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INTRODUCAO

Acompanhamos desde 1932, com a assisténcia e
orientacio do nosso saudoso chefe, Professor Enjol-
ras Vampré, varios casos da enigmatica moléstia que
se denomina Paralisia Periddica Familiar. Circuns-
tancias felizes trouxeram as nossas maos uma doente,
vinda do interior, cujo estudo nos proporcicnoun um
verdadeiro “achado de exame”: a pesquisa das mo-
dificagBes elétricas, tio caracteristicas nesta moléstia,
revelou alteracdes graves da sensibilidade objetiva,
com peculiar disposi¢io topografica. Imediata, quasi
simultineamente, o carater familiar da moléstia nos le-
vou a novo achado: a filha dessa doente, portadora,
por sua vez, da mesma paralisia, apresentava iguais
alteragbes da sensibilidade objetiva.

Instigados pelo Mestre, procuramos entio rever
nossos demais doentes dessa moléstia, para estudar a
provavelmente nova face que mostrava, acenando comy
um belo veio de pesquisas originais. Para tanto era
necessario, porém, nio poupar esforgos, inclusive via-
gens, para a colheita de dados seguros durante as cri-
ses de paralisia. Aindu em janeiro de 1938, tivemos
o prazer de demonstrar-ihe a cronstincia dessas altera-
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¢bes da sensibilidade numa doente sua, que tinhamos
estudado anteriormente. Foi entio que decidimos fa-
zer um estudo désses disttrbios, levados por inspiragio
do Professor Vampré, por aquela sua maneira espe-
cialissima de conduzir os seus discipulos, que fazia das
suas sugestdes muito mais que uma ordem imperiosa.
Os seus conselhos, o seu grande exemplo e a sua in-
confundivel personalidade de neurologista, na qual nfo
sabiamos o que mais admirar, se o caracteristico ba-
binskiano de seus estudos e observagdes ou a pertini-
cia na pesquisa, infundiam, perante os seus discipulos,
o senttdo profundo do dever a cumprir.

Tal a génese déste trabalho, em que, mercé da
gentileza de dois ilustres colegas do interior, pudemos
apresentar, em numero apreciavel, observacges inte-
ressantes, dada a raridade da afeccio.

Além da originalidade das verificagdes aqui rela-
tadas, oriundas de casual achado de exame, e que ain-
da ndo vimos assinaladas na extensa literatura que per-
lustramos, outro motivo, éste de ordem sentimental, in-
fluiu decisivamente na escotha do assunto. E’ que,
uma das observagGes constantes déste trabalho deve-
ria ter sido publicada em colaboragio com o amigo
cheio de esperancas e lealdade que foi Fausto Guer-
ner, tAo cedo arrebatado ao nosso convivio.

Temos assim, por igual, a ingrata fortuna e o
doce consdlo de poder aqui reunir ésses dois nomes —
Enjolras Vampré e seu discipulo Fausto Guerner —
para render o nosso culto de sandade e gratidio aos
dois amigos queridos, cujas vidas ficario para sem-
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pre unidas em nossa membria, como o melhor e o mais
puro estimulo na atividade profissional.

¥ % *

Em virtude da periodicidade e benignidade das
manifestacBes ocorridas nos doentes de paralisia perio-
dica familiar, é bem compreensivel que ao seu estudo
falte a desejada documentagio anatomo-patolégica. Os
trabalhos até agora publicados se ressentem todos des-
sa falha, ndo se revestindo, portanto, dos caracteristi-
cos das observacbes anatomo-clinicas. Existem, ¢ ver-
dade, casos em que 0s autores chegaram a fazer bid-
psias de misculos e nervos, sem conclusbes dignas de
apréco e que nenhum esclarecimento trouxeram sobre
natureza e causa de tio intrincada moléstia.

A nossa finalidade neste trabalho é assinalar que,
durante as crises de paralisia, a sensibilidade também
sofre alteracBes e que essas alteragbes sdo bastante fre-
quentes.

Se tajs distfirbios correm por conta de lesdes nos
brgfos de recepgio dos tegumentos, nas vias de con-
ducio, nos nervos ou netro-eixo, ou ainda no talamo,
asse “retocador e analisador de sensacBes” de Austre-
gésilo, sdo davidas que, por enquanto, nio podemos
com seguranga dirimir, embora os fatos adiante regis-
tados paregam indicar a substincia cinzenta central da
medula como a sede mais provavel désses fenomenos.

Ao fazermos a primeira verificagio das altera-
¢Bes objetivas da sensibilidade — termoanestesia e anal-
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gesia na regifo correspondente s ultimas raizes sa-
cras — supusemos se tratasse de fortuita associacio
sintomatica, cujas combinagdes variadissimas sio mui-
to frequentes na pritica neurolégica. THo solidamen-
te arraigada se achava, na literatura como no consen-
so clinico, a idéia da inexisténcia de alteragfes da sen-
sibilidade na moléstia de Westphal, assinalada e repi-
sada em todos os trabalhos e publicagBes consultados,
que, tendo registado, pela primeira vez, os distiirbios
sensitivos referidos, pusemo-los sob pesquisa e obser-
vagao, recusando aceitd-los de pronto, como sintomas
pertinentes & paralisia periddica familiar. Somente
depois de esgotados os métodos auxiliares de pesquisa
semiologica é que atribuimos essas perturbacdes, a-pe-
sar-de tdo nitidas, 4 mesma causa determinante da pa-
ralisia. Tivemos a contraprova com o desaparecimen-
to completo das manifestagBes sensitivas apds a re-
gressdo das desordens motoras.

Todo ésse escriipulo vem da natural tendéncia do
neurologista, formado dentro das linhas possantes de
uma Escola, a considerar devidamente a sintomatolo-
gia classica descrita para determinadas moléstias. A
conformagio educacional o conduz naturalmente a si-
tuar dentro do quadro classico o doente em estudo, mor-
mente se portador de sindromes muito raras, comg no
caso vertente. Demais, ésse tributo de disciplina cli-
nica e cientifica — no qual vemos um objeto de culto
4 propria neurologia e 4 memoéria dos seus grandes
construtores -— encontramo-lo indissimulivelmente im-
posto 1o caso da moléstia de Westphal, pois em todas.
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as suas descricdes classicas sdo evidenciadas as alte-
ragOes da motricidade, da excitabilidade elétrica, a sua
periodicidade, a sua benignidade, seu carater familiar
e hereditario. A respeito, porém, da sensibilidade li-
mitam-se os autores, em geral, a dizer laconicamente
que estd integra.

Nas observagBes mais recentes, publicadas sobre-
tudo nos Estados Unidos, no Japdo e na Alemanha,
sdo registados alguns distirbios da sensibilidade que
adiante ressaltamos. Preocupados, porém, quasi to-
dos em descobrir a etiologia da moléstia, os autores
tém orientado seus estudos quasi exclusivamente no
sentido das pesquisas de ordem puramente biologica,
perdendo-se em dosagens as mais diversas, de resulta-
dos sempre desconcertantes, talvez impossiveis de sin-
tetizar. E 3 renovacio da pesquisa clinica deixam de
dar a devida importancia.

Finalmente outros autores — segundo assinala
Kurt Albrecht em conferéncia realizada na Sociedade
de Psiquiatria e Moléstias Nervosas de Berlim, em
1929 — limitam-se a estudar os doentes fora das cri-
ses de paralisia, baseando-se apenas nos comemorati-
vos. Nesses casos ¢ bem de ver que os disturbios sen-
sitivos, porventura co-existentes, tenham passado des-
percebidos.

Passa-se com a paralisia periddica familiar o mes-
mo que com a moléstia de Charcot, no que diz respeito
as alteracdes da sensibilidade. Deve-se, com efeito, a
escola neurologica brasileira, chefiada por Austregé-
silo, a demonstragio cabal da frequéncia dos disttir-
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bios da sensibilidade na esclerose lateral amiotréfica,
em cunja descri¢io era clissico afirmar-se, categorica-
mente, a integridade de todas as formas da sensibili-
dade. Para ésses estudos, condensados na notavel te-
se de Austregésilo Filho, de 1930, que vieram desven-
dar mais essa faceta daquela moléstia sistematica e
aos quais se seguiram outros de plena confirmagio,
muito contribuiram o espirito anitomo-clinico domi-
nante e a tenacidade nas pesquisas.

Como ja dissemos, as nossas observacdes, que s30
objeto do presente estudo, padecem da falta de do-
cumentacio anatomica devido i benignidade da afec-
¢io “quoad vitam”, diante da qual se fazem inoperan-
tes todas as preocupagdes e necessidades anatomo-cli-
nicas, a nio ser quando vierem circunstancias fortui-
tas em auxilio do pesquisador.

Eis porque apresentamos nossa modesta contri-
buicio ao esclarecimento de tdo obscura afecgao,
com a certeza de que estudos posteriores virdo trazer,
com a confirmacio déstes fatos, mais elementos de
certeza para o estabelecimento de uma verdadeira étio-
patogenia e, como consequéncia imediata, de uma te-
rapéutica menos sintomatica e mais operante.



SINTESE CLINICA

A paralisia periddica familiar é, por definicdo
classica, uma afecgio geralmente hereditiria, caracte-
rizada pelo aparecimento, stbito ou nfo, de crises
de paralisia flacida de um ou mais grupos mus-
culares, com durag¢io variavel, acompanhadas de per-
da ou diminui¢io dos reflexos tendinosos, de distir-
bios das reacBes elétricas, com integridade da sensibi-
lidade e da inteligéncia e separadas por malores ou me-
nores intervalos, frequentemente sem sinais objetivos.

A esta definicdao, encontrada nos tratados, faze-
mos objeccio quanto & integridade da sensibilidade, em
vista das nossas verificacdes clinicas em contririo, que
constituem alids a base déste trabalho.

A paralisia periddica familiar parece ter tido a
sua primeira descrigio auténtica em 1853, por Cava-
ré, seguida da observa¢io de Chaknovitch, em 1882,
que relatou “um caso raro de paralisia transitoria”.

Deve-se, entretanto, a Westphal a inclusio desta
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moléstia na nosologia nervosa. Foi éle quem descra-
veu seus principais aspectos clinicos e chamou a atengao
para as alteragdes das reagfes elétricas, quando obser-
vou, em 1885, “Um caso notiavel de paralisia periddi-
ca dos quatro membros, com desaparecimento da exci-
tabilidade elétrica durante a paralisia™.

Desde entdo, muitos tém sido os autores (Massa-
longo, Bornstein, Guillain, Crouzon, Escuder Nufiez,
Janota ¢ Weber, Shinosaki, Mac Iachlan, Ribadeau-
Dumas e outros) que ao seu estudo se dedicaram e as-
sim, a-pesar-de moléstia rara, grande é o nfimero de
casos publicados.

A paralisia periddica, como o seu proprio nome
indica, ¢ uma afec¢io que se manifesta sob a forma
de crises periddicas, separadas por intervalos maiores
ou menores. O seu quadro clinico deve, pois, ser es-
tudado nos periodos de crise e nos intervalos entre elas.

DURANTE AS CRISES

As manifestagdes da moléstia que estudamos apre-
sentam-se geralmente divididas em trés fases: a pro-
dromica, a de estado e a de regressdo. Vamos des-
crever separadamente os sintomas que cabem a cada
uma, ocupando-nos em seguida das varias formas cli-
nicas de que podem as crises revestir-se,
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FASE PRODROMICA

Embora a paralisia possa surgir sem prodromos,
entrando o paciente stibitamente na “fase de estado”,
€ esta, geralmente, precedida por uns tantos sinais pre-
monitérios, que ao doente, j& a éles habituado, reve-
lam a proximidade da crise.

Esses sintomas, verdadeira “aura paralitica”, fre-
quentemente pertencem 2a esfera sensitiva, & motora,
a simpatica ou a psiquica.

Entre os sensitivos, contam-se parestesias (formi-
gamentos, adormecimentos), e dores mais ou menos in-
tensas e variadamente localizadas.

Comg sinais motores, podem encontrar-se: ou pa-
resia das regibes que serfio atingidas pela paralisia ou,
ao contrario, tendéncia a movimentos frequentes corei-
formes.

Entre os sintomas simpdticos, notam-se sensacdes
de frio ou de calor, isoladas on sucedendo-se umas as
outras, disturbios vaso-motores, etc..

Em certos casos aparecem, nestas fases, sintomas
outros, como nauseas e vomitos, séde ardente, altera-
¢Oes psiquicas.

Tais prodromos costumam ser, para cada doen-
te, sempre os mesmos em todas as crises, embora a in-
tensidade deles possa variar.

Outras vezes, as paralisias sobrevém abruptamen-
te e sO apos certo tempo se verificam as manifestagdes
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admitidas para o geral dos casos como prodromicas.
Mais raramente, a presenca ou auséncia désses sinais
de alarme é absolutamente inconstante, surgindo umas
crises com éles e outras desacompanhadas de sua ma-
nifestacgio.

FASE DE ESTADO

Precedidos ou nio dos sintomas prodrémicos, cuja
duraciio pode ser de poucos minutos a alguns dias, ins-
talam-se os de estado, constitutivos da crise de parali-
sia propriamente dita.

I — ESTADO GERAL

Na maioria dos casos, o estado geral conserva-se
perfeito. Mais raramente pode haver certas pertur-
bag¢Bes, mormente nos casos adiantados da moléstia:
séde intensa (sem relagio com a presenga ou auséncia
de hipertemia), insonia, mal-estar geral, por vezes fe-
bre, dando a aparéncia dum verdadeiro quadro de in-
toxicagio.

II — SISTEMA NERVOSO

1} Motricidade:

a) Poralisias e seu aparecimento — Como seu
proprio nome indica, a paralisia periédica caracteriza-
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se pela presenga de paralisias motoras, as quais sio do
tipo flacido, com aparecimento, localizacio e intensi-
dade variaveis.

O modo pelo qual surgem os distiirbios motores
ndo ¢ sempre idéntico. Algumas vézes, com fase pre-
monitdria ou sem ela, a paralisia se instala de uma s6
vez, com perda brusca e completa de todos os movi-
mentos, acontecendo com frequéncia adormecer o pa-
ciente completamente normal e acordar paralitico. Ou-
tras vézes, manifesta-se de inicio sensagiio de fraque-
za dos membros que se hio de paralizar, aumentando
ela pouco a pouco, até atingir a paralizagio completa.
Em outros casos ainda, hd um encurtamento no tem-
po da evolugio: o doente comega a sentir a fraqueza e
stibitamente se instala a paralisia.

b} Localizagdo — Sio os musculos estriados,
principalmente os dos membros, ¢ mais ainda os dos
inferiores, a sede predileta das paralisias na doenca
que estudamos. E’ comum que sejam atingidos simul-
tineamente os quatro membros (tetraplegia), mas po-
dem ser apenas trés (triplegia) ou mesmo s6 dois (para-
plegia). Neste tiltimo caso, sdo quasi sempre os infe-
riores os membros atacados, mas pode-se observar,
também, embora excepcionalmente, hemiplegia ou pa-
ralisia cruzada.

Além dos membros, e em geral ao mesmo tempo
que éles, os musculos do pescogo também podem ser
atacados, Sdo mais raras as paralisias com sede no
tronco e na cabega.
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Na cabeca e no pescogo, podem ficar anulados ou
impedidos, em grau maior ou menor, 0s movimentos
de flexdo, extensio e rotagio. Podem-se observar per-
turbacdes da palavra e da deglutigdo. A proposito, ha
a interessante observagio dum doente que foi atacado
pela paralisia quando dormia ao ar livre devido ao in-
tenso calor reinante e quasi pereceu afogado pela
4gua de uma chuva que sobreveio, por niao poder mo-
vimentar a cabega para proteger sua respiracio.

No térax, a localizagio da paralisia nos misculos
respiratorios pode acarretar as perturbacdes correlati-
vas: dispnéia, com impossibilidade de inspiragbes pro-
fundas, tosse, esternutagdo, etc..

Muito recentemente (1939} Schmidt relatou dois
casos de paralisia periédica, fatais por paralisia respi-
ratoria.

Quando a sede dos distlirbios motores é nos mus-
culos do abdémen, dificultam-se as exoneragdes vesi-
cais e intestinais, obrigando o doente a submeter-se a
cateterismos e enteroclismas.

Por vézes, dentro de determinada localizacio, a
paralisia ataca eletivamente determinados grupos mtis-
culares, poupando — embora quasi sempre de modo in-
completo — certos outros. Dal serem alguns movimen-
tos possiveis e outros ndo. Quando tal acontece, em ge-
ral predomina o ataque aos segmentos proximais dos
membros, ficando menos atingidos os distais, nos quais
persiste a possibilidade de movimentos.

Quanto aos musculos lisos, embora quasi sempre
poupados, podem ser atingidos também, com perturba-



¢des da contratilidade pupilar, distiria, incontinéncia de
fezes.

E’ interessante registar a preferéncia com que a
paralisia ataca os musculos ou grupos musculares que
se encontram em repouso. Além da observagio fre-
quente do aparecimento da doenga durante o sono, des-
pertando o individuo ja paralisado, foi publicado o caso
(Crouzon) dum escrevente que, quando era presa
da crise em pleno trabalho tinha poupado o mem-
bro com que escrevia, até que parasse de escrever. En-
tdo ésse membro também se paralisava. Certos doen-
tes, em crises que apenas se esbogam, conseguem as vé-
zes abortd-las contraindo enérgicamente os museulos
que ameacam paralisar-se.

Em nossa casuistica nfo observamos os fatos aci-
ma referidos, que sio relativamente frequentes nas des-
cricoes dos autores.

¢) [Intensidade — A paralisia dos grupos mus-
culares atingidos é geralmente completa. Contudo,
em certos casos ela pode nio ser total ou ser apenas
para alguns grupos, permitindo assim certos movi-
mentos incompletos, quasi sempre nas extremidades
distais dos membros.

d) Motricidade reflexa — Durante a fase de es-
tado da paralisia, hi quasi sempre abolicio completa
dos reflexos tendinosos nas regides atingidas, poden-
do estar éles, mais raramente, apenas diminuidos ou
variaveis em suas respostas, com poucos minutos de in-
tervalo. Em casos mais raros, também podem estar
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alguns reflexos abolidos e outros, de zonas também
paralisadas, normais.

A intensidade dessas modificagbes reflexogenas
ndo costuma guardar relagio com o grau de intensi-
dade das paralisias. Em nossos casos observamos, en-
tretanto, acentuado paralelismo entre o grau de para-
lisia e das modificagBes reflexas.

Quanto ao sinal de Babinski, s6 excepcionalmen-
te se verifica sua existéncia. Os reflexos cutaneos €
mucosos costumat estar conservados, mas, por vézes,
acompanham os tendinosos.

A contratilidade idio-muscular varia, podendo es-
tar perfeita ou abolida, ou mesmo (de forma identica
ao que pode acontecer com 08 reflexos tendinosos) va-
tiar em suas respostas com intervalo de poucos mi-
nutos.

O exame dos reflexos interessa sobremodo no
diagnéstico diferencial da paralisia periodica com ©
das manifestacBes semelhantes de origem histérica, pois
nestas os reflexos tendinosos nio se alteram.

2) Sensibilidade

Refere-se a maloria dos autores a sensibilidade
como inteiramente conservada, sob todas as formas,
durante as crises de paralisia periédica. Embora seja
ésse o caso geral, registam em muitos casos perturba-
¢Oes da sensibilidade subjetiva.

Sensibilidade objetiva — Rarissimos s3o Os ai-
tores que.descrevem alguma alteragio e, assim mMES-
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mo, sem nenhuma localizagio precisa. Nas descri-
¢Bes de casos de paralisia periddica a regra € vir assi-
nalada a sua integridade (V. capitulos III e IV).
Nos casos que descrevemos sempre encontrdmos per-
turbacBes das sensibilidades subjetiva e objetiva.

3) Sistema simpatico

No periodo de estado, nio sio intensos os distiir-
bios de natureza simpatica. Estes aparecem de pre-
feréncia nas fases de regressio da moléstia e menos
frequentemente na fase prodrdmica. Consistem em
perturbacbes vaso-motoras, com calor intenso, suores
profusos, irregularidades de pulso (que vimos no es-
tudo do aparelho circulatério) e sensagio de angustia.
Objetiva-se a existéncia de anormalidade de reagio do
simpatico pela verificacio de altera¢les do reflexo
deulo-cardiaco, que por vézes se encontra invertido e,
em outros casos, abolido.

4) Perturbagdes troéficas

Se as paralisias féssem sempre de longa duracao,
era natural que, em consequéncia, sobreviesse atrofia
dos mtisculos atingidos, Entretanto, como tais pertur-
bac¢Bes costumam durar pouco tempo, raramente ultra-
passando dois ou trés dias, as vézes nio se prolongan-
do siquer por uma hora, a atrofia é rara e depende di-
retamente do tempo de paralisia. Nio foi encontrada
em nenhum dos oito doentes por nos observados (ver
capitulo 11).
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Ela tem sido descrita, contudo, por alguns autores,
como relativamente frequente nos casos adiantados da
paralisia periodica, atribuindo-se-lhe mesmo a patoge-
nia de certos casos de atrofia muscular progressiva.
Nos casos em que se manifesta, ndo € ela funcio da
gravidade das crises paraliticas, mas antes relativa ao
fator hereditirio, sendo tanto mais frequente quanto
maior o ntimero de geragbes que se sucederam ataca-
das pelo mal (Zabrinskie).

Essa atrofia costuma afetar mais as porgBes dis-
tais dos membros, a cujo nivel se encontram contra-
cOes fibrilares e reacBes de degenerescéncia ao exame
elétrico.

Outras vézes, em vez de atrofia encontra-se hi-
pertrofia (mais exatamente pseudo-hipertrofia) de cer-
tos musculos ou grupos musculares.

5) Estado psiquico

Em geral nio se altera durante as crises. Uma
certa irritabilidade, que tem sido descrita em alguns ca-
sos, deve correr por conta de perturbagdes preexisten-
tes, sem relacio com a moléstia. A-pesar-disso, j& foi
descrito um caso acompanhado de psicose maniaco-de-
pressiva.

Nos casos de nossa observagdo, o psiguismo con-
servou-se sempre normal.
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IIT — O6RGAOS DOS SENTIDOS

Permanecem quasi sempre normais,

IV — APARELHO DIGESTIVO

Lingua saburrosa, anorexia, vomitos, prisio de
ventre (esta as vézes ligada a paralisia dos misculos
abdominais), colicas intestinais, tais sio as manifesta-
¢cbes que costumam registar-se em algumas observa-
¢Oes de doentes de paralisia periddica.

V — APARELHO CIRCULATORIO

a) Ritmo cardiaco — Permanecendo normal na
maioria dos casos, nio é raro, contudo, encontrar-
se modificado o ritmo cardiaco, com taquicardia mais
ou menos acentuada. Outras vezes verifica-se a pre-
senca de pulso alternante e entio um exame superfi-
cial pode fazer supor existéncia de bradicardia, sendo
o verdadeiro estado evidenciado pelo estudep simulti-
neo do pulso, do coragdio e do eletrocardiograma. Pa-
recem depender éstes elementos clinicos de distirbios
vago-simpaticos, da mesma forma que as modificagdes
do eletrocardiograma, referidos no quadro dos exames
complementares.
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b) Percussdo cardiaca — Revela também, em
alguns casos, aumento da area do coragio, anormalida-
de transitoria como as demais desta moléstia, pois de-
saparece com a crise.

¢) Auscultacdo cardiaca — Comumente nada se
encontra que se relacione com a doenga em estudo. Os
sintomas que porventura se verificarem devem correr
por conta de distirbios anteriores, nada tendo que ver
com a paralisia periédica. Entretanto, em alguns ca-
sos observam-se abafamento das bulhas, desdobramento
e mesmo SOpros anorginicos, antes inexistentes e em
geral cessando com a crise paralitica, mais raramente
persistindo por algum tempo apds a cessagio dela, co-
mo registaremos no estudo do periodo de intervalo
entre as crises.

d) Pressio arterial — A pressdo costuma con-
servar-se normal. Num ou noutro caso, foi vista su-
bir durante a crise e isso mesmo em pequeno grau, vol-
tando ao valor precedente no periodo de intervalo.

VI - GLANDULAS ENDOCRINAS

Simples coincidéncia talvez, mas de verifica-
¢io frequente é a coexisténcia de bécio, simples ou
acompanhado do quadro basedoviano. Quando
éste esti presente, contribui para agravar o quadro
da paralisia, enriquecendo-o com os seus sintomas.

Nio tém sido notadas perturbagdes de outras
glandulas, mesmo das sexuais, em relagio com a
paralisia periédica. No sexo feminino. embora a
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moléstia por vézes se inicie com a menarca, nio
se verifica influéncia das menstruactes sdbre a eclo-
sdo das crises.

VII — EXAMES COMPLEMENTARES

1) Excitabilidade elétrica.

Como é habito nas paralisias flacidas, a excita-
bilidade elétrica dos mfisculos paralisados e a dos
respetivos nervos se encontram diminuidas e até
com frequéncia completamente anuladas, obser-
vando-se a reagdo cadavérica aos mais fortes influ-
xos galvanicos ou faradicos. As nossas observa-
coes (ver capitulo IT) ilustram bem o fato, pois que
um dos caracteristicos primordiais da moléstia é
justamente a hipo ou a inexcitabilidade, tanto galvani-
ca como faradica dos musculos e nervos.

A existéncia de modificagdes qualitativas con-
comitantes foi negada durante muito tempo, mas
hoje se reconhece a possibilidade de existirem. Em
alguns casos, a reacio de degenerescéncia parcial
costima ser verificada quando ha amiotrofia, mas
ela pode também comparecer isolada, © mesmo
acontecendo a lentidio da contracio, & inversio da
térmula, ao galvanotonus.

Bste exame, da mesma forma que o dos refle-
xo0s, ¢ de suma importincia para o diagndstico di-
ferencial com as paralisias histéricas, nas quais as
perturbacbes elétricas faltam por completo.
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2} Eletrocardiograma.

As verificacGes electrocardiograficas tém sido
discordantes nos casos em que tal pesquisa foi fei-
ta. Regista-se ora completa normalidade, ora arri-
tmia sinusal, modifica¢des de R, de ST ou de T.

3) Sangue.

a) Hemograma — Nio se verificam alteragbes
na contagem globular nem na curva leucocitaria.

b) Toxidade do séro — Guillain e seus co-
laboradores fizeram a verificagio da toxidade do soro
sanguineo pelo método de Pagniez, num caso de
paralisia periddica que estudaram, tendo éles encon-
trado aumento sensivel durante as crises, aumento em
menor grau nas vésperas e normalidade completa nos
intervalos.

¢) Reserva alcaling — Dosada comparativamen-
te nos periodos de crise e nos de intervalo, foi achada
ligeira diminuicio, sem contudo sair dos limites do
rnormal.

d) Teor de cdicio e de potdssio — A calcemia
em geral nio se altera, mas a taxa de potdssio pode
diminuir durante as crises, fazendo com que a relagao:

Ca i Led 1 1
=+ Cujo normal € de —— , passe -,
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Altken, Albot, Castleden e Walker admitem uma
queda acentuada da taxa de potissio, do normal de
16-20 mg. por 100 c.c. a 8,3 mg. Esta labilidade do
potassio sanguineo seria fator hereditario e seu conhe-
cimento de importiancia terapéutica.

e) Teor de magnésio — A verificagio do au-
mento do magnésio durante as crises (que serve até
de argumento para uma das teorias que tentam ex-
plicar a patogenia da paralisia periddica), relatada por
alguns autores, ndo foi comprovada por dosagens em
nfimero suficiente para servir de base a qualquer con-
clusdo.

f}y Teor de glicose — Normal em algumas ve-
rificacGes, foi em outras registado ligeiro aumento no
seu valor durante a fase paralitica. Talvez essa hiper-
glicemia se explique pela diminuicao da atividade mus-
cular, ocasionando menor consumo de aglicar,

g) Teor de dcido ldctico — Segundo os autores,
parece diminuir duas ou trés vezes, durante os acessos,
a quantidade normal do acido lactico sanguineo. A
diminui¢do da fung¢io muscular, como consequéncia da
paralisia de grandes territorios organicos, seria a ex-
plicagio désse fato.

4) Exames de urina,

Os exames de urina praticados durante as cri-
ses dao, em geral, resultados normais, assim tendo
acontecido nos casos de nossa observagio. Contu-
do, foram ja registadas as seguintes modificagdes:
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existéncia de glicostiria ligeira, talvez relacio-
nada com o aumento, acima referido, da glicemia;

presenga de acetona;

perturbacdes na eliminacio dos corpos azota-
dos (uréia, azoto total, amoniaco, bases pilricas)};

aumento do indican, talvez devido &s fermen-
taches intestinaes consequentes a prisio de ventre;

aumento do coeficiente ureotdxico;

presenca de ptomainas urinarias;

eliminagio variavel da creatinina.

5) Exames do liquor.

O liquido céfalo-raqueano costuma ser normal
durante as crises. Em certos casos (inclusive em
alguns dos nossos), podem encontrar-se modifica-
¢Oes em nada carateristica, indicando apenas li-
geira irritagdo meningea: pequeno aumento de albu-
mina, das globulinas e dos linfécitos.

6) Metabolismo basal.

O aumento do metabolismo basal, registado por
varios autores, nio foi confirmado por outros, in-
clusive pelas nossas observacgbes. Alids, a possi-
vel coexisténcia de hipertiroidismo, ji assinalada,
explica o achado dos primeiros.
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FASE DE REGRESSAO

Apo6s algumas horas (em alguns casos apenas
1/4 de hora) ou alguns dias (geralmente dois ou
trés, excepcionalmente até vinte e cinco) na fase de
estado, entra o doente na fase de regressio. Co-
mega a crise a regredir com atenuac¢io mais ou me-
nos rapida dos seus sintomas, até atingir completa
“restitutio ad integrum”, o que geralmente se da.

Assinalada algumas vézes por perturbagdes de
natureza simpatica (crises intensas de sudorese, por
exemplo), outras vézes instala-se a fase de regressio
sem qualquer fendmeno que a anuncie.

Regridem as paralisias na ordem inversa de sua
frequéncia: primeiro as da cabega, do tronco e do
pescogo, depois as dos membros superiores e em
segutda as dos inferiores, iniciadas estas pelas ex-
tremidades distais. Em casos mais raros, as pa-
ralisias da nuca sZo as filtimas a abandonar o pa-
clente.

Recuperada a motilidade, voltam os reflexos ¢
a excitabilidade elétrica (a comegar pela galvani-

ca) e desaparecem as demais manifestagdes associa-
das.

Ao cabo dum espago de tempo maior ou menor
{de meia a algumas horas), tem-se o desapareci-
mento dos sintomas de estado, caindo o doente no
periodo de intervalo entre as crises.
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Muito frequentemente, a fase de regressio passa
despercebida, operando-se durante o sono: assim
como o doente adormeceu sio e acordou paralitico,
pode adormecer paralitico e acordar sao.

INTERVALO ENTRE AS CRISES

Um paciente de paralisia periddica fora de suas
crises habitualmente nio apresenta resquicios sin-
tomAticos que permitam sua identifica¢io como tal.
A anamnese € entio o tnico elemento de que dis-
pomos para diagnosticar a doenca com probabili-
dades de acertar.

Certas vézes, porém, algumas pequenas pertur-
bacdes podem subsistir: as modificagbes da excita-
bilidade elétrica quantitativa (especialmente para
a corrente faridica) ou qualitativa (de modo parti-
cular o galvanotonus), as perturbagbes cardiacas
(os sopros, o pulso alternante), certa diminuigio
dos reflexos tendinosos e as vézes pequenas mo-
dificacBes liquoricas. Quando existe amictrofia, os
sinais clinicos que se encontram dependem dela e
nio das paralisias que possivelmente lhe deram
origem.

Quando, porém, as crises sio muito proximas,
pode dar-se o fato de se tornarem subintrantes (es-
bogar-se apenas a recuperagio funcional e o doente
recair na fase de estado) ou persistirem certas per-
turbacdes motoras, por intervalo maior ou menor,
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isto ¢, com “‘restitutio ad integrum’ somente apos
smais alguns dias désses distiirbios atenuados ou,
entdo, com irrupgio de novo acesso de paralisia.
Nesses casos de persisténcia de perturbagdes moto-
ras, fica o doente com sua atividade reduzida. Ge-
ralmente a marcha ¢ titubeante, a for¢a ¢ pequena
em certos grupos musculares, a fadiga é rapida, os
reflexos sio diminuidos.

A duragao do periodo de intervalo — ja vimos
— pode ser de poucos dias, mais frequentemente de
-alguns meses e, em certos casos, estender-se mesmo
por VArios anos.

FORMAS CLINICAS

Descrita a sintomatologia das trés fases da mo-
Iéstia, cumpre lembrar que ela nem sempre se apre-
senta obediente s linhas quasi esquemiticas e ine-
“vitadveis na descri¢io de um quadro clinico.

A fase prodrémica pode faltar por completo em
certos doentes. Outros, que apresentaram cri-
ses tipicas com trés fases caracteristicas, certas vé-
zes tém-na atipica. Quando tal acontece, o doente
cai “ex-abrupto” na fase de estado, sem qualquer
-sintoma premonitério que sirva de aviso da crise
que vai desencadear-se,

QOutras vézes, embora excepcionalmente, é a
fase de estado que apenas se esboga ou falta por
-completo. Como é natural, essa crise frustra so se
pode conceber para certos doentes que, em crises
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anteriores apresentaram os sintomas caracteristicos
da fase de estado, pois é curial que a auséncia com-
pleta desta em tddas as crises ndo permitiria um
diagnostico de paralisia periédica. Assim, o doen-
te de nossa observagio n. ITI conseguia, ds vézes,
escapar das manifestagdes paraliticas passando sem
dormir ou dormindo de dia. Neste iltimo caso li-
mitavam-se as perturba¢des motoras a uma sensa-
¢io de fadiga nos membros habitualmente atingi-
dos. Outros doentes conseguem debelar uma pa-
ralisia que se esboga contraindo enérgicamente os
misculos respectivos. Por outro lado, a doente de
nossa observagio n.’ IV tinha algumas crises limi-
tadas aos sinais prodromicos, com intensa sudorese
marcando a fase de regressio.

Esta, como ja fizemos notar, também pode ser
tdo fugaz que passe despercebida ou se cumpra

durante o sono, da mesma forma que a fase prodro-
mica.

DIAGNOSTICO

Diante de um caso de paralisia transitéria na
sua primeira crise ou por causa de uma anamne-
se insuficiente, em virtude da prépria raridade da
moléstia, o diagndstico & primeira vista é sempre
dificil. E’ possivel confusio com outros processos,
tais como polinevrite toxica de tipo grave, paralisia
histérica, poliomielite anterior aguda, simulagio,
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processos vasculares cerebrais agudos, miopatias,
miastenia, paralisia espasmodica transitoria.
Entretanto, o aparecimento de uma paralisia
flacida instalada mais ou menos abruptamente, a
abolicido dos reflexos tendinosos e da contratilidade
idio-muscular, as alteragdes das reagdes elétricas, as
alteragbes da sensibilidade com integridade psiqui-
ca, a possivel hereditariedade da moléstia e, princi-
palmente, o seu carater periédico com intervalos de
integridade funcional e organica, serio elementos
suficientes para permitir seguro diagnodstico.

TRATAMENTO

Nio existe ainda medicac¢io eficaz para a para-
lisia peridédica de Westphal. Essa lacuna se expli-
ca pelo desconhecimento ainda imperante da sua.
etiologia e de sua patogenia.

Alguns autores tém preconizado varias medi-
cacOes, baseados, as vezes, em hipOteses patogéni-
cas e, outras vezes, de modo inteiramente empirico,
visando apenas sintomas.

Infelizmente, porém, a moléstia continua desa-
fiando a argucia dos pesquisadores e o seu trata-
mento permanece limitado a cuidados higiénico-
dietéticos, aplicagles {fisioterdpicas, agentes quimi-
cos — principalmente estimuladores do sistema ner-
VOS0 —— 0Opoterapicos e mesmo processos Cirurgicos
(tireoidectomia).
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Entre nos, Enjolras Vampré preconizou a ra-
dioterapia profunda, cujos resultados nio tém sido
muitos animadores,

Em vista da acentuada baixa da taxa de potas-
sio no sOro sanguineo, presente na paralisia perio-
dica, mandam alguns autores mais recentes (1939)
administrar, durantes os ataques, sais de potassio
em altas doses. A-pesar-de alguns bons resultados,
nada de positivo existe ainda.
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OBSERVACOES

I — M. S. A, 38 anos, brasileira, casada, residente
em Corumbd, enviada pelo dr. V. M,, que fizera o diagnods-
tico provavel e aconselhara sua vinda a S. Paulo para subme-
ter-se i radioterapia profunda, tratamento preconizado pelo
Prof. E. Vampré.

Antecedentes hereditirios — A av( materna esteve pa-
ralitica dos membros superiores e inferiores por duas vézes:
uma, sabe que foi por ocasiic dum parto, nada sabendo
precisar a respeito da outra crise e das circunstincias que a
acompanharam. Avé paterno alcoolatra inveterado. Pais
consanguineos, porém de 6tima saitde. Dois tios paternos
epiléticos, internados em Hospicio.

Antecedentes pessoais — Gozou boa safide até a molés-
tia atual. Menarca aos treze anos, sem acidentes.

Moléstia atual — Aos 14 anos, repentinamente, sem o
menor sinal premonitério, impossibilidade de movimentacio
das pernas e das coxas, conseguindo, & custa de grandes
esforgos, mover os dedos dos pés. Ficou durante trés dias
nesse estado, que se agravou no terceiro dia, pela propa-
gacio da paralisia aos membros superiores e is articulacBes
escapulo-umerais.
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Submeteu-se, entdo, a uma longa série de tratamentos,
orientados no sentido da lues.

Um ano depois, ao sair de um baile, sobreveio-lhe nova
crise, outra vez repentina, sem sintomas prodrdémicos, porém

de duragio menor, pois ao cabo de 36 horas voltaram os mo-
vimentos.

Dessa data até o casamento, continuou a ter crises de
paralisia, intervaladas de 5 a 8 meses e com duragio muite
variavel: algumas vézes duravam seis dias, outras, apenas
algumas horas.

Da idade de 22 para 33 anos — periodo em que lhe
nasceram seis iilhos -—— passou muito bem, julgando-se
curada; mas, de cinco anos a esta parte, voltou a moléstia
a manifestar-se com os mesmos caracteristicos anteriores.
As crises, assim como sobrevém de modo abrupto, desa-
parecem sem deixar o menor vestigio. Apenas notou mo-
dificagdo na duragio do periodo de crise, muito diminuida
agora, nio excedendo 48 horas.

Descrente dos recursos da medicina para cessagio ou
interrupgdo de suas crises, que atribuia & tara nevropatica
bastante forte de seus antepassados, nio quis deixar, em
seu acendrado amor materno, de contribuir para a melhora
das condigbes da #nica entre as suas descendentes que
herdara idéntica enfermidade, a qual € a paciente da obser-
vagio seguinte (II).

Teve seis filhos, dos quais quatro do sexo masculino e
dois do feminino.

A filha mais velha, atualmente com 16 anos (ver obser-
vacio II), por ocasiio da menarca, aos 13 anos, sofreu du-
rante duas horas muito frio nos membros inferiores e no
abdoémen, para ficar logo a seguir, com os membros infe-
riores paralisados na sua totalidade. Os médicos assis-
tentes diagnosticaram, a principio, provdvel histeria, con-
siderando o ambiente propicio e a diversidade da insta-
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lagdo da paralisia. Verificaram, porém, mais tarde o érro
diagnostico, pela faléncia total da terapéutica respectiva.
Outrossim, ao cabo de dez dias tudo se extinguia, voltando
4 normalidade,

Como se amiudassem as crises da filha, embora nio
confiando em nenhum tratamento, veio a S. Paulo para
experimentar a radioterapia profunda, aconselhada pelo seu
médico assistente.

Havia j4 alguns dias que estava esperando a crise da
filha, que se submetia a pesquisas de laboratério indispen-
saveis, quando recebemos chamado. Com surpresa fomos
encontrar sob a sindrome paralitica a progenitora. Na vés-
pera, em 15 de junho de 1936, durante a refeicio da tarde,
verificara que se achava privada da locomogio, pois sobre-
viera a paralisia dos membros inferiores, sem o minimo
sinal prenunciador,

Verificimos entio:

a) paralisia motora flicida dos membros inferiores e
paresia dos membros superiores, nos quais existia grande
diminugio da férga muscular (dinamometria: 3 3 direita e
2 4 esquerda};

b) reflexos patelares, aquilianos, médio-pubiano, mé-
dio-plantar, fémuro-tibial posterior e perdnio-femural, aboli-
dos; reflexos tendinosos dos membros superiores, presentes,
mas diminuidos: reflexos cutdneos abdominais e cutineo
plantar, presentes e normais;

¢) pupilas reagindo bem 4 luz e 4 acomodacio; sensi-
bilidade da <érnea normal; reflexo 6culo-cardiaco inverti-
do (78-90);

d) sensibilidade subjetiva — apenas sensagio de péso
nos membros superiores; sensibilidade objetiva — o exame
de rotina nada anormal encontrou.
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e) esfincteres sem alteragio aprecidvel;

{) psiquismo normal.

Removida a doente para o hospital, pudemos proceder
ao eletrodiagndstico dos misoulos e nervos dos membros
inferiores, de acdrdo com a técnica habitual, obtendo os
seguintes resultados:

Pontos motores

Nervo cidtico .................
Médio gifiteo .................
Grande glateo ................

]

Tensor do “fascia lata

Nervo crural ..........
Vasto interno ..........
Vasto externo .........
Costureiro ,............
Reto anterior ..........
Retp interno ...........

Grande adutor da coxa .

Biceps .................

Tibial anterior .........
Longo peroneiro lateral

Curto peronciro lateral .

Gémeo interno .........

Gémeo externo ........
Pedioso ................
Extensor proprio do grande dedo

do pé ...............
Nervo ciitico popliteu externe .Inexc. ¢/ 35 M. A.

Direiilo

Inexc. ¢/ 35 M, A.
Reagio cadavérica

Idem

30 M. A, - L

28 M.A.-1.P,

Esquerdo

Inexc. ¢/ 35 M. A.
Idem

M. A -1. P,

25 M. A, -1.P.
Inexc. ¢/ 35 M. A.

Conclusio: Excetuados os misculos pediosos e exten-
sores proprios do grande dede do pé, encontrimos reagio
cadavérica em todos 0s pontos motores examinados dos

membros inferiores.

Nos membros superiores, notimos apenas ligeira hi-
puexcitabilidade dos musculos da cintura escapular.
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Foi durante ésse exame elétrico que tivemos a oportu-
nidade de verificar, pela primeira vez, as anestesias que
constituem o niacleo de origem déste trabalho.

Com efeito, examinavamos os musculos da regido pél-
vica posterior e empregavamos, em virtude da reagio cada-
vérica que vinhamos notando na regiio anterior, intensidade
de corrente galvinica superior a 35 M. A. Como é sabido,
essa pesquisa é dolorosa, queixando-se os doentes de sensa-
¢io de queimadura. Quando excitimos os pontos motores
correspondentes ao cidtico, 2o pequeno gliteo e ao médio
glateo, verificimos, nesta doente, auséncia da sensibilidade
eletrocutanea, nio s6 no lado direito, como no esquerdo.
Procedendo ac exame comparative com regides superiores
do tronco e das pernas, verificimos a constincia da aneste-
sia eletrocutdnea, nas zonas acima referidas, mesmo com
intensidade superior a 40 M. A.

Como é, hoje em dia, nogiio corrente que a sensibili-
dade eletrocutanea nio é especifica, ndo tendo até agora sido
descritos nervos eletro-senstveis especificos, pesquisamos as
outras formas da sensibilidade superficial e verificimos
haver termo-anestesia, analgesia e grande diminuigio da
sensibilidade tactil.

Ao relatarmos 4 doente ésse achado de exame, ela
informou que tal insensibilidade ji era do seu conhecimento,
por isso que em todas as crises, quando lhe faziam a
“toilette” ou aplicavam enteroclismas, nioc tinha percepgio
do calor ou do frio.

Exames complementares:

a) Liquor (obtido por pungio lombar) — normal.
b) Dosagem da creatinina, durante a crise — 0,48 por
litro — normal,

¢) Exame de urina - normal.
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d) Metabolismo basal = + 8% (dr S. Ribeiro, em
17 de junho de 1936).

e¢) Reacio de Wassermann no sangue — negativa.
f) Dosagem do cilcio no sangue — 0,20 grs. %.

g) Nesta doente, em que, pela primeira vez, encon-
travamos anestesia em sela, resolvemos fazer a prova de
Stookey e a injegio de lipiodol descendente, que vieram
demonstrar perfeito transito sub-aracnoideu.

Em 19 de junho de 1936, a doente amanheceu comple-
tamente boa, movimentado-se e deambulando perieitamente.

Reexaminada, nio encontramos alteracio alguma das
motilidades ativa e passiva, nem distirbios da sensibilidade.
VerificAmos apenas certa hipoexcitabilidade, galvanica e
faradica, nos misculos dos membros inferiores, perturbagio
essa que nio mais existia em novo exame praticado dois dias
depois.

Resumo

1° — Antecedentes hereditirios neuropaticos: avd ma-
terna paralitica dos membros superiores e inferiores por
duas vézes; dois tios paternos epiléticos; consanguinidade
dos pais.

2.0 — Inicio stbito das ¢rises, sem prédromos, e re-
gressdo com 0s mMesmos caracteres.

3.9 - Paralisia motora flacida e transitéria dos mem-
bros inferiores e ligeira paresia dos superiores.

4.5 — Reflexos tendinosos médio-pubtano e dos mem-
bros inferiores abolidos; reflexos tendinosos dos membros
superiores diminuidos; reflexos cutineos normais; reflexos
oculo-pupilares normais.



ESQUEMA I

% AlteragBes da sensibilidade objetiva superficial
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5° — Esfincteres sem alterages apreciaveis.

6. — Sensibilidade subjetiva alterada, com ligeira sen-
sacdo de péso nos membros superiores.

7. — Sensibilidade objetiva alterada ao nivel dos 3.0, 4.°
e 5.° segmentos sacros. (Ver esquema I).

8.° — Reagio cadavérica, ou seja inexcitabilidade abso-
luta, galvanica e faradica, em quasi todos os pontos motores
dos membros inferiores,

9.° — Normalidade dos resultados das pesquisas biolo-
gicas executadas.

10.* — Predilecio do “deficit” neurolégico para os
membros inferiores.

11, — Duragdo varidvel das crises, desde algumas
horas até vdarios dias. Auséncia de crises num periodo de

dez anos, durante o qual teve seis filhos.

12.° — Psiquismo normal.

II — I.. S. A., 16 anos, brasileira, residente em Corumba,
filha da doente da observagio I.

Antecedentes hereditirios — Ja referidos na obser-
vagio I.
Antecedentes pessoais — Nascida de parto normal.

Sarampo aos 10 anos. Desde entio teve boa satde até apa-
recer a menstruacio, por volta dos 13 anos.
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Moléstia atual — Iniciou-se com a menarca. Durante
duas horas padeceu intenso frio nos membros inferiores e
no abdémen e, quando aliviada, sobreveio paralisia total, da
cintura para hatxo. Ficou imobilizada no leito, por espago de
dez dias, a-pesar-de toda a medicagio, concluindo os médi-
cos assistentes que se tratava de moléstia idéntica 4 de sua
mie e a de sua bisavo.

Em 1934, teve mais uma crise de paralisia, que se limi-
tou aos musculos da cintura pélvica.

Em 13 de outubro de 1935 instalou-se a terceira crise,
de duragao mais prolongada (vinte dias), precedida, como as
duas primeiras, de intenso frio nos membros inferiores e no
abdomen.

Desde entio. cada 15 a 20 <ias. a nossa paciente fica
por um ou deis dias acamada, impossibilitada de locomo-
ver-se pela perda de forca dos membros inferiores. Essa
impoténcia funcional ora é completa, reduzindo a doente 3
imohilidade absoluta, ora é parcial, permitindo-lThe pequenos
movimentos no leito,

Fanto as crises fortes quanto as fracas {estas mais fre-
quentes) sio precedidas sempre da intensa sensacio de frio
zcima assinalada.

Depois de esgotadas as medicagdes tdnico-nervina,
antiluética, eletroteripica (pelas correntes galvinicas) e vi-
taminica (90 injegdes de Betabion forte) pelo espago de trés
meses seguidos, veio a S. Paulo submeter-se 4 radioterapia
profunda, almejando com isso malor intervalo entre as cri-
ses, pois, na marcha em que iam, impossibilitavam a conti-
nuagio dos seus estudos.

Fizemos, de 10 a 13 de agosto, exame neurolégico, que
nada anormal revelou, bem como o0s seguintes exames
subsididrios:

1. — Eletrodiagnéstico — normal.

22 — Liquor {dr. B. dos Reis, n® 13} — normal.
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3> — Sangue (dr, Fleuri Silveira), reagio de Wasser-
mann, negativa; hemograma, normal.

4 — Metabolismo basal {dr. 5. L. Ribeiro) == 4 7%.
Em 22 de agdsto sentin grande frio nos membros
inferiores ¢ no abdémen, durante trés horas e meia, e logo
depois veio a paralisia, que diz ser das mais fortes,
Encontramo-la com:

1 — paraplegia motora flacida total nos membros infe-
riores e ligeira paresia dos membros superiotres;

2 — esfincteres normais;

3 — abolicio de todos os reflexos tendinosos dos
membros inferiores e do médio-pubianc; diminuigio dos
reflexos tendinosos dos membros superiores; normalidade
dos reflexos cutineos e dos oOculo-pupilares;

4 — aboligio das excitabilidades galvanica e {arddica
nos pontos motores dos membros inferiores e grande dimi-
nuigdo da excitabilidade galvinica dos mtsculos da cintura
escapular, sem haver, no entanto, modificagio de ordem
qualitativa;

5 - sensibilidade subjetiva: disestesias ao nivel dos
membros superiores, mormente nas mios, onde sentia formi-
gamentos e adormecimentos passageiros; sensibilidade obje-
tiva: termo-anestesia e analgesia nas zonas correspondentes
as ultimas raizes sacras (S 4 e S 5), mais evidentes &
esquerda; tacto também bastante retardado na mesma zona;
alteracles da sensibilidade profunda, das atitudes segmen-
tares, e dor 4 pressio nas extremidades distais dos membros
inferiores; palestesia (ver esquema II);

6 — psiquismo normal.
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Na vigéncia da paralisia, sOmente pudemos realizar os
seguintes exames subsidiarios, devido a exiguidade do tempo
da crise, que durou apenas 48 horas:

1 — Exame elétrico — ji assinalado acima.

2 — Dosagem do calcio no sangue (dr. Fleuri da Sil-
veira) — normal.

3 — Exame do liquor {p. s. 0. d.) — normal (dr. B,
dos Reis, n.° 29).

Cessada a crise, em 24 de agosto, verificAimos a volta
das sensibilidades que estavam abolidas em S4 ¢ S5 A
temperatura dos membros inferiores que era, durante a
crise, de 29° para o direito e 28°5 para o esquerdo, passou
para 32°,5 e 33°, respectivamente,

Submetida 4 radioterapia profunda ao longo do segmen-
to lombo-sacro da coluna vertebral, voltou para sua terra.

Dois meses depois, recebiamos noticia de que as crises
continuavam sem alteragio aprecidvel, tanto na frequéncia
como na duragdo. Instituimos, entio, o tratameno pelo
citrato de potdssio, preconizado em 1937 por M., S. Sherring-
ton, informando-nos o dr. V. M., em abril de 1937, que as cri-
ses continuavam aparecendo, com intervalos de dois meses a
dois meses e meio, sendo bastante ripidas.

Somente observagio mais longa fornecera elementos
para chegarmos a conclusdes sobre a eficiéncia desta tera-

péutica.
Resumo
1 — Carater familiar da moléstia.
2 — Crises com prodromos: intensa sensagio de irio

nos membros inferiores e no ahddémen.



ESQUEMA II

% AlteragBes da sensibilidade objetiva superficial
- AlteragBes da sensibilidade objetiva profunda
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3 — Paraplegia motora flacida total transitéria nos
membros inferiores e ligeira paresia nos superiores.

4 — Reflexos tendinosos dos membros inferiores e
do médio-pubiano abolidos; reflexos tendinosos dos membros
superiores diminuidos; reflexos cutineos normais; reflexos
oculo-pupilares normais.

5 — Esfincteres normais.

6 — Sensibilidade subjetiva alterada nos membros su-
periores, mormente das mios (formigamentos e adormeci-
mentos).

7 — Sensibilidade objetiva alterada nos territérios das
ultimas raizes sacras e nas extremidades distais dos mem-
bros infertores. Alteracio da sensibilidade profunda —
palestesia e dor & pressio,

8 — Reaglo cadavérica nos pontos motores ao nivel da
zona paralisada.

9 — Negatividade dos véarios exames subsididrios de
rotina em neurologia.

10 — Predominincia da sindrome deficitaria motora ao
nivel dos membros inferiores.

11 -— Duragao varidvel das crises: ora curtas, ora pro-
longadas até vinte dias. Intervalos pequenos entre as
varias crises.

12 — Psiquismo normal

Seguem-se, agora, trés observa¢des (IIT, IV ¢ V) de casos semme-
lhantes, em parte transcritas de um trabalho por nds ji publicado na
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Revista de Neurclogia e Psiquiatria de S, Paulo, em novembro de 1937, nas
quais nos haviam passado despercebidas as perturba¢Ses da sensibilidade.
Esses casos foram mais recentemente revistos, e, pelas pesquisas que
realizimos, puderam ser completados, aliando-se aos dois primeiros.

* k%

III — (do arquivo particular do prof. E. Vampreé¢ — n?
10.547)

L. V., 30 anos, casado, professor, residente em S. José
dos Campos.

Antecedentes hereditarios — Nada a relactonar com
seus males que deram motivo 3 observagio.

Antecedentes pesscais — Sempre gozou de boa satde,
até a ocorréncia da moléstia atual.

Moléstia atual — Apareceu & consulta em 14 de julho
de 1931, queixando-se de paralisias, que o acometiam de vez
em quando e regrediam sem deixar sequela alguma.

O inicio désses acidentes remontava a julho de 1915, havia
portanto 16 anos. Ao terminar um coito proibido, sentiu as
pernas moles e calu, sendo necessirio que alguns amigos
o levassem para casa. Ficou acamado, sem movimentos,
durante 48 horas, findas as quais readguiriu motricidade per-
feita. Procurou, entio, um médico, que lhe prescreveu de-
purativos e injegbes de merciirio, mas ndo prosseguiu no
tratamento devido 2 aparicio de espinhas no rosto {sic).

Daquela data até 1922 teve novamente, com intervalos
de 4 a 5 meses, acidentes analogos, aos quais nio ligou im-
portdncia, pois os acessos de paralisia nio duravam mais
de 24 horas. Durante ésse periodo foi infetado por molés-
tias venéreas (blenorragia e cancro mole).

Em 1922, {oi sorteado para o servigo militar, indo servir
em um corpo de tropa em Pirassununga, onde era obrigado a



fazer caminhadas, montar, fazer ginastica, etc. Quatro
meses apds foi excluido por incapacidade fisica, com o
diagnéstico de astenia geral, em vista de cair e ficar parali-
tico durante 24 horas, ac menor movimento brusco.

Em dezembro de 1922, cascu-se, regularizando sua vida
sexual. Teve dal por diante o seu melhor periodo, pois
até 1929, portanto durante 7 anos, nio se registou sequer
um acidente da moléstia.

Depois désse longo interregno, recomecaram os aciden-
tes paraliticos, com caracteres idénticos aos de 1922; para-
lisia imediata, sem prédromos, dos membros inferiores, com
duragio de 24 horas, repetindo-se cada 4 ou 5 méses.

Ha cérca de um ano, em 1930, novos fatos sucederam :
quando a moléstia se manifestava, vinha precedida de sinais
prodrémicos bem caracterizados. Se os membros superiores
ou inferiores ficavam dormentes durante a tarde, era certe-
za acordar o paciente paralitico na manhi seguinte. Varias
vézes conseguiu evitar a crise, passando a noite em claro.
Experimentou também eviti-la dormindo de dia, mas logo
apés o despertar sobrevinha, entdo, intensa fraqueza nas
pernas.

Assim continuou até maio de 1931, quando a2 moléstia
se manifestou com intensidade maior, numa crise que durou
dots meses. Desta feita, revestiu-se ela de aspecto mais grave,
pois o paciente, além de ficar tolhido nos movimentos dos
membros superiores e inferiores, sentia também dificuldade
para falar,

De vez em quando, segundo informacio do doente, sobre-
vinha uma crise minima, que se manifestava apenas no pé
direito, que perdia a totalidade dos seus movimentos, fi-
cando inteiramente flacido, como pé de polichinelo.

Passaram-se mais oito meses de boa satide, para nova-
mente, em janeiro de 1932, se manifestarem as crises, nas
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quais ora aparecia a paralisia dos quatro membros, ora
somente a dos inferiores, mais raramente ficando s6 a mio
prejudicada.

Em todas as crises, o doente sempre conservou a sen-
sibilidade nos membros paralisados.

Tal € a histdria, bastante tipica, do nosso paciente,

Exame clinico — Revelou tratar-se dum individuo de
boa complei¢io fisica, com 6timo desenvolvimento muscular,
nao se lhe notando qualquer hipertrofia ou atrofia aparentes,

No aparélho cardio-vascular, notdmos a normalidade do
coragio e a pressio esfigmomanométrica de 16 x 9 (Pachon).
Nos aparelhos respiratério, digestivo e urinirio e na

tiredide, nada vimos de anormal.

O exame neuroldgico total mostrou-nos os nervos cra-
nianos inteiramente normais, auséncia de tremores e fibri-
lagGes, nenhuma perturbagio da esttica, do equilibrio, da
coordenagio e da fala.

Os reflexos tendinosos estavam todos presentes e ati-
vos; 0s superficiais cutineos, também todos presentes e res-
pondendo normalmente; o reflexo cutineo plantar, normal.

As sensibilidades, tanto superficiais como profundas,
apresentavam-se também normais,

Exames subsidiirios:

a) Reacio de Wassermann no sangue — negativa.
(Dr. Gastio F. Silveira).

b) Exame do liguor (dr. Osvaldo Lange, n.° 625) —
inteiramente normal.

c) Exame elétrico (fora da crise):



Pontos motores
CIAtiCo viveinireieeieaeaeaaneeans 10
Ciatico popliteu interno ............ 12
Ciitico plopiteu externo ,.......... 14
Tibial posterior ............c..evan 13
Crural ... .. i 10
Biceps .. .. i i6
Vasto interno ......ovvveninnennon 9
Vasto externo .........coevennvn.nn 8
Costureire  ..oovveveveinnenenananas 10
Terceiro adutor .............c.00e 16
Semitendinoso ... ... .- 14
Semimembranoso ... .00 e 16
Crural ..., 8
Extensor comum dos dedos ........ 13
Peroneiros laterais ................ 14
Pedioso ....... ... .ol 13
Gémeo interno .......o.oeiveenn... 18
Gémeo externo ..................., 17
Grande glfiteo ....ovoiueiniinion., 18
Trapézio ... 18
Delthide ........ e i6
Supra-espinhoso  .....ieiiiniaiaias 13
Grande dorsal ...................., 16
Triceps .o 15
Grande peitoral .................... 13

Os demais musculos reagem com 7 a 8 M. A.

Direito

M.A.

Esquerdo
11 M.A.
um -
14 7
13 7
13 7
18 7 L
0 7 "
10 " "
0 i
16 ? ”
18 7 ”
18 7 "
g » »
14 ” "
13 "
12 " b
18 "
19 7 "
3 "
19 "
8 7
14 7
7 7
13 ”
2z 7

Conclusio: hipoexcitabilidade generalizada nos mem-
Lros inferiores, sobretudo nos miisculos flexores das coxas
e das pernas, onde existe ligeira R. D., evidenciada pela
tgualdade polar, Nos musculos da cintura escapular, nota-

mos também hipoexcitabilidade galvinica.
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d) Exame de urina inteiramente normal.
e) Contagens global e especifica normais.

Trata-se, pois, de um individuo sem antecedentes here-
ditarios ou pessoais dignos de nota, que apresentava crises
de paralisias periédicas assim discriminadas:

I — num primeiro periodo, que vai de 1915 a 1917, as
crises se intervalavam de 4 a 5 meses e duravam no miximo
24 horas;

IT — de 1917 a 1922 houve remissio, desaparecendo as
crises

ITI — em 1922, reapareceram por ocasiio dos exerci-
cios a que o servigo militar forcava, desaparecendo com a
cessagio déste, por um periodo de sete anos;

1V — reapareceram em 1929, precedidas de sinais pro-
drémicos e mais graves, isto €, mais duradouras, e atingindo
geralmente os quatro membros e raramente apenas alguns
grupos musculares do pé.

Pelo exame neuroldgico, praticado fora da crise, nada
foi encontrado, pelo que se pode afirmar que nio perma-
neceram sintomas residuais, a nfio ser as ligeiras pertur-
bagdes da excitabilidade elétrica, atrids assinaladas.

Os exames biolégicos de rotina foram negativos.

O exame elétrico dos misculos dos membros inferiores,
praticado fora da crise, revelou pequenas modificagfes, mais
de ordem quantitativa que qualitativa.

Dos tratamentos preconizados, nenhum surtiu efeitos
duradouros.

Esta foi a observagio que citimos na conferéncia reali-
zada na Sociedade de Medicina e Cirurgia do Rio de Janeiro
em 3 de agdsto de 1936.
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Em fevereiro de 1937, gragas ao arquivo particular do
Prof. E. Vampré, pudemos estabelecer correspondéncia com
L. V., atualmente estabelecido em S. José dos Campos.

Informou-nos que melhorara muito com a mudanga de
residéncia; que desde a sua chegada a S. José dos Campos
a 3 de marco de 1932, até entdo, sdmente por trés vézes (em
janeiro de 1933, em margo de 1935 e em dezembro de 1936)
fora atacado das antigas crises e assim mesmo de modo
passageiro.

Atendendo a nosso pedido anterior, chamou-nos em
20 de novembro de 1938, quando pela nltima vez teve a pa-
ralisia dos membros inferiores. Observando pela primeira
vez o doente em plena crise, que foi sitbita e sem proédromos,
pudemos verificar, gracas 4 gentileza de seu médico assis-
tente, dr. N. A, a exatidio do diagndstico provavel, feito
anteriormente com o Prof. E. Vampré.

Ao lado da integridade dos Orgios da economia, da
pressio normal, da auséncia de distrbios esfinterianos, no-
tAmos:

1 — paralisia motora flacida dos membros inferiores,
mais acentuada nas porgdes proximais: assim € que os dedos
dos pés se movimentavam ligeiramente, ao passo que not
joelhos nenhum movimento ativo podia manifestar-se:

2 — quanto aos reflexos tendinosos: abolicio dos pa-
telares, aquilianos, médio-plantares, tibio-femurais posterio-
res, perdneo-femurais posteriores e médio-pubiano; os
outros estavam presentes;

3 — reflexos cutineos, todos sem ancrmalidades;

4 — reflexos oculo-pupilares, normais;

5 — sensibilidade subjetiva: sensacfio de péso e dor-
méncia ao longo dos membros inferiores, logo nos primeiros
momentos apds a crise;



— 50 —

6 — sensibilidade objetiva: anestesia em sela da zona
pudenda, abrangendo também o penis ¢ o escroto (termo-
anestesia e analgesia total e retardo da sensibilidade tactil);
sensibilidade proiunda, normal (ver esquema III);

7 — exame elétrico: praticado in loco, revelou reacio
cadavérica, isto ¢, nenhuma contragido muscular pela excita-
¢ao de correntes continuas ou faradicas, mesmo de grande
intensidade, nos membros inferiores, excetuando-se os mus-
culos pediosos, os peroneiros laterais e os extensores comuns
dos dedos dos pés, de ambos os lados, que reagiam com inten-
sidade superior a 16 M. A., havendo, pois, grande hipoexci-
tabilidade galvinica;

Resumo

1 — auséncia de antecedentes hereditirios ou pessoais
dignos de nota;

2 — inicio, ora com prodromos (dorméncia nas partes
a serem tomadas pela paralisia), ora subito;

3 — paralisia flacida dos membros inferiores, mais
acentuada nas porgles proximais;

4 — aboligio dos reflexos tendinosos dos membros
inferiores e do médio-pubiano; normalidade dos reflexos
tendinosos dos membros superiores, dos reilexos cutineos

e dos dculo-pupilares;
5 — auséncia de perturbac¢es esfincterianas;

6 — sensibilidade subjetiva alterada, com sensagdo de

péso e adormecimento nos membros inferiores;



ESQUEMA III

% AlteragBes da sensibilidade objetiva superficial
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7 — sensibilidade objetiva revelando anestesia em sela;

8 — reagio cadavérica em quasi todos os pontos mo-
tores musculares dos membros inferiores;

9 — exames biolégicos de rotina (fora das crises):
negativos ;
10 — predilegio do “deficit” motor para os membros

inferiores e ultimamente para os quatro membros;
11 — crises de duragio e frequéncia irregulares;

12 — influéncia do fator climitico na melhoria da mo-
léstia, traduzida pela diminui¢io da frequéncia e da duragio
das crises apds a residéncia em <¢lima séco e estavel (S.
José dos Campos);

13 — psiquismo normal.

* k%

IV -~ (do arquive particular do Prof. E. Vampré, n.°
15.083).

B. D. V, de 28 anos, casada, funcionaria da Light &
Power, residente em S. Paulo.

Examinada pelo Prof. E. Vampré, no dia 2 de feve-
reiro de 1933, por ocasiio dum ataque de paralisia dos mem-
bros inferiores.

Antecedentes hereditarios — sem importincia.

Antecedentes pessoais — Sofreu reumatismo poliarti-
cular agudo durante varios periodos: aos 11, aos 15 ¢ aos 22
anos. Desde solteira padece de ataques de carater comicial,
que aparecem em geral & noite. MenstruagGes normais.
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Moléstia atual — Em 1925, ap6s um forte ataque epilé-
tico, ficou muito trémula, sentindo intenso formigamento nas
maos e nas pernas. L.ogo apos comegou a cambalear na
marcha, até que ficou quadriplégica. Permaneceu acamada
durante dois meses, vindo a restabelecer-se completamente
ao cabo de cinco meses.

No dia 2 de fevereiro de 1933, a <rise apareceu cinco
dias apos ligeira intervencio realizada no couro cabeludo,
para extirpagio de lipomas, ficando completamente paraplé-
gica, com absoluto “deficit” motor.

Durante trés dias, manteve-se o quadro seguinte: reten-
¢io de urinas, anestesia ligeira do 3.° segmento lombar para
baixo, ligeira coniusio na nogdo das atitudes segmentares
dos membros inferiores, abolicio dos reflexos patelares e
aquilianos e diminuigic dos reflexos cutdneo-plantares.

Em vista de assemelhar-se 0 quadro a uma secgio fisio-
logica da medula, foram pedidas a prova de Stookey-
Queckenstedt e a do lipiodol descendente, as quais demons-
traram auséncia de perturbagfio no transito sub-aracnoideu.

QO exame do liquor (n.° 1.421, dr. O. Lange) demonstrou
existéncia de lesfio irritativa da meninge:

Puncio sub-occipital.

Pi: ©. Pi: O. Jugulares: 8. Volume 15 cc.

Cloretos, 6,9 °/ge.

Albumina, 0,40°/q.

Citologia, 11 por minc.

Globulinas, reacdes de Nonne, Pandy e Weichbrodt opa-
lescentes.

Benjoin, 00000.12221.10000.0.

Coloionia, 000.232.210.0.

Quro coloidal, 000.343.321.000.

Takata-Ara, negativa.

Wassermann (trés antigenos}, negativa.

Foi instituido tratamento por inje¢des Intravenosas de
salicilato de sédio a 109, pela Uraseptina e por um deri-
vado barbitarico.



— 53 —

Em 4 de {evereiro, melhorara sensivelmente.

Em 15 de fevereiro, isto &, treze dias apds o inicio da
crise, modificara-se o quadro bastante: embora acamada,
movia bem os membros inferiores, tendo desaparecido a
hipoestesia tactil, térmica e dolorosa; os reflexos pate-
lares e aquilianos estavam bastante diminuidos; os es-
fincteres funcionavam bem; existiam ainda ligeiras per-
turbagdes da sensibilidade profunda segmentar. Foi feito
novo exame do liquor, por pungio alta (n.° 1.429, dr. O.
Lange), com resultado inteiramente normal.

Em 4 de margo de 1933, quasi inteiramente boa, apre-
sentava, no entanto, ligeira espasmodicidade, com exagéro
dos reilexos tendinosos dos membros inferiores, tendo todos
os reflexos superficiais cutdneos presentes e com resposta
fisiolégica.

O exame elétrico, que fizemos em 6 de margo (um més
apos o inicio da crise), revelou: hipoexcitabilidade galvi-
nica nos musculos dos membros inferiores de ambos os
lados do corpo, principalmente do lado direito; reagio de
degenerescéncia parcial e incompleta dos misculos tibio-
peroneiros do lado direito.

Em 15 de junho de 1933, queixava-se de faltas subiti-
neas de for¢a nos membros inferiores e nos miisculos da
nuca, além de dificuldade para determinados esforgos como
tomar uin bonde e subir um degrau.

Recomendamos a aplicagio de radioterapia profunda na
coluna, desde o segmento cervical até o lombar, além de
nova série de salicilato de sddio intravenoso e tratamento
dentirio (infec¢les focais).

Em 26 de setembro de 1933, o exame neuroldgico
acusou apenas impossibilidade de levantar-se nas pontas
dos pés.
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Em 20 de outubro, estava inteiramente curada.

Em julho de 1935, reexaminimos 2 doente na vigéncia
de uma terceira crise de paralisia. Desta feita, sentira du-
rante dois dias fraqueza nos membros do lado direito do
corpo, acompanhada de sensagio de mdu estar profundo,
formigamentos e vertigens: eram os prodromos de nova
crise, que se instalaria dentro de poucas horas. Com efeito,
encontramos paralisia completa dos membros superior e
inferior direitos, com paralisia do esfincter vesical. Nao
havia comprometimento do facial, nem perturbagio da
linguagem.

Verificitnos: aboligio dos reflexos patelar e aquiliano
direitos e conservagio do estilo radial direito; reflexos cuta-
neos e dculo-pupilares normais; auséncia de perturbagdes da
sensibilidade objetiva, superficial ou profunda; perturba-
¢des subjetivas da sensibilidade nos membros paralisados
{parestesias).

O exame elétrico deu os seguintes resultados:

Pontes motores Direito Esquerdo

MEMBROS SUPERIORES

Deltdide ...cvvviiiiiiiinnaans 18 " 5 "
Bioeps covvv i 20 ” 5 "
TEHEPS v oviicreeriacernaiasns 20 ” 7 ”
Supra-espinhosc .........iaann 20 » 7 ”
Longo supinador.............. 22 » 8 "
Radiais externos.............. 25 " 7 ”
Cubital anterior.,............. 18 » 6 ”
Flexor comum superficial,.... 16 ” 7 ”
Interdsseos palmares.......... 14 » 7 7
Interésseos dorsais............ 14 » 6 ”
Adutor minimo............... 20 ” 5 *
Nervo radial .................. 18 " 2 "
Nervo mediano. .............. 18 " 25 7
Nervo cubital................. 18 ” 3 "
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Pontos motores Direito Esquerdo

MEMBROS INFERIORES

Clatico ..iovvivnniiinninnnnas Inexcitavel com 30 M.A. 10 M.A.
Cidtico popliteu interno....... Inexcitavel com 30 M.A. 10 M.A.
Ciatico popliteu externo. ...... Inexcitivel com 30 M.A, 10 M.A.
Grande gliteo................ 25 M A, 12 MA.
Reto anterior. . ......oovvvinns 20 " g "
BiCeps vueriee i B 7
Costureiro ,..........cc..a... 20 " 8 "
Tibial anterior................ 20 9
Longo peroneiro lateral....... 8 0
Pedioso ... ccvivniiiiin. 22 " . 1n -
Vasto interno.,............... 22 i 0 -
Vasto externo................ 25 ” 1mn -
Gémeo INterno........coeveunn 22 i 11 -
Gémeo externo............... 22 ” 11 7

!

Conclusdio: Grande hipoexcitabilidade em todos os
miusculos dos membros superior e inferior direitos.

Psiquismo normal.

Foi novamente instituida a terapéutica pela radioterapia
profunda, pelo salicilato de sédio e pela acecolina, com o
que, num pertodo de vinte dias, a doente se restabeleceu com-
pletamente, voltando a normalidade os reflexos abolidos.

Em janeiro de 1938, fizemos novo exame neurolégico
completo, no qual nada anormal observimos na paciente,
inclusive reagdes ao exame elétrico.

Em conclusio, trata-se duma doente que apresentou trés
grandes crises de paralisia peridédica, que se apresentaram
sob trés modalidades, das quais duas bastante raras:

na primeira crise, a forma quadriplégica;

na segunda, a forma paraplégica, com perturbagBes
muito raras da sensibilidade;

na terceira, a forma hemiplégica.
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Nas duas wltimas crises, pudemos estudar as modifi-
cagbes dos reflexos durante elas e seu retorno a normalidade,
bem como as modificagdes das reagles elétricas, muito inte-
ressantes na segunda crise, conr completa “restitutio ad
integrum”.

Observamos também modificagbes interessantes para
o lado do liquido céfalo-raquidiano: aumento da taxa de
albumina, reacdes de globulinas parcialmente positivas, pre-
cipitagio do benjoin coloidal nos tubos 6.° a 11.° — modifi--
cagbes essas j4 assinaladas por Claude e Barré, e mais tarde
por Shinosaki e Johnson, que as observaram em tddas as
crises de suas doentes e que por isso acreditam sejam de-
vidas a perturbagfes da circulagio meningea,

As perturbagbes da senmsibilidade objetiva, verificadas
pelo Prof. E. Vampré e por nos, por ocasido da segunda
crise, foram tio acentuadas, que manddmos fazer a prova
manométrica de Stookey e a injegio do lipiodol descen-
dente, para estudar o trinsito aracnoideu.

Nas numerosas crises posteriores foram notados somen-
te distarbios subjetivos da sensibilidade, até que, em janeiro
de 1938, ao atender uma nova <rise de paralisia, que se ins-
talara havia ja dois dias, apds fase premonitoria com dises-
tesias caractetizadas por sensagio de agua a correr pela
pele das pernas, depardmos com uma triplegia motora
flacida. Estavam paralisados os membros inferiores e o su~
perior direito, com aboligio total dos reflexos tendinosos
correspondentes, contrastando com a resposta normal obti-
da no membro superior esquerdo. Verificimos também, em:
conferéncia com o saudoso Mestre, a zona de anestesia em
sela (veja-se esquema IV) para as sensibilidades super-
ficiais térmica e dolorosa no territdério correspondente aos
4,9 e 5.° segmentos sacros, semelthante 2 que haviamos veti-
ficado na observagdo I e que aqul viamos repetir-se. Foi



ESQUEMA IV

% AlteracBes da sensibilidade objetiva superficial
- Alteragbes da sensibilidade objetiva profunda
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entio que o Prof. Vampré, com aquele seu caloroso entu-
siasmo que a todos transmitia, nos sugeriu estudar essas
alteragbes.

Resumo

1 — Antecedentes hereditirios sem importancia. Ata-
ques de cariter comicial e reumatismo poliarticular agudo,
como antecedentes pessoais.

2 — Inicio precedido de perturbagdes subjetivas — for-
migamentos, fraquezas nos membros, tonteiras, vertigens.

3 — Paralisia motora flicida transitdria, assumindo
modalidades varias: quadriplegia, paraplegia, hemiplegia e
triplegia

4 — Reflexos tendinosos abolides nos segmentos afe-
tados pela paralisia; reflexos cutineos e o6culo-pupilares
presentes e mormais,

5 w- Paralisia do esfincter vesical
6 — Parestesias nos membros paralisados.

7 — Anestesia em sela para as sensibilidades superfi-
ciais térmica e dolorosa, (territério correspondente aos 4.° e
5® segmentos sacros). Em uma das crises anestesia a
partir de L 3.

8 — Hipoexcitabilidade elétrica nos musculos das re-
gides afetadas pela paralisia,

9 — ModificagGes interessantes para o lado do liquido
céfalo-raquidiano,

10 — Crises de duragio e frequéncia varidveis.

11 — Psiquismo normal.
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V — M. F. A, B., brasileira, com 27 anos de idade, solteira,
professora puablica, residente em 5. José do Rio Pardo.

Antecedentes hereditirios — A av6 paterna soiria de
uma moléstia exquisita (sic), que se manifestava por oca-
sifioc do surto catamenial: ficava inteiramente paralitica du-
rante 24 horas, sem poder mover um dedo; ésse mal desapa-
receu simmultineamente com a instalagio da menopausa.
Pais consanguineos, sendo a mie epilética, tendo geraimente
trés ataques por més. Um irmio surdo-mudo.

Antecedentes pessoais — Sempre gozou boa satide, até
oito anos passados, quando se iniciaram as perturbagdes que
a trouxeram a consulta,

Moléstia atual — Uma noite, ao voltar do cinema, teve
nos membros uma sensagio de frio, seguida logo de calor
intensissimo, que parecia queimadura. Tudo isso durou
apenas um minuto, mas aos poucos sobreveio formigamento
com igual localizacio, perdendo entio completamente as
forcas dos membros, que ficaram completamente paralisados
durante 48 horas, embora tivesse sido medicada com san-
grias, injegdes tonicas, pungdo lombar e inje¢io de sbro
antimeningocdcico,

Niao perdeu a fala nem a conciéneia, conservando per-
feita lucidez de espirito durante as 48 horas; nio notou per-
turbag¢Bes dos esfinteres nem da sensibilidade.

Foram {feitos, entio, exames de sangue, de liquor (n.°
39, dr. Fleuri da Silveira), de fezes, contagens especificas,
etc., nio sendo verificada qualquer anormalidade.

A doente, que examinamos fora das crises de para-
lisia, era uma moga de boa compleigio, nio tinha estigmas
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luéticos, nem distiurbios soméiticos do sistema nervoso cen-
tral ou de qualquer outro aparelho. Suas fun¢Ges digestivas,

respiratorias, circulatdrias e urindrias processavam-se nofr-
malmente. Era menstruada com regularidade.

Quanto ao sistema nervoso, normalidade absoluta da
motricidade nas suas varias formas, bem como da sensibi-

lidade (objetiva e subjetiva, superficial e profunda) ; reflexos
éculo-pupilares normais; exame elétrico normal, reagindo
todos 0s pontos motores com intensidade de corrente menor
que 10 M. A.; psiquismo normal.

Referia, com absoluta precisio de datas, confirmadas

pelo seu pal, que:

1.°) ha oito anos vinha tendo, trés vézes por ano —
de 28 a 30 de abril, 28 a 31 de agdsto e 28 a 31 de dezem-
bro —, crises de paralisias periodicas;

2°) essas crises vinham sempre a tarde, revestindo-se
dos mesmos caracteres da primeira e com 0s mesmos sinais
prodrémicos;

3.9)  éstes ultimos apareciam sempre na mesma ordem
¢ com iguais duragio e intensidade;

4.°) f{izesse ou néo tratamento, as crises duravam sem-
pre 48 horas.

Internamo-la na Casa de Satde Matarazzo, em 25 de
abril de 1933, e pudemos verificar a exatiddo do referido,
pois no dia 29 a crise se instalava. Aprecidmos entio a
quadriplegia completa.

Procedémos ao exame neuroidgico e pudemos, entio,

verificar fatos que nos permitiram cotejar com os obser-
vados dias antes, no consultdrio:
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1 — refiexos patelares — abolidos;

2 — reflexos aquilianos — diminuidos;

3 — reflexos tendinosos dos membros superiores —
diminuidos;
4 — reflexos cutineos-plantares — normais;

5 — reflexos cutianeos-abdominais — normais;

6 — sensibilidade objetiva — normal;

7 — esfincteres — normais;

8 — reflexos oculo-pupilares — normais;

9 — equilibrio e coordenacio — prejudicados;

10 — exame elétrico — grande hipoexcitabilidade, qua-
si inexcitahilidade absoluta, dos pontos motores examina-
dos; nic observamos, no entanto, sinais qualitativos da rea-

¢io de degenerescéncia. E’ o que demonstra o quadro
abaixo:

EXAME ELETRICO 30-4-1936:
Pontos motores Direito  Esquerdo
Nervo radial.. ... coiiiaiiiiiiiiaiiennnan, 25 M, A. 28 M.A.
Nervo mediano. ., ..........cccvivivnannnnnn. 28 7 2 "
Nervo cubital. ... ... ... i 27 " 25
BICEDS .+ . v v e e e 20 2
Deltbide ....covvveer viire i 28 26 "
Tongo supinador..........cveeeeninininninsnn 15 7 28 "
Cubital anterior..............coiiiiieiinnnnss 2t " 22 "
Interdsseos dorsais ...... s 28 " 2 7
Adutor minimo. ........coviir i 26 " 25 v

ClHEo ... 25 7 28
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Pontos motores Direitc  Esquerdo
Ciatico popliteu mterno ................... 25 7 23 "
Ciatico popliten externo ................... 24 " 2 "
Crural ....ooviiiiiiiiiiienanns ey 2 " 28
Reto anterior. ... ....civivvinnivinranencrens 28 7 28
COStUTRITO  vvvrvrvreceancenireanannnernnsanns 27 " 24
Tibial anterior. .......cooeeniiiiianiiianns 28 277
Pedios ovveerereei i e 29 * 28
GEIMEOS oo ettt ieevirece i caannnrnnnes 2 7 2 "
BicepS .. iiiiiiiiii e 23 27 "
Esterno-ciéido-mastoiden ................... 217 2 7
Trapézio .v.vvrvrirr e 20 7 2 "
Supra-espinhoso .......... e 28 " 2
Infra-espinhoso ........c.oviiiiiiieiiariaainn 20 " 28

Tratava-se, pois, de um caso tipico de paralisia perio-
dica, com caracteristicos originais ¢ interessantes. Um deles
¢ a repeticio das crises em datas certas, de que sO encon-
tramos, em toda a literatura compulsada, um outro caso,
descrito por Gardner, no qual as paralisias se manifesta-
vam aos domingos.

Aproveitando ésse carater cronolbgico da aparicio das
crises em nossa doente, foi relativamente facil fazer novas
verificagGes semiolégicas, principalmente sébre a sensibili-
dade, que se apresentara normal por ocasido do primeiro
exame, em 30 de abril de 1936. Para tais exames, por trés
vézes nos locomovemos até a residéncia da paciente, obten-
do os seguintes resultados:

1 — em 29 de agdsto de 1938, nada anormal encontra-
mos sob o ponto de vista sensitivo;

2 — em 29 de dezembro, nenhuma anormalidade en-
contramos para o lado da sensibilidade;

3 — em 25 de abril de 1939, além da anestesia em sela,
encontramos alteracbes da sensibilidade profunda, regista-
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das no esquemaV : perda da nogio da atitude segmentar ao
nivel das extremidades inferiores, até a articulagio do joe-
tho, inclusive; dor 4 pressio nas pantorrilhas.

Resumo

1 — Taras neuropaticas, tanto do lado paterno como
do materno; avd paterna provavelmente com a mesma
doenga; mie epilética, e, além disso, pais consanguineos,

2 — Inicio com prodromos: sensagdes de frio, dormén-
cia, formigamentos,

3 — Paralisia motora flacida e transitdria, assumindo
a forma de quadriplegia.

4 — Reflexos tendinosos abolidos ou diminuidos nos
segmentos afetados; reflexos cutdneos e oculo-pupilares,
presentes e normais.

5 — Esfincteres normais.
6 — Sensibilidade subjetiva alterada nos prédromos.

7 — Sensibilidade objetiva alterada, apresentando anes-
tesia em sela, que abrangia os territérios dos 3.°, 49 e 5.°
segmentos sacros; alteragdes da sensibilidade profunda.
Estas alteragBes nio eram constantes, havendo crises em
que estavam ausentes.

8 — Hipoexcitabilidade, quasi inexcitabilidade absoluta
dos pontos das zonas afetadas.

9 — Exames biologicos de rotina sem qualquer anor-
malidade.

10 — Predilegdo do “deficit” motor para a forma qua-
driplégica,



ESQUEMA V

_ AlteragGes da sensibilidade objetiva profunda

E AlteragBes da sensibilidade objetiva superficial
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11 — Aparecimento cronologico das crises; acessos
uniformes.

12 — Psiquismo normal.

* %k %

VI — O. M., de 21 anos de idade, brasileira, filha de sirios,
solteira, residente em Aval.

A pedido do saudoso dr. Fausto Guerner, a quem vinha
encaminhada pelo médico assistente, examinimo-la pela
primeira vez, em 3 de agésto de 1937.

Antecedentes hereditarios — sem importdncia; nenhum

caso de paralisia, epilepsia ou qualquer afecgfio neurologica
na familia.

Antecedentes pessoais ~— Sempre gozou boa safide, até
o aparecimento da moléstia atual.

Moléstia atual — Ha ja trés anos vinha tendo crises de
paralisias dos membros inferiores, as quais surgiam duas a
trés vézes por ano, sem data fixa, sem relagdo alguma com
a alimentagio, as menstruagdes, o $0no, 0 cansago ou O re-
pouso.

A paralisia instalava-se sempre apds um periodo de 15
a 30 minutos de dores agudissimas localizadas no céecix,
e durava em geral 4 a 6 dias.

Por vezes a paralisia nio sobrevinha apés os sinais
prodrdmicos acima referidos, resolvendo-se o mau estar por
uma intensa crise de sudorese.

A manifestacio da moléstia que trouxe a doente ao
exame era excepcionalmente forte e duradoura: prolonga-
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va-se por rmais de dez dias, assumindo as dores cardter
terebrante, que resistia aos opiiceos, levando a familia a
trazer a paciente para S. Paulo em trem especial.

Exame clinico — Tratava-se de moca bem constituida,
sem estigmas degenerativos, puiso 80, pressio arterial
16 x 8,5,

Exame neuroldgico;

1) paralisia dos membros inferiores e debilidade dos
movimentos de preensfo nos superiores; dinamometria —
0 a direita e 2 4 esquerda;

2) reflexos tendinosos dos membros inferiores com.
pletamente abolidos, contrastando com a persisténcia dos
reflexos cutineos. Reflexos tendinosos dos membros su-
periores bastante diminuidos. Reflexo masseterino normal.
Reilexos cutineos normais. Reflexos 6culo-pupilares nor-
mais. Reflexo éculo-cardiaco invertido (80-96) ;

3) esfincteres com ligeiras disfuncdes;

4) sensibilidade subjetiva: dores cruciantes, revestin-
do o tipo das dores de compressio, ao nivel da cauda
equina;

5) sensibilidade objetiva: abolicio das sensibilidades
ao calor, ao frio e 4 dor em S4 e S5 e diminui¢io da sen-
sibilidade téctil nessa zona; diminui¢io das sensibilidades
superficiais ao nivel de L5, S1 e S2, sobretudo no membro
inferior direito. Nos membros superiores, apenas se notava
ligeiro retardo na percepgio estereogndstica nas mios e
isso mesmo sujeito a variagBes muito intensas, havendo dias
em que o reconhecimento era rapidissimo e sem titubeagdes.
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Ja4 no que respeita as perturbagdes da sensibilidade obje-
tiva, assinaladas no esquema n.® VI, mostraram-se constan-
tes em sua topografia lesional, nos varios dias em que tive-
mos ocasido de examinar a doente. A sensibilidade pro-
funda permaneceu alterada na nog¢io de atitude segmentar
e vibratéria durante toda a crise de paralisia;

6) exame elétrico (10 de agosto de 1937) — Aboligio
das excitabilidades galvanica e fariddica nos muasculos dos
membros inferiores; grande hipoexcitabilidade nos musculos
dos membros superiores, mormente naqueles de inervagio
dependente dos nerves circunflexos;

7) psiquismo normal;

8) exames subsidiarios:

a) liquor (n° 4.609, dr. O. lange) inteiramente
niormal;

b) reagio de Wassermann no sangue (dr. Fleuri da
Silveira) negativa;

¢) urina sem anormalidades;

d) dosagem do calcio e da creatinina no sangue den-
tro e fora da crise (dr. Paulo Artigas), sem variagOes apre-
claveis;

e) exame radiolégico da <oluna vertebral, segmento
sacro-lombar, de frente e de perfil (dr. Bento Lacerda de
Oliveira), normal;

f) prova do lipiodol descendente (dr. Alcides Ribeiro
de Abreu), normal;

g) metabolismo basal, durante a crise (dr. Samuel
Leite Ribeiro}, 4- 14%; a doente negou-se a repetir a pro-
va fora da crise.



Tratamento:

1) irradiagdes roentgenteripicas sobre os centros me-
dulares do segmento lombo-sacro;

2) injeciio epidural da solugio de Sicard:

Acido fénico ................. - 10
Novocaina ..................... 2,0
Cloreto de sadio ................. 90
Agua distilada .............. cevee 1000

3) inje¢Ges desintoxicantes.

Os tratamentos acima foram absolutamente ineficazes.
Enquanto duraram as paralisias, persistiram também as do-
res, com localizagho sempre idéntica sGbre o plexo sacro-
coccigiano, assumindo os caracteres pertinentes 3 coccidi-
nia. Por vézes assumiam o aspecto das dores das hipuropa-
tias; variavam com as emocgdes, com as condigdes atmosféri-
cas e outras varia¢des meteoroldgicas, diminuindo muito i
noite, com ou sem a administragio de opiaceos.

Ao completar 15 dias de moléstia, a paralisia foi desa-
parecendo, a comegar pelas exiremidades inferiores e pelos
bragos, e as dores se extinguiram como por encanto, tudo
isso acompanhado de sudorese abundante. Dois dias apés,
nada mais restava, quer subjetiva, quer objetivamente, que
lembrasse o quadro descrito. Nem mesmo persistiam alte-
ragdes da excitabilidade elétrica, as quais, em casos simi-
lares, por vézes permanecem durante algum tempo.

Resumo

1°) auséncia de antecedentes hereditirios e pessoais.

dignos de nota;
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2.°) prodromos assumindo o cardter de crises nevral-
icas com localizagio precisa;
g <

3.) paralisia motora {licida e transitéria dos mem-
bros inferiores e paresia dos superiores;

4.°) abolicio ou diminuigdo dos reflexos tendinosos
nos territérios afetados; normalidade dos reflexos cutineos
e Oculo-pupilares;

5.°} disfuncio dos esfincteres;

6.°) sensibilidade subjetiva — dores cruciantes, do
tipo de compressio da cauda equina;

7.%) sensibilidade objetiva superficial alterada nos terri-
torios correspondentes aos segmentos sacros e ao dltimo

lombar e alteragdes da sensibilidadz profunda;

8.°) excitabilidades faridica e galvanica abolidas nos
membros inferiores e diminuidas nos superiores;

9.9) normalidade dos exames subsidiarios;
10°) predile¢io da paralisia pelos membros inferiores;

11°) frequéncia e duragdo sem caracteristicos; crises
de sudorese formando a epicrise da moléstia;

12°) aumento da pressio arterial durante a crise;

13.°)  psiquismo normal.



VII — J. M. da C., 40 anos, brasileiro, lavrador, residente
em Caldas.

Antecedentes hereditirios — Avd paterno e pai alcoo-
latras inveterados. Nio existe, entre os antepassados, caso
algum de paralisia nem de epilepsia. E’ o undécimo irmio,
sendo o unico portador da moléstia nervosa.

Antecedentes pessoais -~ Aos 8 anos sofreu violento
traumatismo do cranio, numa queda de cavalo, ficando dois
dias desacordado. Aos 18 anos contraiu blenorragia e aos
21 infecglio luética, desta tendo-se medicado irregularmente
e sem método. M4 dois anos, febre tiféide. A mulher teve
dois abortos. Toma alcool, sob a forma de aguardente, na

dose de dois cilices por dia.

Moléstia atual — Aos 16 anos, numa festa de S. Jodo,
apds ter pulado ¢ dansado em demasia, cafu inopinadamen-
te, com paralisia dos membros inferiores. Dessa época para
cd, vem tendo crises anilogas, cada dois ou trés anos, per-
manecendo paralisado, mas perfeitamente lfcido e con-
ciente, durante dois ou trés dias.

Durante virios anos deixou de beber, mas a abstinén-
cia ndo lhe trouxe melhora, pelo que voltou ao vicio, con-
tinuando a ter crises cada dois ou trés anos, iniciando-se
a qualquer hora do dia e cessando pela manhi, ao despertar.

Depois de ter perambulado pelos consultérios da regiio
em que morava (Zona da Mata, no Estado de Minas), des-
coragoado da cura, resolven nio dar mais importincia a
ésse estado de coisas, que nfo perturbava muito os seus
afazeres de humilde caboclo. O que o entristecia era o
aparecimento repentino da moléstia, que se instalava sem o
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menor sinal premonitério, impedindo-o de se locomover e
com isso causando por vézes situa¢des desagradaveis como,
por duas vézes, ter de pernoitar em plena mata.

Dos seis filhos vivos (quatro do sexo masculino e dois
do feminino), apenas a primogénita nio goza boa satide,
sofrendo padecimentos semelhantes, porém mais frequentes.
Desejando melhorar a situagio dessa filha, que era tida
como histérica, resolveu, hd um ano, mudar-se para Caldas,
Ingar de mailores recursos médicos.

Entretanto, al o esperava sensivel agravacao da sin-
drome motora, pois as crises se tornaram quinzenais, de
bienais que eram, inhabilitando-o para o humilde emprégo
que conseguira, numa fibrica de doces local. Pioraram
também as condigdes da filha, cujas paralisias periddicas
comegaram a tornar-se quinzenais e por vézes até semanais.

Procurou por virias vézes, em Pogos de Caldas. o con-
sultério do dr. O. L., o qual, em 7 de julho de 1938, nos
enviou a seguinte carta:

“Aqui existem dois doentes, pai e filha, paupérrimos
individuos vindos da Zona da Mata, que apresentam crises
de paralisia periodica dos membros inferiores, que creio se
enquadram na Moléstia de Westphal, estudada recente-
mente por V, 5., Presente a sua conferéncia na Sociedade
de Medicina do Rio de Janeiro, cientifiquei-me dos bons
resultados da terapéutica proposta pelo eminente mestre
Prof. Vampré. Se lhe interessar, poderei envia-los 3 Santa
Casa, para que os estude e lhes aplique ésse meio tera-
péutico”.

Promovemos a vinda désses dois doentes, internando-
0s, & nossa custa, no Instituto Paulista, interessado como
estivamos em estudar moléstia de patogenia tio enigmé-
tica.

Examinando o doente nessa ocasido, fora da crise por-
tanto, verificdmos:
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Motricidade voluntaria normal; movimentagio passiva
normal; equilibrio, marcha e coordenagio normais ; reflexos
" tendinosos, cutineos e 6culo-pupilares normais; esfincteres
normais.

Sensibilidade subjetiva sem anormalidades; objetiva,
tanto superficial quanto profunda, igualmente normal.

Pelo exame elétrico, nada vimos de anormal.

Exames subsidiarios:

a) liquor (I. Pinheiros, n° 2.083):

Pungdo: sub-occipital, deitado.

Pressdo inicial: 3.

Jugulares: 8.

Citologia: 0,5 por mmc,

Clotetos: 7%q.

Albumina: 0,10.

Globulinas: r. Pandy — negativa.
r. Nonne — negativa.
r. Weichbrodt — negativa.

Benjoim coloidal: 00000.00220.00000

Takata-Ara: negativa:

Wassermann : negativa.

b) Dosagem do calcio no sangue: normal.
¢) Metabolismo basal (dr. S. L. Ribeiro): + 4%.

Em 2 de agosto de 1938, instalou-se de modo siibito a
paralisia, caindo o doente no jardim externo do Hospital,
as 10 14 horas, com os membros inferiores paralisados, ex-
cecio feita dos dedos do pé direito. (Juanto aos membros
superiores, s6 quatro horas mais tarde ficaram com os mo-
vimentos limitados nas espaduas,
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Alteragdes da sensibilidade objetiva superficial

AlteragGes da sensibilidade objetiva profunda
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O exame praticado durante essa crise revelou:

paralisia flicida dos membros inferiores, exceto dos
dedos do pé direito; limitagdo dos movimentos nas raizes
dos membros superiores;

reflexos tendinosos dos membros inferiores abolidos,
0s dos superiores conservados; reflexos 6culo-pupilares nor-
mais. Reflexos cutineos todos normais; os cremastéricos
profundos de ambos os lados achavam-se abolidos — sinal
de Tolosa;

auséncia de perturbagBes da sensibilidade subjetiva; a
sensibilidade objetiva revelou termo-analgesia e anestesia
tictil ao nivel da regiio correspondente aos segmentos 5S4 e
S5, inclusive a zona genital;

quanto a sensibilidade profunda, havia aboligio da vi-
bratéria nas articulagdes metatarsianas, tibio-tarsicas e do
joelho direitn., (Ver esquema VII).

O exame do psiquismo nada anormal revelou.

Pelo exame elétrico, verificAmos aboligio das excitabi-
lidades galvanica e farddica nos pontos motores dos nervos
e msculos dos membros inferiores; nos membros superio-
res, grande hipoexcitabilidade faridica e galvanica nos
musculos da cintura escapular. (Ver abaixo).

Exames subsidiarios:

a) liquor (I. Pinheiros, n. 2.093):
Puncio lombar.

Pressiao inicial: 8.

Jugulares: 12,

Citologia: 14 por mmec.

Cloretos: 6,9 o/o0.

Albumina: 0,50
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Globulinas: r. Pandy — opalescente.

r. Nonne — opalescente.

1. Weichbrodt — opalescente.
Benjoim coloidal: 22201.02221.21100.0
Takata-Ara: negativa.
‘Wassermann: negativa.

b) Dosagem do cilcio no sangue: normal.
¢) Metabolismo basal (dr. S. L. Ribeiro): + 8%.

d) Eletrocardiograma: arritmia sinusal e forma difa-
sica da onda T.

e) Exame elétrico: Para dar uma idéia da divergéncia
dos resultados nos exames antes e depois da erise, damo-
los juntos no quadro abaixo:

Membros Superiores
Pontos motores Fora da crise Na crise

Dir. Esq. Dir. Esq,
M.A, M.A. M.A MA

Nervo circunflexo.............. 8 9 19 22
Trapézio ..vovviereernrnnnrans 8 9 28 29
Esterno-cléido-mastoideu . ...... 9 10 10  Contr,
fraca
com 11
Supta-espinlloso ....oeie.ienosn 10 11 30 28
Infra-espinhoso ....coovevennnnn 8 28  Contr.
fraca
com 30
Deltdide .. ..o cveniniaiiaes & 7 30 24
Grande redondo ......... .. ... 8 10 25 20
Bileeps ..vvviiein i 6 7 17 18
Grande peitoral..._.......... ... 10 9 18 20
Triceps .vovvevnvennreniaiinnns 12 13 16 18
Nervo radial...oovvivivinienanns 3 35 8 9
Nervo cubital.................. 25 2 4 6
Longo supinador............... 7 2 12 10
Nervo mediano................. 5 3 3 4
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Pontos motores Fora da crise Na crise

Dir. Esaq. Dir. Esq,

M.A MA MA MA.
Radinis eXternos. . ..vevsenaveasrs 5 [ 4 6
Cubital posterior........ecveeses 7 6 7 7
Extensor cotmum dos dedos .... 7 7 8 8
Extensor proprio do indicador.. ) 5 9 7
Longo abdutor do polegar...... 6 7 7 8

Flexor comum superficial dos

dedos voveiiiiiia i 6 8 6 8
Flexor comum profundo dos dedos 9 9 9 9
Flexor préprio do indicador 8 7 7 7
Grande palmar ..........iees 5 i} 8 8
Pequeno palmar ............. 6 6 9 9
Adutor minimo .........ceeees 6 . 6 7 6
Curto flexor do polegar ....... 7 7 10 8
Lombricoides internos ......... 7 8 6 7

Conclusio: grande hipoexcitabilidade galvinica e fara-
dica nos musculos da cintura escapular de ambos os lados;
nio existe reagio de degenerescéncia (R. D.) em nenhum
dos misculos examinados; nfio foram encontradas modifi-
cacdes qualitativas da contragio, mesmo pesquisadas as
reacbes andmalas (miasténica de Jolly, miotonica e miat-
nica).

Em 5 de agdsto, pela manh3, apresentou limitagio dos
movimentos da articulagio do cotovélo direito, bem <omo
certa dificuldade na micgio, que sé se processava com mas-
sagens.

Aprestivamo-nos para novo estudo elétrico da excitabili-
dade galvinica dos membros superiores quando, na manhi
manhi de 6, deparimos com o doente completamente resta-
belecido, sem resquicio siquer do mal anterior.

Aconselhimos como terapéutica, além da radioterapia

profunda, injecBes intravenosas de salicilato de sodio, alter-

nadas com inje¢des de Prostigmine.
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Em carta, datada de 20 de setembro, relatava-nos o
dr. O. L. o aparecimento de nova ecrise de paralisia.
Diante do fracasso da terapéutica e baseado, entio,
nas observagdes de Guillain e Barré e nos estudos experi-
mentais de Neel, de um lado, e Zabrinskie e Frantz de
outro — 0s quais verificaram a maior frequéncia das crises
durante as baixas de temperatura, aconselhdmos aos doen-
tes que voltassem para um <clima tio quente como aquele
que era proprio de sua residéncia primitiva.

Pai e filha mudaram-se para Oliveiras ¢, segundo in-
formagio verbal que obtivemos de seu médico assistente,
em maio de 1939, o primeiro nio teve ainda nova {rise e
a filha (ver observagio VIII} apenas duas. Coincidéncia,
ou resultado do afastamento de uma concausa {clima frio
de Caldas)? Somente a evolugdo poderd demonstra-lo,

Resumo
1.°) nos antecedentes hereditarios, alcoolismo; nos

pessoais, traumatismo craniano, lues irregularmente tratada
e alcoolismo;

2.°) inicio e cessacdo stbitos do processo patologico ;

3.°) paralisia motora flacida, transitéria, nos membros
inferiores ¢ nas porcBes proximais dos superiores ;

4.°) reflexos tendinosos abolidos nos segmentos para-
lisados; reflexos oculo-pupilares normais:

5°) leves perturbagdes esfinctéricas;

6°) reflexos cutineos normais; cremastéricos profun-
dos abolidos — sinal de Tolosa, 1.2 variedade.
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7.°) sensibilidade subjetiva normal;

8.°) sensibilidade objetiva apresentando termo-aneste-
sia e analgesia e anestesia tactil na regiio correspondente

aos 4.° e 5.° segmentos sacros, inclusive na zona genital;
sensibilidade profunda alterada;

9.) exame elétrico dando rea¢io cadavérica tos mem-
bros inferiores; hipoexcitabilidade nos mtsculos proximais

dos membros superiores;

10°) aprecidveis modificagdes do lquido cefalo-ragui-
diano:

11.°) predilegio do “deflicit” motor para os membros
inferiores;

12°) crises de duragio e frequéncia variaveis:

13.°) possivel agravagio da moléstia pela mudanca
para clima malis frio;

14°) psiquismo normal.

E I

VIII — E. de C, brasileira, de 18 anos, solteira, operdria,
residente em Caldas,

Antecedentes hereditarios — E’ filha do doente da
ohservacio precedente.

Antecedentes pessoais — Nasceu de parto normal; sa-

rampo aos 9 anos, coqueluche aos 1l; menarca aos 13.



Moléstia atual — Acs 16 anos, em margo de 1936,
teve a Dprimeira paralisia, que se iniclou por sensagDes
parestésicas bastante intensas, localizadas nos membros
inferiores. Assim € que, durante meia hora, sentiu como
se lhe passasse uma <orrente elétrica nos membros,
para depois comegar a paralisia pelas extremida-
des. Quinze minutos apds o inicio delas, ji se achavam
paralisados os quatro membros. Assim permaneceu durante
a tarde e a noite désse dia. Acordou na manhi seguinte
como se nada lhe tivesse acontecido.

Nesse mesmo ano teve novo surto da moléstia, em
agosto, passando em seguida perto de um ano indene, pois
somente em maio de 1937 apareceu nova crise, desta vez
mais demorada (dez dias). Foi essa crise que induziu seu
pai a mudar-se para a cidade de Caldas. Nesta, simulta-
neamente com o que sucedia com o pai {ver observagio
V1I), piorou consideravelmente, passando a ter crises quin-
zenal e até semanalmente.

Segundo informa, as crises sio sempre precedidas das
alteragbes da sensibilidade subjetiva acima assinaladas:
durante quinze a trinta minutos, sente como se uma cor-
rente elétrica trafegasse pelos membros inferiores, surgin-
do em seguida a paralisia, quasi sempre com cariter qua-
driplégico. O que tem variado é o tempo de duragio da
paralisia, que altimamente nfo ultrapassa 24 horas e é por
vezes muito curto, nio chegando a trés horas.

O fim da crise processa-se lentamente, comegando
pela recuperacioc dos movimentos das mios, em seguida
os dos antebragos, depois os dos bragos e os dos mem-
bros inferiores, para finalizar pelos da cintura pélvica. Em
geral a “restitutio ad integrum” esti completa meia hora
apos o inicio da reversio da paralisia,

O exame, fora da <rise, revelou bom estado geral, au-
séncia de estigmas degenerativos, 6rgios da economia apa-
rentemente nortnais.
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Exame neuroldgico: inteiramente normal.
Psiquisme: normal.
Exames subsididrios:

a) Reagio de Wassermann no sangue (12.938, I. Pi.
nheiros ) — negativa,

b) Liquor (3.954, I. Pinheiros) — inteiramente nor-
mal.

¢} Metabolismo basal (dr. Samuel Leite Ribeiro)
- 2 4,

Tivemos oportunidade de observar, de 1.° de agdsto
a 15 de setembro de 1938 — periodo em que esteve inter-
nada no Instituto Paulista, quarto n® 34 — duas crises de
paralisia periddica nesta doente.

No dia 10 de agdsto, s 8 horas da manhi, iniciou-se
uma crise pelas costumeiras sensagdes subjetivas — sen-
sagdo de choque elétrico, — seguidas do aparecimento, as
8,40, da paralisia, que assumia o aspecto clinico de uma
sindrome de Landry motora.

As 9,30, quando a examinimos, apresentava: paralisia
flicida dos membros superiores e inferiores, com aboli¢io
de todos os respectivos reflexos tendinosos; presenga dos
reflexos cutineos abdominais e cutineos plantares; aboli-
gido da sensibilidade profunda (palestesia e nogio de ati-
tude segmentar) nas articulages distais dos membros
superiores e inferiores; sensibilidade superficial integra em
todas as suas formas; esfincteres normais; pupilas reagindo
bem a luz e & acomodagio.

O exame elétrico revelon absoluta inexcitabilidade
(reagio cadavérica) nos varios pontos examinados.

As 10,30, iniciava-se a recuperagio dos movimentos,
cuja descrigdo coincidiu exatamente com o relato da ana-

mnese, e is 11 horas, precisamente, se dava a reintegragiio
na normalidade.
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Nova excitacio elétrica revelou apenas hipoexcitabili-
dade galvinica nos musculos da cintura escapular, que ne-
cessitavam de excitagdes superiores a 15 M. A. para se
contrairem,

Em 3 de setembro, nova crise apareceun, desta vez as
18 horas, tendo sido de 15 minutos o tempo de laténcia en-
tre o distrbio subjetivo da sensibilidade e o inicio da para-
lisia. Novamente se iniciaram as manifestagdes do “deficit”
motor nos pés, para depois atingir os joelhos, a seguir as
articula¢Bes coxo-femurais e, mais tarde, os membros su-
periores.

O exame neurolégico, praticado as 19 horas, revelou
quadriplegia flicida total, com aboli¢io de todos os reflexos
tendinosos dos membros superiores e inferiores e conserva-
¢io dos reflexos cutineos, aboligio da excitabilidade gal-
vanica e faridica nos misculos e nervos dos membros su-
periores ¢ inferiores.

Os exames da sensibilidade continuaram a nfio revelar
alteragbes das sensibilidades superficiais ao nivel das rai-
zes sacras, demonstrando, todavia, patentes alteragles da
sensibilidade profunda vibratéria, ao nivel das articulagSes
distais dos membros superiores e inferiores. (Ver esque-
ma VIII).

Nio assistimos 3 evolugio da crise, pois acordou pela
manhi completamente boa.

Novo exame neuroldgico, entio praticado, revelou ape-
nas hipoexcitabilidade galvanica generalizada nos misculos
dos membros inieriores, que necessitavam sempre de inten-
sidade de corrente superior a 12 M. A. para se contrairem.

Num terceiro exame eléirico, praticado em 6 de setem-
bro, todos os miisculos reagiam normalmente 4 excitagio.

Resumo

1.°) evidentes antecedentes neuropdticos hereditérios;



ESQUEMA VIII

— AlteragSes da sensibilidade objetiva profunda
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2°) inicio com prédromos dados pelas alteragSes da
sensibilidade subjetiva — verdadeira aura sensitiva;

3°) quadriplegia flicida transitéria;

4.°) reflexos tendinosos abolidos nos segmentos para-
lisados; reflexos cutineos e éculo-pupilares normais;

3°) esfincteres normais;

6.°) auséncia de alteragdes subjetivas da sensibilidade
durante a crise;

7.°) alteragBes constantes da sensibilidade profunda e
ausencia de alteragGes da sensibilidade superficial;

8°) reacdo cadavérica nos principais pontos motores
examinados; persisténcia de algumas alterages da exci-
tabilidade elétrica até algumas horas depois de cessada a
paralisia;

9.°) exames subsidiirios sem anormalidades;

10.°) predilecio do “deficit” motor para a forma qua-
driplégica;

11.°) crises de pequena duragio, comecando e acaban-
do da mesma maneira;

12°) influéncia possivel do fator climitico na agra-
vacio da moléstia;

13.%) psiquismo normal,
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11

ALTERACOES SUBJETIVAS DA SENSIBILIDADE

As monografias ¢ os artigos de revistas sobre
a paralisia periddica familiar raramente deixam de
fazer mencio a distrbios no dominio da sensibili-
dade subjetiva.

S0 realmente constantes as mais variadas di-
sestesias, aparecendo em geral na fase prodromi-
ca da moléstia e permanecendo durante algum tem-
po da fase de estado. Podemos pois considerar
presentes essas alteragdes subjetivas em dois pe-
riodos da moléstia. Em primeiro lugar estdo os
disttrbios que fazem parte dos prédromos, consti-
tuindo mesmo os sinais anunciadores da moléstia.
Assim é que, antes do aparecimento da paralisia,
num tempo em extremo variavel, surgem diseste-
sias mui diversas, sensagbes de membros pesados,
de frio, de estiramento que se localizam de prefe-
réncia nas extremidades. Estas alteragbes da sen-
sibilidade subjetiva sio registadas, pela maioria dos
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autores, na fase prodromica. O préprio Westphal,
na sua descri¢do original, assinalou que a paralisia
era precedida de formigamentos e de sensacdes de
picadas nos membros inferiores, principalmente nos
calcanhares. Shinosaki, Taylor, Janota e Weber
relatam que alguns dos seus doentes apresentavam
dores vagas na regiio lombar e, ultimamente, Bie-
mond assinala ligeiro tenesmo retal, além de pares-
tesias para o lado da regiio sacra. Kuppers, no
seu recente estudo sobre a fisiopatologia da parali-
sia periddica familiar, assinala a presenca de dores
de cabega, dores surdas na nuca (“nucalgia™) e ao
longo dos membros inferiores, em sua parte pos-
terior, tudo decorrente na fase prodrémica da mo-
Iéstia, que constitui, a seu ver, um elemento a fa-
vor daqueles que acreditam na etiopatogenia me-
ningeana da moléstia de Westphal,

Kay Maclachan, em completo estudo sobre seis
casos de paralisia periddica familiar em trés gera-
¢Oes, refere pequenos distirbios da sensibilidade
subjetiva nos prodromos de crise de todos os seus
doentes. Num deles verificou, como sintoma de
aviso de paralisia, uma sensagio de calor na regiio
posterior da perna. Encerra, porém, o seu estudo
com a seguinte frase:

“A-pesar-de varias perturbacdes parestésicas
nos prodromos, a integridade de todas as formas de
sensacdo ¢ um dos caracteristicos de um ataque pa-
ralitico”.
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Em nossa casuistica, as alteragdes subjetivas
da sensibilidade fizeram-se sentir em seis doentes,
falhando apenas nos das observagdes I e VII, cujas
crises se caracterizavam justamente pelo inicio sii-
bito, sem prédromos de qualquer natureza.

Essas alteragOes da sensibilidade subjetiva as-
sumiram varias modalidades nos doentes que ob-
servamos, motivo pelo qual merecem ser analisa-
das isoladamente.

Numa doente (Obs. II) as crises de paralisia
eram sempre precedidas de intensa sensacio de frio
nos membros inferiores e no abdémen, de duragio
variavel entre 10 minutos e 1 hora, segundo infor-
macdes da familia. Ainda de acérdo com informa-
¢bes prestadas pela mie da paciente, a sensagao
de frio desaparecia com a instalagio da paralisia,
sobrevindo entdo notavel queda da temperatura nos
membros inferiores. Infelizmente niao nos foi dado
assistir a essa fase, o que impediu nossas verifica-
- ¢Bes nesse sentido, que seriam de interésse.

Noutro doente, alids o primeiro registado na
casuistica do Prof. Vampré (Obs. I11) e que se ca-
racterizava pela instabilidade da sintomatologia, so-
mente verificAmos alteragdes da sensibilidade su-
bjectiva durante a fase prodromica, em 1929. Nessa
época apresentou o paciente disestesias nos mem-
bros superiores, o que constitui localizagio exce-
pcional, pois, em geral, elas se manifestam de pre-
feréncia nos membros inferiores. Em periodo mais
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recente, cOmo as crises aparecessem repentinamen-
te, nio observimos mais essas perturbagdes.

Na doente da Obs. IV, em que a sindrome pa-
ralitica se manifestou assumindo as forinas para-
plégica, quadriplégica e, uma vez, a rarissima mo-
dalidade hemiplégica, as altera¢des subjetivas da
sensibilidade na fase prodromica apareceram anteci-
pando todas as crises. Notamos neste caso o pa-
ralelismo exato entre a distribuicio das paralisias
e a daqueles distiirbios sensitivos. Na terceira crise,
cuja eclosio se deu em julho de 1935, 1 paciente
sentiu, pelo longo periodo de dois dias, sensagdes
de formigamentos, adormecimentos e de péso 10s
membros superior e inferior direitos (forma hemi-
plégica). Em janeiro de 1938, por ocasido da quar-
ta crise (forma triplégica), a fase de “deficit” mo-
tor foi precedida de sensa¢des de cariter diferente,
isto é, de Agua a escorrer pelos membros prestes a
se tornarem paraliticos.

Mais acentuado paralelismo entre a localizacio
das perturba¢des subjetivas da sensibilidade e os
distirbios motores subsequentes encontramos na
doente de Obs. V, que apresentava uma extraordi-
naria repeti¢do cronologica das crises — fendémeno
mais encontrado quando se estuda a sindrome epi-
lética.  Neste caso aparecia, em primeiro lugar, in-
tensissima sensacio de frio, seguida de calor for-
tissimo, que mais parecia queimadura, manifesta¢des
que cediam ao sobrevir a paralisia.



Foi sobretudo nas doentes das observagoes VI
e VIII que encontramos mais merecedoras de men-
¢io e estudo as alteragdes subjetivas da sensibili-
dade na fase prodrdomica,

Na Obs. VI, antes de instalar-se a crise apa-
reciam dores violentissimas localizadas no coccix,
com paroxismos subintrantes e rebeldes a tdoda a
medicacio antinevralgica, por mais enérgica que
fosse. Era, no dizer expressivo da doente, como
se fora uma verruma a perfurar-lhe as carnes, des-
de as nadegas até as pontas dos pés. Como vere-
mos mais adiante, estas dores nio s6 presagiavam
os disturbios da motricidade, peculiares & moléstia,
como se conservavam por toda a fase paralitica, sem
interrupgdo nem atenuacaio.

Na doente da Obs. VIII estas alterac¢des sub-
jetivas da sensibilidade assumiram uma modalida-
de interessantissima, que nfo vimos registada entre
os prodromos da moléstia de Westphal. Antes de
entrar no periodo de estado, a doente apresentava
sensacbes analogas as produzidas por corrente elé-
trica, que tinham inicio na regido lombar e se irra-
diavam pelos membros inferiores. Duravam ésses
sintomas premonitérios alguns minutos, nunca ul-
trapassando meia hora, cessando por completo ad
aparecer o ‘‘deficit” motor.

Desejando esclarecer quais os caracteres dessa
“sensacio de eletricidade”, submetemos a doente,
fora de crise, a excitagbes de corrente faradica e
depois de corrente galvanica, reconhecendo ela ser
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esta a que provocava sensacio andloga a que sofria
por ocasiio do inicio das crises. Vem a pélo lem-
brar que Lhermite, quando estudou os sindromos
comocionais na medula, em 1920, assinalou esta sen-
sacio de “dor em descarga elétrica” e nessa ocasido
alvitrou “que somente o acometimento da substan-
cia cinzenta medular (pontas posteriores) ou dos
corddes posteriores poderia explicar tais manifes-
tacbes tdo especializadas da sensagio”.

As perturbacdes sensitivas de carater sub-
jetivo foram bem menos frequentes depois de
instalada a paralisia, mostrando-se, em geral, de
pequena intensidade e de curta duragio, iimitando-
se, na maioria das vezes, aos primeiros momentos
da paralisia e sem observar o paralelismo que aci-
ma evidenciamos.

A doente da Obs. T sentia, durante as crises
da moléstia, adormecimentos e sensacio de péso nos
membros superiores ligeiramente paresiados, ao
passo que nos membros inferiores, ligeira ou comple-
tamente flacidos, de nenhuma sensagio se quei-
xava.

Na doente da Obs. II — observavam-se ador-
mecimentos e outras parestesias fugazes somente
no dorso das mios de ambos os lados. Tste cara-
ter transitério e passageiro das sensac¢des repetiu-
se nas crises que tivemos ocasifio de estudar.

No paciente da Obs. TII as alteragbes da sen-
sibilidade subjetiva — sensa¢fo de dorméncia e de
péso — verificaram-se apenas nos primordios da
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paralisia, nas suas duas ou trés primeiras horas, lo-
calizando-se nos membros inferiores.

Interessante foi o comportamento da sensibili-
dade subjetiva durante as numerosas crises de pa-
ralisia periddica da doente da Obs. IV. Nas crises
ligeiras e atipicas de paralisia, como a de julho de
1935, apresentou ligeiras parestesias nas partes dis-
tais dos membros inferiores. Entretanto, quando
a sindrome motora era completa e total, nenhuma
sensagdo subjetiva a acompanhava.

Nos nossos doentes das Obs. V, VII e VIII as
sindromes paraliticas eram desprovidas de quais-
quer alteragdes subjetivas da sensibilidade. E’ dig-
no de mencio, nestes casos, que o ‘‘deficit” motor
era total e, por assim dizer, avassalador.

Do estudo das observagdes acima, bem como
daquelas que serviram para a composicio das ex-
celentes monografias de Ribadeau Dumas e de Bie-
mond, resulta a verificacio de um fato que, se con-
firmado em outros doentes, poderd ser de grande
utilidade para uma concep¢io sbbre o mecanismo
de producio da paralisia periddica familiar. Con-
siste na auséncia de altera¢des subjetivas da sensi-
bilidade (englobadas sob o titulo de disestesias pelos
franceses e parestesias pelos alemies) nos membros
em que a perturba¢io motora é total e na presenca
daqueles distlirbios nas regifes em gue a motrici-
dade estd apenas parcialmente afetada. Ao estudar
a doente da Obs. TV, cujas alteracdes da sensibili-
dade objetiva primam pela conztincia, j4 assinala-
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mos, de passagem embora, que os disttrbios sub-
jetivos s se apresentam quando as crises de para-
lisia si0 minimas. Também frizimos, a respeito
do doente da Obs. II], o fato dos distfirbios subje-
tivos perdurarem sdmente nas 2 ou 3 horas iniciais.
da paralisia.

Seriam ésses distiirbios da sensibilidade sub-
jetiva a primeira gradacio dos fenémenos que de-
terminam a paralisia periédica familiar?

Deixamos de propdsito para o fim o estudo
das alteracbes subjetivas da sensibilidade apresen-
tadas pela doente da Obs. IV, durante todos os pe-
riodos da sua paralisia periédica familiar, porque as
reputamos as mais interessantes dentre as verifica-
das na casuistica que ora trazemos. Referimo-nos
alids, um pouco acima, a essas alteragbes, que con-
sistiam em dores cruciantes, sujeitas a paroxismos,
de localizagio mais ou menos precisa — regifo sa-
cro-coccigeana com irradiacfio para as regiSes pos-
teriores dos membros inferiores. Esta sindrome do-
lorosa, que se assemelhava as encontradas nas hi-
puropatias, perdurou por todo o dilatado tempo da
crise de paralisia, sem lenitivo, a-pesar-da terapéu-
tica.

Ao analisar esta sindrome dolorosa, rebelde as
medicagGes usuais, tudo faz crer numa algia medu-
lar. Entraria no quadro das dores centrais do tipo-
medular, as quais vém sendo cada vez mais estu-
dadas e separadas, em virtude das numerosas in-
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vestigagbes andtomo-clinicas soébre tumores medu-
lares e sobre a neurocirurgia da dor.

Foerster, cujos estudos sobre a sensibilidade
marcaram época, afirmava que as algias medulares
transitorias, observadas na moléstia de He'ne Me-
din e na hematomielia, tinham sempre a sua sede
nas pontas posteriores da medula. Foi no entanto
em estudos sobre a siringomielia, nas suas fases
iniciais, e sObre os gliomas medulares que Foerster
pode alicergar as suas idéias, demonstrando a exis-
téncia de dores terriveis, acompanhadas de altera-
¢Oes objetivas da sensibilidade, i1sto é, termio-anes-
tesia e analgesia em determinadas zonas radiculares,
tal como acontecia no nosso caso, duramntc a crise.
André Thomas relata um caso em que, durante 40
anos, se repetiram algias désse tipo, com termoaneste-
sia e analgesia, sem que se pudesse positivar o diagnos-
tico de siringomielia, que afinal se impds. Seria esta
uma hipotese a aventar, se nio houvesse os elementos
anamnésticos e as alteragdes objetivas da motricidade,
que de pronto a afastam.

Nossa primeira impressio diante déste caso, em
que 4 sindrome dolorosa se associava a zona de ter-
moanestesia e analgesia em sela (vide adiante), fol
a de uma lesio radicular por compressio da cauda
de cavalo. Dai se infere o motivo das pesquisas
semioldgicas empreendidas nesta doente e que vie
ram revelar a perfeita normalidade do transito sub-
aracnoideo.
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Por duas razdes afastamos a hipotese de lesdo
radicular como séde da sindrome dolorosa apresen-
tada por esta paciente. Uma delas é de carater
mais tedrico. A segunda € de cunho mais objetivo
e constitul o gque poderiamos chamar o “sélo me-
dular do processo”.

Em primeiro lugar, segundo Foerster, podem-se
distinguir as dores oriundas dos cornos posteriores
da medula das provenientes de irritagdes radicula-
res, embora ambas tenham o carater de homolate-
ralidade. Nas lesBes das pontas posteriores have-
ria alteracbes objetivas da sensibilidade térmica e
dolorosa, termoanestesia e analgesia, com a con-
servagdo do tato, ao passo que nas lesbes radicula-
res haveria também anestesia tatil completa. En-
tretanto, esta € uma distin¢io de cariter mais teo-
rico, pois baseia-se na dissocia¢fio siringomiélica,
que ja tem sido assinalada em lesGes radiculares
puras por Lhermite e sua escola.

A razio mais forte de considerarmos de na-
tureza medular esta sindrome estd nas alteragdes
da sensibilidade profunda ¢ dos esfincteres apresen-
tadas pela doente durante as crises de paralisia pe-
riédica. Com efeito, ao lado da absoluta simetria
das perturba¢des objetivas da sensibilidade, encon-
tramos na nossa doente perda da sensibilidade vi-
bratdria ao nivel dos joelhos e tornozelos, donde se
infere uma lesio dos corddes posteriores da medula.
Seria necessaria, nesse caso, uma lesio combinada
da substancia cinzenta medular e da substancia cor-
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donal para explicar a sindrome apresentada pela
nossa doente. As alteragbes objetivas da sensibili-
dade — termoanestesia e analgesia em sela —— se-
riam, dest’arte, atribuidas a uma perturbag¢do fun-
cional da substincia cinzenta central da medula e
as perturbac¢des da sensibilidade profunda, a um dis-
tirbio, também funcional, dos cordfes posteriores.

A sindrome dolorosa poderia ter como substra-
tum anatdémico também os corddes posteriores, além
da sede provavel na substincia cinzenta medular
nas suas pontas posteriores,

Transcrevemos, para comprovar essa possibili-
dade, a parte do relatdrio de Raymond Garcin refe-
rente a dor do cordio posterior, publicado na “Re-
vue Neurologique” de 1937, pg. 113:

“Foerster demonstrou no homem gque a excita-
¢do dos corddes posteriores provoca dores homola-
terais. Quando se toca o cordio de Burdach so-
brevém dores intensas no membro superior do mes-
mo lado, ao passo que a excita¢io do cordio de Goll
provoca dores na perna homolateral. A excitagio
do angulo em que os dois feixes de Goll se disso-
ciam produz intensa dor ano-retal. Apds a secgdo
dos corddes posteriores pode-se, mediante métodos
de analise bastante perfeitos, verificar o aumento
apreciavel dos limiares dos pontos adstritos 4 sen-
sa¢io dolorosa; Alajouanine e Thurel, examinando
os operados de de Martel, verificaram que a exci-
tacio dos corddes posteriores determinava dor vio-
lentissima e muito ripida, localizada em uma zona
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circunscrita na parte homolateral subjacente do
corpo”.

Na opinido de Foerster, se por um lado a exci-
tacio dos corddes posteriores é dolorosa, por outro
lado todos os dados da patologia humana demons-
tram que a eliminagdo funcional dos corddes poste-
riores nio produz nenhuma perturbagio clinica da
percepgao da sensibilidade dolorosa; até, pelo con-
trario, a secgdo cirlirgica limitada a ésses corddes
ou a sua lesio isolada pode causar uma hiperalge-
sia ¢ mesmo uma “hiperpatia” da pele.

A esta nogdo de hiperalgesia nas secgbes ci-
rurgicas dos corddes posteriores, introduzida por
Foerster, temos que relacionar os recentes traba-
lhos de Pankratow verificando, no animal, que uma
sec¢do dos corddes posteriores pode ser seguida por
hipoestesia dolorosa de cariter temporario. Estas
duas ordens de resultados nio se contradizem, mas
antes se completam. Para Foerster, a hiperalgia
observada nas lesdes dos corddes posteriores nio €
dependente de um fenémeno de irrita¢io, mas sim-
plesmente da falta de percepcio epicritica, que, no
estado normal, modera o sistema da dor sempre
prestes a entrar em acio.

Para Pankratow, a seccio dos cordées poste-
riores val atuar fortemente sObre a extremidade
central das fibras désses corddes, durante um tempo
variavel, e essa excitacio resultante vai diminuir
a importancia das fibras sensitivas contidas nos ou-
tros corddes, refreando-as, mormente aquelas que
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conduzem a dor. Rompe-se, por ésse modo, esta
espécie de equilibrio existente entre o antagonismo
das diferentes formas de sensibilidade, que é a base
da chamada teoria das interferéncias, em voga na
neurologia moderna.

Em suma, a dor do cordio posterior localiza-se
do mesmo lado da lesio. Ela pode assumir o as-
pecto das dores fulgurantes, como na tabes
(Alajouanine e Thurel) ou reduzir-se a fendmenos
de hiperalgesias como se observa nas secgdes cirir-
gicas dos corddes.”

Localizadas no cordio posterior ou, o que €
mais plausivel, na substancia cinzenta cenrral, as al-
teracOes da sensibilidade subjetiva apresentadas pela
doente da Obs. V sio de tipo medular, é 0 que se
conclui.

Na falta de documentag¢io anidtomo-clinica, que
dificilmente podera ser conseguida nesta moléstia,
sic estas as consideragdes cabiveis em face das altera-
¢Oes tio frizantes da sensibilidade subjetiva, que
acabamos de assinalar na paralisia periédica fami-
liar. O interésse maior esti, pois, na verificagio
pura e simples dos fatos.
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ALTERACOES DA SENSIBILIDADE OBJETIVA

As alteragbes da sensibilidade objetiva nio séo
tao frequentemente referidas quanto as da sensibi-
lidade subjetiva. Rarissimos sio os autores que
anotaram perturbacBes aprecidveis da sensibilidade
objetiva, ao passo que, como vimos, quasi todos re-
gistam alteracbes da sensibilidade subjetiva.

Existem razdes fortes para que a essas altera-
¢bes da sensibilidade objetiva — ntucleo essencial
do presente trabalho — nio se tenham atribuido,

até o momento, a merecida importancia e o devido
destaque.

O carater periddico da moléstia, a pequena du-
ta¢do das crises, a sua benignidade “quoad vitam”,
tudo contribuiu para que se nio dedicasse muita
atencio a pesquisa das alteracbes da sensibiliqade
vbjetiva. A semiologia da sensibilidade objetiva
de rotina, faz-se, em geral, primeiramente nas fa-
ces anteriores dos membros e do torax, para depois,



se registada alguma anormalidade, ser repetida e
praticada com mais cuidado, em varias sessdes, como
€ da técnica.

A localizagio de uma zona de anestesia exige
da parte no neurologista muita paciéncia e minacia,
dependendo em grande parte da informagio do pa-
ciente. E' um exame fatigante, que importa em
atengao constante do doente e suas conclusdes so-
mente podem merecer fé quando obtidas em pes-
quisas repetidas. S3o precaugdes que devem ser
tomadas antes de se fazer esquemas dos distiirbios
sensitivos, pois, mesmo em se tratando de indivi-
duos de psiquismo normal, pode sobrevir o cansa-
¢o e com éle a falta de exatidio nas respostas, o
que ocasionara resultados contraditorios.

Além disso, as alterag¢bes da sensibilidade ob-
jetiva que pudemos observar nos nossos pacientes,
durante as crises de paralisia periédica, ndo sido de
facil verificacdo porque se localizaram, de prefe-
réncia, posteriormente, na regifo sacro-lombar, que,
nos doentes paralisados, fica em contacto com o lei-
to. Tal localiza¢io muito contribuiu para que nido
tivessem sido assinaladas até agora as acentuadas per-
turbagoes da sensibilidade superficial por nés encon-
tradas.

Foi exclusivamente por forga de um verdadeiro
“achado de exame”, no decorrer das pesquisas da
excitabilidade elétrica dos musculos da cintura pél-
vica, que chegimos a verificar “as anestesias em
sela”, abrangendo os uGltimos segmentos sacro-
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coccigeanos, com extensio para 0s segmentos lom-
bares (V. Obs. I}.

Nio fora essa verificacio no decurso de um
exame, concluiriamos também, ao terminar um es-
tudo que faziamos sObre esta sindrome, sob ponto
de vista completamente diferente (tratamento), pela
integridade das sensibilidades objetivas, como ca-
racteristico de moléstia tdo enigmatica e descon-
certante.

Em publicagio anterior, sobre trés doentes de
paralisia periddica familiar, dois dos quais da clini-
ca do Prof. Vampré, nenhum valor haviamos dado
as alterac¢des da sensibilidade objetiva apresentadas
por uma doente (veja Obs. TV) na segunda crise da
moléstia. Eis ai um mau ifruto da natural propen-
sio que tem o médico, ao descrever uma sindrome
clinica, ja bem individualizada e antiga, de procurar
cingir-se ao paradigma classico, desprezando peque-
nos fatos considerados acessorios.

Austregésilo Filho, em sua memoravel tese s6-
bre as alteragbes da sensibilidade na moléstia de
Charcot, assinalou fenémeno igual, o que veio per-
mitir, como j& dissemos, os estudos hoje classicos,
da escola neuroldgica brasileira, chefiada pelo seu
ilustre pai, a quem se deve a iniciativa na realizagdo
das pesquisas.

Numa moléstia em que as crises se sucedem
com frequéncia, sem deixar resquicios das parali-



— 98 —

sias, e na qual os doentes, ao cabo de algum tempo,
adquirem certa indiferenga pelos resultados das pes-
quisas médicas, tanto que procuram os facultati-
vos apenas quando forgados pelas circunstancias de
momento (vide Obs. I, I1 e IV), nada mais natural
que os exames da sensibilidade se restrinjam as re-
gides anteriores do corpo, mormente se considerar-
mos a pequena dura¢io das crises, ndo permitindo
exames muito demorados, e a imponéncia dos dis-
tirbios motores, que absorvem integralmente a aten-
cio do examinador. Nio bastassem ésses motivos
e terlamos ainda, para explicar o fato de passarem
despercebidas essas altera¢des da’ sensibilidade ob-
jetiva, a instabilidade e inconstancia delas em al-
guns casos, conforme pudemos ver numa doente
(vide Obs. V) cujas crises de paralisia periddica se
acompanhavam de distlirbios sensitivos na propor-
¢ao de um para quatro. Com efeito, em quatro cri-
ses de paralisia, sobmente numa pudemos observar a
caracteristica anestesia em sela.

Mesmo assim encontramos na literatura casos
de paralisia periédica familiar em que as alteracdes
da sensibilidade objetiva foram registadas. Albre-
cht assinala no seu doente uma diminuigido da sen-
sibilidade & dor nos segmentos lombares, porém,
nio precisa a localizagio exata da zona de hipo-
algesia. Favill ¢ Rennick registam diminuigdo da
sensibilidade & dor ao nivel das partes distais dos
membros superiores e inferiores. Segundo Riba-
deau Dumas, também Meduschi e Medéia notaram
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diminuigio das sensibilidades superficiais nos mem-
bros inferiores, sem fornecerem dados mais preci-
S0S.

Allot, em publicagio de abril de 1938, refere-
se a distiirbios da sensibilidade profunda nos mem-
bros inferiores.

Shinosaki, Pastina, Maclachan, Jona e Corcini
descrevem em seus doentes pequenas zonas de hi-
perestesia a sensibilidade dolorosa, de localizagido
variavel, ora nas raizes, ora nas extremidades dos
membros. Hstes distrbios sé eram notados du-
rante as crises de paralisia, desaparecendo com a
remissdo da sindrome paralitica.

As alteracdes da sensibilidade objetiva que en-
contramos em nossos doentes foram de grande mon-
ta, espectalmente quando referentes as sensibili-
dades superficiais. Da leitura das observacdes de-
flui com clareza a intensidade désses .distarbios,
cuja localizagdo, das malis interessantes, sempre se
fazia na regifio posterior do corpo. Sio perturba-
coes que aparecem na paralisia periddica familiar
durante a crise de paralisia motora, na fase de esta-
do da moléstia, para se extinguirem com a cessa-
¢do das paralisias.

Observamos de preferéncia termoanestesia e
analgesia nas zonas aludidas, sem comprometimen-
to aprecidvel da sensibilidade tactil. Nio nos fot
dado observar qual das sensibilidades térmicas era
inicialmente alterada, se a do calor ou a do irio, pelo
fato de termos realizado estas pesquisas semiologi-
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cas sempre com os doentes ja em pleno periodo de
estado da crise. Conseguimos, contudo, verificar,
na doente da Obs. VI, examinada quasi no fim da
crise, que os disturbios da sensibilidade ao calor
eram menos acentuados que aqueles referentes a sen-
sibilidade ao frio, o que indicaria talvez maior la-
bilidade desta forma de sensibilidade ao agente cau-
sador da moléstia.

Alteragdes apreciaveis da sensibilidade profunda,
em particular da sensibilidade ao diapasio, acompanha-
ram algumas vezes os distirbios da sensibilidade super-
ficial. Na doente da obs. VIII elag constituiram
as unicas manifestagdes de anormalidade do senso-
rio. A noc¢io das atitudes segmentares e a sensi-
bilidade dolorosa 4 pressio também se mostraram

deturpadas em alguns dos nossos casos (Vide Obs.
IT, VI e VII).

Entretanto, de todas as alteracbes da sensibi-
lidade objetiva, as mais frequentes (7 vezes em 8)
e que apresentam constancia notavel na sua distri-
buicao topografica, foram sem diivida a termoanes-
tesia e a analgesia observadas na regiio sacro-lom-
bar. E’ necessario, porém, frizar mais uma vez que
numa das nossas doentes (Obs. V) essas alteracdes
s6 foram presenciadas depois de examinarmos trés
crises de paralisia periddica nas quais a sensibilida-
de esteve integra em todas as suas formas. E’ cer-
to que se n3o estivéssemos com a atencio orientada
nesse sentido e armados da necessiria pertinicia,
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nio teriamos obtido, nessa observagio, dados em
abono de nossa tese.

E’ necessario salientar também que, se por aca-
so, tivéssemos observado a doente apenas na quar-
ta crise, verificariamos logo a anestesia tipica. En-
tao, a eventualidade de capital importancia, consti- -
tuida pelas crises de paralisia sem anestesia, teria
escapado a0 nosso registo.

Vemos, désse modo, a possibilidade do ndo com-
parecimento de alteragbes da sensibilidade em certos
doentes portadores da moléstia de Wesphal, quando
observados apenas em uma ou algumas das suas cri-
ses de paralisia. A afirmacio da integridade da sen-
sibilidade em tais doentes s6 poderia ser feita, pois,
em seguida a rigoroso controle sdbre varias crises
da moléstia, o que por vezes é muito dificil, como
bem se compreende. Todavia, diante dos fatos que
observamos, podemos concluir que, pelo menos em
sua grande maioria, as crises de paralisia periddica
de Westphal sio acompanhadas de distdrbios da
sensibilidade objetiva.

A possibilidade de auséncia désses distirbios
sensitivos em algumas crises de paralisia, num mes-
nio doente (fato que é patente no que se refere avs
disttrbios de sensibilidade profunda) é mais um
elemento demonstrativo da extrema variedade do
processo etiopatogénico da paralisia periddica fa-
miliar e da enorme dificuldade que ha de identificar
o substrato anatémico provavel das perturbagdes fun-
cionais que formam o quadro clinico. Com efeito,
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num mesmo doente ora observamos alteragbes da
sensibilidade superficial, ora apenas da sensibilida-
de profunda e, por vézes, nenhuma modificagio, o
que impede qualguer afirmaciio de certeza no ter-
reno etiopatogénico.

Apesar-disso, nio nog podemos furtar ao dese-
jo de fazer algumas consideragdes a respeito, visan-
do apenas trazer, baseados em nossas observacdes,
uma modesta contribui¢io para o esclarecimento
dos dois grandes problemas que ainda hoje domi-
nam o estudo da paralisia periédica — a localizag¢io
do processo patogénico e a sua etiologia.

Verificamos, como alteragio mais frequente, a
dissociagdo siringomiélica da sensibilidade numa
zona que, em sete doentes, assumiu a disposi¢do
de anestesia em “‘sela’, semelhante 4 que estamos
acostumados a encontrar nas lesdes do cone e do
epicone e, algumas vézes, nas hipuropatias. Repi-
samos que ndo houve ocasio de verificar aqui as
dissociacbes da sensibilidade térmica ou seja a con-
servacio da sensibilidade ao frio e anestesia ao ca-
lor ou vice-versa, que tao bem estudadas foram por
Goldsheider, Donaldson e Blix. Consegnimos ve-
rificar, na doente da obs. VI, que a sensibilidade ao
frio era mais 1abil porque mais sensivel ao proces-
so; com efeito, ao tempo em que a sensibilidade ao ca-
lor ji reaparecera, logo apds o fim da crise. aquela
outra continuava abolida.

Analisando éstes sete doentes, somos forgados
a considerar o processo determinante da anestesia
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analogo ao da siringomielia em que, via de regra,
a-pesar-do polimorfismo clinico, o que se verifica ¢
a aboli¢io simultdnea da sensibilidade doloresa e
da sensibilidade térmica. Esta semelhanca tem
— ¢ a nossa suposigio logica — enorme importan-
cia na localizagdo do sitio provivel em que se realiza
o processo e constitui um argumento de valor para
afastar da etiopatogenia da afec¢io as hipoteses que
se baseiam em lesdes nos tegumentos, nos misculos
e nas porgbes periféricas do sistema nervoso. | D
na siringomielia, sindrome de fusio da substdncia
medular, em que zonas mais ou menos extensas da
substincia cinzenta e da substancia branca da me-
dula se acham destruidas, que vamos encontrar as
alteraches da sensibilidade objetiva que observamos
e identificAmos na maijoria dos nossos casos de pa-
ralisia periddica familiar. Tratar-se-ia de pertur-
bagdes funcionais do sistema nervoso, que apresen-
tariam de comum com a siringomielia apenas a sede
provavel do processo, que nesta tem os atributos
da organicidade, e cuja auséncia constitui um dos
maiores caracteristicos da paralisia periodica fami-
liar? Esta analogia serviria para demonstrar que
as alterac¢des das sensibilidades seriam motivadas
pela supressdo ou inibigio das fungdes das vias me-
dulares pelas quais trafegam as sensibilidades tér-
micas e dolorosas e que ocupam no neuro-€ixo po-
sicdo de contiguidade e juxtaposigio bastante conhe-
cida.
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Em favor da sede medular dos fendémenos que
se exteriorizam pelas crises de paralisia periddica
familiar vém igualmente os fatos observados numa
doente que estudamos com o Prof. Vampré (Obs.
1V). Numa das crises de paralisia periédica des-
ta doente existiam alteracdes das sensibilidades su-
perficiais e profundas de L. 3 para baixo que, com
a paraplegia motora, completavam, por assim di-
zer, o quadro de uma secgiio fisiolégica da medula.

Com o estudo das alterages da sensibilidade
profunda, encontradas em alguns dos nossos doen-
tes, mais fundamentadas ficam, a nosso ver, as hi-
poteses patogénicas que localizam no neuro-eixo a
sede dos processos que determinam a paralisia pe-
riddica familiar. De fato, observAmos numa doente
(Obs. VIII) distirbios isolados da sensibilidade pro-
funda vibratéria, ao nivel dos ossos das articula-
¢Oes distais dos membros superiores e inferiores.
Verificamos' tais alteragbes nitidas de palestesia,
contrastando com a integridade absoluta das demais
formas da sensibilidade, em duas crises de paralisia
periddica da mesma doente.

Além de constituir, por assim dizer, a “nota
medular” do processo patogénico da paralisia perié-
dica familiar, estas perturbacdes da sensibilidade
profunda, restritas 4 modalidade vibratdria, formam
mais um poderoso argumento em favor dos que ne-
gam a identidade das vias para a conducio das sen-
sibilidades ao tacto e ao diapasio. Sabemos quio di-
vergentes sio 0s autores neste assunto.
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De um lado temos Von Frey, para quem a sen-
sibilidade ' vibratoria (“Schwirren”) nada mais é
do que uma modalidade da sensibilidade tactil (“Dru-
cksinn™) superficial. Afirma, porisso, apoiado em
suas experiéncias, que nio existe sensaciao vibratd-
ria profunda e que os ossos nio possuem sensibili-
dade vibratoria. Do outro lado se alinham todos os
neurologistas que, com Dejerine e Max Egger, ad-
mitem ser a sensibilidade profunda vibratéria uma
sensibilidade autdnoma, especifica, atributo dos
ossos e do peridsteo, e de tal forma esti esta nocio
entranhada no espirito dos clinicos que, nos exames
neurolédgicos, sensibilidade 6ssea e sensibilidade vi-
bratdria sio absolutamente sinénimas.

Em seu recente volume sobre a sensibilidade vi-
bratoria, Katz a considera uma forma de sensibi-
lidade profunda, mas admite que tenha também re-
ceptores cutaneos, superficiais, portanto outras vias,
dizendo que doutro modo nio se explicaria a obten-
¢do da inconfundivel sensacio vibratéria quando se
coloca o diapasio sdbre regides onde os tegumen-
tos estio muito longe dos 0ssos, como por exemplo
nos testiculos, na regifio abdominal, nas palpebras
e no pavilhio da orelha,

Os adeptos da concepcio de Dejerine e Egger
sio, porém, todos os neurologistas. Os seus me-
lhores argumentos sio as dissociacbes nitidas dessas
duas sensibilidades, encontradas em raros casos de
tabes incipiente. s autores registam casos de
tabes em que a sensibilidade dssea vibratdria esti
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mais ou menos intensamente abolida, a-pesar-da in-
tegridade absoluta das demais modalidades de sen-
sibilidade objetiva.

Na literatura médica nacional, no notavel tra-
balho de Tolosa e Bicudo sébre os reflexos cremas-
téricos, encontra-se a observacio de casos em que
havia aboligio da sensibilidade ao diapasio nos
membros inferiores ac passo que as demais formas
de sensibilidade estavam integras. Og autores ve-
rificaram essa interessantissima dissociacio em sete
dos seus doentes.

Em nossa casuistica, além da doente da Obs.
VIII, na qual a altera¢io da palestesia era o tnico
distlirbio sensitivo presente is crises de paralisia
periodica, outras doentes (Obs. VI e VII) apresen-
tavam, ao lado da anestesia térmica e dolorosa em
sela, na regido sacra, altera¢bes mais ou menos
intensas da sensibilidade vibratéria, desacompanha-
das de anestesias tdcteis. Como fécho de valor in-
concusso para estas considerag¢des invocamos a dis-
soctagdo dos reflexos cremastéricos superficial e pro-
fundo observada numa das crises de paralisia perio-
dica do doente da Obs. VII.

Neste doente tivemos a grata satisfacio de ve-
rificar o sinal de Tolosa, variedade primeira, ou seja
auséncia dos reflexos cremastéricos profundos com
a conservagio dos superficiais, durante uma ecrise
de paralisia, o que vem em abono dos que acreditam
ser 0 neuro-eixo a sede provivel dos procsssos etio-
patogénicos da moléstia de Westphal. De fato, so-
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mente uma lesdo das vias de condugio da sensibili-
dade, no seu percurso medular ou radicular poderia ex-
plicar satisfatoriamente a presenga déste sinal, que é
uma das mais brilhantes conquistas da escola neuro-
logica paulista.

Pesquisamos de modo sistematico as demais
compotientes da sensibilidade profunda (barestési-
ca, visceral, nogdo das atitudes segmentares, dor
a pressao), encontrando apenas alteragGes dignas
de mencio para o lado da nogio das atitudes
segmentares e mais raramente alteracBes da sen-
sibilidade dolorosa profunda a pressdo. Ainda com
respeito as alteragdes da sensibilidade profunda du-
rante as crises, nio pode passar sem registo o fato
observado em determinada doente (Obs. I'V) na qual
as crises de paralisia periddica, que acompanhamos,
ora traziam ésses distlirbios, e bastante nitidos, ora
vinham sem éles.

Estaria ésse caridter intermitente do compareci-
mento das alteracdes da sensibilidade profunda, nas
crises da paralisia familiar, condicionado 3 maior ou
menor intensidade do processo patogénico?

Do mesmo modo que as outras, formuladas no
decorrer déste trabalho, sdmente o estudo acurado
de observacdes futuras podera responder a esta ques-
tio, depois de elucidados numerosos pontos obscu-
ros da moléstia de Westphal.
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As alterages da sensibilidade encontradas no
estudo dos nossos oito portadores de paralisia pe-
riddica, constituem, evidentemente, importante
contingente para a localizagio provavel do processo
patogénico. Quer-nos parecer, porém, que a rigue-
za e polimorfismo das manifestagbes também pode
ser considerada um argumento em favor dos que
acreditam numa etiologia téxica. E’ o que vere-
mos no capitulo seguinte, depois de uma ripida
sintese das doutrinas etiologicas.
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AS ALTERACOES DA SENSIBILIDADE EM FACE
DAS CONCEPCOES ETIOPATOGENICAS

Seria alongar-nos em demasia e fugir ao am-
bito déste trabalho se nos propuséssemos fazer a
exposigdo critica das varias doutrinas patogénicas
concebidas pelos autores que estudaram a paralisia
peri6édica familiar. Algumas delas sio inconsis-
tentes, porque se estribam em fatos isolados, and-
malos, de frequéncia minima, al¢ados 4 proeminén-
cia de dados fundamentais pela necessidade de jus-
tificar concepcdes mais filhas da imaginac¢io que
da observacio objetiva e do senso médico.

Em um artigo publicado nos “Amnmnales de Mé-
decine”, em marco de 1936, Guillain, Rouqués e
Ribadeau Dumas fazem uma andlise das doutrinas
patogénicas da paralisia periédica familiar. O seu
poder de sintese, clareza e sedutora simplicida-
de, leva-nos a transcrevé-lo em grande parte:

“As teorias patogénicas da paralisia periodica fa-
miliar s3o assaz numerosas. Podem ser classificadas
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em cinco grupos: teorias da tnibigdo, teortas da isque-
mia arterial e transitéria, teorias endocrimicas, teorias
vegetativas, teorias da intoxica¢@o niermitente.

Estas teorias sdo de valor muito desigual, especial-
mente as duas primeiras, sobre as quais nio nos demo-
raremos.

A teoria da 1mibicdo, sustentada sob formas diver-
sas por Couzot, Higier e Putnam, nio possui nenhum
argumento de valor. Dizer que se trata de paralisia
por inibi¢io é, sem divida, colocar uma etiqueta sobre
um fenoémeno sem explicd-lo cabalmente. A existén-
cia da inibi¢3o estaria demonstrada mas faltaria expli-
car-lhe a causa. Por outro lado, uma concepgio que apro-
xima duas ordens de fenémenos tio difersntes, como
a crise de epilepsia e o ataque de paralisia periddica,
parece-nos pouco plausivel.

A teoria da isquemia arterial transitéria de Schmidt,
admitida por Nonne e Neustaedter, tem contra si a
duragio das crises. Tudo que sabemos de fisiopatolo-
gia das arterites concorre para demonstrar que uma
paralisia por isquemia muscular, que persiste durante
24 a 48 horas ou, com mais forte razio, durante al-
guns dias, nio pode terminar por uma volta completa
a normalidade com a rapidez que se observa na para-
lisia periddica familiar. Uma obje¢io de igual ordem
pode ser feita 4 teoria de Holtzapple, que incrimina.
uma anemia das pontas anteriores por espasmo da
artéria espinhal anterior.

As teorias endocrinicas trazem 3 baila, segundo os
autores, a tireoide e as paratireoides. Nio sdo muito.
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raras as observagdes nas quais a paralisia periddica esti
associada ao bécio ou 4 moléstia de Basedow. Laire
e Skouge relataram um caso cada um. Wexberg
verificou bocio simples em trés dos seus doentes. Dun-
lop e Kepler observaram a associagdo da moléstia ds
Basedow e da paralisia periddica em 4 casos entre 7,
e observaram, em 3 sébre 4 casos, uma melhora para-
lela das sindromes tireoidiana e paralitica apéds ¢ tra-
tamento iodado e viram desaparecer as crises comple-
tamente em dois casos e atenuar-se no terceiro, apés
tireoidectomia. Sébre 24 casos de paralisia periodica,
Shinosaki observou 7 casos de moléstia de Basedow
e & de bocio simples. A administragio de estratos
tireoidianos desencadeia nos seus doentes crises mais
intensas que as espontaneas. Uma perturbagio do
metabolismo dos hidratos de carbono, sob a depen-
déncia da disfung¢io da tireoide, seria uma das cau-
sas das paralisias periddicas, que, segundo Shino-
saki, poderiam ser provocadas pela ingestio de um
excesso de hidratos de carbono e que seriam aconi-
panhadas de uma forte hiperglicemia. Entretanto,
as cifras obtidas por outros autores vieram de-
monstrar que a hiperglicemia franca no decurso
das crises estad longe de constituir a regra. Os
casos de paralisia periddica em que existe evidente
disfuncdo da tireoide constituem minoria e, por outro
lado, a propor¢do de casos de moléstia de Basedow em
que existe uma paralisia periddica € infima. Parece,
portanto, dificil admitir uma rela¢io de causa e efeito
entre hipertireoidismo e paralisia periddica. Que uma
disfungdo tireoidiana possa agravar a afeccio de um
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individuo que padece de paralisia periddica narece nido
ser mais motivo de discussdo apds as pesquisas de
Dunlop ¢ Kepler ¢ de Shinosaki., Mas esta nogio se
enquadra muito bem nas teorias vegetativas e da into-
xicagao intermitente. O hipertireoidismo nio so exi-
gera o desequilibrio vegetativo como também por si s6
constitui, num individuo submetido a uma intoxica-
¢do, um agravamento desta.

Das diversas teorias paratireoidianas, resumiremos
apenas a de Yoshimura. Este autor verificcu, nas cri-
ses, grande elevagao do teor de magnésio no sangue.
Assim, em excesso com relagido ao calcio, o magnésio
poderia exercer sua acdo paralisante sobre o sistema
neuromuscular. A hiperglicemia que se opde as disso-
ciacdes dos ions cilcio e 4 agio neutralizadora do célcio
sobre o magnésio € o fator desencadeante da crise. A
acdo reguladora das paratireoides soébre o metabolismo
mineral e suas relagBes estreitas com o metabolismo
dos glicideos permitem que se relacionem essas glandu-
las com a moléstia de Westphal.

O aumento do teor de magnésio no sangue, no
decurso das crises, ndo foi objeto de pesquisas proban-
tes. Entretanto, mesmo aceitando como demonstrado
ésse fato, a origem paratireoidiana da paralisia perid~
dica familiar continua pouco verossimil. Na insufi-
ciéncia para-tireoidiana post-operatéria ou experimen-
tal, no hiperparatireoidismo, realizado no homem pelos
adenomas paratireoidianos ou no animal pela adminis-
tragdo maciga de extratos glandulares, nada existe que
lembre a paralisia periddica.
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Das teorias wvegetativas, deixaremos de lado a de
Mankowski e discutiremos apenas a de Janota e We-
ber. Estes autores tém por demonstrado e assentado
que a paralisia peritdica familiar ¢ uma afeccio mus-
cular, o que esta longe de estar comprovado. Adotan-
do a concep¢ao de Kraus e Zondeck sobre a atividade do
musculo estriado e sobre os dois elementos necessarios
ao seu funcionamento (elemento vegetativo, que é a ba-
se fundamental, e elemento quimico, fermentativo ou
oxidativo) éles concluem que a impossibilidade do mus-
culo se contrair durante uma crise de paralisia é de-
vida a uma modificacio do meio basico fundamental
das células musculares por uma perturbacio do meca-
nismo do elemento vegetativo. A paralisia periddica
seria, pois, uma anomalia vegetativa, familiar ¢ here-
ditaria dos masculos estriados.

Assim esquematizada, a concepeio de Janota e We-
zer evidencia de pronto o seu cariter hipotético. Ela
implica em reconhecer o processo como puramente mus-
cular e ja vimos que € inaceitavel tal afirmacio diante
dos conhecimentos atuais. Implica também na admissio
das concepgdes de Kraus e Zondeck, sdbre as quais
pairam ainda muitas reservas. Alids, Janota e We-
ber ndo procuraram esconder o cardter hipotético de
suas idéas reconhecendo que se trata de hipdtese apoia-
da sobre outras hipoteses.

A teoria da intoxicacdo intermitente proposta pela
primeira vez, ao que parece, por Goldflan, pode ser
exposta sob duas formas: admitindo a hipdtese de
descargas intermitentes de toxinas possuidoras de
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uma agao paralisante sdbre os neurdnios periféricos
ou sObre os misculos ou aceitando que, durante os
intervalos livres, venenos ou toxinas de origem exé-
gena ou enddgena se acumulam pouco a pouco no
organismo até atingir a taxa suficiente para pro-
vocar o acesso. Eliminados ou destruidos ésses ve-
nenos, a crise se desvaneceria. Quer se trate de
casos esporadicos, quer de casos hereditirios, a teoria
toxica continua com valor. Pode-se conceber, com
efeito, ou uma sensibilidade hereditria especial dos
nervos e dos musculos a influéncias tdxicas ou per-
turbac¢des metabdlicas hereditiarias ou uma insufi-
ciéncia hereditaria dos processos fisiologicos de neu-
tralizagio dos venenos.”

A teoria toxica foi a malis frequentemente ado-
tada, porque de todas as que acabamos de expor, €
a que melhor permite compreender a paralisia pe-
riddica. Ela explica o cariter paroxistico dos aci-
dentes, que é o fato essencial e que, nas teorias ve-
getativas, implica na interven¢io de fatores super-
venientes. Torna possivel e de facil explicagio a
associacdo das crises com os fendmenos vasomoto-
res e com os distirbios endocrinicos.

A teoria da intoxicagio intermitente tem sido es-
posada por varios autores, sobretudo por Guillain
e Barré que a defenderam em 1919, num artigo pu-
blicado nos “Annales de Médecine”. Desde entio
a teoria da intoxicagio intermitente é conhecida
como teoria de Guillain e Barré.
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Em alguns dos nossos doentes o conjunto sin-
tomatino € 0s aspéctos clinicos apresentados suge-
rem fortemente a presen¢a de uma intoxicagio in-
termitente, De fato, se examinarmos atentamente
as modalidades diversas (hemiplégica, paraplégica,
quadriplégica) das paralisias periddicas encontra-
das em alguns doentes, o seu polimorfismo, as gran-
des variagBes de intensidade dos sintomas de crise
para crise, veremos que sdmente a teoria da intoxi-
cagdo podera fornecer explicacio satisfatéria.

Bornstein, um dos adéptos dessa teoria, procura
estabelecer, a custa dela, analogia entre a paralisia
periddica e a epilepsia. Em primeiro lugar, situa a
moléstia de Westphal nas pontas anteriores da me-
dula {como quer alids Holtzapple) e a epilepsia na
regido motora da cortex cerebral. Para ésse autor,
uma mesma toxina de ag¢do eletiva sobre a substan-
cia cinzenta poderia produzir ora ataque de epile-
psia, ora crises de paralisia periédica, conforme a
agio se fizesse sentir preponderantemente no encé-
falo ou na medula, respectivamente.

E’ na teoria da intoxica¢io intermitente de Guillain
e Barré que vamos encontrar a explicagio mais logica
para a existéncia das alteracdes da sensibilidade. Co-
mentando as modificagbes apresentadas pelo liquor du-
rante as crises da moléstia de Westphal, alteragdes
que também tivemos oportunidade de comprovar em
alguns dos nossos doentes (V. observagdes), ésses au-
tores as consideram sinal quasi patognomico da pas-
sagem dos toxicos para o espago sub-aracnoideo. E
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declaram que “nio seria ilogico pensar que ésses ve-
nenos possam agir sobre as raizes raquidianas, na sua
travessia meningéia, e bloquear transitoriamente a con-
ducdop motora; seria um fenémeno analogo ao do blo-
queio da indugdo sensitiva pela introdugio da estovai-
na e de derivados da cocaina, tao utilizados nas raquia-
nestesias.”

A maioria das alteracbes da sensibilidade regista-
das em nossos doentes poderiam ser explicadas por essa
espécie de bloqueio toxico passageiro das raizes ra-
queanas mais inferiores. Dar-se-iam, nestes casos,
fendmenos de anestesia semelhantes aos que temos ob-
servado em alguns dos numerosos pacientes nos quais
praticamos a alcoolizagfo intra-raquidiana pelo pro-
cesso Dogliotti modificado.

Como demonstramos em capitulo anterior (1I1),
parece-nos todavia mais acertado localizar a sede do
processo funcional na substancia cinzenta medular.
Essa localiza¢io das toxinas explicaria nfo s6 as anes-
tesias em sela mais comuns, como também as diferen-
tes distribuigdes topograficas e a natureza dos distar-
bios sensitivos de algumas das observagdes relatadas
(obs. IV e V).

Finalmente, poderiamos resumir estas considera-
¢Oes em dois pontos cardeais: a localizagdo do proces-
so patogénico e a sua determinante etioldgica.

Um e outro estio ainda bem longe de ser resolvi-
dos definitivamente. Mas a medita¢io sObre os fa-
tos clinicos induz a suposi¢hes pelo menos satisfatod-
rias.
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A distribuic¢io topografica dos disturbios da sen-
sibilidade na moléstia de Westphal e as suas dissocia-
¢Oes mais comuns — termoanecstesia e analgesia —
nos levam a acreditar que o processo patogénico tenha
uma localizacio puramente nervosa, que tanto pode
ser nas raizes raquidianas como no proprio neuroeixo.

O polimorfismo e a instabilidade no aparecimen-
to désses distirbios, que talvez fossem condicionados
pela maior ou menor intensidade da crise paralitica,
constituem, a nosso ver, unt elemento mais para os que
defendem a teoria da intoxicacio intermitente, {inica
que fornece uma explicagdo apenas aceitavel.

Apenas aceitivel dizemos e ndo definitiva, dado
que lhe faltam as bases solidas que emprestam a uma
teoria o cunho da indestrutibilidade. Na verdade, ca-
bem ainda aqui, com todo o primitivo vigor, as pala-
vras de Westphal, no seu trabalho original (1).

“Nio sabemos de outra moléstia da medula espi-
nhal ou dos nervos espinhais na qual possam ser ob-
servados fendmenos semelhantes; a fisiologia também
ndo nos fornece explicagdao alguma.

(1) “Wir kennen weder eine Krankheit des Rueckenmarks noch
der spinalem Nerven, in welcher jemals etwas Acehnliches beobacht waere;
ehenso laesst uns die Physiclogie in Betrefi einer Earklaerung vollstaendig
in stich.. Wir stehen somit dem geschilderten Krankheitsfalle als einem
Racthsel gegenueber, und sind micht einmal im Stande, eine annehmbare
Hypothese aufzustellen, weder ueber die Natur der in groesseren Inter-
vallen (nicht nach dem Wechselfieber typus) aufretendetn Lachmungsers-
cheinungen geschweige denn ueber die Ursachen des schnellen Erloeschens
und der ebenso schnellen Wiederkehr der elektrichen Erregbarkeit der
Nerven und Museln. ”
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Estamos diante do caso apresentado como se es-
tivéssemos diante dum enigma e ndo somos mesmo ca-
pazes de estabelecer uma hipbtese aceitivel sdbre a na-
tureza destas paralisias, que se apresentam com gran-
des intervalos e ainda menos sobre a cessacao stibita e
volta ripida da excitabilidade elétrica dos musculos e
dos nervos.”
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CONCLUSOES

As descrigbes classicas da paralisia periédica fami-
liar de Westphal excluem do quadro clinico a partici-
pa¢iio da sensibilidade. O registo de perturbacfes da
sensibilidade subjetiva na fase prodrémica, que se en-
contra em observagbes mais recentes, ndo alterou o
conceito dos classicos.

Il

As alteracBes produzidas pela paralisia periddica
familiar de Westphal na sensibilidade objetiva foram
verificadas, pela primeira vez, nos nossos casos, du-
rante o periodo de crise.

I11

Essas alteracGes da sensibilidade manifestam-se
durante as crises, sendo um dos seus caracteristicos des-
aparecer com elas, sem deixar vestigios nos inter-
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valos, exatamente como acontece com os distiirbios da
motricidade e da excitabilidade elétrica.

v

Os distarbios da sensibilidade subjetiva consti-
tuem por vezes sintomas tio carateristicos da fase pro-
dromica, que merecem lugar saliente na descri¢io
clinica da moléstia, constituindo uma verdadeira “aura
paralitica”.

v

Existe, geralmente, uma perfeita identidade entre
a distribuigdo das paralisias e a localizagio anterior dos
disttirbios das sensibilidades subjetivas presentes 3 fase
prodromica.

VI

As alteragdes da sensibilidade subjetiva da fase
prodrémica manifestam-se por disestesias de intensida-
de e modalidade extremamente variaveis, revestindo-
se as vezes do carater de crises dolorosas fulgurantes
e mesmo de dores em descarga elétrica; num dos nos-
s0s casos, essas crises dolorosas assumiam um aspecto
muito significativo, pela uniformidade absoluta com
que se apresentavam, de cada vez, aquelas alteracdes da
sensibilidade subjetiva, aliadas i exatidio cronologica
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com que surgia a moléstia, permitindo até previsdo
de data:

VIL

As alteragbes da sensibilidade subjetiva sao pre-
sentes também na fase de estado na sua primeira par-
te, sob a forma de disestesias, observando-se que o seu
desaparecimento precoce esti em relagdo direta com a
maior intensidade do “deficit” motor.

VIII

Em contraste com o que se da com as alteragses
da sensibilidade subjetiva, as da sensibilidade objetiva
sdo privativas da fase paralitica.

IX

As alteragdes da sensibilidade objetiva na molés-
tia de Westphal manifestam-se geralmente na esfera
da sensibilidade superficial e, com menor frequéncia,
na da sensibilidade profunda.

X

Os distiirbios da sensibilidade objetiva superfi-
cial sdo do tipo da dissociagio siringomiélica, com uma
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localizagido quasi constante, assumindg o aspecto das
anestesias em sela.

X1

A manifestacio das modificacBes da sensibilida-
de profunda parece estar em relacio com a intensidade
dos fenomenos paraliticos, pois quando éstes sio me-
nos intensos, ¢ que melhor se declaram aquelas.

XII

Observamos alteragbes independentes da sensibi-
lidade vibratéria, ao lado de sensibilidade superficial
integra, fato que vem em abono da tese dos neurologis-
tas que sustentam a autonomia e especificidade da pri-
meira, em oposi¢io & opinido de Von Frey.

XIIT

A distribui¢do topografica das alteragbes da sen-
sibilidade superficial e suas dissociagfes mais comuns
— termo-anestesia e analgesia — inculcam nma locali-
zagio puramente nervosa da sede do processo, a qual
tanto pode ser nas raizes raqueanas Como no proprio
neuro-eixo.
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XIvV

As alteragOes da sensibilidade vibratoria, aliadas
ao sinal de Tolosa, as algias de carater central e aos
distarbios esfinctéricos, indicam a medula como a mais
provavel sede dos processos determinantes da molés-
tia de Westphal. '

XV

Em um ntimero ponderivel de casos, observa-se
que a manifesta¢io das alteracBes da sensibilidade ob-
jetiva reconhece um cariter de intermiténcia na su-
cessdo das crises; essa inconstincia do aparecimento
das anestesias em certas crises do mesmo doente pode
ter contribuido, tal como a sua localizagio posterior
em sela, para que tivessem passado despercebidas alte-
ragbes sensitivas que encontrimos tio nitidas em nos-
sos doentes.

XVI1

Os disturbios da sensibilidade objetiva na molés-
tia de Westphal, o seu polimorfismo e a inconstancia
e variabilidade das suas manifestacfes constituem no-
vos argumentos em favor da teoria da intoxicagio in-
termitente.



— 124 —

XVII

As nossas observagdes vém acrescentar aos sinto-
mas cardiais da moléstia de Westphal — distiirbios da
motricidade e distiirbios da excitabilidade elétrica —
os distlirbios da sensibilidade objetiva durante o perio-
do de paralisia.



BIBLIOGRAFIA

ADIE, W. J. — A case of familial periodic paralysis. Brain
L. pg. 723. 1927.

ALBRECHT, KURT. — Conferencia na Sociedade de Psi-

quiatria e Molestias Nervosas de Berlim em 11 de Margo
de 1929, publicada in Zentralblatt {. d. ges, Neurolog. u.
Psychiatrie 53. pg. 428, 1929.

AUSTREGESILO, A. — Debilité nerveuse — La nouvelle ico-
nographie de la Salpetriére n% 5 e 6 — 1914-1915.

AUSTREGESILO, A. — Clinica Neurologica — Vol II —
pag. 46. 1932,

AUSTREGESILO FILHO, A. — Alteragdes da sensibilidade
na doenga de Charcot — Tese para livre docéncia, 1930.

BARAQUER, GISPERT CASTANER — Trat. de Enfer-
medades Nerviosas. 1.° Edigio. Tomo I pg. 1.129 — 1936.

BARUK, H. e Z. MEIGNANT — La paralysie periodique.
L’Encephale 1929, pg. 466.

BARUK, H. e G. DOUMEAU-DELILLE — A propos de
deux cas de paralysie periodique. — R. Neurologique -—
1937, pg. 850.

BEDUSCHI ¢ MEDEA — Un caso rarissimo de paralisi pe-
riodica famigliare. — Atti d. Societd Lombarda di Scienze
Mediche e Biologiche. Milano 1918 — T. VII, pg. 27.

BENDER, J. A. — Family periodic paralysis in girl aged 17.
- Arch. Neurology and Psychiatry, Janeire 1936, pg. 135.



126 —

BICUDQ, J. F. — Reflexos cremastéricos. Sua dissociacio
nas moléstias nervosas (Sinal de Tolosa) — Tese, S.
Paulo, 1935. ’

BIEMOND, A. e DANIELS, A, P. — Familial periodic pa-
ralysis and its transition into spinal muscular atrophy.
Brain — Volume 57 — pg. 91 — 1934,

BORNSTEIN — Ueber die paroxysmale Lihmung Versuch
einer theorie Zeitschriit f. Nervenh, 1908, pg. 407.

BRUGIA, R. — La irrealitd dei Centri Nervosi — 1923,

BUZZARD ~ Three cases of family periodic paralysis —
Lancet 1901, pg. 1.564.

CASTRO, ALOYSIO de — Notas e observagdes clinicas —-
1934, 22 serie, pg. 99.

CASTRO, ALOYSIO de — Semidtica Nervosa — 2.2 Edi-
¢io, 1935, pg. 628.

CROUZON — Artigo in Pratique Neurologique de Pierre Ma-
rie — pg. 519,

DAVIS, DAVID B. and S. MERRIL WELLS - Family
periodic paralysis -— Report of a case. ]J. of Nervous and
Mental Dis. 75, pg. 160, 1932.

DEJERINE, J. — Semiologie des affections du Systeme Ner-
veux — pg. 317, 2.* Ediggo,

DELHERM, L. ¢ A. LAQUERRIERE — Traité de Electro-
Radiotherapie — Tome I, pg. 594.

DUNLOP e KEPLER -- A syndrome ressembling familial
periodic paralysis, occurring in the course of exophtalmic
goiter — Endocrinology, 1931, tomo 15, pg. 541.

ESCUDER NURNEZ -~ La paralisis periodica familiar (estu-

dio de una familia) — Revista Medica del Uruguay —
1915 — pg. 209.

FERRIO, L. — Diagnosi Clinica — Volume IV — pg. 37
— 1934,

FORD, FRANK R. — Diseases of the Nervous System in
Infancy, Childhood and Adolescence — pg. 893.



— 127 —

GARCIN, RAYMOND — La douleur dans les affections or-
ganiques du systeme nerveux central. — R. Neurologi-
que. 1937, T. II, pg. 113.

GARDNER, A. — A case of periodic paralysis, — Brain, 35,
peg. 243, 1913. Resumo no Zeitschrift Neurologie und
Psychiatrie, Vol. 7, 1913, pg. 408

GOLDFLAM — Dritte Mitteilung ueber die paroxysmale fa-
miliare Lihmung. Zeitschrift {. Nervenh. 1897, T. II,
pg. 242,

GUILLAIN e J. A. BARRE — Travaux neurologiques de
guerre — pg. 429, 1920.

GUILLAIN, ROUGNES ¢ C. RIBADEAU DUMAS —
Considérations sur la paralysie periodique, in Annales
de Médecine, T. 39 — 1936, pg. 281, e in “Etudes Neuro-
logiques 8.2 Serie de Georges Guillain — 1939 — pg. 340.

HOLTZAPPLE, G. E. — Periodic paralysis. J. A. M. A.
45, pg. 1.224, 1938,

INFELD, M. — Ein Fall von periodischen Extremititen-
laehmung — Referata no Zeitschrift f. d. ges. Neurolog.
und Psychiatrie — 1914, pg. 274

JANOTA, OTAKAR und WEBER KLEMENT. — Die pa-
roxysmale Lihmung. FEine Studie iiber jhre Klinik und
Pathagonese — Resumo no Zentralblatt f. d. g. Neurol.
und Psychiat. 50. Band. pg. 722 em 1928

JANTZ-HUBERT de FREIBURG — Stoffevechseluntersu-
chungen bei der familizeren paroxysmale Lihmung. in
Riassunti della Reunione Internazionale di Neurologia
di Copenhage — Luglio 1939 — pg. 69,

JUNG, RICHARD — de FREIBURG — Physiologische in-
tersuchungen bei der familiaren paroxysmalen laehnung;
vor, waehrend und nach dem Lihmung anfall. —in Rias-

sunti della Reunione Neurologica di Copenhagen. —
Julho 1939, pg. 68.



— 128 —

KROLL, FRIEDRICH WILLELM — Systemerkrankungen
des Riickemmarks Degenerativer Krankungen, — Fortsch.
d. Neurolog. u. Psychiatr. tomo VIII, pg. 1926, em 1936.

KROLL, M. — Los sindromos neuropatologicos. Trad. hes-
panhola — 1922,

KUPPERS — Zur Pathophysiologie der Paroxysmalen Lih-
mung. — Congresso dos Neurologistas e Psychiatras de
Hamburgo; Zentralblatt f. d. ges. Neurolog. und Psychia-
trie, vol. 83, pg. 609 — 1938. e Nervenaut, Maio 1938,
pe. 244,

LITTER e WEXESELBLATT — Tratado de Neurologia —
1939 — pg. 364,

LONGO, PAULINO W. — Tres casos de paralisia periédica
familiar — Revista de Neurologia e Psiquiatria de .
Paulo, Vol. II, pg. 333, outubro a dezembro de 1936.

MACHLACHAN, I. K. — Familial periodic paralysis. A
description of six cases occurring in three generations of
one family. Brain LV, pg. 47 — 1932,

MAMON, H. — Periodic paralysis of lower extremities in
man with Basedow’s disease. Journal de Meadicina e Ci-
rurgia Pratica — Vol. 108, pg. 365.

MASSALONGO -~ Della paralisi periodica famigliare. Ri-
forma Medica. Tomo XXIII, pg. 1.042, 1907.

MATTIROLO, G. — Semiologia, diagnosi e terapia — 3.2
Edigio, pg. 341, 1937.

MORA, J. W. — Periodic paralysis occurring in course of
exophtalmie goiter. Endocrinology, 1932, pg. 407.

MORAES, FERNANDO de — Nota sobre um caso de para-

~lisia transitéria de Kennedy. Brasil Médico de 1906,
pg. 177.

MORRISON and LEVY — Thyroid factor in family perio-

dic paralysis. Arch. of Neurol. and Psychit. 1932, pg. 386.

NELL — Zwei von einander unabhaenige Fall von Myople-
gia paroxysmatica (periodica familiaris). Zeitschrift f. d.
ges. Neurolog. und Psychat. 1928 — pg. 269,



— 126 —

ODDO, C. ¢ V. AUDIBERT — La paralysie periodique fa-
miliale, Presse Medicale, 1902 n.° 22, pg. 256.

ODDO, C. e DARCOURT — Les reactions electriques dans
la Paralysie familiale periodique. Resumo na R. Neuro-
logique 1902, pg. 1.109.

OPPENHEIM, H. — Las paralysias periodicas de Ins extre-
midades in Tratado de las Enfermedades Nervicsas. In-
trodugiio da 3.2 Edigio Alemi, Tomo I, pg. 509,

ORLANDO, ROQUE — Paralisia periédica familiar de Waest-
phal. Rev. de Especialidade de B. Alires, agosto 1931,
pg. 63.

PASTINE —- Paralise periodica famigliare (Rivista di Pa-
tolagia Nervosa — Firenze) 1918, pg. 65, tomo 23.

PIERON — lL.es Sensbilités cutanées — premiére partie, 1928,
College de France — pg. 343,

PUDENZ, MAC INTOSH, MA. EACHERN. — Role of
potassium in familial periodic paralysis. J. A. M. A, —
Dezembro 1938, Vol. III, pg. 2.253.

RIBADEAU, DUMAS, CHARLES — La paralysie periodi-
que familiale. Tese de 1934, Paris, com Bibliografia até
esta data, pg. 89

ROGER, WIDAL, TEISSIER — Paraplegias fonctionelles
(artigo de Klippel e Monier Vinard) no Fasciculo XVIII
do Nouveau Traité de Medecine de 1928, pg. 300,

ROGER, G. H. e BINET, L. — Traité de Physiologie Nor-
male e Pathologique. Tome IX, 1935, pg. 508,

SCHERRINGTON, W. S. — Successful treatment of 2
cases of familial periodic paralysis with potassic citrate.
— J. A M. A pg 1.339, abril 1937.

SCHOENTHAL, L., — Family periodic paralysis with rewiew
of literature. Am, J. Dis. of Child. Outubro, 1934,
pg. 799,

SHINOSAKI, TETSUHIRO — Klinische Studien iber die
periodische Extremitaten ldhmung. Zeitschrift f. d. ges.
Neurol. und Psychiat. 1926, tomo 100, pg. 564.



— 130 —

SINGER and GOODBOY — A case of family periodic pa-
ralysis with a critical digest of the literature. Brain, 1901,
toma 24, pg. 257,

SMITH, WILLIAM A. — Periodic paralysis. Journal Nerv.
Ment. Diseases, August 1935, pg. 210-215,

STEWART, PURVES JAMES — Diagnosis of Nervous
Diseases — 82 Hdicio, 1937, pg. 537-679.

SUGAR, M. — Ueber einen Fall von nicht hysterichen perio-
discher lachnung. Resumo no Zeitschrift f. d. ges. Neu-
rologie und Psychiatrie, vol, 2 — pg. 667,

TAYLOR, EDWARD WYLLIS Family periodic para-
lysis, in “Journal of Nervous and Mental Diseases”, vol.
XXV, n° 0, pg. 640.

TOLOSA, A. ¢ FONSECA BICUDO — Dissociagio do
reflexo cresmatérico em semiologia nervosa. — Boletim
da Socied. de Med. e Cirurgia de S. Paulo — Vol 16 —
Jan. 1933 — no 4,

TOLOSA ¢ FONSECA EBICUDO JUNIOR -— Anais
Paulista de Medicina e Cirurgia — Vol. XXV — Julho
1933 — n.° 6 — (Nota prévia).

WESTPHAIL — Ueber einen Merkwiirdigen Fall von perio-
discher Lihmung aller vier Extremititen, mit gleichzeiti-
gen Hrloschen. Berliner Klin. Wochenscrift 1885 — 5.0
31, pg. 489 — der electrischen Erregbarkeit wihrend der
Lihmung.

YOSHIMURA, KISAKU — Zur Kenntnis der periodischen
Extremititen Lihmung deren Ursache und Therapie. —
Miinch, Medizin, Wochenscrift, 1929, tomo II, pg. 1.921.

ZABRISKIE, E. G. and M. FRANTZ — Familial periodic
paralysis. DBull. of the Neurolog. Inst. of New York,
1932, pg. 74.



INDICE

Introdugo ... e

Sintese Clinica . ... .. ... i i
Observagdes:

L e

I

K

IV e

2% S U

2

Y 3

VI e e s

Alteragbes subjetivas de sensibilidade ................
Alteragdes da sensibilidade objetiva ..................
As alteragbes da sensibilidade em face das concepgbes

eopatOZENICas .. .ouiiiin it i

A OMIC IS BES  « o vttt e e et



Comissido examinadora:

Prof. Antonio Austregesilo
Prof. Aloysio de Castro
Prof. A, C. Pacheco e Silva
Prof. Adherbal Tolosa

Prof. Jairo Ramos


http://www.tcpdf.org

