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clínico típico da doença de Wilson Por êstes motivos 
alguns autores (Wi lson , Mendel, Binswanger, Théve-
nard, etc.), consideram a observação de Thomalla como 
um caso de degenerescência lenticular progressiva. 

Por sua vez o caso de W i m m e r era essencialmente 
caracterizado: "por atitudes bizarras e grotescamente 

Fio. 61 

Caso de Wimmer 

contorcidas do corpo e das extremidades; por uma 
grande excitação motora» o que reproduz mais ou 
menos nitidamente a figura 6i. As atitudes da doente 
(rapariga de 12 anos) eram de difícil descrição. O pro-
fessor de psiquiatria de Copenhague comparou-as às figu-
ras com que Richet, representava a «histeria magna». 

1 O caso de T h o m a l l a teve t a m b é m u m a evo lução a n á l o g a à 
doença de W i l s o n , is to é , p r o g r e s s i v a e fa ta l , ao c o n t r á r i o do que 
acon t ece com o e s p a s m o de t o r s ã o . 

2 W i m m e r . Etudes sur les syndromes extrapyramidaux, Spas-
me de torsion progressif infantile ( Syndrome du corps striè). R c v . 
Neuro l . , n.°s n - io . >921. 
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De facto, o primeiro diagnóstico da doente, feito na 
policlínica neurológica do Rigshospital, foi o de histeria. 

Este quadro clínico teve uma evolução progressiva 
seguida de morte e ao exame necrópsico foi encontrado 
um cérebro de aspecto macroscópico normal e uma cir-
rose hepática de grandes nodosidades. 

O exame microscópico revelou a existência dum 
processo anatomo-patológico encefálico difuso (predo-
minando no striatum) análogo ao da pseudo-esclerose, 
tendo sido encontradas as características células poli-
nucleadas gigantes de Alzheimer. 

Esta doente apresentava uma expressão clínica dife-
rente da do espasmo de torsão pois que «nunca, mesmo 
durante o sono. repousava numa atitude natural». 

Por isso Thévenard afirma que da analise das obser-
vações de Thomalla e de W i m m e r devemos concluir 
•tratar se dum caso de doença de Wilson (doente de 
Thomalla) e de um caso de pseudo-esclerose (doente de 
W i m m e r ) em que a par de outros sintomas se encon-
traram «movimentos anormais tipo de torsão e pertur-
bações da atitude» (distonia de atitude"). 

Nas observações de Cassirer e de Richter, existiam 
lesões encefálicas difusas 1 de predominância lenticular 
< status fibrosus do putamen no caso de Richter ), mas 
não foi encontrada qualquer lesão hepática; êste facto 
vem claramente demonstrar que a concepção de Hall 
sôbre a disbasia lordótica, considerada como um dos 
tipos da degenerescência hepato-lenticular, não pode ser 
aceite. 

1 O caso de Cassirer foi examinado por Bielschowsky que en-
controu lesões g-ang-lionares difusas no estriado, menos intensas no 
córtex e no talamo. No caso de Richter além das lesões ào putamen 
foram encontradas leves lesões no globo pálido, lesões do segmento 
caudal do nucleus ruber e as fibras estrio-palidais tinham experimen-
tado uma redução numérica. 



E' necessário orientar o nosso raciocínio num sen-
tido diferente. 

Richter afirmou que o espasmo de torsão não pode 
ser considerado como uma doença nervosa indepen-
dente. Tratar-se-ia na sua opinião, mais tarde seguida 
por Jhévenard e outros, não duma entidade noso-
lógica mas dum «Torsiondystonichen Svmptomen 
Komplex 

Segundo o modo de ver do ilustre neurologista de 
Budapest o espasmo de torsão devia ser considerado 
«como um sintoma que pode apresentar-se em diversas 
formas mórbidas». A maioria dos autores, porém, 
admite ao lado do espasmo de torsão sintomático, de 
etiologia variável (encefalítica, wilsoniana, palúdica, 
siíilítica, tífica e tumoral, etc.), um espasmo de torsão 
idiopático que constitui propriamente a distonia de 
torsão b A situação nosológica desta ainda não foi 
rigorosamente definida. 

Bonhoeffer aproximou-a da coreia; Seebert e Dana 
relaciona-a com os tics 2. 

A maioria dos autores, porém, admitem hoie que 
ela pertence ao grupo das atetoses. Foerster, tendo 
designado por athetosis universalis vários casos de 
espasmo de torsão, formulou a tese de que êste é «ein 
lokales Athetosesyndrom ». 

De facto, ao contrário do que supôs Mendel, parece 
não existirem limites clínicos bem definidos entre a 
atetose e o espasmo de torsão. 

Pelo menos, os caracteres propostos pelo autor para 

1 Há quem fale ainda de distonia pura e de estados distónieos^ 
atribuindo à primeira uma etiologia variável conforme os casos e 
considerando a segunda como estados mistos condicionados por 
diversas lesões encefálicas. Somos de opinião que êste modo de v e r 
só serve para complicar o problema sem vantagem. 

2 Para Jakob o tic é uma coreia localizada. 



a diagnose diferencial estão em desacôrdo com o resul-
tado da nossa observação clínica pessoal. 

Mendel, por exemplo, afirmou: os movimentos 
bizarros dos dedos das mãos e dos pés não existem na 
atetose; os movimentos dos atetósicos não cessam no 
sono; os esgares não se encontram na distonia de tor-
são; finalmente, os sinais de diplegia espástica perten-
cem à atetose dupla. 

Tendo nós feito já o estudo do síndroma de C. Vogt 
não é necessário salientar agora o pouco valor dêstes 
elementos para a diagnose diferencial. 

Queremos somente dizer que os esgares faziam parte 
do quadro fenomenológico dos doentes de Mass, de 
Bregmann, de Ewald, de Kramer, de Richter e Flater; 
tais doentes apresentavam um espasmo de torsão. 

E' curiosa a forma como Ewald pretendia fazer a 
diagnose diferencial entre o seu caso de disbasia lor-
dótica e a athetosis duplex. Os esgares do seu doente 
lembravam a atetose mas distinguir-se-iam dos desta 
porque desapareciam no sono. 

Ora, ao contrário das opiniões de Mendel e Ewald, 
os movimentos atetósicos, cessam, em regra, durante o 
sono, facto já há muito salientado por Foerster e por nós 
•observado em todos os nossos doentes 1. 

Rosenthal, a-pesar-de ter feito notar que na distonia 
de torsão não existiam alguns sintomas de athetosis 
duplex tais como as hipertrofias musculares, os movi-
mentos atetósicos das extremidades e as perturbações 
da inteligência, achou êstes elementos tão pouco impor-
tantes para a diagnose diferencial, que reuniu as duas 
doenças sob a designação comum de hypersynkinesia 
idiopatica. 

1 Só em raríssimos casos (Grasset e Rau, citados por Lewan-
dowsky) esta regra não se verificaria. 
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Em casos de distonia de torsão, de facto, teem sido 
muitas vezes observados movimentos atetósicos (Breg-
mann, Bonhoeffer, Mann, Mass, Climenko, Bernstein). 

Há, na realidade, formas de transição ou de passa-
gem entre a atetose e a distonia de torsão. E' um típico 
exemplo destas formas o doente Leopoldo de Warten-
berg cuja principal fenomenologia era constituída por : 
torticollis, lordo-escoliose e atetose da face e das extre-
midades. Estas formas de transição foram já assinaladas 
por Oppenheim. 

Nestes casos os dois géneros de perturbações extra-
piramidais existem no mesmo doente. 

Em virtude das razões apontadas, diversos autores 
entre os quais se contam Oppenheim, Bing, Jakob, 
Foerster, Will iams Spiller, Flatau, Sterling e Kroll, 
admitem a existência de estreitas relações entre a dis-
tonia musculorum deformans e a athetosis duplex. 

O espasmo de torsão idiopático não seria, segundo 
êste conceito, senão uma expressão sintomática da ate-
tose. 

Tratar-se-ia, na opinião de Kroll, Foerster e outros, 
apenas duma diferença de localização. 

Falámos da organização somatotópica do striatum 
e vimos que a perturbação motora extra-piramidal podia 
ser localizada. Particularmente para a athetosis duplex 
conhecem-se casos em que a perturbação era localizada 
apenas a alguns grupos musculares: na musculatura da 
face (caso i de Lucàcs), na musculatura facial e cervical 
(Sterling), na musculatura dos membros inferiores (Le-
wandowskv) . 

C. e O. Vogt, salientaram que determinados mús-
culos (sobretudo os que regulam a estática do tronco), 
são especialmente representados no sistema estriado; 
por consequência, quando êste sistema é lesado, dizem 
os autores, são êsses músculos os de preferência atingi-
dos por espasmos e anomalias de atitude. 



Nós sabemos que os actos, cuja realização depende 
sobretudo da musculatura referida, especialmente a ma-
nutenção da atitude e a marcha, são as mais perturbadas 
na atetose; a distonia de torsão nos seus três tipos 
cifotico (plicaturas de Marie e Levy), escoliotico (caso 
de Lwoff, Cornil e Targowla) e lordotico (forma des-
crita por Oppenheim) 1 é uma afecção essencialmente 
localizada à musculatura do tronco e da bacia. Daí as 
anomalias de atitude, sobretudo na atitude erecta e na 
marcha, que a caracterizam. Daí também a designação 
de distonia de atitude. 

Segundo o nosso modo de ver, orientado pelos tra-
balhos de Foerster, Wartenberg , Williams Spiler. Jakob, 
Kroll, etc., o espasmo de torsão, tem um mecanismo 
fisio-patológico idêntico da atetose 2. 

0 problema, não está solucionado como salientou 
recentemente Keschner. Wimmer , por sua vez, exporá 
brevemente a sua opinião na Sociedade de Neurologia 
de Paris. 

Para terminar êste assunto queremos esboçar ainda 
algumas noções sôbre o torticollis. 

Qual é a situação nosológica dêste? Se é incon-
testável que existe uma forma de origem funcional, psi-

— f 
1 Os tipos cifótico e escoliotico são excepcionais. 
2 Os autores franceses, não penetrando verdadeiramente na 

natureza da disbasia lordótica, teem emitido opiniões diversas para 
explicar o mecanismo da sua produção: uns admitem uma hipertonia 
da massa sacro-lombar; outros, com Froment, procuram explicá-la 
pela insuficiência do sistema dos flexores do tronco ; estes autores 
baseiam a sua opinião na diminuição de fòrça destes músculos ( abdo-
minais e psoas) , e na correcção de atitude pela sua tetanização. 

Thévenard atribui esta variedade de hipercine^ia estriar a um 
déficit tónico dos músculos do plano posterior. Outros (Henri Roger , 
Siméon e Denizet) atribuem-na à distonia dos músculos do plano 
posterior. 

Como atrás dissemos há também quem a considere como uma 
manifestação da rigidez descerebrada. 
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cogénea (histeria monosintomática) de que são exem-
plos os casos de Higier, de Pitres, de Jolly e de Char-
cot, não podemos, com Curschmann, Babinski, Mills, 
de Quervain, Erb, etc., aceitar integralmente a opinião 
de Kollarites e Jendrassik, segundo os quais o torticol-
lis, idiopático, toniclónico, o torticollis spasmodicus, 
é sempre um torticollis mentalis (no sentido de Bris-
saud e Bompaire). 

Posto que esta variedade de hipercinesia venha a 
ser estudada já desde o século xvi — data desta época a 
história do torticollis de Steverthal— ainda hoje é ver-
dsdeiro o pensamento de Gowers : o torticollis é um 
problema de que ainda se não encontrou a solução 1. 
Na atetose, diz Foerster, é frequente o aparecimento 
dum quadro absolutamente semelhante ao torticollis 
spasticus (casos de Lewandowskv, Toby Cohn e 
Campbell). Atitude análoga tem sido encontrada na 
distonia de torsão (casos de Schwalbe, de Jakob, de 
Flatau-Sterling, de Higier, de Frauenthal e Rosenstock, 
etc.) e na degenerescência hepato-lenticular. 

Foerster foi o primeiro a emitir a opinião da génese 
extra-piramidal do torticollis 1. Trata-se, segundo o 
ilustre neurologista de Breslau, duma doença do corpus 
striatum, localizada. 

Fraenkel, em 1912, tendo descrito 4 casos de distonia 
musculo rum deformans, chamou a atenção para a 
semelhança dêste com o torticollis. 

1 Evidentemente que não falamos aqui da forma estacionária 
de origem muscular ou óssea, nem de forma reflexa ( t o r t i c o l l i s ab 
aure laeso, ab oculo laeso, etc . ) , mas somente do espasmo cervical 
toniclónico idiopático ( t o r t i c o l l i s spasticus). 

2 A favor desta opinião fala a observação de Alajouanine, Thu-
rel e Gopcevitch, Syndrome choréique clironique à topographie bra-
chio-cervico-faciale avec dysartrie de type wilsonien precede, il y a 
trente ans, dune crampe des écrivains et il y a vingt ans d'un torti-
colis spasmodique. Rev. Neurol., T. 1, N. 4, 192S. 



O autor tentou demonstrar a analogia das duas 
doenças e propôs para a distonia musculorum o nome 
de tortipelvis. 

Wartenberg observa que tanto o tortipelvis como 
o torticollis, são expressões sintomáticas da distonia. 
Por outro lado, a concepção de Foerster do espasmo de 
torsão como um sindroma de atetose localizada levou-o à 
interpretação fisio-patológica do torticollis como duma 
«pedra do jogo dos movimentos atetósicos» x. 

Barré de Strasburg, comunicará brevemente, o resul-
tado das últimas investigações sôbre êste assunto. 

As seguintes categorias anatomo-patológicas de 
C. e O Vogt dizem respeito a estados mórbidos adqui-
ridos mais tarde. 

Aqui estão em primeira linha os casos da vi catego-
ria de C. e O. Vogt designados sob o nome de Fãlle von 
Ne vroglia-Proliforationsherdem im Striatum bei gleichzeiti-
gen prãsenilen Verãnderungen des stríãren System. 

Os autores encontraram infiltrações celulares peri-
vasculares no striatum e pallidum, petrificação e dege-
nerescência hialina (Petr i f i ca t ion und hialine Deqene-
ration) da túnica média dos vasos sanguíneos assim 
como concreções calcáreas nos capilares. A destruição 
parenquimatosa na vizinhança dos vasos deu origem a 
numerosas Kriblúren Os múltiplos focos, limitados 
ao striatum e ao pallidum, c o n s i s t i a m em proli-

1 «Bausteines des athetotischen Bewegungsspieles». 
2 C. e O. Vogt designam sob êste nome dilatações dos espaços 

linfáticos peri-vasculares. 
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As mais amplas investiga-
ções cie Vogt dizem respeito 
ao status desiiitegratiouis 
— processo mórbido prese-
nil que serve principalmen-
te de base à paralisia agi-

Morbus Parkinsonií 

tante (doença de Parkinson). Xotar aí d;formaÇf.ts dos pés 
Estes casos constituem a 
vil categoria de Vogt (Fãlle von Etat desintegration ), 

Fio. 62 

feracões nevrósdicas ; estas .> O • 

mal destruído. 
Também para esta catego-

ria serviu de base uma única 
observação. O p r o c e s s o 
mórbido decorreu rapida-
mente (óbito após 10 sema-
nas : iniciou-se por atetose 
localizada que em breve se 
generalizou : a hiperkinesia 
atetósica estava combinada 
com espasmo de torsão e 
com sintomas que lembra-
vam a paraiisis agitans sinc 
agitatione: disartria, disfa-
gia. sialorreia, braquibasia 
com pulsões. redução de mo-
vimentos espontâneos. Re-
flexos tendinosos e cutâneos 
normais, ausência de para-
lisia. 

substituíam o tecido nor-
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Si;h.ír;h'7iíi Píirí.-infnuirtti ;hiyí-ijnceta!uic'i 

Este processo ana tomo-
p a t o l ó g i c o , leva a des t ru i -
ção do striatum e palli-
dum. p r inc ipa lmen te deste 
úl t imo. 

C. e O. Vogt reg is ta rem 
as lesões segu in t e s : 

a \ Des t ru ição das células 
gangl ionares e das libras 
miel inicas , p r inc ipa lmente 
das bainhas de mielina '). 
São assim or ig inados qua-
dros ana to 111 o - pa tu 1 ógicos 
oue d i f ic i lmente se distin-
guem do estado dismiei í-
nico e que C. e O. Vogt 
d e s i g n a r a m : status para-

avsniiciíii isai us : 

b Necrobiose . amoleci-
men to ou hemorrag ia o que 
conduz a quadros anatomo-
patológicos que P ie r re Va-
rie e Fer rand desc reve ram 
sob a des ignação de status 
lacunaris cuja base anató-
mica é a lacuna de desin-
tegração 1 : 

r i R a r e f a c ç ã o e reab-
s o r r ç à o do tecido ne rvoso 
em torno dos vasos sanguí-
neos o que conduz ao status 
cribratus fétat criblc) q u e 

1 Pk r r - : Marte >• F e r r a n d , r e t o m a r a m o es tudo da? formão*»;* 
l a c u n a r e s qu-: u n h a m caído nu e squec imen to após os t r a b a l h o s de 
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se tornou conhecido após as investigações de Durand-
-Fardel. C. e O. Vogt distinguem ainda a primeira 
fase de rarefacção, sob o nome de status praecribratus 
(ètat precriblé). 

Os ilustres investigadores tedescos, de facto, confir-
maram a idea agora aceite de que em princípio não há 
diferença alguma entre o estado lacunar e o estado 
crivado. Os autores observaram que a lesão do corpo 
estriado não falta em nenhum caso de doença de Par-
kinson, embora houvesse lesões noutros departamentos 
do nevraxe. O caso 33 de Vogt salientava-se, porque 
tinha uma incontestável analogia com o quadro da ri-
gidez muscular artério-esclerótica de Forster. Tratava-
-se dum caso de desintegração acompanhado de de-
mência senil. Representaria uma variante de paralisia 
agitante no sentido da rigidez muscular artério-escle-
rótica descrita por Forster em iqog 1. 

Foix e Nicolesco, - guiados certamente pelos traba-
lhos de Vogt e Lewy, fizeram recentemente um estudo 
profundo do substratum anatomo-patológico da doença 
de Parkinson, sublinhando, de harmonia com os autores 
referidos, que as lesões essenciais consistem em altera-
ções celulares abiotróficas e na desintegração parenqui-
matosa (desintegração paravascular, estados precrivado 
e crivado, estado lacunar) que interessa sobretudo as 

Laborde; êste, de facto, descreveu-as sob o nome de lacunas pirifor-
mes, em 1866, no seu trabalho intitulado: Du ramollisement ce-
rebral. 

1 Foerster, Arterioslrterotische Muskelstarre. Zeits. f. Psy-
•chiatr., 1909. Na rigidez artério-esclerótica de Foerster ao lado dos 
sintomas do tipo extra piramidal (rigidez, tremor, bradicinesia, bra-
quibasia, hipomímia, etc.) há a fenomenologia psíquica do tipo de-
mencial senil (confabulação, desorientação, estados anciosos, ideas 
delirantes, etc.). 

- Op. cit. 
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bainhas mielínicas mas também os cilindros-eixos; a 
estas lesões associar-se-iam alterações do tecido meso-
dermal e da glia. Segundo os autores, as lesões do 
sindroma parkinsoniano post-encefaiítico diferem das 
da doença de Parkinson propriamente dita: i) pela per-
sistência, num certo número de casos, de lesões infla-
matórias de peri vascularite; 2) pela preponderância das 
lesões do locas nigcr. As lesões do globus pallidus 
seriam, em geral, discretas, menos evidentes que na 
doença de Parkinson clássica. 

Como já atrás referimos, fizemos com o Prof. Simões 
Raposo uma série de preparações histopatológicas, por 
métodos diversos (hematoxilina-eosina, Bielschowsky, 
etc.), dos centros nervosos de dois parkinsonianos post-
encefalíticos (T. J. e J. R.) da Clínica Neurológica de 
Lisboa. Os cortes incidiram principalmente sôbre o 
corpo estriado, o locas niger, os núcleos de origem dos 
nervos oculo-motores (oculo-motor comum, patético e 
oculo-motor externo), o infundibulum, o córtex insu-
lar e ante-muro, o córtex rolândico. Em todos êstes 
territórios foram encontradas lesões que eram intensas 
sobretudo no corpo estriado (globus pallidus). A fig. 
64 reproduz a imagem dum corte que interessou êste 
último. 

A lesão encefalítica mais aparente é, como sabe-
mos, a infiltração perivascular 1. A manga infiltrante 
é, dum modo geral, constituída por linfócitos, plasma-
\ellen e poliblastos. Na figura vê-se a bainha adven-
tícia infiltrada por linfócitos e por plasma^elleu. Além 
das lesões de ordem mesodermal encontramos nalgu-
mas preparações alterações degenerativas das células 

1 A infiltração faz-se em torno das yeínulas e dos pre-capilares 
(Marinesco, Apud. Achar d. Vencéphalite létliargique. Paris, 1921^ 
e Guizzetti, Trattato de Anatomia Patologica. Torino, 1922. 



ganglionares e proliferação glial 1. No corte n.° 3, por 
es . : que interessava o núcleo do patético (doente J. R.) 
encontraram-se, além da infiltração perivascular, lesões 

FIO. 64 

Corpo estriado. Infiltração perivascular de linfociíos e plasmazellen 
(Doente J. R.) 

do tipo degenerativo das células ganglionares, sobre-
tudo nas zonas mais próximas do acquaeãuctus cerebri 

1 Segundo alguns autores (Economo. Pulido Valente) a neuro-
nofagia constitui uma das características histológicas da encefalite 
epidémica. 
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Sylvii nas quais havia um ligeiro edema. Algumas 
das células degeneradas, apresentavam um protoplasma 
de aspecto homogéneo e mal corado. Nalguns pontos 
observou-se uma completa desagregação celular. Nal-
gumas preparações (cortes n.° 4 e n.° 5 1, doente 

Fio. 65 

Ibraina M. Crises oculógiras 

J. R. ) havia também infiltração difusa do parênquima 
nervoso. As lesões do locus niger (cortes n.° 1 e n.° 2) 
eram mais discretas do que as palidais. Não tendo as 
microfotografias dos outros cortes ficado muito nítidas 
limitamo-nos a reproduzir apenas a preparação que 
reproduz a fig. 64, já referida. 

Como vimos, a natureza íntima do processo anato-

1 O corte n.° 4 interessava o núcleo do oculomotorius e o corte 
n.° 5 os núcleos centrais e o ante-muro, do lado direito. 



mo-patológico da paralisia agitante é o estado de desin-
tegração que está intimamente ligado, segundo Vogt. 
com o processo de desintegração cerebral senil (caso 
33 de Forster, lacunares, etc ). 

A desintegração cerebral senil é caracterizada pelas 

Fio. 66 

Grupo de parkinsonianos post-encefalíticos 

4 lesões seguintes: i) desintegração lacunar; 2) degene-
rescência abiotrófica; 3; amolecimento microscópico: 
4 esclerose nevróglica. 

" S e e x c l u i r m o s , dizem Foix e X i c o l e s c o . o 
amolecimento microscópico, lesão do acaso que não 
se encontra dum modo regular em nenhum processo 
de desintegração os outros 3 tipos encontram-se na 
doença de Parkinson. Não é propriamente a natureza 
das lesões que caracteriza esta afecção». 
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O que é essencial na doença de Parkinson, conti-
nuam os autores, é a localização dêste estado de desin-
tegração em certos territórios do nevraxe. 

Ao passo que o senium se exprime pela desinte-
gração estrio-cortical, o morbus Parkinsonii exprimir-
-se-ia pela desintegração dos corpos opto-estriados sobre-
tudo do qlobus pallidus. do locas niger e das formações 
vegetativas extra-piramidais do nevraxe. 

As regiões mais particularmente interessadas pelo 
processo são o locus niger e o globus pallidus mas, 
além dessas duas regiões, interessa também outros do-
mínios encefálicos: a formação cupuliforme-retro-peri-
rubrica, o locus cceruleus, as células de pigmento negro 
da formação reticulada, as células de pigmento negro do-
núcleo dorsal do vago, o corpo de Luys, a zona incerta, 
os núcleos do campo de Forel, os grupos celulares jus-
ta-ventriculares e infundíbulo-tuberianos, a substância 
inominada de Reichert (nucleus basilaris) 

Ao contrário de Foix e Nicolesco, que admitem o 
conceito unitário de Souques, nós distinguimos a doença 
de Parkinson clássica (sen ium praecox)2 dos síndromas 
parkinsonianos post-encefalíticos. 

As lesões da paralisia agitante não diferem das do 
senium. Dêste facto resulta a possível associação do 
síndroma parkinsoniano com os síndromas da senilidade 
banal: síndromas pseudo-bolbares. 

Não há fronteiras absolutas, dizem também Foix e Ni-
colesco, entre a doença de Parkinson e o parkinsonismo 
pseudo-bulbar dos velhos. Daqui para o futuro serão 
interpretados como de natureza parkinsónica alguns 

1 Inclusivamente o córtex cerebral, o córtex cerebelar, o nu~ 
cleus dentatus e o tha.la.mus, não escapam ao processo parkinsónico, 
embora as lesões predominem nas regiões referidas. 

3 Ao lado do senium praecox haveria um senium precocíssimo-
( paralisia agitante juvenil). 



sintomas dêste tipo observados nos velhos: rigidez ou 
tremor isolados ou limitados, não acompanhados de 
outra qualquer manifestação da shaking paralysis» 
Entre as formas monosintomáticas e a doença de Par-
kinson com toda a sua fenomenologia, todas as associa-
ções e termos de passagem podem observar-se. 

Dêste modo. a discussão levantada a propósito da 

Fia. 67 

A mulher da esquerda é um caso de doença de Parkinson clássica. Os outros 
doentes são casos de sindroma parkinsoníano post-encefalítico 

diagnose diferencial entre a doença de Parkinson, sobre-O * 

tudo nos casos em que se manifesta em primeira linha 
pela rigidez, e a paralisia pseudo-bolbar, cuja fenomeno-
logia é essencialmente constituída por fácies amímica 
( tr is te) , inexpressiva, fala monótona, braquibasia de 
Malaisé ou marcha de pequenos passos de P. Marie, 
rigidez dos membros, perde parte do seu interêsse. 

Quando havia aumento dos reflexos, clonos do pé 
e clono da rotula, sinal de Babinski, perturbações inte-
lectuais, o conhecimento de um ou vários ictos nos 
antecedentes, a diagnose era fácil (paralisia pseudo-bol-
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bar tipo cortical). Essa diagnose era, porém, impossível 
nos casos em que os quadros clínicos eram sobreponíveis. 

E sabido após os trabalhos de Brissaud (1883) e de 
Brissaud e Souques (1904) que há dois tipos de paralisia 
pseudo-bolbar: um tipo cortical e um tipo central. No 
primeiro, resultante de lesões bilaterais e simétricas do 
feixe geniculado ou do opérculo rolândico de Arnold, 
predominam a disartria, a disfagia e as perturbações 
intelectuais. Neste caso há um deficit da miokinese; 
êste condiciona os fenómonos de ordem motora. 

No segundo tipo referido (lacunares) tributários de 
focos de desintegração do corpus striatum, há destrui-
ção dos centros automáticos dêste, principalmente do 
putamen e a sua fenomenologia (mímica inexpressiva, 
perturbações da mastigação, disfagia, sialorreia, bradi-
•cinesia, braquibasia, riso e choro espasmódicos) está 
na dependência duma alteração da motilidade automá-
tica, do automatismo primário de C. e O. Vogt. 

Algumas vezes há combinacões de lesões corticais O 
e centrais, isto é, há formas mistas, piràmido-estriadas. 

Cabe ao ilustre neurologista Prof. - Magalhães de 
Lemos o mérito de ter confirmado a previsão de Bris-
saud sôbre a existência de íntimas relações entre a 
paralisia agitante e a paralisia pseudo-bolbar ( a k i n e -

tisch-hypertonischen Bulbarsyndrom de Gerstmann e 
Schilder) x. De facto, nos Anais Scientíficos da Facul-
dade de Medicina do Pôrto, de 1911, o distinto professor 
publicou sob o título de «Relação da paralisia agitante 
com a paralisia pseudo-bolbar num doente afectado de 
psicose sistematizada progressiva (paranóia)» o caso 
dum Guarda Municipal que apresentava uma associação 
de sintomas da doença de Parkinson e da paralysis pseu-

do -bulharis; esta associação fenomenológica levou-o a 

1 Zeit. f. d. ges. Neurol. und Psych. Bd. 70, 1921. 
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admitir a hipótese da existência dum substratum ana-
tomo-patológico comum para as duas doenças; estas 
teriam por causa uma lesão em foco do striatum. O 
exame histopatológico dêste caso foi realizado por Cecí-
lia Vogt, que fez o diagnóstico da paralisia agitante 
antes de conhecer a história clínica do doente, tenda 
sido confirmada, dêste modo, a opinião do Prof. Maga-
lhães de Lemos 1. 

Finalmente, Cecília e Oskar Vogt tentaram pôr em 
relação as diversas formas do status desintegrationis 
com determinados quadros clínicos. O estado lacunar 
encontrar-se-ia quando: a) o quadro mórbido se mani-
festasse duma fórma aguda; b) quando existissem fenó-
menos pseudo-bolhares e muitos leves ictos ; c) quando-
se podesse provar a existência de leves ictos e apenas 
sinais esporádicos de paralisia agitante com sintomas 
pseudo-bolbares mais ou menos pronunciados. Um tre-
mor progressivo com diminuta rigidez indicaria predo-
mínio dum estado crivado no striatum. Uma rigidez, 
pronunciada estaria relacionada com uma lesão do pal-
lidum. Se a rigidez aumentasse lentamente então have-
ria estado crivado nêste domínio ou uma combinação 
do estado crivado e do estado paradismielínico ( V o g t ) . 

Antes de relatarmos, muito resumidamente, algu-
mas das numerosas histórias clínicas do Arquivo de 
Clínica Neurológica relativas à doença de Parkinson e 
aos sindromas parkinsonianos queremos sublinhar que, 
nestes casos, a principal sintomatologia é, dum modo 
geral, a seguinte: 

1 A observação clínica do professor português foi publicada 
por Vogt no Journal fiir Psychologie und Neurologie, vol. 25, 3.0 f a s -
cículo suplementos, 1920, pág. 806. Zur Lehre der Erkrankungen... 

Lhermitte e Cornil num trabalho intitulado Syndrome Strié <? 
double expression symptomatique, Pseudo-bulbaire et Parliínsonienne. 
Soe. de Nenrol. Paris, 1921, fazem também referência a esta observação. 



dismímia, fácies untuosa ( Salbengesicht), hipertonia 
extra-piramidal, tremor, abolição dos movimentos au-
tomáticos e associados, disartria, disfagia, kinesia para-
doxal de Souques ou progressão metadrómica deTine l 1 , 
acatisia de Haskowec e Sicard, sinal de roda dentada, 
sinal de Janichewsky ( Umklammerungsreflexes de 
Moro) crises oculógiras, omega melancólico, akairia de 
Astwazaturoff, ausência de sinais da pirâmide etc. 

Não apresentamos as diferenças clínicas entre o 
síndroma parkinsoniano post-encefalítico e a doença de 
Parkinson de origem involutiva. Faremos somente a 
afirmação de que há indiscutíveis diferenças clínicas 
entre o síndroma e a afecção protopática; o substratum 

anatomo-patológico é, de facto, diferente. Desde que 
nos dedicamos ao estudo da Clínica Neurológica temos 
observado algumas centenas de doentes dos dois tipos. 
Vamos limitarmo-nos a apresentar, duma maneira muito 
sintética para não alongar mais êste trabalho, apenas 
algumas histórias. As nossas gravuras reproduzem 
alguns dos muitos doentes por nós examinados. 

Obs. — J. G. H o m e m de 52 anos, natural de Cabaço, concelho 
de Ancião. Doente da clínica particular do Prof. Elysio de Moura. 

Antecedentes hereditários e pessoais sem importância. 
Há cerca de 3 anos teve uma grande arrelia, por ter sido cha-

mado aos tribunais. Foi consecutivamente a essa arrelia, diz o 
doente, que lhe apareceram uns ataques, adiante descritos. Notou 
logo nesta ocasião os seguintes f enómenos: babava-se muito, a 
mão direita tremia exageradamente, sentia um pouco presa a perna 
do mesmo lado. Algum tempo depois, estando um dia ao lume, co-
meçou a rir-se, sem motivo justificado, « c o m um riso doido» na 
expressão de sua mulher, que supôs ter êle bebido demasiadamente. 
Deitaram-se e adormeceram. A mulher, acordando, cerca das 11 
horas, sentiu que o marido mastigava e engulia em sêco repetidas 

1 No síndroma parkinsoniano post-encefalítico tem sido tam-
bém observado a kinesia paradoxal onírica. 



v e z e s ; acendeu a luz e viu então que ele executava, com extraordi-
nária frequência, movimentos de ascensão e descida do pomo 
de Adão. Xeste momento sobreveio-lhe o primeiro dos ataques 
referidos; estes repetiram-se depois frequentes vezes. 

Esse ataque teve as seguintes características: 
Após o referido período de movimentos do pomo de Adão, 

•estrebuchou com os braços e com as pernas, espumou pela bôca, 
trincou a língua, ficando mo-
mentos depois em repouso e 
absolutamente inconsciente do 
que se havia passado. 

Esta crise repetiu-se em 
•outras ocasiões, quer adorme-
cido, quer em vjgilia com 
iguais variantes, iniciando-se 
por vezes por uma aura olfa-
tiva (cheiro a esturro ou outro 
qualquer) . Algumas vezes du-
rante a crise urina involunta-
riamente na cama. 

Status — Fácies o l igomími-
ca. Sialorreia. Tretnor-palpe-
bral, l ingual e peri-bucal; tre-
mor da mão direita, com mo-
vimento pilular dos dedos. 
Abolição dos movimentos auto-
máticos. Provas de Bostroem 
— positivas. P>igidez generali-
zada, mais intensa à direita, 
com reíiexos tendinosos(radial, 
rotuliano e aquiliano) exage-
rados dêsse lado. Xão havia 
Babinski — Ausência de amio-
trofias e de perturbações esfinctéricas. Sensibil idade — normal. 
Movimentos oculares — íntegros. Pupilas iguais com reacção nor-
mal à luz e à acomodação. Audição, olfação e gustação — normais. 
Riso espasmódico (f ig. 68) e choro espasmódicos. 

Liquor — normal. Fandus oculi — normal. 
Tendo sido feito o tratamento anti-epiléptico pelo Prof. Elysio 

de Moura, não tornou a crise epiléptica a repetir-se, esboçando-se 
apenas por l igeiros sinais. Esta observação é interessante por, a 
propósito dela, se poder discutir o problema da epilepsia extra-pi-
ramidal. 

F I O . 6S 

Riso espasmódico 



Obs. — Uma das mais interessantes sequelas da encefal ite 
epidémica é o síndroma moriático-catatónico, de que é um típica 
exemplo a doente M. I. Rapariga de 16 anos, natural de Lisboa 
(observada na Clínica Neurológica de Lisboa, H. S.a Marta); ausên-
cia de qualquer vício de conformação somática. 

Aos 10 anos adoeceu com febre, sialorreia abundante e letargia. 
Dormia em toda a parte, chegando por vezes a adormecer em pé e 
mesmo a caminhar. Foi vista por um clínico que fez o diagnóstico 
de tifo manhoso. 

Algum tempo depois do tratamento, estava relativamente bem, 
manifestando, no entanto, uma profunda mudança de carácter. A 
doente que até então era meiga, dócil, intel igente e cumpridora dos 
seus deveres escolares, tendo feito com bom aproveitamento o e x a m e 
do 1.° grau, tornou-se desobediente, duma teimosia sem l imites , 
sendo necessário castigá-la a cada passo para a realização de actos 
que até então fazia espontaneamente 

A professora queixou-se à família dizendo que ela não podia 
continuar na escola, tais eram as diabruras que por lá fazia. Batia 
nas outras crianças, escondia-lhes os brinquedos, praticava enf im 
mil judiarias, só estando bem a arreliá-las. Muitas vezes faltava à 
escola ficando na rua a brincar. Em casa o seu comportamento não 
era melhor; escondia objectos que encontrasse por cima das mesas 
(picatismo de Sobral Cid), colocando-se em seguida num canto, a 
rir, enquanto os outros os procuravam. Frequentes vezes fugia 
para a rua ou para casa dos vizinhos, manifestando uma predi lecção 
especial para brincar com os rapazes «aos noivos». O seu estado 
foi-se agravando, até que, após cêrca de 4 anos da sua encefalite, se 
lhe principiaram a esboçar os e lementos do s índroma parkinsoniano. 

Status — Ás manifestações do carácter, atrás descriminadas, — 
humor fácil, zombeteiro, implicativo, (s índroma moriático 1 de Kau-
ders ) junta-se agora o quadro clínico parkinsonismo — tremor, 
rigidez extra-piramidal, com fenómeno de roda dentada no braço 
esquerdo, abolição dos movimentos automáticos (provas de Bos-
troem pos i t ivas) ; retropulsão, falta de iniciativa e de espontanei-
dade motora, braditeleocinesia; fácies amímica, atónita, apagada; 
apenas o olhar brilhante, lhe dá vida; sialorreia; fica, por vezes, 
horas consecutivas na mesma posição (catatonia). A-pesar-de os 
movimentos serem, em regra, lentos (marcha difíci l) , tem ocasiões 
em que pode executar corridas (kinesia paradoxal). Sentada ou 

1 De moria (Witzelsugt, dos alemães). 
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de pé, inelina-se para a frente espontaneamente, chegando a cair se 
não fôr amparada (plicatura anterior, camptocormia). Crises de riso 
e de choro incoercíveis. Disartria. Crises oculógiras, precedidas de 

-fenómenos vaso-motores (sensação de calor, rubor da face) , ou de 
fenómenos secretórios (h iperhidrose generalizada). Estas crises 
duram por vezes a lgumas horas e são acompanhadas de polakiuria. 
Reflexos tendinosos: radiais, tricipitais e aquilianos, sensivelmente 
normais ; patelares, exagerados; miokinese, intacta. Ausência de 
sinais da pirâmide 

Fundus oculi — normal. 
Liquor — normal. 

Obs. — J. F. H o m e m de 70 anos (fig. 67), natural de S. Pedro 
do Sul. 

Foi saudável até aos 69 anos. Conta o doente que esta doença 
lhe apareceu há um ano com diploplia e com muito sono. Desde 
que se encostasse ou se sentasse adormecia logo. Pouco depois 
começou a sentir um tremedoiro nos dedos do pé esquerdo. Esse 
tremor passou-lhe depois para a perna, para a côxa e para o braço 
esquerdo, tendo-se generalizado com a evolução da doença. 

Status. Fácies figée. Quando se pede ao doente para enrugar o 
nariz, a musculatura facial agita-se em movimentos mioclónicos. 
Sialorreia. Tremor palpebral e lingual. Tremor generalizado mais 
intenso à esquerda. E' um tremor do repouso, aumentando na exe-
cução dos movimentos. Rigidez generalizada muito mais intensa à 
esquerda com fenómeno da roda dentada. Braditasia e braquibasia. 
Sinal de Janic-hewsky à esquerda. Não há sinais da via piramidal. 
Sensibil idade intacta. Pupilas de bordos regulares e iguais com 
reacção pronta à luz e à acomodação. Diminuição de agudeza visual. 

Liquor — Tensão o albumina normais; citose, 1 linfocito por 
mm3 . Glicorraquis 0,05 °/0 0 . AVassermann-negativa. Pandy-negativa. 

Obs. — D. V. C N. Rapariga de 22 anos, natural de Coimbra. 
Doente da clínica particular do Prof. Elvsio de Moura. 

Há 8 anos adoeceu um dia com febre, dores de cabeça, hiper-
sonia e diploplia. 

Status — Amímia, anisocoria, estrabismo, sialorreia. Perda da 
iniciativa e da espontaneidade motora; tremor nítido sobretudo no 
braço esquerdo; movimentos do tipo córeo-atetõsico nos dedos do pé 
esquerdo; quando êstes movimentos sobreveem durante a marcha 
obrigam-na a parar. A mão esquerda realiza por vezes movimentos 
involuntários. Rigidez extra-piramidal mais acentuada à esquerda. 
Reflexos tendinosos mais vivos dêste lado. Miokinese intacta. 
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Obs. — L. l-i. H o m e m de 28 anos, natural de Formosellia, con-
eelho de Montemór-o-Velho. Doente da consulta externa da Clínica 
Neurológica. 

Há 3 anos, encefalite letárgica (hipersonia, diplopia, etc.). 
Progressivamente instalou-se o quadro do parkinsonismo post-en-

FlO. 69 

Síndroma parkinsoniano post-encefalítico 
Notar a inclinação lateral da cabeça 

cefalítico, com os seguintes s intomas: fácies hipomímica, sialorreia, 
crises oculógiras, bradilalia, disfagia, leve tremor da cabeça, das 
pálpebras, da língua e dos quatro membros, rigidez generalizada 
não muito intensa, abolição dos movimentos automáticos, bradica-
lasia, kinesia paradoxal. Além dêste quadro fenomenológico, há a 
salientar a inclinação lateral direita da cabeça, com leve desvio do 
mento para a esquerda (f ig . 69). Esta atitude da cabeça pode ser 
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-corrigida activa e passivamente; no entanto, abandonada a si m e s m o 
volta à posição primitiva. 

Reflexos tendinosos-vivos. Sensibil idade — normal. Ausência 
-de sinais da pirâmide. Órgãos dos sentidos normais. 

Liquor — normal. 

Obs. — J. M. M. H o m e m de 26 anos, natural de Castelo de 
Yide. Doente da consulta externa de Clínica Neurológica. 

Há 3 anos, encefalite letárgica 
eom febre, suores e hipersonia. 

Status — Fácies o l igomímiea; pa-
res ia facial direita (fig. 70). Tremor 
de tipo parkinsoniano no membro 
superior direito. Acheirokinesia, de 
Griinstein; rigidez pouco acentuada 
no membro inferior direito; mioki-
nesia intacta. 

Reflexos tendinosos vivos à di-
reita. Ausência de Babinski. Não há 
disfagia irem disartria. 

Liquor — Albumina 0,22°/00; clo-
retos 7,0 % 0 ; Warsemann negativa; 
citose, 2 l infocitos por mm 3 ; Pandy 
negativa. Fundus oculi-normal. Sen-
sibil idade intacta. Órgãos dos senti-
dos normais. Pupilas iguais de reac-
ção normal à luz e à acomodação. Urina normal. Tórax e abdó-
men nihil. 

Obs. — R. M. F. H o m e m de 33 anos, natural de Lisboa. 
Em 1922 teve uma doença que se manifestou com os sintomas 

seguintes: febre, insónia, delírio. Esteve 15 dias de cama, tendo-se 
levantado ao fim dèste prazo mas tão fraco que não podia manter-se 
de pé. Passado um mês, após o início da doença, a esposa notou-lhe 
um ar aparvalhado e ao mesmo tempo deu conta que êle realizava 
muito lentamente todos os movimentos. 

Status — Astenia. Hipersonia. Tremor l ingual e palpebral. Tre-
mor dos membros mais intenso no braço direito e na perna esquerda. 
Rigidez do tipo extra-piramidal. É pouco acentuada. Abolição dos 
movimentos automáticos. Braditasia. 

Fácies, atitude e marcha parkinsónicas; sialorreia abundante. 
Fala baixa, a cochichar, e repete esteriotipicamente as mesmas pala-
vras (verbigeração) Tem dias em que fala muito melhor, ma i s 

FIG. 70 

Síndroma parkinsoniano post-en-
cefalitico. Paresia facial direita 
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alto. Ausência de s inais da pirâmide. Wassermann no s a n g u e 
negativa. 

Liquor — normal. 

Obs. — L. P. Mulher de 36 anos, natural das Caldas da Rainha. 
Doente da clínica particular do Prof. Elysio de Moura. 

Há õ anos caiu de cama com a sintomatologia seguinte: febre, 
delírio, cefalalgia, sialorreia e insónia. Ao f im de três meses levan-
tou-se do leito. Diz ter andado bem durante 2 anos mas pas-
sado êsse tempo começou a sentir-se presa (rigidez) e a tremer 
das mãos. 

Status — Fácies imóvel. Tremor generalizado. Rigidez genera-
lizada mas mais intensa nos membros do lado direito onde há o 
fenómeno da roda dentada. Hiptokinesia de Sarbó. Retropulsão. 
Acheirokinesia. Hiperhidrose Palilalia. Riso e choro espasmódicos. 
Ausência de sinais da pirâmide. 

Obs. — M. S. Mulher de 50 anos, natural de Condeixa. 
Em novembro do ano passado teve uma doença que se mani-

festou pelos s intomas seguintes: febre, dores de cabeça, tosse, hiper-
sónia, anorexia. Esteve 8 dias de cama. De então para cá notou que 
se babava (sialorreia) , tendo começado a sentir ao mesmo tempo 
os membros presos (r ig idez) . 

Status — Imobil idade marmórea da face, bradilalia. 
Nictatio rara (sinal de Stel lwag) . Rigidez generalizada. Bradi-

calasia. Tremor quási imperceptível. Abolição dos movimentos 
automáticos (Provas de Bostroem, positivas). Pronunciada amio-
trofia da mão esquerda; esta atrofia estende-se pelo antebraço. Bra-
diteleocinesia. Ausência de sinais da via piramidal (Babinski,. 
Gordon, Oppenheim, Scháffer, Rossolimo, etc ). Exagero dos refle-
xos de postura (Lagereflexen de Verworn). As pupilas de contornos 
regulares, são iguais e reagem bem à luz e à acomodação. Was-
sermann do sangue-negativa. 

Liquor — normal. 

Obs. — M. G. D. Mulher de 56 anos, natural de Vila Real. 
Doente da Clínica Neurológica. 

Doença de Parkinson (shaking palsv) . Além do quadro clás-
sico, há a salientar a akatisia de Haskowec, o riso e choro incoercí-
veis e a braquibasia. 

Obs. — M. M. F. H o m e m de 50 anos, natural de Bruscos. 
Doente da consulta externa. 



Fácies p a r k i n s ó n i c a , s i a l o r r e i a , i n s ó n i a , m o n o t r e m o r d o m e m -

b r o s u p e r i o r e s q u e r d o , e tc . 

O b s . — M. .M. P , I n t e r n a d o na e n f e r m a r i a X. I I . em 192«. 

A o s 20 a n o s ( h i p e r t e r m i a , h i p e r s o n i a , d e l í r i o , e tc . . T e n d o r e c o -

l h i d o a u m h o s p i t a l , o n d e p e r m a n e c e u 6 m e s e s , s a i u a p a r e n t e m e n t e 

c u r a d o . C ê r c a d e 4 a 5 a n o s d e p o i s a p a r e c e u - l h e u m t r e m o r d a l í n -

F!G. 71 

Síndroma parkinsonianu post-encefalítico 

C r i s e s o c u l ó g i r a s . R i s o i n c o e r c í v e l 

g u a , a c o m p a n h a d o d e m o v i m e n t o s r í t m i c o s d o m a x i l a r i n f e r i o r , 

t r e m o r q u e d e p o i s s e g e n e r a l i z o u . 

Status — A m í m i a ; p a l i l a l i a ; d i p l o p i a . T r e m o r g e n e r a l i z a d o , 

m a i s n í t i d o n o m e m b r o s u p e r i o r d i r e i t o e n o s m e m b r o s i n f e r i o r e s ; 

r i g i d e z n o s m e m b r o s r e f e r i d o s ; a b o l i ç ã o d o s m o v i m e n t o s a u t o m á -



ticos. Ausência de sinais da.pirâmide. Miokimia do mento. Crises-
oculógiras. Riso espasmódico ( f ig . 71). 

Liquor — normal 

Obs. — M. F. S. Rapaz de 19 anos, natural de Coimbra. Doente 
da clínica particular do Prof. Elysio de Moura. 

Teve liá 3 anos encefalite letárgica que se manifestou com os 
s intomas seguintes: febre, delírio, diploplia e agitação motriz noc-

F I G . 72 

Grupo íte parkinsonianos post-encefaliticos t 
Em cima c à direita vè-se uma rapariga que apresenta um tic masticatóri© 

turna. Durante '20 dias apenas conseguiu dormir de d ia ; à 
noite entrava numa agitação motriz extraordinária. Realizava 
então as mais bizarras contorsões dos membros (bradicinesia de 
Levy) e do tronco Havia blefarospasmo e o pescoço tomava ati-
tudes análogas à do tortiçollis. Para minorar esta tempestade mo-
tora 3 o doente colocava a cabeça debaixo do enxergão (deitado no 

1 Excepto o doente que se encontra em cima à esquerda 
da figura (doente da Clínica Neurológica de Coimbra), os restantes 
foram observados na Clínica Neurológica de Lisboa. 

2 As atitudes do doente eram muito parecidas com as do-
doente de Wimmer, atrás referido. 
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sobrado de propósito para não cair da cama) e fixava os pés a uma 
cómoda. Andou assim muitos meses . 

Status — O doente apresenta actualmente um síndroma parkin-
soniano post-encefalítico; fácies amímica, siaiorreia, disfagia, bradia-
tria, agitação motriz, polakiuria, tic do tipo masticatário, disme-
nesia, etc. 

0'os. — F. L. Rapaz de 20 anos, natural da Louzã. Internado 
na enfermaria de Clínica Neurológica em outubro de 1928. 

F I G . . 3 

Grupo de parkinsonianos post-encefahticos 1 

Blefarospasmo. Siaiorreia. Crises oculógiras 

Há 5 anos teve a encefalite letárgica. Dormia em toda a parte 
(Schlafkrankleil). Foi o único fenómeno que observou em si. Pas-
sado um ano começaram-lhe a tremer o braço e a perna direitos. 

Staius — Fácies átona sobretudo à direita, com sulcos faciais 
apagados dêste lado (hemiparesia facial direi ta); hemitremor e 
hemirigidez direitos. Oligocinesia, bradicalasia e braditeleocinesia 
à direita. Sinal de Negro no membro superior direito. Reflexos 

1 E x c e p t o a d o e n t e q u e n a f i g u r a e s t á e ra c i m a e à d i r e i t a 

( d o e n t e d a C l i n i c a N e u r o l ó g i c a d e C o i m b r a ) , o s r e s t a n t e s f o r a m o b s e r -

v a d o s n a C l i n i c a N e u r o l ó g i c a d e L i s b o a . 
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tendinosos vivos à direita. Babinski-ausente. Ocalomoção-normal. 
Pupilas reagindo bem à luz e à acomodação. Riso espasmódico. 

Análise da urina.— Albumina, vestígios indoseáveis. Relação 
azotúrica, 84,2 %. Coeficiente de Maillard, 7,1 °/0. Relação amoniú-
riea, 6,4 °'0. 

Liquor —Albumina, 0,25 °/00; citose, 3 liníocitos por mm.3 Was-
sermann-negativa. Pandy-negativa. 

Do boletim do laboratório de radiologia lê-se: «Exame radios-
cópico do abdómen feito de pé em posição anterior mostrou um 
grande aumento da sombra hepática, que tinha 17 cm. de altura na 
linha mamilar. A sombra do fígado era uniforme. O diafragma 
excursionava bem durante as inspirações, baixando-se regularmente 
a sombra hepática (Fernandes Ramalho). 

Obs. — A. X. T. Homem de 33 anos, natural da Covilhã. 
Doente da clínica particular do Prof. Elysio de Moura. 

Em 1911 encefalite letárgica (hipersonia, sialorreia, diploplia j 

etc.). Actualmente o sintoma mais saliente é um monotremor do 
membro superior esquerdo. 

* 

A última categoria dos agrupamentos feitos por 
C. e O. Vogt ou 8.a categoria abrange casos de «grossei-
r a s l e sões em f o c o » . (Fãlle von groben Herderkrankungen). 

Também os autores aqui dispunham duma única 
observação. 

Havia intensa artério-esclerose dos vasos cerebrais; 
em várias partes do cérebro foram encontrados nume-
rosos focos de data mais recente ao lado dum foco an-
tigo que tinha destruído completamente à esquerda a 
cabeça do núcleo caudado e a extremidade oral do pu-
tamen . 

Clinicamente o sintoma que ocupava o primeiro 
plano era a agitação coreatica no braço direito que 
estava em correlação directa com o foco striatum. 
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