ANIBAL SILVEIRA

Contribuicao
para o tratamento
convulsivante nos
esquizofrénicos

Apresentacdo de Rubens de Campos Filho (*)

este 2004 serdo 25 anos do passamento de Anibal Silveira
(17/3/1902 —19/8/1979) para, como ele mesmo dizia, da vida objetiva para a subjetiva. Para
nos que tivemos o privilégio de conviver e trabalhar com ele durante alguns anos, sua falta foi
muito grande e até hoje ndo superada.

Talvez a sua grandiosidade diante da doenca mental nos faca parecer menores ainda, con-
forme o tempo passa. Eminente professor, cujos textos em quaisquer linguas eram fdceis de ser
digeridos, possuia uma capacidade de abstracdo tdo grande que conseguia unir a um sé tempo
a psicopatologia de Karl Kleist com a Teoria de Personalidade de Augusto Comte.

Da mesma forma com que conseguia entender um paciente de simplicidade de raciocinio,
entendia igualmente aquele outro com capacidades intelectuais brilhantes. Faz-nos falta ndo
apenas o seu conhecimento, mas também o trato com que conduzia toda uma equipe. Sem se
alterar, sempre com uma palavra de unido e, principalmente, transmitindo a todos que perto dele
estivessem o seu conhecimento cientifico.

O texto que reproduzimos a seguir é apenas um dos muitos que foram elaborados por ele.
Por este e outros artigos que, esperamos, possamos publicar, daremos a todos aqueles que ndao
tiveram a oportunidade, ou a sorte, de com ele conviver um pouco do seu conhecimento para
que, no futuro, possam ter, como nds, aidéia de que Anibal Silveira viveu toda a sua vida para
desvendar a ciéncia psiquidtrica, para aqueles que queriam beber do seu saber e, principalmente,
se doando integralmente a seus pacientes.

Ao prof. Anibal a singela homenagem de todos os que com ele aprenderam simplicidade,
honestidade, humildade e prazer no trato com a medicina psiquidtrica.

A ele nossa eterna gratiddo e nosso obrigado.
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1. TENTATIVA DE EXPLICACAQ
PARA 05 RESULTADOS

Com a presente iniciamos uma série de
nove comunica¢des nas quais esperamos
ter a honra de relatar aos prezados colegas
os resultados de estudos que desde o ano
passado vimos empreendendo. Tais estu-
dos encontram-se ainda em andamento e,
devido a multiplicidade dos fatos a coligir
€a0s numerosos trope¢os que cumpre afas-
tar para a apreciagfo correta dos fen6me-
nos, nao serd possivel dd-los por findos
dentro de pouco tempo. Por isso, embora
houvéssemos inscrito naordem do dia esta
primeira comunicag¢ao jd em novembro de
1936, cedemos de bom grado a motivos
independentes de nossa vontade, que nos
obrigaram a retardar-lhe a apresentacao.

Nossos trabalhos, a que aludimos, tém
visado por ora tao-somente o método tera-
péutico proposto definitivamente por Von
Meduna (133-136). Entretanto achamos
acertado designa-los, no decorrer da con-
tribuicao pessoal que hoje encetamos, com
o termo genérico de ‘“tratamento con-
vulsivante”, ao invés de indicar o medica-
mento empregado para tal fim. E isso pri-
meiramente porque o interesse precipuo
recai sobre o tipo da terapéutica. Este ndao
sO constitui inovagaoreal mas ainda, anosso
ver, inovacao plenamente defensdvel a luz
da patologia cerebral. O cardiazol em do-
ses “supraterapéuticas’” representa apenas
um dos meios, por enquanto o mais ade-
quado, para conseguir clinicamente tal fi-
nalidade. De resto, faz parte de nosso plano
de trabalho, embora ndo com importancia
fundamental, experimentar outros meios
medicamentosos clinicamente andlogos ao

pentametilenotetrazol.

Nessa grave questao da esquizofrenia,
penosa principalmente pela inoperancia
geral daterapéutica, chamou-nos a aten¢ao
o método ideado por Von Meduna (134-
136). Dentre os demais processos de trata-
mento preconizados em data mais ou me-
nos recente pareceu-nos o mais adequado
para o ambiente hospitalar e o mais propi-
cio paraaplicacdo emlargaescala: alémde
exequifvel, com notdvel simplicidade, ndo
determina lesées no sistema nervoso cen-
tral — segundo o demonstram a verificagdo
experimental (133, 136) e os estudos clini-
cos (69, 105, 111, 194, 205) — a0 mesmo
tempo que nao oferece contra-indicagdes
especiais (136). Além disso pode ser apli-
cado com proveito mesmo quando o qua-
dro mdrbido ja data de alguns anos; e por
isso que — segundo o nosso modo de ver —
poe diretamente em acado o dinamismo do
cortex cerebral, torna dispensdvel a acdo
psicolégica de ambiente a qual constitui
fator importantissimo em outros métodos
(10,25,41,42,46,87, 146, 170). Aliado a
essas condi¢des grandemente favordveis,
o alto contingente de remissoes legitima-
mente atribuiveis ao emprego do método
torna-o digno de ampla utilizacdo. Ao pas-
SO que tais remissoes montavam em 1935
(135) a40% dos casos tratados, ja os resul-
tados do préprio autor atingiam, quando da
dltima publicacio, a 54 remissdes num to-
tal de 110 medicados (136), entre os quais
alguns com 10 anos de doenga e 26 acima
de 5 anos (/). Semelhantes sucessos abrem
largas perspectivas a terapéutica inaugura-
da por Von Meduna (2).

Naturalmente assiste sempre razao a-
queles que, em tese, acolhem com ceticis-
mo os resultados terapéuticos obtidos em
esquizofrénicos: a imprecisdo do conceito
que sob o aspecto estritamente andatomo-
patolégico, mas também sob o clinico e o
patogénico, as diferentes escolas admitem
com relacdo a esquizofrenia deixa sempre
margem para ddvidas quanto a precisdo
diagndstica e particularmente a interpreta-
¢do das remissoes (3). Em nosso meio es-
sas dificuldades intrinsecas se acrescem de
outras, devidas adeficiéncia geral de infor-
mes de familia que precisem o tipo de per-
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Comunicagdo apresentada @ As-
sociacdo Paulista de Medicina,
Secgdo de Neuropsiquiatria — em
reuniGo de 5VIF1937, e posterior-
mente publicado em: Arquivos da
Assisténcia Geral a Psicopatas do
Estado de Séo Paulo, ano Il ne 2,
Séo Paulo, 1937. Nesta edicdo,
foi respeitado o padrdo bibliogré-
fico do original. As remissdes das
nofas esido em ialico.

1 Nas mdos de Von Angyal e
Gyérfés o aludido método pro-
duziu, enire 27 pacientes fra-
tados durante o 12 ano de do-
enca, 15 remissdes ao fodo e
no conjunto fotal dos casos -
45~ 23 remissces (213).

2 Em carta recente (5-VI-1937)
aquele psiquiatra hingaro co-
municanos que invesfigadores
como Georgj, Klaesi e o pro-
prio Sakel a esido empregan-
do em larga escala e com ex-
celentes resuliados.

3 Justamente essa a reserva
externada por Enke (215) em
artigo  estampado  no
Fortschritte der Neurol. und
Psychiatrie, ne de junho de
1937, e portanto chegado a
nossas maos apds a apresen-
fagdo do presente frabalho:
"Parficularmente nos casos 're-
cenles’ e nas esquizofrenias
‘parandides’ faz-se notar a fal-
ia de esclarecimentos mais pre-
cisos quanto ao diagnéstico
diferencial. Temrse a impresséo
de que as diferengas numéri-
cas—por vezes realmente gran-
des — dos resuliados obtidos
pelos diversos aufores sejam
devidas & diferenca de critério
diagnéstico, e de que as re-
missdes 'devidas & terapéufi-
ca’ assinaladas em percento-
gem particularmente alfa se
explicam pelo fato de entre os
casos dessamodalidade se en-
confrar grande nimero que fal-
vez se curasse esponianeamen-
e ou mediante outros méfodos
Qque mencionamos acima como
aplicaveis” [p. 234).
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4 Desde que lemos na Zbl. f. die
ges. Neur. u. Psychiatrie, Bd
82,H. 910,682, 1/ dez./
1936, o resumo do trabalho
apresentado ao Congresso de
Frankfurta. M., escrevemos ao
autor imediatamente, por via
aérea, solicitando a fineza de
comunicar-nos a técnica preci-
sa da reacdo.
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sonalidade anterior a doenc¢a, o modo de
inicio desta, a precedéncia imediata ou re-
mota de processos infecciosos. Nossos es-
tudos padeceriam de vicio fundamental se
ndo considerassem previamente essas difi-
culdades e nao as afastassem de maneira
decisiva. Devemos pois assinalar que do
cabedal clinico no qual se baseiam as nos-
sas conclusdes excluimos todos aqueles
pacientes — embora de sintomatologia es-
tritamente “esquizofrénica” —arespeito dos
quais ndo conseguimos indica¢cdes preci-
sas sobre os antecedentes pessoais e a his-
tériamorbida que precedeu imediatamente
ainternacdo. Naobservacao hospitalar pro-
curamos reunir os dados objetivos tado mi-
nuciosamente quanto possivel. Para aten-
der a esses quesitos adotamos o seguinte
critério sistematico: colhemos pessoalmen-
te, junto a familia do observando, os dados
anamnésicos remotos e proximos; na do-
cumentacio psiquidtricarecorremos ao tes-
te psicolégico de Rorschach, sempre que
aplicdavel; mediante o tratamento desinto-
xicante e a piretoterapia excluimos previa-
mente ndo s6 a possibilidade de remissao
espontdnea como a viabilidade de métodos
terapéuticos de rotina; finalmente, para ob-
termos dados compardveis, investigamos em
cada paciente o quadro pneumoen-
cefalogrdfico, o hematolégico, além das
reacdes biolégicas completas no liquor.
Neste ultimo dominio faz parte de nosso
programa, como elemento fundamental para
avaliarosresultados segundo o critério dou-
trindrio que adotamos, a reagcdo dos
fosfatidios cerebrais proposta por Lehmann-
Facius (113). Entretanto até o presente ndo
nos foi possivel pesquisd-la, apesar de to-
dos os esforcos envidados nesse sentido,
mesmo antes de conhecermos na integra a
comunicac¢do (113) daquele autor (4). As
manipulagdes relatadas na citada comuni-
cacdo vém indicadas apenas quanto a or-
dem de sucessdo, sem outros pormenores
indispensdveis; dessa forma faz-se mister
longa e acurada experimentagdo prévia —
labor que o nosso prezado colega dr. Joao
B.dos Reis estd executando por nimia gen-
tileza—paraque atécnicasejaestatuidaem

moldes de verificacdo sistemadtica.

Semelhante cuidado prévio constitui
condi¢do primordial para que os possiveis
resultados se interpretem corretamente e
ndo venham a falsear as conclusdes quer no
sentido otimista, quer no sentido oposto. E
que se trata entdo de apreciar o valor de
determinado método terapéutico em deter-
minado grupo mdrbido; e dessa mesma
apreciacdo depende naturalmente o concei-
to progndstico em relagio a referida varie-
dade nosoldgica, progndstico geralmente
sombrio no caso particular daesquizofrenia.
Entretanto o fato de tratar-se de doentes
realmente esquizofrénicos ou de esquizo-
frénicos apenas em aparéncia nao infirma
o modo de agdo — segundo o entendemos —
do processo convulsivante, da mesma for-
ma que nao afeta a concep¢do segundo a
qual, julgamos nds, pode encarar-se o di-
namismo cérebro-patolégico do gquadro es-
quizofrénico. Somos dos que nao acham
censuravel a expressao sindrome esquizo-
frénico (138,141, 155). Parands adiferen-
caessencial entre os diversos tipos da cha-
mada esquizofrenia e as ocorréncias pato-
l6gicas superponiveis aqueles consiste em
que no primeiro caso as desordens resul-
tam de afec¢do primitiva do encéfalo ao
passo que no segundo traduzem o modo de
reagir ante condi¢des morbidas inicialmen-
te extracerebrais. As demais caracteristi-
cas, por exemplo a predisposi¢ao hereditd-
ria (26), o tipo de personalidade (65, 117,
162), por outro lado aincidéncia positivada
de fatores extrinsecos, quer predominante-
mente exogenos (59, 125, 138, 184), quer
de ordem moral (19, 107, 178), tanto po-
dem interferir em uma como em outra das
eventualidades patolégicas hd pouco lem-
bradas; ndo servem pois, per se, como ele-
mento diferencial.

Se as controvérsias nos diferentes as-
pectos da esquizofrenia vém de longa data
e assumem maior intensidade no campo do
substrato anatomico, cabe aos dois mais
recentes processos terapéuticos —o do cho-
que insulinico e o das convulsdes provo-
cadas — o mérito de evidenciar quanto sdo
insuficientes aqueles diversos critérios para
ademarcagdo das formas de esquizofrenia

e mesmo, genericamente, dessa pretendida
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“entidade” nosogrdfica. E mais, segundo
nossa opinido pessoal, o de frisar eloqiien-
temente que a interpretagao util e fecunda
dos varios tipos esquizofrénicos € a que se
norteia pelas localiza¢gdes encefdlicas e ndo
a que se limita ao aspecto estritamente
histoldgico. Esta se refere exclusivamente
a um dos tipos, o lesional, e assim mesmo
nao se isenta de contestacdes. Aquela, ao
contrario, permite compreender o aludido
tipo nas proprias manifestagdes clinicas e
além dele as diferentes modalidades de
repercussio e de reagoes episddicas, com
sintomatologia esquizofrénica. Certamen-
te entendemos as localiza¢gdes como dis-
criminacgdo areal de grupos celulares a que
correspondem fung¢des psiquicas simples
mas Os quais integram sistemas organo-
16gicos cujas fungcdes complexas subenten-
dem a harmonia funcional das diversas
porc¢des encefdlicas (5).

O exame clinico aprofundado dos esqui-
zofrénicos quanto aos distirbios psiquicos
essenciais e aos que destes derivam por
dinamismo mais ou menos complexo e, por
outro lado, a analise de estudos classicos
relativos a esquizofrenia, tais comoos de
Bleuler (21), Gruhle (65, pp. 135-210),
Jelliffe (79), Mayer-Gross (132, pp. 293-
594), Minkowski (139), permitem fundir
em trés tipos principais os diferentes fen6-
menos esquizofrénicos. No primeiro as
desordens psiquicas primadrias seriam no
setor da atividade; em outro as perturba-
¢cOes seriam primariamente intelectuais;
finalmente no terceiro apareceriam como
primarios os disturbios afetivos. Em todos
esses tipos porém o colorido psicolégico
fundamental, esse que autoriza a grupar
todas as variantes morbidas em torno de
um quadro comum, sfo as perturbacdes da
atividade, conforme logo diremos; e mes-
mo, em grande proporcao dos casos con-
cretos, talvez a maioria, representamelas a
alteracdo primitiva.

Empregamos a distin¢do abstrata entre
disturbios primadrios e secunddrios ndo pre-
cisamente como o faz Mayer-Gross (131),
que aentende como relativa a fundamental
e acessorio, porém antes no sentido de trans-

torno origindrio e transtorno de repercus-

sdo, conforme exemplifica Bleuler (21).
Entretanto a avaliaclo relativa dos fatos
psiquicos € aqui estabelecida segundo ana-
lise mais aprofundada que ado psiquiatrade
Zurique por isso nas proprias fungdes com-
plexas — em estado normal — distinguimos
as fung¢des simples integrantes, como em
relacdo aoutras, mesmo irredutiveis, procu-
ramos as demais que as regem ou, ao contra-
rio, que delas dependem. Certamente tal
critério ndo € nosso; representamera aplica-
¢do praticada doutrina cerebral de Augusto
Comte, quando nfo se trate de principio
explicitamente estabelecido pelo filésofo ou
por seu eminente discipulo Georges
Audiffrent (9). Convém por isso definir os
termos antes de entrarmos no dinamismo
patolégico ao qual nos referimos.

Por atividade, no sentido de que acima
fizemos menc¢do deve entender-se o conjun-
to de disposi¢des subjetivas que levam o
homem a atuar sobre o mundo exterior.
Cumpre af distinguir em um grupo a inicia-
tiva ou empreendimento — cuja expressio
mais tipica é a coragem — e a tendéncia para
refrear ou reter os impulsos, que constitui a
prudéncia; e de outro lado a manutenc¢ao do
estimulo, qualquer que sejao campo onde se
desenvolva — a perseveranca. As duas pri-
meiras compdem a atividade propriamente
ditae, além das correlagGes com os atributos
intelectuais e os sentimentos, regem direta-
mente o exercicio do aparelho muscular; a
terceira, que torna possivel a harmonia e a
continuidade de acdo das precedentes, ex-
prime a firmeza. Func¢Oes elementares de
significacdo diversa, somente podem ser
desempenhadas por 6rgaos distintos.

Nao nos € possivel analisar aqui as in-
terdependéncias de tais atributos psiquicos
nem o dinamismo deles no conjunto das
func¢des encefalicas; mas o nosso modo de
considerar a patologia cerebral, mormente
quanto aos disturbios “esquizofrénicos”,
ficaria incompreensivel se ndo referisse-
mos os dados essenciais a esse respeito.
Como fizemos notar em outra comunica-
¢do (6) asituacio intermedidriadessas qua-
lidades praticas em relacdo as fungdes de
inteligéncia e aos instintos faz com que a

elas caiba imprimir ao individuo o cunho
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5 "As Fungdes do Lobo Frontal”,

in Rev. de Neurol. e Psiquiatria
de S. Paulo, 1, 196-228,
1936; "Campos Arquitetoni-
cos do Lobo Frontal e Fungdes
da Inteligéncia”, Com. &
Assoc. Paulista de Medicina -
dezembro de 1934 (a sair na
Rev. de Neurol. e Psiquiatria
de S. Paulo, 1937) - "lesdes
Casuais e Lesdes Sistemdticas
do Cérebro nas Doencas Men-
fais”, in Arg. da Assist. a Psico-
patas, S. Paulo, Il, 191227,
1937.

"Teoria das Fungdes Cerebrais
Segundo Augusto Comte. Apa-
nhado Geral”. Com. & Assoc.
Paulista de Medicina, Secgdo
de Neuro-psiquiatii, em reu-

nigo de 5X-1936.
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7 Das Funcées Cerebrais.

8 Ver: "Sindromo de Autornatismo
Mental de Clérambault”, e I,
in Rev. de Neurol. e Psiquiatria
de S. Paulo, vol. 1, 374-389,
1935;vol.ll, 1-31, 1936. Vo
lor Semiolégico do Auto-
matismo Mental. Comentérios
em Tomo de Alguns Casos”, in
S. Paulo Médico, X, Il, 67-80,
1936.
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distintivo — o que explica a designacao de
cardter com que as denomina Augusto
Comte. Porém cada uma delas interfere a
seu modo no conjunto cerebral. A cora-
gem, que determina a iniciativa pratica,
regulanaesferaintelectual principalmente
acontemplacdo—de preferénciaaobserva-
¢do abstrata —, a capacidade dedutiva e,
secundariamente, a expressao; atua sob o
impulso dos instintos mais personalistas:
em primeiro plano o destrutivo e por inter-
médio deste o da conservacgdo individual;
secundariamente o orgulho e, ainda menos
diretamente, o da constru¢do. A manuten-
¢do da atividade exterior compete a perse-
verang¢a, a qual coordena também as fun-
¢Oes de contemplacgdo, mas principalmen-
te as de elaboracdo intelectual ativa (sobre-
tudo a indugdo) e ainda a expressao; esti-
mulam-na de preferéncia os atributos
afetivos superiores — os da sociabilidade —
e dentre os egofsticos mormente o de cons-
trucdo e a vaidade. Finalmente entende a
prudéncia com aretencao ou o refreamen-
to da atividade, o que pode — nos casos de
predominio patolégico — levar a completa
inacao;esse atributo prdtico liga-se de modo
quase exclusivo a esfera afetiva, que o in-
cita principalmente mediante o instinto de
conservacao individual, o de construcdo e
também o de posse; ndo repercute no cam-
po dainteligéncia sendo de modo indireto,
por intermédio da rea¢do sobre os demais
sentimentos.

Os orgaos encefdlicos que desempe-
nham semelhantes fun¢des mantém com
os demais e principalmente entre si cone-
x0es fisioldgicas reconheciveis pelas afi-
nidades de estrutura e pelas vias de associ-
acdo. “Emrazaodapropriedade em comum
de estimular os 6rgados cerebrais ou de
enervagao com os quais mantém relagao”,
diz Audiffrent (9), “os trés 6rgaos da ativi-
dade podem ainda ser considerados como
pertencentes ao mesmo sistema celular.
Todos os trés conservam-se porém distin-
tos entre si” (p. 517).

O estudo das correlagdes que af deixa-
mos unicamente esbocadas e que espera-
mos desenvolver em publicacdo destinada

especialmente ao assunto (7) permite

aprofundar a andlise psicopatoldgica nos
casos clinicos, mormente os de lesao cere-
bral em foco, e torna possivel, por outra
parte, identificar mediante a investigacao
andtomo-clinica os 6rgdos encefalicos aos
quais segundo a escola positivista corres-
pondem semelhantes fun¢des subjetivas.

Com referéncia aos fen6menos esqui-
zofrénicos fundamentais essas diferentes
funcdes aparecem perturbadas, segundo ha
pouco dissemos, por modalidades diver-
sas; daf os trés tipos a que aludimos e que
se poderiam resumir da seguinte forma sob
o aspecto psiquidtrico.

No primeiro as desordens fundamen-
tais, primitivas na acep¢ao a que acima re-
ferimos, sdo as do empreendimento prati-
co, o qual tanto pode surgir deficitdrio de
maneira global como traduzir-se pela ver-
satilidade improdutiva. As alteracdes inte-
lectuais e as instintivas advém da falta de
regéncia por parte da atividade. Assim, na
esfera da inteligéncia aparecem o autismo
por deficiéncia de espontaneidade, a falta
de iniciativa para raciocinar, o mutismo
devido a caréncia de iniciativa; como de-
sordens intrinsecas surgem apenas pertur-
bagdes sensoriais, quer como automatismo
mental de Clérambault, seja de tipo motor,
sejado auditivo verbal ou do verbal-motor,
quer como alucinag¢des auditivas propria-
mente ditas: num caso e noutro porém tais
fené6menos indicam justamente a partici-
pacdo do sentido muscular, consoante pro-
curamos evidenciar baseados em observa-
¢Oes clinicas pessoais (8). Os impulsos
afetivos assumem a aparéncia de embo-
tamento; quando se exteriorizam alteracdes
nesse dominio denunciam elas a participa-
¢do do instinto de destruicdo — o qual se
reflete também na mordacidade, nos remo-
ques, no tom ir6nico das respostas —, o
nutritivo, o orgulho; em todo caso as per-
turbacdes da afetividade ndo se impdem
como predominantes. Por vezes o embo-
tamento dainiciativa se acompanhade ins-
tabilidade e exuberancia de motilidade; as
acdes se mostram interrompidas por movi-
mentos paradoxais, como que desvirtua-
das pela paracinésia. Nao raro entram en-

tdo para o cortejo sintomdtico perturbac¢des
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cenestésicas mais ou menos acentuadas,
possivelmente com desorientacio sobre o
proprio corpo; explicagdes delirantes de
tipo egocéntrico, sempre mal sistematiza-
das, externadas reticentemente, deixam
transparecer a0 mesmo tempo a conscién-
cia do estado morbido, a falta de subordi-
nacdo das concep¢des ao mundo objetivoe
o excesso de prudéncia; com referéncia a
expressao, fazem-se notar estereotipias de
gestos, trejeitos, momices, estereotipias
graficas, alteragcdes da elocucio verbal
assimildveis a parafasia. Ainda outra mo-
dalidade de ocorréncia, essaem que aredu-
c¢do de empreendimento se agrava com oS
fendmenos de catalepsia; € possivel por
vezes surpreender também, nessas condi-
¢oes, distirbios intelectuais por insufici-
énciade observacao abstrata, que determi-
nam entdo impossibilidade parareproduzir
gestos expressivos e objetivar construgdes
quaisquer — tal o que sucede na “apraxia
construtiva” — e para avaliar as relagcdes
cronolégicas; a perseveracao de atitudes e
de posic¢ao, caracteristica desta variedade
catatOnica, se juntam, conforme as circuns-
tancias, reiteracdes de tipo palilalico ou
paligrdfico, neologismos, amaneiramento
de mimica ou de elocucgdo verbal; as con-
cepcgoes delirantes — com os caracteres ge-
rais ha pouco relembrados — traduzem a
participac@o dos instintos; e ndo s6 os da
personalidade propriamente — o de cons-
trugdo, de posse, de nutricdo, a vaidade —
mas também o apego e a veneragdo. Cabe
notar ainda que estas duas modalidades de
distdrbios da iniciativa — a catatonica hi-
percinética e a hipocinética — podem alter-
nar-se no mesmo doente.

Nasegunda variedade principal podem
anotar-se também as trés ordens de fatos
paralelos que af acabamos de mencionar.
Entretanto algumas particularidades per-
mitem admitir como intrinsecas as desor-
dens da inteligé€ncia: primeiramente pre-
dominam de maneiranitida as contradi¢des
alégicas, na acepcao de Kleist (88, 89); os
transtornos intelectuais assumem ao mes-
mo tempo os caracteristicos do sindromo
frontal; as perturba¢des perceptivas porum

lado, as concepg¢des delirantes por outro,

conquanto conservem os tragos fundamen-
tais anteriormente referidos, passam entre-
tanto para segundo plano.

Enfim os distirbios das mesmas fun-
¢Oes cabem no terceiro tipo quando assu-
mem aspecto grave com relacdo ao campo
afetivo. Também aqui ndo é dificil apreciar
a seriacao paralela dos fen6menos maorbi-
dos que no dominio da atividade e no da
inteligéncia correspondem aos transtornos
primitivos. Entre estes a sitiofobia, e a
espurciciaindicam o profundo comprome-
timento do instinto de conservagao indivi-
dual, da mesma forma que o predominio
excessivo do instinto destrutivo se traduz
na agressividade, na destrutividade, e a
exaltacdo do instinto sexual transparece nas
atitudes erdticas e, associado a vaidade, no
exibicionismo; tais tendéncias impulsivas
vao repercutir no comportamento pratico —
analogamente ao que antes dissemos —ora
determinando o embotamento global da
iniciativa, ora a agitacdo motora desco-
ordenada; e na esfera intelectual vao indi-
retamente originar as mesmas conseqlién-
cias que procuramos analisar no primeiro
tipo. Em outras eventualidades seriam o
medo, as atitudes de defesa ou entdao as
tentativas de suicidio — canhestras e apa-
rentemente imotivadas —, os indicios de
desvio mérbido quanto ao instinto nutriti-
vo, como o colecionismo para com o de
posse; componentes estas que iriam influ-
enciar no sentido do negativismo, das hesi-
tacoes, da ambivaléncia a atividade prati-
ca; como conseqtiéncias de tipo intelectual
as alucinag¢des cinestésicas ou mesmo
parestésicas —naacepgao de estranheza ou
de desorientagcdo para com o proprio corpo
—, aincapacidade de identificar a persona-
lidade subjetiva, entram para a mesma sé-
rie de disturbios, de modo semelhante ao
que ja referimos; embora fendmeno de or-
dem intelectual, a elabora¢do delirante de-
nuncia por vezes as altera¢cdes de sentimen-
tos quer pelo egocentrismo, pelo teor
persecutdrio, pelos temas de referénciaasi
(Wernicke), de grandeza ou de ciime, quer
pelas idéias abstrusas de reforma social;
ainda no Ambito da inteligéncia ocorrem

naoraro, neste grupo, distirbios perceptivos
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visuais como ilusoes, fendmenos do chama-
do“mentismorepresentativo” (Clérambault)
e talvez alucinagdes propriamente ditas. De
qualquer forma a participagao primadria dos
motores afetivos € aqui marcada profunda-
mente pelarupturabrutal paracom o mundo
objetivo e ainda pela tendéncia ao aspecto
demencial quando néo para a deméncia na
acepcao adequada do termo. A este terceiro
tipo, quando os distirbios primdrios resul-
tam de altera¢Ges anatomicas, corresponde
certamente na integra o quadro denominado
“deméncia precoce”.

Naturalmente s6 aludimos, nesses trés
grupos abstratos, aos fenémenos psiquicos
fundamentais ou, melhor dito, correspon-
dentes a fungdes cerebrais diretamente in-
teressadas no processo morbido. Porém
cada um desses disturbios pode repercutir
sob varias modalidades no conjunto dos
atributos subjetivos, o que depende da or-
ganizacao psiquica individual no estado
higido. Ademais as diversas func¢des psi-
quicas af referidas correspondem a 6rgaos
encefilicos distintos, segundo dissemos. E
possivel assim, mediante a andlise dos ca-
sos clinicos adequados, identificar as zo-
nas corticais respectivas. E realmente os
dados andtomo-clinicos coligidos ja em
numero avultado permitem estabelecer as
correlagdes anatémicas mesmo nos casos
de esquizofrenia, como o fazem por exem-
plo Von Angyal (6) ou Bychowski (30).
Segundo o nosso modo de encarar a pato-
logia cerebral (181, 182), os trés tipos que
procuramos esquematizar correspondem,
no plano anatémico, respectivamente aos
tipos parieto-temporal, frontal e parieto-
occipital. E preciso considerar ainda, com
relacdo ao processo patolégico em si, que
os desvios de fun¢cdo podem advir de alte-
racOes meramente dindmicas nos 6rgaos
correspondentes, as quais em regra prece-
dem de muito tempo ao conseqiiente des-
mantelo histolégico. Teremos entdo acon-
siderar em cada sistema de 6rgaos as se-
guintes eventualidades: a) os transtornos,
qualquer que seja a localizacdo das dreas
encefdlicas correspondentes, resultam ape-
nas de desvio funcional; b) as areas que ao

exame clinico se denotam como primari-

amente atingidas exibem altera¢es estrutu-
rais porém as de repercussio nio as reve-
lam; c) épossivel evidenciar o cardter lesional
em todas as zonas cerebrais cujas fungdes se
mostram perturbadas (182); esta particula-
ridade depende alids do tempo de doencga e
da maior ou menor capacidade de resistén-
cia—isto €, da menor ou maior miopragia —
dos orgaos cerebrais considerados.

Essas diferentes possibilidades, admis-
siveis em tese, ainda podem complicar-se
nos casos concretos pela eventual ocor-
rénciade processos infecciosos que reper-
cutem sobre a estrutura encefalica. Isso
esclarece as divergéncias de conclusdes
dos investigadores quanto ao substrato
lesional nos pacientes esquizofrénicos;
porém nao invalida a opinido dos que atri-
buem valor patogénico a certos tipos de
alteragdes celulares, conforme recordare-
mos rapidamente.

Segundo Josephy (80), foram Alzheimer
e Sioli os primeiros a evidenciar alteracdes
arquitetdnicas no cérebro de esquizofré-
nicos. O primeiro deles relacionava a tais
desordens anatémicas o embotamento ano-
tado clinicamente. O segundo chamava
atencdo —em um caso de excitacao catatd-
nica prolongada por 5 anos — para lacunas
celulares, em forma de manchas, limitadas
notavelmente a parte superior da quarta ca-
mada cortical. Josephy precisa o significa-
do das altera¢des finas — a que chama res-
pectivamente pequenas lacunas, focos
destrutivos e falhas celulares difusas — de
estrutura celular do cdrtex em doentes da
chamada deméncia precoce. Além dessas
destrui¢cdes neuronais, a participacao da
neurdglia se patenteia por desordens trofi-
cas de cardter progressivo ou sob aspecto
degenerativo, bem como entre as proprias
células nervosas ganglionares se manifes-
tam perturbag¢des nutritivas reconheciveis
histologicamente (80, 81).

Depois de descrever os caracteres do
processo atréfico celular, mostra Miscolczy
—oque em parte fora feito por outros anato-
mopatologistas — que em profundidade as
camadas corticais sdo atingidas na seguin-
te ordem decrescente quanto a intensidade:
111, V, VI, 11, IV; e considera leve o com-
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prometimento do cértex quando apenas a
camada Il aparece lesada. Quanto a exten-
sdo em superficie, lembra que ambos os
hemisférios sdo interessados de modo apro-
ximadamente igual. Frisa porém o fend-
meno singular de aparecerem ““certas dreas
intensamente atingidas pelo processo, ao
lado de outras poupadas”. E noutro ponto,
apos evidenciar as lesdes que nao devem
considerar-se por ndo serem intrinsecamen-
te filidveis a variedade morbida em ques-
tdo: “Ao legitimo sindrome esquizofrénica
de base enddgena corresponde um proces-
so necrobidtico das células nervosas, prin-
cipalmente as do cdrtex cerebral, em con-
sequiiéncia do qual aquelas — seja isolada-
mente, seja em grupos — adoecem e mais
tarde desaparecem. Processo atrdfico das
células nervosas e lacunas na seriagao ce-
lular —ademais bem ordenada —da arquite-
tura cortical, contituem pois em primeira
linha os sinais aprecidveis (verwertbaren)
da afeccdo cerebral esquizofrénica” (141,
p- 204).

A seu turno diz Fiinfgeld: “Sempre
considerei como substrato do surto agu-
do a alteracdo de aparéncia atréfica das
células ganglionares, processo destrutivo
(Anflosungsprozess) peculiar, que evolve
de modo crénico e que evidentemente pode
deter-se em qualquer estadio. Encontra-se,
nos casos antigos, sob as mais diversas
modalidades, muitas vezes em ocorréncia
recente e antiga, lado alado. As lacunas no
cortex constituem problema dificilimo.
Justamente nos casos mais antigos podem
eventualmente faltar, de modo notavel.
Segundo minha experiéncia sdo mais se-
guramente evidencidveis nos casos em que
adoenca perdurou por 8 a 10 anos. Quanto
mais velho o caso, tanto menos carateristico
o achado. Em geral o caso recente ¢ bem
reconhecivel, contanto que doeng¢as soma-
ticas ndo mascarem os dados anatémicos.
Ha cérebros com lacunas muito pronunci-
adas e insignificantes alteragdes de tipo
atréfico e ao contrdrio outros com grave
atrofia e raras lacunas” (58, p. 233).

Naturalmente ndo se prestam para con-
clus6es andtomo-clinicas casos em que a

sindrome esquizofrénica poderia atribuir-

se a encefalite do tipo da de Marchand, a
qual geralmente se acompanha de proces-
sos celulares “degenerativos™; e temos a
impressdo de que dessa natureza siao os
pacientes estudados por D’Hollander e co-
laboradores (78). Também € o que ocorre
com a intoxicac¢ao guanidinica, segundo o
demonstram experimentalmente Sanz
Ibafieze Rodriguez Perez (171). Finalmente
seria indispensdvel excluir a possibilidade
de alteragdes corticais conseqiientes a le-
sOes situadas em outras por¢des do encéfalo,
postas em evidéncia, entre outros, por
Agostini (2); e também as ocasionadas por
distdrbios circulatérios, como as assinala
Spielmeyer (185, 186). Mas justamente por
isso merecem fé as observagdes dos auto-
res que acima citamos, pois indicam expli-
citamente e de modo probante haver sele-
cionado sob critério rigoroso os casos de
esquizofrenia.

O mesmo raciocinio, em ordem parale-
la de idé€ias, mostra que nao assiste razao
integral aos que pretendem negar valor
aqueles estudos andtomo-clinicos. Assim,
o individuo mentalmente sdo pode ter con-
traido toxi-infec¢des ou intoxicagdes des-
sas que freqlientemente danificam as célu-
las encefilicas, sem que tenha porisso apre-
sentado necessariamente perturbacdes
mentais pelo menos duradouras; nessas
condi¢oes ainvestigacao arquitetonicaem
cérebro de pessoas normais,como afez Von
Economo, poderdarevelar lacunas andlogas
as que vimos referindo. Com maior proba-
bilidade € de esperar-se ocorram elas em
doentes mentais nao esquizofrénicos ouem
individuos anti-sociais (177). Entretanto as
pesquisas neste dltimo grupo de pacientes
fazem com que Peters (153) concluaexpli-
citamente ndo haver substrato andtomo-
patoldgico carateristico para a esquizo-
frenia. Relata ele as investigacdes histolo-
gicas pessoais procedidas no cérebro de 7
sentenciados executados. Em todos,com a
mesma técnica de Fiinfgeld relativa a
esquizofrénicos, evidenciou: “formacao de
lacunas no cortex cerebral, interpretdveis
como falha local de células; falhas celula-
res difusas, alteracdes de células ganglio-

nares”. E depois de arrolar numerosas cau-
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sas de erro que podem influir na compara-
¢ao de estruturas celulares conclui consi-
derando “ainda absolutamente inseguro o
substrato anatémico da esquizofrenia” (p.
329). Andlogo juizo expendem Spielmeyer
(188) e Steiner (190), o qual se baseia nos
caracteres “organotipicos”, “homotipicos”
e “histotipicos”.

Por certo estas consideracoes sdo endos-
sdveis no que se referem ao significado
intrinseco das altera¢des anatOmicas refe-
ridas. Ressentem-se porém da orientagcdo
unilateral. Considerados os fatos sob luzes
mais amplas como as que orientam as con-
cepcdesde C.e O. Vogt (202) ou mediante
o cotejo da superficie lesada (177), € pos-
sivel colocar em paralelo aexpressao clini-
ca e o distdirbio anatémico. Alids a obser-
vacdo anatomo-clinicade Dimitri e Victoria
(36), os estudos minuciosos de Hechst (73,
74), os de Hedenberg (75), de Somogyi e
Von Angyal (184), principalmente os de
Fiinfgeld (57,58)ede Miscolczy (140, 141)
nao deixam duivida quanto a legitimidade
de tal aproximacao de fatos. Para o nosso
modo de ver apresentam particular interes-
se os dados andtomo-clinicos de Fiinfgeld
e de Miscolczy, que por isso analisaremos
embora em breves tragos.

O esquizofrénico de Fiinfgeld, observa-
do durante anos, ‘“apresentara o primeiro
surto aos 28 anos, o segundo aos 31 e o ter-
ceiro, no qual faleceu, aos 33. Vivia forade
hospital sem denotar nada de estranho, mas
escondia um sistema delirante de elevacdo
e salvagdo, que revelava unicamente para
Fiinfgeld. Nao se encontrou o menor indicio
de processo agudo em relagdo ao terceiro
surto, mas havia lacunas focais muito niti-
das e os conhecidos estados finais da atrofia.
Era notdvel sobretudo nos campos tempo-
rais e parietais a descontinuidade demons-
trada por Miscolczy” (58, p. 23 — grifo nos-
so0). Chamamos a atenc¢ao para duas ordens
de fatos paralelos: consciéncia de estado
morbido e conseqiente dissimulacao dele,
portanto integridade intelectual, porum lado:
anatomicamente nenhum distidrbio arquite-
tonico frontal; por outro, sistema delirante
com temarelativamente elevado embora de

cunho personalista: no plano histolégico,

predominancia das lesdes finas na zona
parieto-temporal.

O aprofundado estudo de Miscolczy,
vazado em moldes andtomo-clinicos pre-
cisos, merece apreciacgdo cuidadosa. E pos-
sivel, em todos os 13 casos esmiucgados,
confrontar as fung¢des psiquicas primaria-
mente atingidas e as dreas corticais predo-
minantemente lesadas: as “‘cartas” histo-
l6gicas levantadas emrelacdo a cadadoen-
terepresentam paraisso elemento de extra-
ordindrio valor. Convém notar, no conjun-
to dos casos, algumas séries de correlagdes,
por isso que a sintomas clinicos ndo pecu-
liares ao quadro habitual correspondiam
lesGes em dreas via de regra poupadas pelo
processo. Assim, em um casoem que havia
perturbac¢des dabexiga e do intestino gros-
so aparecia lesada a parte posterior do 16-
bulo paracentral; em outro, com parestesias
e alucinagdes de 6rgdos internos, verifica-
va-se desarranjo no giro central posterior;
emoutro ainda, que denotara astasia-abasia,
evidenciou-se grave lesdao no campo FB,
de Von Economo. A correlagdo anatémica,
apreciada no conjunto dos casos, € entre-
tanto muito mais expressiva quanto a dis-
tribuicdo topografica das alteragcdes estru-
turais observdveis no cérebro de esquizo-
frénicos. A carta-resumo, relativa aos 13
casos, exprime a freqliéncia das lesoes se-
gundo as zonas corticais. Reproduzimo-la
(Fig. 1) para evidenciar que também em
condi¢cdes moérbidas se salienta a corres-
pondéncia funcional das zonas parieto-tem-
poral, temporal e frontal.

Se portanto, como alids acentua expli-
citamente Miscolczy, as alteragcdes quali-
tativas ndo exprimem per se O processo, a
ocorrénciadelas em nimero suficiente para
aniquilar a capacidade funcional das dreas
correspondentes representa indiscutivel-
mente a origem imediata do sintoma clini-
co. Nesse sentido € que entendemos a
filiacdo direta dos distirbios psiquicos as
lesGes finas do cértex encefilico. E alids o
mesmo argumento que nos leva, em con-
trario as conclusées de Lemke (115) ou de
Almeida Prado (4), por exemplo, a admitir
valor semioldgico para as investigacoes

pneumoencefalograficas. Nao entraremos
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Figura 1 — Segundo Miscolczy. Distribuicdo topogrdfica das lesoes cerebrais em

esquizofrénicos. Carta-resumo relativa a 13 doentes. A intensidade da coloracdo exprime

proporcionalmente a freqiiéncia das alteracées anatomicas.

por ora nessa questao, que serd discutida
em outra comunica¢do da presente série.
Realmente Pendergrass (151), em um sen-
tido, Kisimoto (86), em outro, evidencia-
ram as correlagdes entre certos sintomas
clinicos e certos pormenores da pneumoen-
cefalografia. E nés mesmos temos em nu-
merosos casos clinicos obtido por esse
exame semioldgico aratificagdo de locali-
zagdes que psiquiatricamente haviamos
deduzido com precisdo (9). Quanto asigni-
ficac@o dos sinais radiolégicos obtidos pela
insuflacdo de ar diremos na aludida comu-
nicacio; mas a concordancia deles com os
sintomas clinicos autoriza aemprestar-lhes
valor, quando criteriosamente ajuizados uns
e outros — frisemos bem.

Ora, aproximando as duas ordens de fa-
tos — sintomas psiquidtricos fundamentais,
lesbes areais predominantes — vemos que as
ultimas correspondem as zonas encefdlicas

nas quais segundo a escola do método sub-

jetivo (181) se localizam os 6rgaos corres-
pondentes aos primeiros. Os trés tipos de
fenémenos esquizofrénicos podem alids ser
identificados na prépria literatura anatomo-
clinica, o que alids por vezes decorre de di-
ferenciagOes explicitas dos préoprios auto-
res, como € o caso de Von Angyal (6), de
Kiippers (107), entre os que conhecemos.
Em suma, segundo onosso modo de ver,
o feitio clinico do quadro esquizofrénico é
dado pelo comprometimento dos 6rgaos
cerebrais. Passa para plano secunddrio in-
dagar se se trata da forma “genuina’ ou de
modalidade de repercussao, naacepgao que
expusemos de inicio. Também pouco im-
portadiferenciardo tipo “lesional” legitimo
os tipos esporddicos — por encefalite da va-
riedade de Marchand ou de outras modali-
dades — embora seja isto as vezes possivel
mediante o aspecto propriamente histolégico
das altera¢cGes anatGmicas. Ao contrdrio, o

que importa para a prdtica psiquidtrica — e
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tal. (Observagdes Clinicas com
Verificacdo Pneumoencefalo-
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Casuais e Lesdes Sistemdticas
do Cérebro nas Doencas Men-
fais", in Arquivos da Assist...
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11, 191217, 1937; "Cam-
pos Arquiteténicos do Lobo
Frontal e Fungdes da Inteligén-
cia”, Com. & Assoc. Paulista
de Medicina, dez./1934 (a
sair na Rev. de Neurologia e
Psiquiatria de S. Paulo, 1937).
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10 Estas consideracdes e outras

expendidas igualmente como
opinido pessoal exigem notas
explicafivas, que iremos acres-
centando em cada oportunido-
de. E que enunciados andlo-
gos 1&m sido externados em
publicagdes estrangeiras, de
maneira a coincidir com o nos-
so modo de ver. £ o caso, por
exemplo, do excelente arfigo
de M. M. Miller [221), publi-
cado no n2de abril e 1937 -
pp. 131-166 - na revista
Fortschrifte der Neurologie und
Psychiatrie; dele feremos que
franscrever para dianfe varios
conceitos para confromo, osda
p. 165, em que vem alusdo
direta & selegdo dos casos cli-
nicos para o fratamento.
Forganos a probidade cientifi-
ca a mostrar - explicitamente -
serem indiscufivelmente anferi-
ores nossas consideragdes. O
leitor né-o perdoard.
Tal diferenciagdo prévia cons:
fitui, ao lado da interprefagdo
do mecanismo de agdo, o pon-
o ceniral do nosso frabalho e o
mofivo mesmo de iniciarmos por
ele a presente série. Inscrifo
para comunicagdo (Secedo de
Neuropsiquiatria) desde 0 ano
passado, figurava em 202 e
tltimo lugar na ordem do dia
de janeiro; em fevereiro passa-
va para o 162, depois para o
122e emmargo parao 9% seria
apresentado em abril, pelo que
fora j& submefido ao visto da
Direforia Geral da Assistncia
a Psicopatas. Nesse més entre-
fanio nossos prezados colegas
drs. H. Marques de Carvalho e
P. A. da Silva pediram prefe-
réncia para comunicagdo rela-
fiva ao assunio [220) e que ho-
viam inscrito em margo, com o
102 lugar. Cedemos de bom
grado, s6 nos sendo possivel
depois comunicar o atual fra-
balho em julho. Dessa forma
publicagdes divulgadas apés a
elaboracdo dele vieram a
precedélo devido aessas even-
tualidades. Em todo caso ndo
nos serd dificil estabelecer as
correlagdes cronolégicas, o
que nas nossas condicdes re-
presenta, como dissemos,
comezinha imposicdo da ho-
nestidade.
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importade maneira fundamental, como pro-
curaremos mostrar — € poder, antes de tudo,
distinguir as fun¢ées psiquicas primariamen-
te perturbadas; e, em seguida, avaliar se os
respectivos distirbios provém de mero de-
sarranjo dindmico ou de altera¢des irremo-
viveis, estruturais.

Acreditamos que em relacdo a andlise
dos fené6menos esquizofrénicos sob a luz
da patologia cerebral podemos repetir a
observacdao de Minkowski (139, p. 250)
quanto a fecundidade da noc¢do de esqui-
zofrenia. Realmente: estabelecido no caso
clinico o diagndstico de esquizofrenia “ge-
nuina”, isto €, afastada toda hipdtese de
reacdo psicogénica ou de qualquer modo
sintomatica, estava o psiquiatra desprovi-
do de meios paraintervencgio ativa sobre os
distdrbios intrinsecos. Justamente por con-
sistirem doenga primariamente cerebral os
recursos terapéuticos af utilizdveis se mos-
travam aleatdrios, salvo o da narcose pro-
longada, que permitia, nos casos adequa-
dos, atuar sistematicamente mediante a
influénciamoral (25,47,87,124,146,179).
Dentre os métodos propostos mais recen-
temente, dois inaugurados na prdtica ha
perto de 3 anos ampliaram porém de ma-
neira até ha pouco imprevista as possibili-
dades de acdo. Referimo-nos ao choque
insulinico e as convulsdes provocadas pelo
emprego do cardiazol em doses “‘suprate-
rapéuticas”. Nao obstante, agem ambos —o
de Sakel e o de Von Meduna — segundo
dinamismo acentuadamente diverso e, para
fornecerem toda a efici€ncia de que se
mostram capazes, demandam prévia sele-
cdodos casos clinicos. Nem o modo de agir
de cada um desses processos terapéuticos
nem a discriminag¢do dos tipos mais ade-
quados para o tratamento encontramos até
o presente na ja extensa literatura respecti-
va; entretanto o exame da questao sob o
aspecto da dindmica cerebral permite, se-
gundo vamos expor, aventar hipdteses pre-
cisas a tal respeito, orientando assim as
pesquisas nessa direcao fundamental (/0).
Vejamos porém previamente, para cada
método, a explicagdo proposta pelo pro-
prio autor; e comecemos pelo tratamento

insulinico.

Parece-nos admissivel assimilar o méto-
do de Sakel ao de ac@o convulsivante, prin-
cipalmente porque os fendmenos motores
que pdem em evidéncia podem entrar para
tal série e porque eventualmente chegam
mesmo aassumir tais caracteres. Ademais a
finalidade de sele¢do para tratamento indi-
ca-nos como util semelhante aproximacgao.

Sakel (169, 170) externa como hipote-
se de trabalho ade que os fené6menos mor-
bidosresultariam de altera¢gdes profundas
na intimidade das células nervosas; o in-
fluxo nervoso seguiria nestas as vias
filogeneticamente mais antigas e normal-
mente deixadas a margem por inadequa-
das para os processos fisiolégicos. Justa-
mente essas vias patologicamente reati-
vadas seriam entdo bloqueadas pelo cho-
que hipoglicémico, de ordem vagoténica:
donde restauragcdo das vias normais para o
fluxo, fixada depois por essa espécie de
reeducacao.

Tal concepgdo procura explicar os fe-
némenos intimos que se passam nas célu-
las nervosas, quer em condi¢des moérbidas,
quer durante a acio terapéutica; porém ndo
basta para esclarecer os transtornos
variadissimos, fartos de indicagdes patolo-
gicas, desencadeados durante as diversas
fases do tratamento.

Semelhantes fen6menos variam quan-
to a expressdo clinica e mesmo quanto a
gravidade conforme o periodo considera-
do. Nao nos demoraremos ao apreciar os
dos primeiros momentos apds a ministracao
dainsulina. Sdo eles descritos por todos os
numerosos autores que se t€ém ocupado com
o processo. Recordaremos somente que os
primeiros sintomas, quer viscerais, quer
neurovegetativos, mesmo alguns de reper-
cussdo psiquica assumem aspecto idéntico
ao daqueles que sobrevém durante as cri-
ses espontaneas de hipoglicemia. Surgem
depois fenémenos indicativos de alteracdes
no mesencéfalo e no diencéfalo, tais como
os circulatorios, os de sudorese e de sa-
livacao, os relativos a temperatura do cor-
po, os que se referem a morfologia do san-
gue e finalmente os que entendem com o
metabolismo dos hidratos de carbono. Neste

particular releva assinalar que a instalagdo
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do coma nio depende diretamente da taxa
glicémica, segundo o assinalam varios pes-
quisadores e principalmente Yahne Arruda
(211). Tal fato corresponderd pois ao esgo-
tamento da reserva de glicose nos tecidos,
esgotamento que a nosso ver constitui a
fase de atuacgdo direta da insulina sobre o
mundo subjetivo. A medida que se instala
o coma surgem entiao fen6menos neurolo-
gicos e psiquicos de significacdo locali-
zatdria precisae que, segundo entendemos,
denunciam as diferentes zonas encefdlicas
em que se estabelecem as repercussodes fi-
siolégicas mesmo no estado normal.
Esses fen6menos motores sdo magis-
tralmente estudados na memordvel
monografia de Von Angyal (7). Desenro-
lam-se em 6 fases, cujos caracteres gerais

transcrevemos abreviadamente:

I — a)estado de excitacdo semelhante

a moria, euforia, irritabilidade;
b) agitagcdo motora.

II — ou de transi¢cdo: sonoléncia, leve
hipotonia, modorra.

IIT — a) lesdo piramidal incipiente, aba-
los clonicos, anomalias de reflexos, de
ténus, de atitude; movimentos primitivos
com a boca; preensdo forcada; b) sopor,
movimentos espontineos, como abalos
faciculares e coreiformes; distribui¢do cru-
zada do ténus; desaparecimento dos movi-
mentos primitivos com a boca; c) espas-
mos gerais de tor¢ao, de direcdo unitdria,
espasmos piramidais; acessos de tremor;
desaparecimento da preensdo forcada.

IV — desaparecimento dos movimentos
espontineos; espasmos de tor¢cdo dis-
sociados;

V — diminuic¢ado do ténus e dos refle-
x0s; desaparecimento dos reflexos patols-
gicos;

VI — coma profundo com arreflexia;
desordens respiratdrias e cardiacas de tipo
bulbar; convulsées gerais com prevaléncia

dos fendmenos de extensao (p. 52).

Segundo evidencia, as alteracGes da
consciéncia “ocorrem durante o choque se-
gundo a direc¢ao: irritagcdo — sonoléncia —

sopor — coma’; explica-as pela “alteracdo

funcional do centro do sono de Economo”,
primeiro indiretamente, mediante o exacer-
bamento da inibi¢ao cortical, depois pela
lesdo celulardevida a hipoglicemia (p. 69).
Evidentemente nem todos esses fendme-
nos sao de ordem motora: os de natureza
psiquica aparecem ai de modo saliente. A
todos esses distirbios admite Von Angyal
como expressao de alteragdes nos campos
10, 46, eventualmente o 9, de Brodmann,
e o faz com redobrada razdo, quanto as
componentes neuroldgicas propriamente.
Entretanto os sintomas de moria, euforia,
irritabilidade, agitacdo psicomotora, nao
devem interpretar-se como intrinseca-
mente atribuiveis a esses campos. Se
incidem juntamente com fenémenos pe-
culiares a estes, isso apenas testemunha a
regéncia de dreas encefdlicas de outras
regides em relacdo as frontais. Ora, se-
gundo a andlise anatomo-fisiolégica a que
temos procedido em outras ocasides sao
particularmente as de situagido parieto-
temporal que ai se refletem. Por outro lado,
nos sintomas descritos € fdcil reconhecer
a participacdo de instintos pessoais e ada
iniciativa, ao que dissemos de inicio. Te-
mos pois af uma série de fenédmenos enca-
deados que assim poderiamos resumir, se-
gundo a ordem de aparecimento apds a
injecdo macica de insulina: distirbios
vegetativos, neurovegetativos (/ /), trans-
tornos vdrios de regulacdes vegetativas
centrais, exaltacdo de instintos da perso-
nalidade, exacerbacdo da iniciativa sem
coordenacao adequada, perturbacdes in-
telectuais de gravidade crescente, até atin-
gir o estado de coma.

Por outro lado Benedek focalizou os
fen6menos propriamente subjetivos surgi-
dos quer durante a fase pré-comatosa, quer
ao despertar do coma (11). Nesse estudo,
nao menos notdvel, aparecem principal-
mente distdrbios perceptivos filidveis a fun-
¢Oes normais do cortex parieto-occipital:
no¢ao de movimento, percep¢ao da conti-
nuidade de movimentos, percepc¢des audi-
tivas. Ora, tais no¢cdes, mesmo a de espago
objetivo, conquanto de ambito sensorial,
constituem na a¢@o normal elementos pri-

mordiais que permitem a construg¢do, con-
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11 0. Magenau, segundo o fre-
cho que encontramos citado
por M. Miller (221, p. 160),
admite igualmente o atuagdo
da insulina mediante as
regulagdes vegetativas cen-
trais. Gragas & amabilidade
dodr.J. N. de Almeida Prado
pudemos depois ler no origi-
nal o arfigo referido (v. ne 219
da Bibliografial.
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12 "Doenga de Alzheimer sob a
forma de apraxia consfrufiva,
alexia e agrafia. Considero-
¢des localizatérios e pato-
génicas, a proposito de obser-
vagdo clinica pessoal”.

13 Por gentileza de nosso prezado
colega dr. J. N. de Almeida
Prado pudemos ler o trabalho
de A. Stief (224) publicado no
Psychiatr. Neurol. Wochenschr.,
ne de 22 de maio de 1937.
Esse pesquisador externa af
consideragdes a respeifo desia
possibilidade justamente. A
coincidéncia de idéias e até
mesmo de expressdes & porém
de tal ordem que nos sentimos
obrigados a chamar a atencdo
para as datas, como fizemos
anteriormente, e a fraduzir aqui
o frecho correspondente: ‘A
esse respeifo fenho como poss'-
vel que os processos quimicos
ulteriores desencadeados pela
caréncia de oxigénio e a
hiperemia reativa conseqiiente
a isquemia, a qual cria melho-
res condices de nutrigdo, tam-
bém podem desempenhar um
papel. Por ocasido de nossas
pesquisas histolégicas preocu-
pavamonos fambém com a ex-
tensdo Iop\'shco dos {ocos, e
comparando-os sobesse aspec-
fo com a topografia dos territé-
rios maiormente (am meisten) al-
terados na esquizofrenia
[Miskolczy, Hechsf] chegamos
de certa forma o encontrar as-
sim fundamento teérico para o
prosseguimento daquelas pes-
quisas, se [insofern] é geralmen-
fe licito parir dessas pesquisas
em cdes efirar conclusdes quan-
fo ao cérebro de esquizo-
frénicos. E provével que no
processo esquizofrénico os gru-
pos celulares e ferritérios cor-
ficais que se enconfram em
disfunéo e acarrefam as per-
turbagdes psiquicas sejam = jus-
famente em conseqiiéncia da
condicdo mérbida e caducida-
de (Hinféilligkeit) - excluidos
mais facilmente e em primeira
linha pelas desordens circulo-
térias; também ndo & impossi-
vel que certos ferritérios sejam
ab ovo mais sensiveis — por
mofivos anatémicos locais ou
outros - & caréncia de oxigé-
nio" (224, p. 228 - grifos do
original). Esse trecho sublinha-
do da citagdio mostra entrefan-
fo que as conclusdes finais de
Stief sdo opostas &s nossas. Ao
passo que pensamos em esfi-
mulo localmente eletivo, apela
ele para a destruicdolocalmen-
fe efefiva. Prova-o ainda o se-
guinte passo: “Assim cheguei &
opinido de que fais terapéui-
cas de choque aluam em pri-
meira linha medionte a exclu-
sdo fransitéria ou duradoura das
células nervosas e desse modo
poderse-ia falar em uma infe-
ressante e sutil exclusdo cirlrgi-
ca, alis incruenta, das células
nervosas” (loc. cit. - grifos ain-
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forme teremos ocasido de evidenciar clini-
camente (/2). O aparecimento das desor-
dens assinaladas por Benedek corresponde
ao periodo que, na fase anterior ao coma,
medeia entre as alteragdes de regulacido
vegetativa central e o desencadeamento dos
fené6menos da atividade.

Essas duas ordens de fatos, os quais
equivalem a verdadeira experimentacao,
certamente mais delicada que as de labora-
tério, induzem a crer que as func¢des inte-
lectuais atingidas de preferéncia durante o
coma insulinico sdo as que se ligam a per-
severanga e, secundariamente, a prudén-
cia, bem como indiretamente aos instintos
que anteriormente referiramos. Analisemos
esses fatos a luz das alteragcdes anatomicas
verificadas como seqiiéncia do coma
insulinico. Saoelas (174,192, 193) princi-
palmente devidas adesnutri¢cdo das células
em conseqli€éncia de espasmo vasculare se
localizam, via de regra, no cortex cerebral.
Temos como provavel que, atingidas as
fungdes vegetativas atribuidas aos nicleos
cinzentos diencefdlicos, o grave estimulo
do choque visceral possarepercutir sobre o
cortex de duas maneiras distintas: pela
constri¢@o vasculardevida a acao diretados
nucleos vegetativos correspondentes, o que
seria concomitante a repercussao sobre o
instinto nutritivo; ou mediante esta reper-
cussdo, que iria excitar o destrutivo e de-
pois influir sobre a coragem, cujo 6rgao
preside a todas células motoras, inclusive
do sistema simpadtico (Audiffrent) e iria
dessa forma ocasionar espasmos vascu-
lares, de onde a acdo isquemiante. Julga-
mos possivel entretanto que nos casos de
atuacdo benéfica —isto €, naqueles em que
as células isquemiadas se mostram capa-
zes de reagir — a essa fase anémica se suce-
de outrade hiperemiareativa, que portanto
ird estimular o processo nutritivo e, de qual-
quer forma, excitar a vitalidade celular (/3).
Nos casos em que se praticou a verificagdo
necroscopica so seria aprecidvel — ou por-
que desfavordveis ou por simples casuali-
dade — a fase de anemia e conseqtliente pe-
recimento celular. Tal suposi¢do ndo a fa-
zemos gratuitamente ou por mera fantasia:

€, por um lado, admissivel em razdo de lei

biolégicafundamental e por outrodignade
exame porque poderd explicar insucessos
terapéuticos e concorrer para a selecao de
casos adequados. Exprimamo-nos mais
explicitamente: se a finalidade derradeira
do choque insulinico € aexcitacdo biologi-
ca de certas dreas corticais, para produzir
ele efeitos benéficos € preciso que tais dre-
as estejam — por forca do disturbio que se
visa combater —em situacao de deficiéncia
funcional; na ocorréncia oposta o tratamen-
to viria agravar o transtorno referido. Po-
rém, elas s6 conseguirdo reagir biologica-
mente se as células nervosas respectivas
estiverem integras ou pelo menos se as
irreparavelmente lesadas forem em nime-
ro relativamente pequeno.

Portanto a primeira condi¢ao de éxito €
que os distirbios ndo sejam do tipo “le-
sional”, isto é, causados por desmantelo
anatomico do cérebro em territérios funda-
mentalmente importantes. Depois, segun-
do nosso modo de analisar os sintomas
esquizofrénicos, que o quadro clinico entre
para a categoria que indicamos como de
desordens primariamente afetivas; ou,
quando provenham diretamente do declinio
da atividade pratica, que este seja causado
por exaltagdo anormal da prudéncia, donde
a deficiente produtividade.

Nossomodo de entender adindmicados
fené6menos morbidos € ratificado nédo so-
mente pela andlise fisiopatoldgicado coma
insulinico sendo também pelas indicagbes
que os casos clinicos da literatura forne-
cem. Estes ndo sdo, infelizmente, especifi-
cados de maneira explicita pelos autores,
os quais — no intuito de registrar dados
compardveis — geralmente se limitam a
indicar o tempo de doenga com relacdo a
cada grupo de remissdo. De parte os psi-
quiatras que fazem mencgao explicitado tipo
morbido sé € possivel tirar conclusdes a
esserespeito nos poucos trabalhos que apre-
sentam o quadro clinico dos pacientes.
Assim, por exemplo, Dussik e Sakel (42)
apenas se limitam a referir que os cata-
tonicos agitados e 0s estuporosos reagem
mal ao tratamento, exigindo modificaces
natécnica original do método; analisando-

se porém os casos clinicos assinala-se a
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predominéncia dos sintomas afetivos e dos
de deficiéncia “secunddria” de iniciativa
entre os doentes remitidos, tanto nos 88%
dos casos recentes como nos 58% dos que
ultrapassavam meio ano de doengca. Como
na monografia de Sakel (169) também na
comunicagdo verbal de Dussik (41) ndo en-
contramos especificacdo de formas clini-
cas. Os casos tratados jad montavam entre-
tanto a 220 dos quais 80% haviam retoma-
do a capacidade para o trabalho e 70% de-
notavam completaaremissao. Ederle (46),
na apreciacio das remissdes que obtivera
com o choque insulfnico em cotejo com as
de doentes ndo medicados, apenas assinala
o tempo de doencga e o grau dos resultados,
sem discriminar os subgrupos entre os 38 %
que chegaram a remissdao completa, ou os
32% que haviam melhorado ou ainda os
30% que nada aproveitaram com o trata-
mento. Também Kiippers (108) deixa de
parte a subdivisdo em tipos ao referir, no
Congresso recente de Frankfurt am Main,
os resultados francamente favoraveis que o
método lhe proporcionavanos 23 pacientes
que até entdo tratara e dos quais 10 se apre-
sentavam curados ou em via de cura (/4);
mas o autor faz referéncia a pacientes agita-
dos, justamente os que, embora em alguma
coisamelhorados, ndorevelavam até a épo-
ca da comunicac¢do nenhum aproveitamen-
to decisivo. Ignoramos a forma clinica dos
pacientes estudados por Baranowski e cola-
boradores, os quais de resto chegam a con-
clusdes pouco favoraveis ao método (10).
Igualmente Feldhofen (48) se pronunciapela
poucaceficiénciado processo de Sakel, cujos
riscos e cujas dificuldades técnicas nao lhe
compensariam o emprego. Ainda entre os
que nao apreciam o método se encontra
Langfeldt, que praticara na Clinica de P6tzl
e querotulacomodetipo “exdgeno” muitos
dos pacientes de Sakel; tratou porém somente
8 doentes, cuja variedade clinicaespecifica:
3 deles nao suportaram bem o tratamento,
que foi interrompido; em 1 demente para-
noide o resultado foi nulo; 3 caratonicos de
tipo “processual” apresentaram melhoras
quanto aos sintomas acessorios; finalmente
houve boa remissao num esquizofrénico do

grupo hebefrénico-parancide (112 — grifo

nosso); notar que, malgrado o pequeno nu-
mero de casos, a verificacao de Langfeldt
confirma o nosso conceito sobre a escolha
dos casos (/5).

Uma vez porém que os psiquiatras le-
vem também em consideragido esse fator
importantissimo que consiste na diferente
suscetibilidade dos varios tipos clinicos a
acdo do choque insulinico, a separacao
prévia dos casos adequados sera relativa-
mente facil; e pelos dados que até agora
conhecemos estamos autorizados aesperar
que o progredir da experiéncia venha con-
firmar o nosso modo de considerar essa
palpitante questao.

Passemos ao tratamento pelo método
convulsivante.

Também aqui deixamos de parte a téc-
nica propriamente dita que por ora ndo nos
interessa diretamente e ademais sera obje-
tode outracomunicag¢do. Somente importa
referir que, conforme a modalidade defini-
tiva (134, 136), consiste em provocar con-
vulsdes epileptiformes mediante inje¢oes
endovenosas rapidas, repetidas segundo a
série crescente, do medicamento caridazol
—sempre em dose “supraterapéutica’. Ori-
entara Von Meduna as préprias investiga-
¢Oes nessa rota efetivamente nova e fértil
inspirado num trabalho “néo sobre esqui-
zofrenia” porém, relativo “ao cabedal de
epiléticos” do Instituto em que trabalha.
“O autor”, escreve Von Meduna, “verifi-
cou que os epiléticos de nosso estabeleci-
mento haviam sarado na propor¢do de
1,05%; porém quando a epilepsia se asso-
ciavaaesquizofreniasaravam 16,05%. Essa
diferenca de 16 vezes € tdo consideravel
que nao pode ser atribuida ao acaso, dado
o nimero relativamente grande dos paci-
entes (176 casos), sendo antes me fez pen-
sar em antagonismo bioldgico de certa for-
ma especial que parece existir entre ambas
as doencas” (136, p. 6).

A pesquisafeitaentdo deliberadamente
na literatura psiquidtrica refor¢ou-lhe o
modo de pensar, que assim consubstancia:
“Entre a epilepsia e a esquizofrenia existe
um antagonismo biolégico. Quando se con-
segue provocar um ataque epilético em

paciente esquizofrénico, esse ataque altera
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da do original]. Acentuemos
que as dedugdes praficas ase
refirar de ambas as concep-
¢des seriam fambém oposias:
segundo a orienfagdo de Stief
os esquizofrénicos lesionais —
e principalmente esses - apro-
veitariam o tratamento; nds ao
contrério julgamos que nesses
casos precisamente, mesmo
quando recentes, hé pouca
probabilidade de &xito.

14 Em 1937 o fotal de pacientes

era de 36, dos quais o nomero
de curados e de melhorados
afingiarespectivamente 8¢ 15
[ver ne 217 da Bibliografial.

15 Também Von Angyale Gyéarfas

referem em arfigo cujo resumo
lemos no Zbl. 1. d. ges. Neur.
u. Psychiafrie = n¢ de maio de
1937 - que 0s casos pessoais
estuporosos ndo aproveitaram
o tratamento, ao contrério do
que se deu com os 5 pacientes
do tipo cataténico ou pa-
randide (213).
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16 Tivemos ocasido de examinar
no Manicémio Judicidrio do
Estado um paciente cuja obser-
vagdo - feita pelos drs. A.
Teixeira lima e F. Tancredi -
ainda se acha inédita e cujo
caso se superpde clinicamente
aos de Miller. Todos os fatos
clinicos, exaustivamente apurc-
dos, impdem o diagnéstico de
esquizofrénico; o proprio crime
pelo qual respondia caracteri-
za bem esse fipo mérbido. Re-
cenfemente, apds um ataque
epilepliforme fipico, ocorridoes-
pontaneamente e sem causa
explicavel, melhorou conside-
ravelmente; outro episddio
comicial fambém espontdneo,
verificado cerca de um més
mais farde, conduziu o pacien-
fe & remissdo infegral, que ain-
da perdura. Pudemos examing-
lo por gentileza daqueles cole-
gas; e a reconsfituicdo que o
proprio observando faz em re-
lagdo aos fendmenos pregres-
sos ndo deixa divida quanto &
exafiddo do diagnéstico. Dos
nossos pacientes, porém, um —
A. C.N. - apresenta infegral o
"sindrome esquizofiénica” e fem
tido, desde dezembrode 1936,
dota em que foi hospitalizado,
algumas convulsdes epilepti-
formes generdlizadas - 3 ao
fodo - cuja origem cinda ndo
pudemos esclarecer; o esiado
mental porém em nada fem me-
lhorado, nem mesmo temporari-
amente. Também ainda ndo ob-
fivemos informes da familia o
esse respeilo, pelo que mante-
mos inédita a observacdo.
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o meio interno — quimico, humoral, hema-
tolégico —de tal forma que € por isso que o
meio assim modificado representa um ter-
reno desfavoravel para o desenvolvimento
daesquizofrenia, se criauma possibilidade
biolégica de fazer regredir a doenca (loc.
cit., p. 7).

Os dados objetivos nos quais tal hipSte-
se se fundamenta representam fatos reais:
basta apreciar os resultados praticos indis-
cutivelmente alcancados desde que Von
Meduna conseguiu encontrar o meio efici-
ente de produzir com seguranga convul-
sOes epileptiformes no homem. Porém a
no¢ao de antagonismo entre epilepsia e
esquizofreniando concorda totalmente com
os fatos objetivos conhecidos clinicamen-
te nem constitui — segundo nosso modo de
considerar o problema — elemento neces-
sdrio para explicar os resultados. Assim,
por exemplo, se A. Glaus (60) admite essa
oposicao baseando-se no estudo de grande
massa de epiléticos, se por outro lado G.
Miiller (145) descreve o caso de 2 esqui-
zofrénicos que entraram em remissao apos
apresentarem convulsdes epiléticas espon-
tdneas (/6), ndo € menos certo que outros
fatos objetivos também irrecusdveis con-
duzem a conceito contrdrio ou pelo menos
diverso. Mediante a excita¢do elétrica pro-
duzida em cérebros de caes, coelhos e ga-
tos, por via transcraniana, no intuito de
contraprovar os distdrbios da série
catatonica (67), pdde Gullotta verificar que
as convulsdes provocadas ndo interrompi-
am os sinais cataleptiformes; e experimen-
tara também em animais tratados previa-
mente pela bulbocapnina. Experiéncias
relatadas ulteriormente (68) ainda lhe per-
mitem negar a eficiéncia das convulsdes a
esse respeito. Igualmente Vitello ndo en-
contra antagonismo entre ambas as varie-
dades morbidas (201), o que alids também
deduzimos, de certa forma, do interessante
estudo publicado por Volland (204). Pare-
ce-nos pois que o problema pode ser posto
em outros termos; a doutrina que segui-
mos, relativa as func¢des cerebrais (181),
autoriza-nos a analisar tais fatos de modo
menos complexo, como adiante diremos.

Em sua obra portentosa (9), depois de

descrever magistralmente os fendmenos
catalépticos diz G. Audiffrent: “A faculda-
de que possui o corpo do cataléptico de
deixar-se de certa forma plasmar como cera
mole seria a conseqiiéncia de dois fatos:
por um lado, aboli¢do da sensagcdo muscu-
lar, por outro, contragdo muscular perma-
nente devida a disposi¢ao anormal do 6r-
gdo que mantém os movimentos” (p. 570)
Em outro ponto onde aprecia fendmenos
correlatos —perda de consciéncia, amnésia
— entre catalepsia e epilepsia. “A abolicdo
da vontade na catalepsia, tanto como na
epilepsia, nos obriga pois a admitir que nos
dois casos os 6rgdos da atividade estdo des-
viados de toda operacdo mental; mas as
convulsdes da epilepsia e as contragdes
musculares permanentes, proprias a
catalepsia, nos indicam também de um lado
e de outro que aregido da atividade se acha
inteiramente absorvida pelo estimulo que
exerce sobre o sistemamuscular|[...] Sena
epilepsia o 6rgao da coragem se encontra
numadisposi¢do anormal, conseqtliénciade
viva vibracao desse 6rgao, a permanéncia
da contragcfo nacatalepsia, a coincidir com
a perda de memoria e com a aboli¢do da
vontade, bastaria jd, em rigor, para fazer
supor que nesta doenga o 6rgao da firmeza
estd por sua vez em situacdo andaloga” (p.
568). E ainda noutro passo: “Esta paralisia
(adaregifo encefdlica preposta as fun¢des
de atividade), como ressaltara melhor no
decorrer da presente exposic¢ao, € a conse-
qliéncia de uma exaltacido espontdnea da
regido ativa e da acdo enérgica que sobre
esta exerce um oOrgdo afetivo fortemente
excitado. E o que ocorre, por exemplo, em
certos acessos de epilepsia espontidnea ou
nos acessos de célera violenta” (p. 519).
Estas correlagdes entre atributos subje-
tivos se apreciam, quanto ao aspecto estri-
tamente anatdmico, pelas conexdes
neuronais e, além disso, pela possibilidade
de repercussao fisioldgica entre areas
corticais relativamente distantes (182). No
caso da epilepsia ou, mais genericamente,
das convulsdes epileptiformes, o estudo
anatomo-clinico bem conduzido pode dis-
tinguir as lesGes primitivas das que ao con-

trario sao resultantes, como se vé dos estu-
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dos de Scholz (176), de Spielmeyer (185-
187); como também € exeqlifvel em grande
percentagem dos casos verificar as vias
principalmente comprometidas —tal o que
fizeram Filimonoff (50, 51), Grinbaum
(66), Pike e colaboradores (154) —ou pelos
caracteres localizatdrios identificar os cam-
pos arquitetonicos de onde provém as exci-
tagcdes convulsivantes. Para conclusdes
neste ultimo setor assumem valor por ve-
zes inestimdvel nao s6 os fenémenos pro-
priamente neuroldgicos, consoante o de-
monstram os trabalhos de Bucy (29), de
Foerster (53, 54), de Trendelenburg (200),
porém mesmo os que se consideram de
ordem psiquica, tal o que ressalta, para
exemplificar, do trabalho de Steblow (189).

Asconvulsdes epileptiformes, conquan-
to fendmeno de ordem essencialmente
motora, podem provir de excitagcdes origi-
nadas em dreas cerebrais distantes da zona
propriamente afeta a motilidade. Foerster
pode demonstrar tal fato ndo apenas clini-
camente, pelaexcitagdo elétricano homem,
mas ainda mediante a verificagao cirurgica
(53, 54); € dele o esquema que abaixo re-
produzimos (Fig. 2). A funcdo subjetiva
dessas dreas, entretanto, somente pode apre-
ciar-se pelo estudo dos fené6menos inter-
comiciais no caso dos epiléticos ou pelo
exame clinico aprofundado dos pacientes
com lesao cerebral em foco.

Com referéncia aos distdrbios ténico-
clonicos desencadeados durante o choque
convulsivante inaugurado por Von Meduna
nao é, infelizmente, facil a andlise fisiopa-
tolégica aprofundada como a fizeram res-
pectivamente Von Angyal e Benedek, nos
trabalhos jd citados (7, 11). E que os aces-
sos decorrem rapidamente —em média en-
tre 30 segundos e pouco mais de 1 minuto
—desencadeando-se em geral imediatamen-
te apos a injecao, as vezes decorridos al-
guns segundos. Nao obstante, pequenas va-
riantes individuais podem ocorrer durante
as diversas fases do paroxismo, bem como
no comportamento das préprias convulsées
ante a série convulsivante. Tais particula-
ridades, jdbem referidas por Von Meduna,
adquirem a nosso ver significado semiol6-

gico, mormente quando confrontadas com

os fendmenos localizatérios porventura
arroldaveis nasintomatologiado doente (/7).
Alias o proprio decurso dos paroxismos
provocados, como tipo médio abstrato,
fornece indicag¢ées sobre o modo de agdo
do medicamento, no caso o cardiazol.
Quando a dose injetada se mostra efici-
ente os fendmenos desejados se iniciam,
como ficou dito, ao terminar-se a injecao
ou durante os primeiros segundos que aela
se seguem. Sobrevém — a0 mesmo tempo
que os distirbios vasomotores no rosto —
alguns movimentos clonicos das pdlpebras,
tosse seca e breve, no mesmo instante em
que se obnubilam os processos intelectu-
ais; sobrevém a fase tOnica, generalizada,
acompanhada de espasmos de mandibulae
por vezes de pequenos movimentos
extrapiramidais nas extremidades, o que ja
se processaem pleno estado de inconscién-
cia; dentro de alguns segundos ainda
irrompem os movimentos clénicos, algu-
mas vezes cominicio “localizatorio”, acom-
panhados ndo raro dos distirbios con-
comitantes comuns no acidente comicial
classico. Segue-se-lhe sono profundo, co-
matoso, por poucos minutos. Variacoes
individuais — o tipo dos fen6menos vaso-
motores, a duracao da fase ténica em rela-
¢do aclénica, peculiaridades desta dltima,
finalmente o tipo da amnésia subseqliente
ao ataque, o comportamento ulterior dos
processos intelectuais, mesmo aeventuali-
dade e o tipo dos ““equivalentes psiquicos™
—constituirdo indicagdes por vezes precio-
sas. Um fato geral € porém digno de nota e
foi jd registrado pelo autor do processo: o
periodo clénico € sempre multiplo do toni-
co e geralmente cresce progressivamente
nodecorrerda série, muitas vezes ao inver-
so daquilo que se da com este ultimo.
Essas diversas peculiaridades induzem
a pensar que o cardiazol em doses “supra-
terapéuticas” atua mediante a intoxicacao
direta do encéfalo, como admitem alguns
autores em relacdo também a outros meios
convulsivantes. Nao cremos que os paro-
xismos se devam a agdo toxica propriamen-
te dita — que nesse caso seria brutal — pri-
meiro porque Von Meduna demonstrou

(133, 136) experimentalmente nao ocorrer
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17 Este particular constitui objeto

de duas comunicagdes da pre-
senfe série, j& inscritas para
apresentagdo ante a Associar
8o Paulista de Medicina:

I =" Modalidades do ataque
provocado;  importdncia
semiolégica e prognésfica.
Andlise das observagdes pes-
soais @ luz da patologia cere-
bral".

IIl - “Distorbios de percepcdo
e de expressdo desencadea-
dos pelo choque convulsivante.
Ensaio clinico localizatério
baseado nas observacoes
pessoais”.
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com a nova terapéutica, mesmo em dose
letal para o animal em experiéncia, lesdo
perivascular no sistemanervoso (/8). Ade-
mais a larga aplicagio clinica ja divulgada
quer com finalidade terapéutica, quer,como
fizeram Tancredi e Pinto de Toledo (194),
paraodiagndstico de epilepsia, ndo autori-
za a concluir pelo choque téxico no sentido
proprio. Cremos porém, com apoio nos
fatos clinicos ja relatados, que a acao se
desenvolva primitivamente no coértex
encefdlico (/9), pois os distiurbios de ori-
gem cortical sobrevém incontinenti ou pelo
menos sem a precedéncia de fenémenos
vegetativos periféricos e depois dience-
falicos como ocorre no coma insulinico.
Dada a dificuldade de andlise fisiopa-
tolégica—devido a brevidade dos fenéme-
nos paroxisticos — nao se poderiam desde
jdidentificar as zonas corticais correspon-
dentes; todavianao julgamos tarefa impos-
sivel uma vez que se empreendam pesqui-
sas sistematicas. Experimentando sistema-
ticamente o meio convulsivante em animais
submetidos antes a destruicdo laminar de
Dusser de Barenne (39, 40), ou recorrendo
atécnicaassimilavel ade Kornmiiller (97),
ou ainda escolhendo para estudo do cho-
que convulsivante epiléticos com lesdes
orgénicas analogamente ao que no domi-
nio da excitabilidade elétrica fizeram
Foerstere Penfield (54), poder-se-iainferir
alguma conclusido. E que as convulsdes
provocadas ocorrem dificilmente em indi-
viduos com lesdo organica cerebral e isso
permitiria utilizar assim de varios modos o
método das exclusdes. Essaatuacgdoeletiva
seria possivelmente orientada pelo compor-
tamento diverso das distintas dreas corticais
ante a composi¢io quimica do produto in-
troduzido em dose maci¢a no meio interno.

Semelhante hipStese ndo discrepa de
formaalguma dos conhecimentos que ja se
acumulam abundantemente em relagio ao
comportamento bioldgico dos érgaos en-
cefdlicos: as diversas por¢des do sistema
nervoso central denotam propriedades dis-
tintas que de certa forma os diferenciam
como oOrgaos, e dentro do préprio cortex
encefdlico se verifica, de modo por vezes

nitido, aindividualizacao de areas distintas

e as vezes contiguas. Assim, se a atividade
psiquica exige que todo o encéfalo se en-
contre solidariamente em a¢do, nao é me-
nos certo que cada 6rgao encefdlico con-
corre de maneira diversa para o conjunto
das fun¢des. Semelhante atividade psiqui-
caaferivel até hd pouco apenas pelo exame
funcional, isto &, psiquico, pdde ser evi-
denciada quanto aos fend6menos fisicos a
ela correlatos, gracas aos estudos notaveis
de A. E. Kornmiiller. Aperfeicoando no
decorrer de decénios as tentativas anterio-
res, de escasso interesse prdtico, chegou
esse pesquisador do Kaiser-Wilhelm
Institut fiir Hirnforschung, Berlin-Buch,
nao s6 a registrar os fendmenos elétricos
ligados a atividade do cortex cerebral (94),
mas ainda a demonstrar que tais fenome-
nos variam conforme o campo arquite-
tonico do qual provém (91-95,98-100); este
distintivo fundamental — superponivel as
diversidades estruturais do cortex — pdde
ser apreendido também no estado anormal
quer provocado pela acdo local de drogas
sobre o cortex (97), quer em condi¢des
patolégicas diversas (96). Gragas a colabo-
racio especializada de J. F. Tonnies (100,
198, 199) e aos estudos aprofundados de H.
Berger, quer no estadonormal (12-16, 18),
quer sob condi¢cdes moérbidas como no aces-
so epilético (17), esse gé€nero de investiga-
¢Oes sobre a atividade fina, psiquica, cor-
respondente aos diversos campos da subs-
tancia cinzenta cortical péde entrar para o
rol das conquistas fecundas. Numerosos
autores o tém demonstrado (1, 35, 38, 62,
70,71,122,123, 183), examinando os “fe-
némenos bioelétricos’, sob as mais varia-
das condicdes fisioldgicas do cérebro, seja
perante o estimulo sensorial, sejadurante o
sono normal, anarcose, ou mediante a acao
de toxicos, ou ainda durante convulsées
epileptiformes.

Porém ndo sido somente as diferencas
de comportamento verificaveis ante o
“eletroencefalograma” o que autoriza nos-
sa hipdtese. Duas outras ordens de estudos
também a justificam e mais diretamente:
nao so as diversas zonas do cérebro se de-
notam distintas pelas reacGes quimicas

delicadas e pelo chamado “metabolismo in-

REVISTA USP, Séo Paulo, n.60, p. 122-151, dezembro/fevereiro 2003-2004

18 A. Stief, no trabalho recente &

citado (224), atribui as convul-
sdes fambém aqui a espasmos
vasculares e apela para a
duragdo dos paroxismos como
causa da maior ou menor acen-
tuacdo das lesdes anatomicas
cerebrais.

19Fr. Duensing estampa no

Miinch. Med. Wschr., 84, ne
de 25 de junho de 1937, um
arfigo em que procura negar
valor diagnéstico & prova; in-
feressanos af o fato de tam-
bém admitir, baseado na ob-
servacdo direta, a acdo
corfical do cardiazol [p.
1.015) [v. ne 214 da Biblio-
grafial.
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termedidrio” como ainda existem drogas
que agem de modo eletivo sobre o cortex
ousobre o tronco encefdlico. Demonstram-
no por exemplo as pesquisas de
Gorodisskaja e Drobowa (61) relativas a
colesterina, aos cerebrosidios, aos
fosfatidios e ao azoto total na zona motora
e nos centros associativos, de ambos os
hemisférios; as de Landa-Class e Maiman
que, como os autores precedentes, afirmam
a possibilidade do que chamam “topogra-
fia quimica do cérebro” (109); as de
Riebeling (161), o qual investiga o amoni-
aco, o azoto protéico, o cdlcio e o cloroem
varios setores do cérebro normal e também
sob condi¢bes morbidas; as de Rose (163),
que conclui pela especificidade topografi-
ca de reagdes microquimicas, evidencian-
do ainda a maior ou menor resisténcia de
certas regides e mesmo de certas camadas
corticais ao estudd-las mediante a reagcao
da oxidase; as de Schwartz e Cohn, tam-
bém orientados segundo a concepgao dire-
triz de Vogt e igualmente concludentes
quanto atopografia patoldgicaevidencidvel
quimicamente (177); ainda as de
Tschalissoff (195), o qual também investi-
ga com colaboradores o “metabolismo ce-
rebral intermedidrio” em esquizofrénicos
(196); finalmente as de Wosskressenski
(209), igualmente procedidas em doentes
mentais. O mesmo diremos quanto aos tra-
balhos que focalizam a ac¢do de drogas so-
bre o sistema nervoso e a presencga eletiva
delas em varias regides (33, 83-85, 116,
203, 212) ou entdo os que demonstram a
acdo antagdnica de medicamentos no cértex
enotroncoencefdlico (121,137, 142,207).
Comreferéncia particular aos estimulos no
dominio dos nicleos vegetativos dience-
falicos —e que segundo dissemos constitui
tempo importante na atuagdo do coma
insulfnico — temos apoio em trabalhos me-
mordveis como os de G. Bodechtel (22),R.
Grewing (63) e Josephy (82) pelo aspecto
anatémico; bem como, pelo lado fisiol6gi-
co e em parte experimental nos de C. Ceni
(31 e principalmente 32), C. Von Economo
(44,45 eemparte 43), W. R. Hess (77), M.
Sakel (168-170),de H. Weese (207); e ain-

da em outros de ordem experimental ou

andtomo-patoldgicos, como os dos autores
que enumeramos: G. Agostini (2), L. Von
Bogaert(23), V. Demole (34), K. Kisimoto
(86), E. Leschke (118), J. Lhermitte (119,
120), J. Lhermitte e A. Tournay (121), A.
C.PachecoeSilva(150),St. N.Rowe (167),
S. A. Sarkissow (172). H. Scharfetter e Th.
Seeger (173), K. Stern (191), A. E. Walker
(206), Fr. Wichert (208), H. Zweig (212).
Finalmente adquire para nés importancia
capital o fato demonstrado experimental-
mente por F.-W. Kroll: produzia artificial-
mente, mediante a excitagdo cortical
farddica, convulsGes em caes e coelhos;
depois, com o extrato cerebral do cértex —
mesmo de outras zonas que ndo a motora
—desses animais, produzia em outros tam-
bém convulsdes, apenas pela introducao
direta nos espacos aracnoidianos (102,
103); unicamente o extrato cerebral — e
niao o daregido peduncular nem o do eixo
raquidiano — era eficiente; experiéncias
andlogas lhe permitiram transmitir a ga-
tos normais o sono mediante o transporte
de substincias extraidas de outros exem-
plares adormecidos experimentalmente
(104). Vale dizer que a atividade das dife-
rentes zonas cerebrais, no caso das con-
vulsdes por exemplo, estd em estreita cor-
relagcdo com o metabolismo celular e mes-
mo com estimulos quimicos, naturalmen-
te secunddrios.

Ashipéteses que vimos desenvolvendo
ressaltam dos dados clinicos, por certo
analisados segundo as concepg¢des que se-
guimos no que entende com a patologia
cerebral, mormente sob o aspecto loca-
lizatério. Mas por sua vez tais concepgoes
se acham, conforme temos dito em outras
ocasides, plenamente de acordo com os co-
nhecimentos contemporidneos. Sob esse
aspecto particular poderiamos frisar, no do-
minio da esquizofrenia, os trabalhos de N.
Bruchanski (28), G. Bychowski (30), V.
Dimitri e M. Victoria (36), J. Frostig (56),
E. Fiinfgeld (57,58),B. Hechst (72-74),D.
Miscolczy (140, 141),1. Somogyie L. Von
Angyal (184);0sde A. Von Braumitihl (27),
I. N. Filimonoff (50, 51), O. Foerster e W.
Penfield (54), A. A. Griinbaum (66), G.
Hermann e E. Wodach (76), R. Orlando
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(149), J. Pereyra Kifer (152), F. H. Pike e
outros (154), C. Schneider (175), Ph.
Schwartz e R. Cohn (177), dentre os que
confrontam as lesGes anatdmicas
encefdlicas, principalmente as focais, com
os distdrbios resultantes; e ainda, quanto a
maneira de filiar os sintomas em geral a
estrutura anatémica, os estudos de C. Ceni
(31), B. Fernandes (49), K. Kleist (88-90),
A. E. Kornmiiller (98, 99),J. Lange (110),
F. Morel (143), W. Poppelreuter (156) e
finalmente O. P6tzl (157).

Assim, reportando-nos ao que dissemos
linhas atrds, a zona cortical correspondente
ao 6rgdo da iniciativa, o qual como vimos
preside diretamente a motilidade, consti-
tuird o ponto onde vao atuar as excitagoes
do cardiazol, seja diretamente, seja pela
confluéncia do estimulo produzido em
outras dreas do cortex. E isso ndo sé6 pelo
fato de sobrevirem de modo primadrio as
convulsdes provocadas, mas ainda por essa
particularidade de, amedida que as sessdes
terapéuticas se repetem, ir-se exaltando a
excitabilidade da zona motora, o que se
traduz pelo predominio da fase clénica
sobre a ténica. Ademais, a maior ou menor
excitabilidade do 6rgdo referido guarda
paralelo com a probabilidade de éxito. Ora,
oraciocinio que externamos a proposito do
coma insulinico vale também aqui paracom
oefeitodo agente convulsivante: oresulta-
do final sé6 sera favoravel se a regido onde
atua esse agente se encontrar em deficién-
cia funcional. E como o 6rgdo da coragem
—na acepg¢ao que adotamos — impele a ati-
vidade intelectual por um lado, por outro
recebe o influxo de certos territorios desti-
nados a afetividade, nos quais por sua vez
influi diretamente, serda necessario analisar
detidamente o quadro esquizofrénico afim
de que a indicacgdo para a terapéutica seja
estritamente formulada. Essa correlaciao
dindmica relativamente complexa consti-
tui indubitavelmente, na nossa opiniao, os
fatores desconhecidos a que se refere Von
Meduna quando estuda o mecanismo de
acdo do préprio método (136): “Em rela-
cdo a tendéncia para a remissdo
(Remissionsbereitschaft) devemos contar

com fatores extraordinariamente numero-

sos —em parte inteiramente desconhecidos
— de modo que ¢ atualmente impossivel
estabelecer uma dependéncia bem defini-
daentre adose convulsivante e aintensida-
de do processo, bem como do decurso
(Erscheinungsformen) do tratamento” (p.
16). ““A tendéncia dos pacientes paraacon-
vulsao € influenciada principalmente por
fatores ignorados” (p. 115). E que — além
das correlagdes de outras areas —é necessa-
rio contar com a possibilidade de haver
lesdes jd anatéGmicas nas zonas corticais que,
segundo o que temos mencionado, desem-
penham fung¢des regidas pela qualidade
prdtica de iniciativa.

Chegamos assim ao tipo clinico ade-
quado para o tratamento convulsivante. Se-
gundo a observacdo de Von Meduna a res-
peito dos seus 110 pacientes, os resultados
melhores foram os que verificou nos
hebefrénicos (remissao de 6 entre 9 doen-
tes), depois nos esquizofrénicos parandides
(18 remissdes em 33 desse grupo), depois
os de tipo simples (23 remissGes num total
de 45); dentre os cataténicos —num total de
23 — apenas 7 obtiveram remissdo. Ora,
cumpre notar que no grupo cataténico se
incluem pacientes com fendmenos
hipercinéticos, o que vale dizer, cujas de-
sordens predominantes ndao advém direta-
mente da deficiéncia de iniciativa, porém
sim do predominio da prudéncia e dos im-
pulsos afetivos a ela mormente ligados.

Segundo a apreciagcdo em abstrato que
anteriormente procuramos resumir, seriam
mais passiveis de tratamento mediante con-
vulsdes os esquizofrénicos com embota-
mento simples da iniciativa, com desinte-
resse pelo ambiente e, a0 menos em apa-
réncia, pela propria situagdo, com predo-
minante caréncia de expressao, de forma
habitual; finalmente aqueles em que os dis-
tirbios afetivos transparecem principal-
mente no embotamento, naagressividade e
ainda no negativismo (20). Para o comple-
toresultado do tratamento nao basta porém
selecionar o tipo clinico; faz-se necessario
que as desordens nao resultem de lesao ir-
remedidvel da zona cortical primariamente
atingidano processo morbido, ou naquelas

em que este repercute. Apenas a deficién-
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20 O j& varias vezes referido arfi-

go de M. Miller (221 no
Fortschritte der Neur. und
Psychiatrie, vol. 9, n de abril
de 1937, traz a esse respeito
conclusdes pessoais que cor-
roboram de maneira integral o
nosso modo de ver. Sdo palo-
vias daquele autor: “lembro
que varios autores se referem
aresultados menos favordveis,
eadificuldades particulares de
fratamento mediante @ insuli-
noferapia, nos casos de esfupor
a0 passo que por outro lado
fodos os pesquisadores 1ém
confirmado @ fendéncia das
formas parandides precisamen-
fe para esse méfodo. Talvez
cheguemos dessa forma a di-
ferenciar algum dia os casos
sequndo a particular indicagdo
para a insulina ou para o
cardiazol; e possivelmente de
forma que se indiquem para a
insulina as formas parandides
e cafaténico-alucinatorias, tal
vez as calafonias agitadas, &
ao conirrio para o cardiozol
0s €as0s esfuporosos e princi-
palmente aqueles em que apa-
recem no primeiro plano o
negativismo e o bloqueio
[Sperrung]” (p. 163).

Essa confirmagdo com ser para
nés sobremaneira honrosa,
obriganos ainda uma vez a
comprovar que as considera-
¢es que acima expendemos
¢ constitufam o ponfo de par-
fida para os estudos que des-
de o ano passado vinhamos
empreendendo. Editado em
abril, o ne respectivo do
Fortschritte s6 nos poderia che-
gar &s méos depois que o pre-
sente trabalho se achava com-
pleto para a exposicdo na
Associagdo Paulista de Medi-
cina e j& munido do visto da
Direforia Geral do servico a
que pertencemos. Todavia,
como a apresenio¢do sb se
verificou a 5 de juho passa-
do, devemos exibir prova me-
nos duvidosa de nossas
assercoes. Por isso para aqui
franscrevemos as cartas que a
esse respeilo, em marco e em
maio, d'\r’\giromos a Von
Meduna. Da primeira em data
(3 de margo de 1937) traduzi-
mos os seguintes topicos: "Te-
nho acompanhado vossas pu-
blicagdes a respeito desse tro-
famento, cujos resuliados real-
mente notdveis exigem que seja
aplicado largamente. Venho
me preocupando de longa
data, como énatural, comesse
grave problema psiquidtrico
que & a esquizofrenia; e os
vossos frabalhos vieram confir-
mar por forma brilhante e ines-
perada as concepgdes palogé-
nicas segundo as quais enca-
o as formas mérbidas em psi-
quiatria. No caso particular da
ferapéutica convulsivante acre-
dito que poderdo contribuir
para ela de alguma forma os
estudos que estou efetuando
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neste hospital, alguns em cola-
boragdo com colegas daqui.
Seria para mim muito oil, para
estabelecer fodos os fatores car
pazes de diminuir o sucesso do
tratamento, se pudesse juntar &s
minhas observagdes pessoais de
casos catatdnicos desfavoraveis
as que foram registradas na vos-
sa divisdo hospitalar; pedirvos-
ia entdo, caso ndo vos fosse
dificil ou importuno, uma cépia
da histéria clinica abreviada e
da simula dos dados psiquidi-
cos principais da observagdo
hospitalar, correspondentes aos
16 casos ndo remitidos de
esquizofrenia cataténica, refert-
dos no vosso livro sobre
Konvulsionstherapie  der
Schizophrenie". Etc. Respondeu-
nos Von Meduna a 10 de abril,
solicitando maiores esclareci-
menios. De nossa segunda car-
ta - com a data de 10 de maio
- exiraimos o seguinte irecho:

"Em relagdo a vosso pedido de
maiores esclarecimentos devo
dizervos que desejo obter os
resumos das histérias clinicas
referentes aos ‘casos de
cafatonia ndo remitidos’. Meu
fim, principalmente, & verificar,
em cada caso de catatonia que
nGo aproveifou o frafamenfo
convulsivante, se predominam
o fipo hipercinéfico ou mesmo
a agitagdo, ou se ao confrario
a hipocinésia e os fendmenos
neurolégicos cataleptiformes
ligados & 'caréncia de iniciati-
va' [Kleist]. Basta para cada
caso um resumo semelhante ao
dos doentes que enfraram em
remissdo [como por exemplo s
casos 2, 6, 7 de vosso livio;
ou entdo mesmo, o que talvez
vos seja mais facil, apenos os
dados: “Caso n? ....; idade...;
historia clinica resumida e du-
ragdio da doenca antes do fra-
famento; forma predominante
[agitada, perplexa, embotadal;
predominancia ou freqiiéncia
maior de fases de embotamento
ou de agitagéio, hipercinésia,
excitagdo psiquica; ou entdo
de cafatonia, estupor, caréncia
de iniciafiva, perplexidade”.
Etc. Esses dados evidenciam
bem o nosso modo de pensare
servem para festemunhar que
na realidade antes das publi
cagdes a que aludimos a nossa
afengdo a se voliava para o
fato de que no grupo da
catatonia cumpre distinguir os
doentes que - de acordo com
a doufrina que seguimos em
relacdo &s fungdes cerebrais —
sdo propicios ao frafamento
convulsivante e aqueles em que
ndo & de esperarse proveito
com tal método.
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cia funcional, quer das areas intelectuais,
quer das queregem a atividade, poderia ser
reparada pelo estimulo diretamente dirigi-
do sobre o 6rgao afeto a motilidade. Esse
mesmo fato de as lesdes anatémicas repre-
sentarem o empecilho irremovivel para a
reeducacao funcional € o que a nosso ver
explica que o cardiazol possa produzir re-
sultado ainda em época mais tardia. Por-
que os transtornos anatOmicos cerebrais
devidos a inatividade funcional sobrevém
mais tardiamente quando aos drgaos cor-
respondentes falta apenas o estimulo da
iniciativado que quando este resulta de dis-
tirbio na esfera afetiva e principalmente
quanto ao instinto da nutri¢do, o qual pre-
side aos proprios fen6menos do metabolis-
mo celular.

A analise organolégica segundo a qual
nos orientamos permite-nos, assim, dispen-
sar ahipétese de antagonismo humoral entre
esquizofrenia e epilepsia para explicar os
resultados do tratamento convulsivante.
Permite-nos, por outro lado, tentar expli-
car a diversidade de acdo entre o choque
convulsivante de Von Meduna e o coma
provocado pelo método de Sakel. Segundo
o que do exposto inferimos a insulina age
primariamente sobre o instinto de conser-
vacgado pessoal mediante o choque visceral;
ocardiazol, ao contrdrio, atua primariamen-
te sobre a atividade pratica, excitando de
modo direto a zona correspondente no
cortex cerebral.

Esse nosso modo de encarar a questao
permite ademais retirar conclusdes de or-
dem prdtica em assunto cuja importancia
ndo € mister encarecer. E entendem elas

com a discriminag¢do dos quadros clinicos

adequados para cada um desses processos
terapéuticos:

19) O tratamento de Von Meduna en-
contra indicagdo particular: a) nos esqui-
zofrénicos de tipo parandide predominan-
te; b) nos de tipo cataténico em que predo-
minaacarénciade iniciativa; c) nos de tipo
acentuadamente hebefrénico.

2°) O choque insulinico deve ser aplica-
doespecialmente: a) nos esquizofrénicos em
que predominam desordens de afetividade,
no sentido que acima referimos; b) nos de
tipo parandide em que predominam os sin-
tomas hipercinéticos, a incoordenacio
motora, a instabilidade intelectual; ¢) nos
casos que de inicio denotam tendéncia gra-
ve para a forma demencial.

3°) Se os transtornos nao sdo de data
recente ou se o ambiente hospitalar ndo per-
mite a atuacido moral eficiente apds a fase
de coma, sera preferivel recorrer ao trata-
mento de Von Meduna em primeiro lugar.

4°) O tempo de doenga deve ser levado
em considerac¢io, para efeito de progndsti-
co, apenas como possibilidade de que as
alteragdes cerebrais ja tenham tomado o
cardter de irremoviveis.

Tais considerag¢des, baseadas no estudo
minucioso dos casos clinicos que até hoje
nos tém passado pelas maos e na anadlise
dos fatos registrados na literatura psiquid-
trica, carecem ainda da verificagao explici-
ta em larga escala. Por isso, e porque elas
nos orientam nos estudos que estamos efe-
tuando, julgamos preferivel expendé-las ao
iniciar o relato dos nossos trabalhos, a fim
de que a critica dos ilustrados colegas nos
auxilie a corrigi-las de acordo com os da-

dos objetivos.
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