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DOENÇAS DO SANGUE E SISTEMA NERVOSO

�ELO

PROF. FR. WOHLWILL
.

Prosector no Ins tituto Português de Oncologia
/

Conhecem-se já de há muito certas relações entre doenças
nervosas e doenças do sangue. ALLEN BURNS descreveu, há mais
de cem anos, um caso que CRITCHLEY e GREENFIELD consideram, e

com razão, como de compressão medular num cloroma. Há pre­
cisamente cinqüenta anos que conhecemos uma doença medular
muito mais' freqüente e, praticamente mais imper-tante - a mie­
lose funicular da anemia perniciosa -, (se é que os casos des­
critos por LEICHTENSTERN são de considerar como tais, como o

afirmam alguns autores na maioria dos mais importantes traba­
lhos sôbre o assunto, o que aliás me não parece absolutamente
isento de dúvidas). Dois anos mais tarde apareceu o conhecido
trabalho de LICHTHEIM. Foi êste A. quem pela primeira vez es­

tudou cuidadosamente esta afecção e desde aquela data tem au­

mentadaenorrnernente a bibliografia sôbre tão interessante doen­

ça, ainda hoje obscura em alguns dos seus aspectos.
Verificou-se que também na leucemia, na policiternia e em

outras doenças do sangue podiam aparecer afecções do sistema
nervoso. Estes factos, porém, só se conhecem um pouco melhor
de há pouco tempo para cá.

Em princípio, podem as relações entre afecções nervosas e

as do aparelho hematopoiético ser de três espécies - abstraindo,
� claro, das meras coincidências casuais -: a afecção nervosa

.. ao CI£NCIA IIIV"
-�'�"OF Co' .. aRA
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pode ser a causa da doença do sangue ou então a sua conse­

qüência, ou podem ainda ter ambas uma causa comum, ou pelo
menos duas causas próximas e muitas vezes concomitantes,

Até há pouco tempo raro era que se falasse em estados pa­
tológicos que fôssem de incluir no primeiro grupo. Ùltimamente,
porém, certas observações. tornaram verosímil que, entre as

múltiplas influências: que <?s centros diencefálicbs podem exercer

sôbre váriæs funções orgânicas, se devam contar também as que
interessarn à hematopoïese. E, assim, é de crer que afecções da

referida região do cérebro possam ter como conseqüência alte­

rações patológicas da composição do sangue .. As investigações
neste campo estão, porém, ainda muito em início. Não ·sabemos
exactamente a localização dos centros que a êste respeito inte­

ressam e ignoramos a natureza das alterações que porventura
possam dar origem a doenças do sangue. A pobreza dos nossos

conhecimentos sôbre êste assunto não nos permite, pois, que
sôbre êle nos alonguemos.

CAPÍTULO I

A hemorragia aguda oferece o exemplo mais fiagr�nte de
uma afecção nervosa provocada por alteração do sangue. E lógico
admitir que tanto o cérebro como a medula, de sua natureza tão
sensíveis a qualquer impedimento à irrigação s�l1guínea, devam
também sofrer: grave d'àno sempre que as propriedades do san­

gue sejam grandemente prejudicadas, como acontece após gran­
des hemorragias. E assim é que a síncope constitué -um dos mais
constantes sintomas das hemorragias graves ..Outros sintomas
ainda, como sejam: vertigens, dores de cabeça, nevralgias, hipe­
restesias, perturbações .psiquicas (irritabilidade, depressão, apa­
tia, sonolência, etc.), traduzem também uma lesão do tecido
nervoso provocada por.deficit de irrigação sanguínea. É -notável
o quanto são escassos a êste propósito os nossos conhecimentos
sôbre as alterações anátomo-patológicas do cérebro'-·Tudo' quanto
afinal se conhece são apenas alterações muito incaracteristicas e

difusas das células nervosas. É, porém, interessante que recen­

temente OVEllHOF e SCHERER observaram em dois casos, em se­

guida a grandes perdas de sangue, focos de amolecíment� simé­

tricos, com inclusões de grandes massas pseudo-calcáreas, no
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Putamen e no Globus pallidus. Alterações exactamente s-eme­

-lhantes encontram-se, como é sabido, na intoxicação pelo óxido

-de carbono. Haverá que pensar na anoxemia como factor comum
tanto a um como a outro caso, se bem que não possa conside­

rar-se suficientemente explicada essa singular verificação anató­
mica aperias pela semelhança-dos factos' que apontamos.

A lesão dos nervos ópticos em seguida a hernorragias é, mais

freqüente e conhecida já de mais longa data. De facto, não é

raro observar, imediatamente a seguir a hernorragias profusas
ou algum tempo depois, graves perturbações da visão, que podem
ir até à cegueira completa. A causa que origina estas perturba­
ções não parece, todavia, ser unívoca. Ao exame oftalmoscópico
tanto pode encontrar-se edema da papila, como estase papilar,
nevrite óptica, neuro-retinite hemorrágica, atrofia total dos ner­

vos ópticos, bem como hemorragias retinianas. Também não
são concordantes as escassas averiguações anátorno-patológicas.
Daqui resulta serem muito diferentes os pontos de vista e hipó­
teses que se formulam sôbre a sua patogénese. Na maioria dos
casos deve ser exacto o ponto de vista de ZIEGLER. Segundo
êste A., caberia um importante papel às perturbações circulató­

ria-s .locais consecutivas a alterações da função vaso-motora.

CAPíTULO II

Nos factos de que até agora nos temos ocupado trata-se na­

turalmente da conseqüência directa de uma" perda de sangue.
Pelo contrário, podem as hemorragias ser a çonseqüência de

doenças do sangue e, quando essas hemorragias se dêem no

sistema nervoso, originar os correspondentes sintomas neuroló­

gicos. É natural que tal aconteça, principalmente nas doenças
do sangue 'com diátese hemorrágica, como a trombopénia essen­

cial, a alêuquia, as leucemias agudas e a hemofilia, o que não

quere dizer que se não observe também, por exemplo, na anemia

perniciosa. Na maioria dos casos trata-se de múltiplas hernorra­

gias miliares, por diapédese, dentro da substância branca cere­

bral, hemorragias estas que, se é certo não possuírem uma

grande importância clínica, oferecem todavia interêsse para o

anátomo-patologista, por se apresentarem -freqüenternente sob a

forma das chamadas hemorragias em anel (Ringblutungen) (vide
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fig. r). Nestas, em tôrno de um vaso capilar ou pré-capilar, intacto
ou apresentando lesóes endoteliais mais ou menos nítidas, e por
vezes até obstruído por um trombo, encontra se um tecido ne­

erótico que é essencialmente constituído por fibrina e massas

grumosas e que se forma il custa do tecido morto do parênquima
cerebral interessado (sem excepção da nevroglia). É interessante
frisar que dentro dessa massa grumosa apenas se observam in­
tactos alguns cilindros-eixos sem bainha de mielina (WOHLWILL).
Só a uma certa ·distância do vaso se encontra o anelou, melhor,

Fig.!. - Cérebro. Hemorragias em anel num caso de Ieucemiallnfátlca.
Color ação dos Iipóides.

a camada esférica de eritrócito s e, finalmente, uma coroa de cê­
lul�s gliais proliferadas, situadas entre o anel de eritrócitos e a

necrose, ou entre o anet e o. tecido são. A génese destas curio­
sas formações é muito discutida . .M. B. SCHMIDT e OELLER jul­
gam que a hemorragia é primitiva, e que os eritrócitos só se­

cundariarnenre são levados para a periferia pela corrente de

transsudação que acompanha a hemorragia ou que imediata­
mente se lhe segue. A necrose formar-se-ia por imbebição pro­

gressivameste centrífuga do tecido. Outros autores consider-am a

necrose como ·primitiva, como se se tratasse de uma espécie de
infarto hemorrágico, e pensam que os eritrócitos provêm ou dos
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capilares vizinhos (GIWENDAHL) ou da porção intacta do vaso cen­

tral (ROSEl\BLATH, KIHSCHI3AUM, DIETRICH).
Também não está ainda completamente esclarecida a relação

entre estas hemorr-agias anelares e outros focos de estrutura

muito semelhante, mas isentos de glóbulos vermelhos. �Trata-se,
em tais casos, de uma reabsorção ulterior dos eritrócitos ou

então ab initio de infartos anémicos sem debrum hemorrágico?
Estas formações, descritas por SCHROLlER'com o nome de «Ri11g­
wallherde» (vide fig. 2), observam-se especialmente na anemia

Fig. 2. - Cérebro. Foco necrótico em anel (sem er itrócitosi,
Coloração de Nissl,

perniciosa e morfologicarnente quási se não distinguem dos
chamados granulomas da m�lán'a (DUERCK). Só a presença do

pigmento malárico permite com segurança destrinçar-lhes a

ongem.
A partir destas hemorragias milia res, que lembram mordedu­

ras de pulga (flohstichartig), há tôda uma gama de transições até
aos extensos derrames sanguíneos intr acerebra is, derrames que
por vezes chegam mesmo a destruir um lobo completamente.
A importância clínica destas grandes hemorragias é naturalmente
muito maior, não só por poderem causar a morte, como ainda

porque às vezes podem os sintomas neurológicos de tal forma
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dominar o quadro clínico que a atenção do médico assistente

pode ser completamente desviada para a' observação do sistema
nervoso e muitas vezes não diagnosticar a doença do sangue'
como doença causal. (A. FRAENKEL; FRIED, HETTFLEISCH, HELLICH
e outros. O autor observou também casos dêste género).

Nas doenças do sangue a que nos referimos acima podem
ainda observar-se, além, das hemorragias intra-cerebrais: hernor­

ragias ventriculares, subaracnoideas e subdurais (OLIVIER), bem
como paquimeningite hemorrágica interna típica. Esta última,
por via de regra, limita-se a uma ténue membrana pigmentada
de castanho, sem formação de grande hematoma e portanto raro

é que dê sintomas clínicos. Muito mais rara é a hernatomielia
descrita por RUMMA e HEISSEN na leucemia e por SEDDONS na

hemofilia. Finalmente na hemofilia pode ainda a compressão de
nervos periféricos ou de raízes .dar origem a sintomas, dé neurite

ou de polineurite.

CAPíTULO III

LEUCEMIA

Se passarmos agora a considerar cada uma das doenças do

sangue de-perosi e simultâneamente as afecções nervosas com elas

relacionadas, começaremos por nos ocupar das várias formas de
leucemia. As alterações do cérebro, da medula e dos nervos

periféricos que se observam na leucemia não são tão geralmente
conhecidas como seria de espera r, dada a sua freqüência e im­

portância. NAEGELI mesmo, na sua bem conhecida e muito divul­

gada Hematologia, apenas ao de leve e muito resumidamente se

refere a estas complicações e considera-as como ra-ras, à excep­
ção da apoplexia. Todavia as alterações que se observam nestes

casos são muito mais variadas do que, por exemplo, as que se

dão na anemia perniciosa a que mais tarde nos referiremos .

. Sob o ponto de vista anátomo-patológico os trabalhos basi­
lares que se ocupam da questão apontam uma extensa série de

lesões, aparentemente diferentes (BARKER e outros). Para pôr um

pouco de ordem nessa multiplicidade de alterações apontadas,
parece-me útil o esquema seguinte, que nos mostra existirem
no fundo apenas três alterações elementares.
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ESQUEMA DA PARTICIPAÇÃO DO SISTEMA NERVOSO
NA LEUCEMIA

I - HEMORRAGIAS:

a) Capilares, por vezes hemorragias brancas; semelhando in­

filtrações.
,b) Extensos hematomas:

I) Intra-cerebrais e (raramente) intra-medulares.
2) Meníngeas.
3) 'Paquimeningite hemorrágica interna.

II - INFILTRAÇÕES:
a) Da dura e � na medula - do espaço epidural.

I) Com compressão do cérebro ou da medula.

2) Com invasão dos nervos cranianos' ou das' raízes me­

dulares.

b) Vertebrais, extra-vertebrais, extra-cranianas, com penetra­
ção 'para o canal vertebral ou para a caixa craniana.

c) Das lepto-meninges, rom ou sem invasão das bainhas linfá­
ticas dos vasos intra-cerebrais e intra-medulares.

d) Intra-cerebrais ou intra-medulares primitiras.
e) Dos nervos perifëricos.

I) Intra-neurais,
2) Compressão por massas leucémicas.

III - PROCESSOS PRIMITIVAMENTÉ DEGENERATIVOS:

a) Da medula.

b) Dos nervos periféricos.

É evidente que várias destas lesões podem existir simultâ­
neamente.

A-propósito de .cada um dos grupos do quadro anterior deve­
mos fazer notar o seguinte:

Já alguma coisa dissemos no capítulo II sôbre as hemorragias
que aparecem não só na leucemia, mas também em outras dpen­
ças do sangue. Como é natural observam-se principalmente em

leucemias agudas, visto que só estas costumam a'pr�sei:iia'r urna
acentuada diátese hemorrágica. Trata-se, em tais casos, especial­
mente de hemorragias capilares indicadas no e!iquema sob a

rubrica I a),' hernorragias que também na leucemia tanto podem
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apresentar-se sob a forma de hemorragias compactas (Vollblu­
tungen) como sob a forma anelar. O aparecimento de maiores
ou menores quantidades de glóbulos brancos, de mistura com os

glóbulos vermelhos, dá a estes focos hemorrágicos, na leucemia,
um aspecto muito característico. Devemos especialmente aSIN­
GER e NEVINNY os mais minuciosos trabalhos sôbre os variados as­

pectos que podem observar-se em tais casos. Encontram-se focos

que são exclusivamente constituídos por células brancas (com
ou sem mistura de fibr ina), outros que só contêm glóbulos rubros

(também por sua vez com ou sem fibrina), ou ainda focos Com

glóbulos rubros e brancos à mistura, em percentagens variadas.
Além disto, existe ainda·o anel de células gliais proliferadas (mi­
croglia de Hortega). Segundo a opinião dos citados autores, êsse
anel aparece já decorridas apenas vinte e quatro horas sôbre o

momento da hemorragia. Finalmente em alguns casos, segundo
ainda as opiniões de SINGER e NEVINNY, existe necrose que pro­
gride da periferia em sentido centrípeto. A necrose é, nestes

casos, particularrnente fácil de seguir pela existência de células
nucleadas mielóides ou linfáticas. Quando os focos são, exclusi­
vamente constituídos por glóbulos brancos surge naturalmente o

seguinte problema: � terão os glóbulos brancos saído para fora
dos vasos (hemorragia branca) ou será porventura uma infiltra­
ção leucémica? Êste último caso seria de incluir entre a rubrica
II c) do esquema que apresentámos.

Se existe uma diátese hemorrágica, pode mesmo acontecer

que a hemorragia se dê ulteriormente em aglomerados celulares

que originàriamente se apresentam como infiltrações, e nesse

caso pode a classificação de .rais focos oferecer fortes dúvidas.
HERRICH e ROSENKRANZ discutiram a fundo as razões gue podem
guiar-nos na cl assificaçâo. Pelo que respeita aos casos publicados,
parece-me que o leitor, pelo menos na maioria dêles, terá bas­
tante dificuldade em poder decidir. Todavia sou pessoalmente
de opinião, fundamentado nos casos que tive ocasião de estudar

directamente, que a maior parte das vezes se trata de hemorra­

gias brancas, e julgo mesmo que muito do que se tem descrito
como infiltrações intra cerebrais são na verdade hemorragias
brancas.

As alterações até agora descritas podem porém encontrar-se

muitas vezes na autópsia, sem que contudo cllnicamente tivesse

LISBOA MÉDICA
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havido qualquer sintomatologia nervosa. É por ISSO bastante
duvidoso que, para explicar essa sintomatologia nos casos em

que a haja, baste pois a presença dos referidos focos. A meu

ver, uma tal explicação só será, quando muito, de admitir nague­
les casos em gue os focos sejam assaz numerosos.

Os casos gue pertencem ao grupo I b) são um pouco mais
fáceis de julgar: mesmo gue as hemorragias se tenham dado em

focos em gue a infiltração seja primitiva, essas hemorragias to­

mam uma importância predominante e autónoma e podem, como
já apontámos (v. pág. 229), dominar o guadro clínico. Hernor­

ragias subdurais podem comprimir certas regiões do cérebro,
como por exemplo as formações da base, e dar origem aos cor­

respondentes sintomas clínicos de deficit.
As alterações circulatórias deterrnmante s da patogenia destas

hemorragias são explicadas, por alguns autores, pela obstrução
dos capilares, das pequenas artérias ou das veias por glóbulos
brancos. Considero esta hipótese como inexacta, porquanto
em muitos casos se observa o lume dos vasos completamente
cheio de leucócitos - sobretudo, como é natural, nos casos em

gue há uma elevada leucocitose sanguínea - sem gue todavia se

encontrem tais hemorragias, ou outras alterações do tecido ner­

voso. Pelo contrário, vimos já que podem observar-se hernorra­

gias absolutamente semelhantes em outras doenças do sangue,
nas guais êsse mecanismo não pode estar em causa, tanto mais

que nalgumas delas existe diminuição do número de glóbulos
sanguíneos.

Os vários casos gue pertencem ao segundo grupo oferecem
um maior interêsse. Aglomerados celulares constituídos por leu­
cócitos jovens, como os gue aparecem nas diferentes formas de

leucemia, podem existir em gualguer parte do corpo onde haja
estruturas mesenguimatosas e portanto também no sistema ner­

voso e nas meninges. FRIED supôs gue essas aglomerações celu­
lares não podiam ser autóctonas no interior do cérebro, mas

apenas se podiam formar por colonização, isto é" por prolifera­
ção de células carreadas de longe pela corrente sanguínea, como
nas metástases dos tumores malignos. Há gue objectar a tal

conceito que do tecido adventício e peri-adventício dos vasos

intra-cerebrais podem derivar essas infiltrações, tal e guaI como
dos vasos de todo e gualguer outro órgão, seja por ulterior de-
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senvolvimento dum tecido «omnipotente e indiferente» (HERZOG)
ou seja por proliferação de restos de tecido hematopoïético que
ficaram retidos da época em que se passa da formação embrio­
nária para a formação extra-uterina do sangue (STERNBERG). Só
então podem, naturalmente, as meninges cerebrais e medulares
ser a sede de tais infiltrados.

Êste fenómeno observa-se principalmente na dura-mâter e no

espaço epidural (II a). Que assim é demonstram-no não só uma

série de casos publicados isoladamente, como ainda e principal­
mente investigações sistemáticas por mim realizadas em casos

sem sintomas nervosos. Tais investigações dernonstrararn que
com uma impressionante regularidade, perturbada apenas por
uma que outra excepção, se encontram infiltrações nos lugares
mencionados, A dura-mater e o espaço epidural são pois das re­

giões do corpo mais freqüentemente' atingidas. Na dura-mâter
cerebral são especialmente invadidos a duplicatura que envolve
o gânglio de Gasser e os septos que dela partem para I) interior
do gânglio. São também lugares de eleição as zonas em que os

nervos cerebrais atravessam a dura-máter (vide fig. 5). Emquanto
a dura do crânio forma uma membrana única que se encostaa

superfície interna dos ossos, no canal medular divide-se, corno
é sabido, em dois folhetos que englobam entre si o tecido adi­

poso epidural. Exactamente êste último, com a própria dura, é
muita vez a sede de aglomerados celulares. A própria natureza

dêsse tecido faz com que êle ofereça apenas uma fraca resistên­
cia à propagação do processo a zonas extensas. A-par de uma tal

distribuïção difusa encontramos' também proliferações mais cir­
cunscritas que igualmente preferem os pontos de emergência das
raízes espinhais (anteriores e posteriores), os nervos radiculat'es
e os gânglios espinhais (vide figs. 3 e 4).

Estas lesões só em duas circunstâncias podem produzir sin­
dramas que cllnicamente se manifestem:

I) Quando as infiltrações invadem os nervos cerebrais e

as raízes e nervos medulares (esquema II, a, I). Esta invasão
dá-se sempre e exclusivamente a partir da dura, como o de­

monstraram as minhas investigações sistemáticas. A partir desta
atinge o perineurio e passa depois aos septos interfascicuiares
e, finalmente, aos- espaços interfibrilares (vide figs. 3 e 4). Por
pressão sôbre as fibras podem produzir-se fenómenos de irri-
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tação - nevralgiaf- e por obstrução das vias "linfáticas intra­
neurais podem apfrecer paralisias como conseqüência de graves
processos degeneiativos nas, fibras nervosas (vide fig. 6). Por
vezes podem dar-se hernorragias nos focos de infiltração, e essas

hemorragias favorecerem o ;aparecimento de sintomas clínicos.
Podem, por exemplo, aparecer sintomas de paralisia de um

ou mais nervos, especialmente de nervos cerebrais - e, nestes,
de preferência o 7�0 e o 8.0 pares - � (provavelmente por cami-

Fill. 3. - Ráíz espinhal. Infiltração leucémies interfascicular. Hemat.-Eosina.

nharern encerrados num apertado canal rígido, onde não podem
facilmente fugir à compressão e esta pode portanto produzir mais
rapidamente os seus efeitos). São de há muito conhecidas (espe­
cialmente dos otologistas) as perturbações acústicas e vestibula­
res na leucemia. Os sintomas do 8.° par devem, em parte, ser

devidos a infiltrados leucémicos que enchem o ouvido interno.
Em outros casos, porém, são com certeza as afecções que des­
crevemos nos nervos a causa dèsses sintomas. Em casos raros

aparece um quadro de-ver as complexo com paralisias de nume­

rosos pares cranianos e espinhais, como, por exemplo, nos dois
casos muito semelhantes entre SI, um de EISENLOHR (com o qua-
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dro clínico de uma paralisia bulbar) e outro de TI«'hl�ER e WOHL­
WILL (vide figs. 5 e 6).

É interessante apontar que em tais casos não é muito raro

que apareça um herpes toster a denunciar a existência de infil­
trados específicos no gânglio espinhal. Entre os chamados herpes
zoster sintomáticos são especialmente freqüentes os devidos a

leucemias (especialmente linfáticas) ou a afecções próximas (lin­
fadenose aleucérnica

, linfosarcomatose, etc.) (WOHLWILL). Toda-

Fill. 4. - Raíz espinhal. Infiltração leucémica partindo do perineuria e invadindo
os espaços interfasciculares. Hemat.-Eosina.

via a infiltração leucémica do gânglio intervertebral e das re­

giões vizinhas é apenas uma das condições, mas não por si só a

causa eficiente do aparecimento do herpes zoster, visto que
podem existir exactamente as mesmas alteraçôe s do gânglio sem

afecção simultânea da pele (WOHLWILL). E evidentemente neces­

sário um outro agente, provavelmente um vírus específico que
actue na pele (I).

(I) Aos leitores a quem o assunto possa interessar aconselho a leitura do
trabalho que escrevi para a 2.' edição do «Tratado de Neur o logia» (Hand­
buch der Neurologie), a sair brevemente.
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'As complicações a que acabamos de nos referir' aparecem
sobretudo quando há propagação difusa dos infiltrados na dura
e no espaço epidural.

2) Quando as proliferações sâo, pelo contrário, mais circunscri­
tas-de tipo tumoral-e então surge naturalmente o quadro da cha­
mada mielite por compressão (esquema II, a, 2), Como a medula
dentro do canal vertebral dispõe de um espaço bastante amplo é
raro que tais proliferações atinjam um volume suficientemente

"t.
t
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•

. �
'j

.\\1
_"\._.

Fig, 5, - Leucemia linfática, Óculo-motor-comum, Infiltração leucémica difusa,
,

Hemat.Æoslna.

grande para directamente, por compressão, poderem lesá-la, Na

maioria dèstes casos deve tratar-se de efeitos da compressão
sôbre as veias ou de bloqueio da circulação do líquido, como

aliás deve também acontecer em outros casos de compressão
medular. E são as perturbações nutritivas assim causadas que
conduzem a lesões do parênquima medular. No crânio e no cé­

rebro as coisas passam-se, como é natural, de forma semelhante.
É especialmente no cloroma e na linfosarcomatose de KUN­

DI�AT, doenças aparentadas com as leucemias mas todavia mais

próximas das verdadeiras neoplasias, e exactamente por isto, que
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tais complicações se produzem com mais facilidade. Sôbre êste
assunto existe já hoje uma considerável bibliografia.

O clororna não só se caracteriza pela existência de formações
tumorais que crescem com tendência infiltrante , mas ainda pela
sua coloração verde, coloração que também existe em outras.

formações da doença. Estas particular idades, a que pode ainda
haver que acrescentar o facto de o sangue só muito tardiamente
mostrar alterações dignas de nota, bastam; segundo alguns auto-

Fill. 6. - Leucemia linfática. O 'mesmo nervo da fill. 5. Degenerescência das fibras
mieJínicas. Método de Spielmeyer para a mielina.

res, para permitir separar o cloroma das leucemias. A verdade,
porém, é que há tôda uma gama de transições: há leucemias

corn formação de tumores, não corados de verde é certo, mas

em tudo o mais absolutamente semelhantes aos! do cloroma e,

por outro lado, leucemias sem tumores mas com coloração verde

de formações patológicas difusamente distribuídas.
O periósteo e o tecido adiposo são a sede de eleição dos tu­

mores cloromatosos. Como o periósteo da superfície interna dos
ossos do crânio é a dura-máter e o tecidp epidural é um tecido

adiposo, é nessas duas regiões que, tanto na leucemia como no
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cloroma, se acantonam as proliferações celulare}', que nos interes­

sam. E esta mais uma razão que pelo·menos depõe a favor de
urn estreito parentesco entre as duas doenças.

Tanto na Iinfosarcomatose como no cloroma há, todavia, que
atender a um outro ponto que na leucemia não deve ser de con­

siderar: a formação primária de massas celulares na coluna
vertebral (raras é certo) bem como (um pouco mals freqüen­
temente) no tecido pre. vertebral do mediastino e no retroperi­
toneal, com propagação para o canal medular (II b). É evidente

que, quando tais formações se propagam através dos buracos de

conjugação (intervertebrais), podem muito facilmente produzir
compressão dos vasos e daí perturbações circulatórias eO,nutriti­
vas da medula. Pela mesma razão po-dem proliferações cloro­
matosas da órbita (uma das sedes de eleição da doença) penetrar
na cavidade craniana e provocar lesões das torrnações da "base

do cérebro.
Nas meninges moles. os infiltrados são particularrnente raros

(II c). Quando existem, são, por via de regra, pouco extensos :

limitam-se com freqüència ao folheto externo da aracnóide e são

quási sempre isentos de importância clínica. Apenas por excepção
atingem dimensões consideráveis. Tive ocasião de ver um caso

que macroscõpicamente oferecia o aspecto de urna 'leptomenin­
gite -crónica vulgar. Todavia, atendendo ao facto Ide existir uma
leucemia, já mesmo antes do exame- microscópico podia ser con­

siderado no seu verdadeiro significado, isto é, com�: um infiltrado
especifico leucérnico (vide fig. 7)' Parece que a pjopagação dos
infiltrados às raízes se não faz a partir das menin�es moles. As
raízes ou são infiltradas em tôda a sua extensão, p que é raro,
ou os aglomerados celulares se limitam à região vizinha da dura.
A zona vizinha da medula nunca é atingida isoladamente.

'

Pelo contrário é possível uma propagação às bainhas linfáti­
cas perivasculares dos vasos inrracerebrais e intramedulares, com
as quais comunicam os espaços subaracnoídeos. Assim se for­

mam infiltrados que, se não houver um suficiente .conhecimento .

db que se passa nas meninges, podem parecer infiltrados primi­
tivos do parênquima. Vimos já também que hemorragias bran­
cas podem dar origem a confusões com infiltrados na substância

cerebral e medular.

E, assim, há sempre que considerar às duas últimas possibi-
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lidades, antes de afirmar a existência de infiltrados cerebrais ou

medulares primitivos. Não pode, todavia, haver dúvida de que
tais infiltrados existem (vide fig. 8). Estes só podem certamente

provir do tecido conjuntivo peri-vascular (vide acima pág. 233),
porquanto no sistema nervoso central não existe qualquer outro
tecido mesenquimal indiferente. A própria microglia, mesmo que
seja exacto o conceito da sua origem mesodérmica (HORTEGA),

Fig. 7. - Leucemia mielóide aguda. Infiltração leucémiea das lepto-menlnges,

constitue um tecido já muito diferenciado e especializado para
poder intervir activamente no sentido que nos interessa.

É, porém, fora de dúvida que células existentes na adventícia
des vasos e nas bainhas linfáticas podem atravessar a membrana
limitante perivascular e penetrar no parênquima nervoso (WOHL­
WILL). Todavia, é raro que tal aconteça, mesmo naquelas formas
a que nos referimos e que de certa maneira se aproximam dos
tumores Constitue uma extrema raridade a Iorrnação de gran­
des nódulos como os observados por VU.TS e HUNTER num caso

de linfosarcoma.
Possivelmente mais raros ainda são os infiltrados autónomos

dos nervos periféricos (II, e, I), isto é, aqueles que não provêm
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'de formações da vizinhança ou da zona em que o nervo atra­

vessa a dur a: REESE e MIDDLETON apontam como provável um

dêsses infiltrados autónomos num caso de paralisia do ciático

poplitee externo numa leucemia linfática aguda. Falta, todavia, a

confirmação necrópsica.
..

É evidente que a compressão de troncos nervosos provocada
por infiltrados extrínsecos pode conduzir a paralisias periféricas

r Fig. 8. - Tálamo óptico. Leucemia de mieloblastos. Infiltração peri-vascular
leucérnica e pequeno foco de desintegração junto do ângulo inferior

esquerdo da figura. Coloração de NissI.

(II, e, 2) e especialmente nos casos que têm uma mais marcada
tendência a desenvolver-se sob a forma tumoral (por exemplo,
no clororna: SALTYVOW).

Devemos, finalmente, apontar o facto de na leucemia se da­

rem processos destrutivas no tecido nervoso, processos que se

desenvolvem independentemente de quaisquer infiltrados especí­
ficos. Não consta que no cérebro se tenha encontrado até hoje
nada de semelhante. Na medula (III, a) é especialmente no qua­
dro da mielite funicular - observada pela primeira vez na leuce­
mia por NONNE e, depois dêle, encontrada de novo repetidas
vezes - que tal acontece. Em geral trata-se, em tais casos, de
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formas incipientes, que não provocaram quaisquer sintomas clíni­
cos. CRITCHLEY e GREENFIELD pensam que é possível distínguir
estas alterações das que se observam na anemia perniciosa. Afi­
gura-se-me, todavia, que as diferenças apontadas por êsses auto­

res não são exactas. No capítulo V trataremos mais pormenoriza-
damente desta questão.

.

Processos mielomalácicos como os observados por v. DOLIVO
e por BAUDOIN e PARTURIER- a-par de focos de destruição não
mielomalácicos - serão por certo uma extrema excepção. O pri­
meiro dos autores citados atribue o processo a uma acção tóxica,
emquanto os autores franceses o consideram devido a uma obs­

trução vascular por células brancas do sangue. Contra esta ma­

neira de ver faremos as mesmas objecções que nomeadamente

apontámos na pág". 233.

Constituem igualmente grandes raridades as alteraçôes dege­
nerativas autónomas dos nervos periféricos (III, b). HARRIS obser­
vou um caso de leucemia linfática com o quadro clínico de uma

polineurite, na qual todavia existiam também infiltrados linfoci­

tários dos nervos. A-pesar disto, o A. pensa poder excluir como
causa patogénica a compressão dos infiltrados sôbre as fibras
nervosas e julga dever consider-ar a polineurite como tóxica.

O caso é porém descrito muito incompletamente para que o lei­

tor possa julgar da razão ou não razão que assiste ao A. nos

seus pontos de vista.
Como acabamos de ver, são pois de vária ordem as altera­

ções patológicas que na leucemia podem atingir o sistema ner­

voso. Os quadros clínicos que tais alterações podem produzir
são ainda, naturalmente, muito mais variados, porquanto a sin­

tomatologia clínica depende não só da natureza, mas muito es­

pecialmente da sede das lesões. Existem principalmente quatro
quadros clínicos e fácil é relacionar cada um dêles com os proces­
sos anátomo-patológicos que resumidamente apontámos: 1) Para­
lisias de um ou vários nervos cranianos (mais raramente de nervos

raquidianos) ; 2) Paralisias por compressão medular; 3) Sintomas
de afecções funiculares combinadas e 4) Paralisias apoplectifor­
mes e outras afecções cerebrais em foco. É freqüente afirmar-se

que é característico das manifestações nervosas na leucemia
o comëço por dores. Não há que estranhar tal, pois nas duas

formas mais freqüentes produzem-se fenómenos de irritação nos
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nervos sensitivos. Assim, se os infiltrados invadem as raízes ner­

vosas, produzem-se necessàriamente compressões das fibras (vide
págs. 234 e 235). Se se trata de compressões medulares, é sabido

que as dores costumam ser um sintoma precoce. Tal afirmação, no
que respeita à precocidade de aparecimento das dores, só é po­
rém exacta se se trata de qualquer das duas formas que apontá­
mos e depreende-se do que descrevemos que não é possível tra­
çar um quadro típico de estados patológicos tão variados. Merece
uma referência 'especial o aparecimento, no liquor; de células
mielôides jovens num caso de HEISSEN. Êste facto deve porém
constituir urna excepção sem grande importância diagnóstica.
Mesmo .no caso de HEISSEN essas células só foram identificadas

depois de se saber que a doença nervosa era causada por leu­

cemia, isto é, não constituíram propriamente elemento de dia­

gnóstico.
O conhecimento dêstes factores tem uma certa importância

prática, pois que, como referimos já, podem os sintomas nervo­

sos dominar absolutamente o quadro clínico e serem mesmo êles

quem provoca as primeiras perturbações que levam o doente a

consultar o médico. Se em tais casos não se examina o sangue,
pode o médico ser levado a praticar os mais diversos erros de

diagnóstico, como o demonstram vários exemplos colhidos na

literatura médica. Em tais casos diagnosticou-se: apoplexia, ne­
vralgias, ciática, polineurite, paralisia facial reumatismal, parali­
sia bulbar e mesmo febre tifóide (por as perturbações abdomi­
nais dominarem o quadro clínico) (CRITCHLEY e GREENFIELD), cária
tuberculosa (MIEREMET) e muito especialmente - tumor medular.
Por vezes chegou mesmo a praticar-se uma intervenção cirúr­

gica. Não quere isto dizer que em tais casos esteja sempre- con­

tra-indicada uma laminectomia. Para prolongar a vida ou para
aliviar o doente de paralisias por compressão (que tantas vezes

criam um estado torturante), é lícito tentar urna descompressão
da medula, ainda mesmo quando a causa da doença medular

seja uma doença geral à qual a intervenção cirúrgica não vem

trazer benefício algum. É porém evidente que as considerações
que determinam a intervenção são diferentes, consoante se trata

de uma doença do sangue, pràticamente sempre incurável, ou de
um tumor cuja extirpação pode trazer a cura completa e definitiva,
A conhecida rádio-sensibilidade dos infiltrados leucémicos influirá
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também em certas circ�nstâncias na orientação a dar às consi­

derações terapêuticas. E necessário saber ainda que na leucemia
a afecção medular tem um significado prognóstico especialmente
desfavorável:' segundo OLMER e ALLIEZ a morte segue-se, a maior

parte das vezes, poucos dias depois do aparecimento deis respec­
tivos sintomas clínicos. Esta afirmação é, porém, certamente exa­

gerada.
De tudo quanto acabamos de dizer conclue-se que a impor­

tância prática de tais factos não é tão insignificante como à

primeira vista poderia parecer e resulta ainda que em tôdas
as afecções orgânicas do sistema nervoso, que não sejam perfei­
tamente claras quanto à sua etiologia, se torna indispensável
para a sua completa investigação, um cuidadoso estudo morfo­

lógico do sangue.

CAPÍTULO IV

POLICITEMIA

Conquanto nas afecções que provocam um forte aumento do
número dos glóbulos ve-rmelhos do sangue não seja rara a com­

participação do sistema nervoso e mesmo em certos casos a

sintomatologia nervosa possa dominar o quadro clínico, o certo

é que os nossos conhecimentos são a êste respeito relativamente
muito mais reduzidos. Ao contrário do que se dá com as com­

plicações nervosas da leucemia, as alterações que a policitemia
produz no sistema nervoso, podem tôdas elas atribuir-se a uma

só causa comum: as perturbações circulatôrias. É sabido que
nessa doença se dá um aumento da viscosidade do sangue e um

acréscimo de número de plaquetas. Daqui resulta provàvelmente,
na maior parte das vezes, uma enorme tendência à estase e à

trombose. De facto têm-se encontrado com freqüência obstruções
por trombo nos vasos cerebrais (HUTCHINSON e MILLER) com os

respectivos focos de encefalomalácia, e outras vezes leva-nos a

clínica a suspeitar da sua provável existência (HOWELL). Tam­
bém não são excepcionais as hemorragias mais ou menos exten­

sas na própria substância cerebral ou nas meninges (SYMONDS).
A-par disto observam-se outras alterações, especialmente dila­

tação máxima dos pequenos vasos cerebrais, trajecto serpiginoso



"

, •...

LISBOA MÉDICA

-:'''.'',;.a2;..
-��

de Chlorhydro-phosphato de cal creosotado,

Anticarrbal e Antisetnlce
Eupeptice e Recenstituinte,

Todas as Affecções dos PIJlmões e dos Bronchios.

PAOTAUBERGE, 10, Rue de Constantinople
It pAR IS (8e) g

ASSOCIAÇÃO DIGITALINE-OUABAINE

11
Sub s tt tue

vantajosamente'la digital e a dígítælína no tra-

tamento de todas' as' formas de,

i;:;=:;;;;J insuficiência cardíaca

I LABORATOIRES DEGLAUDE REPRESENTAN�ES PARA PORTUGAL: IMEDICAMENTOS CARDíACOS ESPECILI- GIMENEZ - SALINAS & ca,
SADOS (SPASMOSÉDINE, ETC.)-PARIS RUA DA PALMA, 240-246 - LISBOA



LISBOA MEDICA

Aparelhagem para Eléctro=Medicina

I
111111

RAIOS X

DIATHERMIA
ELECTROLOGIA

:J'nstalac:ões ,:oDlpletà-s da .:asa

'l?o....paéni� §�n�ral� d� !1lodioloéi�

Aparelho completo de Raios X, desmontável à prova

de choctues modêlo "CLlNIX"

Representantes exclusivos para Portugal e Colónias:

Sociedade Ibérica de Construções Eléctricas, L.da

Praça Luiz de Camões, 36, 2."_ Telefs. 28135.28136

LISBOA



DOENÇAS DO SANGUE E SISTEMA NERVOSO

dos mesmos, formação de «seios venosos» e «arnás vasculares»

(WINKELMAN e BURNS). As paredes dos vasos também se não
mantêm intactas: observa-se intumescência do endotélio e em­

purramento das 'Células endoteliais para o lume do vaso, o que
certamente concorre para dificultar ainda mais a circulação do

sangue. Quanto a mim, esta alteração dos vasos que acabamos
de apontar dá-se apenas no estado agónico. TAGA viu mesmo

alterações de endarterite. É pois natural que em virtude de tais

perturbações circulatórias sofram também os elementos nervo­

sos de tão grande sensibilidade. De facto, segundo WINKELMAN
e BURNS, as alterações das células nervosas, bastante extensas,
mas quási sempre com carácter focal, têm o aspecto das altera­

ções isquémicas; são pois, provocadas certamente por anoxe­

mia. Num caso pessoal- não publicado até hoje - tive ocasião
de observar, além das lesões apontadas, extensa «perigliose »,

isto é, proliferação da oligodendroglia perivascular (vide fig. 9)
e ainda hiperplasia, em parte difusa, em parte focal- em forma
de rosetas - , dos elementos microgliais, bem como no bulbo e

na medula pequenos focos de desintegração 'com células cheias
de granulações lipóides (Fettkõrnchensellen).

Do que acabamos de dizer conclue-se que podemos dividir
os sintomas clínicos em gerais e focais. Entre os primeiros de­
vemos começar por mencionar as cefaleias, sintoma êste na ver­

dade pouco específico, mas quási constante. Tem-se observado,
além disso, zumbidos de ouvidos, afogueamentos e escotomas,
que podem mesmo chegar à cegueira transitória.

As funções psíquicas podem também sofrer alterações (exci­
tabilidade, depressão, perturbações da memória, desorientação
e, mesmo, estados crepusculare s , ausências, delírios).

Os fenómenos focais variam naturalmente consoante a sede
das lesões; como, porém, elas são progressivas, é importante
saber que podem dar lugar a confusões com tumores cerebrais,
tanto mais que pode haver papilite, hipertensão do líquido e he­

morragias da retina (WINKELMAN e BURNS). Estes últimos sinto­

mas, que exprimem a hipertensão craniana, podem por seu turno

também ser a causa de algumas das perturbações de, ordem ge­
ral que apontámos de comêço.

Mais uma vez se mostra a necessidade de não esquecer no
estudo das doenças nervosas o exame do sangue, tanto mais que
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o tratamento da «eritremia» não é completamente desprovido de

èxito.
Merece ser apontada a grande semelhança entre os policité­

micas e doentes com esclerose pulmonar (xc ardiacos negros» dos

franceses), tanto pelo que respeita às alterações anátorno-patoló­
gicas do sistema nervoso como aos fenómenos clínicos que delas
derivam. Foi, entre outros, URECHIA quem minuciosamente des­
creveu estes casos. Esta semelhança deverá antes ser atribuída

Fig 9. - Cérebro. Per ígliose num caso de policitemia.
Coloração de Níssl.

às perturbações circulatórias cerebrais comuns a ambas as doen­

ças, do que à poliglobulia, que também muitas vezes existe na

esclerose pulmonar.
CAPíTULO V

ANEMIA PERNICIOSA E «ESCLEROSE COMBINADA)) (I)

Nos capítulos que precedem, alongámo-nos intencionalmente

em conside rações um pouco mais pormenorizadas a-propósito
das complicações nervosas de doenças do sangue, por nos parecer

(1) Esta afecção tem sido baptizada com numerosíssimos nomes diferen­

tes: mielopatia pseudo-sistematica, mielopatia funicular pseudo-sistematica,
mielopatia anémica ou funicular, mielite funicular, mielose funicular, atactic
paraplegia, sub-acut combined degeneration of the Spinal Cord, esclerose
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que tais factos não sao ainda geralmente conhecidos, a-pesar-de,
como vimos, não serem isentos de uma certa importância prá­
tica. O conhecimento das afecções medulares na anemia perni­
ciosa está, porém, muito mais divulgado. Já de há tempo se lhe
conferia o 3.° lugar entre as doenças medulares mais freqüentes,
depois da tabes e da esclerose em placas (HENNEBERG). Depois
da descoberta da eficácia dos preparados de fígado e de estô­

mago na terapêutica da anemia perniciosa passou a haver um

maior interêsse pela afecção e surgiu a esperança de passar a

poder intervir-se mèdicamente com êxito numa doença até então
consider-ada corno desesperada. Mas ainda e principalmente a

afecção medular tornou-se, de facto, mais freqüente, porque,
exactamente em conseqüência da nova terapêutica, muitos doen­

tes, que antes morriam sem chegar a apresentar sintomas medu­
lares dignos de menção, passaram a apresentá-los apenas por
virtude de uma mais longa vida, graças à nova medicação. E
assim é que nos últimos tempos a bibliografia sôbre esclerose
cornbinada e anemia perniciosa tem aumentado extraordinaria­
mente. Por tôdas estas razões limitar-nos-emos quási exclusiva­
mente a tratar dos problemas que derivam dos conhecimentos
de aquisição recente. Devo todavia recordar, ainda que resumi­

damente, o que segue. Como é sabido, pensou-se de princípio que
se poderiam distinguir duas espécies de doenças diferentes:

I) anemia perniciosa com insignificantes alterações medulares,
muitas vezes só reconhecíveis num exame clínico muito minu­

cioso, ou mesmo só pela anatomia patológica e 2) afecções me­

dulares mais ou menos graves dos cordões da substância branca,
acompanhadas apenas de ligeira anemia, anemia que, por via de

regra, só se manifestava no final da doença ou que mesmo por
vezes não era demonstrável. À primeira categoria correspondia,
na investigação histológica, o aparecimento de focos isolados na

substância branca da medula (vide figs. IO e I I); à segunda uma

degenerescência das vias longas, semelhando mais, ou menos uma

afecção sistemática (vide figs. 12 e 13). Esta «concepção dualista»,

combinada, sindromas neuro-anémicos, doença de Lichteim e outros. Pre­

firo, por motivos gue náo vêm para agui (vide o meu trabalho já apontado), o
nome de mielopatia funicular, mas emprego neste trabalho a designaçáo
mais corrente em Portugal- «esclerose combinada».
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defendida a p r incipio por NONNE e outros autores, não pôde,
porém, manter-se, porque se verificou que existiam tôdas as for­
mas de transição possíveis, e gue as diferenças apenas resulta­
vam do facto de as formas com anemia grave se terminarem rapi­
damente pela morte, de tal forma que aquilo que nas autópsias
se encontrava eram focos isolados da fase incipiente da afecção
medular, emquanto que nos casos sem anemia, ou com anemia

apenas ligeira, havia tempo para a afecção medular se poder
desenvolver completamente. Nestes últimos casos, porém, o

processo começa
também por ser

focal.

É caracteristi­
co d

ê

s t e s focos
uma intensa in­
tumescência das
fibras nervosas

(<<intumescência
neuroli tica », SHI­
MAZONO). Sem que
todavia tal parti­
cularidade possa
consider-ar-se co­

mo específica da

afecção que nos

interessa neste
Fig. 10. - Esclerose combinada típica recente com predo­

mínio de focos lacunares. Método de Spielmeyer
para a mielina.

momento, o certo

é que mal se

observa em qual­
quer outra com a mesma regularidade e tão acentuadamente.

Alguns autores, corno NONNE, \VOHLWILL e outros, pensam
que são os cilindros-eixos os primeiros a ser lesados; outros,
como BRE1'l'lER, BODECHTEL, BIELSCHOWSKY, etc., supõem que se­

jam as bainhas de mielina, e ainda outros, por seu turno, se

inclinam para que sejam simultâneamente atingidos os cilin­
dros-eixos e as bainhas de mielina. Seja como fôr, acabam por
ser completamente destruidas numerosas fibras nervosas, se bem

que se mantenham alguns cilindros-eixos, sem mielina, mas

afora isto mais ou menos intactos. A destruïção de muitas fibras
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nervosas e Ja demonstrada pela degenerescência secundária,
quási sempre muito acentuada, que se dá em segmentos fibrila­
res fora dos focos. Esta particularidade afasta-se muito, por
exemplo, do que se passa na esclerose em placas onde é carac­

terística, como se sabe, a conservação de cilindros-eixos sem

bainha de mielina. Os produtos lipóides de desintegração da
substância nervosa são, como é de regra, incorporados por fa­

gócitos gliais e as células com granulações lipóides (Fettkõrn­
chenzellen), que assim se formam, tr-ansportam êsses produtos
para os vasos, em

tôrno dos quais es­

sas células se aglo­
meram. No lugar
da desintegração
fica uma lacuna que
no seu volume cor­

responde ao das fi­

bras nervosas for­
temente tumefactas

que anteriormente aí
existiam.

Assim se forma
o foco areolar (sta­
tus spongiosus) (vide
figs. ró e r r) que

permanece por bas­
tante t e m p o , pois
que a reacção da

glia é relativamente pequena ou, melhor, equivalem-se sensi­
velmente a sua tendência à proliferação e à degenerescência, de
modo que só a pouco e pouco, e tarde, se opera, ti custa do

tecido conjuntivo, o preenchimento da lacuna formada.
Nos estados incipientes os vasos estão, por via de regra, com­

pletamente intactos e só mais tarde mostram espessamento da

parede, degenerescência hialina, proliferação das células endote­
liais e da adventícia, bem como ligeira infiltração linfocitária,
processos estes que costumam encontrar-se secundàriamente em

fenómenos de destruição da substância nervosa da mais diversa

natureza. Há, todavia, casos isolados em que as bainhas linfáti-

Fig. 11. - Esclerose combinada recente. Focos dispersos
múltiplos em quãsí tôda a substância branca
da medula dorsal. Método de Spielmeyer

para a mielina.
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cas perivasculares - mesmo já nos estados incipientes - mostram

infiltrados tão compactos que não podemos furtar-nos à idea de

que, em tais casos, não se trata apenas de reacção contra a pre­
sença de produtos de desintegração, mas sim de um processo
inflamatório autónomo que se forma como «defensio» contra o

agente (Noxe) desconhecido da doença (vide fig. 14). Neste caso

seria justificável a designação, outrora proposta por HENNEBERG,
de «mielite funicular», em vez da que mais tarde se adoptou de

Fig. 12. - Esclerose combinada. Estadio mais avançado.
Predomínio de lesões de esclerose. Método

de Weigert para a mielína,

«mielose funicular». No entanto é esta uma questão em litígio e

que não podemos decidir com segurança (WOHLWILL).
OS focos atingem exclusivamente a substância branca. Pre­

ferem muito especialmente as vias longas, ou sej a, como alguns
pretendem, em conseqüência de mais precária irrigação sanguí­
nea ou, segundo outros, porque o segmento de fibras atingido,
mais afastado das células nervosas de que deriva e que cons­

tituem o seu centro trófico é, por isso mesmo, menos resis­
tente aos factores nocivos em causa. E assim fica quási sempre
poupado em volta da substância cinzenta um debrum de substân­
cia branca, que contém principalmente fibras endógenas curtas.

Da mesma forma permanecem intactas a zona marginal de LIS-
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SAUER e o segmento extra- e intra-medular das raízes, incluindo
a zona de entrada destas. Os primeiros focos aparecem quási
sempre nos cordões posteriores que, segundo AUSTREGESILO, são ,

aliás, as zonas que, por via de regra, menor resistência ofere­
cem às afecções medulares causadas por infecções ou intoxi­

cações. Segundo NONNE e outros começam na medula cervical,
segundo BREMER, BODECHTEL e outros na medula dorsal média.
É de facto na medula dorsal que os focos costumam atingir a

rig. 13. - Esclerose combinada. Caso de evolução muito arrastada.
Exclusivamente lesões de esclerose sem formações Iacunares,

Método de Weigert para a mielina.

sua maior extensão. Chegam a alcançar, para baixo, a medula

sagrada inferior. Para cima, é raro que ultrapassem a parte su­

perior do bulbo. No cérebro só raramente se encontram focos.

Aquilo que dantes se descrevia corno focos cerebrais nada tem

que ver, em geral, com o processo de que nos ocupamos. Exis­

tem, todavia" focos cerebrais indubitáveis descritos por WOLT­

MAN, BRAUN, WEIMANN, WOHLWILL. Segundo BODEcHTEL, seriam
tais focos rel ativamente freqüentes e só as consideráveis dimen­

sões do cérebro explicariam que mais vezes se não encontrassem.

Além disto aparecem ainda na substância branca cerebral hernor­

ragias. punctiformes e focos em anel (Ringwallherde) idênticos
aos que referimos no capítulo II.
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Os nervos perifëricos só são atingidos numa pequena parte
dos casos e, quando o são , apresentam nas fibras nervosas pro­
cessos de destruição bastante incaracteristico s.

Mas voltemos de novo a ocupar-nos da afecção medular. Vi­
mos como pela confluência de vários focos e pela degeneres­
cência secundária que sé lhe segue, resulta, de um processo
originariamente em focos, um processo cordonal, É certo que
a-par disto algumas fibras isoladas adoecem logo, de comêço em

tôda a sua extensão. Sôbr e o papel, que estes dois processos
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Fig. 14. - Esclerose combinada. Forte infiltração dos espaços
linfáticos de Virchow-Robin dentro de um foco. NissI.

desempenham, divergem as opiniões. BODECHTEL nega importân­
cia fundamental à última das possibilidades que apontámos e

apenas em proporções relativamente insignificantes encontrou

degenerescências secundárias. N ao é, porém, lícito duvidar que
elas existem e mesmo em grande extensão. As coisas podem,
porém, variar de caso para caso. O carácter acentuadamente cor­

donal da afecção não seria possível de compreender se assim não
fôsse.

Ao contrário do que se passa no status spongiosus do pro­
cesso focal primitivo, na degenerescência secundária trata-se de

uma esclerose compacta, o que torna, em geral, fácil distinguir
esta daquele. A-par disto pode, é certo, ci processo primário-
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nomeadamente em casos de decurso lento - não apresentar for­
mação de lacunas e assim - se existe uma forte próliferação
glial - ter o carácter de esclerose compacta (vide figs. 12 e 13).
Em tais casos, pode, pois, ser muito difícil a destrinça com as

chamadas afecções sistemáticas combinadas (vide fig. 13). As

opiniões dividem-se ainda sôbre se estas últimas existem real­
mente (exceptuando, é claro, a doença de Friedreich e outras

próximas) ou se todos êsses casos não pertencem ao grupo das

afecções de que temos estado a tratar.

N a substância cinzenta apenas se encontram, em geral, alte­
rações incaracteristicas das células nervosas que, quando são

muito intensas, o que é excepcional, costumam ser consideradas
como a causa de graves amiotrofias, clmic amente verificáveis.
Podem ainda encontrar-se, em certas condições, pequenas hemor­
ragias.

OS SINTOMAS CLÍNICOS (I)

f

Os sintomas clínicos, na sua maior parte, deduzem-se com

facilidade dos dados anátomo-patológicos. Compõem-se de sin­
tomas de interrupção das vias longas e m anife stam-se como uma

combinação característica de sinais dos cordões posteriores e la­

terais. Contudo, não são pou.:os os casos em que, pelo menos no

princípio da doença, os sintomas predominam ora nos cordôes

laterais, ora nos postcriore s ou mesmo só aparecem numa des­

tas formações, instalando-se unicamente no estadio final os si­

nais clínicos da lesão combinada dos cordões. Sintomatologia e

decurso da doença não são iguais nos casos de anemia gra ve

àqueles em que esta não existe, de modo que se diferenciou o

tipo LICHTEIM do tipo RUSSEL, BATTEN e COLLIER (MATHIEU, Aus­
TREGESILO). Èste último ajuntou mais um terceiro tipo intermé­

dio, no qual sobressaem ainda sintomas neuríticos, radiculares e

psíquicos. RUSSEL, BATTEN e COLLIER admitem, em casos descritos

por êles sob o nome de «sub-acute combined degeneration of the

spinal cord», a existência de três estadios, que em sua opmlao
se distinguem de maneira bem. evidente e se sucedem uns aos

(1) Aos leitores portugueses que desejem mais ampla informação acêrca
da parte clínica da doença recomendo a esplêndida exposição de AUSTRE­

GESILO.
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outros com bastante rapidez. A evolução faz-se pela forma se­

guinte: I) pare sia espástica ligeira, com ataxia também ligeira,
e perturbações subjectivas acentuadas nos membros inferiores;
2) paraplegia espástica grave com anestesia pronunciada no tronco

e nos membros inferiores; 3) paralisia flácida completa com abo­

lição dos reflexos, anestesia total, perda rápida da excitabilidade
eléctrica dos músculos no território paraplégico, aumento da
reflectividade cutânea, paralisia dos esfincteres e edemas. Como
acontece com tôdas as tentativas de subdivisão esquemática das

doenças em períodos, também esta não resiste à realidade dos
factos: com efeito bastantes casos se observaram depois, que
não se submetiam à divisão nos três estadios apontados, a não

ser que se forçasse a descrição. Assim, não é raro observarmos
casos de paralisia do tipo da secção total com limite nítido das

perturbações da sensibilidade em cintura. Esta particularidade
tem importância, sob o ponto de vista do diagnóstico diferencial,
porque casos semelhantes levaram a consider-ar a hipótese de

tumor medular, como aconteceu nas observações publicadas por
STERTZ, NONNE e FRUEND, HENNEBERG, MODES, WOHLWILL e outros.

As parestesias são , como é sabido, particularmente freqüen­
tes e de importância como sintoma precoce. A sua dependência
da lesão espinhal é, em todo o caso, discutível, pois alguns auto­

res admitem, para as explicar, alterações dos nervos periféricos
(NEEDLES, TROMNER e outros).

Segundo JUMENTIER a lesão dos cordões posteriores na escle­
rose combinada tem, como sinais característicos, o sindroma
das vias longas, descrito por DEJERINE, síndroma que consiste em

uma forma especial de dissociação das perturbações da sensibi­
lidade: a sensibilidade profunda, isto é, c) sentido da posição dos

segmentos de membro, a sensação de pêso e a sensação vibra­
tória do diapasão, estão alteradas, emquanto as sensibilidades

táctil, térmica e dolorosa se mantêm, ou são muito menos atin­

gidas. Êste sindroma, que, em todo o caso, se observa ùnica­
mente no primeiro estadio da doença, é fácil de compreender,
se atendermos a que os modos da sensibilidade descritos em

último lugar são conduzidos pelas fibras médias e curtas conti­
das nas zonas de entrada das raízes posteriores e nos cornos

posteriores da substância cinzenta da medula e estas regiões,
como vimos, são poupadas pelo pro,cesso mórbido. O quadro é,
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por assim dizer, o oposto da siringomielia. Por outro lado fal­
tam certas perturbações de sensibilidade típicas da tabes, como:
retardamento na percepção da dor e persistência da sensação.
Faltam também as dores lancinantes, as crises viscerais e as per­
turbações do funcionamento da pupila. Todos estes pormenores
não deixam de ter importância, porque existem casos de tabes

com lesões dos cordões laterais (esclerose combinada tabética;
CROUZON), e, por outro lado, na mielose funicular os sinais da via

piramidal, como deixamos dito, podem ser pouco acentuados.
Finalmente há ainda a mencionar a grande fraqueza muscular

que, quer esteja ou não relacionada com a existência da anemia

perniciosa, representa nestes doentes, segundo BREMER, um sin­
toma muito precoce.

Devemos acentuar que muitas vezes não existe paralelismo
entre a observação clínica e a anátomo-patológica, pois se encon­

tram na autópsia lesões muito mais extensas do que seria de

esperar das manifestações clínicas (NONNE). Êste facto só em

parte se pode explicar pela conservação dos cilindros-eixos de

fibras que perderam a mielina, como acontece na esclerose em

placas; em nossa convicção êle é devido, em grande parte, à

importante quantidade de fibras que permanecem intactas dentro
dos focos.

.

Passando agora ao estudo da

PATOGÉNESE E ETIOLOGIA

queremos, antes de mais n-ada, fazer notar que, a-pesar dos apre­
ciáveis progressos trazidos pelas recentes investigações ao conhe­
cimento da anemia perniciosa (incluindo o que inter-essa ao sis­

tema nervoso), são muitos os pontos que ainda se mantêm

obscuros e bastante divergem também as opiniões acêrca dêles.

Outrora os autores ocuparam-se principalmente do estudo
das relações entre a anemia em si e a mielopatia e, salvo ra­

ras excepções, concluiram não existir relação directa entre o

aparecimento de focos medulares e alterações hematológicas.
As conseqüências de simples perdas de sangue são muito

outras, como vimos já no primeiro capítulo. Sabe-se também
há muito que o decurso da afecção medular se faz com inteira

independência da evolução da doença do sangue. A medula pode
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estar atingida muito antes de se notarem sinais, mesmo InSI­

gnificantes, de anemia, e esta pode mesmo nunca alcançar grau
considerável até quási ao fim da doença. O caso de NONNE é

instrutivo a èste respeito: uma gengivite ulcerosa deu lugar a

anemia grave com sintomas medulares. Com a cura da gengi­
vite retrocederam todos os sintomas por completo; mas, mais

tarde, a mielopatia reapareceu a-pesar da anemia se manter

curada. TROMNER e SINEK pretendem até que existe um certo

antagonismo entre a gravidade da anemia e a das manifestações
medulares. A verdade é que nunca se conseguiu reproduzir expe­
rimentalmente o quadro da esclerose combinada por meio de

sangrias.
Em oposição a estes factos têm-se descrito alguns casos onde

se atribue a afecção medular a simples hemorragias, Se pensar­
mos, porém, quanto estas últimas são vulgares e quanto é raro

aparecerem em seguida rnie lopatias, é extraordinariamente difí­
cil admitir que haja relações directas de dependência entre os

dois fenómenos. Em alguns casos esta interpretação é segura­
mente 'errada. Assim, por exemplo, no caso de RANSOHoFF"carac­
terizado por hemorragias de um carcinoma da bexiga, é muito
mais aceitável explicar a afecção medular pelo carcinoma. Em

outros casos, como nos de epistaxis profusos (CLARK)., é preciso
não esquecer que as hemorragias podem ser, a expressão de uma

doença sanguínea, da qual depende a doença do sistema nervoso.

Para os raros casos restantes não seria ousado demais aceitar
uma coincidência fortuita. E, finalmente, em alguns casos obser­
vados ùnicamente em vida o diagnóstico de esclerose combi­
nada pode ainda ser pôsto em dúvida (HADDEN).

A maior parte dos autores chegou portanto, como dissemos,
à conclusão de que a mie lop atia não depende da doença do san­

gue, mas sim lhe é coordenada, sendo causadas ambas por um
mesmo agente desconhecido, classificado, em geral, como faxina.
Esta palavra «toxina» é daquelas que sem maior fundamento cos­

tumam introduzir-se nas explicações etiológicas sempre que não

consegue descobrir-se um microcrganismo como causa de uma

determinada doença. Admitiu-se, pois, em geral, que a mesma

substância produziria, por um lado, a anemia e,.por outro lado,
a afecção medular.

Também há muito tempo se levantaram dúvidas sôbre se o
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«agente» da anemia perniciosa é o único factor capaz de produ­
zir a mielose funicular. Já NONNE se referiu à existência da mie­

lopatia exclusivamente nos casos de anemia gl'aves ou mortais,
porque nos seus casos a anemia nem sempre apresentou os si­
nais característicos da forma de BIERMER. Além disso, podem
aparecer lesões espinhais perfeitamente análogas, sob o ponto de
vista histológico, no alcoolismo crónico (NONNE, OSSENKOPP) e na

leucemia (NONNE); e, com o correr do tempo, foram também
descritas lesões semelhantes na icterícia hemolítica (CURSCHMANN,
DELBEKE e van BOGAERT), no escorbuto (NONNE, WOHLWILL, Mo­

DES), na diabetes (THONES), na doença de Basedow (SCHILLING,
CZONICZER), na malária (HENNEBERG), na disenteria (MENZEL), na

mielomatose múltipla (caso do A. publicado por Kreuzer, um
tanto atípico, contudo, por causa do carácter acentuadamente

hemorrágico das lesões), em casos de albuminúria de Bence­
-Jones sem mieloma (SJOGREN e WOHLFAHRT), de carcinoma (Lu­
BARSCÎi, WOHLWILL, GARVEY e STERN, TRONCONI), bem como em

casos de caquexia de etiologia mal definida (SCHAEFFER e VIALARD)
e, finalmente, na cloroanemia aquílica ou acloridríca, doença talvez

aparentada com a anemia perniciosa, mas entretanto essencial­
mente separada dela (AUERSPERG, Sixmc). Semelhantes às lesões

estudadas neste capítulo são também as alterações medulares na

pelagra, no beriberi, no ergotismo, no latirismo e no sprue.
PENTSCHEW pretende mesmo que as da pelagra lhe são perfeita­
mente idênticas. As lesões espinhais que se encontram nas septi­
cemias (NONNE), nas doenças vasculares (KUTTNER) e na senilidade

(NONNE) apenas têm, com as da anemia perniciosa, uma seme­

lhança superficial. Vê-se, pois, que se a esclerose combinada

pode aparecer uma ou outra vez em uma grande variedade de

doenças, ã mais freqüente delas é ainda a anemia perniciosa,
conquanto alguns autores afirmem que a anemia de Biermer so­
mente se verifica em 1/3 dos casos (Voss, WOLTMAN). Por outro

lado a percentagem dos casos da doença de Biermer, acompa­
nhados de sintomas medulares, sobe até 80 a go% (WOLTMAN).

Outros autores são de opinião que na esclerose combinada
existe sempre, e sem excepção, uma anemia do tipo Addison­
-Biermer (principalmente LAUTERBACH, HUNTER, HURST e BELL,
WEIL e DAVISON). Acentuam êsses autores que nesta doença não

é forçosa a existência de anemia grave, e que a anemia pode
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mesmo faltar por longo tempo e daí, em casos dessa ordem, o não
ter sido possível antigamente diagnosticar-se a doença. Hoje os si­
nais considerados decisivos para o diagnóstico sâo principalmente
a aquilia gástrica e a macrocitose dos glóbulos vermelhos, HURST
e BELL pensam que estes dois sintomas também lluncafaltam na

esclerose combinada. Estas afirmações foram confirmadas por
alguns autores, assim, por exemplo, VANDERHOF na aquilia gás­
trica e E. H. BOCK na macrocitose. Com o auxílio da halometria,
processo tornado acessível à prática hematológica pela' aparelha­
gem por êle modificada e simplificada, êste último autor nunca

encontrou eritrócitos de diâmetro inferior a 7,3 fl-. Estas afirma­

ções não fica ram, porém, incontroversas, MACBRIDE e CARAMI­
CHAEL, bem como BREMER, encontraram várias vezes (o primeiro,
catorze vezes em cinqüenta e cinco casos), ácido clorídrico livre

no estômago, utilizando a colheita fraccionada. Por outro lado,
nos casos semelhantes de pelagra, escorbuto, etc., nem sempre
existe aquilia gástrica (SINEK). Por sua vez GREENFIELD e O'FLYNN
também não conseguiram verificar a macrocitose dos glóbulos
vermelhos pela halometria nos casos que não apresentavam os

outros sinais de anemia perniciosa. Na realidade seria levar o

scepticismo ao exagêro se quiséssemos explicar todos os. casos

acima apontados pela deficiência, do passado em conhecimentos
de diagnóstico.

As aquisições recentes vieram mostrar que' as condições de

aparecimento da afecção sanguínea não são idênticas as da mie­

lopatia. Com efeito, é bem conhecida a diferença de acção tera­

pêutica do fígado sôbre as duas afecções. É certo que alguns
autores obtiveram consideráveis melho.ras dos sintomas medula­

res corn.êsse tratamento (MINOT e MURPHY, LOTTIG e outros) (I).
A verdade é que a maior parte dos clínicos só encontrou de­
silusões com o método hepático nas tentativas db tratamento da

mielopatia (CURSCHMANN, HEGLER, RITTER, etc.). Estas diferenças
de opinião mostram bem que os resultados decisivos e indis­

cutíveis, obtidos pelos preparados hepáticos e gástricos na ane-

(I) DAVISON julga mesmo ter verificado influência do tratamento no as­

pecto histológico das lesões, influência que se traduziria por maior reacção
glial nos indivíduos tratados pelo fígado do que nos não tratados. Entrètanto
esta afirmação, publicada há quatro anos, não foi ainda confirmada.
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mia perniciosa, não se conseguem na mielose funicular. A causa

desta discrepância de resultados não pode atribuir-se, apenas,
ao facto de não voltar a substituir-se o que uma vez se destrói
no sistema nervoso central; com efeito, sendo conhecidas na es­

clerose combmad a remissões espontâneas, deveriam poder obter.
-se

, pelo tratamento, remissões pelo menos iguais, e, além disso,
é de notar que a terapêutica não é capaz de impedir em numero­

sos casos os progressos da doença. As melhoras observadas

podem muito bem ser atribuídas, em alguns doentes, ao levan­
tamento do estado geral (NEEDLES).

Mais importante para as nossas considerações é a observação
de SALUS e REIMANN, segundo a qual o fermento de Castle, que
falta sempre na anemia perniciosa, se encontra no estômago dos
doentes atacados de esclerose combinada sem doença de Bier­

mer, e isto mesmo quando existe aquilia inteiramente refractária
à histamina.

De ambos estes factos temos de concluir que as' condições de

produção da doença sanguínea e da doença medular não são idên­

ticas, conquanto na maioria dos casos possam coincidir. Qual­
quer das duas afecções pode aparecer isolada da outra. Não

devemos, por conseqüência, apodar de envelhecidas as observa­

ções que nos descreviam a esclerose combinada como manifes­

tação de outras doenças (diferentes da anemia).
Já mencionámos, por mais de uma vez, na nossa exposição a

importância da função gástrica. Em verdade, os sintomas deri­
vados do estômago constituem hoje em dia o ponto capital do
quadro clínico e, 'no, estado actual dos nossos conhecimentos,
podemos considerar, tanto a anemia perniciosa como a esclerose

combinada, como a conseqüência de uma doença primitiva do

estômago. Esta afirmação não deixaria de ser considerada para­
doxal pelas gerações de médicos que nos precederam. E conhe­

cido, já de há muito, o facto de na anemia perniciosa existir,
quási sempre, aquilia gástrica, aquilia que permanece mesmo na

colheita fraccionada e após a adrninistração de histamina (MAR­
TIUS, WEINBERG, KNUD FABER e outros). Outrora encarava-se,
em geral, tal facto somente como a conseqüência de uma ano­

malia constitucional, que apenas se combinaria, com muita fre­

qüência, é certo, com a disposição para a anemia perniciosa.
GRAWlTZ foi o primeiro a atribuir à aquilia gástrica um papel'
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importante na génese da afecção. Mais tarde, HUNTER, HURST e

BELL', VANDERHOF e outros seguiram as ideias de GRAWITZ. Estes
autores ligaram uma grande importância à existência simultânea
de uma infecção bucal (oral sepsis) e imaginaram que, quando
existe aquilia, as bactérias (especialmente o estreptococo) pro­
venientes de dentes infectados ou das amígdalas ou ainda de
outros órgãos, não seriam destruídas pelo suco gástrico, ao con­

trário do que normalmente acontece. As bactérias atingiriam o

intestino e aí se absorveriam substâncias, provenientes dêsses

germens e altamente tóxicas tanto para o sistema nervoso como

para os órgãos hematopoïéticos. Por outro lado sabe-se também,
depois das investigações de SEYDERHELM e de outros autores, que
bactérias do intestino grosso passam com regularidade a coloni­
zar patologicamente o intestino delgado. Há ainda que apontar
os casos, cada vez mais numerosos, em que a afecção começou
em seguida a estenoses do intestino delgado, consecutivas a res­

secção total ou subtotal do estômago, ou a gastroenterostomia
com inutilização funcional consecutiva de grande parte do es­

tômago. Na maioria dêstes casos parece, todavia, que se trata de
anemia perniciosa sem esclerose combinada; dois casos de SALUS
e alguns mais mostram, porém, que pode dar-se exactamente o

contrário, isto é, existir esclerose corribinada sem anemia perni­
ciosa.

Os autores ingleses que citámos, bem como SOMERS, fazem
ainda notar que nos casos de esclerose combinada consecutiva a

carcinoma se trataria sempre de carcinoma de estômago com

anacloridria. Esta afirmação não é, porém, absolutamente exacta,
porquanto a afecção medular tem sido observada também em

cancros da bexiga (RANSOHOFF, vide acima), do ovário (TRONCONI)
e de outros órgãos. Eu observei-a, por exemplo, num caso de
carcinoma da faringe.

.

As modernas investigações norteadas pelas notáveis desco­
bertas feitas por WHIPPLE, MINOT e MURPHY e por CASTLE, con­

cebem de maneira diferente o papel do estômago na génese destas

doenças (muito p articularrnente, é certo, da anemia perniciosa).
Ao papel dêsse órgão é, todavia, atribuída uma importância tal­

vez ainda maior do que na hipótese de HURST e BELL. Não seria
a aquilia como tal, isto é, a falta de ácido clorídrico livre ,e de

pepsina no suco gástrico, que estaria relacionada com a génese
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da afecção que nos interessa. Sabe-se que esta aquilia pode
existir durante muito tempo, sem que, todavia, o portador dela
tenha forçosamente que apresentar quaisquer fenómenos mórbi­
dos. Além disto existe também aquilia - e tal facto tem maior

importância - na chamada cloroanemia aquílica sem que contudo
nesta falte nunca o fermento de Castle (vide abaixo). Parece que
a falta de ácido clorídrico e de pepsina torna o estômago incapaz
de extrair dos alimentos o ferro- o mais importante cornponente
da hemoglobina -'e daí incapacidade de regeneração sanguínea,
especialmente após hemorragias produzidas por quaisquer outras
causas (SINEK). A êste propósito é interessante recordar de novo

o facto de também nessa afecção poder aparecer o processo me­

dular, ainda que quási sempre pouco acentuado. A inconstância
do processo medular, em tais casos, deve tal vez explicar-se por a

aquilia só por si não conduzir à esclerose combinada, mas coexis-

� tir muitas vezes com aquelas condições que são indispensáveis à

génese da afecção medular.
Pelo contrário, para o aparecimento da anemia perniciosa

aceita-se hoje, de uma maneira geral, a explicação de CASTLE.

Segundo êste autor a anemia perniciosa desenvolve-se nos indi­
víduos cujo estômago não é capaz de produzir, à custa dos ali­
mentos ingeridos, uma substância indispensável para a hemato­

poïese. Na formação dêssa substância interviriam dois elementos:
um «extrinsic factor», que deve existir na alimentação normal e

ser provavelmente idêntico à vitamina B 2, e um «intrinsic factor»
existente na parede do estômago, e que actuaria como um fer­
mento ou uma hormona. :Êste último elemento formaria, à custa

do extrinsic factor, um produto que se depositaria no fígado e

que teria uma acção anti-anémica.

A-pesar do grande interêsse despertado por estas novas in­

vestigações e teorias, ainda hoje, como é sabido, se dividem as

opiniões sôbre a causa da anemia perniciosa ..� Será ela uma

doença de carência ou será condicionada por uma causa tóxica?
Vistas bem as coisas, as divergências entre essas duas hipóteses
não são tão grandes como à primeira vista poderia parecer.
Basta que não pensemos num veneno exógeno. Como conseqüên­
cia da falta do fermento de CASTLE, pode todavia muito bem
acontecer que, ou se formem patologicamente produtos metabó­
licos tóxicos, ou então, dado que tais produtos se formem nor-
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malmente, não sofram uma transformação que lhes faça perder
a toxicidade, e nesta segunda hipótese pode a sementeira bacte­
riana patológica do intestino delgado ter, pelo menos, uma certa

importância como factor adjuvante.
Pelo que respeita, porém, à esclerose combinada, vimos já

que nesta não é forçoso que falte o fermento de CASTLE, e nos

casos sem anemia perniciosa não falta de facto (SALUS e REIMANN).
Esta circunstância, relacionada com o que apontámos acima, deve
levar-nos a considerar o problema da patogénese da afecção me­

dular separadamente do da anemia perniciosa. Também para a

esclerose cornbinada se tem invocado o mecanismo de uma doença
de carência. Neste caso, porém, faltaria uma substância diferente

daquela que interviria na anemia perniciosa. STRAUSS e CASTLE,
por exemplo, pensam que a integridade do sistema nervoso de­

pende de uma modificação digestiva do factor antineurítico (B I),
modificação que se não dá na e'sclerose combinada. A hipótese
de R. SCH�lIDT é idêntica. Segundo êste autor, nos casos de afec­

ção medular, talvez em conseqüência da ausência de um fer­
mento semelhante mas não absolutamente idêntico ao fermento
de CASTLE, fermento que interviria especialmente na decomposi­
ção dos lipóides alimentares, falta uma substància necessária

para a renovação de certos elementos do sistema nervoso.

Poderá também acontecer que nestes casos o estômago não

desempenhe o mesmo importante papel que desempenha na ane­

mia perniciosa, mas que exista na origem do processo uma per­
turbação do metabolismo das gorduras e dos lipóides, devida
talvez a uma afecção do aparelho reticulo-endotelial (DÉCHAUME e

colaboradores). A hipocolesterinemia, que quási sempre existe

em tais casos, seria um sintoma de tal afecção. Essa intervenção
metabólica viria possivelmente, por seu turno, a condicionar
mais tarde, não só a perturbação da função gástrica (FELIX, BRE­

MER), mas ainda - independentemente desta e eventualmente
mesmo sem ela- o processo funicular.

Como se vê, tôdas estas questões são ainda de-veras compli­
cadas. Se me é permitido, como anátomo-patologista, tornar po­
sição em tal matéria, desejaria, antes de mais, dizer que me

parece difícil harrnonizar a marcada tendência da afecção em for­
mar focos com a aceitação de uma simples carência, isto é, com
a falta de uma substância. Poder-se-ia, é certo, admitir que umas
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fibras sejam' atingidas primeiro, outras mais tarde, mas não que
independerrternente de tôda a sistemática apenas fibras topogra­
ficamente ligadas desapareçam em zonas pouco extensas. Um
tal processo é muito mais fácil de compreender aceitando a exis­
tência de substâncias tóxicas. Sabemos, por exemplo, de nume­

rosas experiências em animais em que por meio de substâncias tó­
xicas de vária natureza (CO, cianeto de potássio, toxina tetânica

e outras) - talvez em conseqüência de uma perturbação da acti­
vidade vaso-motora - podem produzir-se processos em foco.
° segundo ponto que eu, como anátomo-patologista, desejava

acentuar é que o agente activo, se é que existe algum, não pode
ter apenas uma faculdade mielolitica, como tantas vezes se

aceita na literatura, porquanto a minha experiência (vide acima)
me ensina que os cilindros-eixos são, pelo menos, tão atacados
como as bainhas de mielina.

Se porventura se trata de uma toxina, deve esta atingir a

medula por via sanguínea. Sôbre êste ponto concordam a maio­
ria dos autores. Ao contrário do que BODECHTEL pensa, não me

parece que haja a menor razão para admitir a via linfática ou a

do líquido céfalo-raquidiano.
Tem-se discutido muito se será uma lesão dos próprios vasos

que intervém na formação dos focos. É manifesto que a lesão
dos vasos não é a causa primária, porque, como vimos, nos es­

tadios iniciais 'faltam alterações das paredes vasculares. Além

disto, a forma dos focos, salvo excepções, não corresponde a

zonas definidas de irrigação sanguínea. A opinião de NONNE é

porém plausível. Segundo êste autor, as alterações vasculares

que aparecem nos períodos tardios contribuem, por seu turno,

para lesar o tecido nervoso e assim se estabelece uma espécie
de «círculo vicioso». Há que dar também razão a BREMER e Bo­

DECHTEL, quando afirmam que as alterações, sempre que depen­
dam dos vasos, apenas podem produzir-se na zona das trocas

metabólicas, isto é, têm pois que ser condicionadas por uma lesão
dos capilares, aliás não demonstrável anatèmicamente. Em pró
de uma lesão capilar depõe o facto, regularmente verificado por
BREMER na anemia perniciosa e na mielose funicular, de existir
uma anomalia no quadro capilaroscópico, anomalia que se carae­

teriza pela raridade dos capilares cutâneos visíveis.
Merece ainda maior interêsse, a êste propósito, o facto veri-
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ficado por DEUSCH e BREMER, servindo-se do método do brómio,
de gue existe um aumento da perme abilidade da barreira entre

o sangue e o cérebro (Blut-Hirnschranke), Èste aumento da per­
meabilidade existe mesmo, o gue é muito importante, para subs­
tâncias de carácter aniigënico, como o pôde demonstrar SALUS

para anticorpos bactericidas contra o coli. É ainda de interêsse

gue certamente o estado dos lipóides tem importància para a

permeabilidade dos vasos.

Se- recapitularmos o gue fica dito, vemos gue muitas das con­

dições ou «coeficientes» (na acepção de HERING), gue presumível­
mente desempenham o papel no aparecimento da esclerose com­

binada, são os mesmos gue intervêm na anemia perniciosa, sem

gue todavia tenham gue ser sempre simultâneos em ambas as

doenças. Pertencem a êste grupo de «coeficientes» comuns as

perturbações da função gástrica com aquilia, invasão anormal
do intestino delgado por bactérias, perturbações do metabolismo
dos lipóides, anomalias da função capilar e aumento da permea­
bilidade da barreira hémato-cerebral,

A diferença fundamental consiste em que o fermento de
CASTLE não costuma faltar nos casos de esclerose combinada sem

anemia. Se, por outro lado, considerarmos a extensa lista das

doenças (vide pág. 257) em gue a afecção medular pode aparecer,
vemos que estas dificilmente se podem incluir tôdas sob a mesma

rubrica, se bem gue todavia a maioria delas tenha como factor
comum um dano grave e prolongado do estado de nutrição. Foi

HENNEBERG o primeiro a salientar êste facto, acrescentando, aliás
e com razão, gue exactamente as doenças gue mais costumam

conduzir à caguexia (carcinoma e tísica pulmonar) não se encon­

tram na maioria dos casos de autópsia. Não é por-ora possível
supor qual seja a relação entre essa perturbação nutritiva e os

vários coeficientes apontados. Certamente nos ocorrem à mente

mecanismos semelhantes aos gue existem nas avitaminoses. En­

quanto porém uma tal semelhança tão vaga não dispuser de fun­

damentos mais sólidos, não é legítimo levar mais longe as con­

clusões patogénicas, tanto mais gue vimos há pouco existirem

argumentos de pêso contra a ideia de gue se trate de uma sim­

ples doença por carência.
.

Seja como fôr, o certo é gue, entre tôdas as combinações, a

mais fregüente (e com grande diferença das outras) é a da escle-
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rose combinada associada à anemia perniciosa. Se as condições
necessárias ao aparecimento das duas doenças não são idênticas,
é todavia freqüente existirem ambas simultàneamente. São dois
círculos que não se sobrepõem inteiramente, mas se interceptarn
em grande p arte.

Nas restantes afecções são sempre apenas casos isolados que
aparecem acompanhados de esclerose combinada (r).

Êste facto conjuntamente com outras razões, entre as quais
avulta a hereditariedade da anemia perniciosa e especialmente da

aquilia gástrica, levou a pensar que intervenha ainda na génese
da doença um factor constitucional.

Neste capítulo há muito ainda que investigar. Estamos longe
de possuir ideias claras sôbre as. relações que porventura haja
e que são, aliás, muito mais complicadas do que as existen­
tes entre as doenças do sangue e as afecções nervosas referi­
das nos quatro primeiros capítulos. Aí as doenças nervosas são,
evidentemente, a conseqüência da doença do sangue. Na esclerose
combinada existem condições que mal nos deixam vislumbrar em

que relação estão os factores patogénicos, se bem que seja de

admitir que a anemia, nos casos em que exista, possa contribuir

para enfraquecer a resistência do sistema nervoso ao agente P:l­
togénico, seja êle qual fôr.

Se é certo que, a-propósito das doenças de que anteriormente
nos ocupámos, devemos tirar para a prática a conclusão de que
em tôdas as afecções nervosas orgânicas de pouco clara etiolo­

gia e patogenia é absolutamente indispensáuel um rigoroso exame

do sangue, não é menos importante acentuar, pelo que respeita
ao capítulo da esclerose combinada, o facto, tantas vezes con­

firmado, da ausência de um quadro hematológico de anemia per­
niciosa não excluir o diagnóstico de esclerose combinada. E, assim,
se na verdade em muitos casos o exame do sangue nos dá a chave
do diagnóstico, não é menos certo que o diagnóstico de esclerose
combinada se pode e deve fazer exclusivamente baseado 110 re­

sultado do exame neurolõgico e mesmo que não existam no

sangue sinais de anemia do tipo pernicioso.

(I) Deve porém dizer-se que em nenhuma outra doença, como na anemia

perniciosa, se tem investigado no sentido de se averiguar da existência ou

da ausência de lesões medulares.
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UM CASO RARO DE DOENÇA DE OSLER

rOR

J. PIEDADE GUERREIRO

Não vamos entrar em detalhes, nem tampouco descrever o

quadro clínico da endocardite maligna de evolução lenta.

Simplesmente relatar um caso que foi apresentado numa aula

pelo Prof. Pulido Valente, e que, pela particular idade pouco
comum do seu decurso, merece ser divulgado.

Serviço do Prof. Pulido Valente. Enfermaria M.2 A. Cama 44.
M. P. C., 22 anos de idade, solteiro, pedreiro, residente em Vila Chã de

Ourique. Entrado em 18-11-935.
Causa da hospitalisação, - Dores articulares, cefaleia, febre, anemia.

Anamnese. - Cornêço da doença em Agôsto do ano findo, com grande as­

tenia, canseira e suores. Não sabe se tinha febre. Nos meados do mês, teve

uma dor no ventre, que não começou de súbito, mas se foi instalando progres­
sivarnenre até atingir grande violência, fixando-se pr incipalmente no hipo­
côndrio e flanco esquerdo. Assim se manteve durante uns quinze dias, passa­
dos os quais ficou muito reduzida na sua intensidade, manilestando-se apenas

pela tosse e pelos movimentos de inspiração profundos. Passou então um

periodo de uns vinte dias sem novos sinais clínicos, até que em Setembro

teve outra crise de dores fortes, espalhadas por todo o ventre, sem vómitos
nem diarreia. Esteve assim apenas uma noite, depois do que tudo voltou ao

estado primitivo. Em Outubro nova crise dolorosa idêntica à anterior, se­

guida de um dia de diarreia (sete dejecções nas vinte e quatro. horas).
Em meados de Dezembro, acordou uma manhã com paralisia do facial

esquerdo, tendo depois disso' ficado com grandes cefaleias localizadas na

região frontal e lado direito da face.
Por esta época, o médico ass is tent e lêz uma punção lombar, revelando o

liquido mais de cem elementos por mmc., dos quais 80 % de polinucleares.
Desde o inicio da doença que refere dores articulares, chegando por uma

vez a ter tumefacção da articulação tíbio-társica e corovêlo esquerdo, sem

qualquer modificação dos tegumentos. Não tem tido hemorragias cutâneas
nem mucosas.

Não houve nódulos de Osler. Tinha temperaturas que oscilavam entre

37°,5 e 38,5 com cefalalgias e suores. A canseira, referida desde 6 início da

doença, tem aumentado cada vez mais.



Um novo produto português

,

LEITE EM PO
,

NESTLE
(NOVA FÓRMULA)

«Nestogéno» é o extracto do melhor leite português da riquíssima
região de Avanca, meio-gordo, obtido pela dessecação imediata.

Hidratos de Carbone: «Nestogéno» contém quatro espécies dijerenles de
açúcar: a lactose do leite fresco original, a sacarose, a maltose e a dextrina.

Vitaminas: O processo de [ebrico assegura, no «Nestogéno», a máxima
persistência das propriedades bioquímicas do leite [resco.

ANÁLISE:
Gorduras .

Proteínas
Lactose. • .

Maltose-Dextrina
Sacarose
Cinzas .

Água
Calorias por 100 grs.

12,0 %

20,0 »

30,0 »

15, O »

15,0 »

4,7 »

3,3 »

436

INDICAÇÕES:
O «Nestogéno» é um excelente alimento do lactante privado do seio

materno. Tem também as suas indicações em todos os casos de hipotrofia,
hipotrepsia e atrepsia, de debilidade congénita, de prematuração, nos pe­
ríodos de readaptação alimentar, nas diferentes perturbações digestivas:
vómitos, diarreia, dispepsias qestro-lntestineis e nos casos de intolerância
lactea.

LITERATURA:
.

Leite Lage, Cordeiro Ferreira e Teixeira Botelho (Serviço de Pediatria
Médica do Hospital D. Estefânia-Lisboa): - "Emprêgo de alguns produtos
industriais em dietética da primeira infância: «Nestogéno», «Leite conden­
sado», eEledoro",

Medicina Contemporânea N." 48, 27 de Novembro 1932.
R. Gireaux: - Le lait sec en diététique infantile.

Amostras à disposição de V. Ex.a

SOCIEDADE DE PRODUTOS LACTEOS
Rua Ivens, 11 - LI S B O A



Um novo produto português

BABEU RR E NES TLÉ
EM PÓ

ALIMENTO DIETÉTICO PARA CRIANÇAS, INDICADO NAS

PERTURBAÇÕES DA NUTRiÇÃO COM DIARREIA, FORMAS'

DISPÉPTICAS DAS DISTROFIAS E NAS DISPEPSIAS AGUDAS

ANÁLISE:

Gorduras
Proteínas. . • . . .

Hidratos de carbone solúveis:
Lactose'. '. 24 %

I
Maltose-dextrina 25 % 49 "l«

Acido láctico 4 %
Amido 12 %
Cinzas 4 "!;
Água. 3 -t;
100 grs. de Babeurre Eledon fornecem 398 calorias

8%
20%

O Babeurre Eledon é obtido a partir do leite [resco, parcialmente
desnatado, ecídíflcedo por [errnentecêo láctica, e ao qual [orem adiciona­
dos hidratos de carbone.

LITERATURA:

Leite Lage, Cordeiro Ferreira e Teixeira Botelho (Serviço de Pediatria
Médica do Hospital D. Estejênle-Llsboe - "Emprêgo de alguns produtos
industriais em dietética da primeira injêncie. «Nestogéno», «Leite conden­
sado», «Eledon»".

Langstein: - «Les dystrophies et les aHections diarrhéiques chez le
nourrisson».

Putzig: - «De l'utilisation du babeurre en poudre «Eledon» en pratique
particulière».

Bauer &c Schein: - «le babeurre en poudre. "Eledon"».
Medicina Contemporânea, N.o 48, 27 de Novembro 1932.

Amostras à disposição de V. Ex.a

SOCIEDADE DE PRODUTOS LACTEOS
Rua tvens, 11 - L I S B O·A
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HistórIa pregressa. - Nasceu em Vila Chã de Ourique, 'onde-sempre tem

vivido. Dos 7 aos [2 anos reve várias crises de rreumat isrno poliarticular
agudo, Não conseguimos apurar se depois disto ficou alguma lesão endocar­

.

dica. Há ddis anos teve uma angina, que evolucionou, sem o obrigar a reco­

Iher à cama.

Nega sífilis e outros males ·venéreos.

Hábitos. - Nada digno de nota.

.Antecedentes familiares, - Sem interêss.e.

.

Observação do doente. - Doente aparentando a idade referida, conscienre,
constituïção normal, regular estado de nutrição, posição e-atitude indiferen­

tes, muito anemiado, aspecto deprimido, 38°,5 de temperatura, pele com um

tom 'amarelado, coberto de suor, mucosas descoradas.

Cabeca. - Pescoço e coluna ve.rtebral:sem alteração.
Tórax. - Simétrico, equimóvel, vinte e três movimentos respiratórios

..

por minuto, tipo mixto.
.

Pulmões.í-: Vibrações normais, sonoridade ligeiramenre diminuída nas

bases, onde se notam alguns fervores.

Coração e vasos. - Choque da ponta no 'sexto espaço intercostal es­

.querdo, um pouco para fora da linha mamilar. Sôpro diastólico no foco aór­

tico, sôpro sistólico com propagação axilarno foco mitral.
Pulso rítmico, tipo Corrigan, muito fraca recurrênc ia; tensão arterial ao

Pachon: máxima, [I ,S; mínima, 5; índice oscilomètrico: , 6; 'freqüência de

pulso: 97 pulsações por minuto.
Sistema linfático. - Pequenos gânglios nas regiões inguina is.
Abdómen. - Forma e volume normais, excursões respiratórias conser­

vadas. Fígado com dimensões normais; não se palpa. Baço aumentado de

volume, palpando-se o seu palo interior dois dedos abaixo do rebordo costal.
Tem tido obstipação.

Membros. - Motilidade dolorosa ao nível da a rriculaç ão ubio-t arsica e

joelho esquerdo.
Sistema nervoso. - Reflexos: pupilares normais Não se nota diminuïção

dos tendinosos. Sinal de Kernig positivo.
PESQUISAS DE LABORATÓR[O:

Sangue. - Hemoglobina, 30%; valor globular, 0,63 %; glóbulos rubros,
2.040.000; glóbulos brancos, I [.300; neutrófilos, 70%; eosinófilos, 2 G/o; basó­
filas, Ó 0/0; grandes mononuc1eares, 4,50/0.; linfócitos, 23,5 Ojo. Anisocitose,
poiquilocitose, policromatofilia.

Hernocultura em gelose: revelou, ao fim dé vinte e quatro horas, a pre­
sença de muitíssimas colónias de estreptococus viridans,

Liquido cefalo-r aquidiano. - Na punção lombar o líquido saiu sob tensão,
límpido.

Albumida: aumentada.

Reacção de Pandy: negativa
Contagem na Célula de Nageotte: 22,8 elementos por mme.
Exame citológico: muitas hernarias, alguns polinucleares e raros linfó­

citos.
Exame bacteriológico directo: negativo.
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Culturas: estéreis.

Radiografia do tórax. - O exame do coração mostra-nos a ponta ao nível
do sexto espaço intercostal esquerdo, hipertrofia do ventrículo esquerdo,
apagamento da cintura cardíaca, proeminência da aurícula direita. O exame

pulmonarrevela-nos a presença de pequena estase.

Electrocardiograma. - Nada de anormal.

Nem sempre o diagnóstico da doença de Osler é fácil. A evo­

lução clínica, por vezes, é caprichosa e suscita, em alguns casos,
discussão de diagnóstico diferencial.

De entre os múltiplos sintomas que a caracterizarn, pode 'ha­
ver predominância de um dèles, apresentandoassim formas que
podem simular outras afecções bem diferentes.. .

O caso que acabamos de expor tem o seu interêsse na exis­
tência de meningit�, que impôs inicialmente êste diagnóstico,
com o qual o doente foi trazido ao Serviço, e onde se verificou a

existência: de meningite metastática consecutiva a' endocardite
lenta.
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Hipertensão intracraniana não de origem tumoral e a sua repercussão
sóbre o acústico, por N. METZIANU, N. JONESCO, LISESTI TZETzu e D.
BORS. - Rev. d'Oto-Neuro-Opht. Vol. II. Pág. 72 r. Dezembro de 1933.

No meato auditivo interno o acústico, o lacial e o nervo interrnediãrio
de Wrisberg, são envolvidos pela mesma bainha de aracnoideia. Atravessam
em seguida. o espaço entre o crânio e o eixo cerebral, livres, banhando-se
directamente no liquido cèfalo-raquidiano. No eixo cerebral os núcleos de
Deiter e de Roller, assim como o núcleo triangular estavam muito próximo da
membraria ependimária do quarto ventrículo e as estrias acústicas estão à

superfície do pavimento ventricular (IV ventrículo); a via coclear termina-se
num.centro cortical. Em tôdas estas localizações as vias acústicas estão di­
rectamente expostas à influência da hipertensão do liquido cèfalo-raquidiano,

Excluindo os tumores intracranianos, as causas. de hipertensão ·do li­

quor são: I) Meningites agudas ou crónicas. 2) Aracnoidite cerebral. 3) In­
festações cerebrais por parasitas (cisticerco). 4) Traumat ismos (hemorragias).
5) Más conformações congénitas (imperfuração do aqueduto de Sylvius).
6) Alternações da circulação venosa, tanto dentro como fora da cavidade
craniana (trombose das veias intr acranianas, assistolia) e 7) Causas diversas,
como sejam a uremia, envenenamento saturnino, hipertensão arterial, para­
sitas intesrinais.

Depois do nervo óptico, o acústico é o nervo mais sensível à hiperten­
são, sendo a sua porção vestibular mais vulnerável do que a coclear. Não

existe paralelismo entre a intensidade do sindroma vestíbulo-coclear e o grau
de hipertensão, Outros factores, além da hipertensão pura, determinam os

fenómenos acústicos, possivelmente urna fragilidade individual do aparelho
cócleo-vestibular, urna predisposição ccngènit a ou urna const ituïç ão neuro­

-vegetativa particular.
As perturbações vestibular es são mais freqüentes nos casos de hiperten­

são devidos a meningites crónicas do que nas formas agudas. Os sinais mais

impor tantes são o nistagmo espontâneo e a vertigem, em regra acompanha­
dos de deminuïç ão da excitabilidade calórica, com conservação das reacções
normais às excitações galvânica e rotatória. Na hipertensão provocada por
aracnoidite, a rapidez de desenvolvimento dos sinais vestibulares depende da

localização da aracnoidite.
Os sinais cócleo-vestioulares nestes casos são hiper ou hipo-acusia e

hipo-excitabilidade vestibular global ou parcial. Monier-Vinar, Ramadier e

Chaussé publicaram o relato de um caso de aracnoidite quística de um dos
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ângulos ponto-cerebelosos com manifestações cócleo-vestibulares bilaterais.
Segundo Aubry, o efeito da hipertensão sôbre o oitavo nervo varia segundo o

período de evolução do processo. Assim, nos primeiros tempos existe uma

estase pura, caracter iz ada clinicamente por ligeiras alterações labirínticas.
Num período mais avançado aparecem lesões homólogas às. observadas
na nevrite óptica, ca ract er izad aspor aumento das perturbações vestíbulares,
ausência de vertigem e hipo-r eflectividade à excitação calórica; mais tarde

aparece também diminuïção da excitabilidade à prova rotatória. Finalmente,
abolição ou dirninuïç âo da excitabilidade galvânica.

A hipertensão provocada por quistos parasitários depende do volume dos

quisias, do 'seu número e dasu a Ío ca liz aç âo. Smit julga que as perturbações
vestibulares nestes casos são devidas à hidrocefalia. Car acter izarn-se clini­

camente pelo aparecimento de atitudes anormais da cabeça e aumento das

cefaleias, vertigens e vómitos, com certos movimentos ou alterações de posi­
ção de cabeça. Esta mesma sintomatologia encontra-se em .certos tumores.do
IV ventrículo.

Em todos os casos de hemorragia intracraniana há aumento da tensão
do liquor. A sintomatologia devida à hipertensão é, porém, em regra, masca­
rada por outros sintomas mais graves. As perturbações vestibulares são uma

sequela relat ivarnente freqüente dos traumati�mos cranianos, em geral.soba
forma de ataques mais ou menos' duradoiros, provavelmente originados em

crises transientes de hipertensão. A punção lombar, nestes casos, dá um alí­
.

vio temporário.
É provável, também, que os s'internas vestibul ares que por vezes apare­

cem na uremia, no envenenamento saturnino e ern casos de arreriosclerose,
sejam devidos a hipertensão do líquido céfalo-raquidianojperrnanen te ou

transitória.
Três factores entram, provavelmente, no mecanismo das perturbações

�cócleo-vestibulares provocadas pela hipertensão .intracraniana: compressão
directa do tronco do nervo; compressão do saco endolinfárico e compressão
dos neurones centrais cocleares e vesribulares. Em muitos coexiste a hiper­
tensão da endolinfa e a do líquido céfalo-raquidiano.

Evidentemente, nem sempre a hipertensão intracraniana é exclusiva­
mente responsável pelo aparecimento das lesões do oitavo parj outros .Iac­

tores há a considerar: irritação devida a focos tóxicos, aracnoidite local,
,compressão directa por quistos, lesões traumáticas locais e .fragil.idade vas­
cular local, como pode suceder na diabetes, na uremia, na, arteriosclerose .e

no sa turnismo.

.A'-MEIDA LIMA,.:, .

Traumatismos cranianos. Estudo neurológico e ,psiquiátrico. (Head
injury. Its Neurologic and Psychiatric Aspects), par I. 'Srnxuss ,e SAVI­
TSKY. - Arch. Neurol, and Psychiat. N.· 3 I. Pág. 893. Maio de 1.934' �

,

As várias técnic as que possuimos para estudo dos traumatisrnos era­
.

nianos são passadas em revista pelos autores. Estas incluem: cuidadosa
'observação neurológica atendendo a tôdas as minúcias' semiológicas ; ·�"stud.o
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psicológico e psiquiátrico do doente com especial atenção ao çsta'do de cons­

.ciênci a do traurnat iz ado, utilizando os vários métodos empregados em psi­
cologia experimental; investigação oftalmológica incluindo o exame dos

campos visuais e análise dos vários tipos de perturbações visuais; estudo

oro-neurológico incluindo cuidadosa deterrninaç ão da acuidade auditiva pro­
vas vestibulares ; exame do liquido céfalo-raquidiano e encefalografia. Todos
os processos indicados devem ser empregados com método, cuidado e critério,
para que não prejudiquem o doente. Os AA. acentuam que o sindroma post­
-traurnat ismo craniano deve ter um substrato orgânico. Chamam os AA. sin­

droma post-traurnatisrno craniano (post concussion) ao conjunto de queixas
subj ectivas freqüentemente encontradas após traumatismos violentos da

cabeça: cefaleias paroxísticas, tonturas, tatigabilidade e dificuldade de

rae iocinio.

Os AA. discutem a freqüência e importância dos processos psicológicos
secundarios. Estas complicações psicogénicas aparecem geralmente bastante

tempo depois do traurnatismo e são usualmente proveni entes de más adapta­
ções sociais e económicas, resultantes do traurn at isrno ,

Os AA. apresentam dezanove observações para ilustrar as suas afirma­

ções. Incluem estas observações dois casos de escotoma anelar traumático;
um de alexia traumática com fe�ómenos histéricos; dois casos de hipotensão
intra-raquidiana post-traumãtica; um caso de epilepsia post-tr aumát ica es­

tudado 'pela insuflação de ar nos espaços subaracnóideos; seis outros casos

de sindroma post-traumatisme craniano em que a encefalografia revelou

alterações orgânicas; quatro casos com intenso sindroma subjective e nos

quais não havia nenhum inrerêsse para o doente em exagerar as suas quei­
xas, e, finalmente, quatro casos com graves seqüelas post-traumáticas em

doentes que não perderam o conhecimento, quando do traumatismo.
Para uma correcta e imparcial apreciação dos sinais e queixas que cons­

rituern o sindroma post-traumatisme craniano é necessário um estudo di­
nico cuidado e minucioso e, se êst e não chegar para esclarecer o caso, deve-se
utilizar a encefalografia (subaracnóido-grafia).

ALMEIDA LIMA.

Líquido céfalo-raquidiano apresentando uma dinâmica normal em ca­

sos suspeitos de tumor intra-raquidiano. (Normal Cerebrospinal
Fluid Dynamics ill Spinal Cord Tumor Suspects), por J. L. POPPEN e L.

M. HURXTHAL. - Journal of American Medical Association. 11 de Agõsto
de 1934.

Os AA. tentam dar uma explicaçáo satisfa tória para o facto de se en­

contrarem variações normais da pressão do liquido céfalo-raquidiano na

prova de Queckenstedt existindo um tumor intra-raquidiano.
Os AA. tiveram ocasião de observar um caso dêsres, cuja história rela­

tam. Concluem que pode existir um tumor, mesmo volumoso, apresentando-se
a dinâmica do liquor normal às manobras da prova manométrica de Queckens­
tedt, Se um doente apresentar sinais clínicos' sugestivos de compressão me­

dular, as provas manomëtricas só têm realmente valor quando positivas; se
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negativas, deve-se executar a mielografia (radiografia cont rast ada com lipio­
dol intra-raquidiano).

Uma prova de Queckensredt normal, revelando, uma dinâmica normal do

liquido céfalo-raquidiano, não implica o abandono do diagnóstico de tumor

intr a-raquidi ano.
ALMEIDA LIMA.

As bases do tratamento círùrgtco da tuberculose óssea fechada. (Les
bases du traitement chirurgical de la tuberculose osseuse fermée), pela
Prof. RENÉ LEFORT (Lille).- Bulletin de la Société Belge d'Orthopédie.
Tômo VI. N.O 6. Pags. 339-349. Outubro de 1934,

Continuamos a análise a êste trabalho, começada no n.v 12 da Lisboa
Médica de 1934.

É necessário tentar uma explicação geral que convenha a estes factos

expostos.
Ora, o ôsso é constituído por dois elementos, um elemento químico, cal­

careo, inerte, e o ôsso vivo compreendendo os osteoblastos de origem conjun­
tiva e uma rêde vascular rica em extremo. As modificações que se produzem
quando o ôsso está infectado são complexas. Vejamos o que se passa na

osteomielite aguda.
Começa por haver uma congest âo intensa dos elementos vasculares da

região óssea atingida; resulta um estrangulamento dos vasos e dos tecidos

moles tumef'actos, provocando a isquemia e a necrose duma pa rte do tecido

ósseo.

O ôsso vivo reage no limite dêsse sequestro, a osteite rarificante corrói
o fragmento a tingido pela necrose e transform a-a em sequestros, e reage
também a distância, provocando uma acção construtiva de reparação da

malha conjuntiva; observando-se uma ostert e condensante. Reage, pois, se­

gundo dois processos opostos: de destruïção e de reconstrução, Na osteornie­

lite aguda pode considerar-se que estes dois processos estão dissociados.
Na tuberculose, a acção dupla dos elementos vivos do ôsso, que destroem

o elemento mineral para combaterem a infecção e que fabricam de novo a

.trama óssea para manterem a solidez, não está dissociada.

O ôsso constrói menos na tuberculose do que na osteomielite e por vezes

parece mesmo que nada constrói; no entretanto constrói ainda demais e so­

bretudo não destrói quanto seria necessário.
A trama rígida opõe-se ao ôsso mole que se defende, dificulta a vaso­

-dilatação e não é corroída senão muito tarde, quando o combate não resultou.
O cirurgião pode libertar o ôsso vascular do ôsso químico e permitir-lhe

lutar vitoriosamente.
O ôsso não pede mais do que uma ajuda para se manter; encarrega-se

do resto e êle próprio repara as brechas feitas para o salvar.

Todo 'o mal na tuberculose, como na osreornielire, provém do facto do

ôsso mole, vascular, estar estrangulado na casca rígida, inextensível, do ôsso

químico, que impede avaso-dilatação e a defesa.
Todo o problema do tratamento cirúrgico na tuberculose óssea consiste
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em abrir a passagem ao ôsso mole, a impedir o ôsso duro de limitar a defesa.

Quando o período perigoso estiver passado, o ôsso mole, curado, reconstruirá
o esqueleto útil.

Em resumo, urna vaso-dilatação mais ou menos intensa num tecido inex­

tensível provoca um obstáculo, urna dificuldade circulatória, seguida de
estase e urna necrose isquérnic a dum território ósseo, que é comparável a

urna gangrena isquémica num gêsso apertado demasiadamente.
A acção cirúrgica que tende a libertar o tecido medular é seguida por

um efeito clínico bem nítido: o primeiro resultado das ressecções, perfura­
ções e tunelizaçôes, 'que dão espaço à medula óssea, é a diminuïç ão ou a su­

pressão da dor, tão nítida após a operação de Robertson-Lavalle.
A acalmia da dor e a contractura que se relacha correspondem à liberta­

ção do recido medular em que a circulação se activa; à medula óssea deixa
de estar estrangulada e ajuda a defesa,

Várias operações podem realizar essa libertação da medula atacada.
Pode-se actuar sõbre ela directamente, corno nas ressecções, ou dum modo
menos vasto, corno na operação de Robertson-Lavalle, ou ainda indirecta­

mente, corno na operação de Albee.
A acção directa só pode ser eficaz na osteornielite aguda. Os outros mo­

dos de acção podem bastar na tuberculose.

Quando o cirurgião intervém, na tuberculose óssea, a medula óssea já
tentou libertar- se. Basta ajudá-la, mesmo a distância, corno na Albee; a ope­
ração provoca urna actividade circulatória intensa, não só na zona doente,
corno também nas regiões vizinhas. A'operaç ão de Albee actua, sem dúvida,
pela excelente imobilização que procura, mas igualmente activando a cir­

culação local pelo traumarisrno operatório, pela presença do corpo estranho

ósseo, que vai provocar manobras de deslocação importantes.
, O A. propôs o levantar precoceapós a operação de Albee, ao fim de três

meses, porque estápersuadido de que a operação produz a cura. A operação
traz consigo, pelas modificações que se lhe seguem, a cura; o enxêrto dá a

solidez que confi rma eman tém es ta cura.

Por conseqüência, a operação de Albee pode ser considerada fisiológica:
a abertura do tecido ósseo na vizinhança' db foco doente, a presença dum

corpo estranho, o enxêrt o, activam a circulação, libertam a medula óssea

estrangulada; é a primeira fase da luta contra a infecção; numa segunda
fase após a cura, o enxêrto consolida-a. A afluência do material cálcico à

vizinhança do foco é excelente, e é por isso que ao A. se afigura preferível a

operação de Robertson-Lavalle às simples perfurações feitas por Tavernier.
Mas (. que sucede ao enxêrto, em que momento está êle consolidado? Não

-existern dados precisos sôbre a reparação do esqueleto após as operações.
Não se pode fazer opinião pela radiografia que, por vezes, contr-adiz a clí­
nica. O aspecto do-enxêrto aos raios X pode revelar urna calcificaç ão insu­
ficiente e a solidei existir.

É preciso, pois, ajudar ° ôsso na, sua obra de erosão da parte calcárea,
que é demasiado lenta, muito discreta. Para isso, multiplicar as perfurações, os
túneis na zona doente; não é indispensável entrar no foco propriamente dito,
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O A. entende que a ressecç ão muito económica do joelho, corno a faz,
conduz à cu-ra, não porque anquilosa, mas porque abreIargamente novas vias

aos vasos da medula óssea; é uma operação comparável às 0_I,1IraS operações.
de perfuração, tipo Robertson-Lavalle, mas bem mais extensa, o que permi­
tiria explicar a constância dos seus sucessos,.se a compararmos com -a de

Robertson-Lavalle, intervenção' demasiado limitada em certos casos.

É também preciso ajudar o ôsso na suá reparação, e para isto instalar

os enxêrtos, sem lhes pedir desde logo que sejam um sustentáculo mecânico.
O processo de aplicação -das leis gerais varia segundo a região, segundo

a- forma mais ou menos aguda da infecção tuberculosa e ainda segundo a

idade dos doentes.
Eis os processos de aplicação do método que o A. preconiza:
No mal de Potr, 0 enxêrtode Albee modificado, não apenas a simples

colocação dum enxêr to aurn- sulco cavado nas apófises espinhosas abërt as,
mas acompanhadó por secções múltiplas e irregulares das apófises.

Na coxalgia, a artrodese intra-articular, podendo também aplicar-se na

anca a Robertson-Lavalle.
No tumor branco do joelho, quando se pretende, antes de tudo, a solidez,

o processo de ressecção muito económica do A. deu 97 % do êxito.
Se se quere conservar a mobilidade do membro à custa duma menor re­

sistência do mesmo, a Robertson-Lavalle. O A. acha-se mesmo tentado a fazer

a artroplastia precoce nos individuos novos e nos casos favoráveis, pois está

persuadido de que não é a anquilose que cura, mas a ressecção económica.
No cotovêlo a ressecção, quando está terminado o crescimento;
No tornozelo e no punho a Robertson-Lava Ile tem indicações excelentes.

Para terminar, o A. acrescenta que modificou a técnica de Robertson-
-Lavalle e a das outras intervenções. Parece-lhe, antes de tudo, indispensa­
velabrir as vias medulares para se aproximar tanto quanto possíveldo mode
de defesa do ôsso; é por isso que o A. mult ipl ica as perfurações e não põe
enxêrtos, senão· em algumas delas, sem procurar a sua blocagem absoluta,
Não obtura, pois, tôdas as perfurações, e o mater'ial cálcico que dêste modo
ali faz convergir parece suficiente para a reconsritutç ão da parte óssea, quando
a primeira etapa da defesa esnver terminada e a lesão em via de cura.

Estacirurg ia, sob condição expressa de ser feita com limpeza e de nunca

se drena r, é duma perfeita benignidade. Em mais de trinta anos, nunca deu

ao A. mais do que uma morte (embolia) nas semanas que.seguiram a inter­

venção e nenhum acidente operatório ou post-operatório grave.
Em resumo; no tratamento da tuberculose óssea fechada a terapêutica

varia muito segundo os casos, mas deve ser orientada no sentido da interven­

ção cirúrgica "ac tiva, mais Ireqüentemenre do que outrora, e procurando
corn maior amplitude a conservação da função articular.

aA. apenas considerou, neste trabalho, a tuberculose óssea fech-ada, mas
as considera çôes feitas aplicam-se também ao tratamento das artrites cró­
nicas não sépticas, e a sua aplicação deu-lhe já excelentes resultados em cer­
tas doenças, em part icular nas artropatias crónicas da anca, e somas, assim,
levados à exceleá te operaç ão .de Rocher (um pouco extensa).

-

•

,

MENESES.
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A frequência das aaeocí açêea específicas pulmonares na tuberoulose

óateo-artfcutar. (La [requensa delle associarioni specifiche pulmonari
nella tuberculosi dsteo-arucolare), por AUGUSTO BONOLA (Pietraligure).­
Archivio de Medicina e Chirurgia. Ano III. N.· 2. Pags. 177-lgo. Abril de

Ig34·

As obras anti-tuberc ulosas da Comuna de Milão têm a seu cargo a edi­
ção dêsre Arquivo, que publica excelentes trabalhos feitos no Instiruro de

Higiene da Comuna de Milano, no Sanatório de Santa Corona (Pietraligure)
e no Sanatório Vítor Manuel II I (Garbagnate). De' publicação bimensal, a

sua apresentação é magnífica, e devemos à amabilidade do Prof. Zanoli,
director da Divisão Cirúrgico-ortopédica de S,anta Corona, o prazer da sua

leitura regular.
Para o trabalho que hoje analisamos, que se refere a um relatório clíni­

co-estatístico feitona Divisão do Prof. Zanoli, foram examinados sisrernàt i­
carnente e submetidos \I observação radioscópica e radiográfica do aparelho
pulmonar, trezentos doentes com formas evidentes de tuberculose ósreo-arti­
cular. Em cento sessenta e três casos, isto é, em 6.5,6%, foram encontradas

lesões pulmonares especificas.
Dêsres, em dezasseis casos (5,3 %) tratava-se de pleurites septadas, in­

rerlobares, diafragmáticas ou mediastínicas e com derrame livre. Em oitenta

e seis casos (28,3 %) fóram encontrados restos de pleurites, córcíco-pleuri­
tes, etc.

Nas formas parenquirnatosas encontraram-se lesões iniciais em quinze
casos (; %); formas evolutivas, como processos úlcero-cavernosos, milia res e

bronco-pneumónicos, erc., em dezasseis doentes (5,3 %).
Em quarenta e um casos (13,30/0) formas evolutivas, como escleroses,

calcificações pulmonares, etc. Em vinte e três doentes (7,3 %) foram encon­

tradas localizações linfáticas específicas características, como adenopatias
justa-traqueais, hilares, imerrráqueo-brõnquicas, etc. A pesquisa do bacilo
de Koch na expectoração foi positiva em 1,3 0J0 (quatro doentes).

As lesões pulmonares específicas foram encontradas com maior lreqüen­
cia em 74,6 % nas espondilites, em 80)5 % nas lesões ósteo-articulares múl­

tiplas e em 80,5% nas cáries costais, etc.
Sôbre a cronologia do aparecimento das lesões pulmonares e ósteo-art i­

culares encontrou o A. em 57,8% dados insuficientes para especificar.qual
das lesões foi a primeira; em 27,4% as lesões ósteo-arriculares foram prece-
didas pelas pulmonares e antecederarn-nas em 14,2 %

•

Ern t 5 % encontraram-se raras específicas nos ascendent es e nas restan­

tes pessoas da familia, das quais a maioria, 13,7%, eram formas associadas
ósteo-pulrnonares.

A maior frequência de associações ósteo-pulmonares foi encontrada na

adolescência e nos adultos entre vinte e vinte e cinco anos, Em relação ao

sexo, em iguais proporções, foram atingidos pOT essas associações em maior

número os do sexo rnasculino, com 36 Ofo.
.

Quanto ao prognóstico, houve uma mortalidade por tuberculose ósreo-
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.-pulmonar de 1,3 st.; As formas evolutivas que podiam ser perigo grave de

contágio e que foram isoladas, atmgiram globalmente 9,3 %'
, São estas, em resumo; as interessantes conclusões do A. sôbre um assunto

que tem a máxima importância sob o ponto de vista social, profiláctico e te­

rapêutico da tuberculose ós teo-ar ticu l a r.

MENESES.

Os resultados obtidos pela piretoterapia química nos doentes men­

tais. (Resultados obtenidos con la piretoterapia química ell los enfermos
mentales), por R. BORDAS JAN!!';. - Revista Médica de Barcelona. Ano XI.
Tômo XXII. N.o 13I.

O A. apresenta os resultados de ensaios realizados em noventa doentes

mentais, injectando em cinqüenta casos essência de terebint ina e nos res­

tantes uma solução oleosa de enxôfre.

Utilizou a terebintina mantida ao ar durante cêrca de quinze dias para
obter um certo grau de oxidação, injectando uma dose única de 1,5 cc.,
tendo nalguns casos aumentado a dose para 2 cc., consoante a resistência

do doente, o estado da afecção mental e o próprio tempo de sedirnenta ção
hemática.

Verificou de início uma aceleração do pulso correspondent eà tempera­
tura, retardando-se numa fase posterior em relação às elevações térmicas,
que muitas vezes se arrastam, dando um aspecto irregular à curva térmica.

Nos casos em que utilizou doses de 2 cc. de essência de terebintina, ve­
.rificou uma maior tendência para a taquicardia com acentuada hipotensão,
obrigando esta última à adrninistração de adrenalina.

Observou o facto da injecção ter sido extraordinària�ente dolorosa,
'sobretudo nos doentes hipotensos e quasi sempre nos casos com depressão
melancólica e nos de esquizofrenia.

O A. faz o resumo dos seus ensaios" segundo o critério de diagnóstico
clínico.

",' . .

a) Epilépticos (doze casos) acentuadas' elevações térmicas até 40°, com
pouca variação na freqüência do pulso.

b) Esquizofrénicos (dezóito casos) menor amplitude das elevações térmi­
cas, oscilando a té 38°-39° e concordância com a freqüênci a do pulso, vendo
o A. nesta taquicardia, juntamente com a maior velocidade de sedirnenraç âo

hemática e com a leucocitose, um argumento a favor da concepção infec­
'ciosa da esquizofrenia.'

c) Paranóicos (seis casos) não houve elevações térmicas muito acen­

tuadas, observando-se 'certa tendência para o retardo do pulso e para as

amplas variações da tensão arterial. A curva térmica mostra-se alta e com

oscilações de pequena amplitude.
Utilizou o soluto aquoso de enxôfre em quarenta e sete doentes, empre­

gando a dose inicial de 1-1,5 cc., aumentando as doses consecutivas segundo
a intensidade das reacções térmicas.

Nos epilépticos observou rempera turas elevadíssimas, podendo reduzir a

-dose de luminal sem que se desencadeassem ataques durante um longo pe-
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rio do, benefício que infe lizrnente foi transitório, obrigando por isso a aumen­

tar novamente a dose do medicarnento.
Pelo contrário, as reacções térmicas nos paralíticos gerais foram pouco

intensas, mesmo com doses elevadas da droga. Ainda que o número de obser­

vações do A. seja escasso, afirma a vantagem da terapêutica em face dos
resultados sarisfa tórios, com remissão mais ou menos completa, ao contrário
do que observou na esquizofrenia, em que os benefïcios foram quási nulos.

O A. ensaiou. o processo noutros quadros, tais como na psicose post-eri­
cefalítica, verificando que o êxito só se obtém nos casos com agitação, se

bem que haja necessidade de administrar doses mais elevadas.
Recorda a acção depressiva do enxôfre sôbre o organismo, que se mani­

festa após a segunda ou terceira injecção, com abaixamento da tensão arte­

rial e aceleração do pulso, aconselhando o A. a combater o primeiro sintoma
com a adrenalina, e a manter o doente em repouso.

(

_ O A. termina por afirmar que os resultados obtidos com a essência de

terebintiua são rel at ivarn ente insignificanres, manifest ando a sua simpatia
pelo enxôfre, visto não surgirem complicações, uma vez que se mantenha o

doente em relativo repouso e se vigie a sua pressão sanguinea, podendo
quási calcular-se o valor da ascensão térmica, em face da dose que se a drn i-

nistra.
BARREIROS SANTOS.

As concordâncias e discordâncias da serofioculaçâo de Vernes com a

clínica tisiológica. (Concordancia y discordancia de la serofloculacion de

Verlles con la cÚnicCJ tisiologica), por F. GOMEZ e J. BENITEZ.

O conhecimento e a aplicação da serofioculaçáo pela resorcina, mostra­
-nos que cert�s' formas tórpidas de tuberculose pulmonar com bacilos na

expectora ç
ão têm um Indice negativo, podendo, pelo contrário, ser positivo

'nos processos infecciosos agudos.
Em quarenta casos com mdice-fioculação negativo ou duvidoso, havia

concordância com os elementos clínicos em t r inta e cinco doentes, ao con­

trário do 'lue se dava nos restantes casos, que, se bem que apiréricos, tinham
lesões pulmonares mais ou menos extensas e continham bacilos na expec­
tor aç ão.

Em duzentos e quarenta e três doentes com reacção positiva, houve dis­
cordância em oito casos, o que dá cêrca de 2,8 %, concordando pois a reac­

ção positiva com os dados da clínica em 98 % das observações, taxa esta que
muito se aproxima da indicada por L. Bernard e Bonnet.

.

BARREIROS SANTOS.

A acção do vermelho do Congo na anemia perniciosa. (Sult'asione del
rossa Congo nell'anemia perniciosa), por M. MASSA e ZOLEZZI. - Minerva

Medica. Ano XXV. Vol. II. N.o 48.

Neste trabalho são descritos alguns casos de anemia perniciosa que fo­
ram tratados por uma solução de vermelho do Congo, injectada por via endo-
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venosa. A solução deve estar complet amente limpida no momento da sua'

administração, aconselhando os AA. a diluição de 0,5 at%, à qual se deverá

juntar 0,5 grs. 0/0 de cloreto de sódio, não só com o fim de assegurar a esta­

bilização da droga como também para evitar os fenómenos de hemólise.

Não-temeram complicações no seu ernprêgo, baseados na sua Inocuidade,
demonstrada pelos trabalhos experiment ais de Weil, Massa e Bedson.

Resumem um certo número de observações em que se mostra as vanta­

gens do tratamento, que consiste em injectar 15 a 20CC. de solução 'por via.

endovenosa, de inicio diàr i ament e , e mais tarde em dias alternados, ou então

injectando consecutivarnenre, du r ante cinco a seis dias, com uma suspensão
temporária de igual duração, para se repetir uma nova cura.

Em catorze doentes com anemia perniciosa observaram oito casos em

que houve notável êxito, sem a intervenção da heparoterapia, que foi feita

nos casos restantes, ainda que com pouca intensidade.
A reacção reticulocitária foi mais precoce e duradoira que noscasos

tratados com fígado, em que se m anife sta duma maneira critica, chegando
nalgumas das observações a 25 %. Em quási todos os casos foi bem patente a

remissão da curva térmica e a melhoria do estado geral, acompanhada da
marcha progressiva da imagem sanguínea para a normalidade, com desapa­
recimento dos elementos do ti po pernicroso.

Numa das observações é bem evidente o maior aumento do número de
hematias em relação à taxa de hemoglobina, a proximando-se por iS50 o V. G.
da unidade.

Ainda que as variações da fórmula leucocitária náo sejam manifestas,
verificou-se o aumento dos neutrófilos, com diminuição dos linfócitos, com
discreto aumento dos monóc ir o s.

Os AA. apontam o facto curioso de alguns neutrófilos conterem granula­
ções de corante. Resta, contudo, saber a duração dêste periodo de melhoria

cllnica, com confirmação laboratorial, que nalguns casos dos AA. se manteve

até à data da publicação do seu trabalho, havendo só um doente em que se

notou um moderado abaixamento do número de hem at ias.
Em três casos em que associaram o tratamento pelo figado, os resulta­

dos são claros, não podendo as doses insignificantes dêste extracto justificar
a acentuada melhoria.

BARREmos S!m:ros.

A diurese e a vitamina A. (Diuresi e vitamina A), pelo Prof. G. DOMINICI. e

G. OLIVA. - Minerva Medica. Ano XXV. Vol. II. N.» 47.

O conhecimento da natureza qUlmlca e da formação da vitamina A,
juntamente com o estudo dos fenómenos mais ou menos graves résultantes
da sua carência, sáo objecto de especial inrerêsse.

Já actualmente se sabe .que essa vitamina resulta da transformação da

carorina, que se realiza na célula hepática, possivelmente sob a influência
duma enzima - a carotinase-havendo quem afirme ser o fígado a sede
exclusiva da formação' da vitamina.

Baseando-se em numerosas observações, surge, pela voz de Drigalski, il
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proposta para a alteração da nomenclatura, passando de vitamina antixe­
roftálmica p�ra a «Epnhelschurzviramin» em face da sua acção protectors
sôbre os epitélios em geral, tanto ocular como das vias respiratórias, digesti­
vas, etc.

Aquilo a que se poderá chamar «o momento biológico» da intervenção
da vitamina A, no metabolismo corresponde à fase de oxidação celular e

aqui tudo leva a crer numa acção diametralmente oposta à da tiroxina,
como parece deduzir-se dos trabalhos de Eufinger, Co'll e de tantos outros,
nalguns dos quais se admite que a presença da vit arnina A é condiç ão ne­

cessária para o processo de síntese glicogénica ao nível do flgado�,
Os AA. mostram-nos em seguida os resultados das suas investigações

sôbre a influência da vitamina no met abolrsmo hídrico, confirmada a acção
"excitante que essa substância tem sôbre a diurese.

.

" Preguntam os AA. qual será o mecanismo desta acção diurética e, a-pe­
sar das suas observações se basearem 'num número rel at ivament e restrito de

.casos, não lhes repugna admitir que essa acção resulte da modificação de

.ordem funcional no território hepático, que tem tanta importância no meta­

,bJlismo hídr ico, noção que aliás neste momento já não é suspeita, admitin­
do-se quea passagem da água através da barreira hepática deverá arrasta-r

quaisquer substâncias, ainda hoje desconhecidas, que facilitam a permeabi­
lidade no filtro renal, chegando recentemente alguns investigadores (Zarnpe,
Glaubach, etc.), a pretenderem extrair do fig ado substâncias de acção dia­

rnetr almenre opostas, diuréticas e, ant id iurét icas. Claussen chega a afirmar

que a acção diurética do Salirgan resulta da libertação de substâncias diu­

'(éticas ao nlvel da célula hepática.
A acção diurética da vitamina A foi verificada exclusivamente nos doen­

tes hepáticos, argumento em que os AA. se baseiam para justificar o con­

ceito que expõem sôbre a farrnacodinâmia, acção que foi tanto mais evidente

,9uanto maior era o_ grau de deficit funcional.
BARREIROS SANTOS.

o metabolismo basal durante a evolução da tuberculose pulmonar.
(Hl rnetabolismo basal ell la evolucion de Ia tuberculosis pulmonar), por
A. 'RAIMONDI � R. SCARTASCINI. - La Prensa Médied Argentina. Ano XXI I.
N.O I.

Neste trabalho propõem-se os AA. estudar os possiveis elementos que
nos poderão fornecer o valor do merabolismo basal na evolução dos proces­
sos de bacilose pulmonar, indo até à previsão duma próxima ,pouss.ée pela
_elevação do valor dornetabolismo basal, servindo o gráfico .da sua curva de

guia para a marcha do quadro clínico.'
'

Êste curioso auxílio, que seria dum -grande valor ,prático, tem inevita­

velmente excepções, e mesmo não é unânime a opinião des vários patologis­
'tas acêrca da constante elevação do merabolisrno basal nos tuberculoses
pulmonares. Bastaria recordar a bibliografia sôbre o assuntopara ouvirmos

algumas vozes díscordantes, lembrando os AA. que essas divergências pode­
rão muitas vezes resultar de técnica imperfeita, más condições em que são
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feitas as determinações e até, mesmo, do facto de não ter em conta o limite
de tolerância máxima, variável de uns para outros patologistas.

Os AA., nas de terminações, usaram o aparelho Benedit-Roth, cumprindo
as condições denominadas basais, sobretudo a de manter o doente em jejum
durante as doze horas que precedeu o exame, chegando o rigor a não ali­

ment ar o doente com proteínas nos dois dias anteriores ao exame, o qual foi
feito num período em que havia o mínimo de reacção febril.

Fizeram cêrca de mil e quinhentas observações, encontrando aumento do
metabolismo basal em 73,3 % dos casos, limitando-se a 26,4 % os doentes em

que o valor era abaixo do normal. Nos casos de elevação do seu valor, viram
57% acima de+ 12 Ofo.

Quanto às variações do metabolismo basal com a evolução da lesão, no­
taram-nas no sentido do abaixamento ou elevação; consoante a marcha pro­
gressiva ou a melhoria, chegando, no primeiro caso, a 70 % e, no segundo, a

66%.
O próprio pneumotorax artificial modificou o merabolismc, que baixou

em 100 % dos casos para readquirir nos dias consecutivos o nível correspon­
dente ao grau de melhoria alcançado. Encontraram no seu ma teri al de es­

tudo alguns casos atípicos, quando não de resultados paradoxais, em que
houve abaixamento do metabolismo basal no momento em que se agravaram
intensamente os processos específicos, mas na verdade o que se deu foi um

profundo aniquilamento do estado geral, que, sèriamente cornpromerido, deu
a inevitável repercussão na esfera metabólica,

Pelo contrário, nalguns doentes com pouca melhoria deu-se uma eleva­

ção do met abolismo basal, o que os AA. dificilmente explicam.

BARREIROS SANTOS.

Novo regímen dietético para o tratamento da úlcera péptica. (Nuevo
regimen dietético para el tratamiento de la úlcera pëptica), por H. J.

AMATO. - La Semana Médica. Ano XLI. N.D 2137-

O A. começa por afirmar que não teve a pretensão de lançar uma des­

coberta, mas sim de coordenar ideas e assentar os resultados apontados por
outros investigadores, eliminando alguns aspectos defeituosos dos vários re­

gtrnenes adoptados, conseguindo resultados não ideais, mas muito superiores
aos obtidos com as outras dietas.

Declara, neste trabalho, que foi altamente influenciado pelos dados for­
necidos pelas investigações experirnentais e clínicas, que quási dernonstram
duma forma categórica que o regímen lácteo, no tratamento da úlcera pé­
ptica, tende a perder terreno.

O A. recorda os trabalho de Marbaix, discípulo de Pawloff, que nos mos,

trou os inconvenientes da ingestão do leite, exagerando o per istalrismo gás­
trico e produzindo hipersecreç ão com aumento de acidez, factores que são
nocivos 'à cica trizaç ão do processo ulcerativo. A experiência do A., confirma
os trabalhos daquele discípulo de Pawloff, levando-o a excluir a dieta láctea
do tratamento da úlcera pépt ica.
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Todo o regímen dietético, para ser eficaz, deve ser completo, devendo
por isso conter gorduras, proteínas e hidratos de carbono. Das gorduras é a

manteiga a que mais convém utilizar, substância aliás já preferida na dieta
de Jarowtsky, visto gue é, em regra, bem tolerada, tendo ao mesmo tempo.
acção benéfica sõbre o processo espasmódico do piloro.

Teremos, contudo, gue nos subordinar à condição dessa substância ser

administrada isolada, sobretudo sem mistura com proteínas, pois neste caso

aumentará o peri staltisrno gástrico e a actividade secretória,
:.

No conceito do A. os hidratos de carbono deverão ser fornecidos na

quantidade suficiente para completar as necessidades energéticas, uma vez

que não podemos prescindir dêles pela necessidade de se estabelecer um re­

gimen dietético completo. Estas substâncias são um elemento nega tivo no

tratamento do úlcus, visto produzirem hipersecreç ão e aumentarem a motili­

dade gástrica.
Pelo contrário, as albuminas que, como se sabe, sofrem o a taque do suco

gástrico, são substâncias necessárias para o tratamento da úlcera, e delas se

destaca a clara do õvo; que não aumenta o peristaltismo nem estimula a se­

creção, passando rapidamente para o duodeno e sendo assimilada quási in­
tegralmente, o gue leva o A. a inclui-la como alimento de eleição, sendo
administrada sem preparação alguma, critério que aliás não é original (pre­
tensão que o próprio A. bem esclarece), visto ser o que orienta fundamental­
mente a dieta de Jarowtsky.

O A. passa em seguida em revista as modernas aquisições experirnenrais,
que mostram as estreitas relações dos estados de carência vitamlnica com os

processos ulcerosos do tubo digestivo, recordando os trabalhos de Mac-Car­
rison e Harris, gue nos Estados-Unidos têm dedicado especial atenção ao

problema, e em gue se verifica a acção da vitamina B sõbre as funções en­

dócrinas em geral e em especial sõbre a suprarrenal, elevando a tensão ar­

terial e combatendo a parassimpaticotcmia, índices de hipofunção glandular,
estado que num grande número de casos exteriorrz a o processo mórbido,
estando plenamente confirmada a alta importância que tem o desequilíbrio
neuro-vegetativo na génese da úlcera, pelos trabalhos gue levam à· úlcera

experimental após a irritação do vago ou a extirpação da suprarrenal. O A.

lamenta o facto das vitaminas, ainda que relativarnente estudadas; não te.
rem sido suficientemente aproveitadas no tratamento do úlcus, aconselhando
os frutos ricos em vitaminas B e O, sobretudo os tomates e as laranjas.

O A. termina por aproveitar as vantagens que dão as dietas Harris e

Jarow tsky, adicionando outras cuja idea de benetício resulta da sua obser­

vação.
Assim, na primeira semana o doente não comerá mais do que oítoa dez

claras de ôvo, 100 gr. de manteiga e igual quantidade de açúcar, devendo a

substância gorda ser ingerida passado um quarto de hora após a clara de

ôvo. Já no fim desta semana se poderá aumentar até uma dúzia o número de
claras de ôvo, para no fim de oito dias juntar à dieta sumo de tomate .cozido
e de laranjas, o que deve ser ingerido com o estômago vazio de substância
proteica do õvo ou então após a administração da manteiga. É, na terceira
semana que se deve enriquecer a dieta com vitaminas, fornecendo. ao doente
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legumes verdes, cereais e até levedura de cerveja, e adicionar-lhe .caldos de

carne ·com aveia, farinha de trige, arroz, batatas, diminuindo progressiva­
-mentea quantidade de albumina do ôvo, de manteiga ·e açúcar. É somente

na quarta semana que ·0 doente começa a comer gemas de ôvo e pão. 'Du­
rante a quinta e a sexta semanas tenta-se a passagem lenta para a diet-a

geral, com os cuidados faceis de prever em face do processo mórbido que se

tem tentado combater, devendo manejar-se a duração dêste regimen con­

soante as modificações do quadro clínico e do-estado ..geral do doente,
O A. declara ter já obtido muito bans. resultados -ho tratamento médico

das úlceras, amplificando-o extraordinàr iamenre e até, nalguns casos, pres­
'cindindo da adrninistração de medrcarnentos.

No caso de estar indicada a intervenção operatória, leva o doente ao acto

'cirúrgico com boas garantias, sobretudo muito. aliviado das suas queixas
dolorosas e regularmente tonificado.

BARREIROS SANTOS.

SObre um caso de tlfobacilose de Landouzy. (Sobre un caso de tifobaci­
losis de Lanâousy), por J. STEMBERG. - La Semana Médica. Ano XL l.
N." 2 f3>J. 1934,

Tendo observado um caso que considera de tifobacilose, aproveita o en­

sejo para fazer algumas considerações clínicas e patogénicas acêrca do sin­

drama de Landouzy, tão discutido por muitos autores. Declara que de iníc io

não pensou numa tifobacilose, chegando a êsre diagnóstico mais tardiamente,
quando viu o quadro clínico resumido

-

em duas etapas: a primeira simu­
lando uma febre tifóide e a segunda que se caracteriza pela pres-enya· dum
foco pulmonar.

Não houve neste caso aquela fase intermediária que Landouzy apontou,
em que há uma reünião mais ou menos completa dossinrornas.

Não transcrevemos as características clinicas que o A. aponta no quadro
Landouzy, para fazermos referência às formas atípicas que podem resultar
duma-maior duração do período de remissão ou pela ausência da localização
pulmonar. O primeiro caso permite muitos erros de diagnóstico, encontran­
do-se, por vezes, na história clínica dum doente portador dum foco pulmo­
nar.o episódio febril agudo, considerado erradamente como uma infecção
tífic a ou parattfica.

.

As formas atípicas sem localização pulmonar, que se manifestarn por
-reacções febris, tantas vezes discretas, sem grande repercussão sôbre·o

estado geral, correspondem aos quadros clínicos indeterminados, em que
o sintoma capital 'é a reacção térmica, sem haver lesão que a justifique e

que,' por vezes, é denominada «febre de crescimento» ou «febre ganglionar».
Sôbre a patogenia, chega à conclusão de que a concepção primitiva de

Landouzy já não satisfaz hoje em dia, visto que a tifobacilose tanto se ma­

nifesta no período da primo-infecção como no penedo secundário ou, até

no-decurso de infecções não específicas.
'

A discussão sôbre a patogenia da tifobacilose tem sido alvo de acesa

discussão, aceitando-a o A. como um sindroma clinico, résultante de dife-
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DO LAXAGUETIN

Dr. J. Luft, IITratamento da obstipação pelo
La x a g a e t í

n.,. Medizinische Welt 1933, Nr. 9.

liAs nossas observações com o Laxaguetin
(triacetildifenolisatina) efectuaram-se
durante seis meses: Número de doentes 150.
Número de observações singulares cêrca de
300. Em conformidade com o material da nossa

Secção, tratou-se principalmente de doen­
tes com inflamações dos anexos, tumores dos

anexos, parametrites, colpites e hemorra­

gias genitais do climatério, de portadoras
de miomas uterinos e carcinomas e de puerpe­
ras. Em 30 doentes efectuou-se uma laparo­
tomia.
Em geral, deu-se o Laxaguetin à noitinha, na

dose de 1 a 2 comprimidos. A dose inicial de
1 comprimido foi, uma ou outra vez, ineficaz;
passando para dois comprimidos, obteve-se

qu
á

s i sempre resultado. Este só foi própria­
mente nulo em 20 mulheres com obstipação es­

pasmódica acentuadamente grave, em que teve

de recorrer-se a um clister de glicerina. Em
.

número aproximadamente igual de doentes, a

a dm
í

n
í

s t r a ç
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o de dois comprimidos provocou
diarreia. Diminuindo a dose, conseguiu-se
atenuar em 8 mulheres a acção laxativa. Nunca
se observaram estados inflamatórios catar­

rais da mucosa intest inal, na a p l icação pro­

longada do Laxaguetin. Tampouco análises

rigorosas da urina revelaram, alguma vez,

estados patológicos.
A habituação ao Laxaguetin não tem Lu g a r ou

é quási inapreciável".

Emb. originais com 40 comprimidos - Esc. 13$50

ALBERT MENDEL & C A L.D'. BERLIM

Para amostras e literatura é favor dirigir-se aos

ESTABELECIMENTOS HEROLD, L.IlA

Rua dos Dvuradores. 7 LISBOA
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'rentes factores, e que por essa razão se manifestá sob variadas formas.

Êste síndroma anda, em regra, ligado à adenopatia traqueo-brônquica, ele­
mento que deve ser devidamente avaliado no seu valor clínico, lesão que para
muitos é insignificante, pois consideram o quadro de Landouzy como a ex­

pressão duma infecção geral.
BARREIROS SANTOS.

Observações electrocardiográficas durante ataques ae angina de perto.
(Observaciones electrocardiogr áficas .durarue ataques de-angina depecho),
por M. VELA. - Archivas de Cardiologia y Bema/alogia. N.· I. 1935.

Embora ainda em número reduzido, têm, todavia, a parecido ùlt imarnente
várias publicações que descrevem as perturbações electrocardiográficas da

angina de peira; algumas de ordem clínica e outras de ordem experimental.
Na sua ma.ioria os traçados publicados apoiam a origem coronária do acesso,
ainda que sõbre o seu mecanismo Intimo se estabeleçam dúvidas: i.Lesões da

parede arterial? i.Lesões do simpático? iAnoxemia transitória do miocárdio
nas anemias?

O A. apresenta quatro casos, aos quais pôde fazer electrocardiogram as

durante o ataque anginoso. Em um não se encontraram alterações electro­

cardiográficas, o que já tem sido verificado por mais autores - segundo
Wood e Walferth, êst e facto verifica-se em 50 % dos casos -. Em dois, en­

controu-se abaixamento do STem uma ou mais derivações, com inversão
do T na primeira derivação de baixa voltagem do Q R S na mesma deriva­

ção. Noutro caso aritmia extra-sistóhc a. Tôdas estas perturbações desapa­
receram pouco depois do ataque. Em seguida, Vela faz a comparação das
curvas com as obtidas na oclusão coronária aguda clínica experimental, sa­
lientando a semelhança de umas e outras, o que prova a origem da angina.

J. ROCHETA.

Contribuïçâo à biologia do tecido tuberculoso. (Beitrãge fur Biologie des
tuberkulõsen Gewebes), par R. v. ENGEL. - Zeitschrift fiir gesante expe­
rimentelle Medisin. 95 Band, 4 und 5 Heft. 1935.

Em experiências muito intéressantes, feitas em coelhos, pôde o A. de­
monstrar o seguinte: I) Que os elementos celulares fixos e circulantes do
sistema retículo-endotelial tomam uma parte muito impor tante na formação
do tubérculo. 2) Que êsre, uma vez formado, nem por 'isso os elementos ce­

lulares que o compõem perdem a capacidade de fagocitar um corpo estranho,
como a tinta da China, coló ide electro-negat ivo ; isto significa que as célu­
las que compõem o tubérculo não podem considerar-se como excluídas do
metabolisrno genii do organismo. 3) A-pesar dêste facto, não se verificou que
a impregnação da tinta da China haja tido influência nem sõbre o decurso
da infecção tuberculosa, nem sõbre o quadro anátorno-parológico ou, final­

mente, sõbre o tempo de vida dos animais em experiência.
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Além desta substância, e na mesma ordem de ideas, empregou o A. ou­

tras, e, entre elas, o torotrasre. Numa primeira série de experiências, injectou
75 eme. intravenoso, em animais infectados e outros testemunhas, concluindo
que os últimos suportavam bern esta dose, contràriamente aos primeiros, que
morriam muito mais precocernente. Na autópsia dêstes últimos encontrava-se
o baço aumentado de volume, não só em relação ao normal,mas támbém em

relação ao daqueles aos quais só se tinha injectado aquela substância de
centraste. A análise histológica revelou um cornportarnento do tecido tuber-

.

culoso para o t o rotraste idêntico àquele que êst e tecido tinha para a tinta da
China: os histiócitos carregados de torot r ast e entram na circulação excita­
dos pela infecção e constituem pequenas massas, por vezes trombos, em volta

dos capilares e das pequenas veias pulmonares, especialmente na vizinhança
dos tubérculos rnil iares. O próprio tecido tuberculoso fagocita no baço, pul­
mão, fígado e medula óssea grandes quantidades de torotraste , emquanto a

parte caseificada permanece livre; êste último facto deve-se possivelmente à

circunstância da rápida reabsorção do pigmento pelas células envolventes,
uma vez que êste se liberia pela destruïção que sofrem as células caseifica­

das. Dos resultados obtidos não pode deduzir-se por que razão o torotraste

influencia desfavoràvelmente a tuberculose experiment al dos animais. Seja
como fôr, êsre facto concorda com algumas objecções que já têm sido expres­
sas contra a hepatolienografia.

J. ROCHETA.

A velocidade do sangue circulante nas insuficiências aórticas e apêrtos
mitrais compensados. (Die Zirkulationsgschwindigkeit des Blutes bei
kranken mit Aorteninsuffisiene und mit Mitralstenose im kompensierten
Zustande), par H. ELIAS und R. LAUB. - Wiener Klinische Wochenschrift.
N.O 3. 1935.

Como explicação do seu trabalho, dizem os AA., com lógica, que para
um bom conhecimento da velocidade do sangue circulant e.nos descornpen­
sados por lesões orificiais, assunto que tem sido objecto dé várias publica­
ções, é conveniente o estudo da mesma questão nos indivíduos compensados.
Adoptaram o método de Decholin por três razões: pela sua simplicidade, pela
sua inocuidade e porque, devido à sua acção diurética, esta substância ainda

tem efeitos terapêuticos.
Seguiram a seguinte técnica: injecção intravenosa na veia cubital, em

indivíduos deitados, de IO cmc. de um soluto de Decholin a 20%, diluídos
em IO eme. de um salmo de destrose a 30 %. Na injecção foram sempre in­

troduzidos na veia 4 erne. desta solução em dez segundos, e, mesmo depois
de terem aparecido os primeiros efeitos, continuou-se a injecção com fins te­

rapêuticos. O tempo que se détermina é aquele que vai desde o início da

injecção até o doente sentir na bôca um sabor amargo.
Foram examinados, por êsre processo, trinta e sete casos, incluindo aque­

les que serviram de comparação, verificando-se que oscasos com estenose

mitral apresentam uma velocidade de circulação ligeiramente menor que os

sãos, que diminue um pouco mais na insuficiência aórtica. Se êsre facto se
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deve atribuir a um retardamento da circulação ou a uma menor perrne ahili­
dade dos capilares, é questão que está por resolver.

J. ROCHETA.

Cardialgias e aortalgias (angina pectoris). (Kardialgien und Aortalgien
(Angina pectoris), por R. SCHMIDT. - Medisinische Klinik, N.os I, 2, 3 e 4.
1935.

Acentua o A., no inicio do seu artigo, a imprecisão da expressão «angina
do peito» para a determinaç ão rigorosa de todos os fenómenos dolorosos que
se originam ao nível do plexo cárdio-aórt ico ; entende, por isso, que o melhor

vocábulo, em comparação com outros que tiram a sua origem do órgão onde

vivem, seria o de aortalgia 0�1 cardialgia, conforme a sede, embora seja, por
vezes, muito dificil fazer uma localização rigorosa. Mas, mesmo nestas condi­

ções, cabe melhor, e para os englobar a ambos, a palavra cardialgia. Des­
creve em seguida as bases anatómicas sôbre as quais pode assentar uma ou

outra (infarto do miocárdio, insuficiência aórtica, apêrro mitral, estado ne­

vrálgico do plexo cárdio-aórtico, etc.), as suas causas exógenas ou endó­

geno constitucionais. Refere com bastante desenvolvimento a topografia e o

carácter das dores, assim como o primum movens da sua eclosão (esfõrço,
emoções e acção do frio). Apresenta depois uma teoria explicativa da génese
da dor, que chama neuro-vasa-motora, que aplica a tôdas as cardialgias, à

excepção da provocada pelo infarto do miocárdio. É sabido, diz, como na

grande maioria de cardialgias se encontram graves alterações da aorta as­

cendente, das coronárias e especialmente da sua adventícia, onde correm as

terminações nervosas que constituern o plexo cárdio-aórtico, e dêste facto se

pode concluir que, pelo menos uma parte dêle, se encontra mal nutrido, por­
tanto lesado; por outro lado, há também, quási sempre, factores em jôgo,
externos ou internos (nicotismo, lues, diátese urática), que exercem uma acção
sensibilizadora neurotropa ou vasculotropa, circunstâncias que permitem
admitir que o plexo cárdio-aórtico tem lesões de nevrite ou se encontra num

estado irr itativo nevrálgico. Neste sentido falam também outros elementos e

sintomas tróficos, vaso-motores, secretores, nevrálgicas e parestésicos, que
se verificam, em numerosos casos, nos territórios correspondentes ou se­

gmentos medulares que vão do oitavo cervical ao quarto dorsal. Não admira,
portanto, que uma ligeira e rápida distensão da aorta, ou da aurícula mitral,
por exemplo, possa dar origem a uma dor aórtica ou cardíaca.

Naturalmente, não pode esquecer-se o papel irnportante que cabe aos

vaso-motores, não só no território restrito do coração, mas também de tôda
a circulação periférica, quando provocam fenómenos ângio-espásticos. Nasce,
muitas vezes, um circula vicioso: uma má circulação provoca uma irritação
nas fibras nervosas já sensibilizadas, a qual, por sua vez, favorece a contrac­

ção vascular. Assim, pode a isquemia do coração, num acesso, considerar-se
como um fenómeno secundário. Na maioria dos casos, mesmo, deve admitir­
-se que entram os dois elementos em jôgo : o orgânico e o funcional. A elec­

trocardiografia, que ultimamente é chamada cada vez com mais freqüencia a

depor nesta questão, está ainda longe de poder esclarecer todos '05 casos. As
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modificações que se encontram nos ataques de angina ou aquelas que se pro­
vocam com a prova do trabalho (Arbeitsversuch) são muito diferentes das

que se encontram no infarto agudo, por trombose das coronárias; aquelas
devem, por isso, considerar-se como o significado duma influência difusa do

coração.
Termina o A. por apresentar rôda a gama de métodos terapêuticos a em­

pregar.
ROCHETA.

Origem e tratamento dos diferentes tipos de diabetes. (Entstehung und
Behandlung verschieder Typen der Zuckerkrankheit), por L. R. GROTE.­
Deutsche Medùinische Wochenschrift, Ny 2 e 3. 1935.

A-pesar dos numerosos trabalhos, experimentais e clínicos, aparecidos
ùlt imarnent e sõbre a etio-patogenia da diabetes, ainda não é possível uma
visão -de conjunto completa, que esclareça totalmente a parte que cabe a

cada órgão na part icipaç ão desta doença. Pode dizer-se que esta, como a

define o A., é uma função de muitas variáveis, constituída por hormonas,
impulsos nervosos e até estruturas funcionais de vários órgãos.

Um progresso impor tante, feito no sentido duma melhor classificaç ão da

diabetes, é represeurado pela divisão em dois grupos, proposto por Schmidt
e Lorant : a forma esténica e a asrénica, cujos caracteres próprios se contra­

põem, um e outro em evidente contraste. As pesar porém da importância' que
advém para a clínica com o seu emprêgo, são demasiado esquemáticos os

seus quadros e, bem observados os factos, represenrarn apenas os extremos

duma cadeia que une ambos por casos- intermédios com diferenças, por vezes,
insignificantes. Seria mais próprio dividir a diabetes em casos observados
por exemplo no valor da glicemia, ou no comportamente desta em fa�e da

insulina; mas qualquer dos métodos se mostra ineficaz. O A. pretende uma

melhor explicação encarando a questão sob um ponto de vista unitário, sem.
perder de vista a variedade de reacções do sistema neuro-endocrinico. O me­

rabolismo dos hidratos de carbono e a sua aplicação no organismo .devern
consider ar-se, na diabetes, como um todo, embora com gradações diversas,
conforme as regiões. Para isso serve-se dum esquema simbólico, constituído
por três círculos que se entrec ruz arn, e que de alguma maneira constituem
as pontes de passagem dum para o outro.

O primeiro circulo corresponde ao máximo déficit da insulina, e sem

perturbações, pelo menos evidentes, de outra s glândulas. Clinicamente carae­

ter iza-se por um valor da glicemia muito variável; as suas modificações­
sucedem-se rápida e evidenternente , após a ingestão de hidratos de carbono,
a-ssim como com o jejum. A reacção do açúcar à insulina é rerrninante, o

equivalente d� glicose é bastante alto e ô limiar renal anda à volta de

180 mgrs. vl.; Na glicosúria_ intensa e especialmente nos casos descornpensa-.
dos, desenvolve-se rápida e facilrnenre a acidose. Oposto a êste círculo está;
um outro, constituido pela diabetes renal. Nesta o que domina o quadro clí-.
nico é a glicosúria; é êste o seu problema central. Aqui- o valor da secreção­
do rim é cornpletamente inde pendente da altura da glicemia, e. todos os ele-
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mentos experiment ais empregados para avaliar do grau de deficiênc iados
ilhéus de Langherans mostram que o déficit é insignificante. Nas provas de

glicemia experimental nunca a glicemia excede os valores normais e o limiar
renal é tão baixo que a glicosúria não desaparece, mesmo com valores muito'

baixos, do açúcar sanguíneo; nas glicosúrias intensas pode encontrar-se aci­

dose, mas nunca o côma.

Há, todavia, transições do primeiro para o segundo ctrculo.Uma diabetes
renal pode transformar-se em pancreática e, por sua vez, esta pode 'acompa­
nhar-se dum limiar renal muito baixo; são os casos chamados pelo .-A. de
diabetes pâncreo-renal. Neste mesmo segundo cfrculo inclue Grote alguns'
casos de patogenia pouco clara, tais como as transitórias glicosúrias da. an­

gina do peito e do infarto do miocárdio.
Num terceiro círculo são colocados os diabéticos cuja glicemia e glico­

súria pouco ou nada são influenciadas pela insulina nem apresentam 'uma'

perturbação do limiar renal, para cuja patogenia portanto é necessário pro­
curar outros mecanismos.

Clinicamente estes casos têm, em média, um valo.r glicémico alto e tam­

bém um alto limiar renal. O equivalente da glicose é pequeno e de tal modo

que grandes doses de insulina pouca influência exercem. A acidose é rara.

Um tal esquema é naturalmente um pouco fictício, mas tem, pelo menos,
êsre valor: mostrar que os factores que entram na erio-parogenia da diabetes
não se dispõem lado a lado como cornparr imentos-est anques, mas antes se

entrelaçam e se confundem nalguns pontos. Um outro aspecto que aqui não
foi encarado e é import ante, é o da hereditariedade; segundo as estatísticas
é um carácter recessivo (leis de Mendel).

Termina o artigo com considerações detalhadas sõbre a terapêutica, que,
quanto à insulina, se podem resumir assim: é esta absolurarnente indicada
nas diabetes predominantemente pancreáticas; na diabetes renal de pouca
intensidade, a insulina é absolutamente inútil; provoca hi poglicemia e não
torna o doente aglicosúrico. Nos casos mais graves, isto é, naqueles que
excretam 60 a 70 grs. diários e que às vezes apresentam também acetonúria ,

pode ser út il o emprêgo de pequenas doses, com a adrninistraç ão de abun­

dante quantidade de hidratos de carbono. Finalmente, o tipo de diabetes esté­

nica, incluído no terceiro círculo, apresenta, quási sempre, uma série de pro­
blemas que só podem resolver-se em face de cada caso, especialmente por
causa do aparelho cárJio-vascular. Duma maneira geral pode dizer-se que
uma alimentação rica em frut ase legumes, com pouca gordura e pouca albu­

mina, sem sal, representa o melhor apetrechamento dos diabéticos dêsre

tipo. A insulina deve usar-se logo que surja o perigo da acidose; posta esta

de parte, aquela deve diminuir e mesmoser dispensada.
J. ROCHETA.

A cura da. tuberculose intestinal com o pneumoperitoneu. (La cura

della tubercolosi intestinale col pneumoperitoneo), por E. CENTONI e E.

LENEI.- Minerva Medica. N.O 5, 1935.
O pneumoperitoneu, empregado de principio exclusivamente para dia­

gnóstico, aumentou ùlt irn arnen te as sua indicações, desde que alguns autores
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louvam asua acção quando empregado com fins terapêuticos para a cura ou

pelo menos para a melhoria da tuberculose intestinal. Esta consritue, como

é sab ido, uma das ma is desagradáveis complicações da bacilose pulmonar e

na maioria é a que decide do mau prognóstico daquela.
Apresentam os AA. oito casos de tuberculose intestinal, aos quais fize­

ram a aplicação de pneumoperitcneu, com bons resultados, na maioria dêles.

A estatística porém é muito pequena, e, além disso, o tempo de observação
de cada doente muito curto, para se tirarem ilações. Empregaram o aparelho
de pneumo torax de For la nin i, com as habituais agulhas rombas ; o ponto de

introdução foi à esquerda da cicatriz umbilical, deis denos abaixo duma ho­
rizontal que passasse o seu nível. Nem sempre há oscilações do manómetro

durante a primeira insuflação; o melhor sinal da boa introdução da agulha
é a rápida descida do líquido do aparelho. Quando aquelas aparecem, são, em
geral, amplas e contrárias aos movimentos respiratórios. Empregaram o oxi­

génio, misturado com ar filtrado; as quantidades introduzidas por cada vez,
variam; média de 500 a Soo cc., sem perturbações por parte dos doentes, com
intervalos de dois a quatro dias, que depois aumentam conforme a evolução
de cada caso.

J. RaCHETA.
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I

CUnica, Higiene e Hidrologia.- Revista mensal. Ano I. N.os 1 e 2.

1935.

La Peste Verde. - Inst ituto de Medicina Social. Lima, 1934,

Boletim do Instituto Português de Oncologia. - Vol. I. N.O 1 I. Nov.

1934, N.« 12. Dez. 1934 e Vol. II. N.» I. 1935.

Knoll e os seus produtos. - 1 volume encadernado.

Nippon Fujlnkagakkai Zassl. - Vol. XXIX. N.os 8 a 12. 1934,

Estudos de Antropologia Colonial, o que temos feito e o que
precisamos de fazer, por J. A. PIRES DE LIMA. - L" Exposição
Colonial Portuguesa. Pôrto, 1934.

One case of Ulcer of Stomach by Typhus abdomlnalis with a

sever-e haemorrhage, por K. ENOMOTO.

Travaux de Laboratoire.-Institut Rocha Cabral. Lisbonne. Tome VIII.

1934.

Diagnostico diferencial das afecções do aparelho digestivo, por
LUlZ R. GROTE.-Companhia Editora Nacional. São Paulo-Brasil. .l934.

Vitaminas e Avitaminoses, por VICENTE BAPTISTA. - Companhia Edi­

IOra Nacional. São Paulo - BI1a�il. 1934'
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A Criança, por OCTÁVIO GONZAGA. - Companhia Editora Nacional. São
Paulo - Brasil. 1935.

Paludismo Pernioioso, por ANTÓNIO PACHECO. - António Ramos. Lis­

boa, 1935.

Estudo grãfloo do parto normal pelo método de Mahon, por
GONÇALVES DE AZEVEDO (FILHO). - Tipografia «Enciclopédia Portuguesa»,
Ld.e. Pôrto, 1935.

Spontaneous Intrapartum Rupture of the, Uterus in a case of
Plaoenta Praevia, por H. D. DE SA, M. D., F. C. P. S. Manchester,
1934,

.

Arquivos do Instituto de Patologia Geral de Coimbra, Volume 2.°.

1933-1934.
..

La responsabilité solentifique et morale de la presse médicale;
son rôle direoteur, por EDUARDO COELHO. :-Separata da Medicina.
Lisboa, 1934,

Assistênoia Médioa Munloipal, por José CRÊSPO. Viana-do-Castelo,
1934.
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Faculdades de Medicina

De Coimbra

,

i
I

�
�

O Conselho da Faculdade de Medicina aprovou a realização de um curso

de aperfeiçoamento de histologia patológica dos órgãos hematopoïéticos e do

sangue, sob a regência do Prof. Geraldina de Brites.
-Nomeou-se uma comissão, composta pelos Prof. João Duarte de Oli­

veira, reitor da Universidade; João Pôrto, director da Faculdade de Medicina,
e Feliciano Guimarãis, bibliotecário, a-fim-de obter melhores instalações para
a biblioteca da Faculdade. O Conselho da Faculdade exarou na acta um voto

de louvor ao Prof. Feliciano Guirna r ãis pelos serviços prestados no seu cargo
de bibliotecário.

De Lisboa

Na Faculdade de Medicina de Lisboa inaugurou-se, em IS de Março úl­

timo, uma exposição de livros alemãis de medicina. Ao acto assistiram os

ministros da Instrução Pública e da Alemanha e o director e professores da
Faculdade.

..

.. ..

Hospitais
Escolar de Lisboa

Publicou-se um decreto que aprova as tabelas de preços de análises para
o público e as respectivas percentagens a atribuir ao pessoal do' Hospital
Escolar de Lisboa encarregado de proceder às .mesrnas análises.

De Tavira

...
O Hospit-al da Misericórdia de Tavira inaugurou as suas novas instala­

ções.
Da Marinha

�.JU.iãpitão-tenente médico Dr. Máximo Prates foi exonerado de adjunto
\ \ 1)10 LabJratório de Bacteriologia e Análi'Sè�:Cnrikaá do Hospital da Marinha.

_�f:'.,."
.••• -.�, '.
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Academia das Ciências

Na sessão do dia 21 de Março da Academia das Ciências toram apresen­
tadas as seguintes comunicações de in te rêsse médico:

«Aspectos arteriográficos nas dilatações ventriculares», pelo Prof. Egas
Moniz.

«História da microscopia médica», pelo Prof. Silva Carvalho .

..

.. ..

Maternidâde Dr. Alfredo da Costa

No dia 28 de Março reuniu-se o corpo clínico da Maternidade Dr. Alfredo
da Costa.

Os Drs. Correia Mendes e Salazar Leite apresentaram uma comunicação
sôbre o diagnóstico da gravidez pelo método biológico.

O Dr. Santos Coelho falou sôbre o diagnóstico radiológico.
O Dr. Jorge da Silva Horta apresentou um caso dé car cinóide do apên­

dice.
..

.. ..

Associação Portuguesa de Urologia

Na reunião do dia 2 de Abril da Associaçáo Por tuguesa de Urologia fo­
ram apresentadas as seguintes comunicações:

Dr. Conceição e Silva Júnior: «Quatro casos de artrite gonocócica».
Dr. J. Cid dos Santos: «Alguns casos de diatermia na artrite gonocócica».

'

VII Congresso Internacional de Alta Cultura Médica

(Fundação Tomarkin)

A Fundação Tomarkin organiza, sob os auspicias da Universidade Livre
de Bruxelas, o VII Congresso lnrernacional de Alta Cultura Médica,

Haverá um curso «Sõbre as actualidades diagnósticas e terapêuticas»,
que se realizará durante a Exposição Universal, de 12 a 19 de Setembro

próximo, na Faculdade de Medicina da Universidade de Bruxelas, e de 20

de Setembro a 2 de Outubro, em Spa.
A lista, ainda incornpleta, dos conferentes, compreende os nomes se­

guintes:
Afecções do sistema cárdio-vascular : J. Angyan, Pecs; V. Arnovljevic,

Belgrado; V. Chini, Roma; J. Demoor, Bruxelas; C. English, Londres; A. A.

Friedlaender, Friburgo; C. Frugoni, Roma; C. Heymans, Gand; J. P. Hoer,
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Lova ina; A. S. Hyman, Nova-York; G. Mansfeld, Pees; C. Lian, Paris; St. Rus­
nyak, Szeged; F. Schupfer, Florença; J. Schw ar tzmann, Odessa; A. Weber,
Bad-Nauheirn; R. Wybauw, Bruxelas.

Doenças do sangue: P. Chevalier, Paris; L. Dautrebande, Liège; A. Fer­
rata, Pavia; N. Blessinger, Paris; V. Friedmann, Londres; Fr. van Goidse­

nhoven, Lovaina; M. Hochrein, Leipzig; J. Plesch, Londres.
Cancro: M. Ascoli, Palermo; J. Bauer, Viena; F. Blumenthal, Belgrado;

V. Corulla, Barcelona; M. Cohn, Chicago, U. S. A.; A. Dustin, Bruxelas; A.

Fischer, Copenhague; R. Huguenin, Paris; J. Maisin, Lovaina; J. Pelnar , Pra­

ga; C. Regaud, Paris; P. Rondoni, Milão; Teutschlaender, Heidelberg.
'

Doenças tropicais e doenças infecciosas: A. Besredka, Paris; G. Cambre­

lin, Bruxelas; T. Hewer, Bristol; C. Levaditi, Paris; W. Levintha l, Londres;
E. Loewenstein, Viena; C. Naeslund, Estocolmo; A. Pet tersson, Estocolmo;
P. Uhlenhuth, Friburgo; W. Weichardr, Wiesbaden; M. P. Weil, Paris.

Conferências livres e medicina social: E. Bertarel li, Milão; V. Blum, Vie­
na; A. J. D. Cameron, Tunbridge; Wells; C. Foa, Milão; A. Gasbarrini, Pá­
dua; A. Gemelli, Milão; M. de Laet, Bruxelas; M. Messerli, Lausana; P. Nolf,
Bruxelas; R. Sand, Bruxelas; G. Singer, Viena; E. Stern, Paris; H. Strauss,
Berlim.

" "

XV Congresso I_nternacional dos Fisiologistas

O XV Congresso Internacional dos Fisiologistas efecruar-se-á em Mos­

covo, de 9 a 17 de Agôsto.
A Comissão organizadora, presidida por I. P. Pavlov, de Leninegrado,

em colaboração com a Sociedade «Intourist», encarrega-se do alojamento e

transporte dos congressistas.
-

Durante o tempo do Congresso serão organizadas diversas excursões
através do território da U. R. S. S. Aos congres sistas s ão concedidas grandes
facilidades.

As adesões devem ser dirigidas à Comissão de Organiz ação do XV Con­

gresso Internacional dos Fisiologistas, Poste Central box n.? 13, Leninegrado,
acompanhadas duma quota de IO rublos (= 131,34 francos).

"

" "

I Congresso Internacional de Gastroenterologia

Por ocasião da Grande Exposição Internacional de Bruxelas, realiza-se
nesta cidade, de 8 a lO de Agôsto dêst e ano, o I Congresso Internacional de

Gastroenterologia. I

O Congresso tem o alto patrocinio de SS. Majestades os Reis da Bélgica,
Ministros, Universidades, Sociedades e Institutes Científicos belgas, e conta
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com a part icipaç âo de numerosos países da Europa e das Américas. Estão

formados os respect ivos comités e entre êles o de Portugal.
Os �ssuntos que fa rão parte da ordem do dia das sessões são: As gastri­

tes e As colites ulcerosas não amibeanas.
São relatores destas teses e tomam parte na discussão os melhores no­

mes da Gastroenterolog ia dos dois continentes. O Congresso terá também

por fim lançar as bases para a fundação da Sociedade Internacional de Gas­

troenterologia.
Fazem parte do Congresso visitas aos Hospitais, conferências, sessões

operatórias, dernonstraçóes anatómicas, anátorno-parológicas e de técnica e

diagnóstico nos Institutes belgas.
O Comité organizador realiza também excursões às cidades, termas e

Front belgas, às obras de arte e ainda uma viagem de visita aos principais
pontos da Bélgica, em condições particularmente fáceis. Os congr essistas

podem fazer-se acompanhar de suas mulheres. É presidenre de honra e

efectivo do Comité português e aiada representant e da Faculdade de Lisboa
ao Congresso, o Prof. Pulido Valente. São restantes membros do Comité na­

cional os Profs. Francisco Gentil, Wohlw ill, Fernando Fonseca, Drs. Benard
Guedes, Mário Rosa e Carlos Tr incâo. É secretário do Comité o Prof. Cascão

de Anciães, a quem devem ser pedidos (Hospital Escolar de Santa Marta)
exemplares do regulamento e organização, informações, condições ou bole­
tins de inscrição.

;ft<

.. ..

As actuais técnicas de laboratório para o diagnóstico
da tuberculose e a sua signiûeação olínioa

Na Universidade autónoma de Barcelona realiza-se um curso sôbre: "As
actuais técnicas de laboratório para o diagnóstico da tuberculose e a sua

significação clínica», sob a direcção do s Profs. P. Domingo, de microbiolo­

gia, e LI. Sarge, de tisiologia. O curso efectua-se de 26 de Março a 6 de

Abril. A inscrição é de 100 pesetas para médicos e de 25 para estudantes.

II Reünião Internacional de Ensino da Cirurgia
Reparadora, Plástica e Estética

O II Curso internacional de cirurgia reparadora realizou-se em Paris
e Praga, de 29 de Março a IS de Abril, sob a direcção do Prof. Burian (de
Praga) e Dr. Claone (de Paris).

Organizou-se uma viagem circular Paris-Praga-Viena-Milão-Paris, a-fim­
-de seguir as dernonstraçôes operatórias e visitar os conferen tes no seu pró­
prio serviço
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Prof. )rühlens

Esteve em Lisboa o Prof. Mühlens, Director do Institute Tropical de

Hamburgo, que, a convite da Faculdade de Medicina, veio realizar duas con­

ferências. Estas, que se efectuaram no anfiteatro de Fisiologia da Faculdade,
nos dias 10 e 13 Março, intitularam-se, respecrivarnente: «Espiroquetas» e

«Progressos no tratamento das doenças infecciosas dos países quentes".

Prof. E. Rothlin

O Pro"r. E. Rothlin, da Universidade de Basiléia, veio a Portugal realizar
uma série de conferências sob os seguintes temas: aA regularização das

funções veget ativas», "Propriedades fisiológicas e psicológicas dos glicosi­
dos», «As bases fisiológicas da calcioterapia». Estas conferências foram pro­
feridas nas Faculdades de Medicina de Lisboa e de Coimbra, em Março findo .

•
•

Prof. Reinaldo dos Santos

O Prof Reinaldo dos Santos foi a Paris realizar algumas conferências na

Sorbonne, Falou também no Museu de Belas Artes de Paris sôbre "Arre

Antiga».

Homenagens

Foi louvado, por portaria, o Dr. Manuel Lopes Falcão, pelos serviços pres­
tados gratuitamente à Misericórdia de Alhos Vedros.

- Também, por serviços gratuitos prestados ao pessoal dos postos da

Guarda Nacional Republicana em Loulé e Olhão, foram louvados os Drs. José
Bernardo Lopes e José Eusébio Pontes.

- No l nst ituto Clínico da Junta Geral do Distrito realizou-se uma sessão
solene de homenagem à memória do Dr. João Bastos Lopes, que foi médico

urologista daquela instituïç ão.
- O povo de Setúbal prestou homenagem solene à memória do provedor

da Misericórdia, Dr. Paula Borba, cujo buste foi inaugurado no Asilo de

Bocage.
- O Dr. Vasco de Morais, 2.° tenente médico da Marinha, foi alvo de

uma homenagem da parre da guarnição do t ransporre-hospital Gil Eanes.
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Conferências

O Dr. Mário Moutinho pronunciou uma conferência, no Clube dos Feni a­
nos Portugueses, do Pôrto, intitulada: "A profilaxia da cegueira". Esta con­

ferência faz parte da série promovida pela Liga de Profilaxia Social.
- O Prof Luiz de Pina, da Faculdade de Medicina do Pôrto, falou, na

Associ-ação Académica desta cidade, acêrèa de "A medicina portuguesa de

Além-mar no século XVI».

- Na Tutoria da Infância, a Sr." Dr.' D. Sara Benoliel tem realizado
uma sérié de lições sôbre «Puericultura» .

..

-. . ...

Instituto Rocha 'Cabral

Na sede dêsre Institute realizam-se, nos dias abaixo mencionados, pelas
2 I horas, as seguintes conferências:

2 de Maio - "A formação do carácter», pelo Dr. Ferreira de Mira.

9 de Maio - "Acções humorais e acções nervosas)" pelo Dr. Celestino
da Costa.

16 de Maio - "Centros d iencefálicos da vida vegerativa», pelo Dr. Mark
Athias.

23 de Maio - «Lutá contra a fome; contribuïçôes biológicas», pelo
Dr. Kurt Jacobsohn.

30 de M.!Iio - "O problema do sono», pelo Dr. Almeida Dias.
6 de Junho - "O problema do instinto», pelo Dr. Vítor Fontes .

..

.. '"

Interêsses profissionais

O município de Lisboa resolveu isentar dos seus impostos os consultó­

rios médicos.
..

Necrologia

Faleceram, 'em Lisboa: o Dr. Jaime Augusto Pereira Correia, antigo
assistente da Faculdade de Medicina de Lisboa, e o Dr. Joaquim Raimundo

da Fonseca, antigo médico municipal de Olhão .
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