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DOENGAS DO SANGUE E SISTEMA NERVOSO
PELO

Pror. Fr. WoHLWILL
Prosector no Instituto Portugués de Oncologia

Conhecem-se ja de hd muito certas relagbes entre doengas
nervosas e doengas do sangue. ALLEN Burxs descreveu, hd mais
de cem anos, um caso que CriTcHLEY e GREENFIELD consideram, e
com razdo, como de compressdo medular num cloroma. Hé pre-
cisamente cinqilienta anos que conhecemos uma doenca medular
muito mais freqiiente e praticamente mais importante — a mie-
lose funicular da anemia perniciosa—, (se é que os casos des-
critos por LEICHTENSTERN sdo de considerar como tais, como o
afirmam alguns autores na maioria dos mais importantes traba-
lhos sébre o assunto, o que alids me ndo parece absolutamente
isento de dividas). Dois anos mais tarde apareceu o conhecido
trabalho de LicuTHEM. Foi éste A. quem pela primeira vez es-
tudou cuidadosamente esta afecgdo e desde aquela data tem au-
mentado enormemente a bibliografia sébre tdo interessante doen-
¢a, ainda hoje obscura em alguns dos seus aspectos.

Verificou-se que também na leucemia, na policitemia e em
outras doengas do sangue podiam aparecer afec¢des do sistema
nervoso. Estes factos, porém, sé se conhecem um pouco melhor
de ha pouco tempo para ca.

Em principio, podem as relages entre afecgGes nervosas e
as do aparelho hematopoiético ser de trés espécies — abstraindo,
é claro, das meras coincidéncias casuais —: a afec¢do nervosa

CTRO CIENCIA VIVA
TTITADE COIMBRA
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pode ser a causa da doenga do sangue ou entdo a sua conse-
giiéncia, ou podem ainda ter ambas uma causa comum, ou pelo
menos duas causas proximas e muitas vezes concomitantes.

Até hd pouco tempo raro era que se falasse em estados pa-
tolégicos que fossem de incluir no primeiro grupo. Ultimamente,
porém, certas observagbes tornaram verosimil que, entre as
multiplas influéncias que os centros diencefdlicos podem exercer
sobre varias fungdes organicas, se devam contar também as que
interessam a hematopoiese. E, assim, é de crer que afecgdes da
referida regido do cérebro possam ter como conseqiiéncia alte-
ragbes patologicas da composi¢do do sangue. As investigagdes
neste campo estdo, porém, ainda muito em inicio. Ndo sabemos
exactamente a localizagdo dos centros que a éste respeito inte-
ressam e ignoramos a natureza das alteragbes que porventura
possam dar origem a doengas do sangue. A pobreza dos nossos
conhecimentos sdbre éste assunto nio nos permite, pois, que
sobre éle nos alonguemos.

CAPITULO 1

A hemorragia aguda oferece o exemplo mais flagrante de
uma afec¢do nervosa provocada por alteragdo do sangue. E légico
admitir que tanto o cérebro como a medula, de sua natureza tao
sensiveis a qualquer impedimento a irrigagdo sanguinea, devam
também sofrer grave dano sempre que as propriedades do san-
gue sejam grandemente prejudicadas, como acontece ap6s gran-
des hemorragias. E assim € que a sincope constitue um dos mais
constantes sintomas das hemorragias graves. Outros sintomas
ainda, como sejam: vertigens, dores de cabega, nevralgias, hipe-
restesias, perturbagdes psiquicas (irritabilidade, depressédo, apa-
tia, sonoléncia, etc.), traduzem também uma lesdo do tecido
nervoso provocada por deficit de irrigagdo sanguinea. E ‘notdvel
0 quanto sdo escassos a éste proposito os nossos conhecimentos
sdbre as alteragdes andtomo-patolégicas do cérebro. Tudo quanto
afinal se conhece sdo apenas alteragGes muito incaracteristicas e
difusas das células nervosas. E, porém, interessante que recen-
temente OVERHOF e ScHERER observaram em dois casos, em se-
guida a grandes perdas de sangue, focos de amolecimento simé-
tricos, com inclusoes de grandes massas pseudo-calcdreas, no
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Putamen e no Globus pallidus. Alteragbes exactamente seme-
lhantes encontram-se, como € sabido, na intoxicagdo pelo 6xido
de carbono. Haverd que pensar na anoxemia como factor comum
tanto a um como a outro caso, se bem que ndo possa conside-
rar-se suficientemente explicada essa singular verificagdo anaté-
mica apenas pela semelhanga dos factos que apontamos.

A lesdo dos nervos dpticos em seguida a hemorragias é mais
freqliente e conhecida ja de mais longa data. De facto, ndo €
raro observar, imediatamente a seguir a hemorragias profusas
ou algum tempo depois, graves perturbagoes da visido, que podem
ir até a cegueira completa. A causa que origina estas perturba-
¢oes ndo parece, todavia, ser univoca. Ao exame oftalmoscopico
tanto pode encontrar-se edema da papila, como estase papilar,
nevrite Optica, neuro-retinite hemorrdgica, atrofia total dos ner-
vos Opticos, bem como hemorragias retinianas. Também ndo
sdo concordantes as escassas averiguagoes andtomo-patologicas.
Daqui resulta serem muito diferentes os pontos de vista e hipo-
teses que se formulam sdbre a sua patogénese. Na maioria dos
casos deve ser exacto o ponto de vista de ZieGLER. Segundo
éste A., caberia um importante papel as perturbagdes circulato-
rias locais consecutivas a alteragdoes da fun¢do vaso-motora.

CAPITULO II

Nos factos de que até agora nos temos ocupado trata-se na-
turalmente da conseqiiéncia directa de uma.perda de sangue.
Pelo contririo, podem as hemorragias ser a conseqiiéncia de
doengas do sangue e, quando essas hemorragias se déem no
sistema nervoso, originar os correspondentes sintomas neurol¢-
gicos. E natural que tal acontega, principalmente nas doengas
do sangue com didtese hemorrdgica, como a trombopénia essen-
cial, a aléuquia, as leucemias agudas e a hemofilia, o que ndo
quere dizer que se ndo observe também, por exemplo, na anemia
perniciosa. Na maioria dos casos trata-se de multiplas hemorra-
gias miliares, por diapédese, dentro da substincia branca cere-
bral, hemorragias estas que, se € certo n3o possuirem uma
grande importdncia clinica, oferecem todavia interésse para o
andtomo-patologista, por se apresentarem freqiientemente sob a
forma das chamadas hemorragias em anel (Ringblutungen) (vide
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fig. 1). Nestas, em tdrno de um vaso capilar ou pre-capilar, intacto
ou apresentando lesGes endoteliais mais ou menos nitidas, e por
vezes até obstruido por um trombo, encontra-se um tecido ne-
crotico que ¢ essencialmente constituido por fibrina e massas
grumosas e que se forma a custa do tecido morto do parénquima
cerebral interessado (sem excep¢do da nevroglia). K interessante
frisar que dentro dessa massa grumosa apenas se observam in-
tactos alguns cilindros-eixos sem bainha de mielina (WoHLwWILL).
S6 a uma certa distincia do vaso se encontra o anel ou, melhor,

Fig. 1. — Cérebro. Hemorragias em anel num caso de leucemia linfatica.
Coloragéo dos lipdides.

-

a camada esférica de eritrocitos e, finalmente, uma coroa de cé-
lulas gliais proliferadas, situadas entre o anel de eritrdcitos e a
necrose, ou entre o anel e o tecido sdo. A génese destas curio-
sas formagdes ¢ muito discutida. M. B. Scamiot e OeLLEr jul-
gam que a hemorragia ¢ primitiva, e que os eritrocitos sé se-
cundariamente sdo levados para a periferia pela corrente de
transsudacdo que acompanha a hemorragia ou que imediata-
mente se lhe segue. A necrose formar-se-ia por imbebigdo pro-
gressivamente centrifuga do tecido. Outros autores consideram a
necrose como primitiva, como se se tratasse de uma espécie de
infarto hemorrdgico, e pensam que os eritrécitos provém ou dos
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capilares vizinhos (GroENDAHL) ou da porgdo intacta do vaso cen-
tral (Rosexsrath, Kirscupavym, Dietricn).

Também ndo estd ainda completamente esclarecida a relagdo
entre estas hemorragias anelares e outros focos de estrutura
muito semelhante, mas isentos de glébulos vermelhos. ; Trata-se,
em tais casos, de uma reabsor¢do ulterior dos eritrécitos ou
entdo ab initio de infartos anémicos sem debrum hemorrdgico?
Estas formagdes, descritas por Scuréper com o nome de «Ring-
wallherde» (vide fig. 2), observam-se especialmente na anemia

~ Fig. 2,— Cérebro. Foco necrético em anel (sem eritrdcitos!,
Coloragdo de Nissl.

perniciosa e morfologicamente qudsi se ndo distinguem dos
chamados granulomas da maldria (Duerck). S6 a presenga do
pigmento maldrico permite com seguranga destringar-lhes a
origem.

A partir destas hemorragias miliares, que lembram mordedu-
ras de pulga (flohstichartig), ha toda uma gama de transigdes até
aos extensos derrames sanguineos intracerebrais, derrames que
por vezes chegam mesmo a destruir um lobo completamente.
A importancia clinica destas grandes hemorragias ¢ naturalmente
muito maior, ndo sé por poderem causar a morte, como ainda
porque as vezes podem os sintomas neurolégicos de tal forma
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dominar o quadro clinico que a aten¢gdo do médico assistente
pode ser completamente desviada para a observagdo do sistema
nervoso e muitas vezes ndo diagnosticar a doenga do sangue
como doenga causal. (A. Fraenker, Friep, HETTFLEISCH, HELLICH
e outros. O autor observou também casos déste género).

Nas doengas do sangue a que nos referimos acima podem
ainda observar-se, além das hemorragias intra-cerebrais: hemor-
ragias ventriculares, subaracnoideas e subdurais (Orivier), bem
como paquimeningite hemorrdgica interna tipica. Esta ultima,
por via de regra, limita-se a uma ténue membrana pigmentada
de castanho, sem formagdo de grande hematoma e portanto raro
¢ que dé sintomas clinicos. Muito mais rara é a hematomielia
descrita por Rumma e HEerssen na leucemia e por SeppoNs na
hemofilia. Finalmente na hemofilia pode ainda a compressio de
nervos periféricos ou de raizes dar origem a sintomas de neurite
ou de polineurite.

CAPITULO 111

LEUCEMIA

Se passarmos agora a considerar cada uma das doengas do
sangue de-per-si e simultineamente as afecgoes nervosas com elas
relacionadas, comegaremos por nos ocupar das vdrias formas de
leucemia. As alteragoes do cérebro, da medula e dos nervos
periféricos que se observam na leucemia ndo sdo tao geralmente
conhecidas como seria de esperar, dada a sua freqiiéncia e im-
portdncia. NAEGELI mesmo, na sua bem conhecida e muito divul-
gada Hematologia, apenas ao de leve e muito resumidamente se
refere a estas complicages e considera-as como raras, a excep-
¢do da apoplexia. Todavia as alteragdes que se observam nestes
casos sdo muito mais variadas do que, por exemplo, as que se
ddo na anemia perniciosa a que mais tarde nos referiremos.

Sob o ponto de vista andtomo-patolégico os trabalhos basi-
lares que se ocupam da questdo apontam uma extensa série de
lesGes, aparentemente diferentes (BARKER e outros). Para p6r um
pouco de ordem nessa multiplicidade de alteragGes apontadas,
parece-me util o esquema seguinte, que nos mostra existirem
no fundo apenas trés alteracoes elementares.
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ESQUEMA DA PARTIC]PAC;\O DO SISTEMA NERVOSO
NA LEUCEMIA
I — HEMORRAGIAS :
a) Capilares, por vezes hemorragias brancas, semelhando in-
filtragGes,
b) Extensos hematomas.
1) Intra-cerebrais e (raramente) intra-medulares.
2) Meningeos.
3) Paquimeningite hemorrdgica interna.

Il — INFILTRAGOES :
a) Da dura e —na medula — do espaco epidural.
1) Com compressdo do cérebro ou da medula.
2) Com invasdo dos nervos cranianos ou das' raizes me-
dulares.
b) Vertebrais, extra-vertebrais, extra-cranianas, com penetra-
¢do para o canal vertebral ou para a caixa craniana.
¢) Das lepto-meninges, com ou sem invasdo das bainhas linfa-
ticas dos vasos intra-cerebrais e intra-medulares.
d) Intra-cerebrais ou intra-medulares primitivas.
e) Dos nervos periféricos.
1) Intra-neurais.
2) Compressdo por massas leucémicas.

111 — PROCESS0S PRIMITIVAMENTE DEGENERATIVOS :
a) Da medula.
b) Dos nervos periféricos.

E evidente que virias destas lesGes podem existir simulta-
neamente.

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

J4d alguma coisa dissemos no capitulo II sdbre as hemorragias
que aparecem ndo s6 na leucemia, mas também em outras doen-
¢as do sangue. Como € natural observam-se principalmente em
leucemias agudas, visto que sé estas costumam apresentar uma
acentuada didtese hemorrdgica. Trata-se, em tais casos, especial-
mente de hemorragias capilares indicadas no esquema sob a
rubrica I a), hemorragias 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 globulos brancos, de mistura com os
globulos vermelhos, dé a estes focos hemorragicos, na leucemia,
um aspecto muito caracteristico. Devemos especialmente a Sin-
GER e NEVINNY 0s mais minuciosos trabalhos sébre os variados as-
pectos que podem observar-se em tais casos. Encontram-se focos
que sdo exclusivamente constituidos por células brancas (com
ou sem mistura de fibrina), outros que sé contém glébulos rubros
(também por sua vez com ou sem fibrina), ou ainda focos com
glébulos rubros e brancos a mistura, em percentagens variadas.
Além disto, existe ainda-o anel de células gliais proliferadas (mi-
croglia de Hortega). Segundo a opinido dos citados autores, ésse
anel aparece jd decorridas apenas vinte e quatro horas sébre o
momento da hemorragia. Finalmente em alguns casos, segundo
ainda as opinides de Singer e NEVINNY, existe necrose que pro-
gride da periferia em sentido centripeto. A necrose é, nestes
casos, particularmente ficil de seguir pela existéncia de células
nucleadas mieldides ou linfdticas. Quando os focos sdo. exclusi-
vamente constituidos por globulos brancos surge naturalmente o
seguinte problema: ;terdo os glébulos brancos saido para fora
dos vasos (hemorragia branca) ou sera porventura uma infilira-
¢do leucémica? Este ultimo caso seria de incluir entre a rubrica
IT ¢) do esquema que apresentamos.

Se existe uma didtese hemorrdgica, pode mesmo acontecer
que a hemorragia se dé ulteriormente em aglomerados celulares
que originariamente se apresentam como infiltragées, e nesse
caso pode a classificagdo de tais focos oferecer fortes davidas.
Herricu e Rosenkranz discutiram a fundo as razdes que podem
guiar-nos na classificagdo. Pelo que respeita aos casos publicados,
parece-me que o leitor, pelo menos na maioria déles, terd bas-
tante dificuldade em poder decidir. Todavia sou pessoalmente
de opinido, fundamentado nos casos que tive ocasido 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 infiltragdes intra cerebrais sao na verdade hemorragias
brancas.

As alteragbes até agora descritas podem porém encontrar-se
muitas vezes na autépsia, sem que contudo clinicamente tivesse
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havido qualquer sintomatologia nervosa. E por isso bastante
duvidoso que, para explicar essa sintomatologia nos casos em
que a haja, baste pois a presenga dos referidos focos. A meu
ver, uma tal explicagdo s serd, quando muito, de admitir naque-
les casos em que os focos sejam assaz numerosos.

Os casos que pertencem ao grupo I &) sdo um pouco mais
faceis de julgar: mesmo que as hemorragias se tenham dado em
focos em que a infiltragdo seja primitiva, essas hemorragias to-
mam uma importﬁncia predominante e auténoma e podem, como
ja apon[dmos (v. pag. 229), dominar o quadro clinico. Hemor-
ragias subdurais podem comprimir certas regloes do cérebro,
como por exemplo as formagoes da base, e dar origem aos cor-
respondentes sintomas clinicos de deficit.

As alteragoes circulatdrias determinantes da patogenia destas
hemorragias sdo explicadas, por alguns autores, pela obstrugdo
dos capilares, das pequenas artérias ou das veias por globulos
brancos. Considero esta hipétese como inexacta, porquanto
em muitos casos se observa o lume dos vasos completamente
cheio de leucdcitos — sobretudo, como € natural, nos casos em
que hd uma elevada leucocitose sanguinea— sem que todavia se
encontrem tais hemorragias, ou outras alteragoes do tecido ner-
voso. Pelo contrdrio, vimos ja que podem observar-se hemorra-
gias absolutamente semelhantes em outras doengas do sangue,
nas quais ésse mecanismo ndo pode estar em causa, tanto mais
que nalgumas delas existe diminuigdo do nimero de globulos
sanguineos.

Os vdrios casos que pertencem ao segundo grupo oferecem
um maior interésse. Aglomerados celulares constituidos por leu-
cdcitos jovens, como os que aparecem nas diferentes formas de
leucemia, podem existir em qualquer parte do corpo onde haja
estruturas mesenquimatosas e portanto também no sistema ner-
voso e nas meninges. FriED supOs que essas aglomeragoes celu-
lares nfo podiam ser autdéctonas no interior do cérebro, mas
apenas se podiam formar por colonizacdo, isto ¢, por prolifera-
¢do de células carreadas de longe pela corrente sanguinea, como
nas metdastases dos tumores malignos. Hd que objectar a tal
conceito que do tecido adventicio e peri-adventicio dos vasos
intra-cerebrais podem derivar essas infiltrages, tal e qual como
dos vasos de todo e qualquer outro érgdo, seja por ulterior de-



234 ; Lissoa MEeEpica

senvolvimento dum tecidc «omnipotente e indiferente» (HEerzoa)
ou seja por proliferagdo de restos de tecido hematopoiético que
ficaram retidos da época em que se passa da formagdo embrio-
ndria para a formagdo extra-uterina do sangue (STERNBERG). SO
entdo podem, naturalmente, as meninges cerebrais e medulares
ser a sede de tais infiltrados.

Este fenémeno observa-se principalmente na dura-méter e no
espago epidural (I a). Que assim é demonstram-no ndo sé6 uma
série de casos publicados isoladamente, como ainda e principal-
mente investigagbes sistemdticas por mim realizadas em casos
sem sintomas nervosos. Tais investigagoes demonstraram que
com uma impressionante regularidade, perturbada apenas por
uma que outra excep¢do, se encontram infiltragdes nos lugares
mencionados. A dura-mater e o espago epidural sdo pois das re-
gides do corpo mais freqlientemente atingidas. Na dura-mdter
cerebral sdo especialmente invadidos a duplicatura que envolve
o ganglio de Gasser e os septos que dela partem para ¢ interior
do ginglio. Sdo também lugares de elei¢do as zonas em que os
nervos cerebrais atravessam a dura-madter (vide fig. 5). Emquanto
a dura do crdnio forma uma membrana Unica que se encosta a
superficie interna dos ossos, no canal medular divide-se, como
¢ sabido, em dois folhetos que englobam entre si o tecido adi-
poso epidural. Exactamente éste ultimo, com a proépria dura, €
muita vez a sede de aglomerados celulares. A prépria natureza
désse tecido faz com que éle oferega apenas uma fraca resistén-
cia a propagagdo do processo a zonas extensas. A-par de uma tal
distribuigdo difusa encontramos também proliferagoes mais cir-
cunscritas que igualmente preferem os pontos de emergéncia das
raizes espinhais (anteriores e posteriores), os nervos radiculares
e os ginglios espinhais (vide figs. 3 e 4).

Estas lesoes s em duas circunstdncias podem produzir sin-
dromas que clinicamente se manifestem:

1) Quando as infiltragdes invadem os nervos cerebrais e
as raizes e nervos medulares (esquema II, a, 1). Esta invasdo
dé-se sempre e exclusivamente a partir da dura, como o de-
monstraram as minhas investigagdes sistematicas. A partir desta
atinge o perineurio e passa depois aos septos interfasciculares
e, finalmente, aos espagos interfibrilares (vide figs. 3 e 4). Por
pressdo sobre as fibras podem produzir-se fenomenos de irri-
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tagﬁo—-nevralgiasﬁ-—e por @bstrugao das vias linfdticas intra-
neurais podem aparecer paralisias como conseqiiéncia de graves
processos degenerativos nas fibras nervosas (vide fig. 6). Por
vezes podem dar-se hemorragias nos focos de infiltragdo, e essas
hemorragias favorecerem o ‘aparecimento de sintomas clinicos.

Podem, por exemplo, aparecer sintomas de paralisia de um
ou mais nervos, especialmente de nervos cerebrais — e, nestes,
de preferéncia o 7.° e o 8.° pares —, (provavelmente por cami-

Fig. 3. — Raiz espinhal. Infiltracdo leucémica interfascicular. Hemat.-Eosina.

nharem encerrados num apertado canal rigido, onde ndo podem
facilmente fugir 4 compressdo e esta pode portanto produzir mais
rapidamente os seus efeitos). S@o de hd muito conhecidas (espe-
cialmente dos otologistas) as perturbagdes acusticas 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, sdo com certeza as afecgoes que des-
crevemos nos nervos a causa désses sintomas. Em casos raros
aparece um quadro de-veras complexo com paralisias de nume-
rosos pares cranianos e espinhais, como, por exemplo, nos dois
casos muito semelhantes entre si, um de Eisexronr (com o qua-
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dro clinico de uma paralisia bulbar) e outro de TroéMxER ¢ WoHL-
wiLL (vide figs. 5 e 6).

E interessante apontar que em tais casos ndo ¢ muito raro
que apareca um herpes zoster a denunciar a existéncia de infil-
trados especificos no ganglio espinhal. Entre os chamados herpes
foster sintomadticos sdo especialmente freqlientes os devidos a
leucemias (especialmente linfdticas) ou a afec¢oes proximas (lin-
fadenose aleucémica, linfosarcomatose, etc.) (WonLwiLr). Toda-

Fig. 4. — Raiz espinhal. Infiltracdo leucémica partindo do perineurio e invadindo
os espagos interfasciculares. Hemat.-Eosina.

via a infiltracdo leucémica do génglio intervertebral e das re-
gioes vizinhas ¢ apenas uma das condigoes, mas ndo por si s6 a
causa eficiente do aparecimento do herpes zoster, visto que
podem existir exactamente as mesmas alteragoes do ganglio sem
afecgao simultdnea da pele (WonLwiLL). E evidentemente neces-
sdrio um outro agente, provavelmente um virus especifico que
actue na pele (1).

(1) Aos leitores a quem o assunto possa interessar aconselho a leitura do
trabalho que escrevi para a 2.* edigdo do «Tratado de Neurologia» (Hand-
buch der Neurologie), a sair brevemente.
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As complicagbes a que acabamos de nos referir aparecem
sobretudo quando hd propagagdo difusa dos infiltrados na dura
e no espago epidural.

2) Quando as proliferagoes sdo, pelo coatrdrio, mais circunscri-
tas—de tipo tumoral—e entdo surge naturalmente o quadro da cha-
mada mielite por compressio (esquema II, a, 2). Como a medula
dentro do canal vertebral dispoe de um espago bastante amplo é
raro que tais proliferagoes atinjam um volume suficientemente

Je? ;’:-,. fn
b Y
Fo ke
P b

Fig. 5. — Leucemia linfdtica. Oculo-motor-comum. Infiltragéo leucémica dilusa.
Hemat.-Eosina.

grande para directamente, por compressdo, poderem lesd-la. Na
maioria déstes casos deve tratar-se de efeitos da compressio
sobre as veias ou de bloqueio da circulagdo do liquido, como
alids deve também acontecer em outros casos de compressao
medular. E sio as perturbagbes nutritivas assim causadas que
conduzem a leses do parénquima medular. No crénio e no cé-
rebro as coisas passam-se, como € natural, de forma semelhante.

E especialmente no cloroma e na linfosarcomatose de Kun-
DRAT, doengas aparentadas com as leucemias mas todavia mais
préximas das verdadeiras neoplasias, e exactamente por isto, que
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tais complicagdes se produzem com mais facilidade. Sébre éste
assunto existe jd hoje uma considerdvel bibliografia.

O cloroma nio s6 se caracteriza pela existéncia de formagoes
tumorais que crescem com tendéncia infiltrante, mas ainda pela
sua coloragdo verde, coloragdo que também existe em outras
formagdes da doenga. Estas particularidades, a que pode ainda
haver que acrescentar o facto de o sangue s6 muito tardiamente
mostrar alteragoes dignas de nota, bastam, segundo alguns auto-

. e T

Fig. 6. — Leucemia linfdtica. O mesmo nervo da fid. 5. Degenerescéncia das fibras
mielinicas, Método de Spielmeyer para a mielina,

res, para permitir separar o cloroma das leucemias. A verdade,
porém, é que hd téda uma gama de transigdes: hd leucemias
com formag¢@o de tumores, ndo corados de verde € certo, mas
em tudo o mais absolutamente semelhantes aos do cloroma e,
por outro lado, leucemias sem tumores mas com coloragido verde
de formagoes patoldgicas difusamente distribuidas.

O peridsteo e o tecido adiposo sdo a sede de elei¢do dos tu-
mores cloromatosos. Como o periésteo da superficie interna dos
ossos do crdnio ¢ a dura-mdter e o tecido epidural é um tecido
adiposo, € nessas duas regides que, tanto na leucemia como no
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cloroma, se acantonam as proliferagGes celulares que nos interes-
sam. E esta mais uma razio que pelo menos depde a favor de
um estreito parentesco entre as duas doengas.

Tanto na linfosarcomatose como no cloroma ha, todavia, que
atender a um outro ponto que na leucemia ndo deve ser de con-
siderar: a formacdo primdria de massas celulares na coluna
vertebral (raras ¢ certo) bem como (um pouco mais freqiien-
temente) no tecido pre-vertebral do mediastino e no retroperi-
toneal, com propagagdo para o canal medular (II &). E evidente
que, quando tais formagdes se propagam através dos buracos de
conjugagdo (intervertebrais), podem muito facilmente produzir
compressdo dos vasos e dai perturbagdes circulatérias e nutriti-
vas da medula, Pela mesma razdo podem proliferages cloro-
matosas da drbita (uma das sedes de eleigdo da doenga) penetrar
na cavidade craniana e provocar lesdes das formagoes da base
do cérebro.

Nas meninges moles os infiltrados sdo particularmente raros
(Il ¢). Quando existem, sdo, por via de regra, pouco extensos:
limitam-se com freqiiéncia ao folheto externo da aracnéide e sdo
qudsi sempre isentos de importincia clinica. Apenas por excepgao
atingem dimensoes considerdveis. Tive ocasido de ver um caso
que macroscopicamente oferecia o aspecto de uma leptomenin-
gite cronica vulgar. Todavia, atendendo ao facto de existir uma
leucemia, j4 mesmo antes do exame microscopico podia ser con-
siderado no seu verdadeiro significado, isto €, como. um infiltrado
especifico leucémico (vide fig. 7). Parece que a propagagdo dos
infiltrados as raizes se ndo faz a partir das meninges moles. As
raizes ou sao infiltradas em téda a sua extensdo, o que € raro,
ou os aglomerados celulares se limitam a regido vizinha da dura.
A zona vizinha da medula nunca € atingida isoladamente.

Pelo contrdrio é possivel uma propagagdo as bainhas linfati-
cas perivasculares dos vasos intracerebrais e intramedulares, com
as quais comunicam os espagos subaracnoideos. Assim se for-
mam infiltrados que, se ndo houver um suficiente conhecimento
do que se passa nas meninges, podem parecer infiltrados primi-
tivos do parénquima. Vimos jd também que hemorragias bran-
cas podem dar origem a confusdes com infiltrados na substéncia
cerebral e medular.

E, assim, hd sempre que considerar as duas ultimas possibi-
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lidades, antes de afirmar a existéncia de infiltrados cerebrais ou
medulares primitivos. Ndo pode, todavia, haver duvida de que
tais infiltrados existem (vide fig. 8). Estes so podem certamente
provir do tecido conjuntivo peri-vascular (vide acima pdag. 233),
porquanto no sistema nervoso central ndo existe qualquer outro
tecido mesenquimal indiferente, A prépria microglia, mesmo que
seja exacto o conceito da sua origem mesodérmica (HortEGA),

Fig. 7. — Leucemia mieldide aguda. Infiltragdo leucémica das lepto-meningdes,

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

E, porém, fora de davida que células existentes na adventicia
dos vasos e nas bainhas linfdticas podem atravessar a membrana
limitante perivascular e penetrar no parénquima nervoso (WoHL-
wiLL). Todavia, é raro que tal acontega, mesmo naquelas formas
a que nos referimos e que de certa maneira se aproximam dos
tumores Constitue uma extrema raridade a formagéo de gran-
des nodulos como os observados por Viers e HunTer num caso
de linfosarcoma.

Possivelmente mais raros ainda s@o os infiltrados auténomos
dos nervos periféricos (I, e, 1), isto é, aqueles que ndo provém
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de formagdes da vizinhanga ou da zona em que o nervo atra-

vessa a dura. Reese e MippLETON apontam como provdvel um
désses infiltrados autéonomos num caso de paralisia do cidtico
popliteo externo numa leucemia linfatica aguda. Falta, todawa, a
confirmagdo necropsica.

E evidente que a compressdo de troncos nervosos provocada
por tnfiltrados extrinsecos pode conduzir a paralisias periféricas

Fig. 8. — Télamo éptico. Leucemia de mieloblastos. Infiltragdo peri-vascular
leucémica e pequeno foco de desintedracdo junto do éngulo inferior
esquerdn da fidura. Coloragfio de Nissl.

(II, e, 2) e especialmente nos casos que tém uma mais marcada
tendéncia a desenvolver-se sob a forma tumoral (por exemplo,
no cloroma: SaLtyrow).

Devemos, finalmente, apontar o facto de na leucemia se da-
rem processos destrutivos no tecido nervoso, processos que se
desenvolvem independentemente de gquaisquer infiltrados especi-
ficos. Ndo 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 déle, encontrada de novo repetidas
vezes — que tal acontece. Em geral trata-se, em tais casos, de
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formas incipientes, que ndo provocaram quaisquer sintomas clini-
cos. CritcHLEY e GREENFIELD pensam que ¢ possivel distinguir
estas alteragOes das que se observam na anemia perniciosa. Afi-
gura-se-me, todavia, que as diferengas apontadas por é&sses auto-
res néo sdo exactas. No capitulo V trataremos mais pormenoriza-
damente desta questdo. :

Processos mielomaldcicos como os observados por v. DoLivo
e por Baupoin e ParTurier — a-par de focos de destruigdo nio
mielomaldcicos — serdo por certo uma extrema excep¢do. O pri-
meiro dos autores citados atribue o processo a uma ac¢do toxica,
emquanto os autores franceses o consideram devido a uma obs-
trugdo vascular por células brancas do sangue. Contra esta ma-
neira de ver faremos as mesmas objec¢Ges que nomeadamente
apontdmos na pag. 233.

Constituem igualmente grandes raridades as alteragGes dege-
nerativas autéonomas dos nervos periféricos (IlI, 8). Harris obser-
vou um caso de leucemia linfatica com o quadro clinico de uma
polineurite, na qual todavia existiam também infiltrados linfoci-
tdrios dos nervos. A-pesar disto, o A. pensa poder excluir como
causa patogénica a compressido dos infiltrados sobre as fibras
nervosas e julga dever considerar a polineurite como tdxica.
O caso € porém descrito muito incompletamente para que o lei-
tor possa julgar da razdo ou n@o razdo que assiste ao A. nos
seus pontos de vista.

Como acabamos de ver, sdo pois de vdria ordem as altera-
¢oes patolégicas que na leucemia podem atingir o sistema ner-
voso. Os quadros clinicos que tais alteragoes podem produzir
sdo ainda, naturalmente, muito mais variados, porquanto a sin-
tomatologia clinica depende ndo sé da natureza, mas muito es-
pecialmente da sede das lesdes. Existem principalmente quatro
quadros clinicos e facil € relacionar cada um déles com os proces-
sos andtomo-patoldgicos que resumidamente apontamos: 1) Para-
lisias de um ou vdrios nervos cranianos (mais raramente de nervos
raquidianos); 2) Paralisias por compressdo medular; 3) Sintomas
de afecgdes funiculares combinadas e 4) Paralisias apoplectifor-
mes e outras afecgoes cerebrais em foco. E freqliente afirmar-se
que ¢ caracteristico das manifestagoes nervosas na leucemia
o coméco por dores. Ndo hd que estranhar tal, pois nas duas
formas mais freqlientes produzem-se fenomenos de irritagdo nos



DOENCAS DO SANGUE E SISTEMA NERVOSO 243

nervos sensitivos. Assim, se os infiltrados invadem as raizes ner-
vosas, produzem-se necessariamente compressoes das fibras (vide
pags. 234 e 235). Se se trata de compressoes medulares, é sabido
que as dores costumam ser um sintoma precoce. Tal afirmagdo, no
que respeita a precocidade de aparecimento das dores, so é po-
rém exacta se se trata de qualquer das duas formas que aponta-
mos e depreende-se do que descrevemos que ndo € possivel tra-
¢ar um quadro fipico de estados patologicos tdo variados. Merece
uma referéncia especial o aparecimento, no liguor, de células
mieldides jovens num caso de Hrissen. Este facto deve porém
constituir uma excep¢do sem grande importincia diagndstica.
Mesmo no caso de Heissen essas células s6 foram identificadas
depois de se saber que a doenga nervosa era causada por leu-
cemia, isto €, ndo constituiram propriamente elemento de dia-
gnostico.

O conhecimento déstes factores tem uma certa importincia
pratica, pois que, como referimos jd, podem os sintomas nervo-
sos dominar absolutamente o quadro clinico e serem mesmo éles
quem provoca as primeiras perturbagdes que levam o doente a
consultar o médico. Se em tais casos nio se examina o sangue,
pode o médico ser levado a praticar os mais diversos erros de
diagndstico, como o demonstram varios exemplos colhidos na
literatura médica. Em tais casos diagnosticou-se: apoplexia, ne-
vralgias, cidtica, polineurite, paralisia facial reumatismal, parali-
sia bulbar e mesmo febre tifoide (por as perturbagdes abdomi-
nais dominarem o quadro clinico) (CriTcHLEY e GREENFIELD), cdria
tuberculosa (MiereEMET) e muito especialmente— tumor medular.
Por vezes chegou mesmo a praticar-se uma infervencao cirir-
gica. Nao 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 compressdo (que tantas vezes
criam um estado torturante), € licito tentar uma descompressio
da medula, ainda mesmo quando a causa da doenga medular
seja uma doenga geral a qual a intervengdo cirlrgica ndo vem
trazer beneficio algum. E porém evidente que as consideragdes
que determinam a interveng¢do sdo diferentes, consoante se trata
de uma doenga do sangue, praticamente sempre incuravel, ou de
um tumor cuja extirpagdo pode trazer a cura completa e definitiva,
A conhecida rddio-sensibilidade dos infiltrados leucémicos influird
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também em certas circunstincias na orienta¢cdo a dar as consi-
deragbes terapéuticas. E necessério saber ainda que na leucemia
a afec¢do medular tem um significado prognostico especialmente
desfavordvel : segundo OLMER e ALLIEZ a morte segue-se, a maior
parte das vezes, poucos dias depois do aparecimento dos respec-
tivos sintomas clinicos. Esta afirmagéo €, porém, certamente exa-
gerada.

De tudo quanto acabamos de dizer conclue-se que a impor-
tincia prdtica de tais factos ndo € tao insignificante como a
primeira vista poderia parecer e resulta ainda que em tddas
as afecgOes orginicas do sistema nervoso, que ndo sejam perfei-
tamente claras quanto a sua etiologia, se torna indispensdvel
para a sua completa investiga¢do, um cuidadoso estudo morfo-
logico do sangue.

CAPITULO 1V

POLICITEMIA

Conquaato nas afecgdes que provocam um forte aumento do
numero dos glébulos vermelhos do sangue ndo seja rara a com-
participagdo do sistema nervoso € mesmo €m Certos casos a
sintomatologia nervosa possa dominar o quadro clinico, o certo
¢ que os nossos conhecimentos sdo a @ste respeito relativamente
muito mais reduzidos. Ao contrdrio do que se dd com as com-
plicagoes nervosas da leucemia, as alteragoes que a policitemia
produz no sistema nervoso, podem tdédas elas atribuir-se a uma
s6 causa comum: as perturbacdes circulatérias. E sabido que
nessa doenga se dd um aumento da viscosidade do sangue e um
acréscimo de nimero de plaquetas. Daqui resulta provavelmente,
na maior parte das vezes, uma enorme tendéncia a estase e a
trombose. De facto tém-se encontrado com freqiiéncia obstrugdes
por trombo nos vasos cerebrais (Hutcuinson e MILLER) com os
respectivos focos de encefalomaldcia, e outras vezes leva-nos a
clinica a suspeitar da sua provavel existéncia (Howerr). Tam-
bém ndo sdo excepcionais as hemorragias mais ou menos exten-
sas na propria substdncia cerebral ou nas meninges (Symonbps).

A-par disto observam-se outras alteragoes, especialmente dila-
tagdo maxima dos pequenos vasos cerebrais, trajecto serpiginoso
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dos mesmos, formac¢io de «seios venosos» e «amds vasculares»
(WinkeLMAN e Burns). As paredes dos vasos também se ndo
mantém intactas: observa-se intumescéncia do endotélio e em-
purramento das células endoteliais para o lume do vaso, o que
certamente concorre para dificultar ainda mais a circulagdo do
sangue. Quanto a mim, esta alteragdo dos vasos que acabamos
de apontar di-se apenas no estado agénico. Taca viu mesmo
alteragoes de endarterite. E pois natural que em virtude de tais
perturbagbes circulatérias sofram também os elementos nervo-
sos de tdo grande sensibilidade. De facto, segundo WINKELMAN
e Burxs, as alteragoes das células nervosas, bastante extensas,
mas qudsi sempre com cardcter focal, tém o aspecto das altera-
¢Oes isquémicas; sdo pois, provocadas certamente por anoxe-
mia. Num caso pessoal —ndo publicado até hoje —tive ocasido
de observar, além das lesGes apontadas, extensa «perigliose»,
isto ¢, proliferagdo da oligodendroglia perivascular (vide fig. o)
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 desintegragdo com células cheias
de granulagoes lipéides (Fettkiornchenzellen).

Do que acabamos de dizer conclue-se que podemos dividir
os sintomas clinicos em gerais e focais, Entre os primeiros de-
vemos comecar por mencionar as cefaleias, sintoma éste na ver-
dade pouco especifico, mas quési constante. Tem-se observado,
além disso, zumbidos de ouvidos, afogueamentos e escotomas,
que podem mesmo chegar a cegueira transitdria.

As fungbes psiquicas podem também sofrer alteragdes (exci-
tabilidade, depressdo, perturbagoes da memoria, desorientagdo
e, mesmo, estados crepusculares, auséncias, delirios).

Os fenomenos focais variam naturalmente consoante a sede
das lesbes; como, porém, elas sdo progressivas, é importante
saber que podem dar lugar a confusGes com tumores cerebrais,
tanto mais que pode haver papilite, hipertensio do liquido e he-
morragias da retina (WINkeLMAN e Burns). Estes ultimos sinto-
mas, que exprimem a hipertensio craniana, podem por seu turno
também ser a causa de algumas das perturbag¢Ges de ordem ge-
ral que apontimos de comégo.

Mais uma vez se mostra a necessidade de ndo esquecer no
estudo das doengas nervosas o exame do sangue, tanto mais que
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o tratamento da ceritremia» nio é completamente desprovido de
éxito.

Merece ser apontada a grande semelhanga entre os policité-
micos e doentes com esclerose pulmonar («cardiacos negros» dos
franceses), tanto pelo que respeita as alteragoes andtomo-patolo-
gicas do sistema nervoso como aos fenémenos clinicos que delas
derivam. Foi, entre outros, UrecHia quem minuciosamente des-
creveu estes casos. Esta semelhanga deverd antes ser atribuida

Fig 9.— Cérebro. Perigliose num caso de policitemia.
Coloragdo de Nissl.

as perturbagées circulatorias cerebrais comuns a ambas as doen-
¢as, do que a poliglobulia, que também muitas vezes existe na
esclerose pulmonar.

CAPITULO V

ANEMIA PERNICIOSA E «<ESCLEROSE COMBINADA>» (1)

Nos capitulos que precedem, alongdmo-nos intencionalmente
em consideragdes um pouco mais pormenorizadas a-propodsito
das complicagbes nervosas de doengas do sangue, por nos parecer

(1) Esta afecgdo tem sido baptizada com numerosissimos nomes diferen-
tes: mielopatia pseudo-sistemética, mielopatia funicular pseudo-sistemadtica,
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 ndo sdo ainda geralmente conhecidos, a-pesar-de,
como vimos, ndo serem isentos de uma certa importincia pra-
tica. O conhecimento das afec¢es medulares na anemia perni-
ciosa estd, porém, muito mais divulgado. Ja de hd tempo se lhe
conferia o 3.° lugar entre as doengas medulares mais freqtientes,
depois da tabes e da esclerose em placas (HenNEBERG). Depois
da descoberta da eficdcia dos preparados de figado e de estd-
mago na terapéutica da anemia perniciosa passou a haver um
maior interésse pela afec¢@o e surgiu a esperanga de passar a
poder intervir-se meédicamente com &xito numa doenga até entdo
considerada como desesperada. Mas ainda e principalmente a
afec¢do medular tornou-se, de facto, mais freqiiente, porque,
exactamente em conseqiiéncia da nova terapéutica, muitos doen-
tes, que antes morriam sem chegar a apresentar sintomas medu-
lares dignos de mengdo, passaram a apresentd-los apenas por
virtude de uma mais longa vida, gragas a nova medicagdo. E
assim € que nos ultimos tempos a bibliografia sdbre esclerose
combinada e anemia perniciosa tem aumentado extraordinaria-
mente. Por tédas estas razdes limitar-nos-emos qudsi exclusiva-
mente a tratar dos problemas que derivam dos conhecimentos
de aquisigdo recente. Devo todavia recordar, ainda que resumi-
damente, o que segue. Como ¢ sabido, pensou-se de principio que
se poderiam distinguir duas espécies de doencas diferentes:
1) anemia perniciosa com insignificantes alteracoes medulares,
muitas vezes s6 reconheciveis num exame clinico muito minu-
cioso, ou mesmo sO pela anatomia patologica e 2) afecgoes me-
dulares mais ou menos graves dos cordoes da substdncia branca,
acompanhadas apenas de ligeira anemia, anemia que, por via de
regra, s6 se manifestava no final da doenga ou que mesmo por
vezes ndo era demonstravel. A primeira categoria correspondia,
na investigagdo histolégica, o aparecimento de focos isolados na
substdncia branca da medula (vide figs. 10 e 11); 4 segunda uma
degenerescéncia das vias longas, semelhando mais ou menos uma
afecgdo sistemdtica (vide figs. 12 e 13). Esta «concepgdo dualista»,

combinada, sindromas neuro-anémicos, doenga de Lichteim e outros. Pre-
firo, por motivos que nédo vém para aqui (vide o meu trabalho jé apontado), o
nome de mielopatia funicular, mas emprego neste trabalho a designagdo
mais corrente em Portugal — «esclerose combinadanx.
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defendida a principio por NoNNE e outros autores, ndo pdde,
porém, manter-se, porque se verificou que existiam todas as for-
mas de transigo possiveis, e que as diferengas apenas resulta-
vam do facto de as formas com anemia grave se terminarem rapi-
damente pela morte, de tal forma que aquilo que nas autépsias
se encontrava eram focos isolados da fase incipiente da afecgdo
medular, emquanto que nos casos sem anemia, ou com anemia
apenas ligeira, havia tempo para a afec¢do medular se poder
desenvolver completamente. Nestes ultimos casos, porém, o
processo comega
também por ser
focal.

E caracteristi-
co déstes focos
uma intensa in-
tumescéncia das
fibras nervosas
{«intumescéncia
neurolitica», SHi-
MAZONO). Sem que
todavia tal parti-
cularidade possa
considerar-se co-
mo especifica da
afec¢do que nos

interessa neste

Fig. 10. — Esclerose combinada tipica recente com predo-
minio de focos lacunares, Método de Spielmeyer r}'lomento, o certo
para a mielina. é que mal se

observa em qual-
quer outra com a mesma regularidade e tio acentuadamente.
Alguns autores, como NonNE, WoHLWILL e outros, pensam
que sdo os cilindros-eixos os primeiros a ser lesados; outros,
como Bremer, BobecHTEL, BieLscHowsky, etc., supoem que se-
jam as bainhas de mielina, e ainda outros, por seu turno, se
inclinam para que sejam simultineamente atingidos os cilin-
dros-eixos e as bainhas de mielina. Seja como fér, 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 destrui¢cdo de muitas fibras
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nervosas ¢ ja demonstrada pela degenerescéncia secundaria,
qudsi sempre muito acentuada, que se dd 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-
teristica, como se sabe, a conservagdo de cilindros-eixos sem
bainha de mielina. Os produtos lipdides de desintegragdo da
substdncia nervosa sfo, como € de regra, incorporados por fa-
gocitos gliais e as células com granulagdes lipdides (Fettkorn-
chengellen), que assim se formam, transportam &sses produtos
para os vasos, em
torno dos quais es-
sas células se aglo-
meram. No lugar
da desintegragio
fica uma lacuna que
no seu volume cor-
responde ao das fi-
bras nervosas for-
temente tumefactas
que anteriormente ai
existiam.

Assim se forma
o foco areolar (sta- |
tus spongrosus) (vide
ﬁgs' i “) 4 Fig. 11. —Esclerose combinada recente. Focos dispersos
permanece por bas- miiltiplos em qudsi toda a substincia branca
tante tempo, pois e e e e
que a reaccao da
glia é relativamente pequena ou, melhor, equivalem-se sensi-
velmente a sua tendéncia a prolifera¢do e a degenerescéncia, de
modo que s6 a pouco e pouco, e tarde, se opera, a custa do
tecido conjuntivo, o preenchimento da lacuna formada.

Nos estados incipientes os vasos estdo, por via de regra, com-
pletamente intactos e s6 mais tarde mostram espessamento da
parede, degenerescéncia hialina, proliferagdo das células endote-
liais e da adventicia, bem como ligeira infiltra¢do linfocitaria,
processos estes que costumam encontrar-se secundariamente em
fenomenos de destrui¢ao da substincia nervosa da mais diversa
natureza. Ha, todavia, casos isolados em que as bainhas linfati-
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cas perivasculares —mesmo jd nos estados incipientes — mostram
infiltrados tdo compactos que ndo podemos furtar-nos a idea de
que, em tais casos, ndo se trata apenas de reac¢do contra a pre-
senga de produtos de desintegragdo, mas sim de um processo
inflamatério auténomo que se forma como «defensio» contra o
agente (Noxe) desconhecido da doenga (vide fig. 14). Neste caso
seria justificdvel a designagdo, outrora proposta por HENNEBERG,
de «mielite funicular», em vez da que mais tarde se adoptou de

Fig. 12, — Esclerose combinada. Estadio mais avangado.
Predominio de lesdes de esclerose. Método
de Weidert para a mielina.

«mielose funicular». No entanto € esta uma questdo em litigio e
que ndo podemos decidir com seguran¢a (WoHLWILL).

Os focos atingem exclusivamente a substdncia branca. Pre-
ferem muito especialmente as »ias longas, ou seja, como alguns
pretendem, em conseqiiéncia de mais precdria irrigagdo sangui-
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 tréfico €, por isso mesmo, menos resis-
tente aos factores nocivos em causa. E assim fica qudsi sempre
poupado em volta da substincia cinzenta um debrum de substan-
cia branca, que contém principalmente fibras enddgenas curtas.
Da mesma forma permanecem intactas a zona marginal de Lis-
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SAUER € 0 segmento extra- e intra-medular das raizes, incluindo
a zona de entrada destas. Os primeiros focos aparecem quadsi
sempre nos cordoes posteriores que, segundo AUSTREGESILO, 530,
alids, as zonas que, por via de regra, menor resisténcia ofere-
cem as afec¢Ges medulares causadas por infec¢Ges ou intoxi-
cagoes. Segundo NonNNE e outros comegam na medula cervical,
segundo Bremer, BobecHTEL e outros na medula dorsal média.
E de facto na medula dorsal que os focos costumam atingir a

Fig. 13. — Esclerose combinada. Caso de evolugiio muito arrastada.
Exclusivamente lesdes de esclerose sem formacdes lacunares.
Método de Weidert para a mielina.

sua maior extensao. Chegam a alcangar, para baixo, a medula
sagrada inferior. Para cima, € raro que ultrapassem a parte su-
perior do bulbo. No cérebro s6 raramente se encontram focos.
Aquilo que dantes se descrevia como focos cerebrais nada tem
que ver, em geral, com o processo de que nos ocupamos. Exis-
tem, todavia, focos cerebrais indubitaveis descritos por Wor1-
MAN, Braun, WEMANN, WoHLwWiLL. Segundo BopEecHTEL, seriam
tais focos relativamente freqiientes e sé as consideraveis dimen-
soes do cérebro explicariam que mais vezes se ndo encontrassem.
Além disto aparecem ainda na substdncia branca cerebral hemor-
ragias punctiformes e focos em anel (Ringwallherde) idénticos
aos que referimos no capitulo II.
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Os nervos periféricos so6 sio atingidos numa pequena parte
dos casos e, quando o sdo, apresentam nas fibras nervosas pro-
cessos de destrui¢do bastante incaracteristicos.

Mas voltemos de novo a ocupar-nos da afec¢cdo medular. Vi-
mos como pela confluéncia de vdrios focos e pela degeneres-
céncia secunddria que se lhe segue, resulta, de um processo
originariamente em focos, um processo cordonal. E certo que
a-par disto algumas fibras isoladas adoecem logo, de comégo em
toda a sua extensdo. Sobre o papel, que estes dois processos

s » : X . ie
A - a fl

Fig. 14. — Esclerose combinada. Forte infiltraciio dos espagos
linfdticos de Virchow-Robin dentro de um foco. Nissl.

desempenham, divergem as opiniGes. BobECHTEL nega importin-
cia fundamental a dGltima das possibilidades que apontimos e
apenas em propor¢oes relativamente insignificantes encontrou
degenerescéncias secunddrias. Nao €, porém, licito duvidar que
elas existem e mesmo em grande extensdo. As coisas podem,
porém, variar de caso para caso. O cardcter acentuadamente cor-
donal da afec¢do ndo seria possivel de compreender se assim ndo
fosse.

Ao contrdrio do que se passa no status spongtosus do pro-
cesso focal primitivo, na degenerescéncia secunddria trata-se de
uma esclerose compacta, o que torna, em geral, facil distinguir
esta daquele. A-par disto pode, é certo, o processo primario —
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nomeadamente em casos de decurso lento — néo apresentar for-
magdo de lacunas e assim—se existe uma forte proliferagdo
glial — ter o cardcter de esclerose compacta (vide figs. 12 e 13).
Em tais casos, pode, pois, ser muito dificil a destringa com as
chamadas afec¢oes sistematicas combinadas (vide fig. 13). As
opinides dividem-se ainda sébre se estas ultimas existem real-
mente (exceptuando, € claro, a doenga de Friedreich e outras
proximas) ou se todos ésses casos ndo pertencem ao grupo das
afecgdes de que temos estado a tratar.

Na substincia cinzenta apenas se encontram, em geral, alte-
ragoes incaracteristicas das células nervosas que, quando sdo
muito intensas, o que € excepcional, costumam ser consideradas
como a causa de graves amiotrofias, clinicamente verificdveis.
Podem ainda encontrar-se, em certas condigdes, pequenas hemor-
ragias.

OS SINTOMAS CLINICOS (1)

Os sintomas clinicos, na sua maior parte, deduzem-se com
facilidade dos dados andtomo-patolégicos. Compdem-se de sin-
tomas de interrupcao das vias longas e manifestam-se como uma
combinacdo caracteristica de sinats dos cordaes posteriores e la-
terats. Contudo, ndo sdo poucos os casos em que, pelo menos no
principio da doenga, os sintomas predominam ora nos corddes
laterais, ora nos posteriores ou mesmo sé aparecem numa des-
tas formagoes, instalando-se Unicamente no estadio final os si-
nais clinicos da lesdo combinada dos cordoes. Sintomatologia e
decurso da doenga ndo sdo iguais nos casos de anemia grave
aqueles em que esta ndo existe, de modo que se diferenciou o
tipo Licatemm do tipo Russer, BatTen e Corrier (MaTHIEU, Avs-
TREGESILO). Este Gltimo ajuntou mais um terceiro tipo intermé-
dio, no qual sobressaem ainda sintomas neuriticos, radiculares e
psiquicos. RusseL, Bat1en e CoLLier admitem, em casos descritos
por éles sob o nome de «sub-acute combined degeneration of the
spinal cord», a existéncia de trés estadios, que em sua opinido
se distinguem de maneira bem evidente e se sucedem uns aos

(1) Aos leitores portugueses que desejem mais ampla informagdo acérca
da parte clinica da doenga recomendo a espléndida exposi¢do de AusTrE-
GESILO.
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outros com bastante rapidez. A evolug¢do faz-se pela forma se-
guinte: 1) paresia espdstica ligeira, com ataxia também ligeira,
e perturbagdes subjectivas acentuadas nos membros inferiores;
2) paraplegia espadstica grave com anestesia pronunciada no tronco
e nos membros inferiores; 3) paralisia flicida completa com abo-
licdo dos reflexos, anestesia total, perda rdpida da excitabilidade
eléctrica dos musculos no territorio paraplégico, aumento da
reflectividade cutdnea, paralisia dos esfincteres e edemas. Como
acontece com tddas as tentativas de subdivisdo esquemadtica das
doengas em periodos, também esta ndo resiste a realidade dos
factos: com efeito bastantes casos se observaram depois, que
ndo se submetiam a divisdo nos trés estadios apontados, a ndo
ser que se forgasse a descrigdo. Assim, ndo € raro observarmos
casos de paralisia do tipo da secgdo total com limite nitido das
perturbagbes da sensibilidade em cintura. Esta particularidade
tem importdncia, sob o ponto de vista do diagnostico diferencial,
porque casos semelhantes levaram a considerar a hipdtese de
tumor medular, como aconteceu nas observagoes publicadas por
SterTZ, NONNE ¢ FrUuEND, HENNEBERG, MoDES, WoOHLWILL € outros.

As parestesias sdo, como € sabido, particularmente freqiien-
tes e de importdncia como sintoma precoce. A sua dependéncia
da lesdo espinhal €, em todo o caso, discutivel, pois alguns auto-
res admitem, para as explicar, altera¢oes dos nervos periféricos
(NeepLEs, TROGMNER e outros).

Segundo JumenTIER a lesdo dos cordGes posteriores na escle-
rose combinada tem, como sinais caracteristicos, o sindroma
das vias longas, descrito por DEIERINE, sindroma que consiste em
uma forma especial de dissociagdo das perturbacoes da sensibi-
lidade: a sensibilidade profunda, isto €, o sentido da posi¢do dos
segmentos de membro, a sensagdo de péso e a sensagdo vibra-
toria do diapasdo, estdo alteradas, emquanto as sensibilidades
tdctil, térmica e dolorosa se mantém, ou sdo muito menos atin-
gidas. Este sindroma, que, em todo o caso, se observa unica-
mente no primeiro estadio da doenga, é facil de compreender,
se atendermos a que os modos da sensibilidade descritos em
ultimo lugar sdo conduzidos pelas fibras médias e curtas conti-
das nas zonas de entrada das raizes posteriores e nos cornos
posteriores da substincia cinzenta da medula e estas regides,
como vimos, sdo poupadas pelo processo mérbido. O quadro é,
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por assim dizer, o oposto da siringomielia. Por outro lado fal-
tam certas perturbagGes de sensibilidade tipicas da tabes, como:
retardamento na percepg¢do da dor e persisténcia da sensagdo.
Faltam também as dores lancinantes, as crises viscerais e as per-
turbagbes do funcionamento da pupila. Todos estes pormenores
ndo deixam de ter importdncia, porque existem casos de tabes
com lesdes dos cordoes 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 hd ainda a mencionar a grande fraqueza muscular
que, quer esteja ou ndo relacionada com a existéncia da anemia
perniciosa, representa nestes doentes, segundo BrREmMER, um sin-
toma muito precoce.

Devemos acentuar que muitas vezes ndo existe paralelismo
entre a observagdo clinica e a anatomo-patolégica, pois se encon-
tram na autépsia lesGes muito mais extensas do que seria de
esperar das manifestacoes clinicas (Nos~g). Este facto sé em
parte se pode explicar pela conservagdo dos cilindros-eixos de
fibras que perderam a mielina, como acontece na esclerose em
placas; em nossa convicgdo éle € devido, em grande parte, a
importante quantidade de fibras que permanecem intactas dentro
dos focos.

Passando agora ao estudo da

PATOGENESE E ETIOLOGIA

queremos, antes de mais nada, fazer notar que, a-pesar dos apre-
cidveis progressos trazidos pelas recentes investigagdes ao conhe-
cimento da anemia perniciosa (incluindo o que interessa ao sis-
tema nervoso), sdo muitos os pontos que ainda se mantém
obscuros e bastante divergem também as opinides acérca déles.

Outrora os autores ocuparam-se principalmente do estudo
das relagOes entre a anemia em si e a mielopatia e, salvo ra-
ras excepgoes, concluiram ndo existir relagdo directa entre o
aparecimento de focos medulares e alteragdes hematoldgicas.
As conseqiiéncias de simples perdas de sangue sdo muito
outras, como vimos jd no primeiro capitulo. Sabe-se também
hd muito que o decurso da afec¢io medular se faz com inteira
independéncia da evolugdo da doenga 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 alcangar grau
consideravel até quasi ao fim da doenga. O caso de NonNE €
instrutivo a @éste 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 manifestagoes
medulares. A verdade € que nunca se conseguiu reproduzir expe-
rimentalmente o quadro da esclerose combinada por meio de
sangrias.

Em oposigdo a estes factos tém-se descrito alguns casos onde
se atribue a afec¢do medular a simples hemorragias. Se pensar-
mos, porém, quanto estas ultimas sdo vulgares e quanto € raro
aparecerem em seguida mielopatias, ¢ extraordinariamente difi-
cil admitir que haja relagdes directas de dependéncia entre os
dois fenomenos. Em alguns casos esta interpretagdo é segura-
mente ‘errada. Assim, por exemplo, no caso de RaNsoHOFF, carac-
terizado por hemorragias de um carcinoma da bexiga, ¢ muito
mais aceitdvel explicar a afec¢do medular pelo carcinoma. Em
outros casos, como nos de epistaxis profusos (CLark), é preciso
ndo esquecer que as hemorragias podem ser a expressio de uma
doenga sanguinea, da qual depende a doenga do sistema nervoso.
Para os raros casos restantes ndo seria ousado demais aceitar
uma coincidéncia fortuita. E, finalmente, em alguns casos obser-
vados unicamente em vida o diagnostico de esclerose combi-
nada pode ainda ser pésto em davida (Happex).

A maior parte dos autores chegou portanto, como dissemos,
a conclusdo de que a mielopatia ndo depende da doenga do san-
gue, mas sim lhe € coordenada, sendo causadas ambas por um
mesmo agente desconhecido, classificado, em geral, como foxina.
Esta palavra «toxina» é daquelas que sem maior fundamento cos-
tumam introduzir-se nas explicagbes etiologicas sempre que ndo
consegue descobrir-se um microorganismo como causa de uma
determinada doenga. Admitiu-se, pois, em geral, que a mesma
substincia produziria, por um lado, a anemia e, por outro lado,
a afeccdo medular.

Também hd muito tempo se levantaram duvidas sdbre se o



DOENQ.\S DO SANGUE E SISTEMA NERVOSO ‘257

«agente» da anemia perniciosa € o tnico factor capaz de produ-
zir a mielose funicular. J4 NonNE se referiu a existéncia da mie-
lopatia exclusivamente nos casos de anemia graves ou mortais,
porque nos seus €asos a anemia nem sempre apresentou 0s Si-
nais caracteristicos da forma de Biermer. Além disso, podem
aparecer lesoes espinhais perfeitamente andlogas, sob o ponto de
vista histolégico, no alcoolismo crénico (Nonng, Ossexkore) e na
leucemia (NoNNE); e, com o correr do tempo, foram também
descritas lesoes semelhantes na ictericia hemolitica (CurscHMANN,
DeLBekE e van Bogaert), no escorbuto (Noxne, WonLwiLL, Mo-
DES), na diabetes (THONES), na doenga de Basedow (ScHILLING,
Czoniczer), na maldria (HexNeBerRG), na disenteria (MENzEL), na
mielomatose multipla (caso do A. publicado por Kreuzer, um
tanto atipico, contudo, por causa do cardcter acentuadamente
hemorrdgico das lesGes), em casos de albuminutria de Bence-
-Jones sem mieloma (Si6GrEN e WoHLFAHRT), de carcinoma (Lu-
BARSCH, WoHLWILL, GARVEY e STERN, TroONCONI), bem como em
casos de caquexia de etiologia mal definida (ScHAEFFER e VIALARD)
e, finalmente, na cloroanemia aquilica ou acloridrica, doenga talvez
aparentada com a anemia perniciosa, mas entretanto essencial-
mente separada dela (AuersrErG, SiNEKk). Semelhantes as lesoes
estudadas neste capitulo sdo também as alteracoes medulares na
pelagra, no beriberi, no ergotismo, no latirismo e no sprue.
PenrtscHEw pretende mesmo que as da pelagra lhe sdo perfeita-
mente idénticas. As lesdes espinhais que se encontram nas septi-
cemias (NoNNE), nas doengas vasculares (KuTTnEer) e na senilidade
(NonNE) apenas tém, com as da anemia perniciosa, uma seme-
lhanga superficial. Vé-se, pois, que se a esclerose combinada
pode aparecer uma ou outra vez em uma grande variedade de
doengas, a mais freqiiente delas é ainda a anemia perniciosa,
conquanto alguns autores afirmem que a anemia de Biermer so-
mente se verifica em }/3 dos casos (Voss, Wortman). Por outro
lado a percentagem dos casos da doenga de Biermer, acompa-
nhados de sintomas medulares, sobe até 8o a go % (WoLTMAN).

Qutros autores sdo de opinido que na esclerose combinada
existe sempre, e sem excep¢do, uma anemia do tipo Addison-
-Biermer (principalmente LavuTereacH, Hunter, Hurst e BrLr,
‘WEIL e Davison). Acentuam ésses autores que nesta doenga ndo
é forgosa a existéncia de anemia grave, e que a anemia pode
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mesmo faltar por longo tempo e dai, em casos dessa ordem, o ndo
ter sido possivel antigamente diagnosticar-se a doeng¢a. Hoje os si-
nais considerados decisivos para o diagndstico sdo principalmente
a aquilia gdstrica e a macrocitose dos glébulos vermelhos, Hurst
e BELL peasam que estes dois sintomas também nunca faltam na
esclerose combinada. Estas afirmag¢oes foram confirmadas por
alguns autores, assim, por exemplo, VANDERHOF na aquilia gas-
trica e E. H. Bock na macrocitose. Com o auxilio da halometria,
processo tornado acessivel a prdtica hematologica pela aparelha-
gem por éle modificada e simplificada, &ste ultimo autor nunca
encontrou eritrocitos de didmetro inferior a 7,3 1. Estas afirma-
¢oes ndo ficaram, porém, incontroversas. MaceripE e Carawmi-
CHAEL, bem como BREMER, encontraram vdrias vezes (o primeiro,
catorze vezes em cinqiienta e cinco casos), dcido cloridrico livre
no estdomago, utilizando a colheita fraccionada. Por outro lado,
nos casos semelhantes de pelagra, escorbuto, etc., nem sempre
existe aquilia gdstrica (SiNek). Por sua vez GreenrIELD e O'FLYNN
também ndo conseguiram verificar a macrocitose dos glébulos
vermelhos pela halometria nos casos que ndo apresentavam o0s
outros sinais de anemia perniciosa. Na realidade seria levar o
scepticismo ao exagéro se quiséssemos explicar todos os casos
acima apontados pela deficiéncia do passado em conhecimentos
de diagnostico.

As aquisi¢Oes recentes vieram mostrar que as condi¢oes de
aparecimento da afecgdo sanguinea nflo sdo idénticas as da mie-
lopatia. Com efeito, é bem conhecida a diferenca de acg@o tera-
péutica do figado sdbre as duas afecgGes. E certo que alguns
autores obtiveram considerdveis melhoras dos sintomas medula-
res com ésse tratamento (Mivor e Mureny, LorTIG e outros) (1).
A verdade é que a maior parte dos clinicos s6 encontrou de-
silusGes com o método hepdtico nas tentativas do tratamento da
mielopatia (CurscHMANN, HEGLER, RiTTER, etc.). Estas diferengas
de opinifo mostram bem que os resultados decisivos e indis-
cutiveis, obtidos pelos preparados hepdticos e gdstricos na ane-

(1) Davison julga mesmo ter verificado influéncia do tratamento no as-
pecto histologico das lesdes, influéncia que se traduziria por maior reacgdo
glial nos individuos tratados pelo figado do que nos ndo tratados. Entretanto
esta afirmagdo, publicada hd quatro anos, ndo foi ainda confirmada.
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mia perniciosa, ndo se conseguem na mielose funicular. A causa
desta discrepancia de resultados ndo pode atribuir-se, apenas,
ao facto de ndo voltar a substituir-se o que uma vez se destroi
no sistema nervoso central; com efeito, sendo conhecidas na es-
clerose combinada remissdes espontineas, deveriam poder obter-
-se, pelo tratamento, remissoes pelo menos iguais, e, além disso,
¢ de notar que a terapéutica ndo ¢ capaz de impedir em numero-
sos casos os progressos da doenga. As melhoras observadas
podem muito bem ser atribuidas, em alguns doentes, ao levan-
tamento do estado geral (NEEDLES).

Mais importante para as nossas considera¢oes € a observagao
de Sarus e Remvany, segundo a qual o fermento de Castle, que
falta sempre na anemia perniciosa, se encontra no estdmago dos
doentes atacados de esclerose combinada sem doenga de Bier-
mer, e isto mesmo quando existe aquilia inteiramente refractdria
a histamina.

De ambos estes factos temos de concluir que as condigoes de
produgio da doenga sanguinea e da doenga medular ndo sio idén-
ticas, conquanto na maioria dos casos possam coincidir. Qual-
quer das duas afecgdes pode aparecer isolada da outra. Nao
devemos, por conseqiiéncia, apodar de envelhecidas as observa-
¢oes que nos descreviam a esclerose combinada como manifes-
tagdo de outras doengas (diferentes da anemia).

J4 menciondmos, por mais de uma vez, na nossa exposi¢ao a
importdncia da fun¢do gastrica. Em verdade, os sintomas deri-
vados do estdmago constituem hoje em dia o ponto capital do
quadro clinico e, no estado actual dos nossos conhecimentos,
podemos considerar, tanto a anemia perniciosa como a esclerose
combinada, como a conseqiiéncia de uma doenga primitiva do
estomago. Esta afirmagdo ndo deixaria de ser considerada para-
doxal peias geragdes de médicos que nos precederam E conhe-
cido, ja de hda muito, o facto de na anemia perniciosa existir,
qudsi sempre, aquilia gdstrica, aquilia que permanece mesmo na
colheita fraccionada e apds a administragdo de histamina (MAr-
Tius, WEINBERG, KNup FaBer e outros). Outrora encarava-se,
ém geral, tal facto somente como a conseqiiéncia de uma ano-
malia constitucional, que apenas se combinaria, com muita fre-
qiiéncia, é certo, com a disposigdo para a anemia perniciosa.
Grawitz foi o primeiro a atribuir a aquilia gédstrica um papel
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importante na génese da afec¢do. Mais tarde, HunTer, HursT e
BeLL, VANDERHOF e outros seguiram as ideias de Grawitz. Estes
autores ligaram uma grande importdncia a existéncia simultinea
de uma infecgdo bucal (oral sepsis) e imaginaram que, quando
existe aquilia, as bactérias (especialmente o estreptococo) pro-
venientes de dentes infectados ou das amigdalas ou ainda de
outros 6rgios, ndo seriam destruidas pelo suco géstrico, ao con-
trario do que normalmente acontece. As bactérias atingiriam o
intestino e ai se absorveriam substincias, provenientes désses
germens e altamente toxicas tanto para o sistema nervoso como
para os 6rgdos hematopoiéticos. Por outro lado sabe-se também,
depois das investigagoes de SEyperHELM e de outros autores, que
bactérias do intestino grosso passam com regularidade a coloni-
zar patologicamente o intestino delgado. Hd ainda que apontar
os casos, cada vez mais numerosos, em que a afecgdo comegou
em seguida a estenoses do intestino delgado, consecutivas a res-
secgdo total ou subtotal do estémago, ou a gastroenterostomia
com inutilizagdo funcional consecutiva de grande parte do es-
tomago. Na maioria déstes casos parece, todavia, que se trata de
anemia perniciosa sem esclerose combinada; dois casos de SarLus
e alguns mais mostram, porém, que pode dar-se exactamente o
contrdrio, isto é, existir esclerose combinada sem anemia perni-
ciosa.

Os autores ingleses que citimos, bem como SoMmers, fazem
ainda notar que nos casos de esclerose combinada consecutiva a
carcinoma se trataria sempre de carcinoma de estémago com
anacloridria. Esta afirmagdo ndo é, porém, absolutamente exacta,
porquanto a afec¢do medular tem sido observada também em
cancros da bexiga (Ransonorr, vide acima), do ovdrio (TroNcoxI)
e de outros 6rgdos. Eu observei-a, por exemplo, num caso de
carcinoma da faringe.

As modernas investigagoes norteadas pelas notdveis desco-
bertas feitas por WhiprLE, MiNoT e MurpHY e por CasTLE, con-
cebem de maneira diferente o papel do estdmago na génese destas
doengas (muito particularmente, é certo, da anemia perniciosa).
Ao papel désse o6rgdo é, todavia, atribuida uma importincia tal-
vez ainda maior do que na hipétese de Hurst e BeLL. Nao seria
a aquilia como tal, isto €, a falta de acido cloridrico livre e de
pepsina no suco gdstrico, que estaria relacionada com a génese
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da afec¢do que nos interessa. Sabe-se que esta aquilia pode
existir durante muito tempo, sem que, todavia, o portador dela
tenha forcosamente que apresentar quaisquer fenémenos morbi-
dos. Além disto existe também aquilia—e tal facto tem maior
importdncia —na chamada cloroanemia aquilica sem que contudo
nesta falte nunca o fermento de Castle (vide abaixo). Parece que
a falta de dcido cloridrico e de pepsina torna o estémago incapaz
de extrair dos alimentos o ferro— o mais importante componente
da hemoglobina —e dai incapacidade de regeneragdo sanguinea,
especialmente apés hemorragias produzidas por quaisquer outras
causas (SINEK). A @&ste propdsito € interessante recordar de novo
o facto de também nessa afecgdo poder aparecer o processo me-
dular, ainda que qudsi sempre pouco acentuado. A inconstdncia
do processo medular, em tais casos, deve talvez explicar-se por a
aquilia s6 por sindo conduzir a esclerose combinada, mas coexis-
tir muitas vezes com aquelas condi¢des que sdo indispensdveis a
génese da afecgdo medular.

Pelo contrdrio, para o aparecimento da anemia perniciosa
aceita-se hoje, de uma maneira geral, a explicagdo de CAsTLE.
Segundo éste autor a anemia perniciosa desenvolve-se nos indi-
viduos cujo estémago ndo ¢ capaz de produzir, a custa dos ali-
mentos ingeridos, uma substdncia indispensavel para a hemato-
poiese. Na formagdo déssa substdncia interviriam dois elementos:
um «extrinsic factor», que deve existir na alimentagdo normal e
ser provavelmente idéntico a vitamina B 2, e um «infrinsic factor»
existente na parede do estomago, e que actuaria como um fer-
mento ou uma hormona. Este tltimo elemento formaria, a custa
do extrinsic factor, um produto que se depositaria no figado e
que teria uma ac¢do anti-anémica.

A-pesar do grande interésse despertado por estas novas in-
vestigacOes e teorias, ainda hoje, como € sabido, se dividem as
opinides s6bre a causa da anemia perniciosa. ; Serd ela uma
doenca de caréncia ou serd condicionada por uma causa toxica?
Vistas bem as coisas, as divergéncias entre essas duas hipoteses
n3o sdo tdo grandes como a primeira vista poderia parecer.
Basta que ndo pensemos num veneno exdgeno. Como conseqiién-
cia da falta do fermento de CastLE, pode todavia muito bem
acontecer que, ou se formem patologicamente produtos metabo-
licos toxicos, ou entdo, dado que tais produtos se formem nor-
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malmente, ndo sofram uma transformagdo que lhes faga perder
a toxicidade, e nesta segunda hipdtese pode a sementeira bacte-
riana patologica do intestino delgado ter, pelo menos, uma certa
importdncia como factor adjuvante.

Pelo que respeita, porém, a esclerose combinada, vimos jd
que nesta nio € forgoso que falte o fermento de CasTLE, e nos
casos sem anemia perniciosa ndo falta de facto (SaLus e REIMANN).
Esta circunstancia, relacionada com o que apontimos acima, deve
levar-nos a considerar o problema da patogénese da afecgdo me-
dular separadamente do da anemia perniciosa. Também para a
esclerose combinada se tem invocado o0 mecanismo de uma doenga
de caréncia. Neste caso, porém, faltaria uma substdncia diferente
daquela que interviria na anemia perniciosa. Strauss e CASTLE,
por exemplo, pensam que a integridade do sistema nervoso de-
pende de uma modificagdo digestiva do factor antineuritico (B 1),
modificagdo que se ndo dd na esclerose combinada. A hipétese
de R. Scuwipt € idéntica. Segundo éste autor, nos casos de afec-
¢do medular, talvez em conseqiiéncia da auséncia de um fer-
mento semelhante mas ndo absolutamente idéntico ao fermento
de CastLE, fermento que interviria especialmente na decomposi-
¢do dos lipdides alimentares, falta uma substincia necessdria
para a renovagdo de certos elementos do sistema nervoso.

Podera também acontecer que nestes casos o estdmago nao
desempenhe 0 mesmo importante papel que desempenha na ane-
mia perniciosa, mas que exista na origem do processo uma per-
turbagdo do metabolismo das gorduras e dos lipdides, devida
talvez a uma afecgdlo do aparelho reticulo-endotelial (DEcuaume e
colaboradores). A hipocolesterinemia, que qudsi sempre existe
em tais casos, seria um sintoma de tal afec¢@o. Essa intervencgdo
metabdlica viria possivelmente, por seu turno, a condicionar
mais tarde, ndo s6 a perturbagdo da fungdo gastrica (FeLix, Bre-
MER), mas ainda — independentemente desta e eventualmente
mesmo sem ela—o processo funicular.

Como se vé, tddas estas questoes sdo ainda de-veras compli-
cadas. Se me € permitido, como andtomo-patologista, tomar po-
sigdo em tal matéria, desejaria, antes de mais, dizer que me
parece dificil harmonizar a marcada tendéncia da afec¢do em for-
mar focos com a aceitagdo de uma simples caréncia, isto é, com
a falta de uma substincia. Poder-se-ia, € certo, admitir que umas
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fibras sejam atingidas primeiro, outras mais tarde, mas ndo que
independentemente de tdda a sistemadtica apenas fibras topogra-
ficamente ligadas desaparecam em zonas pouco extensas. Um
tal processo ¢ muito mais facil de compreender aceitando a exis-
téncia de substincias téxicas. Sabemos, por exemplo, de nume-
rosas experiéncias em animais em que por meio de substdncias to-
xicas de varia natureza (CO, cianeto de potdssio, toxina tetanica
e outras) — talvez em conseqiiéncia de uma perturbagao da acti-
vidade vaso-motora— podem produzir-se processos em foco.

O segundo ponto que eu, como anitomo-patologista, desejava
acentuar € que o agente activo, se € que existe algum, ndo pode
ter apenas uma faculdade mielolitica, como tantas vezes se
aceita na literatura, porquanto a minha experiéncia (vide acima)
me ensina que os cilindros-eixos sdo, pelo menos, tdo atacados
como as bainhas de mielina.

Se porventura se trata de uma toxina, deve esta atingir a
medula por via sanguinea. S6bre éste ponto concordam a maio-
ria dos autores. Ao contrdrio do que BopecHTEL pensa, ndo me
parece que haja a menor razao para admitir a via linfatica ou a
do liquido céfalo-raquidiano.

Tem-se discutido muito se serd uma lesdo dos préprios vasos
que intervém na formagdo dos focos. E manifesto que a lesdo
dos vasos ndo € a causa primadria, porque, COmo vimos, Nos es-
tadios iniciais -faltam alteragbes das paredes vasculares. Além
disto, a forma dos focos, salvo excepgdes, ndo corresponde a
zonas definidas de irrigagdo sanguinea. A opinido de NonNE ¢
porém plausivel. Segundo &ste autor, as alteragbes vasculares
que aparecem nos periodos tardios contribuem, por seu turno,
para lesar o tecido nervoso e assim se estabelece uma espécie
de «circulo vicioso». Hd que dar também razio a Bremer e Bo-
DECHTEL, quando afirmam que as alteragdes, sempre que depen-
dam dos vasos, apenas podem produzir-se na zona das trocas
metabolicas, isto é, tém pois que ser condicionadas por uma lesdo
dos capilares, alids ndo demonstravel anatomicamente. Em pré
de uma lesdo capilar depde o facto, regularmente verificado por
BreMER na anemia perniciosa e na mielose funicular, de existir
uma anomalia no quadro capilaroscépico, anomalia que se carac-
teriza pela raridade dos capilares cuténeos visiveis.

Merece ainda maior interésse, a éste proposito, o facto veri-
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ficado por DeuscH e BreMER, servindo-se do método do brémio,
de que existe um aumento da permeabilidade da barreira entre
o sangue e o cérebro (Blut-Hirnschranke). Este aumento da per-
meabilidade existe mesmo, o que ¢ muito importante, para subs-
tincias de cardcter antigénico, como o pdde demonstrar SaLus
para anticorpos bactericidas contra o coli. E ainda de interésse
que certamente o estado dos lipéides tem importincia para a
permeabilidade dos vasos.

Se recapitularmos o que fica dito, vemos que muitas das con-
digbes ou ecoeficientes» (na acepg¢do de Hering), que presumivel-
mente desempenham o papel no aparecimento da esclerose com-
binada, sdo os mesmos que intervém na anemia perniciosa, sem
que todavia tenham que ser sempre simultineos em ambas as
doengas. Pertencem a éste grupo de «coeficientes» comuns as
perturbagdes da fungdo gdstrica com aquilia, invasdo anormal
do intestino delgado por bactérias, perturbagdes do metabolismo
dos lipdides, anomalias da fungdo capilar e aumento da permea-
bilidade da barreira hémato-cerebral,

A diferenca fundamental consiste em que o fermento de
CAsTLE ndo costuma faltar nos casos de esclerose combinada sem
anemia. Se, por outro lado, considerarmos a extensa lista das
doengas (vide pdg. 257) em que a afecgdo medular pode aparecer,
vemos que estas dificilmente se podem incluir tddas sob a mesma
rubrica, se bem que todavia a maioria delas tenha como factor
comum um dano grave e prolongado do estado de nutri¢do. Foi
HENNEBERG 0 primeiro a salientar éste facto, acrescentando, alids
e com razdo, que exactamente as doengas que mais costumam
conduzir a caquexia (carcinoma e tisica pulmonar) ndo se encon-
tram na maioria dos casos de autopsia. Nao é por-ora possivel
supor qual seja a relagdo entre essa perturbagdo nutritiva e os
vdrios coeficientes apontados. Certamente nos ocorrem a mente
mecanismos semelhantes aos que existem nas avitaminoses. En-
quanto porém uma tal semelhanga tdo vaga nao dispuser de fun-
damentos mais sélidos, ndo ¢ legitimo levar mais longe as con-
cluses patogénicas, tanto mais que vimos hd pouco existirem
argumentos de péso contra a ideia de que se trate de uma sim-
ples doenga por caréncia.

Seja como for, o certo é que, entre todas as combinagdes, a
mais freqiiente (e com grande diferenga das outras) € a da escle-
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rose combinada associada a anemia perniciosa. Se as condigoes
necessdrias ao aparecimento das duas doengas ndo sdo idénticas,
¢ todavia freqiiente existirem ambas simultaneamente. Sao dois
circulos que ndo se sobrepéem inteiramente, mas se interceptam
em grande parte.

Nas restantes afecgoes sdo sempre apenas casos isolados que
aparecem acompanhados de esclerose combinada (1).

Este facto conjuntamente com outras razdes, entre as quais
avulta a hereditariedade da anemia perniciosa e especialmente da
aquilia gdstrica, levou a pensar que intervenha ainda na génese
da doenga um factor constitucional.

Neste capitulo ha muito ainda que investigar. Estamos longe
de possuir ideias claras sobre as relagbes que porventura haja
e que sdo, alids, muito mais complicadas do que as existen-
tes entre as doengas do sangue e as afecgOes nervosas referi-
das nos quatro primeiros capitulos. Ai as doengas nervosas sdo,
evidentemente, a conseqiiéncia da doenga do sangue. Na esclerose
combinada existem condigoes que mal nos deixam vislumbrar em
que relagdo estdo os factores patogénicos, se bem que seja de
admitir que a anemia, nos casos em que exista, possa contribuir
para enfraquecer a resisténcia do sistema nervoso ao agente pa-
togénico, seja éle qual for.

Se € certo que, a-prop6sito das doengas de que anteriormente
nos ocupdmos, devemos tirar para a pratica a conclusdo de que
em todas as afec¢bes nervosas orgdnicas de pouco clara etiolo-
gia e patogenia € absolutamente indispensavel um rigoroso exame
do sangue, nao ¢ menos importante acentuar, pelo que respeita
ao capitulo da esclerose combinada, o facto, tantas vezes con-
firmado, da auséncia de um quadro hematoléogico de anemia per-
niciosa ndo excluir o diagndstico de esclerose combinada. E, assim,
se na verdade em muitos casos o exame do sangue nos da a chave
do diagndstico, ndo € menos certo que o diagnoéstico de esclerose
combinada se pode e deve fazer exclusivamente baseado no re-
sultado do exame neurolégico e mesmo que ndo existam no
sangue sinais de anemia do tipo pernicioso.

(1) Deve porém dizer-se que em nenhuma outra doenga, como na anemia
perniciosa, se tem investigado no sentido de se averiguar da existéncia ou
da auséncia de lesdes medulares.
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UM CASO RARO DE DOENCA DE OSLER

ror

J. PiepapeE GUERREIRO

Nido vamos entrar em detalhes, nem tampouco descrever o
quadro clinico da endocardite maligna de evolugdo lenta.

Simplesmente relatar um caso que foi apresentado numa aula
pelo Prof. Pulido Valente, e que, pela particularidade pouco
comum do seu decurso, merece ser divulgado.

Servi¢o do Prof. Pulido Valente. Enfermaria M. 2 A. Cama 44.

M. P. C., 22 anos de idade, solteiro, pedreiro, residente em Vila Cnd de
Ourique. Entrado em 18-11-¢35.

Causa da hospitaliya¢do.— Dores articulares, cefaleia, febre, anemia,

Anamnese. — Comégo da doenga em Agdsto do ano findo, ccm grande as-
tenia, canseira e suores. Ndo sabe se tinha febre. Nos meados do més, teve
uma dor no ventre, que ndo comegou de subito, mas se foi instalando progres-
sivamente até atingir grande violéncia, fixando-se principalmente no hipo-
condrio e flanco esquerdo. Assim se manteve durante uns quinze dias, passa-
dos os quais ficou muito reduzida na sua intensidade, manifestando-se apenas
pela tosse e pelos movimentos de inspiragio profundos. Passou entdo um
periodo de uns vinte dias sem novos sinais clinicos, aré que em Setembro
teve outra crise de dores fortes, espalhadas por todo o ventre, sem vomitos
nem diarreia. Esteve assim apenas uma noite, depois do que tudo voltou ao
estado primitivo. Em Outubro nova crise dolorosa idéntica a anterior, se-
guida de um dia de diarreia (sete dejecgGes nas vinte e quatro horas).

Em meados de Dezembro, acordou uma manhd com paralisia do facial
esquerdo, tendo depois disso ficado com grandes cefaleias localizadas na
regido frontal e lado direito da face.

Por esta época, o médico assistente €z uma pungdo lombar, revelando o
liquido mais de cem elementos por mmc., dos quais 809, de polinucleares.

Desde o inicio da doenga que refere dores articulares, chegando por uma
vez a ter tumefacgdo da articulagdo tibio-tdrsica e cotovélo esquerdo, sem
qualquer modificagdo dos tegumentos. Nédo tem tido hemorragias cuténeas
nem mucosas.

Ndo houve nodulos de Osler. Tinha temperaturas que oscilavam entre
37°,5 e 38,5 com cefalalgias e suores. A canseira, referida desde o inicio da
doenga, tem aumentado cada vez mais.
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LEITE EM PO NESTLE

(NOVA FORMULA)

«Nestogéno» € o extracto do melhor leite portugués da riquissima
regido de Avanca, meio-gordo, obtido pela dessecacéo imediata.
_ Hidratos de Carbone: «<Nestogéno» contém qualro espécies diferentes de
acicar: a lactose do leite fresco original, a sacarose, @ maltose e a dextrina.
Vitaminas: O processo de [abrico assegura, no «Nestogéno», a méxima
persisténcia das propriedades bioquimicas do leite fresco.

ANALISE:

Gorduras 125080,
Proteinas 20,0 »
Lactose . : 30,0 »
Maltose-Dexltrina 15,0 »
Sacarose 15,0 »
Cinzas . 4,7 »
Agua L NePAy 3,3
Calorias por 100 grs. 436

INDICACOES:

O «Nestogéno» é um excelente alimento do lactante privado do seio
materno. Tem também as suas indicacdes em todos os casos de hipotrofia,
hipotrepsia e atrepsia, de debilidade congénita, de prematuragdo, nos pe-
riodos de readaptacdo alimentar, nas diferentes perturbacoes digeslivas:
vomitos, diarreia, dispepsias gastro-intestinais e nos casos de intolerdncia

lactea.
LITERATURA:

Leite lage, Cordeiro Ferreira e Teixeira Botelho (Servico de Pediatria
Médica do Hospital D. Estefania-Lisboa): — “Emprégo de alguns produtos
industrisis em dietélica da primeira infdncia: «Nestogéno, ¢leite conden-
sados, «Eledony”.

Medicina Contemporanea N.° 48, 27 de Novembro 1932.

R. Gireaux: — Le lait sec en diététique infantile.
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Um novo produto portugués

BABEURRE NESTLE

EM PO

ALUMENTO DIETETICO PARA CRIANCAS, INDICADO NAS
PERTURBACOES DA NUTRICAO COM DIARREIA, FORMAS
DISPEPTICAS DAS DISTROFIAS E NAS DISPEPSIAS AGUDAS
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100 grs. de Babeurre Eledon fornecem 398 calorias

O Babeurre Eledon é obtido a partir do leite fresco, parcialmente
desnatado, acidificado por fermentacdo lactlics, e ao qual foram adicions-
dos hidratos de carbone.

LITERATURA:

leite Lage, Cordeiro Ferreira e Teixeira Botelho (Servico de Pedialria
Médica do Hospital D. Estefdnia-lisbos — “Emprégo de alguns produtos
industriais em dietética da primeira inféncia. «Nestogéno, «leite conden-
sadoy, «Eledony”.

Langstein: — «les dystrophies et les affections diarrhéiques chez le
nourrissony. :

Putzig: — «De ['utilisation du babeurre en poudre ¢Eledon» en pratique
particuliéres.

Bauer & Schein: —«le babeurre en poudre “Eledon*s.

Medicina Contemporédnes, N.° 48, 27 de Novembro 1932.

Amostras & disposicdo de V. Ex.*

SOCIEDADE DE PRODUTOS LACTEOS
Rua Ivens, 11-LISBO A



UM CASO RARO DE DOENCA DE OSLER 273

Histdria pregressa. — Nasceu em Vila Chd de Ourique, onde sempre tem
vivido. Dos 7 aos 12 anos teve varias crises de reumatismo poliarticular
agudo. Ndo conseguimos apurar se depois disto ficou alguma lesdo endocdr-
dica. H4 dois anos teve uma angina, que evolucionou, sem o obrigar a reco-
lher a cama. ;

Nega sifilis e outros males venéreos.

Habitos. — Nada digno de nota.

Antecedentes familiares.— Sem interésse.

Observagao do doente. — Doente aparentando a idade referida, consciente,
constitui¢do normal, regular estado de nutrigdo, posigdo e atitude indiferen-
tes, muito anemiado, aspectodeprimido, 38°,5 de temperatura, pele com um
tom amarelado, coberto de suor, mucosas descoradas.

Cabeca. — Pescogo e coluna vertebral sem alteragao.

Térax. — Simétrico, equimovel, vinte e trés movimentos respiratorios
por minuto, tipo mixto.

Pulmades. — Vibrages normais, sonoridade ligeiramente diminuida nas
bases, onde se notam alguns fervores.

Coragdo e vasos. — Choque da ponta no sexto espago intercostal es-
querdo, um pouco para fora da linha mamilar. Sopro diastélico no foco aor-
tico, sdpro sistolico com propagagédo axilar no foco mitral.

Pulso ritmico, tipo Corrigan, muito fraca recurréncia; tensdo arterial ao
Pachon: mdxima, 11,5; minima, 5; indice oscilométrico: 6; freqiiéncia de
pulso: g7 pulsagées por minuto.

Sistema linfdtico. — Pequenos giinglios nas regides inguinais.

Abdomen. — Forma e volume normais, excursGes respiratorias conser-
vadas. Figado com dimensGes normais; ndo se palpa. Bago aumentado de
volume, palpande-se o seu polo interior dois dedos abaixo do rebordo costal.
Tem tido obstipagdo.

Membros. — Motilidade dolorosa ao nivel da articulagdo tibio-tdrsica e
joelho esquerdo.

Sistema nervoso, — Reflexos: pupilares normais Ndo se nota diminuigdo
dos tendinosos. Sinal de Kernig positivo.

PEsqQuisAs DE LABORATORIO:

Sangue. — Hemoglobina, 3093 valor globular, 0,63 9/,; globulos rubros,
2.040.000; globulos brancos, 11.300; neutrofilos, 70%,; eosinofilos, 2 9/, ; baso-
filos, 09%; grandes mononucleares, 4,5%; linfocitos, 23,5%,. Anisocitose,
poiquilocitose, policromatofilia,

Hemocultura em gelose: revelou, ao fim de vinte e quatro horas, a pre-
senga de muitissimas colonias de estreptococus viridans.

Liguido céfalo-raguidiano. —Na pungdo lombar o liquido saiu sob tensdo,
limpido.

Albumida: aumentada.

Reacgdo de Pandy: negativa

Contagem na Célula de Nageotte: 22,8 elementos por mmc.

Exame citologico: muitas hematias, alguns polinucleares e raros linfo-
citos.

Exame bacteriolégico directo: negativo.
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Culturas: estéreis,

Radiografia do térax.— O exame do coragdo mostra-nos a ponta ao nivel
do sexto espago intercostal esquerdo, hipertrofia do ventriculo esquerdo,
apagamento da cintura cardiaca, proeminéncia da auricula direita. O exame
pulmonar revela-nos a presenga de pequena estase.

Electrocardiograma. — Nada de anormal.

Nem sempre o diagnéstico da doenga de Osler € facil. A evo-
lugd@o clinica, por vezes, ¢ caprichosa e suscita, em alguns casos,
discussdo de diagndstico diferencial.

De entre os multiplos sintomas que a caracterizam, pode ha-
ver predomindncia de um déles, apresentando. assim formas que
podem simular outras afec¢Ges bem diferentes..

O caso que acabamos de expor tem o seu interésse na exis-
téncia de meningite, que impos inicialmente éste diagnéstico,
com o qual o doente foi trazido ao Servigo, e onde se verificou a
existéncia. de meningite metastatica consecutiva a endocardite
lenta,
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Hipertensfio intracraniana nfio de crigem tumoral e a sua repercussao
sObre o acustico, por N. MeTzianu, N. Jonesco, Lisestt TzeTzu e D.
Bors. — Rev. d’'Oto-Neuro-Opit. Vol. 11. Pédg. 721. Dezembro de 1933.

No meato auditivo interno o actstico, o facial e o nervo intermedidrio
de Wrisberg, sdo envolvidos pela mesma bainha de aracnoideia. Atravessam
em seguida o espago entre o crinio e o eixo cerebral, livres, banhando-se
directamente no liquido céfalo-raquidiano. No eixo cerebral os nucleos de
Deiter e de Roller, assim como o ntcleo triangular estavam muito préximo da
membrana ependimdria do quarto ventriculo e as estrias actisticas estdo &
superficie do pavimento ventricular (1V ventriculo); a via coclear termina-se
num centro cortical. Em tddas estas localizagbes as vias acusticas estdo di-
rectamente expostas 4 influéncia da hipertensdo do liguido céfalo-raquidiano.

Excluindo os tumores intracranianos, as causas de hipertensdo do li-
quor sdo: 1) Meningites agudas ou crénicas. 2) Aracnoidite cerebral. 3) In-
festagGes cerebrais por parasitas (cisticerco).4) Traumatismos (hemorragias).
5) Mds conformagdes congénitas (imperfuragdo do aqueduto de Sylvius).
6) Alternagées da circulagdo venosa, tanto dentro como fora da cavidade
craniana (trombose das veias intracranianas, assistolia) e 7) Causas diversas,
como se¢jam a uremia, envenenamento saturnino, hipertensdo arterial, para-
sitas intestinais.

Depois do nervo oOptico, o acustico & o nervo mais sensivel a hiperten-
sdo, sendo a sua porgdo vestibular mais vulneravel do que a coclear. Ndo
existe paralelismo entre a intensidade do sindroma vestibulo-coclear e o grau
de hipertensdo. Outros factores, além da hipertensdo pura, determinam os
fendmenos actisticos, possivelmente uma fragilidade individual do aparelho
cocleo-vestibular, uma predisposi¢do congénita ou uma constituigdo neuro-
-vegetativa particular.

As perturbacdes vestibulares sdo mais freqiientes nos casos de hiperten-
sdo devidos a meningites cronicas do que nas formas agudas. Os sinais mais
importanteés sdo o nistagmo espontidneo e a vertigem, em regra acompanha-
dos de deminuigdo da excitabilidade cal6rica, com conservagdo das reacgdes
normais as excitagdes galvinica e rotatoria. Na hipertensdo provocada por
aracnoidite, a rapidez de desenvolvimento dos sinais vestibulares depende da
localizagdo da aracnoidite.

Os sinais cocleo-vestibulares nestes casos sdo hiper ou hipo-acusia e
hipo-excitabilidade vestibular global ou parcial. Monier-Vinar, Ramadier e
Chaussé publicaram o relato de um caso de aracnoidite quistica de um dos
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dngulos ponto-cerebelosos com manifestagées cocleo-vestibulares bilaterais.
Segundo Aubry, o efeito da hipertensdo sdbre o oitavo nervo varia segundo o
periodo de evolugdo do processo. Assim, nos primeiros tempos existe uma
estase pura, caracterizada clinicamente por ligeiras alteragGes labirinticas.
Num periodo mais avangado aparecem lesées homologas as observadas
na nevrite optica, caracterizadas por aumento das perturbagées vestibulares,
auséncia de vertigem e hipo-reflectividade & excitagdo calérica; mais tarde
aparece também diminui¢do da excitabilidade &4 prova rotatéria. Finalmente,
aboligdo ou diminui¢do da excitabilidade galvénica.

A hipertensdo provocada por quistos parasitdrios depende do volume dos
quistos, do seu niimero e da sua localizagdo. Smit julga que as perturbagdes
vestibulares nestes casos sdo devidas a4 hidrocefalia. Caracterizam-se clini-
camente pelo aparecimento de atitudes anormais da cabega e aumento das
cefaleias, vertigens e vomitos, com certos movimentos cu alteragées de posi-
¢do de cabega. Esta mesma sintomatologia encontra-se em certos tumores.do
IV ventriculo.

Em todos os casos de hemorragia intracraniana hd aumento da tensdo
do liguor. A sintomatologia devida a hipertensdo é, porém, em regra, masca-
rada por outros sintomas mais graves. As perturbagdes vestibulares sdo uma
seqiiela relativamente fregiiente dos traumatismos cranianos, em geral sob a
forma de ataques mais ou menos duradoiros, provavelmente originados em
crises transientes de hipertensdo. A pungdo lombar, nestes casos, dd um ali-
vio tempordrio.

E provavel, também, que os sintcmas vestibulares que por vezes apare-
cem na uremia, no envenenamento saturnino e em casos de arteriosclerose,
sejam devidos a hipertensdo do liquido céfalo-raquidiano, permanente ou
transitoria.

Trés factores entram, provavelmente, no mecanismo das perturbagées
cocleo-vestibulares provocadas pela hipertensdo intracraniana: compressio
directa do tronco do nervo; compressdo do saco endolinfitico e compressio
dos neurones centrais cocleares e vestibulares. Em muitos coexiste a hiper-
tensdo da endolinfa e a do liquido céfalo-raquidiano.

Evidentemente, nem sempre a hipertensdo intracraniana ¢ exclusiva-
mente responsdvel pelo aparecimento das lesées do oitavo par; outros fac-
tores hd a considerar: irritagdo devida a focos toxicos, aracnoidite local,
compressdo directa por quistos, lesées traumdticas locais e fragilidade vas-
cular local, como pode suceder na diabetes, na uremia, na arteriosclerose e
no saturnismo.

. ArLMEIDA Lima..

Traumatismos cranianos. Estudo neuroldgico e psiquiatrico. (Head
Injury. Its Neurologic and Psychiatric Aspects), por 1. STRAUSs e Savi-
TskY. — Arch. Neurol. and Psychiat. N.° 31. Pdg. 8g93. Maio de 1934.

: As virias técnicas que possuimos para estudo dos traumatismos cra-
_nianos sdo passadas em revista pelos autores. Estas incluem: cuidadosa
observagio neurologica atendendo a 1ddas as mintcias semiolégicas ; estudo
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psicologico e psiquidtrico do doente com especial atengdo ao estado de cons-
ciéncia do traumatizado, utilizando os vérios métodos empregados em psi-
cologia experimental; investigagdo oftalmolégica incluindo o exame dos
campos visuais e andlise dos vdrios tipos de perturbagdes visuais; estudo
oto-neurologico incluindo cuidadosa determinagdo da acuidade auditiva pro-
vas vestibulares; exame do liquido céfalo-raquidiano e encefalografia. Todos
os processos indicados devem ser empregados com método, cuidado e critérios
para que ndo prejudiquem o doente. Os AA, acentuam que o sindroma post-
-traumatismo craniano deve ter um substrato orgénico. Chamam os AA. sin-
droma post-traumatismo craniano (post concussion) ao conjunto de queixas
subjectivas freqlientemente encontradas apo6s traumatismos violentos da
cabega: cefaleias paroxisticas, tonturas, fatigabilidade e dificuldade de
raciocinio.

Os AA. discutem a freqiiéncia e importdncia dos processos psicologicos
secunddrios. Estas complicagdes psicogénicas aparecem geralmente bastante
tempo depois do traumatismo e sdo usualmente provenientes de mds adapta-
¢Oes sociais e econdbmicas, resultantes do traumatismo.

Os AA. apresentam dezanove observagGes para ilustrar as suas afirma-
¢6es. Incluem estas observagdes dois casos de escotoma anelar traumadtico;
um de alexia traumdtica com fenémenos histéricos ; dois casos de hipotensdo
intra-raquidiana post-traumdtica; um caso de epilepsia post-traumatica es-
tudado pela insuflagdo de ar nos espacos subaracnoideos; seis outros casos
de sindroma post-traumatismo craniano em que a encefalografia revelou
alteragbes orgénicas; quatro casos com intenso sindroma subjectivo e nos
quais ndo havia nenhum interésse para o doénte em exagerar as suas quei-
xas, e, finalmente, quatro casos com graves seqlielas post-traumadticas em
doentes que ndo perderam o conhecimento, quando do traumatismo.

Para uma correcta e imparcial apreciagdo dos sinais e queixas que cons-
tituem o sindroma post-traumatismo craniano ¢ necessdrio um estudo cli-
nico cuidado e minucioso e, se &ste ndo chegar para esclarecer o caso, deve-se
utilizar a encefalografia (subaracnoéido-grafia).

ALMEIDA Linva.

Liquido céfalo-ragquidiano apresentando uma dinamica normal em ca-
sos suspeitos de tumor intra-raquidiano. (Normal Cerebrospinal
Fluid Dynamics in Spinal Cord Twmor Suspects), por J. L. Poprex e L.
M. HurxtHAL. — Journal of American Medical Association. 11 de Agdsto
de 1934.

Os AA. tentam dar uma explicagdo satisfatéria para o facto de se en-
contrarem variagées normais da pressdo do liquido céfalo-raquidiano na
prova de Queckenstedt existindo um tumor intra-raquidiano.

Os AA. tiveram ocasido de observar um caso déstes, cuja historia rela-
tam. Concluem que pode existir um tumor, mesmo volumoso, apresentando-se
a dindmica do liguor normal &s manobras da prova manométrica de Queckens-
tedt. Se um doente apresentar sinais clinicos sugestivos de compressdo me-
dular, as provas manométricas so tém realmente valor quando positivas; se
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negativas, deve-se executar a mielografia (radiografia contrastada com lipio-
dol intra-raquidiano).

Uma prova de Queckenstedt normal, revelando, uma dindmica normal do
liguido céfalo-raquidiano, ndo implica o abandono do diagnostico de tumor
intra-raquidianc.

ALMEIDA LimMa.

As bases do tratamento cirirgico da tuberculose 6ssea fechada. (Les
bases du traitement chirurgical de la tuberculose osscuse fermeée), pelo
Prof. REné LerorT (Lille). — Bulletin de la Société Belge d’'Orthopédie.
Tomo VI. N.° 6. Pégs. 339-349. Outubro de 1934.

Continuamos a anilise a &ste trabalho, comeg¢ada no n.° 12 da Lisboa
Meédica de 1934.

E necessario tentar uma explicagdo geral que convenha a estes factos
€Xpostos,

Ora, 0 8ss0 ¢ constituido por dois elementos, um elemento quimico, cal-
cdreo, inerte, e o dsso vivo compreendendo os osteoblastos de origem conjun-
tiva e uma réde vascular rica em extremo. As modificagées que se produzem
quando o Osso estd infectado sdo complexas. Vejamos o que se passa na
osteomielite aguda.

Comega por haver uma congestdo intensa dos elementos vasculares da
regido Ossea atingida; resulta um estrangulamento dos vasos e dos tecidos
moles tumefactos, provocando a isquemia e a necrose duma parte do tecido
Gsseo.

O 6sso vivo reage no limite désse sequestro, a osteite rarificante corroi
o fragmento atingido pela necrose e transforma-o em sequestros, e reage
também a distdncia, provocando uma acgdo construtiva de reparagdo da
malha conjuntiva, observando-se uma osteite condensante. Reage, pois, se-
gundo dois processos opostos: de destrui¢do e de reconstrugdo. Na osteomie-
lite aguda pode considerar-se que estes dois processos estdo dissociados.

Na tuberculose, a acgdo dupla dos elementos vivos do 0ss0, que destroem
o elemento mineral para combaterem a infecgdo e que fabricam de novo a
trama 6ssea para manterem a solidez, ndo estd dissociada.

O dsso constroi menos na tuberculose do que na osteomielite e por vezes
parece mesmo que nada constroi; no entretanto constroi ainda demais e so-
bretudo ndo destroi quanto seria necessario.

A trama rigida opGe-se ao 0sso mole que se defende, dificulta a vaso-
-dilatagdo e ndo & corroida sendo muito tarde, quando o combate ndo resultou.

O cirurgido pode libertar o dsso vascular do 0sso quimico e permitir-lhe
lutar vitoriosamente.

O 8sso ndo pede mais do que uma ajuda para se manter; encarrega-se
do resto e éle proprio repara as brechas feitas para o salvar.

Todo o mal na tuberculose, como na osteomielite, provém do facto do
0sso mole, vascular, estar estrangulado na casca rigida, inextensivel, do 6sso
quimico, que impede a vaso-dilatagdo e a defesa.

Todo o problema do tratamento cirargico na tuberculose ossea consiste
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em abrir a passagem ao dsso mole, a impedir o 6sso duro de limitar a defesa.
Quando o periodo perigoso estiver passado, o 0sso mole, curado, reconstruird
o esqueleto util.

Em resumo, uma vaso-dilatagdo mais ou menos intensa num tecido inex-
tensivel provoca um obstdculo, uma dificuldade circulatoria, seguida de
estase € uma necrose isquémica dum territorio 6sseo, que & compardvel a
uma gangrena isquémica num gésso apertado demasiadamente.

A acgdo cirargica que tende a libertar o tecido medular & seguida por
um efeito clinico bem nitido: o primeiro resultado das ressec¢ées, perfura-
goes e tunelizagbes,-que ddo espago & medula 6ssea, é a diminuigdo ou a su-
pressdo da dor, tdo nitida apos a operagdo de Robertson-Lavalle.

A acalmia da dor e a contractura que se relacha correspondem a liberta-
¢do do tecido medular em que a circulagdo se activa; a medula 6ssea deixa
de estar estrangulada e ajuda a defesa.

Virias operagbes podem realizar essa libertagdo da medula atacada.
Pode-se actuar sdbre ela directamente, como nas ressec¢ées, ou dum modo
menos vasto, como na operagdo de Robertson-l.avalle, ou ainda indirecta-
mente, como na operagdo de Albee.

A acg¢do directa so pode ser eficaz na osteomielite aguda. Os outros mo-
dos de acgdo podem bastar na tuberculose.

Quando o cirurgido intervém, na tuberculose 6ssea, a medula Ossea jd
tentou libertar-se. Basta ajudd-la, mesmo a distdncia, como na Albee; a ope-
ragdo provoca uma actividade circulatéria intensa, ndo s6 na zona doente,
como também nas regibes vizinhas. A operagdo de Albee actua, sem divida,
pela excelente imobilizagdo que procura, mas igualmente activando a cir-
culagdo local pelo traumatismo operatorio, pela presenga do corpo estranho
Osseo, que vai provocar manobras de deslocagdo importantes.

= O A. propds o levantar precoce apés a operagdo de Albee, ao fim de trés
meses, porque estd persuadido de que a operagdo produz a cura. A operagdo
traz consigo, pelas modificagGes que se lhe seguem, a cura;j o enxérto d4d a
solidez que confirma e mantém esta cura.

Por conseqtiéncia, a operag¢do de Albee pode ser considerada fisiol6gica :
a abertura do tecido 6sseo na vizinhanga do foco doente, a presenga dum
corpo estranho, o enxérto, activam a circulagdo, libertam a medula 6ssea
estrangulada; ¢ a primeira fase da luta contra a infecgdo; numa segunda
fase apés a cura, o enxérto consolida-a. A afluéncia do material cdlcico a
vizinhanga do foco ¢ excelente, e é por isso que ao A, se afigura preferivel a
operagdo de Robertson-Lavalle as simples perfuragées feitas por Tavernier.

Mas ; que sucede ao enxérto, em que momento estd €le consolidado ? Ndo
existem dados precisos sdbre a reparagdo do esqueleto ap6s as operagdes-
Ndo se pode fazer opinido pela radiografia que, por vezes, contradiz a cli-
nica, O aspecto do-enxérto aos raios X pode revelar uma calcificagdo insu-
ficiente e a solidez existir.

E preciso, pois, ajudar o 0sso na sua obra de erosdo da parte calcdrea,
que & demasiado lenta, muito discreta, Para isso, multiplicar as perfuragées, os
tuneis na zona doente; ndo & indispensdvel entrar no foco propriamente dito:
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O A. entende que a ressec¢do muito econdmica do joelho, como a faz,
conduz 4 cura, ndo porque anquilosa, mas porque abre largamente novas vias
aos vasos da medula 6ssea; é uma operagdo compardvel as outras operagoes.
de perfuragdo, tipo Robertson-l.avalle, mas bem mais extensa, o que permi-
tiria explicar a constdincia dos seus sucessos, se a compararmos com a de
Robertson-lavalle, intervengdo demasiado limitada em certos casos.

I£ também preciso ajudar o dsso na sua reparagdo, e para isto instalar
os enxértos, sem lhes pedir desde logo que sejam um sustentdculo mecénico.

O processo de aplicagdo das leis gerais varia segundo a regido, segundo
a forma mais ou menos aguda da infecgdo tuberculosa e ainda segundo a
idade dos doentes.

Eis os processos de aplicagdo do método que o A. preconiza:

No mal de Pott, o enxérto de Albee modificado, ndo apenas a simples
colocagdo dum enxérto num sulco cavado nas apofises espinhosas abeértas,
mas acompanhado por secg¢Ges multiplas e irregulares das apofises,

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 ressec¢do muito econémica do A. deu g7 %/, do €xito.

Se se quere conservar a mobilidade do membro a custa duma menor re-
sisténcia do mesmo, a Robertson-lL.avalle. O A. acha-se mesmo tentado a fazer
a artroplastia precoce nos individuos novos e nos casos favordveis, pois estd
persuadido de que ndo ¢ a anquilose que cura, mas a ressecgdo econémica.

No cotovélo a ressecgdo, quando estd terminado o crescimento.

No tornozelo e no punho a Robertson-l.avalle tem indicagées excelentes.

Para terminar, o A, acrescenta que modificou a técnica de Robertson-
-Lavalle e a das outras interven¢des Parece-lhe, antes de tudo, indispensa-
vel abrir as vias medulares para se aproximar tanto quanto possivel do modo
de defesa do 8sso0; ¢ por isso que o A. multiplica as perfuragées e ndo poe
enxértos sendo - em algumas delas, sem procurar a sua blocagem absoluta.
Ndo obtura, pois, tddas as perfuragées, e o material cilcico que déste modo
ali faz convergir parece suficiente para a reconstituigdo da parte 6ssea, quando
a primeira etapa da defesa estiver terminada e a lesdo em via de cura.

Esta cirurgia, sob condigdo expressa de ser feita com limpeza e de nunca
se drenar, ¢ duma perfeita benignidade. Em mais de trinta anos, nunca deu
ao A. mais do que uma morte (embolia) nas semanas que seguiram a inter-
vengdo e nenhum acidente operatorio ou post-operatorio grave.

Em resumo, no tratamento da tuberculose ossea fechada a terapéutica
varia muito segundo os casos, mas deve ser orientada no sentido da interven-
¢do cirdrgica ‘activa, mais freqiientemente do que outrora, e procurando
com maior amplitude a conservagdo da fungdo articular,

O A. apenas considerou, neste trabalho, a tuberculose 6ssea fechada, mas
as consideragdes feitas aplicam-se também ao tratamento das artrites cro-
nicas ndo sépticas, e a sua aplicagdo deu-lhe jd excelentes resultados em cer-
tas doengas, em particular nas artropatias cronicas da anca, e somos, assim,
levados a excelente operagdo de Rocher (um pouco extensa).

MENESES.
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A frequéncia das associagbes especificas pulmonares na tuberculose
osteo-artioular. (La frequenja delle associagioni specifiche pulmonari
nella tuberculosi osteo-articolare), por Aucusto Bonora (Pietraligure). —
Archivio de Medicina e Chirurgia. Ano I11. N.° 2. P4ags. 177-190. Abril de
1934.

As obras anti-tuberculosas da Comuna de Mildo tém a seu cargo a edi-
¢do déste Arquivo, que publica excelentes trabalhos feitos no Instituto de
Higiene da Comuna de Milano, no Sanatdrio de Santa Corona (Pietraligure)
e no Sanatério Vitor Manuel 111 (Garbagnate). De publicagdo bimensal, a
sua apresentagdo ¢ magnifica, e devemos a4 amabilidade do Prof. Zanoli,
director da Divisdo Cirargico-ortopédica de Santa Corona, o prazer da sua
leitura regular.

Para o trabalho que hoje analisamos, que se refere a um relatorio clini-
co-estatistico feito na Divisdo do Prof. Zanoli, foram examinados sistemati-
camente e submetidos a observacdo radioscopica e radiogréfica do aparelho
pulmonar, trezentos doentes com formas evidentes de tuberculose 6steo-arti-
cular. Em cento sessenta e trés casos, isto ¢, em 65,69/, foram encontradas
leses pulmonares especificas.

Déstes, em dezasseis casos (5,3 0/g) tratava-se de pleurites septadas, in-
terlobares, diafragmdticas ou mediastinicas e com derrame livre. Em oitenta
e seis casos (28,3%/,) foram encontrados restos de pleurites, cortico-pleuri-
tes, etc.

Nas formas parenquimatosas encontraram-se lesoes iniciais em quinze
casos (59/,); formas evolutivas, como processos tlcero-cavernosos, miliares e
bronco-pneumonicos, etc., em dezasseis doentes (5,3 %/).

Em quarenta e um casos (13,3 %) formas evolutivas, como escleroses,
calcificagbes pulmonares, etc. Em vinte e trés doentes (7,3 9/) foram encon-
tradas localizagdes linfaticas especificas caracteristicas, como adenopatias
justa-tragueais, hilares, intertraqueo-bronquicas, etc. A pesquisa do bacilo
de Koch na expectoragdo foi positiva em 1,3 9/, (quatro doentes).

As lesées pulmonares especificas foram encontradas com maior fregiien-
cia em 74,69, nas espondilites, em 80,59/, nas lesGes Osteo-articulares mul-
tiplas e em 80,59/, nas cdries costais, etc.

Sobre a cronologia do aparecimento das lesGes pulmonares e gsteo-arti-
culares encontrou o A. em 57,89, dados insuficientes para especificar qual
das lesdes foi a primeira; em 27,49/, as lesGes 6steo-articulares foram prece-
didas pelas pulmonares e antecederam-nas em 14,2 %,.

Em 159/, encontraram-se taras especificas nos ascendentes e nas restan-
tes pessoas da familia, das quais a maioria, 15,79, eram formas associadas
osteo-pulmonares.

A maior freqiiéncia de associagbes 6steo-pulmonares foi encontrada na
adolescéncia e nos adultos entre vinte e vinte e cinco anos. Em relagdo ao
sexo, em iguais proporgdes, foram aringidos por essas associagbes em maior
nimero os do sexo masculino, com 36 9/,.

Quadnto ao prognostico, houve uma mortalidade por tuberculose 6steo-
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-pulmonar de 1,3 %/, As formas evolutivas que podiam ser perigo grave de

contdgio e que foram isoladas, atingiram globalmente g,3 9/,.

- Sdo estas, em résumo, as interessantes conclusdes do A. sdbre um assunto
que tem a mdxima importincia sob o ponto de vista social, profildctico e te-
rap€utico da tuberculose osteo-articular. ;
b, MENESES.

Os resultados obtidos pela piretoterapia quimica nos doentes men-
tais. (Resultados obtenidos con la piretoterapia quimica en los enfernos
mentales), por R. Borbas Jang, — Revista Médica de Barcelona. Ano XI.
Tdmo XXII. N.2 131,

O A. apresenta os resultados de ensaios realizados em noventa doentes
mentais, injectando em cingiienta casos esséncia de terebintina e nos res-
tantes uma solugdo oleosa de enxdfre.

_Utilizou a terebintina mantida ao ar durante cérca de quinze dias para
obter um certo grau de oxidagdo, injectando uma dose unica de 1,5cc.,
tendo nalguns casos aumentado a dose para 2 cc., consoante a resisténcia
do doente, o estado da afecgdo mental e o proprio tempo de sedimentagio
hemadtica.
~ Verificou de inicio uma aceleragdo do pulso correspondente & tempera-
tura, retardando-se numa fase posterior em relagdo as elevagfes térmicas,
que muitas vezes se arrastam, dando um aspecto irregular a curva térmica.

Nos casos em que utilizou doses de 2 cc. de esséncia de terebintina, ve-
rificou uma maior tendéncia para a taquicardia com acentuada hipotensao,
obrigando esta ultima &4 administragdo de adrenalina.

Observou o facto da injecgdo ter sido extraordinariamente dolorosa,
sobretudo nos doentes hipotensos e qudsi sempre nos casos com depressdo
melancolica e nos de esquizofrenia.

O A. faz o resumo dos seus ensaios segundo o critério de diagnéstico
clinico. s

a) Epilépticos (doze casos) acentuadas elevagdes térmicas até 40° com
pouca variagdo na freqiiéncia do pulso.

b) Esquizofrénicos (dezoito casos) menor amplitude das elevagdes térmi-
cas, oscilando até 38°-3g° e concorddncia com a fregiiéncia do pulso, vendo
o A. nesta taquicardia, juntamente com a maior velocidade de sedimentagdo
hemdtica e com a leucocitose, um argumento a favor da concepgdo infec-
ciosa da esquizofrenia.

¢) Paranobicos (seis casos) ndo houve elevagbes térmicas muito acen-
tuadas, observando-se certa tendéncia para o retardo do pulso e para as
amplas variagdes da tensdo arterial. A curva térmica mostra-se alta e com
oscilagdes de pequena amplitude.

Utilizou o soluto aquoso de enxdfre em quarenta e sete doentes, empre-
gando a dose inicial de 1-1,5 cc., aumentando as doses consecutivas segundo
a intensidade das reac¢bes térmicas.

Nos epilépticos observou temperaturas elevadissimas, podendo reduzir a
-dose de luminal sem que se desencadeassem ataques durante um longo pe-
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riodo, beneficio que infelizmente foi transitorio, obrigando por isso a aumen-
tar novamente a dose do medicamento.

Pelo contrdrio, as reacgées térmicas nos paraliticos gerais foram pouco
intensas, mesmo com doses elevadas da droga. Ainda que o nimero de obser-
vagoes do A. seja escasso, afirma a vantagem da terapéutica em face dos
resultados satisfatérios, com remissdo mais ou menos completa, ao contrério
do que observou na esquizofrenia, em que os beneficios foram quasi nulos.

O A. ensaiou o processo noutros quadros, tais como na psicose post-en-
cefalitica, verificando que o éxito so6 se obtém nos casos com agitagdo, se
bem que haja necessidade de administrar doses mais elevadas.

Recorda a acgdo depressiva do enxdfre sdbre o organismo, que se mani-
festa apo6s a segunda ou terceira injec¢do, com abaixamento da tensdo arte-
rial e aceleragdo 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 esséncia de
terebintina sdo relativamente insignificantes, manifestando a sua simpatia
pelo enxdfre, visto ndo surgirem complicag6es, uma vez que se mantenha o
doente em relativo repouso e se vigie a sua pressdo sanguinea, podendo
quasi calcular-se o valor da ascensdo térmica, em face da dose que se admi-
nistra.

BARREIROS SANTOS.

As concordancias e discordancias da serofloculagéo de Vernes com a
clinica tisiologica. (Concordancia y discordancia de la serofloculacion de
Vernes con la clinica tisiologica), por F. Gomez e J. BENITEZ.

O conhecimento e a aplicagdo da serofloculagdo pela resorcina, mostra-
-nos que certas formas torpidas de tuberculose pulmonar com bacilos na
expectoragdo tém um indice negativo, podendo, pelo contrdrio, ser positivo
nos processos infecciosos agudos.

Em quarenta casos com indice-floculagdo negativo ou duvidoso, havia
concorddncia com os elementos clinicos em trinta e cinco doentes, ao con-
trario do que se dava nos restantes casos, que, se bem que apiréticos, tinham
lesGes pulmonares mais ou menos extensas e continham bacilos na expec-
toracgdo.

Em duzentos e quarenta e trés doentes com reac¢do positiva, houve dis-
cordincia em oito casos, o que da cérca de 2,8 %/, concordando pois a reac-
¢do positiva com os dados da clinica em g8 9/, das observagéGes, taxa esta que
muito se aproxima da indicada por L. Bernard e Bonnet.

BARREIROS SANTOS.

A acglo do vermelho do Congo na anemia perniciosa. (Sull'ajione del
rosso Congo nell’anemia perniciosa), por M. Massa e ZovLezzt, — Minerva
Medica. Ano XXV. Vol. 11. N.o 48.

Neste trabalho sdo descritos alguns casos de anemia perniciosa que fo-
ram tratados por uma solugdo de vermelho do Congo, injectada por via endo-
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venosa. A solugdo deve estar completamente limpida no momento da sua
administragdo, aconselhando os AA. a diluigdo de 0,5 a 1%, 4 qual se deverd
juntar 0,5 grs. %/, de cloreto de sodio, ndo s6 com o fim de assegurar a esta-
bilizagdo da droga como também para evitar os fendomenos de hemolise.

Ndo temeram complicagées no seu emprégo, baseados na sua inocuidade,
demonstrada pelos trabalhos experimentais de Weil, Massa e Bedson.

Resumem um certo nimero de observagdes em que se mostra as vanta-
gens do tratamento, que consiste em injectar 15 a 20 cc. de solugdo por via
endovenosa, de inicio diariamente, e mais tarde em dias alternados, ou entdo
injectando consecutivamente, durante cinco a seis dias, com uma suspensdo
tempordria de igual duragdo, para se repetir uma nova cura.

Em catorze doentes com anemia perniciosa observaram oito casos em
que houve notdvel éxito, sem a intervengdo da hepatoterapia, que foi feita
nos casos restantes, ainda que com pouca intensidade.

A reacgdo reticulocitdria foi mais precoce e duradoira que nos casos
tratados com figado, em que se manifesta duma maneira critica, chegando
nalgumas das observagdes a 25%,. Em quasi todos os casos foi bem patente a
remissdo da curva térmica e a melhoria do estado geral, acompanhada da
marcha progressiva da imagem sanguinea para a normalidade, com desapa-
recimento dos elementos do tipo pernicioso.

Numa das observagdes & bem evidente o maior aumento do nimero de
hematias em relagdo & taxa de hemoglobina, aproximando-se por isso o V. G,
da unidade.

Ainda que as variagdes da formula leucocitdria ndo sejam manifestas,
verificou-se o aumento dos neutréfilos, com diminui¢do dos linfécitos, com
discreto aumento dos monocitos.

Os AA. apontam o facto curioso de alguns neutrofilos conterem granula-
gGes de corante. Resta, contudo, saber a duragdo déste periodo de melhoria
clinica, com confirmagdo laboratorial, que nalguns casos dos AA. se manteve
até a data da publicagdo do seu trabalho, havendo s6 um doente em que se
notou um moderado abaixamento do nimero de hematias.

Em trés casos em que associaram o tratamento pelo figado, os resulta-
dos sdo claros, ndo podendo as doses insignificantes déste extracto justificar
a acentuada melhoria.

BARREIROS SANTOS,
A diurese e a vitamina A. (Diuresi e vitamina A), pelo Prof. G. Dominici e

G. OLiva. — Minerva Medica, Ano XXV. Vol. 1I. N.o 47,

O conhecimento da natureza quimica e da formagdo da vitamina A,
juntamente com o estudo dos fendbmenos mais ou menos graves resultantes
da sua caréncia, sdo objecto de especial interésse.

Ja actualmente se sabe que essa vitamina resulta da transformagdo da
carotina, que se realiza na célula hepdtica, possivelmente sob a influéncia
duma enzima — a carotinase —havendo quem afirme ser o figado a sede
exclusiva da formagdo da vitamina.

Baseando-se em numerosas observagdes, surge, pela voz de Drigalski, a
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proposta para a alteragdo da nomenclatura, passando de vitamina antixe-
roftdlmica para a «Epithelschutzvitamin» em face da sua acgdo protectora
sdbre os epitélios em geral, tanto ocular como das vias respiratorias, digesti-
vas, etc.

Aquilo a que se¢ poderd chamar «o momento biol6gico» da intervengdo
da vitamina A, no metabolismo corresponde a fase de oxidagdo celular e
aqui tudo leva a crer numa ac¢do diametralmente oposta a4 da tiroxina,
como parece deduzir-se dos trabalhos de Eufinger, Coll e de tantos outros,
nalguns dos quais se admite que a presen¢a da vitamina A & condigdo ne-
cessdria para o processo de sintese glicogénica ao nivel do figado.

Os AA. mostram-nos em seguida os resultados das suas investigagdes

sobre a influéncia da vitamina no metabolismo hidrico, confirmada a acgdo
excitante que essa substiincia tem sobre a diurese.
: Preguntam os AA. qual serd o mecanismo desta ac¢do diurética e, a-pe-
sar das suas observagées se basearem num nimero relativamente restrito de
.casos, ndo lhes repugna admitir que essa acgdo resulte da modificagdo de
ordem funcional no territorio hepdtico, que tem tanta importincia no meta-
‘bolismo hidrico, nogdo que alids neste momento ja ndo é suspeita, admitin-
do-se que a passagem da dgua através da barreira hepdtica dever4 arrastar
quaisquer substdncias, ainda hoje desconhecidas, que facilitam a permeabi-
lidade no filtro renal, chegando recentemente alguns investigadores (Zampe,
Glaubach, etc.), a pretenderem extrair do figado substincias de acgdo dia-
metralmente opostas, diuréticas e antidiuréticas. Claussen chega a afirmar
que a acg¢do diurética do Salirgan resulta da libertagdo de substincias diu-
‘réticas ao nivel da célula hepatica.

A acgdo diurética da vitamina A foi verificada exclusivamente nos doen-
tes hepdticos, argumento em que os AA. se baseiam para justificar o con-
ceito que expGem sdbre a farmacodindmia, acgdo que foi tanto mais evidente
quanto maior era o grau de deficit funcional.

BARREIROS SANTOS.

O metabolismo basal durante a evolugdo da tuberculose pulmonar.
(El metabolismo basal en la evolucion de la tuberculosis pulmonar), por
A. Ravonpr e R, ScarTascing — La Prensa Médica Argentina. Ano XXIL
Do

Neste trabalho propéem-se os AA. estudar os possiveis elementos que
nos poderdo fornecer o valor do metabolismo basal na evolugdo dos proces-
sos de bacilose pulmonar, indo até a previsio duma proxima poussée pela
_elevagdo do valor do metabolismo basal, servindo o grifico da sua curva de
guia para a marcha do quadro clinico.

Este curioso auxilio, que seria dum grande valor prdtico, tem inevita-
velmente excepgbes, e mesmo ndo é undnime a opinido dos vdrios patologis-
tas acérca da constante elevagdo do metabolismo basal nos tuberculosos
pulmonares. Bastaria recordar a bibliografia sobre o assunto para ouvirmos
algumas vozes discordantes, lembrando os AA. que essas divergéncias pode-
rdo muitas vezes resultar de técnica imperfeita, mds condigées em que sdo
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feitas as determinagées e até, mesmo, do facto de ndo ter em conta o limite
de tolerdncia maxima, varidvel de uns para outros patologistas.

Os AA,, nas determinagdes, usaram o aparelho Benedit-Roth, cumprindo
as condigGes denominadas basais, sobretudo a de manter o doente em jejum
durante as doze horas que precedeu o exame, chegando o rigor a ndo ali-
mentar o doente com proteinas nos dois dias anteriores ao exame, o qual foi
feito num perfodo em que havia o minimo de reacgdo febril.

Fizeram cérca de mil e quinhentas observagdes, encontrando aumento do
metabolismo basal em 73,39/, dos casos, limitando-se a 26,4 %/, os doentes em
que o valor era abaixo do normal. Nos casos de elevagdo do seu valor, viram
570/ acima de 4 12 %/,

Quanro as variagdes do metabolismo basal com a evolugdo da lesdo, no-
taram-nas no sentido do abaixamento ou elevagdo, consoante a marcha pro-
gressiva ou a melhoria, chegando, no primeiro caso, a 50% e, no segundo, a
66 9/,

O proprio pneumotorax artificial modificou o metabolismo, que baixou
em 100"/, dos casos para readquirir nos dias consecutivos o nivel correspon-
dente ao grau de melhoria alcangado, Encontraram no seu material de es-
tudo alguns casos atipicos, quando ndo de resultados paradoxais, em que
houve abaixamento do metabolismo basal no momento em que se agravaram
intensamente os processos especificos, mas na verdade o que se deu foi um
profundo aniquilamento do estado geral, que, sériamente comprometido, deu
a inevitdvel repercussdo na esfera metabolica.

Pelo contrdrio, nalguns doentes com pouca melhoria deu-se uma eleva-
¢do do metabolismo basal, o que os AA. dificilmente explicam.

BARREIROS SANTOS.

Novo regimen dietético para o tratamento da tulcera péptica. (Nuevo
regimen dietético para el tratamiento de la ulcera péptica), por H. J.
AmaTo. — La Semana Meédica. Ano XLI. N.° 2137.

O A. comega por afirmar que ndo teve a pretensdo de langar uma des-
coberta, mas sim de coordenar ideas e assentar os resultados apontados por
outros investigadores, eliminando alguns aspectos defeituosos dos varios re-
gimenes adoptados, conseguindo resultados ndo ideais, mas muito superiores
aos obtidos com as outras dietas.

Declara, neste trabalho, que foi altamente influenciado pelos dados for-
necidos pelas investigagbes experimentais e clinicas, que qudsi demonstram
duma forma categérica que o regimen ldcteo, no tratamento da tlcera pé-
ptica, tende a perder terreno.

O A. recorda os trabalho de Marbaix, discipulo de Pawloff, que nos mos_
trou os inconvenientes da ingestdo do leite, exagerando o peristaltismo gas-
trico e produzindo hipersecregdo com aumento de acidez, factores que sdo
nocivos a cicatrizagdo do processo ulcerativo. A experiéncia do A. confirma
os trabalhos daquele discipulo de Pawloff, levando-o a excluir a dieta lictea
do tratamento da tlcera péptica.

i
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Todo o regimen dietético, para ser eficaz, deve ser completo, devendo
por isso conter gorduras, proteinas e hidratos de carbono. Das gorduras é a
manteiga a que mais convém utilizar, substincia alids ja preferida na dieta
de Jarowtsky, visto que &, em regra, bem tolerada, tendp ao mesmo tempo
ac¢do benéfica sébre o processo espasmodico do piloro.

Teremos, contudo, que nos subordinar 4 condig¢do dessa substéincia ser
administrada isolada, sobretudo sem mistura com proteinas, pois neste caso
aumentard o peristaltismo gdstrico e a actividade secretoria. |

No conceito do A, os hidratos de carbono deverdo ser fornecidos na
quantidade suficiente para completar as necessidades energéticas, uma vez
que ndo podemos prescindir déles pela necessidade de se estabelecer um re-
gimen dietético completo. Estas substdncias sdo um elemento negativo no
tratamento do tlcus, visto produzirem hipersecre¢do e aumentarem a motili-
dade gastrica. :

Pelo contrdrio, as albuminas que, como se sabe, sofrem o ataque do suco
gdstrico, sdo substdncias necessdrias para o tratamento da tlcera, e delas se
destaca a clara do 6vo, que ndo aumenta o peristaltismo nem estimula a se-
cregdo, passando rapidamente para o duodeno e sendo assimilada qudsi in-
tegralmente, o que leva o A. a inclui-la como alimento de eleigdo, sendo
administrada sem preparagdo alguma, critério que alids ndo ¢ original (pre-
tensdo que o proprio A, bem esclarece), visto ser o que orienta fundamental-
mente a dieta de Jarowtsky.

O A. passa em seguida em revista as modernas aquisigdes experimentais,
que mostram as estreitas relagoes dos estados de caréncia vitaminica com os
processos ulcerosos do tubo digestivo, recordando os trabalhos de Mac-Car-
rison e Harris, que nos Estados-Unidos tém dedicado especial atengdo ao
problema, e em que se verifica a acgdo da vitamina B sdbre as fungdes en-
décrinas em geral e em especial sdbre a suprarrenal, elevando a tensdo ar=
terial e combatendo a parassimpdticotomia, indices de hipofun¢do glandular,
estado que num grande nimero de casos exterioriza o processo morbido,
estando plenamente confirmada a alta importincia que tem o desequilibrio
neuro-vegetativo na génese da ulcera, pelos trabalhos que levam a tlcera
experimental ap6s a irritagdo do vago ou a extirpagdo da suprarrenal. O A.
lamenta o facto das vitaminas, ainda que relativamente estudadas, ndo te-
rem sido suficientemente aproveitadas no tratamento do ulcus, aconselhando
os frutos ricos em vitaminas B e O, sobretudo os tomates e as laranjas.

O A. termina por aproveitar as vantagens que ddo as dietas Harris e
Jarowtsky, adicionando outras cuja idea de beneficio resulta da sua obser-
vagao.

Assim, na primeira semana o doente ndo comerd mais do que oito a dez
claras de 6vo, 100 gr. de manteiga e igual quantidade de agucar, devendo a
substdncia gorda ser ingerida passado um quarto de hora apés a clara de
dvo. Ja no fim desta semana se poderd aumentar até uma dizia o numero de
claras de 6vo, para no fim de oito dias juntar a dieta sumo de tomate cozido
e de laranjas, o que deve ser ingerido com o estdmago vazio de substincia
proteica do dvo ou entdo apos a administragdo da manteiga. £ 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, ¢ adicionar-lhe caldos de
carne com aveia, farinha de trigo, arroz, batatas, diminuindo progressiva-
mente a quantidade de albumina do 8vo, de manteiga e agiicar. E somente
na quarta semana que o doente comega a comer gemas de 6vo e pdo. Du-
ranté a quinta e a sexta semanas tenta-se a passagem lenta para a dieta
geral, com os cuidados faceis de prever em face do processo morbido que se
tem tentado combater, devendo manejar-se a duragdo déste regimen con-
soante as modificagées do quadro clinico e do estado geral do doente.

O A. declara ter jd obtido muito bons resultados no tratamento médico
das ulceras, amplificando-o extraordinariamente e até, nalguns casos, pres-
cindindo da administra¢do de medicamentos.

No caso de estar indicada a intervengdo operatoria, leva o doente ao acto
cirargico com boas garantias, sobretudo muito aliviado das suas queixas
dolorosas e regularmente tonificado.

BARREIROS SANTOS.

So6bre um caso de tifobacilose de Landouzy. (Sobre un caso de tifobaci-
losis de Landoujy), por J. STEMBERG.— La Semana Médica. Ano XL.1.

N.° 2.137. 1934.

Tendo observado um caso que considera de tifobacilose, aproveita o en-
sejo para fazer algumas consideragdes clinicas e patogénicas acérca do sin-
droma de Landouzy, tdo discutido por muitos autores. Declara que de inicio
ndo pensou numa tifobacilose, chegando a &ste diagnéstico mais tardiamente,
quando viu o quadro clinico resumido em duas etapas: a primeira simu-
lando uma febre tiféide e a segunda que se caracteriza pela presenga dum
foco pulmonar.

Ndo houve neste caso aquela fase intermedidria que Landouzy apontou,
em que hd uma reilinido mais ou menos completa dos sintomas.

Ndo transcrevemos as caracteristicas clinicas que o A. aponta no quadro
Landouzy, para fazermos referéncia as formas atipicas que podem resultar
duma maior duragdo do periodo de remissdo ou pela auséncia da localizagdo
pulmonar. O primeiro caso permite muitos erros de diagnostico, encontran-
do-se, por vezes, na historia clinica dum doente portador dum foco pulmo-
nar.o episoédio febril agudo, considerado erradamente como uma infecgdo
tifica ou paratifica.

As formas atipicas sem localizagdo pulinonar, que se manifestam por
reacgoes febris, tantas vezes discretas, sem grande repercussdo sdbre o
estado geral, correspondem aos quadros clinicos indeterminados, em que
o sintoma capital é a reac¢do térmica, sem haver lesdo que a justifique e
que, por vezes, é denominada «febre de crescimento» ou «febre ganglionar».

Sobre a patogenia, chega 4 conclusdo de que a concepgdo primitiva de
Landouzy j4 ndo satisfaz hoje em dia, visto que a tifobacilose tanto se ma-
nifesta no periodo da primo-infecgdo como no periodo secundédrio ou, até
no decurso de infecgbes ndo especificas. ;

A discussdo sbbre a patogenia da tilobacilose tem sido alvo de acesa
discussdo, aceitando-a o A, como um sindroma clinico, resultante de dife-
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DO LAXAGUETIN

Dr. J. Luft, "Tratamento da obstipagédo pelo
Laxaguetin, . Medizinische Welt 1933, Nr. 9.

'As nossas observagdes com o Laxaguetin
(triacetildifenolisatina) efectuaram-se
durante seis meses: Numero de doentes 150.
Namero de observacgdes singulares cérca de
300. Em conformidade com o material da nossa
Secgao, tratou-se principalmente de doen-
tes com inflamagdes 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 a noitinha, na
dose de 1 a2 2 comprimidos. A dose inicial de
1 comprimido foi, umaououtra vez, ineficaz;
passando para dois comprimidos, obteve-se
quasi sempre resultado. Este s6 foiprépria-
mente nulo em 20 mulheres comobstipacéao es-
pasmoédica acentuadamente grave, em que teve
de recorrer-se aumclister de glicerina. Em
numero aproximadamente igual de doentes, a
administragdo de dois comprimidos provocou
diarreia. Diminuindo a dose, conseguiu-se
atenuarem 8 mulheres a acgédo laxativa.Nunca
se observaram estados inflamatérios catar-
rais da mucosa intestinal, na aplicacgdo pro-
longada do Laxaguetin. Tampouco analises
rigorosas da urina revelaram, alguma vez,
estados patologicos.

A habituacdo ao Laxaguetin ndao tem lugar ou
€ quasi inapreciavel,,.

Emb. originais com 40 comprimidos - Esc, 13550 Pars amostras e literatura & favor dirigir-se acs
ALBERT MENDEL & C.A L.DY, BERLIM ESTABELECIMENTOS HEROLD, L.DA
Rua dos Douradores. 7 LISBOA
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rentes factores, e que por essa razdo se manifesta sob variadas formas.
Este sindroma anda, em regra, ligado 4 adenopatia traqueo-bronquica, ele-
mento que deve ser devidamente avaliado no seu valor clinico, lesdo que para
muitos & insignificante, pois consideram o quadro de Landouzy como a ex-
pressdo duma infecgdo geral.

BARREIROS SANTOS.

Observagoes electrocardiograficas durante ataques de angina de peito.
(Observaciones eléctrocardiogrificas durante ataques de angina de pecho),
por M. VELA. — Archivos de Cardiologia y Hematologia. N.° 1. 1935.

Embora ainda em nimero reduzido, tém, todavia, aparecido tltimamente
virias publicagdes que descrevem as perturbagdes electrocardiogréficas da
angina de peito; algumas de ordem clinica e outras de ordem experimental.
Na sua maioria os tragados publicados apoiam a origem ccrondria do acesso,
ainda que sobre o seu mecanismo intimo se estabelegam duvidas: ;[.esGes da
parede arterial? ;LesGes do simpdtico? ;Anoxemia transitéria do miocdrdio
nas anemias?

O A. apresenta quatro casos, aos quais pode fazer electrocardiogramas
durante o ataque anginoso. Em um ndo se encontraram alteragdes electro-
cardiogréficas, o que j4 tem sido verificado por mais autores —segundo
Wood e Walferth, &ste facto verifica-se em 509, dos casos —. Em dois, éen-
controu-se abaixamento do ST em uma ou mais derivagdes, com inversdo
do T na primeira derivagdo de baixa voltagem do Q R S na mesma deriva-
¢do. Noutro caso aritmia extra-sistdlica. Tddas estas perturbagées desapa-
receram pouco depois do ataque. Em seguida, Vela faz a comparagdo das
curvas com as obtidas na oclusdo corondria aguda clinica experimental, sa-
lientando a semelhanga de umas e outras, o que prova a origem da angina,

J. RocHETA.

Contribuigéo & biologia do tecido tuberculoso. (Beitrige jur Biologie des
tuberkuldsen Gewebes), por R. v. ENGeL. — Zeitschrift fiir gesante expe-
rimentelle Medizin. 95 Band, 4 und 5 Heft, 1935,

Em experiéncias muito interessantes, feitas em coelhos, pdde o A. de-
monstrar o seguinte: 1) Que os elementos celulares fixos e circulantes do
sistema reticulo-endotelial tomam uma parte muito importante na formagio
do tubérculo. 2) Que &ste, uma vez formado, nem por isso os elementos ce-
lulares que o compdem perdem a capacidade de fagocitar um corpo estranho,
como a tinta da China, coloide electro-negativo; isto significa que as célu-
las que compdéem o tubérculo ndo podem considerar-se como excluidas do
metabolismo geral do organismo. 3) A-pesar déste facto, ndo se verificou que
a impregna¢do da tinta da China haja tido influéncia nem sdbre o decurso
da infecgdo tuberculosa, nem sdbre o quadro andtomo-patolégico ou, final-
mente, sdbre o tempo de vida dos animais em experi€ncia.
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Além desta substéncia, e na mesma ordem de ideas, empregou o A, ou-
tras, e, entre elas, o torotraste. Numa primeira série de experiéncias, injectou
75 cmc. intravenoso, em animais infectados e outros testemunhas, concluindo
que os ultimos suportavam bem esta dose, contrariamente aos primeiros, que
morriam muito mais precocemente. Na autépsia déstes ultimos encontrava-se
obago aumentado de volume, ndo s6 em relagdo ao normal, mas tdmbém em
relagdo ao daqueles aos quais s6 se tinha injectado aquela substincia de
contraste. A andlise histologica revelou um comportamento do tecido tuber-
culoso para o torotraste idéntico aquele que €ste tecido tinha para a tinta da
China: os histiocitos carregados de torotraste entram na circulagdo excita-
dos pela infecgdo e constituem pequenas massas, por vezes trombos, em volta
dos capilares e das pequenas veias pulmonares, especialmente na vizinhanga
dos tubérculos miliares. O proprio tecido tuberculoso fagocita no bago, pul-
mio, figado e medula 6ssea grandes quantidades de torotraste, emquanto a
parte caseificada permanece livre; éste tltimo facto deve-se possivelmente a
circunstincia da rdpida reabsor¢gio do pigmento pelas células envolventes,
uma vez que éste se liberta pela destrui¢do que sofrem as células caseifica-
das. Dos resultados obtidos ndo pode deduzir-se por que razdo o torotraste
influencia desfavoravelmente a tuberculose experimental dos animais. Seja
como for, éste facto concorda com algumas objecgées que jd tém sido expres-
sas contra a hepatolienografia.

J. RocHETA.

A velocidade do sangue circulante nas insuficiéncias adrticas e apértos
mitrais compensados. (Die Zirkulationsgschwindigkeit des Blutes bei
kranken mit Aorteninsuffizieny und mit Mitralstenose im kompensierten
Zustande), por H. ELias und R. LauB. — Wiener Klinische Wochenschrift.
N.° 3, 1935.

Como explicagdo do seu trabalho, dizem os AA., com logica, que para
um bom conhecimento da velocidade do sangue circulante nos descompen-
sados por lesées orificiais, assunto que tem sido objecto de virias publica-
¢Ges, & conveniente o estudo da mesma questdo nos individuos compensados,
Adoptaram o método de Decholin por trés razées: pela sua simplicidade, pela
sua inocuidade e porque, devido & sua acgdo diurética, esta substincia ainda
tem efeitos terapéuticos.

Seguiram a seguinte técnica: injec¢do intravenosa na veia cubital, em
individuos deitados, de 10 cmc. de um soluto de Decholin a 20%,, diluidos
em 10 cmc. de um soluto de destrose a 309, Na injec¢do foram sempre in-
troduzidos na veia 4 cmc. desta solugdo em dez segundos, e, mesmo depois
de terem aparecido os primeiros efeitos, continuou-se a injecg¢do com fins te-
rapéuticos. O tempo que se determina ¢ aquele que vai desde o inicio da
injecgdo até o doente sentir na boca um sabor amargo.

Foram examinados, por €ste processo, trinta e sete casos, incluindo aque-
les que serviram de comparagdo, verificando-se que os casos com estenose
mitral apresentam uma velocidade de circulagdo ligeiramente menor que os
sdos, que diminue um pouco mais na insuficiéncia adrtica. Se éste facto se
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deve atribuir a um retardamento da circulagdo ou a uma menor permeabili-
dade dos capilares, é questdo que estd por resolver.
J. RocHETA.

Cardialgias e aortalgias (angina pectoris). (Kardialgien und Aortalgien
(Angina pectoris), por R. Scamior, — Mediginische Klinik. N.°* 1, 2, 3 e 4.
1935.

Acentua o0 A,, no inicio do seu artigo, a imprecisdo da expressdo «angina
do peito» para a determinagdo rigorosa de todos os fenomenos dolorosos que
se originam ao nivel do plexo cirdio-aértico ; entende, por isso, que o melhor
vocdbulo, em comparagdo com outros que tiram a sua origem do 6rgdo onde
vivem, seria o de aortalgia ou cardialgia, conforme a sede, embora seja, por
vezes, muito dificil fazer uma localizagdo rigorosa. Mas, mesmo nestas condi-
gbes, cabe melhor, e para os englobar a ambos, a palavra cardialgia. Des-
creve em seguida as bases anatomicas sdbre as quais pode assentar uma ou
outra (infarto do miocdrdio, insuficiéncia aértica, ap€rto mitral, estado ne-
vrélgico do plexo cardio-aértico, etc.), as suas causas exogenas ou endo-
geno constitucionais. Refere com bastante desenvolvimento a topografia e o
cardcter das dores, assim como o primum movens da sua eclosdo (esforgo,
emogdes e acgdo do frio). Apresenta depois uma teoria explicativa da génese
da dor, que chama neuro-vaso-motora, que aplica a tddas as cardialgias, &
excepgdo da provocada pelo infarto do miocérdio. I sabido, diz, como na
grande maioria de cardialgias se encontram graves alteragdes da aorta as-
cendente, das corondrias e especialmente da sua adventicia, onde correm as
terminagdes nervosas que constituem o plexo cardio-ao6rtico, e déste facto se
pode concluir que, pelo menos uma parte déle, se encontra mal nutrido, por-
tanto lesado; por outro lado, ha também, qudsi sempre, factores em jogo,
externos ou internos (nicotismo, lues, didtese urdtica), que exercem uma ac¢do
sensibilizadora neurotropa ou vasculotropa, circunstincias que permitem
admitir que o plexo cdrdio-aortico tem lesGes de nevrite ou se encontra num
estado irritativo nevrdlgico. Neste sentido falam também outros elementos e
sintomas troficos, vaso-motores, secretores, nevrdlgicos e parestésicos, que
se verificam, em numerosos casos, nos territorios correspondentes ou se-
gmentos medulares que vdo do oitavo cervical ao quarto dorsal. Ndo admira,
portanto, que uma ligeira e rdpida distensdo da aorta, ou da auricula mitral,
por exemplo, possa dar origem a uma dor aértica ou cardiaca.

Naturalmente, ndo pode esquecer-se o papel importante que cabe aos
vaso-motores, ndo s no territorio restrito do coragdo, mas também de toda
a circulagdo periférica, quando provocam tenomenos dngio-espdsticos. Nasce,
muitas vezes, um circulo vicioso: uma m4d circulagdo provoca uma irritagdo
nas fibras nervosas j4 sensibilizadas, a qual, por sua vez, favorece a contrac-
¢do vascular, Assim, pode a isquemia do cora¢do, num acesso, considerar-se
como um fendmeno secunddrio. Na maioria dos casos, mesmo, deve admitir-
-se que entram os dois elementos em jogo: o orgdnico e o funcional. A elec-
trocardiografia, que ultimamente ¢ chamada cada vez com mais freqliencia a
depor nesta questdo, estd ainda longe de poder esclarecer todos os casos. As
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modificagGes que se encontram nos ataques de angina ou aquelas que se pro-
vocam com a prova do trabalho (Arbeitsversuch) sio muito diferentes das
que se encontram no infarto agudo, por trombose das corondrias; aquelas
devem, por isso, considerar-se como o significado duma influéncia difusa do
coragdo.

Termina o A. por apresentar tdda a gama de métodos terapéuticos a em-
pregar.

RoCHETA.

Origem e tratamento dos diferentes tipos de diabetes. (Entstehung und
Behandlung verschieder Typen der Zuckerkrankheit), por L. R. GRoTE.—
Deutsche Medizinische Wochenschrift. N.o* 2 e 3. 1935. ;

A-pesar dos numerosos trabalhos, experimentais e clinicos, aparecidos
ultimamente sobre a etio-patogenia da diabetes, ainda ndo & possivel uma
visdo de conjunto completa, que esclarega totalmente a parte que cabe a
cada é6rgdo na participacdo desta doenga. Pode dizer-se que esta, como a
define o A., ¢ uma func¢do de muitas varidveis, constituida por hormonas,
impulsos nervosos e até estruturas funcionais de vdrios 6rgdos.

Um progresso importante, feito no sentido duma melhor classificagdo da
diabetes, é representado pela divisdo em dois grupos, proposto por Schmidt
e Lorant: a forma esténica e a asténica, cujos caracteres proprios se contra-
poem, um e outro em evidente contraste. A-pesar porém da importdncia que
advém para a clinica com o seu emprégo, sdo demasiado esquemdticos os
seus gquadros e, bem observados os factos, representam apenas os extremos
duma cadeia que une ambos por casos intermédios com diferengas, por vezes,
insignificantes. Seria mais proprio dividir a diabetes em casos observados
por exemplo no valor da glicemia, ou no comportamento desta em face da
insulina; mas qualquer dos métodos se mostra ineficaz. O A. pretende uma
melhor explicagdo encarando a questdo sob um ponto de vista unitario, sem
perder de vista a variedade de reacgdes do sistema neuro-endocrinico. O me-
tabolismo dos hidratos de carbono e a sua aplicagdo no organismo devem
considerar-se, na diabetes, como um todo, embora com gradagdes diversas,
conforme as regides. Para isso serve-se dum esquema simbolico, constituido
por trés circulos que se entrecruzam, e que de alguma maneira constituem
as pontes de passagem dum para o cutro.

O primeiro circulo corresponde ao mdximo déficit da insulina, e sem
perturbagdes, pelo menos evidentes, de outras glandulas. Clinicamente carac-
teriza-se por um valor da glicemia muito varidvel; as suas modificagoes
sucedem-se rdpida e evidentemente, apos a ingestdo de hidratos de carbono,
assim como com o jejum. A reac¢do do agilicar a4 insulina é terminante, o
equivalente da glicose & bastante alto e o limiar renal anda a volta de
180 mgrs. 9/,. Na glicosiria intensa e especialmente nos casos descompensa-
dos, desenvolve-se rdpida e facilmente a acidose. Oposto a éste circulo estd
um outro, constituido pela diabetes renal. Nesta o que domina o quadro cli-
nico & a glicostria; ¢ €ste o seu problema central. Aqui o valor da secregdo
do rim ¢ completamente independente da altura da glicemia, e todos os ele-
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mentos experimentais empregados para avaliar do grau de deficiéncia dos
ilhéus de Langherans mostram que o déficit ¢ insignificante, Nas provas de
glicemia experimental nunca a glicemia excede os valores normais ¢ o limiar
renal ¢ tdo baixo que a glicostria ndo desaparece, mesmo com valores muito
baixos, do agucar sanguineo; nas glicosurias intensas pode encontrar-se aci-
dose, mas nunca o cdma.

Hd, todavia, transigGes do primeiro para o segundo circulo, Uma dlabetes
renal pode transformar-se em pancredtica e, por sua vez, esta pode acompa-
nhar-se dum limiar renal muito baixo; sdo os casos chamados pelo-A. de
diabetes pdncreo-renal. Neste mesmo segundo circulo inclue Grote alguns
casos de patogenia pouco clara, tais como as transitorias glicostrias da an-
gina do peito e do infarto do miocdrdio.

Num terceiro circulo sdo colocados os diabéticos cuja glicemia e glico-
siria pouco ou nada sdo influenciadas pela insulina nem apresentam uma
perturbagdo do limiar renal, para cuja patogenia portanto & necessdrio pro-
curar outros mecanismos. \

Clinicamente estes casos tém, em média, um valor glicémico alto e tam-
bém um alto limiar renal. O equivalente da glicose ¢ pequeno e de tal modo
que grandes doses de insulina pouca influéncia exercem. A acidose & rara.

Um tal esquema & naturalmente um pouco ficticio, mas tem, pelo menos,
&ste valor : mostrar que os factores que entram na etio-patogenia da diabetes
ndo se dispdem lado a lado como compartimentos-estanques, mas antes se
entrelagam e se confundem nalguns pontos. Um outro aspecto que aqui ndo
foi encarado e & importante, ¢ o da hereditariedade ; segundo as estatisticas
é um cardcter recessivo (leis de Mendel).

Termina o artigo com consideragGes detalhadas sobre a terapéutica, que,
quanto i insulina, se podem resumir assim: ¢ esta absolutamente indicada
nas diabetes predominantemente pancredticas; na diabetes renal de pouca
intensidade, a insulina & absolutamente inutil ; provoca hipoglicemia e nédo
torna o doente aglicostrico. Nos casos mais graves, isto é, naqueles que
excretam 6o a 7o grs. didrios e que as vezes apresentam também acetonuria,
pode ser util o emprégo de pequenas doses, com a administragdo de abun-
dante quantidade de hidratos de carbono. Finalmente, o tipo de diabetes esté-
nica, incluido no terceiro circulo, apresenta, qudsi sempre, uma série de pro-
blemas que s6 podem resolver-se em face de cada caso, especialmente por
causa do aparelho cdrdio-vascular. Duma maneira geral pode dizer-se que
uma alimentagdo rica em frutas e legumes, com pouca gordura e pouca albu-
mina, sem sal, representa o melhor apetrechamento dos diabéticos déste
tipo. A insulina deve usar-se logo que surja o perigo da acidose; posta esta

de parte, aquela deve diminuir e mesmo ‘ser dispensada.
J. RoCHETA.

A cura da tuberculose intestinal com o pneumoperitoneu. (La cura
della tubercolosi intestinale col pneumoperitoneo), por E. Centont e E.
LENEL — Minerva Medica. N.° 5. 1935.

O pneumoperitoneu, empregado de principio exclusivamente para dia-
gnostico, aumentou ultimamente as sua indicages, desde que alguns autores
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louvam a sua acgdo quando empregado com fins terapéuticos para a cura ou
pelo menos para a melhoria da tuberculose intestinal. Esta constitue, como
¢ sabido, uma das mais desagraddveis complicages da bacilose pulmonar e
na maioria ¢ a que decide do mau prognostico daquela.

Apresentam os AA. oito casos de tuberculose intestinal, aos quais fize-
ram a aplicagdo de pneumoperitoneu, com bons resultados, na maioria déles.
A estatistica porém é muito pequena, e, além disso, o tempo de observagéo
de cada doente muito curto, para se tirarem ilagdes. Empregaram o aparelho
de pneumotorax de Forlanini, com as habituais agulhas rombas; o ponto de
introdug¢do foi 4 esquerda da cicatriz umbilical, dcis dedos abaixo duma ho-
rizontal que passasse o seu nivel. Nem sempre ha oscilagées do mandmetro
durante a primeira insuflagdo; o melhor sinal da boa introdugdo da agulha
¢ a rdpida descida do liquido do aparelho. Quando aquelas aparecem, sdo, em
geral, amplas e contrdrias aos movimentos respiratérios. Empregaram o oxi-
génio, misturado com ar filtrado; as quantidades introduzidas por cada vez,
variam; média de 500 a 800 cc., sem perturbagées por parte dos doentes, com
intervalos de dois a quatro dias, que depois aumentam conforme a evolugdo

de cada caso.
J. RocHETA.

1
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La responsabilité scientifique et morale de la presse médicale;
son rdle directeur, por Envarno CoeLHo. — Separata da Medicina.
Lisboa, 1934.

Assisténcia Médica Municipal, por José Criisro. Viana-do-Castelo,
1934.
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Faculdades de Medicina
De Coimbra

O Conselho da Faculdade de Medicina aprovou a realizagdo de um curso
de aperteigoamento de histologia patolégica dos érgdos hematopoiéticos e do
sangue, sob a regéncia do Prof. Geraldino de Brites.

— Nomeou-se uma comissdo, composta pelos Prof. Jodo Duarte de Oli-
veira, reitor da Universidade; Jodo Porto, director da Faculdade de Medicina,
e Feliciano Guimardis, bibliotecdrio, a-fim-de obter melhores instalagées para
a biblioteca da Faculdade. O Conselho da Faculdade exarou na acta um voto
de louvor ao Prof. Feliciano Guimardis pelos servigos prestados no seu cargo

de bibliotecdrio.
De Lishoa

Na Faculdade de Medicina de Lisboa inaugurou-se, em 15 de Margo ul-
timo, uma exposi¢do de livros alemdis de medicina. Ao acto assistiram os
ministros da Instrucdo Pablica e da Alemanha e o director e professores da
Faculdade.

-

Hogpitais
Escolar de Lisboa

Publicou-se um decreto que aprova as tabelas de pregos de andlises para
o publico e as respectivas percentagens a atribuir ao pessoal do Hospital
Escolar de Lisboa encarregado de proceder as mesmas andlises.

De Tavira
_ O Hospital da Misericordia de Tavira inaugurou as suas novas instala-
goes.
Da Marinha

Q oapltuo tenente médico Dr. Maximo Prates: foi exonerado de adjunto
Tido Labdratrbr:o de Bacteriologia e Analiséd! Clirﬁcas do Hospital da Marinha.

,t-,.u-u
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Academia das Ciéncias

Na sessdo do dia 21 de Margo da Academia das Ciéncias foram apresen-
tadas as seguintes comunicagdes de intersse médico:

«Aspectos arteriogrificos nas dilatagées ventriculares», pelo Prof. Egas
Moniz. .
«Historia da microscopia médica», pelo Prof. Silva Carvalho.

* -

Maternidade Dr. Alfredo da Costa

No dia 28 de Margo reliniu-se o corpo clinico da Maternidade Dr. Alfredo
da Costa.

Os Drs. Correia Mendes e Salazar Leite apresentaram uma comunicagio
sbbre o diagnéstico da gravidez pelo método biologico.

O Dr. Santos Coelho falou sébre o diagnostico radiolégico.

O Dr. Jorge da Silva Horta apresentou um caso dé carcinéide do apén-
dice.

L

Apgsociagido Portuguesa de Urologia

Na relinido do dia 2 de Abril da Associagdo Portuguesa de Urologia fo-
ram apresentadas as seguintes comunicagoes:

Dr. Conceigdo e Silva Janior: «Quatro casos de artrite gonocoOcicar.

Dr. J. Cid dos Santos: «Alguns casos de diatermia na artrite gonococican, *

»
L3 *

VII Congresso Internacional de Alta Cultura Médica
(Fundag¢io Tomarkin)

A Fundagdo Tomarkin organiza, sob os auspicios da Universidade Livre
de Bruxelas, o Vil Congresso Internacional de Alta Cultura Médica.

Haverda um curso «Sobre as actualidades diagnosticas e terapéuticas»,
que se realizard durante a Exposigdo Universal, de 12 a 19 de Setembro
proximo, na Faculdade de Medicina da Universidade de Bruxclas, e de 20
de Setembro a 2 de Outubro, em Spa.

A lista, ainda incompleta, dos conferentes, compreende os nomes se-
guintes:

Afecgdes do sistema cdrdio- vascu!ar I. 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. Hoet,



——
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Lovaina; A. S. Hyman, Nova-York; G. Mansfeld, Pecs; C. Lian, Paris; St. Rus-
nyak, Szeged; F. Schupfer, Florenga; J. Schwartzmann, Odessa; A. Weber,
Bad-Nauheimj; R. Wybauw, Bruxelas.

Doencgas do sangue: P. Chevalier, Paris; L. Dautrebande, Liége; A. Fer-
rata, Paviaj N. Fiessinger, Paris; V. Friedmann, Londres; Fr. van Goidse-
nhoven, Lovaina; M. Hochrein, Leipzig; J. Plesch, Londres.

Cancro: M. Ascoli, Palermo; J. Bauver, 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, Mildo; Teutschlaender, Heidelberg.

Doengas tropicais e doengas infecciosas: A. Besredka, Paris; G. Cambre-
lin, Bruxelas; T. Hewer, Bristol; C. Levaditi, Paris; W. Levinthal, Londres;
E. Loewenstein, Viena; C. Naeslund, Estocolmo; A. Pettersson, Estocolmo;
P. Uhlenhuth, Friburgo; W. Weichardt, Wiesbaden; M. P. Weil, Paris.

Conferéncias livres e medicina social: E. Bertarelli, Mildo; V. Blum, Vie-
na; A. J. D. Cameron, Tunbridge; Wells; C. Foa, Mildo; A. Gasbarrini, P4-
dua; A. Gemelli, Mildo; M. de LLaet, Bruxelas; M. Messerli, Lausana; P. Nolf,
Bruxelas; R. Sand, Bruxelas; G. Singer, Viena; E. Stern, Paris; H. Strauss,
Berlim.

»

XV Congresso Internacional dos Fisiologistas

O XV Congresso Internacional dos Fisiologistas efectuar-se-4 em Mos-
covo, de g a 17 de Agosto.

A Comissdo organizadora, presidida por I. P. Pavlov, de Leninegrado,
em colaboragdo com a Sociedade «Intourist», encarrega-se do alojamento e
transporte dos congressistas. 1

Durante o tempo do Congresso serdc organizadas diversas excursées
através do territorio da U, R, 8. 5. Aos congressistas sdo concedidas grandes
facilidades.

As adesdes devem ser dirigidas & Comissdo de Organizacdo do XV Con-
gresso Internacional dos Fisiologistas, Poste Central box n.° 13, Leninegrado,
acompanhadas duma quota de 10 rublos (= 131,34 francos).

I Congresso Internacional de Gastroenterologia

Por ocasido da Grande Exposi¢do Internacional de Bruxelas, realiza-se
nesta cidade, de 8 a 10 de Agdsto d@ste ano, o I Congresso Internacional de
Gastroenterologia.

O Congresso tem o alto patrocinio de SS. Majestades os Reis da Belgica,
Ministros, Universidades, Sociedades e Institutos Cientificos belgas, e conta
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com a participagdo de numerosos paises da Europa e das Américas. Estdo
formados os respectivos comités e entre éles o de Portugal.

Os assuntos que fardo parte da ordem do dia das sessées sdo: As gastri-
tes e As colites ulcerosas nao amibeanas.

Sdo relatores destas teses e tomam parte na discussdo os melhores no-
mes da Gastroenterologia dos dois continentes. O Congresso terd rambém
por fim langar as bases para a fundagdo da Sociedade Internacional de Gas-
troenterologia.,

Fazem parte do Congresso visitas aos Hospitais, conferéncias, sessées
operatorias, demonstragdes anatomicas, andtomo-patologicas e de técnica e
diagnostico nos Institutos belgas.

O Comité organizador realiza também excurses as cidades, termas e
Front belgas, as obras de arte e ainda uma viagem de visita aos principais
pontos da Bélgica, em condigGes particularmente faceis. Os congressistas
podem fazer-se acompanhar de suas mulheres. E presidente de honra e
efectivo do Comuté portugués e ainda representante da Faculdade de Lisboa
ao Congresso, o Prof. Pulido Valente, Sdo restantes membros do Comité na-
cional os Profs. Francisco Gentil, Wohlwill, Fernando Fonseca, Drs. Benard
Guedes, Mario Rosa e Carlos Trincao. E secretdrio do Comité o Prof. Cascio
de Ancides, a quem devem ser pedidos (Hospital Escolar de Santa Marta)
exemplares do regulamento e organizagdo, informagées, condigées ou bole~
tins de inscrigdo.

*

As actuais técnicas de laboratorio para o diagnéstico
da tuberculose e a sua significacdo clinica

Na Universidade autonoma de Barcelona realiza-se um curso sobre: aAs
actuais técnicas de laboratorio para o diagnostico da tuberculose e a sua
significagdo clinica», sob a direcgdo dos Profs. P. Domingo, de microbiolo-
gia, e L1. Sargé, de tisiologia. O curso efectua-se de 26 de Margo a 6 de
Abril. A inscrigdo ¢ de 100 pesetas para médicos e de 25 para estudantes.

II Reiinido Internacional de Ensino da Cirurgia
Reparadora, Plastica e Estética

O 11 Curso internacional de cirurgia reparadora realizou-se em Paris
e Praga, de 29 de Margo a 15 de Abril, sob a direcg¢do do Prof. Burian (de
Praga) e Dr. Claone (de Paris).

Organizou-se uma viagem circular Paris-Praga-Viena-Mildo-Paris, a-fim-
-de seguir as demonstragbes operatorias e visitar os conferentes no seu pro-
prio servigo
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Prof. Miithlens

Esteve em Lisboa o Prof. Miihlens, Director do Instituto Tropical de
Hamburgo, que, a convite da Faculdade de Medicina, veio realizar duas con-
feréncias. Estas, que se efectuaram no anfiteatro de Fisiologia da Faculdade,
nos dias 10 e 13 Margo, intitularam-se, respectivamente: «Espiroguetas» e
«Progressos no tratamento das doengas infecciosas dos paises quentesn.

Prof. E. Rothlin

O Prof. E. Rothlin, da Universidade de Basil¢ia, veio a Portugal realizar
uma série de conferéncias sob os seguintes temas: «A regulariza¢do das
fungdes vegetativass, «Propriedades fisiologicas e psicologicas dos glicosi-
dosn, «As bases fisiologicas da calcioterapian», Estas conferéncias foram pro-
feridas nas Faculdades de Medicina de Lisboa e de Coimbra, em Margo findo.

Prof. Reinaldo dos Santos

O Prof Reinaldo dos Santos foi a Paris realizar algumas conferéncias na
Sorbonne. Falou também no Museu de Belas Artes de Paris sdbre «Arte
Antigan,

i

Homenagens

Foi louvado, por portaria, o Dr. Manuel Lopes Falcdo, pelos servigos pres-
tados gratuitamente a Misericordia de Alhos Vedros.

— Também, por servigos gratuitos prestados ao pessoal dos postos da
Guarda Nacional Republicana em Loulé e Olhdo, foram louvados os Drs. José
Bernardo Lopes e José Eusébio Pontes.

— No Instituto Clinico da Junta Geral do Distrito realizou-se uma sessdo
solene de homenagem a memoria do Dr, Jodo Bastos Lopes, que foi médico
urologista daquela instituigdo.

— O povo de Setibal prestou homenagem solene 4 memoéria do provedor
da Misericordia, Dr. Paula Borba, cujo busto foi inaugurado no Asilo de
Bocage.

— O Dr. Vasco de Morais, 2.° tenente médico da Marinha, foi alvo de
uma homenagem da parte da guarnigdo do transporte-hospital Gil Eanes.
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Conferéncias

O Dr. Mirio Moutinho pronunciou uma conferéncia, no Clube dos Fenia-
nos Portugueses, do Porto, intitulada: «A profilaxia da cegueiran». Esta con-
feréncia faz parte da série promovida pela Liga de Profilaxia Social.

— O Prof Luiz de Pina, da Faculdade de Medicina do Porto, falou, na
Associagdo Académica desta cidade, acérca de «A medicina portuguesa de

Além-mar no século xvin.
—Na Tutoria da Infincia, a Sr* Dr.* D. Sara Benoliel tem realizado

uma série de li¢es sdbre «Puericulturas.

-

Instituto Rocha Cabral

Na sede déste Instituto realizam-se, nos dias abaixo mencionados, pelas
21 horas, as seguintes conferéncias:

2 de Maio — «A formagdo do cardcter», pelo Dr. Ferreira de Mira.

g de Maio — «Acgbes humorais e acgdes nervosas», pelo Dr. Celestino

da Costa,
16 de Maio — «Centros diencefilicos da vida vegetativan, pelo Dr. Mark

Athias.
23 de Maio—«Luta contra a fome; contribuigées biologicas», pelo

Dr. Kurt Jacobsohn.
3o de Maio— «O problema do sono»s, pelo Dr. Almeida Dias.
6 de Junho — «O problema do instintos, pelo Dr. Vitor Fontes.

Interésses profissionais

O municipio de Lisboa resolveu isentar dos seus impostos os consulto-

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 Olhdo.
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