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A meméria de minha santa Mde

H meu Pai

1

As minhas primeiras palavras, sio o derra-
deira vés, que para ti escrevo, minha guerida Mie,
Figuei tdo s6 no vida, desde aguele dia, o powcos
ainda poassaram, que wme sinfo vacilar como
erianga, que ensaia 08 primeiros passos mesla
trisle estrada.

Que o tew espirilo de abnegacdo, de sacrificio
e de amor, a que rendo as mais sentidas home-
nagens, me nao desempare nunca, para vencer
ilusdes, amarguras, pesar, que a vida me reserva !!

A meméria da minha querida Irma

Maria Hdélia

Para i Adélinha, mimosa afucena gquwe o
primavera fanow, vai a saiidade infinda do
mew coracdo gue jamais le esquecerd.
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Hos meus condiscipulos

Em especial

José Fernandes d Hssumpgdo
e

Luciano Pinfo de Campos

Hos meus amigos

Hos llustres membros do Juri






Prefacio

Agora que a «strugle por life» da vida moderna,
nas lutas de sentimentos e na séde das paixoes, nos
reclama imperiosamente, queremos aqui patentear
dum wmodo singelo por ser bem do coragdo, todo o
nosse agradecimento aos Doutos Mestres que sempre
nos auxiliaram, e, a quem devemos tudo afinal —a
formagdo scientifica do nosso espirito.

Que la fora, em qualquer parte, saibamos sempre
levantar allo, na medida das nossas forcas, o nome
da Faculdade de Medicina de Coimbra — para ndo
desmerecer, ¢ 0 nosso maior desejo.

Somos chegados ao terminus dos nossos trabalhos,
quereriamos encerrar com cupula de oiro o ciclo da
nossa vida universitdria, mas a incompeténcia, a
inabilidade, a inexperiéncia e a imodéstia do auctor,
produziram éste amdalgama desarmonidso, imperfeilo
e lacunar, que pomposamente, vda lda, passe o termo,
se denomina tése de douloramento.

Uma dissertacio é sempre wma manifestacio da
nossa actividade, é qualquer coisa que legdmos e fica
a assinalar a nossa passagem, vincando a nossa
personalidade.

Todavia trabalho de inewperientes, o seu valor
nao ¢ nunca, na melhor das hipdteses, demasiado.



E a nossa mais que qualquer outra, e por ser
@ nossa, bem precisa de toda a indulgéncia, boa
vontade e benevoléncia dos eminentes Mestres que
nos hdo-de examinar.

Para o Ex™ Senhor Professor Doutor Alberto
da Rocha Brito, que aceden ldo gentil e cativante-
mente a ser o presidente do juri da nossa lése, vdo
08 nossos profundos agradecimentos pela honra ime-
recida que nos concedeu.

Ao Ewx. Senhor Doutor Afonso Pinto, o hdbil
Chefe de Servico do Laboratério de Microbiologia, a
nossa gratidao reconhecida pelo que lhe devemos.

AxToxio A. pE MELO
Coimbra
Julho
de
1925



A ASMA

Nestes 1iltimos anos os trabalhos que os au-
lores teem consagrado a asma, teem-se sucedido
com tanta freqgiiéncia, e as concepgoes actuais
afastam-nos tao consideravelmente daquelas que
vao caindo por terra, e que vigoraram durante
tanto tempo, que, nos sentimos deveras embara-
cados, ao tentar orientarmo-nos no labirinto da
sua literatura tao profusa.

O rolativismo das antigas ideias cldssicas, estd
sendo completamente modificado.

Convencidos estamos que num futuro pro-
ximo, toda a asma serd considerada como sinto-
mdtica, sendo a antiga asma essencial, a asma
nevrose sine materia, completamente impotente
para satisfazer o nosso espirito.

E, mais ainda, & medida que se forem aper-
feicoando o0s nossos processos de investigacao, de
seminlogia e de diagnéstico clinico.

Mas um editicio ndo pode ser derruido num
instante; algumas concepgoes antigas vigoram
ainda :

— A mais importante é a do factor nervoso,
que foi invocado sempre em Llodas as épocas.
Oulra nao menos importante é a que aproxima a
asma de certas perturbagdes humorais, @ migraine,
a urticaria, a gota, etc., fazendo enlrar em scena a
diatése neuro-ariritica.

¥*
* *

Podemos atribuir duas etiologias diferentes &
palavra asma. Alguns autores fazem-na derivar
do verbo que no grego significa ser soprado, su-
focar. Outros, entre os quais, Brissaud, dizem ser
proveniente de asma, — dispneia brusca, sucedendo
em certas aves cagadoras, em especial nos falcoes,
pelas mudancas repentinas das variagdes de tem-
peratura.
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Clinicamenle como podemos definir a asma ?

Merklen escreveu: Acesso repentino e transitério
de dispneia, com imobilizagao do lorax e dos pul-
moes em inspiracao.

Sergent define: E' uma perturbagio funcmnai
respiratéria, caracterizada essencialmente, por um
estado espasmddico.

Bezangon diz: A asma é caracterizada por crises
de dispneia expiratéria, com eosinofilia dos es-
carros e do sangue, crises que sobreveem em indi-
viduos, que muitas vezes leem uma hereditariedade
asmdtica e sempre um temperamento nevropitico.

Finalmente podemos dar a seguinte defini¢ao
de asma:

E’ um sindroma caracterizado pela aparigao
brusca de acessos dispneicos, paroxislicos, expira-
lorios (o torax é imobilizado em inspira¢io for-
cada ) acompanhado de duas fases: espasmddica
e vaso-secretora com eosinofilia dos escarros e do
sangue.

Conforme predomina uma ou outra fase, assim
a asma é séca ou humida.

Passamos ao estudo destas duas fases.

A) Fase espasmodica.
a) Sintomas subjectivos.

Na fase espasmddica, também chamada fase
séca, o doente, geralmente depois da meia noite
(qudsi sempre o acesso de asma se dd na segunda
metade da noite; éste facto deve ter relagdao com
a vagotonia normal, que provoca um desiquilibrio
vago-simpdtico em que predomina a hipervago-
lonia) acorda aflitivamente, depois de se ter dei-
tado bem disposto na aparéncia. !

Porém muitas vezes, ji assim nao sucede.
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Semelhantemente & aura da epilepsia (doenga
como a asma paroxistica) posto que aqui o tempo
que medeia seja maior, o doente ja tinha sido
surpreendido, geralmente no dia que precede a
crise, por diversos avisos ou prodréomas, que cos-
tumam ser sempre os mesmos.

Certa agitacao mal definida, certo nervosismo,
mau bumor, perturbacoes digestivas, lacilude, ce-
faleia, inapeténcia ao trabalho, ete., anunciam fre-
glientemente ao asmilico que éste vai malgré tout,
ser ‘torturado por mais um acesso da sua asma.

Como interpretar éstes antncios do acesso ?

Estes prodromas, efectivamente, atestam jd o
papel dum factor etiolégico que nés podemos en-
contrar, em cada caso particular, 0 mesmo sempre,
e que aparecerd sob a forma duma das condigoes
que desencadeiam as perturbagoes anafildticas ou
coloido-cldsicas (Sergent).

A seguir, o doente nao pode respirar com
uma dor obtusa, esternal ou epigdstrica, sufoca,
como que vai morrer. Préso duma anciedade
indescritivel, reune todas as suas forcas, senta-se
no leito, agila-se, inclina-se para a frente, toma
diversas atitudes mas, tudo em vao.

A opressao asfixia-o. Se o acesso é violento
como o estamos descrevendo, este vai-se acen-
tuando de momento a momento, até atingir o seu
apogéu. O doente abandona o leito, precipita-se
para a janela, abre-a numa séde louca do ar que
lhe talta e que baldadamente procura; ou entido
ainaa, procura um fauleil, cai de joelhos, querendo,
de qualquer maneira, por em j0go os musculos
respiratorios acessérios; imobilisa os membros
superiores dando apoio aos musculos da cavidade
tordxica.

E permanece nesta posi¢io, o rosto cheio de
angustia cianosa-sé e cobre-se de suor frio, nao
fala, por vezes ndo pode mexer, e guantas, este
estado espasmdédico dura uma ou duas horas.
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b) Sintomas objectivos.

Examinando o doente em plena crise, vémos
que os movimentos do torax sao muito limitados,
qudsi suspensos; conseculivamenle a quantidade
de ar renovado é muito pequena; o torax em
distensdo permanente, com tendéncia para a forma
esférica apresenta todos os didmetros aumentados
no seu comprimento.

E duma maneira contrdria, ao que vulgarmente
acontece nas afecgoes do aparelho respiratério, no
acesso de asma, a dispneia é lenta, e, 0os movi-
mentos respiratorios lao lentos chegam a ser, que
o seu numero pode nao ir além de 10, 8, e até 4
no minuto.

E’ facto também interessante, nio hd nenhuma
modificacdo nos caracteres do pulso. A tempera-
tura mantem-se normal.

Podemos ainda também verificar a inversao
do ritmo respiratdrio.

A expiracdo que é mais curta que a inspirag¢ao
normalmente, aqui ao contrdrio, ¢ mais longa e
nao silenciosa como na respiragdo fisiolégica.

A inspiracdo é curta, himida e insuficiente.

A’ percussio notamos exagéro da sonoridade
pulmonar; percutindo os vertices, notamos timpa-
nismo; o figado esti mais ou menos abaixado na
regidao hepdtica, que se nos apresenta sondra; a
matidés cardiaca também estd diminuida.

Auscultando os pulmdes notamos que o ruido
vesicular, qudsi que desapareceu; a expiracao
alanfgada, arrasta-se estertorosa, a inspiracio €
debil e curta.

Parece-nos a nés que pela auscultacao, podemos
ainda analisar a marcha da fase espasmddica, e,
talvez até, o términus desta. 'Basta notar que a
medida que a primeira fase se aproxima da segunda,
aquela se vai enchendo de ralas sibilantes e rou-
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cantes que, cada vez mais numerosas, anunciam o
fim da fase séca.

B) Fase vaso-secretora

A fase vaso-secretora ou fase hiwmida, é cara-
cterisada essencialmente, pela expectoracao que o
asmdtico emite no fim da fase espasmddica.

O paciente tosse duas ou trés vezes, a prin-

" cipio uma tosse séca, depois himida, abandonando
dois ou trés escarros.

Acto continuo a dispneia afasta-se, a opressao
diminue, a calma renasce, e o doente pode retomar
o sono interrompido —-depois da tempestade vem
sempre a bonanca.

Achamos interessanle, estudar um pouco mais
de perto do que é costume fazer-se, a expectora¢ao
do asmdlico, e investigar se podemos encontrar
nela como agente de eliminacio, algum valor para
o diagnéstico da asma.

De resto isto parece-nos légico e deve ter a
sua importancia, como a andlise da urina é impor-
tante nos estados patolégicos do rim.

Aspecto macroscopico do escarro.

O escarro tipico do asmético em crise, é semi-
-transparente, de uma coér branca-acinzentada, eno-
velado, aderente, viscoso. E’° o chamado escarro
perlé de Lainnee. Tem aspecto mucoso com pequenos
filamentos eldsticos; é vulgar compard-lo a aletria
cosida, ou ainda a graos de fécula. A’s vezes apre-
senta um pontuado escuro.

Muitos asmadticos sé expulsam dois ou trés
escarros; deve ser considerado o caso normal.
H& outros asmdticos porém, que expelem grande
quantidade; hd entdao qualquer coisa, que ji se veio
juntar & sua asma.

2
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Nos asmdticos com bronquite, os escarros sao

em quantidade, mucosos, aderentes.

0os asmidticos eom enfiséma os escarros sio
espumosos; a sua massa é formada por um liquido
filanle mucoéso; alguns escarros mais espéssos,
estagnam no fundo do escarrador.

Sdo asmas associadas. Nesta asmas a sua
sintomatologia faz parte dum complexo mérbido,
no qual elas perdem um pouco os seus caracteres
essenciais.

Entram nestas asmas a maior parte dos casos
descritos nos ultimos anos sob o nome de asmas
inveteradas, as quais Bezangon e de Jong reservam
actualmente o nome de asmas intrincadas.

Quando as lesdes pulmonares sao muito pouco
extensas, a asma apresenta-se-nos, exterioriza-se,
com os caracteres da asma tipica; podem-se ainda
distinguir vagos sinais de enfiséma. Quando pelo
contririo as lesdes pulmonares sdo jd muito acen-
tuadas, o acesso de asma torna-se atipico, porque
o enfiséma mais desenvolvido entdo, acompanha-se
de catarro bronquico e de esclerose bronco-pulmo-
nar, que encobre os sintlomas normais da asma, a
qual passa a manifestar-se sob a forma de «asma
envelhecida ».

Nao hd nunca acalmia completa; o doente
torna-se um lossedor; apresenta-se sob os aspectos
do catarréso bronquitico crénico.

Aspecto histo-quimico e citologico.

O escarro do asmdtico é constituido em pri-
meiro logar por um muco hialino, espésso que
aglomerando-se aqui e ali, serve de fundo & pre-
paracao.

Raros aspectos reticulados. Qudsi se ndo véem
rédes de degeneréscencia mucésa das células bron-
quicas, e sao lextremamente raros os aspeclos
fibrilares, vestigios de polinucleares degenerados.
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Em conlraposi¢io outros elementos hd que
S0 DUMErosos.

Comecgamos pelas células bronquicas, separadas
da mucdsa. Sao estas eélulas duma férma alon-
gada, afiladas numa das duas extremidades; nas
células que estao intactas podemos reconhecer o
prato com os cilios vibrateis.

Hd outras que téem um protoplasma mais homo-
génio, um nticleo menos. nitido, mas o aspeclo
geral é o mesmo, o seu pé termina por um fila-
mento que nitidamente as caracterisa, e que pode
ser bastante longo.

Devemos frisar, que a existéncia das células
bronguicas é um elemento de grande valor no
escarro do asmdtico, pois que sdo de grande rari-
dade” em todos os outros escarros.

Passsamos agora as células eosindfilas.

Depais dos trabalhos de Eirlich e Gollash sabemos
que as células eosindfilas existem nos escarros dos
asmdticos. Segundo Bezangon e de Jong sio duma rigo-
rosa especificidade.

Estes autores viram que nem todas eram iden-
ticas ds do sangue; por vezes algumas eram
mononucleddas e do tipo conjuntivo, daqui o pensa-
rem que se lrata de um processo local andlogo as
eosinofilias locais, provocadas por uma ac¢ao téxica
também local.

H4 déste modo uma certa analogia com a
urticdria. Por éste facto ha quem jd tenha chamado
a asma — urticdria dos bronquios.

H4 vdrias células eosinéfilas que podemos
assim agrupar:

A4) Células eosindfilas alteradas, em que as
suas granulacgdes caracteristicas, estdo dispostas em
volta dos proprios esqueletos, por vezes em grande
quantidade.

B) C(élulas eosinéfilas intactas com quatro
formas diferentes:

a) Polinuclear eosindfilo do sangue.
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b) Célula eosindélila com™ nicleo multilobado
picndtico.

¢) Célula eosindfila mononucleada; pode ser
a féorma predominante.

Pode revestir trés tipos: 1.° célula eosindtila
do tipo mielocito; 2. eélula eosindfila do tipo
linfocito; 3.° célula eosinéfila do tipo macroéfago.

d) Célula eosinéfila mononuclear do tipo con-
juntivo alongado. '

Podemos agora definir o escarro do asmdtico
como sendo constituido por um conglumerado de
muco hialino, denso, sem rédes fibrilares, com
células epiteliais bronquicas separadas da mucoisa
normal, muito pouco modificadas e ainda nume-
rosas células eosindfilas, na sua maior parte
mononucleadas. Este predominio das formas mo-
nonucleadas permite considerd-las, repetimos, como
sendo muitas vezes de origem local. Este mesmo
facto estabeleceu a origem local das eosindfilias
pleurais, heddticas e cutaneas.

De resto hd concordiancia sbbre a citologia
dos escarros e a histologia das preparagoes and-
tomo patolégicas.

Mas este ponto, ainda nao estd completamente
esclarecido.

Hd um elemento que me resta descrever, e que
jd teve grande valor: os cristais de Charcot-Leyden.
Sao cristais octoedricos, incolores, de forma varid-
vel, insoluveis na dgua fria e soluveis na dgua
quente e dcidos. Podem aparecer isolados ou em
grupo, sendo as vezes intracelulares.

Téem sido considerados come constiluidos por
cristais de tirosina, ou como ecristais duma subs-
tincia mucinoide cristalizada, ou ainda como fos-
fatos combinados a uma base orginica.

Hd também quem afirme, Curschmann, que sdao
um produto de degenerescéncia celular, devida a
eslagnacdo do escarro no escarrador. O nome
déste mesmo autor, anda ainda ligado & exisléncia
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i)

de uns filamenlos em espiral conhecidos em
patologia respiratéria sob o nome de espiras de
Curschmann. Parece que nao sao mais do que pequenos
agregados de muco, mais ou menos enrolado e
cuja presenga € conseqiiéncia e nao causa do
acésso de dsma, pois que as podemos encontrar
em simples bronquites sem dispneia (Predtechensky ).

Parece também que os cristais de Charcot-Leyden
que se encontram com freqiiéncia nas espiras, sao
produtos devidos a alteracio dos eosindfilos
( Predtechensky ). Este facto reforcga o real valor diagnds-
tico dos eosindfilos na dsma.

No sangue a eosindfilia pode ir até 12 % de
polinucleares eosindfilos.

CLASSIFICACAO CLINICA DA ASMA

Esbocando o seu estudo apenas, hd autores
que enquadram clinicamente o sindroma dsma,
nas quatro categorias seguintes:

Asma tipica, asmas alipicas, asmas associadas
e asma infantil.

A) Asma tipica.

L aquela em que o elemento espasmdédico
predomina. E’ geralmente uma asma séca. Todavia
hd formas em que o elemento vaso-secretor é tao
acentuado, que a asma reveste uma forma, que
aqui nao deve passar sem registo, lao nilidamente
hatmida ela é. &

A duracao dos acessos, a sua repelic¢io e inten-
sidade é completamente varidvel de asmitico para
asmdtico. .

-
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B) Asmas atipicas.

Nestas asmas a fase secretora predomina sem
pre sObre a fase espasmédica. Devemos lomar esta
distingdo num sentido mais largo do que o tomado
para as formas himidas da asma tipica. Podemos
considerar trés categorias: a asma catarral propria-
mente dita a asma larvada e a asma dos fenos.

a) Na asma catarral distinguiremos dois tipos
— o lipo agudo e o tipo erénico. Na asma catarral
aguda, os acessos sao subintrantes podendo-se pro-
longar éste estado 2, 3 ou 4 dias consecutivos.
O estado catarral em relacio com o factor infla-
macgao, pode ser nasal ou bronquico.

A asma catarral crénica aproxima-se das asmas
associadas.

Nao hd nunca acalmia completa.

b) Na asma larvada a sintomatologia habitual
é apenas eshogada. H4d autores que fazem destas
manifesta¢oes asmdticas, simples equivalentes da
asma; as opinides repartem-se. Para alguns, entre
os quais Bezangon e de Jong, as corizas espasmddicas,
aperiddicas e periddica (asma dos fenos) e a tra-
queo-bronquite espasmddica, sdo simples equiva-
lentes da asma, pois dizem estes aulores, nao se
acompanham de dispneia.

Para outros, entre os quais Sergent, estas afecgoes
devem estar compreendidas entre as asmas larvadas.
Todas elas estdao sob a dependéncia do factor sistema
nervoso, em especial o pneumogistrico.

¢) Asma dos fenos. Esta asma também cha-
mada asma polinica ou o Hay-fever dos ingleses e
americanos, é muito vulgar na época da floracio
das gramineas, entre estes povos. Apresenta-se sob
dois tipos: o tipo 6culo-nasal, a que também se
pode chamar a coriza dos fenos, e o tipo éculo-
-naso-bréonquico em que a hipersecrecao dos bron-
quios é notdvel. Hd ainda quem considere uma

R S —



terceira forma séca correspondente a traqueite
espasmodica séca. Estas formas de asma nao con-
duzem ao enfiséma.

C) Asmas associadas.

Jd tivemos ocasiao de nos referir a algumas
associacdes da asma com outras afecgoes do apa-
relbo respiratério. Mas podem existir oulras asso-
ciagdes: asma e tuberculose; asma e sifilis: asmas
cardiacas e urémicas, ele.

D) Asma infantil.

E um tipo de asma catarral himida, no qual
podemos encontrar os caraclteres espasmoédicos e os
caracteres hiper-crinicos da asma tipica. Pode ser
encontrada nas primeiras idade. Hd um sintoma
especial na asma infantil — a febre. A temperatura
pode subir a 39°,

MECANISMO PATOGENICO
DO ACESSO DE ASMA

Muitos autores se teem dedicado & resolucao
déste capitulo tao importante da asma. E tem
acontecido que as maneiras de inlerpretar os factos
teem sido muito diversas. Ndés exporemos aqui as
concepgdes de alguns autores e depois diremos como
actualmente deve ser considerado o mecanismo que
regula o acesso asmitico.
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Uma das teorias com mais existénecia é a do
bronco-espasmo. Supde-se nesta teoria que foda a
patogenia, todo o mecanismo regulador do acesso
é devido a um espasmo dos bronquios, provocado
por uma conltratura dos musculos de Reissessen.

Baseava-se esta hipdtese nas experiéncias fisio-
l6gicas de Longet, Willams, Bert, demonsirando que a
excitacao do topo periférico do pneumogistrico
determinava uma bronco-constricao. Esta teoria
posto que explicasse bem o estado de espasmo nio
conseguia jd, explicar a dificuldade que ha sobre-
tudo na expiracao.

Depois Biermer explicou essa dificuldade expira-
l6ria pela compressao que a caixa tordxica exercia
sobre o pulmao, enquanto se realizava a expiragao,
e que sob a influéncia desta compressao o apérto
dos bronquiolos terminais é mais marcado.

Refletindo a opiniao de Frangois Franck, Marchena (Tese
de Paris, 1893) explica no bronco-espasmo a cxpi-
racdo prolongada, pela dificuldade de expulsao do
ar através dos condutos apertados; a diminuigao
do murmirio vesicular, pela pequena quantidade
de ar em circulagao, e os sibilos pela passagem
déste ar, através dos bronquiolos cerrados.

A coincidéncia do espasmo dos bronquios
com a dilatacdo tordxica é explicado por Einthoven
pelo antagonismo que se cria entre o teeido pul-
monar resistente e os misculos inspiradores, cuja
resultante é a exageracdo enorme da aspiracao tord-
cica e consecutivamente a pneumatose do pulmao.

Wintrich afirmou que era ainda preciso juntar ao
bronco-espasmo a contratura dos musculos inspi-
radores; a experimentagiao mostrou que na realidade
a excitacao do topo central do pneumogistrico
determinava a contratura do diafragma, o principal
musculo dos inspiradores.

Além disto nés sabemos que o exame radio-
l6gico feito durante o acesso, permite apreciar a
imobilidade do diafragma em inspiracdo forgada.
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Finalizando a econtratura do diafragma e a
broneo-constricdo interveém no mecanismo do
acesso asmiitico, tendo uma e oulra o seu valor.

Até aqui temos sé inlerpretado a fase espas-
modica do acesso; mas existe oulra, a fase himida
que ¢é necessdrio explicar.

Parrot, o derradeiro defensor da teoria chamada
a teoria da hipersecrecdo, definia a asma como
sendo «um ataque de nervos de natureza secre-
tora ».

Para éste autor as ralas ouvidas & ausculta-
cao, precediam os sintomas funcionais; era pois a
hipercrinia que principiava, provocando o obsta-
culo bronquico e a dispneia. Esta teoria como a
precedente, tinha o inconveniente de se adaptar
apenas a uma fase do acesso.

Nao podia explicar os casos de asma séca,
nem a brusquerie espasmédica do principio do
acesso, pois que a hipercrinia sé aparece no pe-
riodo terminal. Actualmente o valor desta teoria
é apenas histérico.

Sao diversissimas as causas tidas, em nossos
dias, como podendo dar origem & asma. Dagqui
o ser considerada, presentemente, como um dos
grandes sindromas respiratérios.

Mas apesar das causas serem multiplas, o me-
canismo regulador do acesso asmdtico é sempre
tnico. -

Normalmente a nossa respiracdo, composta
de movimentos. respiratérios seriados, é produzida
pelas contracgdes regulares de diferentes miseulos.
Como estas contraccoes sio sinérgicas, é necessdario
que os diferentes centros nervosos que as coman-
dam, estejam subordinados a uma influéncia pre
dominante dum centro nervoso superior.

Com efeito, os movimentos respiratérios de-
pendem da actividade dum centro especial, o cen-
tro respiratério. Este centro ocupa uma posicao
simétrica de cada lado da linha mediana do bolbo,
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um pouco abaixo dos niicleos de origem dos pneu-
mogdsticos, dentro das raizes dos nervos hipoglo-
nos (Mislavsky).

Posto que o centro respiratério bolbar seja
autéonomo, éle funciona sob a accao de diversos
excitantes. Delerminar éstes, é determinar a causa
dos movimentos regulares da respiragao.

Que é que serve de causa.aos movimentos da
respiracao ?

Podemos citar além da actividade auténoma e
ritmica dum centro respiratério especial, seme-
lhantemente ao que acontece no ritmo cardiaco:

— Excitagdes quimicas provenientes do meio
sanguineo (como é sabido o sangue apresenta va-
riagoes periddicas de acidés e alcalinidade; é por
éste facto que éle provoca a excitacio dos centros
respiratérios automdticos, e fisiolégicamente disso-
cidveis, em centro inspirador e centro expirador)
resultantes da vida dos tecidos.

— Excitagoes reflexas (estas excitagoes atuam
principalmente pelos pneumogdstricos; as excila-
¢oes dos seus topos centrais leem podido fazer
parar o jogo respiratério, em inspiracio ou em
- expiracao; daqui o concluir-se que hd fibras inspi-
radoras e expiradoras) vindas da periféria geral e
pulmonar, principalmente.

— Excita¢des dinamicas vindas dos centros ner-
vosos superiores, resultantes da vida cerebral.

Concluindo e por curiosidade apenas, diremos
que respiramos mais do que quimicamente neces-
sitamos, pois que as excita¢cdes quimicas sdo ape-
nas um dos factores do ritmo respiratério, e pode
haver independéncia entre ésle e as necessidades
quimicas do nosso organismo.

No acesso de asma como jd tivemos ocasiao
de dizer o ritmo respiratério é profundamente
alterado, e concumilantemente hd fen6menos cir-
culatérios e secretores da mucosa bronco-pulmonar.
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H4 dois nervos que presidem fisiolégicamente
a inervagao do pulmio. Sio éles o pneumogds-
trico e o simpatico.

Ag tendéncias actuais consistem em grupa-los
num sistema tnico: — o sistema vago-simpdtico,
no qual o pneumogdstrico toma a denominacao de
parasimpdtico.

Accéo do pneumogéstrico.

Este nervo além de ter uma ac¢io tréfica e
uma acg¢ao vaso-molora, lem mais duas funcoes,
as principais, na fisiologia respiratéria: 1.* é o
nervo sensitivo do pulmao; Gy no seu tratado de
fisiologia diz que «éle pde os centros respiratérios
em relagio com a superficie sensivel pulmonar;
2.* o pneumogdstrico tem uma ac¢io molora no
pulmao.

Como o demonstraram as experiéncias de Wiliams
e de Paul Bert a contraccdo dos musculos de Reissessen
estd sob a dependéncia dos vagos.

Como os misculos de Reissessen sio constituidos
or fibras musculares lisas, a sua conlracgio é
enta a aparecer e a desaparecer.

Sabemos da fisiologia experimental que a ex-
citagdo do topo periférico (fibras centrifugas) do
nervo pneumogdstrico, provoca um espasmo dos
bronquios, e, duma maneira inversa, se excilarmos
o topo central (fibras centripetas) provocamos a
contratura do misculo diafragma. '

Hd observagoes clinicas que nos mostram
como consequéncia déste facto, o papel importante
que podem ter no desenrolar do mecanismo do
acesso de asma, as lesdes qué alinjam o pneumo-
gastrico,
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Assim Daydé relata acessos de asma traumdlica
em que o traumatismo insidiu no trajecto do vago.

Haas mostrou que nos antigos gasificados da
guerra, se podem produzir acessos asmdticos quando
exista esclerose pulmonar e adenopatia traqueo-
-bronquica, especialmente adeno-mediastinite a atin-
gir o pneumogdstrico. .

Por outro lado podemos considerar todos os
asmdticos como hipervagoténicos [esta hipervago-
tonia pode ser adquirida ou pode ser congénita:
neste caso Lian mostrou, com efeito, bradicdrdias
lotais congénitas; a hipervagotonia adquirida é
muitas vezes o resultado de intoxicagdes de origem
enddgena, por vezes endderina, ou exdgena (P R
Ferrand ) 1.

Os asmiiticos teem também o vago particular-
mente impressiondvel e facilmente irritivel. Esles
dois factos sao provados pelo reflexo 6eulo-cardiaco,
fortemente acentuado nos asmdlticos, e pelo emprégo
que se faz da beladena como poderoso sedativo do
acesso asmdlico, pela accao indiscutivel que ela
tem sdbre o pneumogdstrico (P. R. Ferrand ).

Devemos ficar com estas no¢des bem nitidas
pois que elas teem uma importancia mdxima, no
determinismo do acesso de asma.

Accgao do simpatico.

A acgdo do simpdtico é muilo complexa.
Sabemos pelo poder que tem de actuar nas
fibras lisas, que pode provocar uma dilatacio ou
uma constricao; actuando nas fibras lisas dos bron-
uios provoca uma bronco-dilatacdo; actuando nas
?ibras lisas dos vasos provoea uma vaso-constri¢ao.
E’ portanto broneo-dilatador € vaso-constritor.
Tem também uma acgio dilatadora na pupila.
Com Hallion diremos que a adrenalina exercendo
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a sua accdo sobre o simpdtico, centraliza o seu
modo de actuar num pounto chamado o ponto mio-
-neural. Isto segundo as concepgdes dos ingleses
( Goskell, Elliof, Langley ); o ponto mio-neural esta situado
precisamente no lugar, onde o filete terminal ner-
voso se reiine, ao que podemos chamar a placa
motora da fibra muscular lisa.

FE’ a excitagao déste ponlo que pde em jogo a
fibra lisa.

No pulmao as ramificagdes simpdticas com-
preendem duas ordens de filetes: os filetes bronco-
-dilatores e os filetes vaso-motores e secretores.

Recapitulamos instantaneamente a accao do
vago : excitando as suas fibras centrifugas hd um
bronco-espasmo; excitando as suas fibras centri-
petas, provocamos pela formag¢ao do arco reflexo
vago-bolbo-frénico a contratura do diatragma.

Pois bem: contemporaneamente com a ac¢do
hiperténica do vago, hd uma acgao inibitéria, tem-
pordria e passageira do simpdtico.

Déste modo indirectamente, o simpdtico con-
corre também para a bronco- constngao do acesso
asmdtico.

_ Trata-se, portanto, na génese do mecanismo do
acesso asmdtico, dum auténtico desarranjo das fun-
¢Oes sempre harmoénicas do sistema vegetativo —o
sistema vago-simpdtico.

; Como podemos nds explicar finalmente a asma
séea, e a fase espasmddica do-acesso ?

3 Nao poderd ser provocada pela inibi¢ao brusca
da accao bronca-dilatadora do simpdtico, deixando
manifestar com violéncia a ac¢do bronco-constritora
do pneumogistrico, que nés sabemos em estado
hiperténico (sao sintomas que revelam o hiper-
funcionamento do pneumogdstrico, o afrouxamento
do coracio, o estado sincopal, os vémitos, dilatacdo
pupilar, ete.) conlrabalan¢ada até aqui pelo sim-
péatico?

Como complemento diremos que também se
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podem encontrar sinlomas revelando a hipersim-
paticotonia. como €é o prurido e a glicostria.
Portanto serd mais justo dizer que no asmitico hd
instabilidade do sistema vegetativo do qlue simples-
mente hipervagotonia, como é mais vulgar.

A seguir a fase inibitéria do simpdtico hd uma
reaccao, correspondendo a fase himida, caracteri-
zada por uma excitacio dos seus filetes terminais
vaso-motores e secrelores.

Este facto determina o aparecimento da hiper-
secregio, dos fendmenos congeslivos da mucosa e
das placas urticadas, e ainda faz cessar a bronco-
-constricdo provocando a bronco-dilatagao das fibras
lisas dos bronquios.

Daqui podemos concluir que as formas catarrais
da asma podem ser provocadas por uma hiper-
excitagao mais ou menos durdvel do simpdtico, em
especial dos seus filetes vaso-motores e secretores,
estando a fase espasmddica reduzida ao minimo.

Nas formas sécas haverd inibigdo, nas hiimidas
hiperexcitagao.

*
* *

Do conhecimento dos factos que atrds ficam
expostos, poderemos fazer uso de algumas deducdes
lerapeuticas a que passamos a nos referir.

O mecanismo do acesso da asma nao.pode ser
procurado sendo numa perturba¢dao do sistema de
inervagio do aparelho respiratério, e, sobretudo,
do pulmao.

Esta perturba¢ao pode incidir sdbre os dois
nervos simpdético e pneumogdstrico.

Esta nogdo autorisanos, e que de resto a clinica
confirma, ao emprégo simultineo de dois medica-
mentos: a adrenalina e a beladona.

A adrenalina sem efeito sdbre o pneumogastrico,
tem, sobre o simpdtico duas acg¢des, é bronco-dila-
tadora e hipertensora.
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A sua administragao deve fazer ceder a inibigao
do simpédtico, pois logo que éle funciona normal-
mente dilata os bronquios.

Estd indicada portanto, na primeira fase do
acesso. Mas a sua accao serd nula quando se
tratar dum hipervagoténico puro.

Por outro lado excitando o simpdtico provéca
a hipersecre¢iao e faz terminar o bronco-espdsmo.

Mesmo que se trate dum hipervagoténico puro
estd indicada na segunda fase do acesso.

A beladona actua no pneumogastrico e no
simpdtico. E’ inibidora do pneumogastrico; por-
tanto € o medicamento a preferir nos hipervago-
ténicos.

Como é excitadora dos fileles motores do sim-
pdtico, alguns dos quais sao bronco-dilatadores, o
seu emprégo estd plenamente indicado na fase
espasmddica. Mas jd é contra-indicada na segunda
fase, por ser inibitéria dos filetes secretores do
simpdtico.

CONSEQUENCIAS DO ACESSO DE ASMA

O acesso de asma nao é nunca mortal.

A anatomia patol6gica da asma é bastante
pobre. Poucos sdo os casos registados de autopsias
de asmdticos em pleno acesso. Das cinco observa-
¢oes anatomo-patoligicas consideradas cldssicas, s6
uma, a de Frinkel, deve ser considerada verdadeira.

A observagao de Hochhans, citada por Schmidt, é con-
siderada por todos os autores como um caso de
bronquite pseudo-membranosa.

Iao caso de Leyden o doente morreu de assistolia.
Da mesma maneira no caso de Berkart. Tratava-se
de uma pobre mulber, com uma longa histéria
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de tuberculose enfisématosa, com bronquite crénica
e acessos de dispneia asmatiforme.

O caso de Schmidt ainda menos deve ser consi-
derado como autdpsia dum asmdtico. Tratava-se
de um cancro do pulmio, com infiltragcdes no
pescoco e mediastino. As producdes cancerosas
cercavam os bronquios de deslribuicéao.

K. Frinkel tem um caso deveras interessante e que
deve ser considerado verdadeiro; tratava-se de um
doente de 48 anos de idade com acessos de asma
j4 antigos. Tornando-se estes subintrantes veio a
morrer num hospital.

Frinkel encontrou os bronquios cheios de massas
acinzentadas, mucosas, encobrindo os médios e
pequenos bronquios. A periferia destas massas
encontrou celulas eosindfilas.

Abrindo os pequenos bronquios notou que as
celulas de cilios vibrateis estavam grandemente
hipertrofiadas e com os seus nicleos normais.

Destas celulas saiam massas de muco que per-
manecia aderente.

Algumas delas jd estavam separadas da parede
e achatadas, com um prolongamento ondulante.

Nos finos_bronquios quantidades de eosinéfilos
com um s6 nticleo.

Havia ainda hiperémia dos vasos das paredes
bronquicas, produzindo-lhes pequenas hemorragias.

ETIOLOGIA E CLASSIFICACAO ETIOLOGICA
DA ASMA

Todo o mundo médico sabe que as causas que
podem provocar o sindroma asma sao variadissimas.
Nao o duvidamos.

Este nosso capitulo é uma Llentativa de classi-
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ficagdo da asma, segundo as diversas etiologias,
que lhe podemos atribuir.

Vamos passar em revista, resumidamente, o
conceito que se tem feito alé nossos dias da etio-
-patogénia do sindroma asma.

Até Laénnec chamava-se asma a qualquer afec¢io
dispneica.

Galiano considerava o acesso asmédtico como sendo
devido a humores espessos, filantes, que obstruiam °
o pulmao; pois verificava que o acesso era termi-
nado pela expulsio de matérias mucosas.

Sydenham dizia que o acesso era devido a humo-
res nao expeclorados.

Avicenne fazendo entrar em causa o factor sistema
‘nervoso, chamava-lhe epilepsia do pulmao.

Trousseau assimila a asma a uma nevrose.

Salter admite que a contratura dos musculos
bronquicos, pode ter uma das trés origens: reflexa,
central, humoral.

G Sée dizia que o acesso asmdlico era devido a
uma nevrose pneumo-bolbar, terminando pela teta-
nisacdo do diafragma.

Brotennean, atribuia-o a uma congestao intensa dos
pulmaes.

Parrot apresentou a sua teoria do ataque dos
nervos secretores.

Jd& mais modernamente Todd atribue a asma a
uma origem mal definida, uma origem toéxica.

Os autores fixam as suas vistas sobre diversas
substancias como sendo geradoras da sinlomato-
logia do smdroma asma. As substéncias que a
principio sdo consideradas, eram principalmente de
origem tlissular: — A histamina de Allen; o dcido
oxdlico de Loeper; os cristais de Charcot-Leyden; as espi-
rilas de Curshmann.

Depois as substancias incriminadas sdo as pro-
teinas vegetais os polens.

A seguir incriminam as toxinas bacterianas.
Devemos aqui fazer especial referéncia a toxina

3
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tuberculosa da infec¢io dos bronquios que muitas
vezes se vem juntar. -

Vérios autores ( Pidoux, Gueneau, de Mussy ) consideram
como antagonistas a asma e a tuberculose; isto s6
é verdadeiro quando a tuberculose for evolutiva.

Outros aulores (6. &6, Troussean ) mostraram que
muitas vezes os asmadticos jd eram ou tornavam-se
tuberculosos. Actualmente admite-se que entre a
asma e a tuberculose existe apenas um antago-
nismo de evelucao (Moncorgé, Piéry, Bezancon, de Jong ).

Nesta ordem de ideias podemos considerar a
patogenia do acesso asmdtico como uma toxi-
-infecgao, o mais das vezes tuberculosa, outras
vezes ainda proteica, originando o espdsmo e os
fenémenos vaso-secretores por uma acgao nervosa.

Adoptaremos segundo o critério de Sergent, a
classificagio das condicoes etioldgicas geradoras
da asma: condigoes predisponenles, favorecedoras e
delerminanltes.

4) Condigbes predisponentes.

L

Apesar das causas favorecedoras serem tdao
considerdveis e de igualmente as condigoes deter-
minantes serem tao numerosas, a ponlto de po-
dermos dizer que ninguem a elas escapa, nao faz
asma quem quer. Portanto é légico admitirmos
a existéncia de um terceiro factor, que tenha a
sua influéncia mdxima na génese do dcesso paro-
xistico da asma.

E’ necessdrio haver uma predisposi¢ao especial
do individuo, predisposicao esta que pode ser here-
ditdria ou adquirida; é um terreno ‘préprio, her-
pético, artritico, uma idiosinerasia, um estado
vagoténico ou neuroténico, uma diatése como
actualmente se diz, pois em medicina os termos
também fazem moda.
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Em lodas estas palavras, varidveis segundo
as épocas e as doutrinas reinantes, hi a mesma
ideia, a mesma significacao, o mesmo objectivo a
atingir:

Explicarmos esta aplidao de reagir as causas
patogéneas por manifestagoes particulares e paro-
xisticas, quer seja a asma, a gola ou a migraine,
(ainda podemos juntar a estas manifesta¢oes mor-
bidas a urlicaria, o eczema, elc., teem estreito
parentésco entre si e com a asma, a tal ponto
que podem ser allernantes e intermotdveis, cedendo
uma o seu lugar a outra, tendo todas por base
comum o temperamento neuro-artritico do indi-
viduo ) de que se trate; em todas elas hd o mesmo
tundo obscuro, submetido ao metabolismo interno
da nutricdo, cujo mecanismo intimo exaclto nos
escapa no estado actual dos nossos conhecimentos.

Nestas manifestagoes paroxisticas, podemos
descobrir disfun¢des das glandulas de secrecao
interna, principalmente da tiroide e lalvez ainda
das edpsulas supra renais e instabilidade do sis-
tema nervoso vegetativo (Langeron ). '

Moncorgé pdoe em causa o estado hepdtico do
asmdtico.

Admitindo ndés como principal causa predis-
ponente a diatése neuro-artritica, ou mais especial-
mente a uricemia de que Delthil mostrou a impor-
lancia, temos a obrigagdo desde éste momento de
a substituir, pela nocao de uma sensibilidade es-
pecial do sistema vago-simpdtico existente nos
eleitos da asma; para Widll e sua escola, a asma
tem por condigao predisponente uma sensibilidade
especial dos centros bolbo-medulares, na ocasiao
“em que as causas determinantes desencadeiam o
acesso,

- Haveria uma diatése coloido-cldsica consis-
tindo na «instabilidade especial do equilibrio co-
loidal, isto é, numa tendéncia especial anormal do
plasma sanguineo, a deixar-se alterar na sua cons-
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tituicao fisica por causas que nao_teem influéncia
sObre os plasmas normais ».

Talvez que esta Llendéncia seja prépria
dos uricemicos, e assim encontrariamos ligagao
entre as conslata¢des clinicas antigas e as obser-
vagoes contemporéneas (Sergent ).

B) Condigdes favorecedoras.

Nem todos os individuos em que se realizam
as condigoes predisponentes fazem asma. E’ for-
¢coso ainda admilirmos na etiologia da asma, a
existéncia de um factor que pela sua acgao local
atinja directamente qualquer ponto do territério
de distribuicao da inervagao vago-simpdtica.

Esta condigao favorecedora, uma lesao or-
ganica as vezes minima, uma espirha local no
dizer de Bezangon e de Jong, tem uma accao irritativa, e
pela sua presenca constante, contribue num ter-
reno ja anteriormente predisposto a uma hiperexci-
labilidade do pneumogdstrico, podendo provocar
um brusco desiquilibrio possivel no sistema ner-
voso vegetativo.

A maior parte das vezes esta espinha estd
situada em qualquer ponto do aparelho respira-
tério, seja no naris, seja na traqueia ou nos
bronquios (‘espordao nasal, hipertrofia dos cornetos,
desvio do septo, p6lipos naso-faringeos, vegetacoes
adenoides, tragueo-bronquites, infec¢des bronco-
-alveolares agudas ou crénicas, ete.) afeccdes do
mediastino, e no pulmdo prépriamente que é o
mais vulgar: escleroses mais ou menos discretas
e extensas, geralmente de origem tuberculosa,
outras vezes de origem sifilitica ou ainda con-
secutiva a ac¢do dos gazes de combate.

Outréra considerava-se a bronquite crénica e
o enfiséma como conseqiiéncias qudsi inevitdveis
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da asma antiga, estas lesdes pulmonares nao eram
consideradas como actualmente a origem, mas sim
a finalisacao da repeticio dos acéssos asmdticos.

Quando mais tarde o enfiséma e a bronquite
avancaram demasiado, quando aos acéssos paro-
xisticos e raros da dispneia asmalitorme, sucedeu
a dispneia permanente de estorco e a dispneia
noturna, frequente nos bronquiticos erdnicos com
enfiséma, os eosindfilos ndao se encontram mais
nos escarros.

Com mais forte razio quando o enfisématoso
chegou ao periodo dos acidentes cardio-renais, a
dispneia e a expectoracao nao mais sao ligadas aos
acessos asmilicos. Da mesma maneira nao se
verifica a existéncia de eosindfilos nos escarros.

Quando nés examinamos atentamente asmd-
ticos rotulados de asma essencial, enconiramos
qudsi sempre lesdes mais ou menos discretas e
silenciosas situadas na drvore respiratéria.

Queremos ainda acrescentar que quando as
lesdes pulmonares existentes sdo minimas, a asma
apresenta-se-nos debaixo da sua férma tipica pura.

Quando pelo contrdrio, as mesmas lesoes sao
um potico mais avanqddab, a sua sintomatologia
escurecendo o sindroma asma, pode dar origem
a uma asma, que se exteriorisa duma forma atipica.

Das interessantes experiéncias de Arloing, Langeron
e Bemit podemos concluir: A tuberculisacio do
pulméo representa a accao favorecedora duma
espinha irritativa que centralisa para o aparelho
respiratério as reaccodes anafildticas.

Mas a espinha irritativa estando situada
no terreno de inervacdo do pneumogdsirico, pode
ndo estar colocada no aparelho respiratério.

Se este aparelho ndo estd em causa, a espinha
irritativa estd qudsi sempre situada no abdomen,
e com predileccao sbbre o aparelho digestivo.

Fissa espinha revelar-se-nos-hd por fendmenos
de aerofagia, gastrite, enlero-espdsmo, entero-colite,
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gque téem a acgao de espinba irritativa.

A espinha pode ainda estar situada no aparelho
genital. Hd asmas de origem ovdrica.

A espinha pode finalmente ser de origem
endocriniana. O sistéma simpdtico-endocriniano
constitui uma extensa cadeia, qualquer lesao,
qualquer perturbacdo funcional, nalguma das suas
partes constituitlivas, pode funcionar como uma espi-
nha que actuando no simpdlico origina o desiquilibrio
do sisléma vegetativo que provoca o acésso
asmitico. /

Devemos tambhém fazer aqui intervir o factor
humoral.

C) Condigdes determinantes.

Todos os individuos hipersensiveis vago-simpa-
licos que apresentam uma espinha local, ndo estao
constantemente em crise asmidtica, a sua asma
manifesta-se por acéssos, periddicamente, aciden-
talmente. ;

Portanto € légico admitirmos a existéncia
duma causa que determina o acésso, como uma
faisca pode determinar a explosdo. -

Esta causa determinante, que é qudsi sempre
a mesma no mesmo individuo, varia ao infinito
de asmdlico para asmdtico. _

Como determinar essa causa ?

Deliniaremos a seguinte classificacio do sin-
droma asma. '

A) Asmas traumaticas.

Traumatismos hd no pescoco, e até a simples
torsao da cabeca (Cordier) que sao capazes de pro-
vocar um acésso de asma.
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Apesar de estes traumatismos tlerem dois
bastante numerosos durante a guerra, o nidmero
colhido de observagdes foi muito diminuto.

Conhecemos os cinco casos de Leoper e dois de
Cordier. Estes sete casos reunidos figuram na tese
de Daydé ( Lyon, 1919).

Devemos acrescentar que eslas observacoes
relatam lesdes do mediastino perfeitamente cons-
tatdveis a radioscopia (reaccdes inflamatdrias
cercando um projectil, esclerose).

Também o frio em certas circunstincias pode
atuar & maneira de traumatismo externo.

Do mesmo modo a emog¢do, pode, e em
especial a que se segue ao traumalismo interno,
acontecendo até juntamente com oulras causas
(caso pessoal de Trousseau surpreendendo o seu
cocheiro a roubar-lhe aveia, este foi tomado pela
emocdo e pela poeira da avela dum acésso
asmatico) provocar a asma.

B) Asmas anafildticas.

Esta categoria de asmas estd em estreita
relacio com a anafildxia.

O choque anafildtico (de arafildxia, o contrdrio
de defender) descrito em 1902 por Charles Richet, pode
manifestando-se condicionar acidentes mais ou
menos graves: agonia, palidés, dispneia, pulso ra-
pido e filiforme, vomitos, elevagio de temperatura,
cianose, e mesmo até coma; estes fendmenos sio
passageiros, desaparecendo sem deixar vestigios,
excepcionalmente sdo seguidos de morte.

Mas, este quadro sintomdtico pode nao ser tao
carregado: sensa¢ao de mal estar, opressio,
pequenés do pulso, edéma no ponto de inoculacao,
edéma cuja persisténcia pode ir até virios dias,
pequena elevagao térmica, ete.
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A descoberta da anafilixia veio dar uma nova
orientacdo a etiologia da asma.

A brusquerie do acesso asmdtico, a existéncia
de asma nam doente sujeito & urticaria, e até o
alternamento destas duas afee¢des, a hipersensi-
bilidade dos asmédticos a irrita¢cbes tao minimas
como um griao de polen, uma poeira de ipeca, etc.,
fizeram procurar, os autores, na anafildxia, as causas
provocadoras da asma.

Langlis em 1906 fez da asma dos fénos um
fenémeno anafildtico, Billard em 1907 e Bécel em
1910, depois Meltzer, Barah, Philippart, Laudouzy, para os
tuberculosos asmdticos, exposeram a hipétese da
naluresa anafildtica da asma.

Mas é a Widal e seus colaboradores, a quem
cabe o mérito, de ter demonstrado a veracidade
destas concepgoes, até aqui em mera hipétese,
revelando nos asmdlicos a crise hemocldsica.

E' da aproximacgdo das constatagdes clinicas
e da nogdo do choque anafilitico que remonta a
origem da concepcdo humoral da asma.

Por extensao podemos ainda atribuir & teoria
anafildtica a causa da antiga asma essencial ; mas
taltam as provas concludentes a este respeito.

Em 1914 Widal de colaboragao com Brissaud,
Lermoyez e Abrami chamaram a atencdo sobre esta
notdvel observagao:

Um negociante de carneiros, entregando-se a
este mister desde os 12 anos, tornou-se aos 47 anos
de idade, tao sensivel ao cheiro desles animais qne
cada vez que estava em contacto com éles, fazia um
acesso asmdtico, facto queaté entdao nuncaacontecera.

Tinha-se tornado a pouco e pouco sensivel ao
cheiro particular do carneiro, e as escamas que se
separam da sua la.

Podia-se ainda verificar a crise hemoclésica
nas duas horas seguintes ao contacto com os
carneiros.

Widal mostrou toda a importincia desta
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crise hemocldsica, precedendo o acesso asmitico :
se o individuo é submetido a causa que, em
rasao da sua sensibilisa¢gdo anlerior, pode pro-
voear o acesso asmdlico, é possivel antes dele se
manifestar pesquisar modificagoes sangiiineas (hipo-
tensao arterial, hipocuagulabilidade do sangue,
rutilincia do sangue venbso, variagdes bruscas
do indice refratometrico do soro, leucopenia,
inversdo da férmula leucocitdria, rarefacao dos
hematoblastes) que constituam uma crise de feigao
especial cujo valor diagnéstico é dos maiores.

A crise hemocldsica condicionada pelo choque
coloido-cldsico, indica uma mudanca brusca no
equilibrio eirculatério.

Parece ter por causa a floculagio do eom-
plexo coloidal constituitivo do sore sanguineo.

Depois desta primeira observa¢ao muiltas
outras se teem sucedido, que tém trazido nocoes
complementares novas.

Bach e Sehilf provocaram um acesso de asma
por uma cuti-reaccido de batata num individuo
que fazia asma quando as comia.

Pagniez e Pasteur-V.-Radot provocaram também asma
por uma cuti-reaccao com pélo de cavalo.

Ramirez conta o caso de uma transfusdo san-
guinea, em que o doente depois de ter recebido o
sangue dum individuo atingido de asma equina,
se tornou éle préprio sensivel ao pélo do cavalo.

E' bem conhecida e sugestiva a observagao
do farmacéutico, de Trousseau.

Este homem num dado momento da sua vida
profissional fez asma quando manejava o pé de
ipeca; dai em rdeante nunca mais o suportou.

Foi depois desensibilisado pela via sub-cutanea
e o doente curou.

Atualmente as observagoes multiplicam-se ao
infinito: asma dos pélens, em que cada variedade
de pdlen pode ter a sua asma especifica ( Billard,
Walker e os autores americanos); asma a carne
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de porco (Cordier); asma das tinturarias de pele;
asma ao piramido, as escamas dos animais, ao
cheiro dos ratos, ao pélo do gato, da cobaia, as
violetas, as poeiras das pedras, ao pé das casas,
ete. ete. Conbecemos uma senhora que quando
faz uma crise de asma se é submetida aos préprios
p6s da Abissinia, a crise dramatisa-se intensamente.

Em todas eslas observagoes encontramos sem-
pre a existéncia duma causa sensibilizante e des-
encadeante; esta constincia taz bem a prova da
natureza anafildtica dos fenémenos que expozemos.

40 que é que em iillima andlise pode deter-
minar o choque desencadeante ?

Antes de mais nada, devemos dislinguir nos
asmédticos duas categorias de individuos: os que
sdo jd sensibilizados e os que ainda o ndo sdo; os
primeiros fazem um choque anafildtico; os segundos
quando sujeitos pela primeira vez & causa provo-
cadora da perturbacio geral dos seus humores,
fazem segundo a expressio de Wiial um choque
coloido-cldsico.

Widal considera ainda actualmente o choque
anafildtico como uma variedade do choque coloido-
cldsico.

O choque anafilitico pode resultar da intro-
dug¢dao no organismo duma albumina heterogénea
( protéoxia Mihus): duma inalacdo odorifica; duma
injestdo ou injeccdo de produtos microbianos (vaci-
nas, soros, toxinas); de produtos vegetais (asma
dos polens ); de produtos animais ( escamas, pélos).

Para Widal a fonte do choque anafildtico pode
ainda existir numa disfuncdo endocriniana.

Sergent estabelece a semelbanca que liga certos
elementos do choque anafilitico com certos ele-
mentos do sindroma da insuficiéncia supra renal
aguda.

O choque coloido-cldsico permite compreender
o parentésco existente entre o choque anafildtico e
a idiosincracia ( Abrami e Widal ).



Widal considera a idiosinecracia, isto é, éste estado
humoral em que certos individuos sao perturbados,
intoxicados, por um medicamento, um alimento,
como um choque coloido-cldsico.

Este choque seria a rotura do equilibrio fisico
das substincias coloides do sangue, ou mesmo dos
tecidos, pela penetra¢do no organismo de coloides
de especificidade fisica diversa.

Este choque é possivel mesmo com os crista-
loides, logo que estes sejam em quantidade sufi-
ciente, para irem lesar as albuminas dos tecidos,
funcionando estas assim modificadas, como albu-
minas eterogéneas.

Isto é uma explicagcio que aceitamos & falta
de outra que melhor explique estas manifestacoes.

Todos estes fenémenos, relacionados com a
anafilaxia, estdo ainda rodeados de muitas trevas,
nio podendo nds dercrever-lhes limites nitidos e
exaclos. \

Os elementos principais, tazendo um pouco de
critica, da crise hemocldsica, leucopenia e hipo-
tensdo, estio sob a dependéncia de accgdes pura-
mente vaso-motoras, que traduzem o desiquilibrio
vago-simpético, no dominio vdsculo sanguineo, mas
que nao implicam forgosamente uma causa anafi-
ldtica (Langeron), porque se encontram em todos os
estados de choque qualquer que seja o seu motivo
(causas mecanicas, toxicas, nervosas ou biol6-
gicasl_);

or exemplo: excitacio dum nervo sensivel
(Pagniez ); abalo do pneumogdstrico pelo reflexo
oculo-cardiaco (Tinel e Santenoise ); injeccdao intra-
venosa de substincias muito diversas (Arloing e Langeron).

Portanto, a crise hemocldsica ndo pode servir
de critério absoluto, para provar a natureza anafi-
litica dos acessos de asma.

Mas, finalmente, para podermos provar a.exis-
téncia da asma analilitica hd dois argumentos:
a sensibilizagdo preliminar e a causa desencadeante,
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correspondendo-lhe em geral especificamente (Lan-
geron ).

Os choques coloido-cldsicos podem ser provo-
cados por influéncias meteoroldgicas, o surménage, .
as emocoes, a fadiga, os alimentos, os medica-
mentos. :

Talvez que estes choques sejam preparados pela
diatese coloido-cldsica sdbre que Widal insiste.

Para que a variedade clinica do choque coloido-
-cldsico se manifeste pelo sindroma asma, é neces-
sdrio haver da parte do aparelho respirafério, uma
espinha irritativa.

Quando nos propomos pesquizar as causas do
choque, devemos examinar com atencdo os mens
do individuo considerado, assim como as ecircuns-
tancias ocasionais da sua vida didria.

Um dos processos mais antigos é o.das culi-
-reaccoes de Walker.

sle processo consiste, esquematicamente, em
depositarmos numa escarificagio da pele, uma gota
da proteina suspeila.

Este processo s6 é aplicdvel aos individuos
sensibilisados anteriormente.

Nos nao sensibilisados podemos provocar a
crise hemocldsica, que por veses é a linica mani-
festagio do choque. Ela pode ser provocada pela
ingestdao ou injecdo de pequenas doses da substan-
cia desencadeante.

H4 ainda como meio de diagnéstico a asma
de prova e a desensibilisacdo progressiva do indi-
viduo.

C) Asmas toxicas.

Esta categoria de asmas, bastante antiga j4,
estd relacionada com causas mais ou menos obs-
curas, ligadas ds perturbagdes do metabolismo



o

organico; do dcido oxdlico segundo Loeper, do dcido
urico (Sedillot; floculagao intra-pulmonar) do cloreto
de sddio (Bezangon e Jaquelin, asma dos cardio-renais)
ou, podendo mesmo eslarem estas asmas toxicas
relacionadas com um vicio da nutri¢ao, como acon-
tece nas asmas dos obessos que ndo melhoram
sendo pelo emagrecimento.

Este capitulo da etiologia asmdtica estd ainda
tao pouco desvendado que nos nio é possivel pro-
dusirmos afirmagdes concisas.

D) Asmas infeciosas.

Estas asmas provocadas por agentes infetantes
varios sdao devidas a poussées repetidas de bronco-
-alveolites agudas.

Sdo provocadas principalmente pelo bacilo de
Kock.

Como compreender estas asmas tuberculosas ?

Noés sabemos que os asmdticos sdo muitas veses
tuberculosos, mas tuberculosos fibrosos, e Bezangn e
de Jong mostraram, que entre a asma_e a tubercu-
lose havia um antagonismo de evolugédo.

Se a tuberculose evoluciona para a. caseifi-
cacdo a asma desaparece, se as formas fibrosas
dominam os acessos instalam-se,

Se quizermos procurar uma explicagdo patogé-
nica da asma na tuberculose, poderemos admitir a
mesma de que se serviu Epstein (tése de Lyon, 1905):
em volta das lesdes tuberculosas, as ramificagoes
nervosas do pneumogastrico sao encerradas, enca-
potadas, irritadas e traumatisadas; é por intermé-
dio destas irritacoes que se pdem em jogo, sob a
influéncia do chogue humoral ocasional, o reflexo
que se dirige para o centro bolbar e que delermina
a crise de asma.

Factos semelhantemente edénticos se dao para
outra qualquer infeccao.
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E) Asmas reflexas.

A existéneia da espinha local irritativa pode
ser suficiente para por ela s6 desencadear acessos
asmdlticos.

Poussées congestivas frequentes ou ainda a
infeccdo que venha juntar-se & accdo irritante da
espinha local, pode determinar a crise. Como exem-
plos nitidos, hd a asma nasal e todas as asmas a
que jd outr’ora se dava o nome de reflexas ( ute-
rina, anexial, apendicular).

F) Asmas sem causa aparente.

Apesar de na maior parte dos casos nos ser
possivel depistar a causa da asma, causa que ds
vezes se encobre num evolucionar silencioso, casos
hd no entanto, em que nos é completamente impos-
sivel, descobrir a sua etiologia evidente.

Entao atribue-se a asma a uma idiosincrasia,
a uma diatése coloido-cldsica, ete., termos estes
que afinal, s6 teem o préstimo de encobrir a nossa
prépria ignorancia.

Podemos apenas dizer que em virtude de rasoes

ue actualmenle nos ascapam, o nosso organismo
2 capaz de reagir por manifestagoes paroxislicas
de acessos asmalticos.

A VACINOTERAPIA

Datam de hd 3000 anos as primeiras tentativas
de vacinoterapia, realisadas na China. Deéste pais,



47

empiricamente, se foram estendendo para o ocidente
e atingiram a Pérsia e a Turquia.

De Constantinopla Lady Montagne (1721) fé-las
conhecer na Inglaterra.

E’ depois Pasteir como o atestam os «Institutos
Pasteur » espalhados por todo o mundo, o genial
creador da vacinoterapia actual.

E, Wright, o eminente director do Saint Mary’s
Hospital, é o melhor continuador das descobertas
de Pasteur.

De colabora¢dao com Douglas descobriu o indice
opsonico (1903 ) que lhe permitiu « controler » scien-
tificamente, os efeitos das suas vacinas e de deter-
minar a sua dose ttil.

A vacinac¢do consiste em injeclar, culturas de
micrébios atenuadas na sua viruléncia por agentes
vdrios, euja acgdo confere ao paciente, uma imu-
nidade activa.

Devemos distinguir a vacinagdo preventiva e a
vacinagao curativa —que é a vacinoterapia pro-
priamente.

Sébre o valor da vacinoterapia preventiva,
nido hd actualmente opinides, todos os autores a
admitem e defendem.

Efectivamente ainda na passada guerra euro-
peia, as vacinas antipestosas, antitiféidicas, antico-
léricas, salvaram milhares de soldados.

A vacinoterapia curativa em plena evolucao,
estd alargando cada vez mais os seus horizontes,
reconhecendo-lhe os autores, real valor.

Para Mauté a prdtica da vacinoterapia antista-
filococica e anticolibacilar é corrente.

Conquistou féros de cldssica a vacina de
Delbet ( lipo-vacina poli-valente anti-piogénica ).

Mas longe de nés a ideia de querer fazer, a
histéria jd tao larga das vacinas, no ambito tdo
apertado dum trabalho desta natureza.

Como a vacinoterapia da asma, tem andado,
mais ou menos a par da vacinoterapia bronco-
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-pulmonar, passamos a referirmo-nos por algum
tempo, indistintamente as duas.

Isto terd vantagem, pelo menos, como ele-
mento de estudo, apesar de nao ser ji propria-
mente, o assunto de que nos propozemos tratar.

Foi na Inglaterra o primeiro pais onde a
vacinoterapia aplicada & drvore respiratéria, foi
tentada.

Pouco tempo depois, foi também ensaiada
na América, & asma, a gripe, as bronquites, e
também ainda a algumas afecgdes supurativas.

Numa época relativamente recente (1922) Ale-
xander fabricou uma vacina que depois ensaiou nas
afecgdes do aparelho respiratorio.

Ainda no mesmo ano, Allen discipulo de Wright,
arranjou também uma vacina, que usou para o
tratamento das bronquites crénicas.

Allen, de colaboracao com Balke, semeou os pré-
prios escarros do doente e preparou uma vacina
mixta reproduzindo a fléra dos escarros.

Em Franga (1915) Nicolle, Blaizot e Conor, empre-
garam uma vacina contra a coqueluche; depois
déles vdrios autores a teem preconizado, tanto
profildtica como curativamente, e neste caso de-
vemos dizer que os resultados teem sido varidveis.

Durante a guerra foram também ensaiadas
vacinas preventivamente contra a gripe e suas
complicacdes pulmonares, nos campos de concen-
tracao de lropas. Foram usadas as vacinas de
W. Leishmann e de Rosenow.

Posteriormente as complicagdes bronco-pul-
monares da gripe, foram jd tratadas pela vacina
«G» antigripal do Instituto Pasteur de Paris.
Esta vacina é feita de culturas aquecidas de coli-
bacilos de Pkiffer, pneumococus, streptococus, micro-
cocus aureos e micrococus catarralis.

Esta mesma vacina jd foi usada por Rousseau e
Ségard no tralamento da asma, com bons resultados.

Pari teve a ideia de tratar as complicagdes
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bronco-pulmonares, com uma pio-vacina preparada
na expectoracao do doente, diluida em soro fisio-
légico e esterelizada pelo calor. Obteve resultados
encorajadores com esla ptysmaterapia.

Também Philippon, Ranque, Senez, Gruat e Chevrel, obti-
nham nas pneumonias e bronquites capilares de
origem gripal, resultados brilbantes com a sua
vacina mixta iodada anti-pneumo-streptocéeica.

Polidori com uma vacina semelhante trata as
bronquites crénicas.

Gaté e Dechosal trataram com sucesso as com-
plicagdes gripais por uma vacina antistreptocéeica
sensibilizada pelo contacto com o soro de Leclainche
e Vallée, rico em anticorpos streptocéeicos.

Em Outubro de 1918, C. Botelho, preconizou contra
“a gripe uma auto-vacina total iodada, preparada
com o produto de lavagem da expectoracio do
doente, em contacto trés- quartos de hora com
uma solucdo de liquido de Gram ao tergo.

Valler faz uma vacina com os préprios escarros
do doente tornados homogenisados e estéreis pelo
cloroférmio.

Hamns de Strasburgo emprega vacmas bacte-
rianas no tratamento da asma.

Na [tdlia Brunchettini injecta uma vacina contra
as infeccoes secunddrias na tuberculose pulmo-
nar.

Em 1919, Quarell de Turin, utilizava nas com-
plicacgoes pu]monares da gnpe uma vacina total
fenicada multivalente.

Walker na América, também em 1919, fazia ensaios
sobre a vacinoterapia pulmonar e insistia sobre a
necessidade duma vacinagdo precoce.

Tratou com exito diversos casos de pleuresias
purulentas e abcessos pulmonares, associando ou
nao a vacinoterapia a cirurgia.

. Lambret de Lille publicou em 1921, dois casos
de supuracao pleural curados pela vacinotera{na.

Dufour e Debray curaram numa crianca uma pleu-
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resia purulenta com streptococus, usando a vacino-
terapia.

No Boletim da Sociedade Médica dos Hospitais,
Vallt publicon um artigo sobre o tratamento das
doencas agudas das vias respiratdrias pela ptysma-
terapia, que na maior parte dos casos acelera a
cura ( 11-3-1923).

A ptysmaterapia € uma vacina total, obtida
directamente pela esterelisacao iodada dos produlos
da expetora¢ao. Olmer de Marselha e o Dr. Sesqués
empregam a ptysmaterapia.

Raibaud apresentou uma estatistica onde ela lhe
forneceu resultados favordveis: 75 %p dos casos
agudos e crénicos tratados.

Também Hienlle, Brunerye, Poux, Novailhac, afirmam
nas suas teses casos semelhantes com resultados
edenticos.

Recentemente D'0¢lnitz e Colle relatam os resultados
que obtiveram pela accdo combinada das vacinas
e soro antipneumocdcico.

Hé-de haver aproximadamente cinco anos, que
Jean Minet professor de lerapeutica na Universidade
de Lille, com a colaboracao do seu preparador o
Dr. Benoit, na clinica médica do Hospital Saint-Sauver,
aplica a vacinoterapia no tratamento da asma,
bronquites crénicas e enfiséma.

A sua interferéncia foi decisiva na vacino-
terapia bronco-pulmonar.

Até éle os trabalhos sucederam-se duma
maneira isolada, sem unidade, e a vacinoterapia
pulmonar, nao tinha sido encarada com o valor
que hoje lhe atribuimos.

Entre nés, e especialmente nesta Universidade,
o problema da vacinoterapia anltiasmdtica nao tem
sido abandonado.

Numerosos sdo os casos de asmdticos tratados
com exito pelo professor da Faculdade de Medicina
Dr. Morais Sarmento, e pelo Dr. Afonso Pinto, do Laboratério
de Microbiologia.



A IMUNIDADE

Esforca-se presentemente a Medicina por evitar
ou curar as diversas enfermidades que atormen-’
tam a humanidade, procurando para os doentes,
este estado ideal de resisténcia que é a imunidade.

Devemos entender por imunidade a propriedade
natural ou adquirida, que possue um organismo
de ser ou de ficar refractdrio mais ou menos
completamente, -¢ por mais ou menos tempo,
a acgdo dum agente tdxico ou infeccioso deter-
minado (Parisot e Simonin ).

Hd em certas espécies uma imunidade que
lhes ¢é npatural, é uma imunidade congénila.
Exemplo: o homem nao contrai a peripneumonia;
os animais sao refractdrios & lepra.

Esta imunidade natural pode ser absoluta ou
relativa ; exemplo: o cao adullo resiste ao carbun-
culo que mata o animal joven.

Para este estado de verdadeira imunidade
espontinea, devemos fazer entrar em scena factores
de ordem hereditdria — imunidade hereditdriamente
transmitida.

Mas a imunidade pode também ser adquirida,
estabelecendo-se consecutivamente a uma doenca,
imunidade adquirida esponlineamente, ou pode
ser provocada, imunidade adquiridade artificial-
menle.

Dois processos diferentes podem provocar a
realisagio desta imunidade artificial: a seroterapia
e a vacinoterapia.

No primeiro caso a imunidade chama-se pas-
siva ; 0 organismo recebeu para utilisacao imediata
substancias imunisantes, anticorpos protectores,
que foram preformados num outro organismo e
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ue éle nao pode renovar. Portanlo a sua ac¢ao
¢ intensa e fugds,

No segundo caso a imunidade chama-se activa,
vamos provocar no organismo do individuo atin-
gido, conferindo-lhe uma doenhg¢a atenuada, um
esforco curador, reaccdo esta que, em ultima
andlise vai estabelecer o estado desejado de
imunidade.

E’ completamente semelhante ao estado refra-
cldrio consecutivo & cura duma doenca espontéinea.

A sua acgao é lenta e durdvel.

H4 vdrios autores que consideram uma imuni-
dade chamada imunidade especifica.

Fsla designagao ndo é muito exacta, porque
esta imunidade nao é sempre estreitamente limitada
a uma espécie ou a um género, cOmMoO parece.
Por exemplo: o sdro sangiiineo de um coelho
imunisado por o sangue dum cavalo, ndao hemo-
lisard exclusivamente o sangue do cavalo, mas
sim tambem, posto que em menor grao, o sangue
do burro ou da zebra.

Na mesma ordem de ideias, a infecgio duma
variedade particular de streptococus imunisard o
paciente, nio sOmente contra esta variedade mas
mais ou menos contra o grupo inteiro dos strepto-
cocus. -

E’ precisamente esle facto, querémo-lo frisar
neste momento, extensdo da imunidade as espécies
e variedades visinhas, que legitima o emprégo das
stok-vacinas e em especial as polivalentes, como
facilmente se compreende.

Hd aulores que consideram na imunidade
vdrios graos.

Se a imunidade for de baixo grao uma hiper-
-infec¢do suplantal-a-hd.

Somado tudo, a resisléncia dum individuo
dependerd do valor da sua imunidade em frente
do agenie adversdrio.

A imunidade jd& de si muito varidvel, pelo que
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respeita & sua duracdo, é varidvel lambém com o
método que ulilisamos para a produzir (sero ou
vacinoterapia ).

A imunidade pode existiv védrios anos ou
esgotar-se depressa.

E porque existem imunidades passagelras e
imunidades durdveis ?

Existe um processo de imunisa¢do prépria a
cada uma destas duas modalidades, a imunidade
durdvel nao se manifesta sendao no caso de pene-
tracio do germen infectante no ntcleo celular
como o pensam certos autores ? (Imunidade nuclear
de Marmorek).

Pelo que respeita a imunidade acliva, nés
sabemos que quando penetra num organismo
novo um elemento estranho, ' por exemplo um
micrébio (a todos os elementos estranhos di-se a
designacio geral de antigénio) provoca, nesse
organismo um desiquilibrio, um estado especial
chamado estado alérgico (Pirquet).

A reacgdo provocada traduz-se pelo desenvol-
vimento de propriedades humorais que dissociadas
(hemolisinas, aglutininas, precipitinas ele.) sio
agrupadas sob o termo tnico de anticorpos.

Parece & primeira vista que a existéncia de
anticorpos provocou a imunisacao dum organismo;
estudos recentemente feitos mostram que eles
provam apenas a existéncia da infecgao.

Pela aglutinacao podemos estudar a dose de
antigénio que foi injectada, mas ndo nos dd a
medida da imunidade conferida (Le Moignlc e Sezary).

Ao lado da imunidade geral, hd também
imunidades locais, representando a reaccao especial
dum tecido.

No seu estudo s6bre a imunidade local Besredka,
diz que no conflito entre os virus e o organismo
dos seres altamente diferenciados (nao conside-
rando os factores wvirus, leucocito e anticorpos) hd
um quarto factor chamado a célula receptiva.



E continuando, se estas células receptivas nao
reagem sendo a germens de que sdo dvidas, elas
nao sabem neutralisar sendo os wvirus para os
quais experimentam wuma afinidade electiva ou
especifica.

Parece-nos com alguns autores, que devemos
daqui concluir que é para desejar ser experimentada
a vacinoterapia dum 6rgao somente ou dum
tecido apenas.

AS VACINAS

£

As vacinas antigénios destinados a provocarem
reaccoes imunizantes, sio na definicao de Manté,
substiancias cuja introdug¢do 1o organismo provoca
uma reaccdo imunizante que determina contra o
virus inoculado, efeitos de defeza celular e humo-
rais, tendendo a tornar ¢ organismo refratdrio a
accdo dum wirus semelhante.

Na sua utilizagdo, podemos empregar as cul-
turas totais dos micerébios, ou os eorpos baclerianos
desprovidos das suas exotoxinas, ou ainda as toxinas
filtradas, somente.

A inoculagdo dum wirus vivo, ndo preserva
conlra a sua loxina, preserva apenas contra o
préprio virus, como o demonstraram para o vibriao
colérico Metchnikoff, Roux, etc., ao passo que um orga-
nismo vacinado coulra uma toxina, estd ao mesmo
lempo vacinado contra o micrdébio.

Déstes factos podemos tirar duas indicacoes:
0 uso de emulsbes microbianas completas, cujo
emprégo esld nas infecgdes provoeadas por micré-
bios que ndo segregam loxinas soliveis, mas sendo
possuidores de endoloxinas dificeis de libertar; e
0 uso apenas de toxinas nas infec¢oes em que sdo
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para recear as conseqiiéncias dos venenos difusiveis
do germen patogénico (difteria).

Quando nos propomos provocar a imunizacgao,
podemos empregar vacinas em eslado de viruléncia
completa, em estado de viruléncia atenuada e vacinas
diferentes da do agente causal.

Nas vacinas nao modificadas devemos ter na
sua administra¢ao loda a precaucao, chegando-se a
usar artificios especiais para determinarmos apenas
perturbacdes benignas.

A via de introdugao destas vacinas tem a sua
importancia, por exemplo, o virus do carbunculo
sintomdtico, introduzido por via hipodérmica mala
o animal, injectado por via endovenosa vacina-o.
Mas o mais vulgar é serem os anligenios modifica-
dos, vacinas alenuadas, segundo o método pasteu-
riano.

O primeiro processo que Pasteir usou para a
atenuacao das culturas microbianas (1880) foi o
envelhecimento.

Aféra éste, o aquecimento, a exposi¢dao ao sol,
o desenvolvimento a temperaturas elevada, a jungao
de antisépticos, a influéncia do ar comprimido, sao
0s processos mais usados para atenuar a viruléneia
dos germens.

Podemos finalmente ainda obter, em certos
casos, a imunizac¢ido pela inoculacdo duma vacina
diferente. Por exemplo Bouchard, Courmont, etc., notaram
no coelho uma certa imunidade ao carbunculo,
depois da injec¢ao pelo bacilo piocianico.

A vacinagao foi por muito tempo considerada
como devendo ser sé usada profilaticamente.

Pois parecia & primeira visla paradoxal intro-
duzir germens infecciosos, mesmo atenuados, num
organismo que jd estd invadido pelos mesmos ger-
mens; famos déste modo, num individuo jd intoxi-
cado, juntar-lbe novas doses de veneno.

Aclualmente as vacinas sado injectadas com o
fim de provocarem a imunizagao activa.
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Quando a vacinoterapia intervem eficazmente
num organismo, onde as reac¢des defensivas do
individuo arranjadas pela infec¢ao eram insuficientes
é, porque, a ac¢ao da vacina oportunamente veio
exaltar essas defezas e restabelecer o predominio
do organismo atingido.

Como se pode restabelecer éste predominio ?

a) Para alguns autores a administracao de
acina no decorrer duma infecgiio, ndo provoca a
formacio de anticorpos novos, mas permite a sua
melhor utilizacao.

b) Para oulros, uma viruléncia excessiva do
agente infeccioso paralisaria os processos naturais
de defeza orginica. A inoculacao de vacinas ate-
nuadas, nao exercendo esta accao inibitéria, des-
encadeia a reaccao defensiva.

c¢) Wright emitiu a opinido que o organismo sob
o ponto de vista de reac¢io & imunizagao, nao deve
ser considerado como uma unidade simples e indi-
visivel.

Uma parte pode jd estar sensivel & imunidade
enquanto que uma oulra ainda € inactiva.

A finalidade da vacinoterapia coansiste em em-
pregar no interésse das partes intectadas do orga-
nismo, as reacgoes imunizantes das regides nao
infectadas ( Wright ). '

Para isso é necessirio que as diversas regides
respondam ao chamamento e que a sua acgao se
possa exercer no local onde a infeccio existe.

As fércas defensoras normais do organismo
( poder fildtico) sao aumentadas por vezes, pela
accdo das vacinas (reacc@o epifildtica ).

O organismo pode nao dar o esférgo neces-
sdrio para a sua defesa, ou entdao constiluirem-se
zonas onde ndo € possivel manifestar-se a acgdo
fildlica (regives ec-filalicas); o mecanismo déste
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fenémeno pode explicar-se pela absorcio e
inactividade das substancias bacteriotropicas dos
humores.

inDICE OoPSONICO

A energia defensiva dum organismo estd rela-
cionada estreitamente com a actividade da fago-
citose.

Esta actividade fagocitdria é exagerada e
lorna-se mais eficaz pela intervencao de certas
substancias sohiveis, de composi¢cao quimica des-
conhecida, existentes nos s6ros normais, mas prin-
cipalmente nos imuno-soros, chamadas opsoninas.

Do conhecimento déste facto nasceu a ideia
proposta por Wright e Douglas de apreciar a resis-
téncia organica em frente dum dado agente pato-
génico, pela medigdio do poder opsénico do seu
soro sanguineo.

Este poder opsénico determina-se pondo em
contacto glébulos brancos, bacterias e soéro do
individuo a experimentar.

Esta mistura é levada A estufa a 37°#durante
meia hora.

Contamos o nidmero de bacterias fagocitadas
e o numero de leucocitos.

A relacdo do primeiro para o segundo nimero
tem o nome de coeficiente fagocitdrio.

A relagdo déste coeficienle para o do soro
normal tem o nome de indice opsénico.

Por éste método, o valor achado do indice
ops6nico é apenas aproximativo.

O método de Achard e Folx para medir a aetivi-
dade leucocitdria e o poder leucoativante do soro
dd resultados mais precisos ( Vid. Journal Med.
Fr. 15-10-1910).
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Hd aulores que afirmam a inutilidade da pro-
cura do indice opsé6nico ( Mauté, Presse Med.
15-3-1911).

REACCOES DO ORGANISMO
A VACINOTERAPIA

Wright constatou que depois duma primeira ino-
culacio de vacina, bd uma flexdo, um abaixa-
mento do indice opsénico (fase negativa ).

A seguir hd um periodo (fase positiva ) durante

o qual o indice opsénico se eleva progressivamente
a um nfivel superior ao primitivo, para novamente
baixar. :
A importancia e a duracdo da flexdo varia
com a dose de vacina injectada. Depressa serd
seguida da fase positiva se a dose da vacina for
correcta.

Na fase negaliva o resultado da vacina serd
nulo, ou até mesmo desfavordvel, caracterizando-o
uma diminui¢io dos meios de defesa humorais,
jd existentes.

E’ o perfodo critico para o organismo. Este
impulsionado pela ac¢ao da vacina deve aumentar
os anticorpos especificos.

A’ fase negativa correspondem as reacgoes
vacinais de origem geral, especialmente, a elevacao
de temperatura.

A fase positiva sucedendo & precedente é
notdvel ao contrdrio pelos resultados felizes da
vacina.

Corresponde ao desenvolvimento completo dos
anlicorpos e sobretudo ao estabelecimento ou refor-
camento da imunidade.



A seguir a ésle perfodo veem as melhoras locais
ou gerais da doenca.

Uma segunda inocula¢gio de vacina feita
durante a fase posiliva, aumenta o valor do
indice, praticada ao contrdrio durante a fase
negativa, acentua-a.

Uma dose muito fraca de vacina provoca uma
tase positiva insignificanle, uma dose muito torte
provoca uma fase negativa acentuada e prolon-
gada, podendo a fase positiva faltar totalmente.

Daqul concluiu que hd necessidade de deter-
minar a dose 1til, e insistiu sébre a importancia
da escolha do momento, em que se devem praticar
as reinoculagoes.

Injectando a vacina em plena fase negativa.
acomulam-se os efeitos negativos, e_lende-se a
exagerar a receptividade do individuo, ao passo
que uma injeccdo praticada na fase positiva tende
a reforcar a imunizac¢ao.

Depois de um tempo varidvel a fase negativa,
ou tempo de incuba¢gdo da imunidade, sob a in-
fluéncia de uma vacinoterapia correctamente diri-
gida, as reaccoes do organismo orientam-se para
um estado de resisténcia a infeccao, testemu-
nhando a evolugao favordvel da doenga.

Esta imuniza¢dao progressiva pode coincidir
com a aparicao nos humores destas modificagoes
complexas, com que concretisamos o termo geral
de anticorpos.

CHOQUE CURADOR E PROTEINAS
BACTERIANAS

O choque curador revela-se-nos por: dispneia,
colapso, perturbacbdes gastro-intestinais, acidentes
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convulsivos e o conjunto sintomdtico da erise
hemoclasica.

Estes acidentes podem manifestar-se sob in-
fluénecias diversas, susceptiveis de perturbar o
equilibrio coloidal dos humores, de provocar se
gundo Widal, o choque coloido-clasico.

Mas a maior parte destes acidentes sao sinto-
mdlicos da intoxicagdo proteica, relacionada com
a penetracio no organismo de proteinas estra-
nhas; estas reaccoes ainda se revelam melhor no
choque anafildtico, conjunto de reacgdes proteo-
téxicas exaltadas pela sensibilisacao preliminar do
individuo.

Tem sido objecto de observacdo a analogia
que hd entre os fenémenos de choque, e as mani-
festagdes bruscas da crise de cura, de certas doen-
cas infecciosas; esla crise aparece como um choque
coloido-clasico dai nasceu a ideia de provocar um
choque curador artificial e antecipado.

Este choque pode ser obtido pelos metais
coloidais e por proteinas diversas.

Quando depois da injeccio da vacina a cura
é muilo rdpida, ou guando a cura é obtida por
vacinas constituidas por germens diferentes dos
que produzem a infeccao ; Miller, Wells, Roberts, Ludke, etc.,
mostraram que as proteinas microbianas introdu-
zidas na circula¢do, podem produzir um choque
coloido-clasico no decorrer duma infecgao e que
debaixo da sua influéncia podia fazer parar a sua
marcha.

Desde 1914 que Delbet, Breauvy, Girode, preconisam
vacinas envelhecidas, nas infecgoes cirdrgicas locais,
reconhecendo-lhes dois efeitos terapeuticos dife-
rentes.

Uma accao tardia de ordem vacinal, segundo
a natureza dos germens inoculados, e uma reaccio
imediata atribuivel a uma «crise da ordem das
clasias », crise gue se aproxima dos fenémenos de
choque, estudados por Widal e sua escola.
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Portanto toda a vacina tem duas fungoes:
uma tunc¢do profeotéxica em relacao com a natu-
reza dos seus COI‘DpOﬂEIllBS, e uma fungao tmuni-
sante em relacio com a espécie determinada dos
seus germens. '

AUTO-VACINAS

As aulo-vacinas sao constituidas por germens
extraidos do prépno organismo infectado, da pré-
pria lesdo.

Sao vetdadelras vacinas pessoais.

Dividem-se em poligénicas e monogénicas, con-
forme hd ou n@o hd associagdes microbianas na
lesdo de que foram extraidas.

No primeiro caso as vacinas podem ainda ser
parciais ou fotais, segundo se faz ou nao uma
escolha das bactérias na secregdo patoldgica.

Como nas supuragdes antigas a flora micro-
biana é muita variada devemos ter em conta os
germens predominantes.

O bom sucesso duma aulo-vacina dependerd
duma colbeita rigorosa, garantia da sua origem, e
ainda nas auto-vacinas poligénicas da escolha judi-
ciosa dos seus componentes.

Hd diversos tipos de auto-vacinas.

Segun.tio o seu modo de atenuacio (aquecidas,
formuladas, irradiadas ).

Segundo o excipiente utilizado (fluoreladas,
lipo-vacinas).

Auto-vacinas sensibilisadas segundo o pro-
cesso de Besredka por um soéro estranho, ou por o
préprio soéro do doente (bi-aulo-vacinas).
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Queremo-nos ainda referir quanto & sua ori-
gem, & divisdo das vacinas em sftock e aulo-
-vacinas.

As slock-vacinas sao cmulsoes microbianas
preparadas em bloco, por meio de culturas tipo
«standardisadas » de mierébios especificos.

Costumam ser polivalentes, isto é, com vidrias
ragas do mesmo micrébio.

As auto-vacinas sao duma actividade mais
marcada e constante que as slock-vacinas.

VIAS DE ADMINISTRACAO DAS VACINAS

As duas vias mais usadas na administrac¢ao
das vacinas sao a hipodermica e a intra-muscular.

Actualmente depois dos trabalhos de Besredka
sobre a imunidade local, as tendéncias mais recentes
consistem em por o 6rgao ou o tecido em contacto
com a vacina que o ha-de curar.

a) Via -buecal.

Se a vacina nao for envolvida por um envolucro
keratinisado, nfio resistird ao meio dcido do esto-
mago. E mesmo neste caso sdo precisas grandes
doses de vacinas. E’ uma via de excepgao.

E’ usada por Besredka nos estados tifoidicos.

Parece que nesle caso intervem o factor imu-
nidade local.

b) Via rectal.

E' tambem uma via excepcional. Segundo
Courmont € Rochaix a vacina é bem absorvida.
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Mas é por injeccao que normalmente pratica-
mos a vacinoterapia.

¢) Via endovenosa.

Usamos a injec¢ao endovenosa quando quere-
mos com um fim curativo, provocar uma perturbagio
brusea do equilibrio coloidal dos humores, pela
introdugao duma substincia estranha.

Mas éste modo de proceder ndo é légico em
vacinoterapia, porque a imunisac¢ao activa que nés
pretendemos é lenta na sua formacao.

Devemos usar esta via com doses prudentes
e diluidas, tateando a sensibilidade do doente,
porque a reacg¢ao pode ser wblenla e por ventura
dramdtica.

E’ dificil precisar o limite terapeutico e o limite
prejudicial da vacina.

A analogia que ha entre o choque consecutivo
a vacina e reaccdes consecutivas a injecgdes nao
especificas, permite supor que o choque nem sempre
é especifico.

arece-nos que se alguns autores preconisam,
esta via de administracdo das vacinas, é precisa-
mente pelos resultados, que éles obteem com mais
ou menos rapidez, com éste choque curador, pro-
vocado pela penetragdo brusca na torrente cl!‘cula-
téria, de vacinas de natureza proteica.

Mas como nés nio queremos fazer proteinote-
rapia, mas sim vacinoterapia devemos excluir daqui
esta via.

d) Via intra-muscular.

E’ aconselhada para a inoculagdo de vacinas
fluoreladas (wvacinas de Delbet ).
No entanto provocam reacgdes muito violentas.



e) Via hipodermica.

E’ o método preferivel; é suficientemente activo
e rdpido, sem que a reaccdo seja muito violenta.

A resorcdo é relativamente lenta; expde menos
aos fenémenos de choque; permite uma melhor
graduacao dos efeitos proeurados.

O logar da injeccao é varidvel: face externa
do braco, da coxa, flancos, etc.

DOSE E REPETICAO DAS INJECCOES

A prética da vacinolerapia exige uma adapla-
¢ao restrita ao modo de ser do processo mérbido,
devendo ser submetida & observacio minuciosa
das suas diversas fases e regulada pelas reacgoes
individuais.

Ao contrdrio do que sucede na administragao
dos medicamentos — doses rigorosamente exaclas —
em vacinoterapia a dose da vacina a injectar é
muito varidvel.

E’ conveniente sempre, a dose inicial ser fraca,
tateando a sensibilidade do individuo. E a dose
média, 1 e¢. ¢. de vacina para adulto, deve ser mais
pequena que a dose final.

E’ preferivel que as primeiras emulsdes miero-
bianas sejam em quantidade minima, nao diluidas,
sao melbor toleradas.

Devemos sempre contar com a variabilidade
do valor vacinal — que depende principalmente do
modo de atenuacdo dos germens e da resisténcia
do doente a marcha da infeccao.

Na administragao das vacinas nao se fard nova
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injeccdo senao depois da reaccdo da injecgdo ante-
cedente ter acabado pelo menos 24 horas antes.
Se a reaccdo é pouco notdvel, aumenta-se a dose
a injectar meio a um e¢. c¢. para uma segunda
injeccao 48 horas depois.

A pesquisa das reacgdes humorais, o estado
do indice opsonico, a laxa das aglutlininas, das
precipitinas, dos anticorpos —é pouco praticdvel.

A’s vezes hd uma verdadeira hipersensibilidade
ds albuminas microbianas. Nao se deve recear;
sdo flutuagoes desfavordveis e passageiras na pro-
cura do equilibrio entre o organismo e o agente
infecioso.

INCIDENTES E ACIDENTES DURANTE
A VACINOTERAPIA

A observagao didria e o estudo da sua signi-
ficagao, tem o mais alto valor na sua inlerpretagao,
porque fornece indicagdes preciosas, na marcha da
vacinagao. ;

4) Reacgdes locais.

Os fen6émenos locais a seguir a injeccao da
vacina por via hipodérmica devem passar desaper-
cebidos. A exageraciao déstes fenémenos, pode ser
devida a uma md técnica da preparagao vacinal
administrada, ou, a uma inoculagdo inoportuna da
vacina, ainda que a mais rigorosamente esterilizada.

Neste caso as manifestagoes locais podem tomar
caracteres particulares, constituindo bem, um ver-
dadeiro acidente. Nos casos mais benignos aparece

5 -
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em volta da picada, um edéma limitado e ligeiro,
com rubor passageiro e placards erilématosos na
sua visinhanca.

Had As vezes injecgdes que deixam apés elas
nédulos, testemunhando uma certa infiltragao; sao
indolores e desaparecem em alguns dias. Quando
persistem podem tomar um aspecto inflamatério, e
transformarem-se em abcessos e até fleimoes.

Observacoes clinicas hd que permitem filiar
estes acidentes nos mecanismos patogénicos se-
guintes:

a) Hi certos germens que fabricam substancias
(leucocidina de Denys e V. Velde, agressivas de Bail e Weil )
prejudiciais & defeza fagocitdria.

Por uma md técnica da vacina, podem passar
no liquido vector, ou ficarem aderente aos corpos
bacterianos, constituindo verdadeiras toxinas que
chegam a ser piogénicas ou necrosantes.

b) A injeccao duma vacina é capaz de deter-
minar um verdadeiro abcesso de fixagao duranle
uma infec¢do geral, ou uma fase aguda duma infe-
c¢do local. Esta reaccio parece estar relacionada
com a fase negativa de Wright.

¢) Alguns autores querem ainda ver nestas
reacgoes, acidentes de anafilaxia local, semelhante-
mente ao que se dd nas injecgdes repelidas, de
séros terapéuticos e de proteinas diversas.

B) Reacgdes gerais.

a) Manifestagoes sintomdticas dum choque
coloido-clésico.

Estas manifestagdes podem ser*devidas a uma
dose exagerada de vacina ou a sua purifica¢io
insuficiente.

Provoca em algumas horas, arrepios, elevacao
de temperalura, ace%era(;ao do pulso, sensagao geral

-
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de mal estar, abundante sudacao, caida da tempe-
ratura.

b) A exageracao da reaccao geral pode ser
devida ao paciente se encontrar na fase negativa
de Wright.

Como ja dissemos hd igualmente exagéro das
reacgoes locais.

¢) O processo moérbido existente pode ser con-
sideravelmente modificado pela vacina. Podendo
haver uma certa recrudescéncia nos seus caracteres
que deve ser favoriavelmente interpretada.

INDICACOES E CONTRA-INDICACOES

- Contra-indicagdes.

a) Clinicas — nos organismos incapazes de
reagir; nas insuficiéneias organicas (coracgao, rim,
figado, etc.); nas caquexias, nas intoxica¢des pro-
fundas, nas escleroses pronunciadas, na diabetis,
na tuberculose adiantada, ete.

b) Biolégicas — é 1loglco pensar na vacino-
terapia nas afecgdes de marcha rdpida ou de evo-
lugao precipitada (casos super-agudos). A vacino-
terapia tendendo a estabelecer a imunidade activa
precisa de tempo suficiente.

¢) Bacterioldgicas — Quando lemos impossibi-
lidade de determinar o agente patogénico causal,
pode constituir uma contra-indicac¢ao.

Indicagdes.

a) A oportunidade, em relagao com a evolucio
da doenca e com a resisténcia orginica.
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b) Indicacoes relativas & escolha da vacina.
A vacina deve ser especifica e possuir qualidades
antigénicas suficientes.

¢) Indicacoes relativas as modalidades da
vacinoterapia. Por exemplo: a sero-vacinagdo apli-
cdvel as infecgdes agudas, que debaixo desta imu-
nizacao passiva e tempordria permite a elaboracgio
mais lenta da imunidade activa. f

E ainda associacoes possiveis da vacinoterapia
aos ratamentos médico e cirdrgico. E’ bom ndo
perder de vista esta indicac@ao — n6s pedimos ao
organismo uma reaccao, nao temos a certeza que
éle a dard. Conveniente serd ajudd-lo.

CUIDADOS NA PREPARACAO
DAS AUTO-VACINAS ANTIASMATICAS

Para prepararmos uma auto-vacina antiasmd-
tica temos de conhecer o germen produtor da
doenca; mas hd virios germens na flora micro-
biana, como fazer a selec¢do, islo é, o isolamento
do germen causal?

— Fazendo uma sementeira de todos os germens
da fléra respiratéria nas proporgdes em que af se
encontram.

Mas este acto pode conduzir a érros, porque
0s germens, uns mais exigentes que outros, nao
se desenvolvem nas devidas proporcoes, podendo
até alguns ficarem inertes. E por este facto que o
Dr. Afonso Pinto no Laboratério de Microbiologia, pre-
parou um meio de «gelése completa », que evita
estes érros. Ao fazer a sementeira é preciso colocar
os germens todos em contacto com a gelése, nas
propor¢does que se encontram nos escarros.
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Jonseguindo boas culturas eis como se faz na
técnica do Dr. Afonso Pinto:

Isolam-se as espécies microbianas e deter-
mina-se a percenlagem em que se desenvolveram.

Faz-se com cada espéeie mierobiana uma sus-
pensdo de bactérias em que cada c.c. corresponde
a 1.000 milhdes.

Misturam-se estas emulsdes nas percentagens
em que os germens se tinham hd pouco desenvol-
vido. Cada c.c. desta mistura terd 1.000 milhdes
na mesma propor¢cao em que existiam na drvore
respiraléria.

Enchem-se empolas com 2 c.c. desta mistura
e fazem-se injecgoes na regiao delloideia em dias
alternados.

A primeira injeccdo corresponde a 500 milhoes
(meio c.c.), eleva-se a dose se acharmos necessdrio.

OBSERVACAO |

A. T., 25 anos, professor, Mirandela.

Este doente veio, até nés, para ser fratado
dos seus acessos asmdticos, produzindo-se esles,
qudsi sempre noile alta o que muito o encomodava.

Pelo que respeita aos seus antecedentes here-
ditdrios, seu avo era asmdtico, sua mie também o é.

Sofreu dos 13 para os 14 anos a operacio da
amigdadectomia dupla: vinha padecendo de hiper-
trofia das amigdalas, o que causava grande estoérvo
a sua respiracdo. E’ depois desta ablacdo que o
doente comeca a ter acessos asmditicos.

Exceptuando uma entero-colite e corizas fre-
quentes o doente tem épocas do ano em que passa
admiravelmente. Mas em a primavera chegando
é-lhe tatal — faz sempre reviver a sua asma.
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A auscultacao: ralas bronquicas, roncos e sibilos,
disseminados. Sonoridade & percussao. Nada de
anormal nos oulros orgiaos.

Escarros: dois ou trés no fim do acésso, muco-
-porulentos, esverdeados.

Exame bacterioldgico, stafilococus, streptococus
e pneumococus.

O tratamento pelas auto-vacinas terminou ha
um més. Série de 12 empolas.

A’ primeira injecg¢ao grande reaccdo local e geral.

Diminuida a dose, nao houve mais reaccao.

Encontra-se actualmente bem.

OBSERVACAO I

M. N., estudante, 20 anos, Entroneamento.
Este doente é asmdtico desde tenra idade.
Seu avo era asmdtico também.

Afora a sua asma e repetidas corizas, mais
nada hd digno de mensdo nos seus antecedentes
moérbidos. O doente tem ainda dispneia qudsi
permanente. :

A’ inspeccao: torax fortemente globuloso, es-
tando o esterno projectado para a frente na sua
parte inferior. A’ percussdo: grande timpanismo
por todo o torax, tendo qudsi desaparecido a
matidez cardiaca.

A’ auscultacao: pulmao esquerdo —inspiracao
rude e hiimida, expiragao prolongada, fortes e
numerosos roncos e sibilos; pulmao direito — mur-
murio vesicular bastante apagado, alguns roncos
e sibilos.

Mais nada digno de registo.

Escarros: a principio bastante liquifeitos, de-
pois mais consistentes chegando a ser aderentes;
grande quantidade; esverdeados.

primeira injeccio de uma série de auto-



4!

-vacinas foi praticada no fim de Novembro de 1924,
as restantes 11 nos dias seguintes alternados.
Até maio (época terrivel para o doente) nao
lhe tornaram a aparecer novos acessos.
O doente julgava-se radicalmente curado.
Ultimamente esbo¢aram-se um ou dois acessos.
O doente prepara-se para nova série.

OBSERVACAO III

A. C, 46 anos, trabalhador rural, Anadia.

Este doente depara-se-nos com um quadro
sintomatolégico bastante dramdtico.

Dispneia expiratéria acentuadrssima, cianose
das extremidades, ndo se podendo mover, e se
lentava falar, duas ou trés palavras eram o sufi-
ciente para aumentarem consideravelmente a sua
dispneia.

Isto pelo que diz respeito ao seu estado geral;
nos antecedentes clinicos’ nada de importancia.

Como o doente livesse feito hd 3 meses, sem
saber porqué, um acesso asmético, e como estes
se reproduzissem procurou um médico.

A’ auscultacdo: um chuveiro densissimo de
roncos e sibilos, encobrindo qudsi completamente
o murmiirio vesicular normal.

A’ percussido: sonoridade exagerada, ressoando
o torax fortemente.

Wassermann, negativa. Nada mais de anormal.

Escarros abundantissimos, arejados, brancos.
Foi-lhe feito um exame bacteriolégico, e os germens
cultivados e preparados numa auto-vacina poli-
valente.

Em Novembro de hd dois anos, que é a quanto
remontam os factos que descrevemos, comegou o
tratamento vacinal.
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fo fim «da 1.* série (12 empoélas) sensiveis
melhoras, ao fim da segunda, cura completa.

Foi para a sua terra, retomou a sua profissao,
a asma nao mais o encomodou.

OBSERVACAO IV

R. D., 52 anos, empregado postal, Coimbra.

Este  doente, asmdtico hd 33 anos, casado,
sem filhos, é um sifilitico; tem sempre tratado a
sua sifilis, sem mais conseqiiéncias desagraddveis.

Visto pela primeira vez em Dezembro passado,
em plena crise asmdtica, esta melhorou com uma
injeccao de evatmina, que ainda teve de ser repe-
tida na tarde do mesmo dia.

Depois o estado da sua asma melhorou con-
sideravelmente.

No espago de um més apenas teve dois ou
trés acessos, o que ja lhe ndao acontecia hd muito
tempo. '

Nada de importante nos seus antecedentes.

Tendo-se-lhe sugerido o tratamento pelas auto-
-vacinas, fez-se a primeira injecgdo em Janeiro
ultimo e as seguintes em dias alternados.

Esearros abundantes, arejados, um pouco es-
verdeados.

Depois da primeira injeccao o doente sentiu
notdveis melhoras, no fim da 12.* ndo mais sentiu
até agora nenhum outro acesso de asma, apesar
de jd ter cometido muitos excessos e imprudéncias
na sua vida habitual.

Este caso e a observacao 11 sdo dois exem-
plos brilhantissimos das auto-vacinas antiasmdlicas.
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CONCLUSOES

Do nosso trabalho tiramos a conclusio geral
que a asma (cujo estudo estd em plena evoluqao)
é beneficamente influenciada quando ndo cura,
pela auto-vacinoterapia.

Sob o ponto de vista estatistico (seriam neces-
sdrios numerosos casos) limitamo-nos a afirmar
com vdrios aulores, que as curas se dao numa
propor¢io de 75 %.

A vacinoterapia ¢ na asma um tratamento
para experimentar sempre.
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