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CENTRO DE CARDIOLOGIA MEDICO-SOCIAL DE COIMBRA
(Director Prof. Joao Porto)

ANALISE PATOGENICA DA CARDIOPATIA NEGRA
(DOENGA DE KYERZA)

POR

JOAO PORTO

Cardiaco negro é expressdo criada em 1go1 por ABEL AYERZA
Prof. de Clinica Médica da Faculdade de Medicina de Buenos
Aires e é PEDRO ESCUDERO, um dos seus mais dilectos discipulos
que nestes termos tenta reproduzir a opinido daquele clinico —
visto nunca a ter estampado em letra impressa:

«Em 11 de Agosto de 1go1 o Prof. AYERZA apresentava um
doente que tinha antecedentes de tossidor croénico, cor de borra
de vinho no rosto e extremidades, congestao das bases pulmona-
res, edemas, generalizados, 112 pulsagGes, oliguria, 15 cm. de
tensdo arterial pelo PACHON. A percussdo, muito dificil por seu
enfizema pulmonar, limitava o cora¢do as dimensdes qudsi nor-
mais. Com dados tdo pobres, AYERZA, com uma intui¢do real-
mente genial, distinguia o seu doente dos casos conhecidos e
chamava-lhe cardiaco negro. O que chamou a atengdo de AYERZA
foi a assistolia particular. Seus caracteres fundamentais eram
0s seguintes:

a) — Antecedentes de tossidor crénico como causa primeira
do mal;

b) — Hipertrofia do ventriculo direito ;

¢) — Cianose pronunciada; e

d) — Estado de assistolia crénica.

A este quadro clinico lhe chamou cardiaco negro para espe-
cificar os seus dois sintomas fundamentais: «cianose intensa e
estado de assistolia particular» (1).

VoL, xv, N.° 5 17
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AYERZA, e com ele os seus colaboradores, passaram a dar
esta designagdo a todo o doente que apresentasse cianose e insu-
ficiéncia cardiaca mas com base numa broncopneumopatia cronica,
esta sendo considerada o primum movens do sindroma clinico.
ARRILLAGA, numa tese que em 1912 publicou, ainda vivo AYERZA
pois este s6 faleceu em 1916, tese que rotula de: Esclerosis
secunddria de la artéria pulmonar y su cuadro clinico (cardiacos
negros) generaliza a concepgdo do mestre e atribui a cardiopatia
negra a esclerose da artéria pulmonar consecutiva a lesGes de
bronquite crénica de etiologia indeterminada.

De 1922 a 1925 ARRILLAGA, em revisdo do quadro, tenta pro-
mover o sindroma a categoria de doenga por fixagdo, agora, da
etiologia e localizagdo da causa: a sifilis primitiva da artéria pul-
monar. Segundo esta concepg¢do tais lesGes passam a constituir
o substractum anatéomico da cardiopatia negra.

Se as lesGes pulmonares sdo secunddrias ou contempordneas
em relagdo a pulmonarite, isso ndo constitui regra obrigatoria;
para o cardiaco negro ¢ sim, obrigatéria a pulmonarite sifi-
litica primitiva. :

Esta orientagdo continuou este autor argentino a manifestar
em vdrias sessGes ou congressos cientificos tais como o Con-
gresso de Sevilha, a Sociedade médica dos Hospitais de Paris,
em 1924; na Sociedade de Medicina Interna de Buenes Aires em
sessOes especiais tendentes a aclarar definitivamente o assunto e
que duraram de g a 16 de Novembro de 1925.

A maioria dos relatores depoz no sentido de a esclerose obli-
terante da artéria pulmonar ser factor obrigatério no quadro
clinico dos cardiacos negros. Ndo quer isso dizer que se ndo
levantasse uma ou outra vez discordante, mas ndo passou entdo
de vox clamantis in deserto.

Assim foi a de BULLRICH e BEHR que afirmavam: «os cardiacos
negros de AYERZA s3o broncopneumopatas cronicos desde a
infdncia, que fazem cianose ndo por virtude da esclerose arterial
mas sim por destruigdo do parenquima pulmonar que origina a
insuficiéncia da hematose».

E continuam a seguir: — «Estas mesmas lesGes pulmonares,
com ou sem esclerose da artéria pulmonar, provocando a estase
e hipertensdo da pequena circulagdo, trazem como consequéncia,
a assistolia direita cronica».
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Ora, se BULLRICH e BEHR além tém razéo, aqui j4 a nfo tém
pois mal se compreende que as lesGes pulmonares por si expli-
quem a estase e hipertensdo da pequena circulagéo.

Na quinta edigdo do Manual de Patologia Médica dirigido
por BANUELOS, 1943, ndo ¢é consagrado ao cardiaco negro
nenhum capitulo especial. Todavia o Prof. CASAS SANCHEZ no
capitulo consagrado a Patologia vascular (tomo 11, pdg. 762) a
proposito da patologia da sifilis da artéria pulmonar aceita ser
esta a causa da doenga de AYERZA e «as lesGes dos pequenos
vasos intrapulmonares, afastados do hilo, conduzem & obliteragao
endo- arteritica, responsavel da imensa maioria dos elementos
sintomdticos daquela doengan,

P. WHITE e Mc GINN criaram em 1935 a expressdo de Cor
pulmonale (agudo e cronico) para designar a afec¢do cardiaca de
base pulmonar; e, quanto ao Cor pulmonale de evolugdo cronica,
diz P. WHITE residir a sua causa no aumento progressivo da
resisténcia a circulagdo pulmonar provocada pela obliteragao das
arteriolas capilares a qual, por sua vez, resulta de afecges do paren-
quima e pleuras como sejam: 1) a esclerose exterior de origem
solicotica e 2) enfizema acentuado, estenose traqueal ou bron-
quica, atelectasia, insuficiente desenvolvimento dos alvéolos pul-
monares na infdncia, afec¢bes inflamatorias cronicas do paren-
quima pulmonar, factores mecénicos resultantes de deformagdes
tordcicas e outros processos intratordcicos».

E acrescenta: — Outras causas podem ser: a compressdo da
artéria pulmonar ou a endoarterite obliterante primitiva dos seus
pequenos ramos, descrita pela primeira vez no século passado,
geralmente de etiologia desconhecida mas que em alguns raros
casos hd sido atribuida a sifilis: doenga de AYERZA,

E continua: — «Devido a intensa cianose que apresentam os
doentes portadores deste processo, se criou a designagio de Car-
diaco negro para os qualificar. Todavia a cianose é consequéncia
—na sua maior parte —de afecgdo pulmonar primitiva que
impede a adequada oxigenagdo de sangue e ndo secunddria a
afec¢do cardiaca.

E conclui: — Clinicamente, os efeitos que experimenta o
coragdo por influéncias de lesdes pulmonares crénicas sdo prati-
camente as mesmas que as experimentadas por acgdo da endar-
terite obliterante pulmonar».
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Enfermidades del Corazon 3.* edigdo — Versio castelhana,
El Ateneo R A pdg. 478.

Como se vé, o A. admite a possibilidade de a endarterite
obliterante da pulmonar bastar, por si, para a génese da cianose.

Por outro lado, admite a possibilidade de a broncopneumo-
patia crénica poder provocar, por si, déficit cardiaco (ventriculo
direito) da mesma importdncia que a provocada pela obliteragao
arteriolar da pulmonar.

SAMUEL LEVINE no seu tratado de Cardiopatologia Clinica,
Ed. de 1946.—Tradugdo do Prof. GIBERT-QUERALTO diz pdg. 308;
o seguinte: — «Hd uma forma grave de dispneia realmente de
origem bronquica, que resulta de enfizema cronico dos pulmdoes
(Cor pulmonale cronico).

Trata-se, em geral, de um processo lentamente progressivo
que na idade avangada atinge o seu periodo grave.

O torax aumenta no seu didmetro antero-posterior, a cianose
surge cedo, por vezes bem acentuada e hd dispneia progressiva.

Os ruidos respiratérios tém maior intensidade, a macissez
cardiaca diminui por virtude da expansdo de zonas pulmonares
suprajacentes, e os ruidos cardiacos atenuam-se. Os espagos
intercostais alargados, o diaframa deprimido e a macissez hepd-
tica diminuida. Nos casos puros, hipertrofia do ventriculo
direito, etc. etc.

E mais adiante: — [ntimamente relacionado com este estado
héd outro no qual a patologia primdria reside nas artérias pulmo-
nares finas, Denomina-se doengca de AYERZA e os doentes que a
sofrem «Cardiacos negros».

A caracteristica dominante é a cianose intensa, com dispneia
grave, crescente e debilidade.

E um tipo, diz, de Cor pulmonale crénico semelhante em suas
manifestacdes as formas graves de «Coracao de enfizema»

*
* *

Ora, a verdade é que ESCUDERO, ao tragar o esbogo da
histéria clinica respeitante ao doente que AYERZA rotulou de
cardiaco negro, ndo esqueceu de dizer que se tratava de um
pneumopata crénico com enfizema. E, todavia, a tradigdo adulterou
o pensamento por forma a depois o nome daquele clinico argen-
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tino se vincular ao tipo de cor pulmonale, que tem por base a
endarterite da pulmonar, E um exemplo frizante de como falsa-
mente se atribui a certos homens ilustres — sobretudo aqueles
que ndo deixaram escrito o que disseram ou aqueles que deram
a outros o encargo de escreverem aquilo que créem terem dito,
conceitos que nunca tiveram e pensamentos por que nunca foram
movidos.

E também exemplo de como, ainda, em torno do conceito
patogénico de Cardiaco megro reina a maior confusdo. Ora é
tempo de proceder a uma revisdo do assunto, a uma justa andlise
sobre o significado patogénico dos seus sintomas cardinais para
melhor lhes surpreendermos a sintese e o sentido. Dividiremos
para depois unirmos,

Comegamos pelo estudo das causas da Cianose:

Depois passaremos ao da hipertrofia do coragdo direito e
assistolia.

I—Que é a cianose e quais sfo as suas condigbes
de aparecimento?

Cianose ¢ a cdr especial dos tegumentos e mucosas e exprime
a passagem, pela rede capilar sub-papilar da derme ou da mucosa,
de taxa de hemoglobina reduzida acima de certo limite e que ¢é
aproximadamente de 5 grs. por frac¢do de 100 c.c. de sangue.

Um sangue absolutamente normal, taxa de hemoglobina de
100, 5 milhGes de globulos vermelhos e valor globular igual a
unidade,possui em cada fracg¢do de 100 c.c. hemoglobina que, nos
pulmdes, fixa 19 c.c. de O,.

Este sangue, em contacto com o ar atmosférico de press@o
normal, a nivel do mar, fixaria ainda 1 c.c.

Significa isso dizer que a saturagdo oxihemoglobinica se
faz nos campos da hematose a 95°, Estd4, por outro lado,
estabelecido que um grama de hemoglobina, em presenga do
ar atmosférico, fixa 1,34 c.c. de O:.  Logo, a hemoglo-
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bina reduzida que passa dos pulmGss para o coragdo esquerdo
1
1,34

Estd, por outro lado, assente que a nivel dos capilares o
plasma cede a favor dos tecidos 4 c.c. de O, e recebe 3 c.c. de
CO,. No sangue venoso, por fracgdo de 100 c.c. a hemoglobina
vé-se assim destituida de 5 c.c. de O, que poderia fixar-se a
3,72 gramas de hemoglobina.

Se a hemoglobina reduzida que passa pelos capilares da
rede sub-papilar ¢ a média das taxas contidas nos sangues arte-
rial e venoso, aplicariamos a férmula de LANDSGAARD e VAN-

0,74 +37
meT

é de - = 0,74 grs.

SLYKE e obteriamos 223,

E esta a taxa de hemoglobina reduzida que passa por além,
taxa inferior ao limiar da cianose, que anda a volta de 5 gramas.

O ar que inalamos contém, como se sabe, 209, do O, e
809/, de azote. O ar que expiramos contém 16% de O, e 59/,
de CO,.

Portanto, somente uma parcela de O, ¢é aproveitada a nivel
dos alvéolos. A capacidade pulmonar de aproveitamento de O,
¢ varidvel do estado sdo para o patologico.

O ar corrente (e que anda por 350 c.c.) dilui-se, no acto da
inalagdo, na soma dos ares residual (1',5) e de reserva (1 litro).

A relacio entre o volume do ar corrente e o das somas resi-
dual e reserva ¢ de 1/; a /5 nos individuos normais e chama-se
coeficiente de ventilagdo. Nos individuos com broncopneumo-
patias crénicas, com hipoventilagdo alveolar, baixa o ar corrente
como baixam o ar de reserva e o ar residual. Como, porém, a
baixa daquele factor se faz em despropor¢do com a baixa destes,
dai a baixa maior, ainda, do coeficiente de ventilagdo que pode
vir a f/;5 € '/,

Quando uma mistura de gases se contém num recipiente
fechado, a pressdo que exerce contra as paredes do vaso conti-
nente varia, sob constante temperatura, com o seu numero de

muléculas.
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A pressdo da mistura é igual & soma das pressées parciais
dos diversos gases componentes da mistura (BUNZEN)

Qual entdo a pressdo parcial de O, a nivel do mar?

Deduz-se assim:

7605 X
100 — 20
donde
X = 760 > 20
100 = 152 mm Hg,

Ora, porque no acto inalatério a precipitagdo do ar se faz
em recipiente de vasio relativo (ar espirado), a pressdo parcial
de Oz junto das paredes alveolares nunca atinge aquele valor mas
sim valores compreendidos entre go e 11omm Hg.

Os gases contidos no plasma ou nos alvéolos, por seu grande
poder de difusdo e extrema permeabilidade dos endotélios alveo-
lar e capilar, tendem imediatamente a uniformizar as suas tensdes.
Assim, se a sua tensdo é maior no alvéolo que no plasma, o gaz
difunde-se no plasma. E o que se passa com o O,. Sendo a
tens@o do CO2 maior no plasma, este gds passa logo do plasma
para o alvéolo.

A distribuigdo molecular passa a ter a mesma uniformidade
nos dois meios. Mas ao mesmo tempo que o O se dissolve, outra
parcela de Oz hd que se combina com a hemoglobina e o grau
de saturagdo oxihemoglobinica varia proporcionalmente com o seu
grau de dissolugdo no plasma. Oxigenado o sangue nos pulmdes,
este, no desempenho da sua missdo, vai até aos capilares e € ai
que o plasma cede o Oz dissolvido, para o sustento da respi-
ragdo tecidular,

A medida que o plasma se empobrece em Oz, logo este gds
se dissocia da hemoglobina. A hemoglobina, que outra coisa ndo
¢ sendo um reservatorio de Og, precisa, para recuperar a primi-
tiva saturagdo, de voltar de novo aos campos da hematose.

Se representarmos por abscissas a tensdo parcial do Oz no
ar alveolar e por ordenadas a saturagdo oxihemoglobinica, obte-
riamos uma curva que se denomina de dissociagdo do Os e cujo
delineamento se deve a BARCROFT, pela primeira vez (Fig. 1).
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Que notamos ai? A saturagdo oxihemoglobinica, ao aban-
donar o sangue o pulmdo, pouco, quase nada, varia para des-
cidas de tensdo parcial de Oz no alvéolo desde 100 até 8o mm.

Até esta tensdo a saturagdo anda a volta de 959.

Para valores inferiores, a descida daquela acompanha a des-
cida desta.

Suponhamos agora que a saturagao oxihemoglobinica é de
809y e determinemos a taxa de hemoglobina reduzida através
dos capilares: Sendo a capacidade de fixagdo do Oz & hemo-

: : : o R
globina de 20c.c., a hemoglobina fixard agora 20> - =16c.c.

Se 4 c.c. de O, se perde a favor dos tecidos, a nivel dos
capilares,a perdade O, nosangue venoso serd agora de2o—12=8c.c.
A perda do sangue em O, seria, nos capilares de ! 16+ =18 =6
a que correspondem 4,8 gramas de hemoglobina. Esta taxa ¢
ainda inferior ao limite minimo necessdrio para produzn' a
cianose.

Acontece, porém, que quando se atinge esta sub-saturagdo a
medula ossea tem jad reagido por uma poliglobulia e hiperhemo-
globinémia de compensagdo e ndo é raro a taxa de hemoglobina
aumentar de um ter¢o do seu valor normal e ir portanto de 15
para 20 gramas por fracgdo de 1oo c.c. da massa sanguinea.

A suacapacidade mdxima de saturagdo seria de20x<1,34=26,8.
Saindo a hemoglobina dos pulmoes saturada a 80°/o 0 sangue

: e 80
SRS B e
arterial possuiria 26,8 <100 2l4dce

Por cedéncia de 4 c.c. de Oy a nivel dos capilares, a dessatura-

= - = : 26,8 — 21,44 | 26,8 — 17,44 536+936
¢do seria, entdo, ai, de = g =1,36,

a que Corresponder]af'gg-—5,4 gramas de hemogloblna reduzida,

cifra ja superior ao limite minimo gerador da cianose.

Ora, analizando a curva de BARCROFT, vé-se ai que a sub-
-saturagdo oxihemoglobinica de 80°/, corresponde uma tensdo
parcial de 50™ Hg. H4 casos de broncopneumopatia crénica
com hipoventilagio tdo acentuada que a tensdo parcial do O, ndo
ultrapassa 40-45™ Hg.

Mas, para se obter aquele grau de sub-saturagdo de O, ndo
¢ necessdrio que a tens@o de O, nos alvéolos desga 130 acentuada-
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mente, pois nestes casos a tensdo parcial do CO, vem bastante
acrescida e mostra a observagdo a grande influéncia que esta
tem sobre a dissociagio do O, E o que mostra a curva de
BOHR (Fig. 2). Ai se vé, por exemplo, que a2 mesma tensdo
parcial de 50™ de O, podem corresponder saturagbes de 9o %/,
e de 609y consoante a tensdo parcial de CO, do sangue seja res-
pectivamente 5™ ou 4o™".
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Fig. 1
Curva de dissocia¢do do Og segundo
Barcroft. A expessura do trago
exprime a amplitude de variagio
fisiolégica

Porque a tensdo parcial de COz2 nas broncopneumopatias
cronicas € elevada, dai resulta ndo haver necessidade de a tensdo
do Os descer a 50 mm. para se atingir a saturagdo de 80 ?/,.
Esta poderd atingir-se mesmo para tensdes de 6o ou 70 mm.

Por isso MEAKINS e seus colaboradores puderam observar,
tantas vezes, que a cianose surgia em casos de hipoventilagao a
que correspondesse a saturag@o de Oz em 85 9o,

Portanto, ¢ em conclusdo, para o primeiro ponto em dis-
cussdo: — A cianose, quando provocada por wm processo de bronco-
pneuwmopatia crénica, requere para se produzir, apenas a hipoventi-
lacao alveolar,



264 Coimbra Médica

II — A arterite obliterante da pulmonar nfo é,
por si mesma, capaz de provoecar a cianose

Néo se discute que seja capaz de produzir o outro dos dois
sintomas capitais: a hipertrofia e dilatagdo do ventriculo direito.
Certamente, pois, e a obliteragao da artéria pulmonar constitui
obstdculo a circulagdo no circulo menor, hd-de o ventriculo ter

ﬁ;] ,/’;ﬂ%—:}"—"‘
80 S /,/ ,////
HELEI f/ A
L] // y
S 60
39y
S/
S /
S LM
1/
a5/
|

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 10 120 130 140 150
Tensdo de 02 em mm

Fig. 2

Influencia da tensdo do CO, sobre a dissociacio
do Os. segundo Bohr

necessidade de produzir forga contractil maior para o conseguir
vencer.

Temos exemplo neste género: Pulmonarite sifilitica prolife-
rativa, com obstru¢do de ramo da artéria pulmonar de muito
aprecidvel calibre, jd4 descrita nas pdginas desta Revista no n.° 3
do vol. xi1, Margo de 1945.

Estes casos sdo muito raros. PER HEDLUNG, a propésite de
um que encontrou e diagndsticou por anatomia patolégica, fez
revisdo dos casos de sifilis da artéria pulmonar, dispersos pela
literatura, em 1942, ¢ encontrou apenas 27, contando oito de loca-
lizagdo primitiva e os restantes de localizagdo secunddria a um
processo pulmonar da mesma etiologia (2).
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Daqui se depreende que ARRILLAGA para estabelecer a sifilis
primitiva da artéria pulmonar, como base obrigatéria do cardiaco
negro de AYERZA, certamente se nao utilizou de documentagdo que
valesse.

Mas o doente possuia cianose, poliglobulia: 5.880.000 e
hiperhemoglobinémia 1059/,.

Poder-se-d4 dizer que a cianose se devesse a endartérite obli-
terante ?

Nada encontrdmos de justificagdo para fazermos depender
em algum caso, a hiperhemoglobinémia da simples obliteragdo
da artéria pulmonar. Suponhamos, em todo o caso, que sim:
Dado que o pulmdo em nada se reduziu funcionalmente por vir-
tude da obliteragdo, consideremo-lo, no entanto: O aumento da
hemoglobina em relagdo ao normal € de 59/, ou seja a vigesima
parte de 15 gramas. A taxa de hemoglobina seria de 15,75.
O volume de Oz que teria possibilidade de fixar seria de
15,7955 1,34 — 21,10,

Se dos pulmdes saisse hemoglobina saturada a ¢5 0/o, que ¢é
o que normalmente acontece, cada fracgdo de 100 c.c. de sangue

. 21,1 3¢ 95
leria 1‘—133-2 = 20,04.
= : 1,10 — 20,0 21,10—16, 1,06 506
A dessaturagdo seria de 2L : 4’;‘_-- S ~—-;"-—_—_
=812 _ 306

2
Ou seja uma taxa de hemoglobina reduzida de 2,24.

Lembremo-nos de que a taxa encontrada para valor normal
féra de 2,23.

Mas suponhamos que o aumento de hemoglobina seria de 35
e ndo 5%,

Teriamos, segundo os mesmos cdlculos, a dessaturagéo

A}V (268 —2546)-(268—21,46) 1,24 + 5,30

g 2 T owms
seja uma taxa de hemoglobina de 2,55, nimero que pouco se
afasta do normal e muito longe estd do limite minimo gerador da
cianose,

=332 de O3 ou
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* v *

Daqui se conclui que a obliteragdo da artéria pulmonar, qual-
quer que seja a sua extensdo e etiologia, ndo € nem pode ser, por
si, e imediatamente, causa de cianose.

Este doente tinha cianose mas porque tinha lesGes graves,
extensas e profundas do parenquima pulmonar.

Veja-se um corte: hd zonas de necrose, de enfisema, de
esclerose, de atelectdsia etc, que estdo directamente na base de
acentuada hipoventilagdo alveolar.

A obliteragdo pulmonar so gera a cianose na medida em que
consequentemente provoca lesbes pulmonares.

Experimentalmente, em coelhos, provocamos embolias pulmo
nares injectando iodobismutato de quinino por via endovenosa.
Sacrificados os animais, em todos foram encontradas zonas de
enfarte hemorrdgico, edema, enfisema e atelectdsia (3).

Os mesmos fenémenos sobrevém nas embolias pulmonares
de certo volume.

III —Em todos os casos de cardiopatia negra ha um
processo obliterativo da artéria pulmonar

Levados pela preocupagdo de que deveria haver obliteragao
da arteria pulmonar em todos os casos de cardiopatia negra e fale-
cidos nos nossos servigos, quanto possivel se lhes fez exame
anatomo-patologico. Pois de todos, feitos pelos Professores GERAL-
DINO BRITES e MICHEL MOSINGER, aparte o que jd foi referido
de pulmonarite sifilitica, jamais foi encontrado algum com escle-
rose obliterante dos vasos, de calibre grande ou médio, que pudesse
ser razdo suficiente para explicar a hipertrofia e dilatagdo do
ventriculo direito.

Note-se bem, porém: esclerose obliterante dos vasos de cali-
bre médio ou pequeno. Jd o mesmo se ndo diz a respeito da
obliteracdo das terminagbes arteriolo-capilares.

Em todos havia esclerose difusa que interessava particular-
mente a endartéria, sem todavia a obliterar,
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E, no entanto, em todos os casos havia hipertrofia e dilata-
¢do cardiaca e, ainda, hipertrofia dominante do ventriculo direito.

Quais, entdo as suas causas?

Elas podem ser vdrias e conjugadas:

a) — Nestes doentes o grau de dessaturacdo oxihemoglobinada
¢ baixa e os tecidos —a que o miocdrdio ndo é poupado — sofre
por hipoxémia. Hipoxémia e hipercapnia, o que também lhe
¢ prejudicial. O miocdrdio € irrigado por um sangue pobre de
O, e hipersaturado de CO,.

b) — O organismo responde, por intermédio da medula 6ssea,
com a produgdo de mais avultado nimero de glébulos vermelhos
e hemoglobina. H4 hipervolémia e aumento de volume sistolico
minuto, o que sobrecarrega o coragdao. Miocdrdio carecido de
boas combustGes e obrigado a um trabalho maior ndao pode deixar
de se ressentir,

Mas estas duas causas interessam o coragdo em globo e ndo
apenas o ventriculo direito.

¢J— Todavia no Cor pulmonale ha hipertrofia e dilatagdo
relativa do ventriculo direito, em comparagdo com o esquerdo,

Diz-nos o ECG. que hd4 sempre predominio eléctrico
direito.

Quais as causas?

Uma nota curiosa e que deduzo da leitura cuidadosa das
histérias clinicas dos doentes, com cardiopatia negra e dos nossos
Servigos, é que muitos sdo asmdticos, com asma que vem desde
longos anos.

A asma pode complicar-se, no decurso dos anos e scb a
inluéncia da replecgdo vascular e congestdo broncoalveolar, de
infecgdo pneumonica, causada por vdrios agentes que colhem,
assim, terreno propicio para a recrudescéncia do seu poder infec-
tante. Dai a esclerose, a atelectasia, os focos de necrose intersti-
cial etc. Se a broncopneumopatia crénica que conduz a cardio-
patia negra assenta geralmente em terreno asmdtico, ndo se segue
que todo o asmdtico, porém, se veja condenado a vir a ser um
cardiaco negro.
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E pergunta-se: Niao estard nos antecedentes asmdticos uma
razdo justificativa da hipertrofia e dilatagdo do coragdo direito?
Muiios autores assim o pensam.

Analisemos porém :

A asma ¢ aceita pela generalidade dos clinicos, como doenga
de tipo alergo-hiperergico ou patergico.

Néo cuido, neste momento de saber qual a natureza e iden-
tidade do alergeno nem 130 pouco o ponto de partida do estimulo
desencadeador da crise ao longo do arco reflexo. Lembro sé o
ponto de chegada. E, a tal respeito duas, sobretudo, sdo as con-
cepgoes que se levantam:

A de que a asma tem a sua causa imediata no bronco espasmo,
outra a de que essa causa reside na veno-constrigdo do circulo
menor circulatorio.

A primeira € a concepgilo cldssica, seja ela a criada por BIERMER
que admite, como primum movens, a contrac¢do espasmodica da
musculatura lisa dos bronquios, quer seja a de TRAUBE que admite
a obstrugdo bronquica devida a tumefagdo da mucosa bronquica
e exudato que dai se desprende, quer a teoria eclética que conjuga
a contrac¢do espasmodica dos bronquios com a perturbagao secre-
toria da mucosa.

Em qualquer dos casos a estreitesa da luz bronquica
determinaria a dificuldade de penetragdo do ar, maior difi-
culdade na sua saida visto entre as duas fases da respi-
ragdo- ser mais activa, e portanto mais inlensa, a inspiragdo,
Como consequéncia, o ar que penetra, nem todo é expulso.
Sobrevem a rigidez pulmonar, o enfisema e a posigdo inspiratoria
média alia.

Tal facto, diz-se, facilitaria o engorgitamento do circulo menor
circulatério por dificuldade de entrada do sangue no torax e pulmao
mas a coisa ndo se compreende bem. Parece que a replegdo e
rigidez pulmonar haveria de impedir a entrada do sangue no
torax, provocar anemia pulmonar e ndo congesido.

Ora, certos dados de ordem farmacodindmica e, ainda, expe-
rimental, ameacam fazer abalar os alicerces sobre que se funda-
menta a teoria cldssica, a do espasmo bronquico.

Com efeito, a histamina e a acetilcolina provocam a asma ou
exacerbam a asma humana e experimental. Determinam, por
outro lado, a replegdo da drvore vascular da pulmonar,
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A adrenalina, a pituitrina, a ephedrina e a aminofilina cortam
ou atenuam a crise. E todavia nfo determinam dilatagdo bron-
quica ou, se o fazem, é por forma 1do atneuada que por si ndo
justificam os beneficios e rdpidos efeitos. Segundo experiéncia
de L. BINET, (3) o emprego destes farmagos nas crises de asma
provocam a deple¢do do circulo menor circulatério.

JIMENEZ Diaz e LOPES GARCIA (4) tendem, ultimamente, a
aceitar esta hipotese para mecanismo da reac¢do asmdtica.

E, em apoio das suas dedugbes, de ordem experimental e
farmadin@mica, trazem-nos a andlise dos pulm&es um caso de asma
mortal, colhidas depois de prévia laqueag@o da rraqueia, antes de
abrir o térax e laqueagdo de ambos os hilos. Os resultados desse
exame sdo os seguintes:

Pulmio humano Pulmfio normal

* na crise de asma de comparagiio
BoBo Sl Sl » B sl 562 grs. 153 grs. (um)
Nolume . «7a oo darsingl 2.300 c.c. 375 c.e. (um)
Densidade - « « «+ & 0,244 0,408
Hemoglobina . . . . . 83 % 28 o ()
Contendo de liquido . . . 16,9 > 8,4 o
Idem total liquido. . . . 432 grs. 1246 grs.
Idem total seco . . . . 130 28,5
Hemoglobina de peso seco . 10,79 0,798
Rel, peso seco/hemoglobina. 12,0 35,8

Observaram que ndo havia espasmos brénquicos e os pro-
cessos existentes eram, na esséncia, a obstrugdo dos brénquios por
rolhos de muco, a insuflagdo pulmonar, ingorgitagdo aguda do
circulo menor pulmonar, aumento dos volumes de sangue e de
dgua e certo grau de edema.

*
* #*

Ora, em face de tudo que ai fica, é legitimo supor que a crise
de asma tenha por primum movens ndo o bronco-espasmo mas
sim a venoconstri¢do pulmonar, com dilatagao reaccional arteriolo-
-capilar, a montante, gerando-se por este conjunto de ac¢des a
replec¢ao do pequeno circulo, o edema intersticial e o da mucosa
bronquica. A erec¢do pulmonar seria semelhante a2 dos corpos
cavernosos, provocaria a distensdo dos brdnquios e alvéolos, a

VoL. xv, N2 5 18

-~
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rutura dos septos, a formagdo do enfizema, a rigidez pulmonar
e a posi¢do alta inspiratoria.

A veno-constrigdo pulmonar como causa imediata da crise
asmdtica, sé-lo-ia também do engorgitamento, da elevada tensdo
sanguinea no sistema da artéria pulmonar e da hiperirofia do
ventriculo direito que luta, durante anos, para vencer tais obs-
tdculos.

Em alguns asmdticos as crises repetem-se, e tdo frequente-
mente, que hd logar de falar de status asmaticus. Nestes doentes
a estase e hipertensdo de sangue no sistema da pulmonar so
fenémenos por assim dizer permanentes.

E o coragdo direito é que lh- sotreria as consequéncias, pri-
meiro por hipertrofia, depois por dilagao e finalmente por assis-
tolia cronica.

d) Sem pdér em duvida a influéncia da asma na genese
da hipertensdo no circulo menor circulatério, e, correlativamente
da dilatagao e hipertrofia do ventriculo direito, todavia, nao deve
ser ela a mais importante.

Vamos dar um exemplo de indiviiuo que sofre de asma
bronquica desde 1921, com vinte anos, e, em 1943, observamos
pela primeira vez, nos nossos servigos, com pulmdes transpa-
rentes ao exame radiolégico, coragao e pediculo de forma e
volume normais, sem o mais ligeiro sinal de insuficiéncia cardiaca.
A partir de entdo a situagdo agrava-se, a asma complica-se de
broncopneumopatia de evolugdo cronica, mutilante, com tosse,
expectoragdo e dispneia permanente e progressiva, Em 1947 o
aspecto radioldgico tinha-se modificado completamente: Manchas
densas, volumosas, difusas e dispersas por todos os campos pul-
monares, correspondentes a focos de enfisema, esclerose, pneu-
mopatia mutilante e anfratuosa que se acompanham de aumento
acentuado do coracdo, particularmente do ventriculo direito.

Eis a histéria clinica e resultados de exames andtomo-pato-
légico e funcionais,

R. [. — F. C,, de 46 anos de idade, casado, coveiro, natural de Gandufe
e residente em Coimbra.

A. F. — Os pais eram sauddveis e morreram velhos (86 e 93 anos).
A mulher é saudavel assim como 6 filhos vivos; frés morreram muito novos,
dois apos o nascimento e um terceiro, aos 10 meses, de meningite.
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A. P. — Impaludismo aos 16 anos de que curou, apés tratamento irre-
gular, um ano depois.

Blenorragia quando soldado.

Por esta época contrain uma bronquite em seguida a um banho frio,
ficando desde entdio a sofrer de tosse, expectoragiio e crises de dispneia,
sobretudo intensa nas mudancas de estacio.

H. P. — Dos 20 aos 40 anos ndo teve outro padecimento que néo fosse
a sua bronquite asméatica, com tosse, expectoraciio mucosa e crises de dis-
pneia paroxistica que algumas vezes o obrigaram a abandonar o leito, pro-
curando no ar livre um mais répido alivio ao seu sofrimento.

Por volta dos 40 anos (Nov. de 1942) adoeceun, pela primeira vez, com
purpura reumatéide que desde essa dita ndo mais deixou de o apoquentar.

Os elementos purpiricos sempre se tém localizado aos membros infe-
riores, acompanhando-se de prurido e artralgias, mais intensas nas maos,
joelhos e articulagdes tibio-tarsicas

A principio tinha igualmente sintomatologia abdominal, com dores
difusas pelo venmtre, vomitos e diarreia: ultimamente, porém, s6 a sintoma-
tologia articular tem acompanhado os surtos maculosos que se tém tornado
bastante frequentes, a ponto de estarem, nos tultimos tempos, trasformados
em verdadeira «doenca de més».

O seu sofrimento bronco-pulmonar tem-se igualmente agravado com o
decorrer dos anos: nunca nofou, porém, qualquer relagdio enfre a intensidade
da dispneia e a dos surtos purpuricos.

Foi internado repetidas vezes por virtude da sua didtese hemorragica,
mostrando manchas purptiricas dos membros inferiores e queixando-se de
dores articulares ai localizadas.

Restante exploraciio clinica negativa, excepciio feita para a sua bron-
quite asmatiforme. Wassermann negativa. Urina normal. O estudo vas-
cular e sanguineo praticamente mormal no declinio do acesso (o doente
internava-se em pleno surto), mostrou sempre o caracter anafilactéide da
purpura.

Tempo de sangria e de coagulagiio — normais.
Coagulo rectractil, sinal do lago negativo.

Fibrinogénio . . . 34 gr. %, 3,25 gr. %
Tempo de protrombina . 16 seg; 15,5 seg.
Protrombinémia . . . 820/q; 879/,
Plaquetas . . . . . 220 mil; 180 mil

Férmula hemoleucocitaria, mostrando simplesmente uma neutrofilia
de 80°/, com 13 mil lencdcitos.

Os exames radiologicos do térax mostravam hilos densos e empastados,
espessamento das arborizagdes vasculares, campos pulmonares invadidos
por pequeninas imagens de densificagdo de aspecto fibrocaseoso.

Sombra cardiaca normal (9/11/43).

Repetidas baciloscopias, sempre negativas.
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A partir de 1947 a situacfio bronco-pulmonar torna-se predominante; e,
embora o doente continue a apresentar mensalmente o seu surto purptrico
¢ a dispneia asmatiforme que impde o seu internamento em 17 de Junho
de 1947, Doente intensamente cianosado na face, libios, lingua, orelhas e
extremidades dos membros; pigmentacao castanho-escura dos membros infe-
riores que apresentam elementos purpuricos confluentes. Articulagdes do
punho, do joelho e tibio-tarsicas ligeiramente tumefeitas e dolorosas. Tem-
peratura e diurese normais. Dispneia expiratéria com polipneia (25 ciclos).
Tosse e expectoracio muco-purulenta frequentemente. Pulso a 90.

Auscultaciio pulmonar: expiragiio prolongada, roncos e sibilos dispersos
pelos dois hemitdorax, fervores crepitantes mais intensos nas bases.

A auscultaciio cardiaca, taquicardia.
Macicez hepética descendo dois dedos abaixo do rebordo costal, com

sensacfio de dor a pulsaciio.

Tensfio arterial . . . . . . 105—85—65. I.0.2
Volume total do sangue circulante  4.750 ce.

Plasma circnlante . . . . . 2.800cc.

Tempo da cireulagio . . . . 2 seg,

Volume minuto: v.i . & .l . e do0Uce;

Uma radiografia do torax (18/6/47) mostra, para os campos pulmona-
res, agora, hilos mais empastados, reacciio pleural de ambos os vertices,
ambos os campos pulmonares invadidos por imagens de densifica¢io de
aspecto fibro-caseoso de variadas e rasodveis dimensdes. Porém a sombra
cardio-pedicular apresenta-se agora aumentada de volume, & custa da auri-
cula direita, No decalque correspondente as radiografias feitas em 9/11/43
e 13/6/47 notam-se as seguintes diferengas:

1.2 Obsr. (9/11/43)  2,* Obsr. (13/6/47)

Angulo de inclinagdo . . . 460 400
Retangulo cardiaco. . . . 0,01470 0,01785
B OV ARG o B 10,5 11,3
BT50 SR e L 14 15,8
Didmetro tranv, do coracio . 11,7 14,2
Diametro pediculo vascular . 5,3 6,9

Estas diferencas siio bem patentes se compararmos os dois sectores,
esquerdo e direito respectivamente a esquerda e.a direita do eixo longi-
tudinal.

Pelo que respeita ao diametro transverso do cora¢idio verificamos que
se den uma pequena reduciio no sector esquerdo, de 9,1 em. para 8,7 cm.
(— 0,4 em.). Pelo contrario, a direita houve um aumento bastante marcado,
de 2,6 para 5,5 (4 2,9 em.) (Fig. 3).

Em D..La. diAmetro da base, ha também uma redug¢io do sector esq.,
5,1 cm. contra 4,7 em. (— 0,4 cm.) e um aumento do sector dir., 5,4 em. con-
tra 6,6 em. (- 1,2 em.).
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No pediculo vascular notam-se também diferengas no mesmo sentido :
sector esquerdo, 3,8 em. contra 3,4 (— 0,4 em.); sector direito, 1,5 em. con
tra 3,5 (4 2 em.). »

Cerca de nove meses depois, em Marco de 1948 e um més antes da
morte, foi repetida a radiografia. O decalque da sombra cardiaca aos exames
de agora e no de 1943, dd o que mostra a Fig. 4.

Nota-se um forte aumento da &rea cardiaca que passou de 0,01470
para 0,01716.

O sector esquerdo do difimetro transverso do cora¢iio aumentou, pas-
sando de 9,1 para 10,2. O sector direito aumentou também, de 2,6 cm.
para 5,3 em.

No diametro de base, as diferencas sfiio muito pouco marcadas: sector
esquerdo — 5,1 em. contra 5 em.; sector direito: ndo houve modifica¢iio man-
tendo-se com o valor de 5,4 em.

O diametro do pediculo vascular aumentou também bastante & custa
do sector direito: 1,5 ecm. contra 4,6 em.

Os fenémenos congestivos nos campos pulmonares sio agora muito
acentuados, sobretudo & direita.

ECG. em 20/3 947, mostra aspecto de hipertrofia ventricular direita
(Fig. 5).
Provas da ventilagdo pulmonar:

AT COTTONTE S o iy e e 0,3 1
Ar complementar . . . . . . . 0,41
ATidereEeEWR A el e S 0,31
Capacidade vital . . . . . . . y

Wassermann negativa, anilise de urina normal, baciloscopia negativa.
Formula hemoleucocitiria, mostrando pela primeira vez (20/6/47) poliglo-
bulia

Hemoglohina==earrmmamnrren 105 9y
Giob; “vermelhom = . 5.380.000
Naloriglobular e et Jou - =0 1
Q1b. brancos SRS L i 8.800
Polin: neutrofilos’ . .. o .., 83 9/,
Polnt enain ot 05t e 49,
Polin: basoflosy o5, SRt 09y
MonGeitor o = o 0 S cN R 19/,
Lttt eifosys Baan S, S sn, o i 10 o/,
Em 24/6/47 :
BniivocifoRen s ol sue.0 5 id 5:482/000

Plaqueras e Lasidla b colieh s & 184.000
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Tempo de sangria . . . . . . . 3.
Tempo de coagulagio . . . . . 1m
GLOEIIB v v s st stban s s = il 1,25 gr. %40

Fig. 5

ECG. de 20-3-947. Desvio direito do eixo electrico.
T acentuadamente negativa em aVf, como nos enfartes )
posteriores e que se repercule em DII e DIII. T nega- avh
tiva nas quatro primeiras derivac¢des precordiais cor- b
respondentes ao ventriculo direito cuja parede a

anatomia patolégica mostra hipertrofiada.
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Convenientemente tratado (edleio, vit. C, coramina-efedrina, aminoecar-
dal, digifolina e ouabaina) o doente saiu bastante melhor.

Em 18 de Margo de 1948 internou-se novamente em mau estado geral,
semi-inconsciente, com acentuada dispneia e cianose dos labios, lingua, face
e extremidades dos membros. Polipneia de 28 ciclos por minuto. Intensos
roncos e sibilos bilaterais &4 ausculta¢do pulmonar; fervores sub-erepitantes.

A auscultagiio cardiaca sem sopros, nem galope.

Pulso disténico a %y
10
Tensiio arterial (Reclinghausen) { § 1.0. 25
6,5
Tensdo venosa (Villaret) — 23
Brago-lingua, pelo feligénio — niio acusou a sensa-
Tempo de circulagiio ¢dio de amargor
Braco-pulmio, pelo éter = 12 seg.
Hemoglobina — 125 9/,
Glébulos vermelhos — 6,140,000
Valor globular - 1
12 hora, 22m™

Velocidade de sedimentagiio { 9. hora, 45

Em 20/3,948, — Radiografia do torax:

ECG. em 13/6/947 e 18/3/948: intenso desvio do eixo eléctrico para a
direita; série precordial mostrando hipertrofia ventricular direita. O tultimo
ECG. mostra ja profundas diferencas a atestar acentuada progressio da
insuficiéncia cardiaca (Fig. 6'.

Medicado com cloreto de calcio, vit C coramina-efedrina, aminofilina,
ouabaina e digifolina, o doente comecgou a melhorar, tornando-se licido e
reduzindo-se a dispneia.

Teve depois oscilagdes do seu estado ge:al, melhorando e piorando,
apresentando purpura e edemas dos membros inferiores, edemas da face,
tensiio abdominal, dores difusas pelo ventre e crises diarreicas.

Veio a falecer em 24 de Abril de 1948,

Anatomia patolégica. — Relatério macroscépico
Altura: 1,60; Peso 65 kilos.

— Cadéver inteiramente cianosado, com discreto edema dos mem-
bros inferiores e acentuada turgescéncia vascular venosa generalizada.
Presenga de uma dermatose generalizada, do tipo ulcero-pustuloso, com
crostas disseminadas por toda a superficie cutfinea, mais acentuada ao nivel
dos membros inferiores. O aspecto destas formacgdes era supurativo, havia
placas extensas de liquenifica¢iio, principalmente no dorso dos pés e algu-
mas manchas roxas ao nivel dos bracos. Adenopatias inguinais volumosas
e mais pequenas adenopatias axilares.
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2.0 — Aparelho digestivo e peritoneu.

1) Estémago e intestinos sem alteragdes patologicas.
2) Apéndice retro-cecal ascendente.

Fig. 6

ECG. em 18-3-1948. A voltagem dos acidentes é agora
muito acentuada a atestar miocardose manifesta.

3) Placas extensas de mesenterite retractil.

4) Derrame citrino-amarelado turvo peritoneal, muito abundante, sem
aspectos de peritonite.

b) Restantes departamentos sem altera¢des dignas de nota.
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3,0 — Aparelho respiratdrio e pleuras.

1) Aderéncias pleurais bilaterais, com fenémenos de cisurite acentuada.

2) Pulmdes com extensas zonas de atelectasia, alternando com oufras
zonas de intenso enfizema, frequentes vezes sob a forma de bolhas muito
volumosas, de situaciio perifériea. A sec¢ilo notava-se uma extensa zona de
condensacio pulmonar na parte externa do lobo superior do pulmio esquerdo.
Auséncia de tuberculose.

3) A drvore bronquica apresentava certo estado de distensio com
mucosa congestiva hemorragica e ulcerativa, sem presenca de pus. Nota-
va-se certo grau de esclerose peribronquica.

4) Adenopatias peri traqueo bronquicas e da bifurcaciio traqueal, assim
como peri-aorticas, muito volumosas, e fortemente antracosicas. Encontra-
vam-se ignalmente volumosas adenopatias intra-hilares, bilaterais.

5) Peso dos pulmdes: direito 680 grs., esquerdo 720 grs,

4.° — Aparelho cardio-vascular.

1) Corag¢do globoso, muito aumentado de volume, septo inter-ventri-
cular muito espésso: Espessura =1 em. 5. (Fig. 7).

2) Ventriculo direito distendido e hipertréfico e contendo um codgulo
no ventriculo dircito. Espessura da paréde — 1 cm.

3) Ventriculo esquerdo distendido sem hipertrofia. Espessura=2 e¢m. 5

4) O apéndice auricular direito apresenta espessamento notével na
sua parede, de consisténcia dura. A secciio mostra um foco amarelado
volumoso ocupando a espessura da parede. Codgulos fortemente aderentes.

5) Auséncia de lesdes valvulares auriculo-ventriculares ou das
sigmoides.

6) Derrame citrino pericardico na quantidade de 40 ¢ c. havendo, além
disso, na face anterior do ventrleulo direito uma extensa placa de pericardite
cronica.

7) Peso do coracdio: 480 grs.

8) A artéria pulmonar apresenta numerosas placas de esclerose endar-
terial. Auséncia de aspectos de endarterite trombosante e obliterante,

9) Ligeiro ateroma da aorta.

10) Congestio e turgescéncia venosa generalizada muito notavel, ao
longo de todo o sistema vascular.

5.° — Aparelho urindrio.

1) Rins com descapsulaciio relativamente dificil, com aspecto ciano-
t1eo correspondendo maeroscopicamente ao aspacto dos rins eardiacos. Peso
dos rins direito: 170 grs. esquerdo: 180 grs.
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6.° — Glandulas exderinas.

1) Figado cardiaco com aspectos de degenerescéncia adiposa e de
cirrose no inicio. Peso do figado: 1,280 grs.

2) Vesicula biliar atrofiada com presenca de um ligamento colecisto-
-duodenal.

Fig. 7

Nota-se espessura acentuada da parede
do ventriculo direito, e particularmente,
do septo interventricular: 1,6 cm.

1.0 — Glandulas endderinas.,

1) Supra-renais volumosas, com ligeira hiperplasia da medular supra-
renal. Peso da supra-renal esquerda 9 grs

2) Tiroide sem altera¢oes macroscopicas. Peso: 19 grs.

3) Hipofise: Peso 0,8 grs.

4) Timo: Peso 25 grs.

8.0 — Aparelho genital. — Nada de anornal.
9.0 — Orgdos hemo-linfopoiéticos.

1) Esplenomegilia de aspecto congestivo com periesplenite tendo o
baco o peso de 40 grs,
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2) Presenca na zona justa-hilar esplénica de numerosas formacoes
arredondadas e avermelhadas podendo corresponder macroscopicamente a
bacos acessorios ou a ginglios hemolinfaticos,

10) Sistema nervoso.

1) Congestido venosa acentuada e ligeiros fenémenos de leptomenin-
gite da abobada.

2) Encéfalo sem altera¢des maecroscopicas dignas de nota. Peso do
encéfalo: 1,280 grs.

Fig. 8

Artéria pulmonar com intima espessada e esclerosada

Relatério microscédpico

1. — Aparelho respiratirio e pequena circulagdo.

1) Ao nivel do tronco da artéria pulmonar e dos seus grandes ramos
nota-se processo de endarterite difusa com placas esclerdticas ou ateroma-
tosas salientes. (Figs, 8 e 9). Trata-se essencialmente dum processo crénico
com produgiio dum tecido de esclerose adulto ou de focos ateromatosos. Na
média do vaso, existem numerosos focos alongados de substincia funda-
mental mucéide e de goticulas de gordura. (Fig. 10). Auséncia de calcifica-
¢llo. Persistem numerosas fibras musculares lisas e fibras eldsticas. Na
adventicia observam-se, em numerosos ponfos, pequenos nédulos inflama-
torios assim como vascularizacdio capilar abundante. As arteriolas pulmo-
nares ndio apresentam lesdes endarteriticas.
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Fig. 9

Ateroma da artéria pulmonar

Fig. 10

Média da artéria pulmonar com infiltracdo gordurosa.
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2) As veias pulmonares sfio consideravelmente distendidas e cheias de
glébulos vermelhos mas ndio apresentam alteragdes patolégicas. (Fig 11.

3) Os condutos aéreos oferecem o aspecto caracteristico da dilatagio
brénquica. O revestimento mucoso ¢ destruido em zonas extensas. Encon-
tram-se somente, em raros pontos, lamelas epiteliais de revestimento cilin-
drico. Os bronquios silo revestidos. na realidade, por um tecido granulo-
matoso ricamente vascularizado, com aspectos de angiomatose e distenszio
dos capilares por globulos vermelhos. (Fig, 12). Nota-se, além disso, nesta
zona granulomatosa e no fecido peri-bronquico infiltra¢iio inflamatoria
polimorfa.

Fig. 11

Ramo da veia pulmonar distendida

4) Nota-se processo marcado de esclerose pulmonar de aspecto siste-
matisado peri-brénquico e sub-pleural e peri-lobular. Esta esclerose é do
tipo adulto e contém pigmento antracosico e ilhéus linféides. Nota-se, além
disso, enfisema pulmonar marcado com adelgagamento dos septos inter-alveo-
lados e inter-infundibulares. (Fig. 13).

5) O teeido pulmonar apresenta numerosos focos de broncopneumonia
aguda com alveolite de todos os tipos: catarral, edematosa, diapedética,
hemorrigica, (Fig. 14).

6) Os glanglios traqueo-bronquicos, por sua vez, apresentam hiperplasia
e antracose intensa. Auséncia de lesoes tuberculosas.

2.0 — Corag@o. — O apéndice auricular é constituido por colunas mus-
culares hipertroficas constituidas por fibras musculares volumosas apresen-
tando nucleos gigantes e as vezes lobulados. (Figs. 15 e 16). As cavidades
inter-colunares contém codgulos sanguineos recentes ou em via de organi-
zaclio e contendo as vezes focos de polinucleares (trombose infiltrativa).
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Fig. 12

Grande brénquio com mucosa em eslado granulomatoso
e ulcerativo

Fig. 13

Esclerose e enfizema.
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Fig. 14

Aspecto de broncopneumonia com alveolite polimorfa

Fig. 15

Corte transversal do apendice auricular. Colunas
musculares hipertroficas e cavidades cheias
de coagulos
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3° — Rim. — Nota-se vasodilatacio intensa. Certos glomérulos de
MAvrpigHT apresentam aspecto de glomerulite exsudativa assim como prolife-
raciio das células de revestimento de Bowman. Notam-se focos infiltrativos
linfocitarios na substéncia cortical e na capsula do rim (nefrite intersticial).

4.0 — Aparelho hemo-linfo-poiético.

1) Ao nivel do bago encontra-se espessamento da capsula, vasodilata-
¢lio intensa, focos hemorragicos e hiperplasia linféide marcada.

2) Os ganglios linfaticos apresentam hiperplasia linféide marcada e
histiocitose assim como esclerose sem caracter especifico.

Fig. 16

Apéndice auricular. Miocitos com nucleos gigantes

5.° — Figado. — Aspecto de figado cardiaco com vasodilatacdo e focos
degenerativos, notando-se também processo inflamatério infiltrativo. (Figado
cardiaco com hepatite intersticial).

6. — Hipdfise. — Nota-se :

1) Processo de infiltra¢io inflamatoéria de capsula conjuntiva do érgdo.

2) Aspecto normal do parenquima ante-hipofisirio com células cromo-
filas em nimero normal. Existe vaso-dilatacfio intensa e um foco hemor-
ragico. Na neuro-hipofise observa-se hiperneurocrinia celular.

7.2 — Tirdide. — Aspecto funcional normal.
Vor. xv, N.° 5 19
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8.2 — Timo. — Involucéio normal.

9.° — Suprarrenal. — Hiperplasia nodular da cortico-suprarrenal com
nodulos adenomatosos aberrantes, Medular bem desenvolvida.

Em resumo:

1) Dilata¢io bronquica com esclerose pulmonar, enfisema atrofiante
e reducdo do campo hematosico, atero-esclerose da artéria pulmonar e dos
seus grandes ramos, distensiio notivel das veias pulmonares.

2) Dilatacio do coragdio esquerdo, dilatagiio e hipertrofia das cavi-
dades direitas, trombose e hipertrofia notavel do apéndice auricular direito.

3) Visceras cardiacas.

4) Auséncia de nefrite vascular ou de arteriolo-esclerose.

5) Hipertrofia da cortico-suprarrenal.»

Prof. Dr. MicHEL MosINGER e Dr. RENAT0o TRINCAO

Deduz-se da leitura desta histéria clinica e anatomo-patolégica
que a asma, enquanto se ndo complicar de modificagées estructurais
do tecido pulmonar ndo imprime sensiveis modificagdes cardio-
-vasculares.

Estas vinculam-se as primeiras.

Um facto que nfo pode ai passar despercebido € a intensa
reac¢do fibrosa intersticial. Os focos de esclerose sdo multiplos,
de grandes dimensdes. Além disso, frequentes e largas as man-
chas de enfisema, de paredes ora delgadas ora espessas e onde
ndo falta o tecido de esclerose. Nos focos de esclerose ndo se vis-
lumbra ao microscépio a mais ténue luz vascular. A esclerose
provoca um coeficiente de reducdo muito acentuado do leito
arteriolo-capilar —e este deve ser o factor mais importante da
dilatagdo, hipertrofia e insuficiéncia do coragdo direito.

Com efeito, segundo a lei de POISEUILLE, para conseguir o
mesmo débito de um liquido que corre ao longo de dois tubos
com o mesmo comprimento mas de calibres diversos, a diferenga
de pressdes que o propulsionam varia na razdo inversa do cubo
dos seus didmetros. Quer dizer: supondo os capilares pulmonares
em permanente actividade fisiologica e aplicando ao débito san-
guineo do circulo menor circulatério esta lei, supondo ainda o
débito constante, quando o leito arteriolo-capilar se tivesse redu-
zido para metade o ventriculo direito teria tido necessidade, para
o conseguir, de efectuar um esforgo 16 vezes maior. As coisas
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nao sdo com tal rigor pois aqui, como na circulagdo geral, nem
todos os capilares entram simultdneamente em jogo. Uma grande
parte, em condigOes circulatorias normais, mantém-se inactiva e
so6 intervém em condigbes de emergéncia, como na obliteragao
difusa por esclerose de qualquer natureza, e como é o caso presente.

No entanto, toma-se bem nota da importdncia considerdvel
do tactor constrictivo das terminagdes vasculares.

O débito sanguineo, na cardiopatia negra, nao diminui, antes
aumenta, como provam as nossas observagdes confirmadas por
CoDINA ALTES (5). Ora, de quantas vezes a esclerose intersticial
ndo reduz o calibre de todo o leito arteriolar do sistema da pul-
monar? Esta serd, decerto, a causa mais importante da dilatagdo,
hipertrofia e insuficiéncia do coragdo direito, repito. E digo cora-
¢do direito e ndo apenas ventriculo direito pois aqui a dilatagdo
interessa todo o coragdo direito desde o cone arterial até ao
apendice auricular passando pela propria auricula.

Na hipertensdo da grande circulagdo o ventriculo esquerdo
hipertrofia as suas paredes e no esfor¢o defensivo ¢ auxiliado
pelo tecido eldstico dos vasos contracteis (aorta e grandes vasos).
A auricula ndo precisa de participar desse esforgo.

Na hipertensdao da pequena circulagdo a situagdo é outra jd
porque ¢é exigua a extensdo do sistema arterial, outra a consti-
tuicdo histolégica das paredes dos vasos, mais delgada a massa
muscular do ventriculo direito.

Este, a breve trecho, desfalece e necessita de ajuda da auri-
cula e apendice auricular.

Nesta observagdo, o papel defensivo desempenhado, mesmo,
pelo apendice é tal que as suas paredes mostram espessamento
notdvel, de consisténcia dura; e o exame microscopico colunas
musculares hipertroficas constituidas por fibras musculares volumosas,
de nucleos gigantes e lobulados aqui e acold. (Fig. 15 e 16).

E ndo sdo apenas, o apendice, a auricula e a parede do
ventriculo mas ainda o proprio septo inter-ventricular que aqui
atingiu a espessura de 1,5 cm., isto € espessura quasi dupla do
que ¢é narmal. (Fig. 17).

A pressdo que o sangue ai atingiu obrigou o ventriculo e a
auricula direitos a aumento de capacidade e hipertrofia das suas
paredes, mas ainda a um movimento de rotagdo, de todo o cora-



288 Coimbra Médica

¢do, no sentido dextrorsum. E o que mostram as ortodiagrafias
cardiacas colhidas com intervalo de 4 anos, isto é, o tempo que
mediou para o coragdo passar do aspecto normal para o patol6-
gico (Fig. 3 e 4). Os didmetros cardiacos colhidos a esquerda da
linha médio-sagital (linha de referéncia a coluna vertebral) redu-

Fig. 17

O lipiodol impregnou os bronquios lobares esquerdos
até pequena distancia.

ziram-se enquanto os da direita aumentaram. Isto quanto 4 segunda
radiografia. Tal se deve ndo apenas a dilatagdo e hipertrofia
direitas mas, ainda, ao movimento de rotag@o a que atrés se alude.
A ultima mostra ja o coragdo com aumento de todas as cavidades
por insuflciéncia congestiva, pois foi colhida 3 semanas antes da
morte.
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A confirmar o desvio rotatéorio vem o sentido do septo
interventricular que mais acentuadamente se orientou de cima
para baixo, de trds para diante e da esquerda para a direita.
O aspecto electrocardiogréfico (desvio direito bem manifesto)
dever-se-4 a maior inclinagdo nas forgas eléctricas vectoriais da
parede do ventriculo direito, em relagdo ao plano do electrodo
explorador, nas diversas posigbes tordcicas em que elas foram
colhidas,

Por outro lado o processo cdrdio-pulmonar progredia acen-
tuadamente nos ultimos meses pois disso da bem conta a dife-
renga de aspecto dos electrocdrdiogramas apresentados.

A diferenca de voltagem e, ainda, de aspecto e orientagdo
dos acidentes, pouco ou nada se deverd ao derrame pericdrdico, por
exiguo, pois na autdpsia apenas 40 c.c. se encontrou.

Da constrigdo arteriolo-capilar deriva a hipertensdo do san-
gue contido no circulo menor circulatorio e esta, secundariamente,
provoca a degenerescéncia das tinicas vasculares com produgdo
de esclerése que abriu caminho dos pequenos para os grandes
vasos (Fig 4). A constrigio da artéria pulmonar pode corres-
ponder a quaisquer causas servindo, assim, de obstdculo a circu-
lagdo pulmonar: esclerose por constrigdo silicotica, por neoplasma
(e quando interessar o pulmao de um sé lado, apenas desse lado
poderemos observar os fenémenos de esclerose da artéria), por
aperto mitral, como bem o mostraram LAUBRY e seus colabora-
dores; isto é: tudo que deu origem a aumento de tensdo do cir-
circulo menor circulatorio.

e) E entdo, uma vez constituida a esclerose, esta, por si,
sobrecarrega o trabalho do ventriculo direito, constitui-se um cir-
culo vicioso, pois a drvore da artéria pulmonar, uma vez escle-
rosada, desempenha o papel de tubo rigido das experiéncias de
MAREY (7). Considerando dois tubos com os mesmos comprimento
e didmetro de secg¢do, um rigido outro eldstico, para que o débito
de um liquido correndo por eles seja o mesmo, necessdrio
se torna que a for¢a que o impele seja maior da parte do tubo
rigido.
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#*
* *
IV — Na broncopneumopatia erénica a cianoge pode ser
acentuada e a cardiopatia disereta ou nula

Convém dizer que a cianose quando ligada a broncopneu-
mopatia, ndo depende apenas da abundfncia do tecido de escle-
rose. E necessdrio que a isso se junte a formacdo de processos
cavitdrios (tuberculose, quistos aereos, locas por abcessos antigos,
bronquiectdsias, enfisema etc.) onde o ar corrente dificilmente
entra e o arejamento € defeituoso. Aqui o ar corrente sente-se
desfalcado no volume de ar contido nas zonas anfractuosas. O ar
corrente nio renova este facilmente e ai permanece o O, com
tensdo parcial exigua e o CO, com tensdo parcial excessiva.

0 que acontece para o caso do doente cuja histéria clinica
§é resume:

J. C,, de 45 anos. Teve pleurisia de natureza tuberculosa & esquerda.

O derrame, por sua elevada pressio sobre os 6rgdos do mediastino,
prejudicava-os na sua fungdo pelo que houve de se fazer, por virias vezes
a toracentese. De sero fibrinoso lornou-se purulento e, em certa altura
estabeleceu-se uma fistula pleuro-bronquica, bem posta em evidéncia,
entdo, pela expecloragio de um corante, o azul de metiléne, se prévia
mente se introduzisse na cavidade pleural. Expectoracdo abundante, muco-
-purulenta e bacilifera por vezes. Assim se foi arrastando até que passados
dois anos surgem a cianose e hipocratismo digital,

Niamero de gl. vermelhos . . . 6.150.000 0/
Bemoglobinas. & .efdiijcenn o 110 »
Apcpnronfel smien oo eni ot 0,21
ATdGTERETNE - F. o ara 0,651
AT Tes el Sog st AR e 651
Capacidade vital . . .. . . . 1,401

Permanecem a fistulas e expectoracdo abundante, 1-2 decilitros
nas 24 horas.

O exame clinico e radiogréfico do torax mostra o aspecto de fibro-
-torax, a esquerda, com desvio de mediastino e retraccdo costal deveras
pronunciado, imével a despeito dos movimenlos respiratérios, Dentro da
grelha costal, deste lado, h& uma cavidade hidro-aerea de grande capa-
cidade, com derrame livre,
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Ora, o periodo tercidrio da tuberculose pleuro-pulmonar, com lesdes
productivas, de esclerose retraclil, muito frequentemente se acompanha de
volumosas bronquiectasias, como de volumosas bronquiectasias, se acom-
panha a esclerose conseculiva a um derrame pleural. A literatura médica
é abundante em casos desta nalureza.

Para melhor se apreciar a localizagio, extensdo e sentido da cavidade,
fizeram-se provas lipiodoladas. A sonda penelrou facilmente pelo bron-
quio direito, depois da bifarcacdo, pela especial disposi¢do a que a medias-
tinite obrigou aquele. Por exame radiol6gico, com a doente deitada sobre
a mesa do radiologista e inclinada para a esquerda para facililar a excursdo
do déleo, conseguiu-se que penetrasse no bronquio esquerdo pouco além
da bifurcagdo. Levou-se, contudo a sua progressdo até onde foi possivel
O lipiodol impregnou os bronquios lobares esquerdos somente até curatl
distancia, como se vé na Fig. 17.

Os bronquios tém ecalibre muito inferior ao normal. A substdncia
lipiodolada so6 discretamente impregnou o bronquio lobar inferior mas
nota-se que progride ou teata progredir alé a base.

Fez-se enldo em outra sessdo, injeccdo de lipiodol por via intra-
-torécica até atingir a cavidade e é curioso notar o caminho fistuloso que
segue Fig. 18,

Ha4, pois, fistula, atrésia bronquica e grande loca intra-toracica.

Os casos de fibro-torax mas sem bronquiectasias ndo dao cianose.
Esta estd dependente da enorme anfractuosidade que a radiologia mostra,
onde o ar que penetrou, dificilmente é renovado pelo ar corrente durante
os ciclos respiratorios.

O ECG. mostrou-se normal. A anatomia patolégica confirmou um
coragiio de dimensdes normais e sem miocardose. A dispneia que a prin-
cipio se supunha estar parcialmente dependente de insuficiéncia cardiaca,
estava, afinal, apenas dependente da insuficiéncia da ventilagdo alveolar.

Outro exemplo, ainda mais frisante, de cianose por pneumo-
patia e sem sensivel rebate cardiaco é o do caso seguinte:

E. D. de 50 anos. Trabalhou nas Fabricas de vidros da Marinha

Grande desde cerca dos 25 anos sempre na preparacdo das misturas mine-
rais destinadas a confeccgdo do vidro e respirando uma atmosfera viciada
por poeiras.

Ha anos que vem sofrendo de bronquites repetidas.

Pouca expectoragio mas dispneia que de ha um ano a esla parte se
vem acentuando em coincidéncia com cianose que entido se estabeleceu.

Cianose muito marcada. Poliglobulia e hiperhemoglobinemia.

Gl, vermelhos . o 7.900,000
Hemoglobine™s S i = 5 . = 120
Nialor globnlapSRissessore W 5 0,75
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Fig. 18

Injeegiio da cavidade, o doente em posi¢oes decubito (A) e vertical (B).
Grande loca intratoracica e fistula até a base
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Fig. 19

Coracilo e pediculo de volume e forma normais. Pulmdes
transparentes, de zonas mais claras nos campos superiores

Apesar da cianose e das alleragbes heméticas, o ex. radiogréfico
mostra apenas expessamente e densifica¢io dos bilos, reforco fibroide do
desenho pulmonar, bilateral, manchas claras mais manifestas na metade
superior dos eampos pulmonares e que devem corresponder a manchas de
enfizema.

O coragdo de volume e formas normais. O ECG. mostra antes um
ligeiro desvio esquerdo do eixo electrico e sem quaisquer sinais de mio-
cardose ou de coronarite. Iig, 19.
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Estes exemplos de pleuro-bronco-pneumopatia cronica, com
cianose, ndo devem incluir-se no quadro do cardiaco negro porque,
propriamente ndo sdo cardiacos no sentido rigoroso da expressao.
A dispneia ¢ de causa respiratoéria e ndo cardiaca; e, embora o
miocdrdio se sinta prejudicado pela anexemia, o certo é que a
cardiopatia nunca atinge a fase congestiva desde que a afeccio por
reacgdo hiperplasica do tecido conjuntivo, nao oblitere a arvore arte-
riolo-capilar em vasta extensdo.

Outra causa hd ainda, a considerar e é a atelectasia, zonas
pulmonares irrigadas mas a cujo leito alveolar o Oz ndo chega.
Ai, o sangue ndo se desembaraga dos productos que o prejudicam,
o CO, sobretudo, como, também nido absorve e fixa aqueles de
que necessita, particularmente o O, Aqui a sub-saturagdo oxi-
hemoglobinica provém.de o endoelio alveolo-capilar néo sofrer
contacto com o ar atmosférico. A nf@lo existir no pulméao outros
campos onde a composi¢gdo do sangue tentasse supri-lo, o sangue
entraria na auricula esquerda tal como o ventriculo direito o tivesse
enviado.

Nos processos de silicosey; mesmo do ultimo grau, a cianose
quando existe ¢, em regra, discreta. Todavia o tecido fibroso é
imenso, tudo invade e a capacidade vital é diminuta. A auséncia
de cianose explica-se pela exiguidade de anfractuosidades que ali
estdo representadas, quando muito, por algumas zonas de enfisema.
O ar que penetra nos alveolos é diminuto, é certo, mas renova
todo ou quasi todo o que ai preexistia. A atelectasia também ai
¢ bastante discreta. A dessaturagdo oxihemoglobinica ndo desce,
aqui, abaixo dos valores normais. O oxigénio é pouco porque
pequena ¢ a capacidade vital e aquilo que imprime, propriamente,
a nota da cianose € o grau de saturagdo deste gaz.

A broncopneumopatia crénica por silicose nunca teria mere-
cido a designagdo de cardiopatia negra jd pela tenuidade da
cianose jd pela capacidade funcional cardiaca que nunca ¢é
seriamente desfalcada. Na silicose, a partir da fase em que a
afeccgdo pulmonar comega a repercutir-se no coragao, jd a redu-
¢do do parenquima alveolar atingiu tal grau que a morte no
vem longe. E vem ainda antes de o corag¢do ter tido tempo de
cair em nitida insuficiéncia. J4 tivemos ocasido, uma vez, de tratar
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este assunto (8). Na silicose nunca a morte sobrevém por causa
cardiaca mas sim pela anoxemia ligada a extensa destruigdo do
parenquima alveolar.

CONCLUSOES

1.°—E distinta a génese dos dois elementos cardinais do
cardiaco negro: cianose e assistolia.

Ainda quando os dois elementos mergulhem as suas raizes em
uma broncopneumopatia cronica hd, todavia, formas em que a
cianose é intensa e a cardiopatia discreta; outras em que esta é
acentuada e a cianose nula ou pouco marcada. Tudo depende
do grau com que proporcionalmente o processo broncopneumé-
nico lesou o alvéolo e provocou a formagado de anfractuosidades
pulmonares ou de zonas de atelectasia, (campo da hematose e
causa directa da cianose) e reduziu, por esclerose, o leito arte-
riolo-capilar do circulo menor circulatério (causa directa da dila-
tagdo, hipertrofia e assistolia do coragdo direito).

2.° — Anatomo-patologicamente ndo sdo o0s mesmos O0s
efeitos que o coragdo experimenta ou por arterite obliterante ou
por outra causa bronco-pneumo-torédcica como sejam as deforma-
¢bes tordcicas (sifoescoliose, desvio ou estenose da traqueia ou
grandes bronqui»s), o enfisema funcional, os quistos aereos pul-
monares etc., pois estas causas, ndo provocando, por si, a cons-
trigdo das arteriolas e capilares, ndo t€ém que interferir na dilatagao,
hipertrofia e assistolia do ventriculo direito. Aqui, mesmo, o
electrocardiograma ndo tem que mostrar desvio direito do eixo
eléctrico como ndo haverd aumento da tensdo venosa do sistema
da circulagdo geral.

3.°— A fadiga e a dispneia que nestes casos ocorrem e por
muitos s@o atribuidos a insuficiéncia cardiaca, sdo devidos, sim,
a insuficiéncia respiratoria, a hipoventilagdo alveolar. Se reper-
cussOes tém sobre o coragfo, sdo discretas e atingem a totalidade
cardiaca, nd3o apenas o ventriculo direito, pois as suas causas
cifram-se na hipoxémia e hipercapnia do tecido miocédrdico e, no
aumento de trabalho cardiaco por virtude do aumento de volume
dos sangues circulante e sistélico minuto.
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4.°— Quando o processo de esclerose pulmonar intersticial, por
extenso e difuso for suficiente para reduzir a rede arteriolo-capilar
a ponto de se repercutir no volume, forma e fungdo do ventriculo
direito, também o serd para reduzir o campo alveolar e sua capa-
cidade de ventilag@o.

Nestes casos a pneumopatia crénica provoca cianose, em
regra intensa, e pode conduzir, em ultima andlise, a insuficiéncia
cardiaca congestiva, 56 estes casos deverdo merecer a designa-
¢do de cardiacos negros.

5.0 — Nao € possivel restringir a designagdo de cardéaco negro
somente aqueles casos em que a causa € a sifilis, primitiva ou
secunddria, da artéria pulmonar, pois as dificuldades de diagnos-
tico etiologico crescem, ja por sua exigua frequéncia, ja porque a
sintomatclogia desta forma de cor pulmonale nada tem de peculiar.
Tanto mais que o resultado positivo da reacgdo de WASSERMANN
ou mesmo os sinais anamenésicos de sifilis, recente ou antiga,
ndo obrigam ao diagnéstico da localizagdo arterial de lesGes
obliterantes e de natu reza sifilitica.

6.° — Bronco-pneumopatia ciandtica seria talvez, a designagdo
comum a adoptar para todos os casos.

A distingdo entre os casos simples e os complicados por
cardiopatia, far-se-4 ndo tanto por sua sintomatologia clinica
—que nos dois tipos pouco ou nada difere —mas sobretudo
através os exames radioldgico, electrocardiogréfico e medida da
tensdo venosa, mais elevada, esta, nos casos complicados de
cardiopatia.
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CURSO DE ANGIO-CARDIOLOGIA PROMOVYIDO
PELO CENTRO DE CARDIOLOGIA MEDICO-SOCIAL

O Centro de Cardiologia Médico-Social de Coimbra promoveun no
actual ano lectivo um ciclo de ligdes de angio-cardiologia em que inter-
vieram médicos dos mais distintos do pais.

O ilustre Reitor da Universidade Prof. Miximino CorreiA foi quem
lhe deu o inicio. O Director do Centro de Cardiologia, Prof. Joio Porro,
na sua sessdo inaugural pronunciou as seguintes palavras:

«Inicia-se hoje um ciclo de conferéncias promovido pelo Centro de

Cardiologia Médico-Social com a colaborag¢do da Faculdade de Medicina
e da-nos a honra de o inaugurar o prestigioso Mestre Prof. MAaxmuNo
Correra, sobre matéria de que sua Exceléncia tem, como poucos,
experiéncia pessoal: A circulagdo coronéria cardiaca. O que o Centro de
Cardiologia faz hoje outra coisa ndo é sendo dar execucdo ao Artigo 1.°
dos seus Estatutos,

O Centro de Cardiologia Médico-Social é o conjunto de pecas de luta
contra as cardiopatias e de servi¢o social a favor dos cardiacos e suas
familias, todas em articulagdo e coordena¢ido harmoniosa, em visla a
beneficiar determinada zona populacional e, quando completo, em obedién-
cia a satisfagio da quadrupla finalidade: cientifica, médica social e de
educacio sanitaria.

O Centro de Cardiologia Médico-Social, teve como uma das primeiras
pecas do seu Arsenal, chamemos-lhe assim, o Instituto de Cardiologia e
que o Conselho Técnico dos Hospitais, por sua sessdo de 23 de Outubro
de 1940, criou. Este incluia j4 o Laboratério de Cardiologia fundado
em 1937 e previa a criagdo, para breve, da Consulta Externa e Servico
Clinico hospitalar, como foi oficializado em Ordem de Servigo dos Hospi-
tais, n,° 182, de 10 de Maio de 1941.

Por que os Hospitais constituem o melhor Laboratorio da Faculdade
de Medicina, causa poderosa do seu presligio e da eficiéncia no seu ensino,
o Centro de Cardiologia, que recebe do Instituto assim criado, a mais
poderosa fonte de rendimento da sua acgido assistencial, docente e cien-
tifica, sente-se fortemente vinculado a Faculdade e é com o maior prazer
e orgulho que o proclamo.

Os Centros de Cardiologia, quando, como este, se vinculam a Univer-
sidade, deve ter em elevada conta a investiga¢do clinica e experimental
pois que pretendendo-se que desempenhe papel importante no ensino, é
certo que s6 bem realiza este quem bem cultive aquela; ainda porque é a
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melhor maneira de se gozar do convivio com problemas, técnicas, métodos
e terapéuticas em dia; de se conseguir que permanentemante progrida a
nossa capacidade de aprendisagem e de adaplagdo; de se ndo correr o
risco de se julgarem actuais métodos de diagnostico e de terapéutica
quando sejam ja perten¢as do passado.

Cada vez mais se reconhece que a doenca tem valor de uma entidade,
de um objecto de estudo, quer clinico quer experimental ; que, por isso,
exige doentes e laboratérios.

Assim procedem os Centros de Cardiologia do México, Argentina ou
Estados Unidos, embora por vezes sob a designag¢io de Unidade de Cli-
nica Cardiologica, ou de Instituto de Cardiologia fouf court. A diferenca,
porém, é mais de expressido vocabular que de espirito de organizacdo, de
mélodo e de sentido.

Assim temos também pensado e desejado.

Possui o Centro, por deliberag¢ido do Conselho Téenico dos Hospitais
e homologadas pela Faculdade de Medicina, Consulta Externa, gratuita
para doentes pobres, Enfermaria para internamento dos necessitados, um
Laboratério de investiga¢do experimental onde se tem executado alguns
trabalhos de Cardiologia experimental, ja publicados e outros em curso.
Para execussdo de trabalbos, no integral desempenho da sua missdo
entra-se em amistosa colaboracdo com os diversos laboratorios e Insti-
tutos da Faculdade.

Entre aqueles aos quais o Centro de Cardiologia tem recorrido
conla-se, como 0 de mais prestantes servigos, o de Anatomia Patologica.

Alunos e diplomados tém ai a maior liberdade e facilidades para o
estudo dos doentes e execucdo de trabalhos de Cardiologia.

Dos trés sectores de cardiologia: @) cientifico-docente, b) clinico e
¢) social, se ficavamos possuindo as pegas com que preencher os dois pri-
meiros sectores, o cientifico-docente e o clinico, ficava-nos campo aberlo
para a criacdo de outros de que se reconhecesse a necessidade — e assim
se reconheceu e se criou, por exemplo, o Laboratorio de medicina e cirurgia
experimental, modesto mas provida de tudo que interesse ao investigador —
Ficava-nos ainda vedado o factor social e este ndo estava nas possibili-
dades da Faculdade ou dos Hospitais.

Para o cumprimento de um programa de cardiologia em toda a sua
universalidade e cficiéncia, isto é a cardiologia de visdo totalitdria: trata-
mento e profilaxia, investigacao e ensino; assisténcia social e directamente
humana, era necessdrio ainda procurar outras fontes, e foi para isso que se
criou o Centro de Cardiologia que é, acima de tudo, um 6rgido de coorde-
na¢do de todas as actividades assistenciais na zona Centro do pais, de
modo a ser maximo o seu rendimento a favor do cardiaco.

Assim, o Centro de Cardiologia Médico-Social de Coimbra aproveita
as actividades do lnstituto de Cardiologia; aproveitou os servigos genero-
samente oferecidos pela Assisléncia Social do Centro Social de Coimbra,
(Obra das Mdes pela Eduocagdo Nacional) logo na sua fundagdo, como
depois aproveitou os de algumas assistentes da Escola Normal Social —
pelo que a todas nos confessamos deveras agradecidos — e, hoje, os de
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outra Assistente social, agora adstricta ao dispensdrio de Cardiologia,
remunerada por verba dos Hospitais da Universidade, e superiormente
autorizada. O Centro de Cardiologia Médico-Social de Coimbra entendeu-se
com a maioria das empresas industriais de Coimbra para o diagnéstico e
orientacdo terapéutica dos operirios cardiacos, recebendo, em compensacdio,
a promessa, da parte das Empresas, da sua transferéncia para mester
compativel com a sua poténcia cardiaca.

O mesmo para com o8 servigos médicos dos Sindicatos de Coimbra
por intermédio do Ex.»e Delegado do Instituto Nacional do Trabalho;
outrosim para com o Comissariado do Desemprego solicitando deste orga-
nismo a colocagdo dos cardiacos desempregados em profissido a dentro do
grupo a que corresponde o seu grau, na classifica¢do funcional.

E isto para cilarmos alguns exemplos da sua extensa fun¢do coor-
denadora.

O Centro de Cardiologia Médico-Social é 6rgdo de coordenagdo de
elementos ja existenles e, ainda de sugestdo ou de orientagdo sobre a
criacdo de outros reputados necessarios ou convenienfes junto de enti-
dades que nesse sentido o possam fazer e; por isso possam auxiliar
aquele.

Assim, se a criagdo do Instituto de Cardiologia dos Hospitais e a
propria Faculdade de Medicina por intermédio dos seus Laboratorios e
Institutos nos franqueavam os meios de se prestar assisténcia clinica ao
doente do coragdo, com a aprovagdo dos Eslatutos do Centro de Cardio-
logia Médico-Social abria se-nos o campo onde deve desenvolver-se a
Cardiologia tolal, parlicularmente a Cardiologia Social,

Pois bem: — Sob o modo como o Centro tem cumprido o seu programa
médico-social no decorrer do ano de 1947 di-lo o relatorio que dentro de
poucos dias todos V. Ex.2s vdo receber.

Aiverdo que o nimero de inscri¢gdes no Dispensério foi de 491; de con-
sultas 2007; de tratamentos 13.336; de electrocardiogramas 566; radiogra-
fias 118; analises: urinas, Wassermann, ureia ete. 381; tratamentos feitos
no domicilio 570; fichas familiares preenchidas 94; visitas ao domicilo
pela A, S. 340; pessoas atendidas do Centro 1.673; inquéritos 98; deligéncias
feitas junto de entidades piblicas ou particulares 118; pecas de vestidrio 18;
donativos diversos 126; donativos em dinheiro 3.907$70.

Mas é necesséirio que os cuidados votados ao sector médico-social ndo
facam esquecer ou abrandar os que ao sector cientifico-docente se deve.
Por isso aqui estamos a iniciar uma série de ligdes onde serdo tratados,
decerto, os problemas mais palpitantes e actuais da Cardiologia moderna.

Como V. Ex.2* verdo, aqui serdo versados assuntos do maior interesse
cientifico e pratico, nos dominios da angio-cardiologia.

Se no dominio da actividade intelectual o progresso é fungdo do
cimbio de conhecimentos e pontos de vista sobre a interpretagio dos
factos colhidos; ainda, da revisdo de doutrinas entre homens que cultivam
o mesmo género de investigacdes da ciéncia, nada de mais proveitoso do
gue a vinda de tdo distintos médicos de Lishoa, do Porto e de Castelo
Branco. Sem falar ainda no que isso representa de movimentagéo de esti-
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mulos e de cimentacdo de amisades. Se o Principe de Broglie colocava
certas reservas quanto a eficicia das reunides cientificas com o funda-
mento, em sua opinifio, de prejudicarem a meditagio e o espirito de reflexdo,
se tal asserto é contestével a respeito das ciéncias especulativas — pois o
Principe de Broglie era um matematico —, para as ciéncias biologicas, de
cunho experimental e de observacdo como é a medicina, é particularmente
do convivio entre aqueles que movidos pela mesma fé o mesmo fervor e
veneragdo pelo mesmo acto de cultura profissional on de investigacio a
ciéncia, que pode resultar obra apreciavel.

Resta-me mais uma vez agradecer ao Ex.mo Reitor a sua aquiescéncia
ao meu convite, ao Ex.mo Senhor Director da Faculdade a todos os cola-
boradores deste empreendimento e a todos que guiseram honrar-nos com
a sua presenca,

#
* *

As ligdes ai pronunciadas foram as seguintes:

MAxmmino CorrmIA — A circulagdo corondria cardiaca.
Joio Porro — Enfarte do miocdrdio ventricular.
M. MosmncEr — Sobre a putogenia do sindroma cardio-reno-vascular.

ArsiNio COrRDEIRO — Enfarte da awricula.
HerNANI MoNTEIRO — Revascularizagiio dos drgdos deficientemente

irrigados. Revascularizagio do rim e hipertensiao experimental.

SiLvA PiNto — Revascularizacio cardiaca experimental.

Lima Basto — Aspectos clinicos do tratamento cirirgico da anging
do peito, em especial da revascularizacio do miocdrdio.

Moriz pE BErreENcourT — Consideracoes sobre o tratamenio do car-
diaco com insuficiéncia.

SousA PEREIRA — A4 cirurgia no tratamento da angina do peito.

PermrA ViaNA— Problema de fisiopatologia da insuficiéncia cardiaca.

Mapuira PiNto — Aspectos actuais da clinica das cardiopatias con-
génitas.

Axntunes Azevepo — Cardiopatia e risco operatdrio.

J. Lores DiAs — Servigo social e cardiologia.

Ramos Lores — Cardite rewmatismal.

Mirio TrincAo — Angiocardiopatias sifiliticas,

Luis Provipincia— Interpretagio das alteracoes elecirocardiogrdficas
nas pericardites.

MAirio MoreIRA — Dor precordial.

M. Cerqueira GomEes — Reflexdes sobre o conceito actual da angine
do peito.

Fraxcisco GeNTIL — 4 nossa contribuwiciio para a cirurgia cardio-
-pericdrdica e como conceber hoje @ cirurgia de urgéncia nos traumas do
miocdrdio.

Estas licdes estdo sendo reunidas e impressas, em volume que dentro
de breve saird a lume.
VoL. xv, N° 5 20



FISIOPATOLOGIA E TERAPEUTICA
DA HIPERTENSAO ARTERIALC®

POR

MARIO TRINCAO

E meu objectivo nesta palestra tratar apenas da fisiopatolo-
gia e da terapéutica da hipertensdo arterial dando-lhe quanto pos-
sivel uma feigdo acentuadamente prdtica baseado nos conheci-
mentos adquiridos na minha clinica.

De inicio sou forgado a fazer ligeiras consideragdes de ordem
fisiologica acerca da tensdo arterial.

O sangue circula numa canalizagdo fechada no percurso da
qual sofre perdas de carga, tanto mais considerdveis quanto mais
pequeno ¢ o calibre do vaso percorrido.

Estas perdas de carga determinariam a paragem da circula-
¢do se ndo fossem compensadas pela intervengdo de uma nova
energia que restitui peribdicamente a massa sanguinea uma certa
forga viva. A sistole cardiaca é a geradora desta energia e a
forga viva que comunica ao sangue é em grande parte absorvida
pela aorta e grossos vasos, sob a forma de distensdo das suas
paredes eldsticas.

As artérias distendidas voltam progressivamente a sua forma
primitiva e restituem ao sangue, durante a diastole, uma quanti-
dade de energia igual a que tinham armazenado durante a sistole,
Nestas condigbes a pressdo do sangue circulante e a tensdo das
paredes vasculares sd3o duas forgas de igual valor e dai o emprego
indiferente da terminologia tensdo arterial ou pressdo sanguinea.

(1) Conferéncia realizada nas Caldas da Rainha.
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Mantém-se em cada individuo a certo nivel, independente-

‘mente das variagbes da actividade circulatéria dos diferentes
-orgaos, devido ao jogo dos seguintes factores: volume sistolico,

quantidade de sangue circulante, viscosidade sanguinea, elastici-
dade da parede vascular e calibre dos vasos.
Nao me deterei no exame da impulsdo cardiaca porquanto

€ obvio o seu papel no valor tensional. Pode dizer-se que quando

os factores vasculares se mantém normais a tensao arterial cresce
sempre que aumenta o trabalho cardiaco (débito sistélico e fre-
quéncia) e baixa quando ele diminue.

Baseados nos resultados das suas observagées em individuos

mnormais e nos hipertensos e tendo em conta a maneira como neles

variam os factores a que acabo de referir-me, WEZLER e BOGER
distinguem trés tipos de hipertensao: hipertensao de elasticidade,
h. por aumento do volume cardiaco, h. por aumento de resisténcia

periférica.

Na primeira variedade o coeficiente eldstico aumenta e com
a maior amplitude do pulso verifica-se elevagdo da tensdo mdxima
enquanto a minima se conserva normal ou diminue. A média
conserva valor normal pois que a sua oscilagdo depende das

variacbes da resisténcia periférica e do volume de expulsio. Este
tipo de hipertensdo observa-se correntemente nos individuos com
-esclerose aortica, nos velhos e em todos os outros casos em que

a esclerose ou a ateromatose aodrtica sejam suficientes para dimi-
nuirem a sua elasticidade.
Nos casos de hipertensdo por aumento de volume da expulsao

cardiaca hd elevagdo acentuada da Mx. e da Md. como, por exem-

plo, acontece na doenga de BASEDOW e outros estados hipertiroi-

.deos, sindroma de STOKES-ADAMS, etc.

Na hipertensdo por aumento das resisténcias periféricas dis-
tinguem-se dois tipos: um em que hd aumento da Mx., Md. e Mn.,
com amplitude normal ou diminuida do pulso e aumento da resis-
téncia, com aumento de volume de expulsdo, inferior no entanto
a elevagdo da resisténcia; o segundo tipo caracteriza-se pela
diminuigao da amplitude do pulso, Mn. aumentada, Md. e Mx.
normais ou muito ligeiramente aumentadas.

Existe ainda uma quarta variedade designada por «forma

combinada» resultante do aumento da resisténcia periférica e do
coeficiente eldstico— aqui a Mx. estd muito aumentada, verifi-
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cando-se também elevagdo da Md. e da Mn., ainda que ndo tdo:
acentuada como a daquela. A amplitude do pulso também se-
encontra elevada.

Muitos elementos servem de alicerce a tese de que a hiper-
tensdo resulta normalmente de aumento das resisténcias perifé-
ricas associado a modificagGes de volume de expulsdo cardiaca,
sem Os quais a tensdo ndo se poderia elevar ou ndo se manteria.

Em que sector é que se verifica o aumento da resisténcia-
periférica ?

Nio ¢ nos capilares pois a pressdo ndo estd aumentada a seu.
nivel nos casos de hipertonia essencial. O aumento de resisténcia
¢ arteriolar.

A reacglio cardiaca a esta resisténcia ¢ conseguida a custa
do aumento da replegdo diastélica que segundo a lei de STARLING-
permite alcangar o nivel dinimico necessdrio para manter uma
boa circulagdo a um nivel tensional mais elevado.

O aumento de resisténcia periférica, mais ou menos genera-
lizada consoante o tipo de hipertensdo, verifica-se principalmente
a nivel do territério esplancnico.

Este aumento de resisténcia é inicialmente funcional, o que
explica a ftransitoriedade de algumas hipertensdes, como por
exemplo a juvenil.

Tono e excitabilidade cardio-vascular

O tono cdrdio-vascular é o estado funcional permanente,
devido a factores fisiolégicos da ac¢do continua, em que se encon-
tra o coragdo e 0s vasos.

Na manutengdo deste tono tomam parte: o miocdrdio, parede
vascular, os génglios automotores, os nervos centrifugos e centri-
petos, os centros coordenadores, as glandulas endocrinas e o
cortex cerebral.

No automatismo do coragdo intervém o miocdrdio, ginglios
automotores e as terminagGes simpdticas e parasimpadticas.

O automatismo vascular é fungdo das paredes dos vasos e
das terminagGes simpdticas e parasimpdticas que funcionam sob-
a influéncia do meio humoral.
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Os filetes centrifugos simpdticos e parasimpdticos tém, como
£ sabido, os seus centros, cdrdio-inibidores, cdrdio-aceleradores,
vaso-constritores e vaso-dilatadores.

O funcionamento de todos eles é regulado pelos centros
simpdticos e parasimpdticos coordenadores: situados no pavi-
‘mento do IV ventriculo, no hipotdlamo (centros coordenadores
amfotropos), pavimento do 11l ventriculo e regido retro-hipofisdria.

Os centros sensitivos do nevraxe podem exercer ac¢do pres-
sora, assim se explica a hipertensio provocada pelas dores intensas.

Os elementos psiquicos do encéfalo também tém efeitos pres-
sores, assim por este facto se explica a hipertensdo provocada
pela emogdo ou pela célera, com consequéncias por vezes graves.
TINEL cita o caso de uma rapariga hipomaniaca em que a tenséo
arterial se elevou de 12-9 a 28-12 em virtude de um acesso de
furor.

Os filetes centripetos dividem-se em dois grupos: central,
constituido pelos cérdio-adrticos e seio-carotideos e periférico que
nao pertence aos vasos, representado pelos filetes centripetos
.dos tecidos da vizinhanga irrigados pelo territério vascular cor-
respondente. :

O tono cardio-vascular normal é resultante da acgdo reci-
proca do tono directo e do tono reflexo, o primeiro amfotropo
de predominio simpdtico e o segundo de predominio parasim-
pdtico.

E sabido de todos que no estabelecimento do tono vascular
directo tem um grande papel a ac¢do do meio humoral sobre as
terminagbes simpdticas e parasimpdticas e que este mecanismo
regulador se encontra controlado e coordenado pelas zonas refle-
xogenas tecidulares.

A vascularizacdo dos tecidos mantém o estado de excitagdo
mecénica do meio intersticial, na qual influem as terminagdes dos
filetes centripetos tecidulares.

Ao lado dos factores mecénicos o tono destas terminagGes €
mantido pelo factor humoral, com interven¢do dos produtos resul-
tantes do metabolismo dos tecidos.

Os filetes centripetos assim continuamente excitados, entre=
1€m o tono dos centros vaso-motores os quais pelos seus prolon-
gamentos centrifugos influenciam por seu turno as terminagdes
simpdticas e parasimpdticas. E o mecanismo de regulagdo local.
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Os mesmos factores mecéinicos e humorais através dos cen-
tros coordenadores coordenam todos os territérios vasculares em:
conjunto.

O conjunto dos filetes centripetos dos tecidos formam uma
extensa superficie sensitiva, a zona reflexogena tecidular.

Na manutengdo do tono desempenham papel importante
certas glandulas endocrinas, tais como a hipofise, suprarenal,
tireoide, glindulas genitais, etc.,

O mecanismo tono-regulador destas gldndulas, indubitdvel ¢é
certo, tem ainda muito de obscuro.

As glindulas endécrinas podem ser divididas em dois grupos:
pressoras e depressoras, consoante a acgdo dos seus hormonios,
tende a elevar ou diminuir a tensdo arterial. Pertencem ao
1.° grupo a hipofise, suprarenal, a tireoide e o rim; ao 2.° as
gonadas, figado, pancreas e também o rim.

Hipdfise — O papel pressor desta glandula se bem que muito-
estudado ainda suscita diavidas. Julgo ndo andar longe da ver-
dade dizendo que esta glindula segrega pelo seu lobo anterior
uma hormona supra-renotropa, também chamada corticotropa ou
cdrdio-estimulina, que intervém indirectamente como pressora,
excitando a secregdo suprarenal, e pelo lobo posterior um princi-
pio a wvasopressina que actua contraindo as artérias terminais e
tem uma ac¢do muito mais prolongada e intensa do que a adre-
nalina.

Suprarenal — O papel por ela desempenhado na manutengio
do tono vascular é também conhecido desde a descoberta da
adrenalina e do reconhecimento do seu papel vaso-constritor enér-
gico. KEsta acgdo faz-se sentir com a maior intensidade a nivel
dos vasos renais: BESANCCN tendo-a estudado pelo método da
perfusdo renal, concluiu que um miligrama de adrenalina adi-
cionado a 300 c.c. de sangue produz uma vasoconstrigdo 1do
acentuada que pode fazer parar completamente a circulagdo renal,

A adrenalina é um excitante especifico do simpatico, nervo
que tem acg¢do vaso-constritiva sobre a maioria dos vasos. Sobre
0 coragdo tem ac¢do cronotropica, dromotrépica e inotropica
positiva.

A adrenalina eleva a tensdo arterial por uma triplice acgdo =
aumento das resisténcias periféricas, da energia cardiaca e da
volemia.
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Tireoide — Representa em relacdo a hipéfise e suprarenal um
posto de comando de segunda ordem.

Orgdo de evidente afinidade ortosimpética, pela tiroxina que
segrega, actua aumentando a excitabilidade dos vasoconstritores.

Rim — Por bem conhecidas ndo me vou referir as variadas
experiéncias demonstrativas de que a diminuigdo da circulagdo
renal provoca hipertensao.

Que ndo se trata de uma influéncia nervosa prova-o o facto
da enervagdo renal ndo a fazer desaparecer. Sabemos que o facto
¢ devido a uma substdncia produzida no rim isquemiado e lan-
cada directamente no sangue. A esta substdncia foi dado o nome
de renina. Ndo ¢ em si mesmo um principio hipertensivo pois
nao pode actuar sem a presen¢a do plasma por existir nele um
principio «activador», a que HOUSSAY e colaboradores deram o
nome de hipertensinogénio, pseudoglobulina de provédvel origem
hepdtica. Da acgdo da renina que actua como um fermento sobre
o hipertensinogénio resulta uma substdncia hipertensora conhecida
pelo nome de hipertensina ou angiotonina.

Diga-se desde jd4 que existe um sistema antagonista da hiper-
tensina da qual o rim faz parte, como o comprovam vdrias expe-
riéncias em que se verificou um efeito muito mais acentuado da
renina ou da implantagdo do rim isquémico no pescogo de ani-
mais nefrectomisados do que nos normais. Destas experiéncias
concluiu-se que o rim produz uma substidncia capaz de destruir
ou inactivar a renina. A esta substincia de natureza fermenta-
tiva foi dado o nome de hipertensinase. Nio ¢ produzida apenas
pelo rim, existe também no figado e no pancreas.

Como é que a hipertensina realiza a acgdo hipertensora?

Hé que averiguar se actua por intermédio do sistema nervoso
ou modificando a produgdo de hormonas de acgdo pressora pro-
duzidas por diversas gldndulas, ou finalmente se exerce os seus
efeitos hipertensores por acg¢do directa sobre os vasos.

A isquemia renal, total ou parcial, como o provam as conhe-
cidas experiéncias de KATZENSTEIN e de GOLDBLATT, bem como
a compressdo deste orgdo realizada por PAGE provocando a perine-
frite celofénica, determinam o aparecimento de hipertensao arterial.

A obstrugdo dos ureteres provoca elevagdo da pressao arte-
rial pelo mesmo mecanismo, a diminuigdo do fluxo sanguinec
renal demonstrado por vdrios AA., e aumento da renina.
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A extirpagdo parcial do parenquima provocada nos animais
de experiéncia por CHANUTIN e FERRIN provocaram hipertensao.
Niao se sabe com seguranga qual ¢ a zona renal em que se ori-
gina a renina, mas parece fora de duvida que o glomerulo deva
desempenhar papel de grande importdncia pois que nos animais
aglomerulares ndo se pode provocar hipertensdp por isquemia
renal.

' Pancreas — Ocupa lugar de relevo entre as glandulas depres-
soras, tendo-se isolado a partir dele vdrias hormonas hipotensoras:
padutina, angioxil, vagotonina.

Gonadas — As glindulas sexuais néo segregam hormonas que
possuam uma ac¢do hipertensora directa. Supde-se que a hiper-
tensdo resultante do desaparecimento desta secregdo, frequente-
mente verificada na época da menopausa, resulta da perturbagao
da inter-regulagdo reciproca entre a hipofise e as gonadas que
normalmente desempenham um papel frenador sobre a secregdo
da hormona hipertensiva do lobo posterior.

Tono-reflexo — E o tono das zonas reflexogenas seio-carétidea e
cdrdio-aortica de acentuado predominio vagal. Estas zonas refle-
xogenas moderam o tono directo de duas meneiras: por acgdo
sobre os centros cdrdio-vasculares que intervém na sua produgdo
e actuando sobre os orgios reguladores do meio anfotropo de que
moderam o predominio simpdtico. S@o por demais conhecidas
as experiéncias demonstrativas da ac¢do directa destas zonas
consistindo na sec¢do dos nervos de HERING e de CYON, provo-
<adores de hipertensdo arterial.

(Continua).
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NOTAS CLINICAS

Consideragoes sobre a lemcopenia no Sindroma de Banti
POR

FRANCISCO DAVID FERREIRA
(ASSISTENTE VOLUNTARIO DE PATOLOGIA MEDICA)

A. F., de 19 anos de idade, natural de Tavarede, trabalhador rural.
Pais vivos e sauddveis. Dois irméos igualmeute sandaveis

Antecedentes pessoais : — Bronquite.

Histéria Pregressa:— Na simplicidade da sua expressio, acredi-
tando que o mal é passageiro e que com o tempo regressara, 4. F. refere
que em prinecipio do verdio de 1947 sentiu pela primeira vez umas <picadas»
no hipoedndrio esquerdo, irradiando em barra para o limite externo do hipo-
eondrio oposto. Até ali apenas se lembra de ter sido acometido por febres
ligeiras, por diversas vezes. As dores — continua — duravam trés a quatro
dias ao fim dos quais ja podia regressar ao trabalho que abandonara forca-
-damente. Um més depois dos factos que refere notou que o lado esquerdo
estava <inchado» e entdio foi dia a dia verificando que o aumento de volume
progredia tornando-se incomodativo para o seu mister. Diz ainda que por
vezes tinha epistaxis espontfineas embora pouco abundantes.

Resolveu baixar ao Hospital e deu entrada nos servicos de Patologia
Médica em 10 de Janeiro, a4 tarde.

Observando cuidadosamente o doente notei & inspecgio alteragiio de
forma do hipocdndrio esquerdo que parecia alojar qualquer coisa de anor-
mal e que a palpacio me disse ser uma massa indolor, pouco mével, lisa e
um pouco irregular, de consisténcia dura que a frente transpunha a linha
mediana, escondendo-se em cima sob o arco das falsas costelas e perdendo-se
atrds na regifio lombar. Massa de grande eixo obliquo para baixo e para
diante, portadora de uma incisdo no seu bordo interno. Exploracio da onda
ascitica: resultado negativo. Uircula¢iio venosa colateral inexistente. Figado
normal. Auscultaciio cardiaca e pulmonar normais. Pulso amplo e regular
«lando 75 pulsa¢des por minuto. Tensdo arterial: 13-T.
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Isto o que de mais 1til nos fornecen o exame clinico, adjuvado pela
observaciio de um estado geral do doente que podemos classificar de
optimo, apetite conservado, ligeira palidez dos tegumentos, e auséncia de
adenopatias.

Parecia niio haver duvidas de que estivamos em presenca de um bago-
hipertrofiado, de uma esplenomegdlia que a dura¢io da doen¢a nos garantia
ser uma esplenomegélia cronica. Mas o exame clinico vive hoje amparado-
a0 laboratério e, como ¢ ébvio, completamos as nossas observagoes com
tudo que ele nos poderia fornecer. E assim soubemos :

Em 14-1-948 — Andlise do sangue.

Hhi 2 B R et K. 90 0/p
RV CoNima et onl e 4.810.000
B 1B R I et At e 800
F. L.

Poli. neutr. em bastonete . . . 6 0/g

> » segmentados . . . 40
MODOCITOS i SRS SRR, 4
Tuinféeitosn e Sl faid & o 50

Em 14-1-948 foi feita a pesquisa do Hematozoario — Negativa.

Em 16-1-948 feitos os esfregacos de polpa esplénica e enviados ao labo-
ratorio o exame parasitologico revelou auséncia de Leishmania Donovani e
e de hematozoario de Laveran. Os esfregacos no seu aspecto ecitolégico-
parecem ser so sangue.

Em 17-1-948 — Andlise do bago — Esplenograma.

Mieléeitos neutréfilos . . . . . . 10/,
Metamieléeitos neutréfilos . . . . . 2
Polinucleares neutrofilos . . . . . 31

> eosinofilos. . . . 3
NormoblaBlos: S8R i 0 Sl aginfet: 1
Células indiferencidveis . . . . . . 2
Mondeitos . . L 4
Prolinféeiton: - “470 B50 MSluiinG | 1
TAnESetton ©5 =50 TR0 ORISR0 F o 64 55

Hipoplasia esplénica — Células atipicas com as mesmas caracteristicas:
das células da medula. Muitos nicleos de linfécitos sem protoplasma.
(Nticleos nus).
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Em 17-1-948 foi feito o Mielograma.

I OIOTISQLORTENSEENES BRI 4 s e ) 10/
Mielocitos neutrofilos . . . . . . 215 »
Metamielocitos neutrofilos . . . . 425
Polinucleares neutrofilos . . . . . 11
Mieloeitos eosinofilos . . . . . . 2
Polinucleares eosindfilos . . . . . 3
INOTIORIREEoR = Co o Sl S TS R 7
MeapalobIRRTORIECENC o stEs s 3
OCIGOR G S o - tea b =i 9

Hipoplasia medular — Células atipicas com micleo rarefeito e granula-
¢oes toxicas no protoplasma. Algumas mitoses.

Em 17-1-948 foi feita a espleno-contrac¢io a adrenalina e meia hora.

depois, aproximadamente, a contagem dos glébulos brancos. Valor encon-
trado 1200 por mm?.

Em 21-1-948 nova analise do sangue.

RO UIOPITORSns SCTEESREIaSe 1 2 por mil
Em 21-1-948,

Tempo de protrombina . . . . 21 segundos

BTG TOIDINATDIR o i lee o e s 54 0/y

Em 24-1-948 depois da injeccéio de vitamina K.

Tempo de protrombina . . . . 22 segnndos. -
Protrombinémia . - . . . . BlLOj

Em 24-1-948 — Prova da concentragao e diluigao.

Densidade Volume-
1.2 amostra 1001 950 ce.
2.8 » 1003 870 »
3.0 > 1015 90 »
4. > 1018 90 »
H.a » 1023 190 ».
6.8 > 1026 0 »

s » 1024 410 »
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Em 24-1-948 contagem das plaquetas. Valor —37.000 por mm?
Em 11-2-948 fez-se nova contagem dos globulos brancos — 800 por mm? e
Em 14-2-948 a mesma contagem mas em seguida a uma injecciio de leite.

WRlar s T R ey o e RALIRSNSLORER S ] W)

Em 12-2-948:

Reticulacitosi®s “an o . e o G 2 por mil
Tempo de protrombina . . . . 22 segundos
Protrombinemia . . . . - . 51 %,

E finalmente em 24-2-948 uma tltima contagem dos globulos hrancos
— 800 por mm3,

Ao lado destas andlises e provas ha que referir uma Wassermann —
negativa, uma andlise da urina normal e o valor do colesterol — 1,50 grs.
por litro e da bilirrubina — 6 mgrs. por litro.

Obtidas as pedras deste caso clinico, sabedor da existéncia de um baco
enorme no hipocindrio esquerdo e recolhida a referéncia de epistaxis na
historia pregressa do doente, havia que rotular a afecciio que trouxe até nos
este rapaz portador de uma leucopenia assustadora, em nitido contraste com
um estado geral que podiamos considerar como 6ptimo, dando-lhe o aspecto
de quem nada sofre, permitindo-lhe viver despreocupado e feliz, esquecido
daquele mal qune hoje o trouxe aqui.

Admitindo uma esplenomegalia cronica em que sindroma se deve
ineluir :

a) — Hspleno-hepdtico ? — Recordadas sumariamente as mais frequentes
.afec¢des neste sindroma enquadradas, pusemos de parte a hipéotese de ser
um sindroma espleno-hepético dado que nele podiamos considerar as:

1.0 — Cirroses hepdticas hiperesplenomegdlicas.— Contudo o funcio-
namento do figado era bom e a propria estrutura fisica do mesmo associada
4 auséncia de uma ictericia manifesta que quase sempre poe em evidéncia
estas cirroses, ajudava-nos a eliminar esta hipotese muito embora saibamos
que este sintoma pode encontrar-se no segundo periodo da doen¢a de Banti
€ na congestdo passiva do figado se bem que nesta 1iltima sé se apresenta
com cardcter acentuado nos casos em que a afecciio primaria do coragiio é
muito manifesta, como nas lesdes cardiacas eronicas.

2.0 — Ietericias por hemdlise. — O exame do sangue niio revela as
-caracteristicas proprias: anemia tipo pernicioso com aumento do valor glo-
bular, policromatofilia, anisocitose, poiquilocitose, presenca de hemaécias
granulosas, reacciio mieléide do sangue e em especial diminui¢do da resis-
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téncia globular. Segundo NAEGELI o sintoma mais caracteristico é a peque-
nez das heméacias a par de uma elevada propor¢iio de hemoglobina e grande:
valor globular. Ao lado destes factos a etio-patogenia das ictericias hemo-
liticas vem em favor da nossa descrenca. Admitia-se antes de ScHUTZ,
(GanssLEN, e particularmente antes dos trabalhos de MEULENGRACHT, de
Copenhague, que a maioria destes casos eram de naftureza familiar ou here-
ditdrios. Contudo aceitava-se a existéncia de casos adquiridos em que se
nfio demonstrava o caracter familiar e (como hoje autores como SCHUPBACH
acreditam) isso faz pensar que tais casos adquiridos se originam por muta-
ciio e em seguida se transmitem por hereditariedade. Nc entanto GANSSLEN
considera todos os casos hereditarios e despreza por ‘completo a forma
adquirida, critério que a maioria dos autores admite ser o mais provivel.
GanssLEN admite sobretudo a existéneia de uma constitui¢iio hemolitica que
de certo modo seria a expressiio de uma debilidade constitucional. O estudo
de varios casos revelou de facto, outras anomalias cujo conhecimento é de
importincia para o diagnéstico diferencial. Entre elas a associaciio a ano-
malias do esqueleto, como o erinio em torre ou anomalias dos maxilares e
outras como polidactilia, braquidactilia, pronunciado tipo negro da cara.
(GANSSLEN observou ainda anomalias nos olhos como microftalmo, hetero-
eromia da iris, estrabismo, infantilismo e hipogenitalismo, factos que Hans
CURSHMANN igualmente observou.

b) — Hspleno-hemdtico ? — Também pusemos de parte esta hipotese.
Neste grupo teriamos as leucemias erénicas, particularmente a mieldide em
que o sintoma dominante ¢ uma esplenomegilia manifesta. Ainda aqui o
exame hematologico repudia decididamente tal pensamento: nfio ha aumento
consideravel do numero de globulos brancos acompanhado de modificagoes
importantes da formula leucocitaria: elementos jovens da série mieloide
(mielécitos e hemdcias nucleadas), na lencemia mieloide: mononucleares
n#o granulosos na leucemia linféide. Doenga de Hodgkin de forma esplénica
pura em que o baco nos pode aparecer consideravelmente hipertrofiado.
Mas este tipo de linfogranulomatose é, quando localizada ao bago, excep-
cional. Além de que a sua evoluciio ¢ rapida e, frequentemente, com alta
temperatura e gréifico térmico de tipo recurrente. E a longa duracio &
incompativel com esta afecqio.

¢) — Espleno-adénico? — Como o figado é normal e os ginglios se nio
palpam nfio estamos decididamente em presen¢a de um sindroma desta
natureza.

d) — It pois um sidroma Esplénico puro, porque clinicamente s6 ha
esplenomegilia. Bago gigante contraindo-se mal sob a adrenalina. Dianfe
do nés, estava um bago inflamatério erénico caminhando a passos largos
para a esclerose, A configuracéio normal do bago, sem qualquer deformaciio.
que nos fizesse pensar num tumor quer canceroso (sarcomae, melanosarcomae,
epitelioma secunddrio) quer do tipo benigno (quisto hiddtico, fibroma,
angioma, efc.) mais confirmava tal hipdtese.

E assim para podermos amparar este rapaz que, sempre alegre e des-
preocupado ora corria, ora subia agilmente umas escadas para horas depois
saciar o apefite com uma boa refei¢iio, no seu proprio dizer, restava apenas
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procurar a causa para eliminar o efeifo, quer dizer, saber que infec¢ido ou
-«que parasita era o responsivel por tdo estranha eiplenomegilia e assusta-
«dora leucopenia e disereta anemia como o exame do sangue revelou.

Como sindromas esplénicos puros temos :

a) — Anemia esplénica verdadeira.

b) — Esplenomegdlia tuberculosa.

¢) — Kala-azar. — Lembremo-nos que o doenfe niao tem febre.

d)— Hsplenomegdlia sifilitica. — Reaccies serologicas negativas.

e) — Paludismo. — O volume do bago do doente ultrapassa de muito o
normal.

f) — Doenga de Gaucher.

g) — Sindroma de Banti.

Por exelusio de partes fica-se com o diagnostico de sindroma de Banti,
‘tipo clinico particular de anemia esplénica por BanTi descrito em 1894,
A sintomatologia da enfermidade de BANTI consiste numa apreciavel
hipertrofia esplénica de desenvolvimento lenfo, a que se associa uma ane-
mia com flutuagdes na sua intensidade mas de cardcter marcadamente
progressivo. Além disso pode haver ligeiras oscilagies de temperatura,
debilidade geral e até edemas maleolares. Depois de um prazo mais ou
menos longo que frequentemente é de anos, depois deste periodo anémico,
surge segundo BAuTI, 0 segundo periodo com anmento de volume do figado
que ¢é liso e indolor. Os doentes estdo sub ictéricos; a quantidade de urina
diminui ; é concentrada e contém abundante urobilina mas néo bilirrubina;
-as fezes mio siio descoradas. E finalmente entra-se, depois de mais on
menos tempo no terceiro periodo que se caracteriza pelos sintomas de cir-
rose hepatica, sobretudo pela ascite. Neste periodo ja a urina pode conter
bilirrubina. Os doentes morrem de igual modo que os cirroticos com os
sintomas de hepatargia ou por causa de hemorragias intercorrentes das
veias dilatadas do tubo digestivo. UMBER demonstrou nestes doentes um
‘desdobramento téxico da albumina que cessa depois da extirpaciio do bago
e assim mais consolidou a velha ideia de que a esplenectomia resolve estes
-casos. Contudo outros autores e dentre eles LoMMEL vieram rebater a sua
afirmaciio demonstrando que este desdobramento albuminoideu-téxico nio &
regra sem excepcido e como diz CurscHMANN daqui parece deduzir-se que
tal desdobramento de albumina nfio existe, pelo menos de um modo cons-
tante em todos os periodes da doenca. IKPPINGER, SCHWERINER e outros
admitem mesmo que os casos de UMBER eram apenas de ictericia hemolitica
onde recentemente se tem descrito exagerado desdobramento albuminoideo.

BanTi baseou a unidade nosolégica do sindroma por ele estabelecido
nas lesdes anatomo-patologicas e além disso na experiéncia de que a doenca
cura pela esplenectomia, noc¢éio confirmada pela maioria dos autores. Essa
lesiio tipica traduz-se por uma hipertrofia do tecido de suporte, a chamada
fibro-adenia de BanTI, com o correspondente estreitamento dos seios e atro-
fia on esclerose dos foliculos existindo na maioria dos casos simultdneamente
-endoflebite esclerosante das veias esplénicas.
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Para o Professor MicHEL MosINGER o estudo de cortes esplénicos em
diversos casos de sindroma de BanTi demonstra:

a) — Processo de esclerose trabecular e nodular peri-arterial ;
b) — Presenca de numerosos e volumosos nddulos fibro-siderdticos
(GANDY e GAMMA).

Daqui dois problemas histo-patogénicos :

a) — Problema da génese da esclerose peri-arteriolar, caracteristica do
sindroma de BANTI.

b) — Problema da génese dos nédulos fibro sideréticos ou seja dos
depdsitos de ferro em certos nédulos de esclerose peri-arterial.

Esta sidero-fibrose observada no sindroma de BANTI néio é mais que
uma retieulo fibrose hemosiderdtica pari-arteriolar, sidero-fibrose que se
acompanha de hemosiderose difusa do bag¢o e esta nada mais é que uma
rejiculo endoteliose.

O caricter mais importante do quadro hemético é sem diavida a leuco-
penia, aqui & custa dos granuloeitos. Foi precisamente este factor, no caso
que acabaram de ouvir esquematizar rodeado por caracteristicas invulgares,
que sujeitou durante alguns momentos o nosso pensamenfo por quanto
me pareceu francamente estranho que este jovem, com 6ptimo aspecto e
continua boa disposi¢iio, pudesse ter no seu sangue uma cifra tdo baixa de
globulos brancos. Leucopenia na verdade digna de registo, digna desta
referéncia que aqui deixo feita, porquanto entre a diversa literatura médica
que folheei para compilar estas despretenciosas consideracoes, s6 um caso
clinico se enquadra numa leucopenia inferior & que este rapaz nos apresenta.
Cita-o PirTALUGA e o seu valor: 550 globulos brancos. Ioi observado num
doente de um hospital de Madrid e segundo PITTALUGA seria a cifra mais
baixa registada até essa data. Em alguns outros casos observados nestes
ultimos anos ainda por PITTALUGA e JIMENEZ DE ASUA as cifras de leuedeitos
oscilam entre 1.100 e 5.500.

Ao lado destes casos poderdio citar-se os que tém sido comunicados
pelos Senhores Professores RocHA BRriTo, VAz SErRrA, Luis RAroso e
MOSINGER.

Ramox em 1929 descreve leucopenias acompanhando afecgoes idénticas
4 deste rapaz mas com valores oscilando entre 1.800 e 3.400 glébulos brancos.
SaLLE refere igualmente alguns casos entre eles o de um rapaz de 15 anos
com notavel retardamento do desenvolvimento e esplenomegilia muito
acentuada. Os exames feitos traduziram-se por uma anemia de 33 %/, de
hemoglobina e 2,3 milhdes de eritricitos; leucopenia de 4.000 e discreta
trombopenia (150.000).

Curioso caso clinico o do nosso doentinho, que submetido a terapéutica
variada nos provou serem vids as nossas esperan¢as pois nulos eram os
resultados. Quando lhe era administrada a injecc¢éio de leite — no dia da
hipertemia — ainda se verificava uma subida dos leucécitos no maximo de
1.400 mas de novo, no dia seguinte, a leucopenia de 800 se restabelecia. Do
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mesmo as transfusoes, extractos hepaticos, vitaminas C e K se mostraram
inoperantes.

Estamos, portanto, diante de um caso extremamente curioso. Primeiro
pela sideracio das trés fungoes medulares, levando & anemia, i plagueto-
penia e A leucopenia A custa dos granulocitos. Depois pelo esfado flores-
cente deste rapaz apesar dos seus 800 globulos brancos. E por fim por nos
avisar da inutilidade absoluta, podemos dizer, da terapéutica médica.

Em face da ineficicia do tratamento médico aconselhou-se ao doente a
intervencio cirirgica mas obfeve-se, como resposta, a negativa. (E assim
a 24 de Fevereiro o doente teve alta registando-se na sua ficha: Sindroma
de Banti — Mesmo estado).

BanTI atribui a leucopenia a uma das seguintes quatro eventualidades :

1) — Diferente distribuicio dos leucdcitos nos diversos territdrios
vasculares. — (Leucopenia mecanica).

2) — Exagerada leucocateresis como em parie sucede na febre tiféide
— (Lieucopenia leucocaterética).

3) — Dificiente formacio dos glébulos brancos por parte dos 6rgios
leucopoiéticos. — (Leucopenia aplistica — que parece a meu ver a
causa de leucopenia deste rapaz),

4) — Deficiente afluxo @ circulagao dos glébulos brancos, formados ao
nivel dos orgiaos leucopoiéticos por wma falta da sua alracgio
ao sangue. — (Leucopenia por deficiente quimiotaxis).

Parece hoje assente que as leucopenias do tipo das que ha pouco referi
siio de origem cenfral. Pelo menos assim pensam diversos autores actuais,
que as consideram umas vezes obedecendo a uma desapari¢iio ou diminui¢io
ou bacterianos: oufras vezes as células sanguineas niio amadurecem, tor-
nam-se sob este ponto de vista defeituosas e acumulam-se nos érgéaos hemo-
citopoiéticos niio emigrando. Estabelece-sé aquilo a que se chama: bloqueio
medular. Desconhece-se no entanto a causa desta perturbagiio. 12 possivel
que em alguns destes casos de leucopenia por bloqueio haja caréncia de
alguma substancia necessaria para a leucopoiése ou se estd presente ela niio
actue eficientemente. Mas, dizem ainda os mesmos autores, o blogqueio da
medula d6ssea pode resultar de uma acciio inibitéria ou frenadora do bago.
ainda que seja muito discutivel esta influéncia sobre a actividade funcional
da medula.

Tal actividade so é manifesta em estados patoléogicos em que o sin-
toma esplénico ¢ simples aumento de volume, e a demonstracio da sua exis-
téncia estd no regresso ao normal, uma vez extraido este érgio hipertro-
fiado e duro.

No caso presente o doente e a familia néio aceitaram como boa a nossa
sugest@io sobre a necessidade do tratamento operatério.

Infelizmente n#io dispomos hoje de qualquer recurso médico valioso.
Tem de se recorrer & Cirurgia.
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II Congresso Luso-Espanhol de Obstetricia
e de Ginecologina

Na Faculdade de Medicina de Lisboa foi inaugurado no dia 2 de Maio, o
II Congresso Luso-Espanhol de Obstetricia e de Ginecologia, a cujo acto presidin
o Chefe do Estado e com a assisténcia de diversos membros do Governo.

O diseurso inaugural foi proferido pelo presidente do Congresso, sr. Prof.
Novais e Sousa, director da Faculdade de Medicina de Coimbra, que fez as
saudagdes do estilo e preston homenagem ao prestigio cienlifico dos médicos
espanhois congressistas. Depois fez uma resenha histérica de trés lustros da
evolu¢do da especialidade de Obstetricia e Ginecologia.

O presidente da Comissio Executiva Espanhola, Prof. D. Francisco Luque,
responden as saudacOes e disse-se portador duma mensagem dos compalriotas
seus colegas para os médicos portugueses.

Em seguida, o dr. Costa Sacadura, depois de saudar o Chefe do Estado,
exalton a fraternidade dos médicos, todos irmanados na mesma devogdo & causa
da ciéneia. Referiu-se ao valor das especialidades que o Congresso vai procurar
desenvolver, e & colaboracio dos dois paises nele representados e preston sentido
preito de homenagem & memoria dos drs. Alfredo da Costa, Augusto Mopjardino,
José Gentil e D. Sebastido Reccacens.

O Prof. D. Fernando de Almeida falou do desenvolvimento da especialidade
obstetrico-ginecologica nos ultimos anos, tema que desenvolveu notavelmente,
depois do que foi inaugurada uma valiosa exposigdo bibliogrifica relacionada
com 0 mesmo ramo de ciéncia e que o Prof. Costa Sacadura organizou, de
colaborag¢do com outros colegas, em seguida do que se efectuou a anunciada
conferéncia do Prof. dr. Celestino da Coslta, subordinada ao tema: «O embriao
humano nas primeiras semanass; trabalho revelador do muito saber e estudo do
sen aulor e que, por isso, mereceu fartas palmas.

Os trabalhos do Congresso prolongaram-se até ao dia 3 ao qual foram apre-
sentadas interessantes comunicacdes.

Instituto Portugués de Oncologia

Com a assisténcia dos srs. Presidente da Bepublica, Presidente do Conselho,
ministros do Interior, Obras Piblicas e Educacio Nacional, foi inangurado o novo
hospital do Instituto Portugnés. de Oncologia, que é constitufdo por 9 pisos em
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que estdo instalados todos os servigos necessarios para o estudo e tratamento da
terrivel doenca.
0 novo edificio tem capacidade para cerca de 300 doentes.

No Hospital dos Capuchos e nos servigos de neuarologia, foi inaugurado nm
bloco operatério e no Hospital hilio de Matos, um servigo de assisténeia peda-
gogica infantil. Ao acto inaugnral assistiram varios membros do Governo.

Reunioes cientificas

Sociedade de Ciéncias Médicas — Na tltima reuniao realizada nesta
Sociedade, o sr. Prof. Lopo de Carvalho fez uma larga exposi¢do sobre as novas
aplicacdes da quimografia, e o sr. dr. Jodo Rafael Belo de Morais fez algumas
referéncias sobre a pneumectomia e vdrias considerac¢oes acerca de alguns casos
recentemente operados.

Faculdade de Medicina do Porto — Nas 15.* e 16.” reunides eientificas
da Faculdade de Medicina do Porto, foram apresentados os seguintes trabalhos:

Notas sobre o tratamento dos prolapsos genitais, pelo sr. dr. Silva Carvalho;
Estudos da fuugdo ovdrica pelo exame ciloldgico vaginal, pelo sr. dr. Strecht
Ribeiro; Ac¢do do simpdtico sobre as paredes dos vasos linfaticos, pelos srs. Pro-
fessores Hernani Monteiro e Silva Pinto.

Teratoma da regido lombar, pela sr.* dr.* D. Carmem de Magalhdes; Estudos
sobre a drbita dos portugueses, pelos srs. drs. Carlos Lima e José Garretl; 4 pro-
pdsito de um sindrome de esplenoirombose, pelos srs. Prof. Joaquim Bastos e
drs. Anténio Salvador e Pereira Leite,

Para encerramento das sessdes do ano lectivo, o sr. Prof. Alvaro Rodrigues,
fez uma conferéncia sobreé «Impressoes de eirorgia -americana no que tem de
aplicivel entre nos».

Conferéncias

No Parque Infantil Dr. Oliveira Salazar e a convite da delegacio do Instituto
Maternal de Coimbra, proferin uma conferéncia, 4 qual presidiu o sr. Prof. Bissaia
Barreto, o sr. Prof. Gunilherme Arce, catedratico de pediatria da Universidade de -
Salamanca, director do servigo de pediatria da Casa de Satde de Valdecilla e do
Jardim da Infincia de Sactander, que dissertou sobre «Hepatite aguda na eriangas.

Fez a apresentacdo do conferente o sr. dr. José dos Santos Bessa,

— Também ali realizoun uma conferéncia o sr. dr. Tibério Barreira Antunes,
que dissertou sobre «Educagao fisica e maternidade».

— No Instituto de Onecologia, o sr. engenheiro Holmer Halma, fez uma
conferéncia sobre <Microscopio electronico», acompanhada de demonstragdes
num aparelho recentemente instalado naquele Instituto.
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— O sr. Prof. Arvid Wallgren, do Karolinska Instituto de Pediatria de Esto-
colmo, proferiu, na Clinica Pediatrica do Hospital de D. Estefinia, uma confe-
réncia sobre «Doenga fibro-quistica do pancreas — Toxoplasmoses.

— Também naquela clinica e na Faculdade de Medicina do Porto, o sr. Prof.
Guido Fanconi, director da Clinica Pediitrica de Zurich, fez conferéncias sobre
«Perturbagdes digestivas erénicas na infincia» e «Patogenese e tratamento da
toxicosen.

F'aculdades de Medicina

De Lisboa — Pela primeira vez em Portugal uma senhora fez o seu douto-
ramento em Medicina. A sr.* D. Cesina Bermudes, assistente de anatomia na
Faculdade de Medicina de Lisboa prestou as suas provas, obtendo a classificagao
de 19 valores. :

A dissertagdo intitula-se «Os muisculos radiais exlernos estudados nos
portugueses de condigdo humildex.

Varias notas

Por ter atingido o limite de idade, foi alvo de uma significativa homenagem,
a sr.2 dr.® D, Sofia Quintino, que hd 40 anos dirigia a see¢do de fisioteripia no
Hospital de S. José.

— Representaram Portogal no Congresso Internacional de Medicina Tro=-
pical e Malaria, realizada em Washinglon, os srs. drs, Jodo Fraga de Azevedo e
Fernando Simdes da Cruz Ferreira, respectivamente, director do Instituto de
Medicina Tropical e chefe da missio de estudo e combate & doenca do sono na
Guiné.

— No concurso de provas ptiblicas para o preenchimento do lugar de assis-
tente dos servigos de fisioterapia do Hospital Escolar de Lisboa, foi aprovado o
sr, dr. Francisco Rodrigues Luzes.

— Na Pampilhosa do Botdo foi prestada uma homenagem ao médico local,
sr. dr. Abel da Silva Lindo, pelos relevantes servigos que ali tem prestado.

— Foi renovada para mais um ano a nomeagio, em comissao de servigo,
do major médico, sr. dr. Angusto da Silva Travassos para o lngar de director
geral de satde.

— O sr. dr. Almerindo Lessa foi encarregado de representar Porlugal no
III Congresso Internacional da Organiza¢do dos Servigos de Transfusdes, que se
realiza em Tuarim.

— Foi aprovada a nomeagdo do sr. dr. Augusto Gongalves Moreno para o
lugar de director clinico das termas Caldas Santas de Carvalhelhos.

— 0s srs. drs. Elisio Coelho dos Santos e Felisherto Matos Férnandes Coito,
foram nomeados médicos, respeclivamente, dos quadros eventual e efectivo, da
Junta de Emigracio,

— O sr. dr. Jacinto de Carvallo Andrade, foi a seu pedido, exonerado do
lugar de médico do quadro eventual dos servigos tutelares de inspec¢do da mesma
Junta.
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— No Licen Passos Manuel, foi inaugurado o Centro de Oftalmologia da
Satude Escolar de Lisboa, que se destina a 90.000 jovens de ambos 0s sexos que
constituem a populacdo escolar da capital.

Falecimentos

Faleeceram, no Porto, 0 médico sr. dr. Waldemar Lofgren, fundador do Ins-
titato Mecanoteripico daquela cidade; em Lisboa, o capitio de mar e guerra
médico, sr. dr. Henrique Carlos Rodrigues, e o sr. dr. Albino Augusto Pacheco;
no Vimioso, o sr. Manuel Anténio Lopes, pai da sr.* dr.® D. Filipa dos Reis; e em
Coimbra, o sr. conselheiro Bernardo Bolelho da Costa, pai do sr. dr. Bernardo
Teixeira Botelho, médico em Paimela. Também em Coimbra e vilima de nm
acidente de viagao, falecen o sr. dr. Agostinho Tavares de Aguiar Cabral, médico-
-cirurgiao em Lisboa e formado pela Faculdade de Medicina de Coimbra.

As familias enlutadas apresenta Coimbra Médica sentidas condoléneias.
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