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ANÁLISE PATOGENICA DA CARDIOPATIA NEGRA

(DOENÇA DE AYERZA)
POR

JOÃO PORTO

Cardíaco negro é expressão criada em I go r por A BEL AYERlA

Prof. de Clínica Médica da Faculdade de Medicina de Buenos
Aires e é PEDRO ESCUDERO, um dos seus mais dilectos discípulos
que nestes termos tenta reproduzir a opinião daquele clínico­
visto nunca a ter estampado em letra impressa:

«Em r r de Agosto de Igor o Prof. AYERlA apresentava um

doente que tinha antecedentes de rossidor crónico, cor de borra
de vinho no rosto e extremidades, congestão das bases pulmona­
res, edemas, generalizados, r r 2 pulsações, oliguria, r S cm. de

tensão arterial pelo PACHON. A percussão, muito difícil por seu

enfizerria pulmonar, limitava o coração às dimensões quási nor­

mais. Com dados tão pobres, AYERlA, com uma intuição real­

mente genial, distinguia o seu doente dos casos conhecidos e

chamava-lhe cardíaco negro. O que chamou a atenção de AYERlA

foi a assistolia particular. Seus caracteres fundamentais eram

os seguintes r

a) - Antecedentes de tossidor crónico como causa primeira
do mal;

b) - Hipertrofia do ventrículo direito;
c) - Cianose prenunciada; e

d) - Estado de assistolia crónica.

A este quadro clínico lhe chamou cardíaco negro para espe­
cificar os seus dois sintomas fundamentais: «cianose intensa e

estado de assistolia particular» (I).
VOL. xv, N.D 5 17
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AYERZA, e com ele os seus colaboradores, passaram a dar
esta designação a todo o doente que apresentasse cíanose e insu­

ficiência cardíaca mas com base numa broncopneumopatia crónica,
esta sendo considerada o primum movens do síndroma clínico.

ARRILLAGA, numa tese que em 1912 publicou, ainda vivo AYERZA

pois este só faleceu em 1916, tese gue rotula de: Esclerosis
secundária de Ia artéria pulmonar y su cuadro clínico (cardíacos
negros) generaliza a concepção do mestre e atribui a cardiopaiia
negra a esclerose da artéria pulmonar consecutiva a lesões de

bronquite crónica de etiologia indeterminada.
De 1922 a 1925 ARRILLAGA, em revisão do quadro, tenta pro­

mover o síndroma à categoria de doença por fixação, agora, da

etiologia e localização da causa: a sífilis primitiva da artéria pul­
monar. Segundo esta concepção tais lesões passam a constituir
o substractam anatómico da cardiopatia negra.

Se as lesões pulmonares são secundárias ou contemporâneas
em relação à pulmonarite, isso não constitui regra obrigatória;
para o cardiaco negro é sim, obrigatória a pulmonarite sifi-
lítica primitiva. .

Esta orientação continuou este autor argentino a manifestar
em várias sessões ou congressos científicos 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

sessões especiais tendentes a aclarar definitivamente o assunto e

que duraram de 9 a 16 de Novembro de 1925.
A maioria dos relatores depoz no sentido de a esclerose obli­

terante da artéria pulmonar ser factor obrigatório no quadro
clínico dos cardiacos negros. Não quer isso dizer que se não
levantasse uma ou outra vez discordante, mas não passou então
de »oæ clamantis in deserto.

Assim foi a de BULLRICH e BEHR que afirmavam: «os cardíacos

neg1'os de AYERZA são broncopneumopatas crónicos desde a

infância, que fazem cianose não por virtude da esclerose arterial
mas sim por destruição do parenquima pulmonar que origina a

insuficiência da hernator e».

E continuam a seguir: - «Estas mesmas lesões pulmonares,
com ou sem esclerose da artéria pulmonar, provocando a estase

e hipertensão da pequena circulação, trazem como consequência,
a assis tolia direita crónica».
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Ora, se BULLRICH e BEHR além têm razão, aqui já a não têm

pois mal se compreende que as lesões pulmonares por si expli­
quem a estase e hipertensão da pequena circulação.

Na quinta edição do Manual de Patologia Médica dirigido
por BANUELOS, 1943, não é consagrado ao cardíaco negro
nenhum capítulo especial. Todavia o Prof. CASAS SANCHEZ no

capítulo consagrado à Patologia vascular (tomo li, pág. 762) a

propósito da patologia da sífilis da artéria pulmonar aceita ser

esta a causa da doença de AYERZA e «as lesões dos pequenos
vasos intrapulmonares, afastados do hile, conduzem à obliteração
en do- arterítica, responsável da imensa maioria dos elementos
sintomáticos daquela doença»,

P. WHITE e Mc GINN criaram em 1935 a expressão de C01'

pulmonale (agudo e crónico) para designar a afecção cardíaca de
base pulmonar; e, quanto ao Cor pulmonale de evolução crónica,
diz P. WHITE residir a sua causa no aumento progressivo da

resistência à circulação pulmonar provocada pela obliteração das

arteriolas capilares a qual, por sua vez, resulta de afecções do pareri­
quima e pleuras como sej am: I) a esclerose exterior de origem
solicótica e 2) enfizema acentuado, estenose traqueal ou bron­

quica, atelectasia, insuficiente desenvolvimento dos alvéolos pul­
monares na infância, afecções inflamatórias crónicas do paren­

quima pulmonar, factores mecânicos resultantes de deformações
torácicas e outros processos intratorácicos».

E acrescenta: - Outras causas podem ser: a compressão 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 há sido atribuída a sífilis: doença de A YERZA.

E continua: - «Devido à intensa cianose que apresentam os

doentes portadores deste processo, se criou a designação de Oa1'·
díaco negro para os qualificar. Todavia a cianose é consequência
-n.a sua maior parte - de afecção pulmonar primitiva que
impede a adequada oxigenação de sangue e não secundária ti

afecção cardíaca.
E conclui: - Clinicamente, os efeitos que experimenta o

coração por influências de lesões pulmonares crónicas são prati­
camente as mesmas que as experimentadas por acção da endar­
terite obliterante pulmonar».
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Enfermidades del Corazon 3.a edição - Versão castelhana,
El Ateneo R A pág. 478.

Como se vê, o A. admite a possibilidade de a endarter ite
obliterante da pulmonar bastar, por si, para a génese da cianose,

Por outro lado, admite a possibilidade de a broncopneumo­
paria crónica poder provocar, por si, déficit cardíaco (ventrículo
direito) da mesma importância gue a provocada pela obliteração
arteriolar da pulmonar.

SAMUEL LEVINE no seu tratado de Cardiopatologia Clínica,
Ed. de 1946.-Tradução do Prof. GIBERT, QUERALTÓ diz pág. 308;
o seguinte: - «Há uma forma grave de dispneia realmente de

origem bronguica, gue resulta de enfizerna crónico dos pulmões
(Cor pulmonale crónico).

Trata-se, em geral, de um processo lentamente progressivo
gue na idade avançada atinge o seu período grave.

O torax aumenta no seu diâmetro antero-posterior, a cianose

surge cedo, por vezes bem acentuada e há dispneia progressiva.
Os ruidos respiratórios têm maior intensidade, a macissez

cardíaca diminui por virtude da expansão de zonas pulmonares
suprajacentes, e os ruídos cardíacos atenuam-se. Os espaços
intercostais alargados, o diaframa deprimido e a macissez hepá­
tica diminuída. Nos casos puros, hipertrofia do ventrículo

direito, etc. etc.

E mais adiante: - Intimamente relacionado com este estado
há outro no guai a patologia primária reside nas artérias pulmo­
nares finas. Denomina-se doença de AYERZA e os doentes gue a

sofrem «Cardiacos negros»,
A característíca dominante é a cianose intensa, com dispneia

grave, crescente e debilidade.
É um tipo, diz, de 001' pulmonale crónico semelhante em suas

manifestações às formas graves de «Coração de enfizema»

'*
'I(. *

Ora, a verdade é gue ESCUDERO, ao traçar o esboço da
história clínica respeitante ao doente gue AYERZA rotulou de
cardíaco negro, não esgueceu de dizer gue se tratava de um

pneumopata cronico com enfizema. E, todavia, a tradição adulterou

o pensamento por forma a depois o nome daquele clínico argen-
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tino se vincular ao tipo de cor pulmonale, que tem por base a

endarrerite da pulmonar. É úm exemplo frizante de como falsa­
mente se atribui a certos homens ilustres � sobretudo àqueles
que não deixaram escrito o que disseram ou aqueles que deram
a outros o encargo de escreverem aquilo que crêem terem dito,
conceitos que nunca tiveram e pensamentos por que nunca foram
movidos.

É também exemplo de como, ainda, em torno do conceito

patogénico de Cardíaco negro reina a maior confusão. Ora é

tempo de proceder a uma revisão do assunto, a uma justa análise
sobre o significado patogénico dos seus sintomas cardinais para
melhor lhes surpreendermos a sintese e o sentido. Dividiremos

para depois unirmos.

Começamos pelo estudo das causas da Cianose :

Depois passaremos ao da hipertrofia do coração direito e

assistolia.

*
* *

I-Que é a cíanose e quais são as suas condições
de aparecimento?

Cianose é a côr especial dos tegumentos e mucosas e exprime
a passagem, pela rede capilar sub-p apilar da derme ou da mucosa,
de taxa de hemoglobina reduzida acima de certo limite e que é

aproximadamente de 5 grs. por fracção de 100 c.c. de sangue.
Um sangue absolutamente normal, taxa de hemoglobina de

100, 5 milhões de glóbulos vermelhos e valor globular igual à

unidade,possui em cada fracção de 100 c.e. hemoglobina que, nos

pulmões, fi Ka 19 c.e. de 02'
Este sangue, em contacto com o ar atmosférico de pressão

normal, a nível do mar, fixaria ainda I c.e.

Significa isso dizer que a saturação oxihemoglobínica se

faz nos campos da hematose a 95 Ofo. Está, por outro lado,
estabelecido que um grama de hemoglobina, em presença do
ar atmosférico, fixa 1,34 c.c. de O2• Logo, a hemoglo-
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bina reduzida que passa dos pulmões para o coração esquerdo
,

d
1

e e 134
= 0,74 g'l's.

,

Está, por outro lado, assente que a nível dos capilares o

plasma cede a favor dos tecidos 4 c.e. de O2 e recebe 3 c.c, de

CO2, No sangue venoso, por fracção de 100 c.c. a hemoglobina
vê-se assim destituida de 5 c.c. de O2 que poderia fixar-se li

3,72 gramas de hemoglobina.
Se a hemoglobina reduzida que passa pelos capilares da

rede sub-papilar é a média das taxas contidas nos sangues arte­

rial e venoso, aplicariamos a fórmula de LANDSGAARD e VAN-

ob' 074 + 37SLYKE e o tenamos
'

2
'

= 2,23.

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

* :::

O ar que inalamos contém, como se sabe, 20 % do O2 e

80 % de azote. O ar que expiramos contém 16010 de O2 e 5 %

de CO2,
Portanto, somente uma parcela de O� é aproveitada a nível

dos alvéolos. A capacidade pulmonar de aproveitamento de O2
é variável do estado são para o patológico.

O ar corrente (e que anda por 350 c.c.) dilui-se, no acto da

inalação, na soma dos ares residual (1\5) e de reserva (I litro).
A relação entre o volume do ar corrente e o das somas resi­

dual e reserva é de !/7 a I/s nos· indivíduos normais e chama-se
coeficiente de ventilação. Nos indivíduos com broncopneurno­
patias crónicas, com hipoventilação alveolar, baixa o ar corrente

como baixam o ar de reserva e o ar residual. Como, porém, a

baixa daquele factor se faz em desproporção com a baixa destes,
daí a baixa maíor, ainda, do coeficiente de ventilação que pode

.

il IIvir a 12 e 13'

Quando uma mistura de gases se contém num recipiente
fechado, a pressão que exerce contra as paredes do vaso conti­

nente varia, sob constante temperatura, com o seu número de

muléculas.
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A pressão da mistura é igual à soma das pressões parciais
dos diversos gases cornponentes da mistura (BUNZEN)

Qual então a pressão parcial de O2 a nível do mar?
Deduz-se assim:

760 - X
100 - 20

donde

X = 760 X 20

100 = 152mm Hg.

Ora, porque no acto inalatório a precipitação do ar se faz
em recipiente de vasio relativo (ar espirado), a pressão parcial
de 02 junto das p aredes alveolares nunca atinge aquele valor mas

sim valores compreendidos entre go e 1 IO mm Hg.
Os gases contidos no plasma ou nos alvéolos, por seu grande

poder de difusão e extrema permeabilidade dos endotélios alveo­
lar e capilar, tendem imediatamente a uniformizar as suas tensões.

Assim, se a sua tensão é maior no alvéolo que no plasma, o gaz
difunde-se no plasma. E o que se passa com o O2, Sendo a

tensão do C02 maior no plasma, este gás passa logo do plasma
para o alvéolo.

A distribuição molecular passa a ter a mesma uniformidade
nos dois meios. Mas ao mesmo tempo que o O2 se dissolve, outra

parcela de 02 há que se combina com a hemoglobina e o grau
de saturação oxihemoglobinica varia proporcionalmente com o seu

grau de dissolução no plasma. Oxigenado o sangue nos pulmões,
este, no desempenho da sua missão, vai até aos capilares e é aí

que o plasma cede o 02 dissolvido, para o sustento da respi­
ração tecidular.

Á medida que o plasma se empobrece em 02, logo este gás
se dissocia da hemoglobina. A hemoglobina, que outra coisa não
é senão um reservatório de 02, precisa, para recuperar a primi­
riva saturação, de voltar de novo aos campos da hematose.

Se representarmos por abscissas a tensão parcial do 02 no

ar alveolar e por ordenadas a saturação oxihemoglobínica, obte­
riamos uma curva que se denomina de dissociação do O2 e cujo
delineamento se deve a BARCROFT, pela primeira vez (Fig. I).
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Que notamos aí? A saturação oxihemoglobínica, ao aban­
donar o sangue o pulmão, pouco, quase nada, varia para des­
cidas de tensão parcial de 02 no alvéolo desde 100 até 80 mm.

Até esta tensão a saturação anda à volta de 95 Ofo.
Para valores inferiores, a descida daquela acompanha a des­

cida desta.

Suponhamos agora que a saturação oxihemoglobínica é de
80 % e determinemos a taxa de hemoglobina reduzida através
dos capilares: Sendo a capacidade de fixação do O2 à hemo-

globina de 20 c.c., a hemoglobina fixará agora ao x 1�� = 16 c.e.

Se 4 c.c. de O2 se perde a favor dos tecidos, a nível dos

capilares, a perda de O2 no sangue venoso será agora de 20- I 2=8 c.c,

A d d O' 'I d 20-16+(20'-12=6
per a o sangue em

2 sena, nos capi ares e
2

'

a que correspondem 4,8 gramas de hemoglobina. Esta taxa é
ainda inferior ao limite mínimo necessário para produzir a

cianose.

Acontece, porém, que quando se atinge esta sub-saturação a

medula ossea tem já reagido por uma poliglobulia e hiperhemo­
globinémia de compensação e não é raro a taxa de hemoglobina
aumentar de um terço do seu valor normal e ir portanto de IS

para 20 gramas por fracção de 100 c.e. da massa sanguínea.
A sua capacidade máxima de saturação seria de 20X 1,34=26,8.

Saindo a hemoglobins dos pulmões saturada a 80 %
o sangue

arterial possuiria 26,8 x 18000 = 21 ,44 cc.

Por cedência de 4 c.c. de O2 a nível dos capilares, a dessatura-
�

,
� 'd 26,8 - 21,44 + 26,8 - 17,44 5,36 + 9,36 7 36çao sena, entao, ai, e 2 2' ,

736 ,.
. .

a que corresponderia 1 '34 = 5,4 gramas de hernoglobina reduzida,
,

cifra já superior ao limite mínimo gerador da cianose.

Ora, analizando a curva de BARCROFT, vê-se aí que à sub­

-saturação oxihemoglobínica de 80 % corresponde uma tensão

parcial de Somm Hg. Há casos de broncopneumopatia crónica
com hipoventilação tão acentuada que a 'tensão parcial do O2 não

ultrapassa 40-45mm Hg.
Mas, para se obter aquele grau de sub-saturação de O2 não

é necessário que a tensão de O2 nos alvéolos desça tão acentuada-
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mente, pois nestes casos a tensão parcial do CO2 vem bastante
acrescida e mostra a observação a grande influência que esta

tem sobre a dissociação do O2, É o que mostra a curva de

BOHR (Fig. 2). Aí se vê, por exemplo, que à mesma tensão

parcial de 50mm de O2 podem corresponder saturações de go ulu
e de 60 Ofo consoante a tensão parcial de CO2 do sangue seja res­

pectivamente 5mlll ou 400lm.
íOO r--r-,----r--,----,---r---,--��_�

90

80 1----+--+--+-+

�
15 60 t---+------<>---

l� 50 I---t--t--

�,
� 40 I---t----c

�

��r-���+_-r�-+-_+-���

201---+�+-_+-�-;-��1___r--��

101--��+-_+-4_-;-��1___r-r_�-

_O��-�����-��t--�-��
to 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Tensâa de 02 em mm

Fig. 1

Curva de dissociação do 02 segundo
Barcroft. A expessura do traço
exprime a amplitude de variação

Hslológlca

Porque a tensão parcial de C02 nas broncopneumopatias
crónicas é elevada, daí resulta não haver necessidade de a tensão
do 02 descer a 50 mm. para se atingir a saturação

-

de 80 Ofo.
Esta poderá atingir-se mesmo para tensões de 60 ou 70 mm.

Por isso MEAKINS e seus colaboradores puderam observar,
tantas vezes, que a cianose surgia em casos de hipoventilação a

que correspondesse a saturação de 02 em 85 %.

Portanto, e em conclusão, para o primeiro ponto em dis­
cussão : - A cianose, quando provocada por um p1'ocesso de bronco­

pneumopaiia cronica, requere para se produzir, apenas a hipoventi­
lação alveolar,
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*
* *

II - A arterite obliterante da pulmonar não é,
por si mesma, capaz de provocar a cianose

Não se discute que seja capaz de produzir o outro dos dois

sintomas capitais: a hipertrofia e dilatação do ventrículo direito.

Certamente, pois, [e a obliteração da artéria pulmonar constitui
obstáculo à circulação no círculo menor, há-de o ventrículo ter

fOO

so

80

� __.. -- -� -
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Influencia da tensão do CO2 sobre a d issociação
do 02. segundo Bohr

necessidade de produzir força contractil maior para o conseguir
vencer.

Temos exemplo neste género: Pulmonarite sifilítica prolife­
rativa, com obstrução de ramo da artéria pulmonar de muito

apreciável calibre, já descrita nas páginas desta Revista no n.? 3

do vol. XII, Março de 1945.
Estes casos são muito raros. PER HEDLUNG, a propósito de

um que encontrou e diagnósticou por anatomia patológica, fez

revisão dos casos de sífilis da artéria pulmonar, dispersos pela
literatura, em 1942, e encontrou apenas 27, contando oito de loca­

lização primitiva e os restantes de localização secundária a um

processo pulmonar da mesma etiologia (2).



Análise patogénica cla carâiopatia negra

Daqui se depreende que A RRILLAGA para estabelecer a sífilis

primitiva da artéria pulmonar, como base obrigatória do cardíaco

negro de A YERZA, certamente se não utilizou de documentação que
valesse.

.

Mas o doente possuia cianose, poliglobulia: 5.880.000 e

hiperhemoglobinémia 105 Ufo.
Poder-se-a dizer que a cianose se devesse à endartérite obli­

terante ?
Nada encontrámos de justificação para fazermos depender

em algum caso, a hiperhemoglobinémia da simples obliteração
da artéria pulmonar. Suponhamos, em todo o caso, que sim:
Dado que o pulmão em nada se reduziu funcionalmente por vir­

tude da obliteração, consideremo-Io, no entanto: O· aumento da

hemoglobina em relação ao normal é de 5 % ou seja a vigesima
parte de IS gramas. A taxa de hemoglobina seria de 15,75.
O volume de 02 que teria possibilidade de fixar seria de

15,75 X 1,34=21,10.
Se dos pulmões saisse hemoglobina saturada a 95 0/O, que é

o que normalmente acontece, cada fracção de 100 c.c. de sangue
. 21,1 x 95

terra
100

= 20,04.

Ad
�.

d 21,10-20,04+(21,10-16,04) 1,06+506
essaturaçao sena e

.

2
--=

2

= 6,�2 = 3,06.

Ou seja uma taxa de hemoglobina reduzida de 2,24'
Lembremo-nos de que a taxa encontrada para valor normal

fôra de 2,23.

Mas suponhamos que o aumento de hemoglobina seria de 35
e não 5 %.

.

Teriamos, segundo os mesmos

de A+V =(26,8-25,46)+(26,8-21,46)
2 2

cálculos, a dessaiuração
1,24 + 5,30 -332 d O

2 _., e � ou

seja uma taxa de hemoglobina de 2,55, número que pouco se

afasta do normal e muito lonqe está do limite mínimo gerador da
cianose.
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*
'*' 'I;

Daqui se conclui que a obliteração da artéria pulmonar, qual­
quer que seja a sua extensão e etiologia, não é nem pode ser, por
si, e imediatamente, causa de cianose.

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

Veja-se um corte: há zonas de necrose, de enfisema, de

esclerose, de atelectásía etc. que estão directamente na base de
acentuada hipoventilacão alveolar.

A obliteração pulmonar só gera a cianose na medida em que

consequentemente provoca lesões 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 hemorrágico, edema, enfiserna e atelectásia (3).
Os mesmos fenómenos sobrevêm nas embolias pulmonares

de certo volume.

*
'*' '*'

III - Em todos os casos de cardiopatia negra há um

processo obliterativo da artéria pulmonar

Levados pela preocupação de que deveria haver obliteração
da arteria pulmonar em todos os casos de cardiopatia negra e fale­
cidos nos nossos serviços, quanto possível se lhes fez exame

anatomo-patológico. Pois de todos, feitos pelos Professores GERAL­
DINO BRITES e MICHEL MOSINGER, aparte o que já foi referido
de pulmonarite sifilítica, jamais foi encontrado algum com escle­
rose obliterante dos vasos, de calibre grande ou médio, que pudesse
ser razão suficiente para explicar a hipertrofia e dilatação do
ventrículo direito.

Note-se bem, porém: esclerose obliterante dos vasos de cali­

bre médio ou pequeno. Já o mesmo se não diz a respeito da

obliteração das terminações arteriole-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 ha via hipertrofia e dilata­

ção cardíaca e, ainda, hipertrofia dominante do oentriculo direito.

Quais, então as suas causas?
Elas podem ser várias e conjugadas:

a) - Nestes doentes o grau de dessaturação oxihemoglobinada
é baixa e os tecidos - a que o miocárdio não é poupado - sofre

por hipoxémia. Hipoxémia e hipercapnia, o que também lhe
é prejudicial. ° miocárdio é irrigado por um sangue pobre de

O2 e hipersaturado de CO2,

b) - ° organismo responde, por intermédio da medula óssea,
com il. produção de mais avultado número de glóbulos vermelhos
e hemoglobina. Há hipervolémia e aumento de volume sistólico

minuto, o que sobrecarrega o coração. Miocárdio carecido de
boas combustões e obrigado a um trabalho maior não pode deixar
de se ressentir.

Mas estas duas causas interessam o coração em globo e não

apenas o ventrículo direito.

c) - Todavia no Cm' pulmonale há hipertrofia e dilatação
relativa do ventrículo direito, em comparação com o esquerdo.

Diz-nos o ECG. que há sempre predomínio eléctrico
direito.

Quais as causas?
Uma nota curiosa e que deduzo da leitura cuidadosa das

histórias clínicas dos doentes, com cardiopatia negra e dos nossos

Serviços, é que muitos são asmáticos, com asma que vem desde

longos anos.

A asma pode complicar-se, no decurso dos anos e sob a

inrluência da replecção vascular e congestão broncoalveolar, de

infecção pneumónica, causada por vários agentes que colhem,
assim, terreno propício para a recrudescência do seu poder infec­
tante. Daí a esclerose, a atelectasia, os focos de necrose intersti­
cial etc. Se a broncopneumopatia crónica que conduz à cardio­

patia negra assenta geralmente em terreno asmático, não se segue
que todo o asmático, porém, se veja condenado a vir a ser um

cardíaco negro.
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E pergunta-se: Não estará nos antecedentes asmáticos uma

razão justificativa da hipertrofia e dilatação do coração direito?
Muitos autores assim o pensam.

Analisemos porém:
A asma é aceita pela generalidade dos clínicos, como doença

de tipo alergo-hiperergico ou patergico.
Não cuido, neste momento de saber qual a natureza e iden­

tidade do alergeno nem tão pouco o ponto de partida do estímulo
desencadeador da crise, ao longo

-

do arco reflexo. Lembro só o

ponto de chegada. E, a tal respeito duas, sobretudo, são as con­

cepções 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-constrição do círculo
menor circulatório.

A primeira é a concepção clássica, seja ela a criada por BIERMER

que admite, como primum moveris, a contracção espasmódica da

musculatura lisa dos bronquios, quer seja a de TRAUBE que admite
a obstrução bronquica devida a tumefação da mucosa bronquica
e exudato que daí se desprende, quer a teoria eclética que conjuga
a contracção espasmódica dos bronquios com a perturbação secte­

tor ia da mucosa.

Em qualquer dos casos a estreitesa da luz bronquica
determinaria a dificuldade de penetração do ar, maior difi­
culdade na sua saída visto entre as duas fases da respi­
ração i ser mais activa, e portanto mais intensa, a inspiração.
Como consequência, o ar que penetra, nem todo é expulso.
Sobrevem a rigidez pulmonar, o enfisema e a posição inspiratória
média alta.

Tal tacto, diz-se, facilitaria o engorgitamento do círculo menor

circulatório por dificuldade de entrada do sangue no torax e pulmão
mas a coisa não se compreende bem. Parece que a repleção e

rigidez pulmonar haveria dé impedir a entrada cio sangue no

torax, provocar anemia pulmonar e não congestão.
Ora, certos dados de oràem farmacodinâmica e, ainda, expe­

rimental, ameaçam fazer abalar os alicerces sobre que se funda­
menta a teoria clássica, a do espasmo bronquico.

Com efeito, a histamina e a acetilcolina provocam a asma ou

exacerbam a asma - humanaie experimental. Deterrninam, por
outro lado, a repleção da árvore vascular da pulmonar.
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A adrenalina, a pituitrina, a ephedrina e a aminofilina cortam

ou atenuam a crise. E todavia não determinam dilatação bron­

quica ou, se o fazem, é por forma tão atneuada que por SI não

justificam os benefícios e rápidos efeitos. Segundo experiência
de L. BINET, (3) o emprego destes farmaços nas crises de asma

provocam a depleção do círculo menor circulatório.
JIMENEZ DIAZ e LOPES GARCIA (4) tendem, ultimamente, a

aceitar esta hipótese para mecanismo da reacção asmática.

E, em apoio das suas deduções, de ordem experimental e

farmadinâmica, trazem-nos a análise dos pulmões um caso de asma

mortal, colhidas depois de prévia laqueação da traqueia, antes de
abrir o tórax e laqueação de ambos os hilos. Os resultados desse
exame são os seguintes:

•

Pulmão humano
na crise de asma

Peso.
Volume.
Densidade

Hemoglobina
Conteúdo de líquido
Idem totallíquido.
Idem total seco

Hemoglobina de peso seco

Rei. peso seco/hemoglobina,

562 grs.
2,300 c.e.

0,244
8,3 Ofo

76,9
432 grs.
130

10,79
12,0

Pulmão normal

de com paração

153 grs. (um)
375 e.c. (um)

0,408
2,8 Ofo <!>

81,4
124,5 grs.
28,5

0,798
35,8

Observaram que não havia espasmos brônquicos e os pro­
cessos existentes eram, na essência, a obstrução dos brônquios por
rolhos de muco, a insuflação pulmonar, ingorgitação aguda do
círculo menor pulmonar, aumento dos volumes de sangue e de

água e certo grau de edema.

*
'* *

Ora, em face de tudo que aí fica, é legítimo supor que a crise
de asma tenha por primum movens não o bronco-espasmo mas

sim a venoconstrição pulmonar, com dila ração reaccional arteríola­
-capilar, a montante, gerando-se por este conjunto de acções a

replecção do pequeno círculo, o edema intersticial e o da mucosa

bronquica. A erecção pulmonar seria semelhante à dos corpos
cavernosos, provocaria a distensão· dos brônquios e al�éolos,' a
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rutura dos septos, a formação do enfizema, a rigidez pulmonar
e a posição alta inspirarórra ,

A veno-constrição pulmonar como causa imediata da crise

asmática, sê-lo-ia também do engorgitamento, da elevada tensão

sanguínea no sistema da artéria pulmonar e da hipertrofia do
ventrículo direito que luta, durante anos, para vencer tais cbs­
táculos.

Em alguns asmáticos as crises repetem-se, e tão [requente­
mente, que há lagar de falar de status asmaticus. Nestes doentes

a estase e hipertensão de f-angue no sistema da pulmonar são
fenómenos por assim dizer perrnanente s.

E o coração direito é quo' lhe sofreria as consequências, pri­
meiro por hipertrofia, depois pur dilação' e finalmente por ass is­

talia crónica.

d) Sem pôr em dúvida a influência da asma na genese
da hipertensão no circulo menor circulatório, e, correlativarriente
da dilatação e hipertrofia do ventr ículo direito, todavia, não deve
ser ela a mais importante.

Vamos dar um exemplo de indiví.íuo que sofre de asma

bronquica desde 1921, com vinte anos, e, em I943, observamos

pela primeira vez, nos nossos serviços, com pulmões transpa"
rentes ao exame radiológico, coração e pedículo de forma e

volume normais, sem o mais ligeiro sinal de insuficiência cardíaca.
A partir de então a situação agrava-se, a asma complica-se de

broncopneumopatia de evolução crónica, mutilante, com tosse,

expectoração e dispneia permanente e progressiva. Em 1947 o

aspecto radiológico tinha-se modificado cornpletamente : Manchas

densas, volumosas, difusas e dispersas pur todos os campos pul­
monares, correspondentes a focos de enfiserna, esclerose, pneu­
mopatia mutilante e anfratuosa que se acompanham de aumento

acentuado do coração, particularmente do ventrículo direito.
Eis a história clínica e resultados de exames anatorno-pato­

lógico e funcionais,

R. 1. - F. C., de 46 anos de idade, casado, coveiro, natural de. Gandufe
e residente em Coimbra.

A. F. - O� pais eram saudáveis e morreram velhos (86 e 93 anos).
A mulher é saudável assim como 6 filhos vivos; três morreram muito novos,

dois após o nascimento e um terceiro, aos 10 meses, de meningite.
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A. P. - Impaludismo aos 16 anos de que curou, após tratamento irre­

gular, um ano depois.
Blenorragia quando soldado.

Por esta época contraíu uma bronquite em seguida a um banho frio,
ficando desde então a sofrer de tosse, expectoração e crises de dispneia,
sobretudo intensa nas mudanças de estação.

H. P. - Dos 20 aos 40 anos não teve outro padecimento que não fosse
a sua bronquite asmática, com tosse, expectoração mucosa e crises de dis­

pneía paroxística que algumas vezes o obrigaram a abandonar o leito, pro­
curando no ar livre um mais rápido alívío ao seu sofrimento.

Por volta dos 40 anos (Nov. de 1942) adoeceu, pela primeira vez, com

púrpura reumatóide que desde essa data não mais deixou de o apoquentar.
Os elementos purpúricos sempre se têm localizado aos membros infe­

ríores, acompanhando-se de prurido e artralgias, mais intensas nas mãos,
joelhos e articulações tíbio-társicas

A princípio tinha igualmente sintomatologia abdominal, com dores
difusas pelo ventre, vómitos e diarreia: últimamente, porém, só a sintoma­

tologia articular tem acompanhado os surtos maculosos que se têm tornado
bastante fréquentes, a ponto de estarem, nos últimos tempos, trasformados
em verdadeira «doença de mês».

O seu sofrimento bronco-pulmonar tem-se igualmente agravado com o

decorrer dos anos: nunca notou, porém, qualquer relação entre a intensidade
da dispneia e a dos surtos purpúrícos.

Foi internado repetidas vezes por virtude da sua diátese hemorrágica,
mostrando manchas purpúricas dos membros inferiores e queixando-se de
dores articulares aí localizadas.

Restante exploração clínica negativa, excepção feita para a sua bron­

quite asmatiforme. Wassermann negativa. Urina normaL O estudo vas­

cular e sanguineo pratícamente normal no declínio do acesso (o doente

internava-se em pleno surto); mostrou sempre o carácter anafilactóide da

púrpura.

Tempo de sangria e de coagulação - normais.

Coágulo rectráctíl, sinal do laço negativo.

Fibrinogénio
Tempo de protrombina
Protrombinémia

Plaquetas .

3,4 gr. 0/00' 3,25 gr. o/co
16 seg.; 15,5 sego

82%0; 87 o/' °

220 mil; 180 mil

Fórmula hemoleucocitária, mostrando simplesmente uma neutrofilia
de 80 % com 13 milleucócitos.

Os exames radiológicos do tórax mostravam hilos densos e empastados,
espessamento das arborizações vasculares, campos pulmonares invadidos

por pequeninas imagens de densificação de aspecto fibrocaseoso.

Sombra 'cardíaca normal (9/11/43).
Repetidas bacíloscopías, sempre negativas.
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A partir de 1947 a situação bronco-pulmonar torna-se predominante, et

embora o doente continue a apresentar mensalmente o seu surto purpúrico
é a dispneia asmatiforme que impõe o seu internamento em 17 de Junho
de 1947. Doente intensamente cianosado na face, lábios, língua, orelhas e

extremidades dos membros; pigmentação castanho-escura dos membros infe­
riores que apresentam elementos purpúricos contiuentes. Articulações do

punho, do joelho e tíbio-társicas ligeiramente tumefeitas e dolorosas. Tem­

peratura e diurese normais. Dispneia expiratória com polipneia (25 ciclos) ..

Tosse e expectoração muco-purulenta frequentemente. Pulso a 90_

Auscultação pulmonar: expiração prolongada, roncos e sibilos dispersos
pelos dois hemitórax, fervores crepitantes mais intensos nas bases.

À auscultação cardíaca, taquicardía.
Macicez hepática descendo dois dedos abaixo do rebordo costal, com

sensação de dor à pulsação.

Tensão arterial

Volume total do sangue circulante
Plasma circulante

Tempo da circulação
Volume minuto

10,5 - 8,5 - 6,5. I. O. 2

4.750 cc.

2.800 cc.

2 sego
4.550 cc,

Uma radiogratia do torax (18/6/47) mostra, para os campos pulmona­
res, agora, hilos mais empastados, reacção pleural de ambos os vertices,.
ambos os campos pulmonares invadidos por imagens de densíficação de

aspecto fíbro-cassoso de variadas e rasoáveis dimensões. Porém a sombra

cárdio-pedicular apresenta-se agora aumentada de volume, à custa da auri­
cula direita. No decalque correspondente às radiografias feitas em 9/11/4S
e 13/6/47 notam-se as seguintes diferenças:

Angulo de inclinação
Retângulo cardíaco.
D. La.
'D. Lo.
Diâmetro tranv, do coração
Diâmetro pedículo vascular

I." Obsr. (9/11/43)

460

0,01470
10,5
14

11,7
5,3

2.' Obsr. (13/6/47)

400

0,01785
11,3
15,8
14,2

6,9

Estas diferenças são bem patentes se compararmos os dois sectores,
esquerdo e direito respectivamente à esquerda e. à direita do eixo longi­
tudinal.

Pelo que respeita ao diâmetro transverse do coração verificamos que
se deu uma pequena redução no sector esquerdo, de 9,1 cm. para 8,7 cm.

(-,- 0,4 cm.), Pelo contrário, à direita houve um aumento bastante marcado,
de 2,6 para 5,5 (+ 2,9 cm.) (Fig. 3),

Em D ..La. diâmetro da base, há também uma redução do sector esq.,.
5,1 cm. contra 4,7 cm. (- 0,4 cm.) e um aumento do sector dir., 5,4 cm. con­

tra 6,6 cm. (+ 1,2 cm.).
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No pedículo vascular notam-se também diferenças no mesmo sentido:
sector esquerdo, 3,8 �m, contra 3,4 (- 0,4 cm.}; sector direito, 1,5 cm, con

tra 3,5 <+ 2 cm.). '

Cerca de nove meses depois, em Março de 1948 e um mês antes da

morte, fói repetida a radiografia, O decalque da sombra cardiaca aos exames

de agora e no de 1943, dá o que mostra a Fig, 4,

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

O sector esquerdo do diâmetro transverso do coração aumentou, pas­
sando de 9,1 para 10,2., O sector direito aumentou também, de 2,6 cm.

para 5,3 cm.

No diâmetro de base, as diferenças são muito pouco marcadas: sector

esquerdo - 5,1 cm. contra 5 cm.; sector direito: não houve modificação man­

tendo-se com o valor de 5,4 cm.

O diâmetro do pediculo vascular aumentou também bastante à custa

do sector direito: 1,5 cm. contra 4,6 cm.

Os fenómenos congestivos nos campos pulmonares são agora muito

acentuados, sobretudo à direita.

ECG. em 20/3947, mostra aspecto de hipertrofia ventricular direita

(Fig.5).
Provas da ventilação pulmonar:

Ar corrente . .

Ar complementar
Ar de reserva

Capacidade vital

0,3 I

0,4 I

0,3 I
1 1

Wassermann negativa, análise de urina normal, baciloscopia negativa.
Fórmula hemoleucocitária, mostrando pela primeira vez (20/6/47) poliglo­
bulia

Hemoglobina. •

Glób. vermelhos.
Valor globular .

Glób. brancos
Polin. neutrófilos
Polin. eosinófilos
Polin. basófilos

Monócitos •

Linfócitos.

105 Ofo
5.380.000

1

8.800

83%
4%
0%
1%

10%

Em 24/6/47:

Eritrócitos.

Plaquetas.
5.432000

184.000
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Tempo de sangria. .

Tempo de coagulação
Glicémia . . . . •

3m

1m

1,25 gr. %0

Fig, 5

ECG. de �O-3·9i,7. Desvio direito do eixo electrico.
T acentuadamente negativa em aVf, como nos enfartes

posteriores e que se repercute em DII e 0111. T nega- :01-

tiva nas quatro primeiras derivações precordiais cor- ,,!,!
-respondentes ao ventrículo direito cuja parede a ,"'"

anatomia patológica mostra hipertrofiada. 'J
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Convenientemente tratado (cálcio, vit. C, coramina-efedrina, aminocar­

dai, digifolina e ouabaina) o doente saiu bastante melhor.

Em 18 de Março de 1948 internou-se novamente em mau estado geral,
semi-inconsciente, com acentuada dispneia e cianose dos lábios, lingua, face

e extremidades dos membros. Polipneia de 28 ciclos por minuto. Intensos
roncos e sibilos bilaterais à auscultação pulmonar; fervores sub-crepitantes.

A auscultação cardiaca sem sopros, nem galope.

::.::::::�:::inghausen) 11� I. O. 2,51 6,5
Tensão venosa (Villaret) - 23

j. Braço-.lingUa,
pelo feligénio - não acusou a sensa-

Tempo de circulação ção de amargor
Braço-pulmão, pelo éter = 12 sego

Hemoglobina - 125 %
Glóbulos vermelhos - 6.140.000
Valor globular -- 1

{la hora 22rnm
Velocidade de sedimentação 2 1

'

.45.a lora,
mm

Em 20/3/948. - Radiografia do torax:

ECG. en, 13/6/947 e 18/3/948: intenso desvio do eixo eléctrico para a

direita; série precordial mostrando hipertrofia ventricular direita. O último
ECG. mostra ja profundas diferenças a atestar acentuada progressão da

insuficiência cardíaca (Fig. 6'.

Medicado com cloreto de cálcio, vit C, coramina-efedrina, aminofilina,
ouabaina e digifolina, o doente começou a melhorar, tornando-se lúcido e

reduzindo-se a dispneia.
Teve depois oscilações do seu estado ge:al, melhorando e piorando,

apresentando púrpura e edemas dos membros inferiores, edemas da face,
tensão abdominal, dores difusas pelo ventre e crises diarreicas.

Veio a falecer em 24 de Abril de 1948.

Anatomia patológica. - Relatório macroscópíco

Altura: 1,60; Peso 65 kilos.

1.0 - Cadaver inteiramente cianosado, com discreto edema dos mem­

bros inferiores e acentuada turgescência vascular venosa generalizada.
Presença de uma dermatose generalizada, do tipo ulcero-pustuloso, com

croatas disseminadas por toda a superfície cutânea, mais acentuada ao nível

dos membros inferiores. O aspecto destas formações era supurativo, havia

placas extensas de liquenificação, principalmente no dorso dos pés e algu­
mas manchas roxas ao nível dos braços. Adenopatias inguinais volumosas

e mais pequenas adenopatias axilares.
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2.° - Apal'elho digestivo e periioneu,

1) Estômago e intestinos sem alterações patológicas.
2) Apêndice retro-cecal ascendente.

Fig.6
ECG. em 18-3-1948. A voltagem dos acidentes é agora
muito acentuada a atestar miocardose mantfesta.

•

3) Placas extensas de mesenterite retráctil.

'4) Derrame' citrino-amareladoturvo peritoneal, muito abundante, sem

aspectos de peritonite,
5) Restantes departamentos sem .alterações dignas de nota ..



278 Coimbl:a Médica .

3.° - Apal'elho respiratôrio e pletwas.

1) Aderências pleurais bilaterais, com fenómenos de cisurite acentuada.

2) Pulmões com extensas zonas de atelectasia, alternando com outras

zonas de intenso enfizema, frequentes vezes sob a forma de bolhas muito

volumosas, de situação perifériea. À secção notava-se uma extensa zona de

condensação pulmonar na parte externa do lobo superior do pulmão esquerdo.
Ausênc� de tuberculose.

3) A árvore brônquica apresentava certo estado de distensão com

mucosa congestiva hemorrágica e ulcerativa, sem presença de pus. Nota­
va-se certo grau de esclerose peribrônquica.

4) Adenopatias peri traqueo brônquicas e da bifurcação traqueal, assim
como peri-aórticas, muito volumosas, c fortemente antracósícas. Encontra­
vam-se igualmente volumosas adenopatias intra-hilares, bilaterais.

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

4.° - Aporelho can'lio-vasculal·.

1) Coração globoso, muito aumentado de volume, septo inter-ventri­

cular muito espêsso . Espessura = 1 cm. 5. (Fig. 7).
2) Ventriculo direito distendido !'l hipertróflco e contendo um coágulo

no ventrículo direito. Espessura da parêde - 1 cm.

3) Ventrículo esquerdo distendido sem hipertrofia. 'Espessura e= S cm. 5.

4) O apêndice auricular direito apresenta espessamento notável na

sua parede, de consistência dura. À secção mostra um foco amarelado

volumoso ocupando a espessura da parede. Coágulos fortemente aderentes.

5) A usência de lesões valvulares auríeulo-ventriculares ou das

sigmóides.
6) Derrame citrino pericárdico na quantidade de 40 c c. havendo, além

disso, na face anterior do ventrlculo direito uma extensa placa de pericardite
crónica.

7) Peso do coração: 480 grs.
8) A artéria pulmonar apresenta numerosas placas de esclerose endar­

terial. Ausência de aspectos de endarterite trombosante e obliterante.

9) Ligeiro ateroma da aorta.

10) Congestão e turgescência venosa generalizada muito notável, ao

longo de todo o sistema vascular.

5.° - Aparelho urinário.

II Rins com descapsulação relatívarnente difícil, com aspecto cianó­

tico eorrespondendo macroscõpícamente ao aspecto dos rins cardíacos. Peso
dos rins direito: 170 grs, esquerdo: 180 grs.
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6,0 - Glândulas exóct'inas,

1) Figado cardíaco com aspectos de degenerescência adiposa é de
cirrose no InICIO, Peso do figado: 1,280 grs,

2) Vesicula biliar atrofiada com presença de um ligamento colecísto­
-duodenal,

Fig. 7

Nota-se eepesaura acentuada da parede
do ventrículo direito, e particularmente,

do septo interventricular: 1,5 cm,

7,° - Glândulas endóc1'inas,

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

2) Tiróide sem alterações macroscópicas, Peso: 19 grs,
3) Hipófise: Peso 0,8 grs,
4) Timo: Peso 25 grs.

8.° - Aparelho genital, - Nada de anomal.

9 •
.0 - Orgãos hemo-lIn{llpoiéticos,

1) Esplenomegália de aspecto congestivo com periesplenite tendo o

baço o peso de 40 grs.
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21 Presença na zona justa-hílar esplénica de numerosas formações
arredondadas e avermelhadas podendo corresponder .macroscópícarnente a

baços acessórios ou a gânglios hemoliníátícos.

10) Sistema ne1'VOSO.

1) Congestão venosa acentuada e ligeiros fenómenos de leptomenín­
gite da abóbada.

2) Encéfalo sem alterações macroscópicas dignas de nota. Peso do
encéfalo: 1,280 grs,

Fig,8

Artéria pulmonar com íntima espessada e esclerosada

Relatório microscópico

1.0 - Aparelho reepiratário e pequena ci1'culação.

1) Ao nível do tronco da artéria pulmonar e dos seus grandes rames

nota-se processo de endarterite difusa com placas escleróticas ou ateroma­

tosas salientes. (Figs,' 8 e 9). Trata-se essencialmente dum processo cróníco

com produção dum tecido de esclerose adulto ou de focos ateromatosos. Na

média do vaso, existem numerosos focos alongados de substância funda­

mental mucóide e de goticulas de gordura. (Fig. 10). Ausência de ealcíflca­

ção, Persistem numerosas fibras musculares lisas e fibras elásticas. Na
adventicia observam-se, em numerosos pontos, pequenos nódulos inflama­

tórios assim como vascularização capilar abundante. As arteríolas pulmo­
nares não apresentam lesões endarteríticas,
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Fig. 9

Ateroma da artéria pulmonar

Fig. to

Média da artéria pulmonar com infiltração gordurosa.
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2) As veias pulmonares são eonsíderàvelmente' distendidas e cheias de

glóbulos vermelhos mas não apresentam alterações patológicas. (Fig 11l.

3) Os condutos aéreos oferecem o aspecto característico da dilatação
brônquíca, O revestimento mucoso é destruído em zonas extensas, Encon­
tram-se somente, em raros pontos, lamelas epiteliais de revestimento cilín­

drico. Os brônquio" são revestidos. na realidade, por um tecido granulo­
matoso ricamente vascularizado, com aspectos de angiomatose e distensão

dos capilares por glóbulos vermelhos. (Fig. 12). Nota-se, além disso, nesta

zona granulomatosa e no tecido peri-brônquico infiltração inflamatória

polimorfa.

Fig,11

Ramo da veia pulmonar distendida

4) Notá-se processo marcado de esclerose pulmonar de aspecto siste­

matisado perí-brônquíeo e sub-pleural e peri-lobular. Esta esclerose é do

tipo adulto e contém pigmento antracósico e ilhéus linfóídes. Nota-se, além

disso, enfisema pulmonar marcado com adelgaçamento dos septos inter-alveo­
lados e inter-infundibulares. (Fig. 13).

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

6) Os glãnglíos traqueo-brônquicos, por sua vez, apresentam hiperplasia
e antracose intensa. Ausência de lesões tuberculosas.

2.° - C07·ação. - O apêndice auricular é constituído por colunas mus­

culares hípertróûcas constituídas por fibras musculares volumosas apresen­
tando núcleos gigantes e ás vezes lobulados. (Figs. 15 e 16). As cavidades
inter-colunares contém coágulos sanguíneos recentes ou em via de organi­
zação e contendo às vezes focos de polinucleares (trombose infiltrativa).
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Fig. 12

Grande brônquio com mucosa em estado granulomatoso
e úlcera ti \'0

Fig. 13

Esclerose e enfizema.

2ti3
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Fig.14

Aspecto de broncopneumonia com alveollte polimorfa

Fig. 15
.:..

Corte transversal do apendice auricular. Colunas
musculares hipertroficas e cavidades cheias

de coagulos
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3 o
- Rim. - Nota-se vasodilatação intensa. Certos glomérulos de

MALPIGHI apresentam aspecto de glomerulite exsudativa assim como prolife­
ração das células de revestimento de BOWMAN. Notam-se focos infiltrativos

linfocitários na substância cortical e na cápsula do rim (nefrite intersticial).

4.° - Aparelho hemo-linfo-poiético.

1) Ao nivel do baço encontra-se espessamento da cápsula, vasodilata­

ção intensa, focos hemorrágicos e hiperplasia linfóide marcada.

2) Os gânglios linfáticos apresentam hiperplasia Iinfóide marcada e

histiocitose assim como esclerose sem caracter especifico.

Fig. 16

Apêndice auricular. Miocitos com nucieos gigantes

5.° - Fígado. - Aspecto de figado cardiaco com vasodilatação e focos

degenerativos, notando-se também processo inflamatório infiltrativo. (Fígado
cardíacó com hepatite intersticial).

6.0 - Hipófise. - Nota-se:

1) Processo de infiltração inflamatória de cápsula conjuntiva do órgão.
2) Aspecto normal do parenquima ante-hipofisário com células cromó­

filas em número normal. Existe vaso-dilatação intensa e um foco hemor­

rágico. Na neuro-hipófise observa-se hiperneurocrinia celular.

'7.0 - Tiróide. - Aspecto funcional normal.

VOL. xv, N." 5 19
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8.° _:_ Timo. - Involução normal.

9.° - Supran·enal. - Hiperplasia nodular da cortico-suprarrenal com

nóduloa.adenomatosos aberrantes. Medular bem desenvolvida.

Em resumo:

1) Dilatação brônquiea com esclerose pulmonar, enfisema atrofiante
e redução do campo hematósico, atero-esclerose da artéria pulmonar e dós
seus grandes rames, distensão notável das veias pulmonares.

2) Dilatação do coração esquerdo, dilatação e hipertrofia das cavi-
dades direitas, trombose e hipertrofia notável do apêndice auricular direito.

3) Vísceras cardíacas

4) Ausência de nefrite vascular ou de arteriole-esclerose.

5) Hipertrofia da cortíco-suprarrenal.»

Prof. Dr. MICHEL MOSINGER e Dr. RENATO TRINCÃO

Deduz-se da leitura desta história clínica e anatorno-patológica
que a asma, enquanto se não cornplic ar de modificações estructurais
do tecido pulmonar não imprime sensíveis modificações cárdio­
-vasculares.

Estas vinculam-se às primeiras.
Um facto que não pode aí passar despercebido é a intensa

reacção fibrosa intersticial. 0-, focos de esclerose são múltiplos,
de grandes dimensões. Além disso, frequentes e largas as man­

chas de enfiserna, de paredes ora delgadas ora espessas e onde
não falta o tecido de esclerose. .Nos focos de esclerose não se vis­
lumbra ao microscópio a mais ténue luz vascular. A esclerose

provoca um coeficiente de redução muito acentuado do leito

arteríolo-capilar - e este deve ser o factor mais importante da

dilatação, hipertrofia e insuficiência do coração direito.
Com efeito, segundo a lei de POISEUILLE, para conseguir o

mesmo débito de um líquido que corre ao longo de dois tubos

com o mesmo comprimento mas de calibres diversos, a diferença­
de pressões que o propulsionam varia na razão inversa do cubo
dos seus diâmetros. Quer dizer: supondo os capilares pulmonares
em permanente actividade fisiológica e aplicando ao débito san­

guíneo do círculo menor circulatório esta lei, supondo ainda o

débito constante, quando o leito arteriolo-capilar se tivesse redu­
zido para metade o ventrículo direito teria tido necessidade, para
o conseguir, de efectuar um esforço 16 vezes maior. As coisas
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não são com tal rigor pois aqui, como na circulação geral, nem

todos os capilares entram simultâneamente em jogo. Orna grande
parte, em condições circulatórias normais, mantém-se inactiva e

só intervêm érn condições de emergência, como na obliteração
difusa por esclerose de qualquer natureza, e como é o caso presente.

No entanto, toma-se bem nota
-

da importância considerável
do tactor constrictivo das terminações vasculares.

O débito sanguíneo, na cardíopatia negra, não diminui, antes

aumenta, como provam as nossas observações confirmadas por
COD INA ALTÈS (5). Ora, de quantas vezes a esclerose intersticial
não reduz o calibre de todo o leito arteriolar do sistema da pul­
monar? Esta será, decerto, a causa mais importante da dilatação,
hipertrofia e insuficiência do coração direito, repito. E digo cora­

ção direito e não apenas ventrículo direito pois aqui a dilatação
interessa todo o coração direito desde o cone arterial até ao

apendice auricular passando pela própria auricula.
Na hipertensão da grande circulação o ventrículo esquerdo

hipertrofia as suas paredes e no esforço defensivo é auxiliado

pelo tecido elástico dos vasos contracteis (aorta e grandes vasos).
A aurícula não precisa de participar desse esforço.

Na hipertensão da pequena circulação a situação é outra já
porque é exigua a extensão do sistema arterial, outra a consti­

tuição histológica das paredes dos vasos, mais delgada a massa

muscular do ventrículo direito.

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

Nesta observação, o papel defensivo desempenhado, mesmo,

pelo apendice é tal que as suas paredes mostram espessamento
notável, de consistência dura; e o exame microscópico colunas
musculares hipertroficas constiiuidas por fibras musculares volumosas,
de nucleos gigantes e lobulados aqui e acolá. (Fig. 15 e 16).

E não são apenas, o apendice, a aurícula e a parede do
ventrículo mas ainda o proprio septo inter-ventricular que aqui
atingiu a espessura de 1,5 cm" isto é espessura quasi dupla do

que é normal, (Fig. 17),
A pressão que o sangue aí atingiu obrigou o ventrículo e a

auricula direitos a aumento de capacidade e hipertrofia das s'Uns

paredes, mas ainda a um movimento de rotação, de todo o cora-
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ção, no sentido deætrorsum, É o que mostram as ortodiagrafias
cardíacas colhidas com intervalo de 4 anos, isto é, o tempo que
mediou para o coração passar do aspecto normal para o patoló­
gico (Fig. 3 e 4). Os diâmetros cardíacos colhidos à esquerda da
linha médio-sagital (linha de referência a coluna vertebral) redu-

Fig. 17

o lipiodol impregnou os bronquios lobares esquerdos
até pequena distância.

zirarn-se enquanto os da direita aumentaram. Isto quanto à segunda
radíografia. Tal se deve não apenas à dilatação e hipertrofia
direitas mas, ainda, ao movimento de rotação a que atrás se alude.
A última mostra já o coração com aumento de todas as cavidades

por insuficiência congestiva, pois foi colhida 3 semanas antes da
morte.
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A confirmar o desvio rotatório vem o sentido do septo
interventricular que mais acentuadamente se orientou de cima

para baixo, de trás para diante e da esquerda para a díreita.
O aspecto electrocardiográfico (desvio direito bem manifes to)
dever-se-à a maior inclinação nas forças eléctricas vectoriais da

parede do ventrículo direito, em relação ao plano do electrodo

explorador, nas diversas posições torácicas em que elas foram
colhidas.

Por outro lado o processo cárdio-pulmonar progredia acen­

tuadamente nos últimos meses pois disso dá bem conta a dife­

rença de aspecto dos electrocãrdiograrnas apresentados.
A diferença de voltagem e, ainda, de aspecto e orientação

dos acidentes, pouco ou nada se deverá ao derrame pericardico, por
exiguo, pois na autópsia apenas 40 c.c. se encontrou.

Da constrição arteríolo-capilar deriva a hipertensão do san­

gue contido no círculo menor circulatório e esta, secundàriamente,
provoca a degenerescência das túnicas vasculares com produção
de escleróse que abriu caminho dos pequenos para os grandes
vasos (Fig 4). A constrição da artéria pulmonar pode corres­

ponder a quaisquer causas servindo, assim, de obstáculo à circu­

lação pulmonar: esclerose por constrição silicótica, por neoplasrna
(e quando interessar o pulmão de um só lado, apenas desse lado

poderemos observar os fenómenos de esclerose da artéria), por
aperto mitral, como bem o mostraram LAVBRY e seus colabora­

dores; isto é: tudo que deu origem a aumento de tensão do cir­

círculo menor circulatório.

e) E então, uma vez constituída a esclerose, esta, por si,
sobrecarrega o trabalho do ventrículo direito, constitui-se um cír­
culo vicioso, pois a árvore da artéria pulmonar, uma vez escle­

rosada, desempenha o papel de tubo rígido das experiências de

MAREY (7)- Considerando dois tubos com os mesmos comprimento
e diâmetre de secção, um rígido outro elástico, para que o débito
de um líquido correndo por eles seja o mesmo, necessário
se torna que a força que o impele seja maior da parte do tubo

-

rígido.
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IV - Na broncopneumopatia crónica a cianose pode ser

acentuada e a oardíopatía discreta ou nula

Convém dizer que a cianose quando ligada a broncopneu­
mopatia, não depende apenas da abundância do tecido de escle­

rose. É necessário que a isso se junte a formação de processos
cavitarios (tuberculose, quistos aereos, locas por abcessos antigos,
bronquiectásias, enfisema etc.) onde o ar corrente dificilmente
entra e o arejamento é defeituoso. Aqui o ar corrente sente- se

desfalcado no volume de ar contido nas zonas anfractuosas. O ar

corrente não renova este fàcilmente e aí permanece o O2 com

tensão parcial exigua e o CO2 com tensão parcial excessiva.
É o que acontece para o caso do doente cuja história clínica

se resume:

J. O., de 45 anos. Teve pleurisia de natureza tuberculosa à esquerda.
a derrame, por sua elevada pressão sobre os órgãos do mediastino,

prejudicava-os na sua função pelo que houve de se fazer, por várias vezes

a toracentese. De sero ûbrinoso tornou-se purulento e, em certa altura
estabeleceu-se uma fistula pleuro-bronquica, bem posta em evidência,
então, pela expectoração de um corante, o azul de metiléne, se pr èvia

mente se introduzisse na cavidade pleural. Expectoração abundante, muco­

-purulenta e bacílifera por vezes. Assim se foi arrastando até que passados
dois anos surgem a cianose e hipocralismo digital.

Número de gl. vermelhos

Hemoglobina
6.150.000 %

110 »

Ar corrente
Ar de reserva .

Ar residual.

Capacidade vital

0,21
0,551

651

1,40 I
j

-

Permanecem a fistulas e expectoração abundante, 1-2 decilitros

nas 24 horas.

a exame clínico e radiográfico do torax mostra o aspecto de ûbro­
-torax, à esquerda, com desvio de mediastino e retracção costal deveras

pronunciado, imóvel a despeito dos movimentos respiratórios. Dentro da

grelha costal, deste lado, há uma cavidade hidro-aerea de grande capa­
cidade, com derrame livre.
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Ora, o período terciário da tuberculose pleure-pulmonar, com lesões

productivas, de esclerose retracril, muito frequentemente se acompanha de
volumosas bronqwiectaeias, como de volumosas bronquiectasias, se acom­

panha a esclerose consecutiva a um den'ame pleural; A literatura médica

é abundante em casos desta natureza.

Para melhor se apreciar a localização, extensão e sentido da cavidade,
fizeram-se provas lipiodoladas. A sonda penetrou fàcilmente pelo bron­

quio direito, depois na bifurcação, pela especial disposição a que a medias­
tinite obrigou aquele. Por exame radiológico, com a doente deitada sobre

a mesa do radiologista e inclinada pam a esquerda para facilitar a excursão
do óleo, consegui u-se que penetrasse no bronquio esq uerdo pouco além
da bifurcação. Levou-se, contudo a sua progressão até onde foi possível
O lipiodol impregnou os bronquios lobares esquerdos somente até curat

distância, como se vê. na Fig. 17.
Os bronquios têm calibre muito inferior ao normal. A substância

lipiodolada só discretamente impregnou o bronquio lobar inferior mas

nota-se que progride ou te.ita progredir até à base.
Fez-se então em outra sessão, injecção de lipiodol por via intra­

-torácica até atingir a cavidade e é curioso notar o caminho fistuloso que

segue Fig. 18.
Há, pois, fístula, atrésia bronquica e grande loca intra-torácica.
Os casos de fibr o-tórax Illas sem bronquiectasias não dão cianose.

Esta está dependente da enorme anfractuosidade que a radiologia mostra,
onde o ar que penetrou, dificilmente é renovado pelo ar corrente durante
os ciclos respiratórios.

O EGG. mostrou-se normal. A anatomia patológica confirmou um

coração de dimensões normais e sem miocardose. A dispneia que a prin­
cípio se supunha estar parcialmente dependente de insuficiência cardíaca,
estava, afinal, apenas dependente da insuficiência da ventilação alveolar.

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

E. D. de 50 arros. Trabalhou nas Fábricas de vidros da Marinha

Grande desde cerca dos 'll6 anos sempre na preparação das misturas mine­
rais destinadas à confeccção do vidro e respirando uma atmosfera viciada

por poeiras.
Há anos que vem sofrendo de bronquites repetidas.
Pouca expectoração mas dispneia que .de ha um ano a esta parte se

vem acentuando em coincidência com cianose que então se estabeleceu.
Cianose muito marcada. Poliglobulia e hiperhemoglobinemia.

Gl. vermelhos.

Hemoglobina .

Valor globular

7.900,000
1910

0,75
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GI. brancos

Granulocitos •

Eosinofolos

8,600
79

O

A B

Fig.18

Injecção da cavidade, o doente em posições decubito (A) e vertical (B).
Grande loca inlratoracica e fistula até à base

Basolifos
Monocitos
Linfocitos

O
8
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Respiração:

Ar corrente

Ar de reserva

Ar complementar
Capacidade vital

o,'� 1

0,5
0,4
1,1 1

Fig. 19

Coração e pediculo de volume e forma normais. Pulmões

transparentes, de zonas mais claras nos campos superiores

A pesar da cianose e das alterações hemáticas, o ex. radiográfico
mostra apenas expessamente e densificação dos bilos, reforço fibroide do

desenho pulmonar, bilateral, manchas claras mais manifestas na metade

superior dos campos pulmonares e que devem corresponder a manchas de
enfizema.

O coração 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. Fig. 19.
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Estes exemplos de pleuro-bronco-pneurnopatia crónica, com

cianose, não devem incluir-se no quadro do cardíaco' negro porgue,

propriamen�e não são cardíacos no sentido rigoroso da expressão.
A dispneia é de causa respiratória e não cardíaca; 'e, embora o

miocárdio se sinta prejudicado pela anexemia, o certo é que a

cardioparia nunca atinge a fase congestiva desde que a afecção por

reacção hiperplasica do tecido conjuntivo, não oblitere a arcere arte­

riolo-capilar em casta extensão.

Outra causa há ainda, a considerar e é a atelectasia, zonas

pulmonares irrigadas mas a cujo leito alveolar o 02 não chega.
Aí, o sangue não se desembaraça dos productos que o prejudicam,
o CO2 sobretudo, como, também não absorve e fixa aqueles de

que necessita, particularrnenre o 02' Aqui a sub-saturação oxi­

hemoglobínica provém, de o endoelio alveolo-capilar não sofrer
contacto com o ar atmosférico. A não existir no pulmão outros

campos onde a composição do sangue tentasse supri-lo, o sangue
entraria na aurícula esquerda tal como o ventrículo direito o tivesse

enviado.

Nos processos de silicose, mesmo do último grau, a cianose

quando existe é, em regra, discreta. Todavia o tecido fibroso é

imenso, tudo invade e a capacidade vital é diminuta. A ausência

de cianose explica-se pela exiguidade de anfractuosidades que ali
estão representadas, quando muito, por algumas zonas de enfisema.
O ar que penetra nos al veolos é diminuto, é certo, mas rena va

todo ou quasi todo o que aí preexistia. A atelectasia também aí

é bastante díscreta. A dessaturação oxihemoglobinica não desce,
aqui, abaixo dos valores normais. O oxigénio é pouco porque
pequena é a capacidade vital e aquilo que imprime, propriamente,
a nota da cianose é o grau de saturação deste gaz.

A broncopneumopatia crónica por silicose nunca teria mere­

cido a designação de cardiopatia negra já pela tenuidade da
cianose já pela capacidade funcional cardíaca que nunca é
seriamente desfalcada. Na silicose, a partir da fase em que a

afeccção pulmonar começa a repercutir-se no coração, já a redu­

ção do parenquima alveolar atingiu tal grau que a morte não
vem longe. E vem ainda antes de o coração ter tido tempo de
cair em nítida insuficiência. Já tivemos ocasião, uma vez, de tratar
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este assunto (8). Na silicose nunca a morte sobrevém por causa

cardíaca mas sim pela anoxemia ligada à extensa destruição do

parenquima alveolar.

CONCLUSÕES

1.0 - É distinta a génese dos dois elementos cardinais do
cardíaco negro: cianose e assistolia.

Ainda quando os dois elementos mergulhem as suas raízes em

uma broncopneumopatia crónica há, 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 broncopneumó­
nico lesou o alvéolo e provocou a formação 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 círculo rnenor circulatório (causa directa da dila­

tação, hipertrofia e assistolia do coração direito).

2.° - Anatorno-patologicamente não são os mesmos os

efeitos que o coração experimenta ou por arterite obliterante ou

por outra causa bronco-pneumo-torácica como sejam as deforma­
ções torácicas (sifoescoliose, desvio ou estenose da traqueia ou

grandes bronqui JS), o enfiserna funcional, os quistos aereos pul­
monares etc" pois estas causas, não provocando, por si, a cons­

trição das arteríolas e capilares, não têm que interferir na dilatação,
hipertrofia 'e assistolia do ventrículo direito, Aqui, ,mesmo, o

electrocardiograma não tem que mostrar desvio direito do eixo
eléctrico como não haverá aumento da tensão venosa do sis tema

da circulação geral.

3.° -.,.- A fadiga e a dispneia que nestes casos ocorrem e por
muitos são atribuídos a insuficiência cardíaca, são devidos, sim,
a insuficiência respiratória, a hipoventilação alveolar. Se reper­
cussões têm sobre o coração, são discretas e atingem a totalidade

cardíaca, não apenas o ventrículo direito, pois as suas causas

cifram-se na hipoxémia e hipercapnia do tecido miocárdico e, no

aumento de trabalho cardíaco por virtude do aumento de volume
dos sangues circulante e sistólico minuto.
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4.° - Quando o processo de esclerose pulmonar intersticial, por
extenso e difuso for suficiente para reduzir a rede arteríolo-capilar
a ponto de se repercutír no volume, forma e função do ventrículo
direito, também o será para reduzir o campo alveolar e sua capa­
cidade de ventilação.

Nestes casos a pneumopatia crónica provoca cia nose, em

regra intensa, e pode conduzir, em última análise, a insuficiência

cardíaca congestiva. Só estes casos deverão merecer a designa­
ção de cardiacos negros.

5.° -- Não é possível restringir a designação de cardiaco negro
somente àqueles casos em que a causa é a sífilis, primitiva ou

secundária, da artéria pulmonar, pois as dificuldades de diagnós­
tico etiológico crescem, já por sua exígua frequência, já porque a

sintomatologia desta forma de cor pulmonale nada tem de peculiar.
Tanto mais que o resultado positivo da reacção de WASSERMANN
ou mesmo os sinais anamenésicos de sífilis, recente ou antiga,
não obrigam ao diagnóstico da localização arterial de lesões
obliterantes e de natu reza sifilítica.

6.0 - Bronco-pneumopatia cianótica seria talvez, a designação
comum a adoptar para todos os casos.

A distinção entre os casos simples e os complicados por
cardiopatia, far-se-a não tanto por sua sintomatologia clínica
- que nos dois tipos pouco ou nada difere - mas sobretudo
através os exames radiológico, electrocardiograâco e medida da

tensão venosa, mais elevada, esta, nos casos complicados de

cardiopatia.
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CURSO DE ANGIO-CARDIOLOGIA PROMOVIDO

PELO CENTRO DE CARDIOLOGIA MÉDICO-SOCIAL

o Centro de Cardiologia Médiéo-Social de Coimbra promoveu no

actual ano lectivo um ciclo de lições de angio-cardiologia em que inter­

vieram médicos dos mais distintos do país,
O ilustre Reitor da Universidade Prof, MÁXIMINO CORREIA foi quem

lhe deu o inlcio, O Director dû Centro de Cardiologia, Prof. JOÃo PORTO,
na sua sessão inaugural prenunciou as seguintes palavras:

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

Cardiologia Médico-Social com a colaboração da Faculdade de Medicina
e dá-nos a bonra de o inaugurar o prest.igioso Mestre Prof; 'MAXIMINO

CORREIA, sobre matéria de que sua Excelência tem, como poucos,

experiência pessoal: A circulação coronâria cardíaca. O que o Centro de

Cardiologia faz hoje outra coisa não é senão dar' execução ao Artigo 1.0
dos seus Estatutos.

O Centro de Cardiologia Médico-Social é o conjunto de peças de luta

contra as cardiopatias e de serviço social a favor dos cardíacos e suas

famílias, todas em articulação e coordenação harmoniosa, em vista a

beneficiar determinada zona populacional e, quando completo, em obediên­
cia à satisfação da quadrupla finalidade: científica, médica social e de

educação sanitária,

O Centro de Cardiologia Médico-Social, teve como uma das primeiras
peças do seu Arsenal, chamemos-lhe assim, o Instituto de Cardiologia e

que o Conselho Técnico dos Hospitais, por sua sessão de 23 de Outubro
de 1940, criou. Este incluía já o Laboratório de Cardiologia fundado
em 1937 e previa a criação, para breve, da Consulta Externa e Serviço
Clínico hospitalar, como foi oficializado em Ordem de Serviço dos Hospi­
tais, n.O 182, de 10 de Maio de 1941.

Por que os Hospitais constituem o melhor Laboratório da Faculdade
de Medicina, causa poderosa do seu prestígio e da eficiência no seu ensino,
o Centro de Cardiologia, que recebe do Instituto assim criado, a mais

poderosa fonte de rendimento da sua acção assistencial, docente e cien­

tífica, sente-se fortemente vinculado à 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 investigação clínica e experimental
pois que pretendendo-se que desempenhe papel importante no ensino, é
certo que só bem realiza este quem bem cultive aquela; ainda porque é a
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melhor maneira de se gozar do convívio com problemas, técnicas, métodos
e terapêuticas em dia; de se conseguir que permanentemante progrida a

nossa capacidade de aprendisagem e de adaptação; de se não correr o

risco de se julgarem actuais métodos de diagnóstico e de terapêutica
quando sejam já pertenças do passado.

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

Assim procedem os Centros de Cardiologia do México, Argentina ou

Estados Unidos, embora por vezes sob a designação de Unidade de Clí­
nica Cardiológica, ou de Instituto de Cardiologia tout COU1't. A diferença,
porém, é mais de expressão vocabular que de espírito de organização, de

método e de sentido.

Assim temos também pensado e desejado,
Possui o Centro, por deliberação do Conselho Técnico dos Hospitais

e homologadas pela Faculdade de Medicina', Consulta Externa, gratuita
para doentes pobres, Enfermaria para internamento dos necessitados, um

Laboratório de investigação experimental onde se tem executado alguns
trabalhos de Cardiologia experimental, já publicados e 'outros em curso.

Para execussão de trabalhos, no integral desempenho da sua missão

entra-se em amistosa colaboração com os diversos laboratórios e Insti­
tutos da Faculdade,

Entro aqueles aos quais o Centro de Cardiologia tem recorrido

conta-se, como o de mais prestantes serviços, o de Anatomia Patológica.
Alunos e diplomados têm aí a maior liberdade e facilidades para o

estudo dos doentes e execução de trabalhos de Cardiologia.
Dos três sectores de cardiologia: a) científico-docente, b) clínico e

c) social, se ficavamos possuindo as peças com que preencher os dois pri­
meiros sectores, o científico-docente e o clínico, ficava-nos campo aberto

para a criação de outros de que Re reconhecesse a necessidade - e assim
se reconheceu e se criou, por exemplo, o Laboratório de medicina e cirurgia
experimental, modesto mas provida de tudo que interesse ao investigador­
�'icava-nos ainda vedado o factor social e este não estava nas possibili­
dades da Faculdade ou dos Hospitais.

Para o cumprimento de um programa de cardiologia em toda a sua

universalidade e eficiência, isto é a cardiologia de visão totalitária: trata­

mento e profilaxia, investigação e ensino; assistência social e directamente

humana, era necessário ainda procurar outras fontes, e foi para isso que se

criou o Centro de Cardiologia que é, acima de tudo, um órgão de coorde­

nação de todas as actividades assistenciais na zona Centro do pais, de

modo a ser máximo o seu rendimento a favor do cardíaco.
Assim, o Centro de Cardiologia Médlco-Social de Coimbra aproveita

as actividades do Institute de Cardiologia; aproveitou os serviços genero­
samente oferecidos pela Assistência Social do Centro Social de Coimbra,
(Obra

- das Mães pela Educação Nacional) logo na sua fundação, 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 dispensário de Cardiologia,
remunerada por verba dos Hospitais da Unlversldade, e superiormente
autorizada. O Centro deCardiologia Médico-Social de Coimbra entendeu-se
com a maioria das empresas industriais de Coimbra para o diagnóstico e

orientação terapêutica dos operários cardíacos, recebendo, em compensação,
a promessa, da parte das Empresas, da sua transferência para mester

compatível com a sua potência cardíaca.
O mesmo para com os serviços médicos dos Sindicatos de Coimbra

por intermédio do Ex.mo Delegado do Tnstituto Nacional do Trabalho;
outrosim para com o Comissariado do Desemprego solicitando deste orga­
nismo a colocação dos cardíacos desempregados em profissão a dentro do

grupo a que corresponde o seu grau, na classlûcação funcional.
E isto para citarmos alguns exemplos da sua extensa função coor­

denadora.
O Centro de Cardiologia Médico Social é órgão de coordenação de

elementos já existentes e, ainda de sugestão ou de orientação sobre a

criação de outros reputados necessários ou convenientes junto de enti­
dades que nesse sentido o possam fazer ei por isso possam auxiliar

aquele.
Assim, se a crlação do Instituto de Cardiologia dos Hospitais e a

própria Faculdade de Medicina por intermédio dos seus Laboratórios e.
Instilutos nos franqueavam 08 meios de se prestar assistência clínica ao

doente do coração, com a aprovação dos EsLatutos do Centro de Cardio­

logia Médico-Social abria se-nos o campo onde deve desenvolver-se a

Cardiologia lotaI, particularmente a Cardiologia Social.
Pois bem: - Sob o modo como o Centro tem cumprido o seu programa

médico-socialno decorrer do ano de 194,7 di-lo o relatório que dentro de

poucos dias todos V. Ex.as vão receber.
Aí verão que o número de inscrições no Dispensário foi de 49t; de con­

sultas 2007; de tratamentos 13.336; de electrocardiogramas 566; radiogra­
fias H8; análises: urinas, Wassermann, ureia etc. 3St; tratamentos feitos
no domicílio 570; fichas familiares preenchidas 94; visitas ao domicílo

pela A. S 340; pessoas atendidas do Centro 1.673; inquéritos 98; deJigências
feitas junto de entidades públicas ou particulares 118; peças de vestiário 18;
donativos diversos t26; donativos em dinheiro 3.907$70.

Mas é necessário que os cuidados votados ao sector médico-social não

façam esquecer ou abrandar os que ao sector científico-docente se deve.

Por isso aqui estamos a iniciar uma série de lições onde serão tratados,
decerto, os problemas mais palpitantes e actuais da Cardiologia moderna..

Como V. Ex.as verão, aqui serão versados assuntos do maior interesse
científico e prático, nos domínios da angio-cardiologia.

Se no domínio da actividade intelectual o progresso é função do
câmbio de conhecimentos e pontos de vista sobre a interpretação dos
factos colhidos; ainda, da revisão de doutrinas entre homens que cultivam
o mesmo género de investigações da ciência, nada de mais proveitoso do

que a vinda de tão distintos médicos de Lisboa, do Porto e de Castelo
Branco. Sem falar ainda no que isso representa de movimentação de estí-
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mulos e de cimentação de amisades, Se o Principe de Broglie colocava
certas reservas quanto à eficácia das reuniões científicas com o funda­

mento, em sua opinião, de prejudicarem a meditação e o espírito de reflexão,
se tal asserto é contestável a respeito das ciências especulativas - pois o

Príncipe de Broglie era um matemático -, para as ciências biológicas, de

cunho experimental e de observação como é a medicina, é partícularmente
do convívio entre aqueles que movidos pela mesma fé o mesmo fervor e­

veneração pelo mesmo acto de cultura profissional ou de investigação a

ciência, que pode resultar obra apreciável.
Resta-me mais uma vez agradecer ao EX,lllo Reitor a sua aquiescência

ao meu convite, ao Ex,mo Senhor Director da Faculdade a todos os cola­
boradores deste empreendimento e a todos que quiseram honrar-nos com

a sua presença,
*

* *

As lições aí pronunciadas foram as seguintes:

MÁXIMINO CORREIA - A ciriJulação coronaria: cardiaca,
JoÃo PORTO - Enfarte do miocárdio ventricular,

M, MOSINGER - Sobre a patogenia do sindroma cardio-reno-vascular,
ARSÉNIO CORDEIRO - Enfa�'te da auricula,
HERNANI :MONTEIRO - Reuaeeularieação dos órgãos deficientemente

irrigados, Beoascuiorieoçõo do rim e hipertensão eæperimenial.
SILVA PINTO - Revascularização cardíaca experimental.
LIMA BASTO - Aspectos clinicos do t�'atamento cirúrgico da angina

do peito, em especial da revascula�'ização do miocá�'dio.
MONIZ DE BETTENCOURT - Considerações sobre o t�'atamento do car-

diaco com insuficiência.
SOUSA. PEREIRA - A cirurgia no tratamento da angina do peito.
PEREIRA VIANA-Pt'oblema de fisiopatologia da insuficiência earâtoeo.

MADEIRA PINTO - Aspectos actuais da clinica das ca�'diopatias con-

génitas.
ANTUNES AZEVEDO - Cardiopatia e risco operatório.
J. LOPES DIAS - Seroiço social e cardioloçio,
RAMOS LOPES - Ca�'dite reumatismal.
:MÁRIO TRlNCÃO - Angiocardiopatias sifiliticas.
Luís PROVIDÊNcIA-Inte�'pretação das alterações electrocardiográficas

nas pericardiies,
MÁRIO MOREIRA - Dor precordial.
M. CERQUEIRA GOMES - Reflexões eobre o conceito actual da angina

do peito.
FRANCISCO GENTIL - A nossa contribuição para a ci�'ul'gia cardio­

-pericárdica e como conceber hoje a cirurgia de urgência nos traumas do
miocárdio.

Estas lições estão sendo reunidas e impressas, em volume que dentro
de breve sairá a lume.
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FISIOPATOLOGIA E TERAPÊUTICA
D A H I P E R TEN SÃO A R T E R I A L (1)

POR

MÁRIO TRINCÃO

É meu objectivo nesta palestra .tratar apenas da fisiopatolo­
gia e da terapêutica da hipertensão arterial dando-lhe quanto pos­
sível uma feição acentuadamente prática baseado nos conheci­

mentos adquiridos na minha clínica.
De início sou forçado a fazer ligeiras considerações de ordem

fisiológica acerca da tensão arterial.
O sangue circula numa canalização fechada no percurso da

qual sofre perdas de carga, tanto mais consideráveis quanto mais

pequeno é o calibre do vaso percorrido.
-

Estas perdas de carga determinariam a paragem da circula­

-ção se não fossem compensadas pela intervenção de uma nova

energia que restitui periodicamente à massa sanguínea uma certa

torça viva. A sistole cardíaca é a geradora desta energia e a

força viva que comunica ao sangue é em grande parte absorvida

pela aorta e grossos vasos, sob a forma de distensão das suas

paredes elásticas.
As artérias distendidas voltam progressivamente à sua forma

primitiva e restituem ao sangue, durante a diastole, uma quanti­
dade de energia igual à que tinham armazenado durante a sístole.
Nestas condições a pressão do sangue .circulante e a tensão das

paredes vasculares são duas forças de igual valor e daí o emprego
indiferente da terminologia tensão arterial ou pressão sanguínea.

(1) Conferência realizada nas Caldas da Rainha.
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Mantém-se em cada indivíduo a certo nível, independente­
'mente das variações da actividade circulatória dos diferentes

-órgãos, devido ao jogo dos seguintes factores: volume sistólico,
-quantidade de sangue circulanre, viscosidade sanguínea, elastici-
dade da parede vascular e calibre dos vasos.

Não me deterei no exame da impulsão cardíaca porquanto
-é óbvio o seu papel no valor tensional. Pode dizer-se que quando
os factores vasculares se mantêm normais a tensão arterial cresce

sempre que aumenta o trabalho cardíaco (débito sistólico e fre­

-quência) e baixa quando ele diminue.
Baseados nos resultados das suas observações em indivíduos

'normais e nos hipertensos e tendo em conta a maneira como neles
variam os factores a que acabo de referir-me, WElLER e BOGER

distinguem três tipos de hipertensão: hipertensão de elasticidade,
\h. por aumento do volume cardíaco, h. por aumento de resistência

.periférica,
Na primeira variedade o coeficiente elástico aumenta e com

a maior amplitude do pulso verifica-se elevação da tensão máxima

enquanto a mínima se conserva normal ou diminue. A média
-conserva valor normal pois que a sua oscilação depende das

'variações da resistência periférica e do volume de expulsão. Este

nipo de hipertensão observa-se correntemente nos indivíduos com

. esclerose aórtica, nos velhos e em todos os outros casos em que
a esclerose ou a ateromatose aórtica sejam suficientes para dimi­

.nuirem a sua elasticidade.
Nos casos de hipertens,ão por aumento de volume da expulsão

-cardiaca há elevação acentuada da Mx. e da Md. como, por exem­

plo, acontece na doença de BASEDOW e outros estados hipertiroi­
..deos, sindroma de STOKES-ADAMS, etc.

Na hipertensão por aumento das resistências periféricas dis­

-tinguern-se dois tipos: um em que há aumento da Mx., Md. e Mn.,
corn amplitude normal ou diminuída do pulso e aumento da resis­

tência, com aumento de volume de expulsão, inferior no entanto

.a elevação da resistência; o segundo tipo caracteriza-se pela
diminuição 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 resistência periférica e do
-coeficiente elástico - aqui a Mx. está muito aumentada, verifi-

:.
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cando-se também elevação da Md. e da Mn., ainda que não tão­
acentuada como a daquela. A amplitude do pulso também se­

encontra elevada.
Muitos elementos servem de alicerce à tese de que a hiper­

tensão resulta normalmente de aumento das resistências perifé­
ricas associado a modificações de volume de expulsão cardíaca.,
sem os quais a tensão não se poderia elevar ou não se, manteria •.

Em que sector é que se verifica o aumento da resistência­

periférica?
Não é nos capilares pois a pressão não está aumentada a seu,

nível nos casos de hipertonia essencial. O aumento de resistência
é arteriolar.

A reacção cardíaca a esta resistência é conseguida à custa

_ do aumento da repleção diastólica que segundo a lei de STARLING.,

permite alcançar o nível dinâmico necessário para manter uma

boa circulação a um nível tensional mais elevado.
O aumento de resistência periférica, mais ou menos genera­

lizada consoante o tipo de hipertensão, verifica-se principalmente
a nível do território esplancnico.

Este aumento de resistência é inicialmente funcional, o que­

explica a [transitoriedade de algumas hipertensões, como por�
exemplo a juvenil.

Tono e excitabilidade cárdio-vascular

O tono cardio-vascular é o estado funcional perrnanente.,
devido a factores fisiológicos da acção. contínua, em que se encon­

tra o coração e os vasos.

Na manutenção deste tono tomam parte: o miocárdio, parede­
vascular, os gânglios automotor es, os nervos centrífugos e centrí­

petos, os centros coordenadores, as glândulas endócrinas e 0-

cortex cerebral.
No automatismo do coração intervém o miocárdio, gânglios

automotores e as terminações simpáticas e parasimpáticas.
O automatismo vascular é função das paredes dos vasos e­

das terminaçõesjsirnpaticas e parasimpáticas que funcionam sob­
a influência do meio humoral.
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Os filetes centrífugos simpáticos e parasimpáticos têm, como

-é sabido, os seus centros, cárdio-inibidores, cárdio-aceleradores,
-vaso-constritores e vaso-dilatadores.

O ,funcionamento de todos eles é regulado pelos centros

simpáticos e parasimpáticos coordenadores: situados no pavi­
'menta do IV ventrículo, no hipotálamo (centros coordenadores

.arnfotropos), pavimento do III ventrículo e região retro-hipofisária.
Os centros sensitivos do nevraxe podem exercer acção pres­

.sora, assim se explica a hipertensão provocada pelas dores intensas.
Os elementos psíquicos do encéfalo também têm efeitos pres­

sares, assim por este facto se explica a hipertensão provocada
.pela emoção ou pela cólera, com consequências por vezes graves.
TINEL cita o caso de uma rapariga hipomaníaca em que a tensão
arterial se elevou de 12-9 a 28-12 em virtude de um acesso de
-furor.

Os filetes centrípetos dividem-se em dois grupos: central,
-constituído pelos cárdio-aórticos e seio-carotideos e periférico que
.não pertence aos vasos, representado pelos filetes centrípetos
.dos tecidos da vizinhança irrigados pelo território vascular cor-

irespondente.
'

O tono cardio-vascular normal é resultante da acção reei­

'proca do tono directo e do tono reflexo, o primeiro amfotropo
de predomínio simpático e o segundo de predomínio par asim­

pático.
É sabido de todos que no estabelecimento do tono vascular

directo tem um grande papel a acção do meio humoral sobre as

terminações simpáticas e parasimpáticas e que este mecanismo

regulador se encontra controlado, e coordenado pelas zonas refie­

xogenas tecidulares.
A vascularização dos tecidos mantém o estado de excitação

mecânica do meio intersticial, na qual influem as terminações dos

filetes centrípetos tecidulares.
.

Ao lado dos factores mecânicos o tono destas terminações é
.mantido pelo factor humoral, com intervenção dos produtos resul­

nantes do metabolismo dos tecidos.

Os filetes centrípetos assim continuamente excitados, entre­

têm o tono dos centros vaso-motores os quais pelos seus prolon­
:gamentos centrífugos influenciam por seu turno as terminações
simpáticas e parasimpáticas. É o mecanismo de regulação local.

:.
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Os mesmos factores mecânicos e humerais através dos cen­

tros coordenadores coordenam todos os territórios vasculares em'

conjunto.
O conjunto dos filetes centrípetos dos tecidos formam uma,

extensa superfície sensitiva, a zona reftexogena tecidular.
Na manutenção do tono desempenham papel importante

certas glândulas endócrinas, tais como a 'hipófise, suprarenal,"
tireoide, glândulas genitais, etc.

O mecanismo tono-regulador destas glândulas, indubitável é

certo, tem ainda muito de obscuro.
As glândulas endócrinas podem ser divididas em dois grupos:

pressoras e depressoras, consoante a acção dos seus hormónios ;

tende a elevar ou diminuir a tensão arterial. Pertencem ao

1.0 grupo a hipófise, suprarenal, a tireoide e o rim; ao 2.° as

gonadas, fígado, pâncreas e também o rim.

Hipófise - O papel pressor desta glândula se bem que muito­

estudado ainda suscita dúvidas. Julgo não andar longe da ver­

dade dizendo que esta glândula segr·ega pelo seu lobo anterior
uma hormona supra-renotropa, também chamada corticoiropa ou

cdrdio-eetimulina, que intervém indirectamente como pressera,
excitando a secreção suprarenal, e pelo lobo posterior um princí­
pio a nasopressina que actua contraindo as artérias terminais e

tem uma acção muito mais prolongada e intensa do que a adre­
nalina.

Suprorenai=« O papel por ela desempenhado na manutenção­
do tono vascular é também conhecido desde a descoberta da

adrenalina e do reconhecimento do seu papel vaso-constritor enér­

gico. Esta acção faz-se sentir com a maior intensidade a nível
dos vasos renais: BESANÇON tendo-a estudado pelo método da

perfusão renal, concluiu' que um miligrama de adrenalina adi­
cionado a 300 c.c, de sangue produz uma vasoconstrição tão

acentuada que pode fazer parar completarnente a circulação renal,
A adrenalina é um excitante específico do simpático, nervo

que tem acção vaso-constritiva sobre a maioria dos vasos. Sobre­
o coração tem acção cronotrópica, dromotrópica e inotrópica
positiva.

A adrenalina eleva a tensão arterial por uma tríplice acção c

aumento das resistências periféricas, da energia cardíaca e da
volemia.
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Tireoide - Representa em relação à hipófise e suprarenal um

posto de comando de segunda ordem.

Órgão de evidente afinidade ortosimpática, pela tiroxina que

segrega, actua aumentando a excitabilidade dos vasoconstritores •.
Rim - Por bem conhecidas não me vou referir às variadas

experiências demonstrativas de que a diminuição da circulação
renal provoca hipertensão.

Que não se trata de uma influência nervosa prova-o o facto
da enervação renal não a fazer desaparecer. Sabemos que o facto
é devido a uma substância produzida no rim isquemiado e lan­

çada directamente no sangue. A esta substância foi dado o nome

de renina. Não é em si mesmo um princípio hipertensivo pois:
não pode actuar sem a presença do plasma por existir nele um

princípio «activador», a que HOUSSAYe colaboradores deram o

nome de hipe1'tensinogénio, pseudoglobulina de provável origem
hepática, Da acção da renina que actua como um fermento sobre
o hipertensinogénio resulta uma substância hipertensora conhecida

pelo nome de hiperiensina ou anqiotonina.
Diga-se desde já que existe um sistema antagonista da hiper­

tensina da qual o rim faz parte, como o comprovam várias expe­
riências em que se verificou um efeito muito mais acentuado da.
renina �u da implantação do rim isquémico no pescoço de ani­
mais nefrectomisados do que nos normais. Destas experiências
concluiu-se que o rim produz uma substância ca paz de destruir

ou inactivar a renina. A esta substância .de natureza fermenta­
tiva foi dado o nome de hipertensinase. Não é produzida apenas.
pelo rim, existe também no fígado e no pâncreas.

Como é que a hipertensina realiza a acção hipertensora P

Há que averiguar se actua por intermé:lio do sistema nervoso

ou modificando a produção de hormonas de acção pressora pro­
duzidas por diversas glândulas, ou finalmente se exerce os seus

efeitos hipertensores por acção directa sobre os vasos.

A isquemia renal, total ou parcial, como o provam as conhe­
cidas experiências de KATZENSTEIN e de GOLDBLATT, bem como­

a compressão deste órgão realizada por PAGE provocando a perine­
frite celofânica, determinam o aparecimento de hipertensão arterial,

A obstrução dos ureteres provoca elevação da pressão arte­

rial pelo mesmo mecanismo, a diminuição do fluxo sanguíneo.
renal demonstrado por vários AA., e aumento da renina.

:.
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A extirpação parcial do parenquitna provocada nos animais
de experiência por CHANUTIN e FERRIN provocaram hipertensão.
Não se sabe com segurança qual é a zona renal em que se or i­

,gina a renina, mas parece fora de dúvida que o glomerulo deva

desempenhar papel de grande importância pois que nos animais

aglomerulares não se pode provocar hipertensão por isquemia
'renal.

Pâncreas - Ocupa lugar de relevo entre as glândulas depres­
.soras, tendo-se isolado a partir dele várias hormonas hipotensoras:
'padutina, angioxil, vagotonina.

Gonadas - As glândulas sexuais não segregam hormonas que
.possuam uma acção hipertensora directa. Supõe-se que a "hiper­
tensão resultante do desaparecimento desta secreção, frequente­
mente verificada na época da menopausa, resulta da perturbação
-da inter-regulação recíproca entre a hipófise e as gonad as que
.normalmente desempenham um papel frenador sobre a secreção
-da hormona hipertensiva do lobo posterior.

Tono-reflexo - É o tono das zonas reflexogenas seio-carótidea e.
cárdio-aortica de acentuado predomínio vagal. Estas zonas refle­

xogenas moderam o tono directo de duas meneiras: por acção
sobre os centros cardio-vasculares que intervêm na sua produção
-e actuando sobre os órgãos reguladores do meio anfotropo de que
moderam o predomínio simpático. São por demais conhecidas
as experiências demonstrativas da acção directa destas zonas

consistindo na secção dos nervos de HERING e de CYON, provo­
-cadores de hipertensão arterial.

(Continua).
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NOTAS CLíNICAS

Considerações sobre a leucopenia no Sindroma de Banti

POR

FRANCISCO DAVID FERREIRA

(..lSSISTENTE VOLUNTÁRIO DE PATOLOGIA MÉDICA)

A. F., de 19 anos de idade, natural de Tavarede, trabalhador rural.

Pais vivos e saudáveis. Dois irmãos igualmeute saudáveis

Antecedentes pessoais: - Bronquite.
Historia Preqressa : - Na simplicidade da sua expressão, acredi­

tando que o mal é passageiro e que com o tempo regressará, A. F. refere

-que em principio do verão de 1947 sentiu pela primeira vez umas -picadaa­
no hipocôndrío esquerdo, irradiando em barrá para o limite externo do hipo­
-eôndrio oposto. Até ali apenas se lembra de ter sido acometido por febres

ligeiras, por diversas vezes. As dores - continua - duravam três a quatro
dias ao fim dos quais já podia regressar ao trabalho que abandonara força­
·damente. Um mês depois dos factos que refere notou que o lado esquerdo
estava -ínchado- e então foi dia a dia verificando que o aumento de volume

progredia tornando-se incomodativo para o seu mister. Diz ainda que por
-vezes tinha epistáxis espontâneas embora pouco abundantes.

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

Observando cuidadosamente o doente notei à inspecção alteração de

forma do hipocôndrio esquerdo que parecia alojar qualquer coisa de anor­

mal e que a palpação me disse ser uma massa indolor, pouco móvel, lisa e

um pouco irregular, de consistência dura que à frente transpunha a linha

mediana, escondendo-se em cima sob o arco das falsas costelas e perdendo-se
atrás na região lombar. Massa de grande eixo oblíquo para baixo e para
diante, portadora de uma incisão no seu bordo interno. Exploração da onda
.ascítica . resultado negativo. Circulação venosa colateral inexístente, Figado
normal. Auscultação cardíaca e pulmonar normais. Pulso amplo e regular
-dando 75 pulsações por minuto. Tensão arterial: 13-7.
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Isto o que de mais útil nos forneceu o exame clínico, adjuvado pela.
observação de um estado geral do doente que podemos classificar de

óptimo, apetite conservado, ligeira palidez dos tegumentos, e ausência de

adenopatias.
Parecia não haver dúvidas de que estávamos em presença de um baço­

hipertrofiado, de uma esplenomegália que a duração da doença nos garantia.
ser uma esplenomegália crónica. Mas o exame clínico vive hoje amparado.
ao laboratório e, como é óbvio, completámos as nossas observações com,

tudo que ele nos poderia fornecer. E assim soubemos:

Em 14·1-948 - Análise do sangue.

Rb..
G. V..

G. B ..

90 Ofo
4.810.000

800
F. L.

Poli. neutro em bastonete

segmentados
6 %

40
4

50

Monócitos

Linfócitos

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

Em 16-1-948 feitos os esfregaços de polpa esplénica e envíados.ao labo­

ratório o exame parasitológico revelou ausência de Leishmania Donovani e·

e de hematozoário de Laveran. Os esfregaços no seu aspecto citológico­
parecem ser só sangue.

Em 17-1-948 - Análise do baço - Esplenogmma.

Mielócitos neutrófilos
Metamielócitos neutrófilos

Polinucleares neutrófilos

eosínófilos .

Normoblastos •

Células indiferenciáveis .

Monócitos •

Prolinfócitos
Linfócitos .

1 0/0
2

3t

3
1

2

4
1

55

Hipoplasia esplénica - Células atípicas com as mesmas características­
das -células da medula. Muitos núcleos de linfócitos sem protoplasma.,
(Núcleos nus).
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Em 17-1-948 foi feito o Mieloçramo,

Mieloblastos
Mielócitos neutrófilos
Metamielócitos neutrófilos

Polinucleares neutrófilos
Mielócitos eosinófilos •

Polinucleares eosinófilos

Normoblastos

Megaloblastos
Linfócitos

lO/o
21,5 •

42,5
11

2
3
7

3

9

Hipoplasia medular - Células atípicas com núcleo rarefeito e granula­
ções tóxicas no protoplasma. Algumas mitoses.

Em 17-1-948 foi feita a espleno-contracção à adrenalína e meia hora"

depois, aproximadamente, a contagem dos glóbulos brancos. Valor encon­

trado 1200 pormm",

Em 21-1-948 nova análise do sangue.

Reticulócitos 2 por mil

Em 21-1-948.

Tempo de protrombina
Protrombinémia .

21 segundos
54 %

Em 24·1-948 depois da injecção de vitamina K.

Tempo de protrombina
Protrombinémía .

22 segundos. '

51 %

Em 24-1-948 - Prova da concent1'ação e diluição.

Densidade Volume-

1.a amostra 1001 950 cc.

2." 1003 870 ·

3.a 1015 90 ·

4.a 1018 90
5."- 1023 190 .-

6.a 1026 70 ·

t» 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 glóbulos brancos - 800 por mm" e

Ern 14-2-948 a mesma contagem mas em seguida a UI�a injecção de leite.

Valor 1400

Em 12-2-9408:

Reticulócitos

Tempo de protrombina
Protrombínémia .

2 por mil
22 segundos
51 "l»

E finalmente em 24-2-948 uma última contagem dos glóbulos brancos
- 800 por mmê.

Ao lado destas análises e provas há que referir uma Wassermann­

negativa, uma análise 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 clínico, sabedor da existência de um baço
'enorme no hipocôndrio esquerdo e recolhida a referência de epistáxis na

história pregressa do doente, havia que rotular a afecção que trouxe até nós
·este rapaz portador de uma leucopenia assustadora, em nitido contraste com

11m estado geral que podíamos consíderar como óptimo, dando-lhe o aspecto
-de quem nada sofre, permitindo-lhe viver despreocupado e feliz, esquecido
daquele mal que hoje o trouxe aqui.

Admitindo uma esplenomegália crónica em que síndroma se deve

incluir:

a) - Espleno-hepáiico v+- Recordadas sumàriamente as mais frequentes
.afecções neste síndroma enquadradas, pusemos de parte a hipótese de ser

um síndroma espleno-hepático dado que nele podiamos considerar as :

1. o - Cirl'oses hepáticas hipel·esplenomegálicas. - Contudo o funcio­

namento do figado era bom e a própria estrutura física do mesmo 'associada
.a ausência de uma Icterícia manifesta que quase sempre põe em evidência

estas cirroses, ajudava-nos a eliminar esta hipótese muito embora saibamos

que este sintoma pode encontrar-se no segundo período da doença de Bantí

-e na congestão passiva do figado se bem que nesta última só se apresenta
-com carácter acentuado nos casos em que a afecção primária do coração é

muito manifesta, como nas lesões cardíacas crónicas.

2. o - Icterícias por hemôiise. - O exame do sangue não revela as

-características próprias: anemia tipo pernicioso com aumento do valor glo­
,bular, policromatofilia, anisocitose, poiquilocitose, presença de hemácias

'.granulosas, reacção mielóide do sangue e em especial diminuição da resís-
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tência globular. Segundo NAEGELI o sintoma mais característico é a peque­
nez das hemácias a par de uma elevada proporção de hemoglobína e grande
valor globular. Ao lado destes factos a etío-patogenia das icterícias hemo­
líticas vem em favor da nossa descrença. Admitia-se antes de SCHUTZ,
GANSSLEN, e particularmente antes dos trabalhos de MEULENGRACHT, de

Copenhague, que a maioria destes casos eram de natureza familiar ou here-·
ditários. Contudo aceitava-se a existência de casos adquiridos em que se

não demonstrava o carácter familiar e (como hoje autores como SCHUPBACH

acreditam) isso faz pensar que tais casos adquiridos se originam por muta­

ção e em seguida se transmítem por hereditariedade. No entanto GANSSLEN
considera todos os casos hereditários. e despreza por 'completo a forma.

adquirida, critério que a maioria dos autores admite ser o mais provável.
GANSSLEN admite sobretudo a existência de uma constituição hemolítica que
de certo modo seria a expressão de uma debilidade constitucional. O estudo­
de vários casos revelou de facto, outras anomalias cujo conhecimento é de

importância para o diagnóstico diferencial. Entre elas a associação a ano­

malias do esqueleto, como o crânio em torre ou anomalias dos maxilares e·

outras como polidactilia, braquidactilia, prenunciado tipo negro da cara.

GANSSLEN observou ainda anomalias nos olhos como microftalmo, hetero­
cromia da íris, estrabismo, infantilismo e hípogenítalísmo, factos que HANS.

CURSHMANN igualmente observou.

b) - Espleno-hemático ? - Também pusemos de parte esta hipótese.
Neste grupo teríamos as leucemias crónicas, particularmente a mielôiâe em

que o sintoma dominante é uma esplenomegália manifesta. Ainda aqui o

exame hematológico repudia .decididamente tal pensamento: não há aumento

considerável do número de glóbulos brancos acompanhado de modificações.
importantes da fórmula leucocitáría: elementos jovens da série míelóide

(mielócitos e hemácias nucleadas), na leucemia mieloide; mononucleares .

não granulosos na leucemia linfóide. Doença de Hodgkin de forma esplénica.
pura em que o baço nos pode aparecer consideràvelmente hipertrofiado.
Mas este tipo de linfogranulomatose é, quando localizada ao baço, excep­
cional. Além de que a sua evolução é rápida e, frequentemente, com alta

temperatura e gráfico térmico de tipo l:ecurrente. E a longa duração é·

incompatível com esta afecção.
c) - Espleno-oâénico ? - Como o fígado é normal e os gânglios se não­

palpam não estamos decididamente em presença de um síndroma desta
natureza.

d) - É pois um sidroma Esplénico put'O, porque clinicamente só hã

esplenomegálía. Baço gigante contraindo-se mal sob a adrenalina. Diante­
do nós, estava um baço inflamatório crónico caminhando a passos largos.
para a esclerose. A confíguracão normal do baço, sem qualquer deformação.
que nos fizesse pensar num tumor quer canceroso (sarcoma, melanosat'coma,
-epitelioma: secundát'io) quer do tipo benígno (quisto hidático, fibt'oma,
angioma, eie.I mais confirmava tal hipótese.

E assim para podermos amparar este rapaz que, sempre alegre e des­

preocupado ora corria, ora subia àgilmente umas escadas para horas depois.
saciar ° apetite com uma boa refeição, no seu próprio dizer, restava apenas
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'procurar a causa para eliminar o efeito, quer dizer, saber que infecção ou

-que parasita. era o responsável por tão estranha eiplenomegália e assusta-

-dora leucopenia e discreta anemia como o exame do sangue revelou.
Como sindromas esplénicos puros temos:

a) - Anemia esplénica oerâaâeiro.

b) - Esplenomegálic� tuberculosa,

c) _ Kaio-aeor. - Lembremo-nos que o doente não tem febre.

·d)- Esplenomegália sifilítica. _. Reacções serológicas negativas.
e) - Paludismo. - O volume do baço do doente ultrapassa de muito o

normal.

f) - Doença de Gauchet-.

g) _ Sindroma de Banti.

Por exclusão de partes fica-se com o diagnóstico de síndroma de BANT!,
.típo clinico particular de anemia esplénica por BANTI descrito em 1894.
A sintomatologia da enfermidade de BANTl consiste numa apreciável
'hipertrofia esplénica de desenvolvimento lento, a que se associa uma ane­

-mia com flutuações na sua intensidade mas de carácter marcadamente

progressivo. Além disso pode haver ligeiras oscilações de temperatura,
·debilidade geral e até edemas maleolares. Depois de um prazo mais ou

menos longo que frequentemente é de anos, depois deste período anémico,
surge segundo BAHTI, o segundo periodo com aumento de volume do figado
·que é liso e indolor. Os doentes estão sub ictéricos; a quantidade de urina
dímínuí ; é concentrada e contém abundante urobilina mas não bilirrubina;

·as fezes não são descoradas. E finalmente entra-se, depois de mais on

menos tempo no terceiro período que se caracteriza pelos sintomas de cir­

rose hepática, sobretudo pela ascite. Neste período já a urina pode conter

bilirrubina. Os doentes morrem de igual modo que os cirróticos com os

-síntomas de hepatargia ou por causa de hemorragias íntercorrentes das

veias dilatadas do tubo digestivo. UMBER demonstrou nestes doentes um

-desdobramento tóxico da albumina que cessa depois da extirpação do baço
-e assim mais consolidou a velha ideia de que a esplenectomia resolve estes

-easos. Contudo outros autores é dentre eles LOMMEL vieram rebater a sua

.afírmação demonstrando que este desdobramento albuminoideu-tóxico não é

regra sem excepção e como diz CURSCH�fANN daqui parece deduzir-se que
-tal desdobramento de albumina não existe, pelo menos de um modo cons­

tante em todos os períodos da doença. EpPINGER, SCHWERINER e outros

.admítem mesmo que os casos de UMBER eram apenas de icterícia hemolítica

.onde recentemente se tem descrito exagerado desdobramento albuminoideo.
BANTI baseou a unidade nosológica do sindroma por ele estabelecido

.nas lesões anátomo-patológicas e além disso na experiência de que a doença
-eura pela esplenectomia, noção confirmada pela maioria dos autores. Essa
lesão típica traduz-se por uma hipertrofia do tecido de suporte, a chamada
fíbro-adenía de BANTI, com o correspondente estreitamento dos seios e atro­

fia ou esclerose dos folículos existindo na maioria dos casos simultâneamente

-endofíebíte esclerosante das veias esplénícas.



Notas Clínicas

Para' o Professor MICHEL MOSINGER o estudo de cortes esplénicos em

<diversos casos de sindroma de BANT! demonstra:

a) - Processo de esclerose trabeculoa: e nodular peri-arterial ;

b) - Presença de nume1'OSOS e voh£mosos nódulos fibro-sideróticos
(GANDY e GAMMA),

Daqui dois problemas histo-patogénicos :

a) - Problema da génese da esclerose peri-arteriolar, característica do

.sindroma de BANTJ,

b) - Problema da génese dos nódulos fibro sideróticos ou seja dos

depósitos de ferro em certos nódulos de esclerose peri-arterial.
Esta sidero-fibrose observada no síndroma de BANT! não é mais que

uma retículo fibrose hemosiderótica pari-arteriolar, sidero-fibrose que se

acompanha de hemosiderose difusa do baço e esta nada mais é que uma

rejículo endoteliose.
O carácter mais importante do quadro hemático é sem dúvida a leuco­

penia, aqui à custa dos granulócitos. Foi precisamente este factor, no caso

·que acabaram de ouvir esquematizar rodeado por características invulgares,
·que sujeitou durante alguns momentos o nosso pensamento por quanto
me pareceu francamente estranho que este jovem, com óptimo aspecto e

-contínua boa disposição, pudesse ter no seu sangue uma cifra tão baixa de
.glóbulos brancos. Leucopenia na verdade digna de registo, digna desta

referência que aqui deixo feita, porquanto entre a diversa Iiteratura médica

que folheei para compilar estas despretenciosas considerações, só um caso

clínico se enquadra numa leucopenia inferior à que este rapaz nos apresenta.
Cita-o PITTALUGA e o seu valor: 550 glóbulos brancos. Foi observado num

doente de um hospital de Madrid e segundo PITTALUGA seria a cifra mais

baixa registada até essa data. Èm alguns outros casos observados nestes

últimos anos ainda por PITTALUGA e JIMENI:;Z DE ASÚA as cifras de leucócitos
oscilam entre 1.100 e 5.500.

Ao lado destes casos poderão citar-se os que têm sido comunicados

pelos Senhores Professores ROCHA BRITO, VAZ SERRA, LUiS RAPOSO e

MOSINGER.
RAMON em 1929 descreve leucopenias acompanhando afecções idênticas

·à deste rapaz mas com valores oscilando entre 1.800 e 3.400 glóbulos brancos.

SALLE refere igualmente alguns casos entre eles o de um rapaz de 15 anos'

com notável retardamento do desenvolvimento e espleuomegália muito
.acentuada. Os exames feitos tradueiram-se por uma anemia de 33 % de

.hemoglobína e 2,3 milhões de eritrócitos; leucopenia de 4.000 e discreta

.trombopenía (150.000).
Curioso caso clínico o do nosso doentinho, que submetido a terapêutica

variada nos provou serem vãs as nossas esperanças pois nulos eram os

resultados, Quando lhe era administrada a injecção de leite - no dia da

hipertemia - ainda se verificava uma: subida dos leucócitos no máximo de

1.40� mas de novo, no dia �eguinte, a leucopenia de 800 se, restabelecia. Do
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mesmo as transfusões, extractos hepáticos, vitaminas C e K se mostraram

inoperantes.
Estamos, portanto, diante de um caso extremamente curioso. Primeiro,

pela sideração das três funções medulares, levando à anemia, à plaqueto­
penia e à leucopenia à custa dos gramilócitos. Depois pelo estado flares­
cenie deste rapaz apesar dos seus 800 glóbulos brancos. E por fim por nos

avisar da inutilidade absoluta, podemos dizer, da terapêutica médica.

Em face da ineficácia do tratamento médico aconselhou-se ao doente a

intervenção cirúrgica mas obteve-se, como resposta, a negativa. (E assim
a 24 de Fevereiro o doente teve alta registando-se na sua ficha: Sindroma
de Basiti - Mesmo estado).

BANTI atribui a leucopenia a uma das seguintes quatro eventualidades:

1) - Diferente distribuição dos leucócitos, nos dive1'sos terrtiôrioe
vasculares. - (Leucopenia mecânica).

2) - Exagerada leucocateresis como em parte sucede na [ebr« tifóide'
- (Leucopenia leucocaterética).

3) - Diftcienie formação dos glóbulos brancoe po« parte âos órgãos'
leuoopoiéiicos. - (Leucopenia aplástica - que parece a meu ver a

causa de leucopenia deste rapaz),
4) - Deficienie afluxo à circulação dos glóbulos broncos, formados ao,

nível âos órgãos leucopoiéticos P01' uma falta da sua atracção,
ao sangue. - (Leucopenia por defíciente quimíotaxis).

Parece hoje assente que as leucopenias do tipo das que há pouco referi­
são de origem central. Pelo menos assim pensam diversos autores actuais"
que as consideram umas vezes obedecendo a uma desaparição ou diminuição,
do tecido leucoblástico, por acção inibitória ou destrutiva de agentes tóxicos,
ou bacterianos; outras vezes as células sanguineas não amadurecem, tor­

nam-se sob este ponte de vista defeituosas e acumulam-se nos órgãos hemo­

citopoiéticos não emigrando. Estabelece-sé aquilo a que se chama: bloqueio
medular. Desconhece-se no entanto a causa desta perturbação. É possivel
que em alguns destes casos de leucopenia por bloqueio haja carência de

alguma substância necessária para a leucopoiése ou se está presente ela não

actue eficientemente. Mas, dizem ainda os mesmos autores, o bloqueio da
medula óssea pode resultar de uma acção inibitória ou frenadora do baço,
ainda que seja muito discutível esta influência sobre a actividade funcional

da medula.
Tal acti;idade só é manifesta em estados patológicos em que o sin­

toma esplénico é simples aumento de volume, e a demonstração da sua exis­

tência está no regresso ao normal, uma vez extraído este órgão hipertro­
fiado e duro.

No caso presente o doente e a-família não aceitaram como boa a nossa

sugestão sobre a necessídade do tratamento operatório.
Infelizmente não dispomos hoje de qualquer recurso médico valioso.

Tem de se recorrer à Cirurgia.

� e orrc c I e ne, II V I v.

"IOMULO DE CARVAUtO
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II Congresso Luso-Espanhol de Obstetrícia

.e de Ginecologia

Na Faculdade de Medicina de Lisboa foi inaugurado no dia 2 de Maio, o

II Congresso Luso-Espanhol de Obstetrícia e de Ginecologia, a cujo acto presidiu
o Chefe do Estado e com a assistência de diversos membros do Governo.

O discurso inaugural foi proferido pelo presidente do Congresso, sr. Prof.
Novais e Sousa, director da Faculdade de Medicina de Coimbra, que fez as

saudações do estilo e prestou homenagem ao prestígio cientifico dos médicos

espanhóis congressistas. Depois fez uma resenha histórica de três lustros da

evolução da especialidade de Obstetrícia e Ginecologia.
O presidente da Comissão Executiva Espanhola, Prof. D. Francisco Luque,

respondeu às saudações edisse-se' portador' duma mensagem dos compatriotas
seus colegas para os médicos portugueses,

Em seguida, o dr. Costa. Sacadura, depois de saudar o Chefe do Estado,
exaltou a fraternidade dos médicos, todos irmanados na mesma devoção à causa

da ciência. Referiu-se ao valor das especialidades que o Congresso vai procurar
desenvolver, e à colaboração dos dois países nele representados e prestou sentido

preito de homenagem à memória dos drs. Alfredo da Costa, Augusto Monjardino.
José Gentil e D. Sebastião Reccacens.

O Prof. D. Fernando de Almeida falou do desenvolvimento da especialidade
obstetrlco-glueeológlea nos últimos anos, tema que desenvolveu aotâvelmente,
depois do que foi inaugurada uma valiosa exposição bibliográfica relacionada
com o mesmo ramo de ciência e que o Prof. Costa Sacadura organizou,' de

colaboração com outros colegas, em seguida do -que se efectuou a anunciada
conferência do Prof. dr. Celestino da Costa, subordinada ao tema: .0 embrião
humano nas primeiras semanas»; trabalho .revelador do muito saber e estudo do
seu autor e que, por isso, mereceu fartas palmas.

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

Ins'titnto Português de Oncologia

Com a assistência dos srs. Pre sidente da República, Presidente do Conselho,
ministros do Interior, Obras Públicas e Educação Nacional, foi inaugurado o novo

hospital do Instítuto Português ... de Oncologia, que é constituldo por 9 pisos em



XXIV Coimbra Médica

que estão instalados todos os serviços necessários para o estudo e tratamento da
terrivel doença.

O novo edifício tem capacidade para cerca de 300 doentes,

*
* *.

No Hospital dos Capuchos e nos serviços de neurologia, foi inaugurado um

bloco operatório e no Hospital Júlio de Matos, um serviço de assistência peda­
gógica infantil. :Ao acto inaugural assistiram varios membros do Governo.

Reuniões científ'icas

Sociedadede Ciências Médicas - Na última reunião realizada nesta

Sociedade, o sr. Prof. Lopo de Carvalho fez uma larga exposição sobre as novas

aplicações da quimografia, e o sr. dr. João Rafael Belo de Morais fez algumas
referências sobre a pneumectomía e várias considerações acerca de alguns casos

recentemente operados.

Faculdade de Medicina do Porto - Nas Hi.· e 16.· reuniões cientificas
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 fuução ovárica pelo exame citológico vaginal, pelo sr. dr. Strecht
Ribeiro; Acção do simpático sobre as paredes dos vasos linfáticos, pelos srs. Pro­

fessores Hernâni Monteiro e Silva Pinto.
Teratomo da região lombar, pela sr.· dr." D. Carmem de Magalhães; Estudos

sobre a órbita dos portugueses, pelos srs. drs. Carlos Lima e José Garrett; A pro�
pósito de um sindrome de esplenotrombose, pelos srs. Prof. Joaquim Bastos. e

drs. António Salvador e Pereira Leite.
Para encerramento das sessões do ano lectivo, o sr, Prof. Álvaro Bodrigues,

fez uma conferência sobre «Impressões de cirurgia ·americana no que tem de

aplicável entre nós».

Conf'erências

No Parque Infantil Dr. Oliveira Salazar e.a convite da delegação do Instituto
Maternal de Coimbra, proferiu uma conferência, à qual presidiu o sr. Prof. Bissaia

Barreto, o sr. Prof. Guilherme Arce, catedrático de pediatria da Universidade de­

Salamanca, director do serviço de pediatria da Casa de Saúde de Valdecilla e do
Jardim da Infância de Santander, que dissertou sobre «Hepatite aguda na eríança».

Fez a apresentação do conferente o sr. dr. José dos Santos Bessa.
- Também ali realízou urna conferência o sr. dr. Tibério Barreira Antunes,

que dissertou sobre «Educação fîsíca e matemídade».
- No Instituto de Oncologia, o sr. engenheiro Holmer Halma, fez uma

conferência sobre .Mieroscopio electrónico», acompanhada de demonstrações
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 Clínica Pediátrica do Hospital de D. Estefânia, uma confe­
réncía sobre "Doença fibre-quística do pâncreas - Toxoplasmose •.

- Também naquela clínica e na Faculdade de Medicina do Porto, o sr. Prof.

Guido Fanconí, director da Cllnica Pediátrica de Zurich, fez conferências sobre

«Perturbações digestivas crónicas na infância» e «Patogénese e tratamento da

toxicose».

Faculdades de Medicina

De Lisboa - Pela primeira vez em Portugal uma senhora fez o seu douto­

ramento em Medicina. A sr.à D. Cesina Bermudes, assistente de anatomia na

Faculdade de Medicina de Lisboa prestou as suas provas, obtendo a classífícação
de i9 valores.

•

A dissertação intitula- se -Os músculos radiais externos estudados nos

portugueses de condição humilde».

Várias notas

Por ter atingido o limite de idade, foi alvo de uma significativa homenagem,
a sr. a dr.s D. Sofia Quintino, que há �O anos dirigia a secção de âsíoterápla no

Hospital de S. José.
- Representaram Portugal no Congresso Internacional de Medicina Tro­

pical e Malaria, realizada em Washington;os srs. drs. João Fraga de Azevedo e

Fernando Simões da Cruz Ferreira, respectivamente, director do Instituto de
Medicina Tropical e chefe da missão de estudo e combate à doença do sono na

Guiné.
.

-No concurso de provas públicas para o preenchimento do lugar de assis­

tente dos serviços de fisioteràpia do Hospital Escolar de Lisboa, foi aprovado o

sr. dr. Francisco Rodrigues Luzes.
- Na Pampilhosa do Botão foi prestada uma homenagem ao médico local,

sr. dr, Abel da Silva Lindo, pelos relevantes serviços que ali tem prestado.
- Foi renovada para mais um ano a nomeação, em comissão de serviço,

do major médico, sr. dr, Augusto da Silva Travassos para o lugar de director

geral de saúde.
- O sr. dr. Almerindo Lessa foi encarregado de representar Portugal no

III Congresso Internacional da Organização dos Serviços de Transfusões, que se

realiza em Turim.
- Foi aprovada a nomeação do sr. dr. Augusto Gonçalves Moreno para o

lugar de director clínico das termas Caldas Santas de Carvalhelhos.
- Os srs. drs. Elísio Coelho dos Santos e Felisberto Matos Fernandes Coito,

toram nomeados médicos, respectívamente, dos quadros eventual e efectivo, da
Junta de Emigração,

- O sr, dr. Jacinto de Carvalho Andrade, foi a' seu pedido, exonerado do

lugar de médico do quadro eventual dos serviços tutelares de inspecção da mesma

Junta.
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- No Liceu Passos Manuel, foi inaugurado o Centro de Oftalmologia da
Saúde Escolar de Lisboa, que se destina. a 90.000 jovens de ambos os sexos que
constituem a população escolar da capital.

F aleciDl.entos

Faleceram, no Porto, o médico sr. dr. Waldemar Lofgren, fundador do Ins­

tituto Mecanoterápico daquela cidade; em Lisboa, o capitão de mar e guerra
médico, sr. dr. Henrique Carlos Rodrigues, e o sr. dr. Albino Augusto Pacheco;
no Vimioso, o sr, Manuel António Lopes, pai da sr." dr.a D. Filipa dos Reis; e em

Coimbra, o sr. conselheiro Bernardo Botelho da Costa, pai do sr. dr. Bernardo
Teixeira Botelho, médico em Palmela. 'l'ambém em Coimbra e vítima de um

acidente de viação, faleceu o sr. dr. Agostlnho Tavares de !\guiar Cabral, médico­

-cirurgião em Lisboa e formado pela Faculdade de Medicina de Coimbra.
Ás famílias enlutadas apresenta Coimbra Médica sentidas condoléneias.

�.'( '\'1<'1 " .• "' .......... ,,'lIo
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OOIMBRA;

AUSTREGESILO y MELLO - Vitaminas?! -'-Sistema Neritosa, 1. vol.

�� _ago 7 fig. 1948. (S). . • • . • .• •.•. 60$00

,

-'\>

BAMATTER - El Problema de las Amigdalas eft la Inf'ancia; _1 vol.:
63 pago 5 fig. 1948. (M M). • • . • • .

-

48$00
]lQRN - Avances en Farmacologia y I'erapeuiica, 1 vol, 395 pago

59 .flg, 1948. (C). • • • . . . • • • • • . _. •. 165$00
CA M 6NEZ - Los Elementos Anormales de Ia Orina y los Meaicamentos

EltmÍlzados. 1 vol, 202 pago 1948. (8)-. . ... • • 18ó$OO
C A RBALLO - Formulario Oltnico <<LABOR�. 1 vol, 885 pago 1948. (L)

Enéa�. •

.... • • • " •••••••••••
- IJ!OO�OO

CLIFFORD' WHITE etc. - Midwifer!l by ten I'eachere, Eighth editione-
1 vol. 560 pago 217 fig. 1918. (AR}1 Encad. . . • • • •. 125$00

_çOURJON -For-mes Anatomo-Cliniq/les des Pllmenl's de I'H!JPophyse.
-

1 vol, 176 pag 10 fig. HJ48: (LM) • • . • . • . 60$00

_

DEL èAMPO y SANCHEZ - El _Medico OCIIC/'al y los ElIf«J�'mos 111en-
tales. 1 vol. 163 pago (EP) '; • .' -...... 80$00

DELMAS -.E1Ïlbryologie. Troisièm-e édition.
1948-;- (CMl

240$00

sïO$OO-
_

56$00

-240$00_
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"Ultimas N'ovidades:

LUTEMBACHER--Rhnmatisme articulaire aiqn, 1 vol. 438 pago 142 figu­
res en planches hors-texte. 1948. (lVI).

MARION, etc. - La Chirurgie biliaire sous contrôle manométrique et

radioioqiqne per-opératoire. 1 voj. 140 pago 170 fig. (M) .

MA RSHALL - Enfermeâades Venéreas. 1 vol. 415 pago 105 fig. 1948.

(8) Encad.

MATHIS et PONS - Manuel de Patholoqie Exotique. t vol, 642 pago
1948. Encad.. •

' .

PATERSON - Phe Treatment of Malignant Disease by Radium and

X-Rays being a Practice of Radiotherapy. 1 vol. 622 pago 33 fig.
1948. (AR) Encad •.

PÉCUNIA - Gynastique Phérapeutique, 1 vol, 344 pago 508 fig. 1948.
(LM) •

PINCUS - Recent Progress in Hormone Research. Proceedings of the
Laurentian Hormone Conference. Dois volumes. 8116 pago 283 fig.
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