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Medicamentos �rmit p o rt u gue 8 e s

• [!patodyqamõ1-

Normetrzecëo da eritro-e da teucopoése, regutert-
zaçÆo aa percentagem de hemoglobina e do vslor

globular.
II/per-acidez, gastrileiS, digestõea dit/ceia, etc.

Oioecologi... Pertos, Usoa ..nti.épticos eDI geral.

BioLaclina
Auto-iatoxic ..ç60 por fermeat ..çõea i.­

leatinais, eoterltes, entereeottte, etc.

r:Ji"Uc,iHlll4MZ,Úi'l
Doenças de or/gem aervos«, /nsó./aa.

eptteost«, tüsteri«, etc.

As Indicações da mortine,
Prev/Ile a habituação e mortlnomen!e dentro de

certos limites.

Qfoteïon
Med/camento alio especiùco ..Ùualldo e/ec­

ttvsmente sõbre os estados Infecciosos.

'DoeDç·•• dila Ylaa resptretôræs, IDllamações da

'.rIDge. da trequel« e aos õrõnquto s, pneumonia,
ele.

Gr/pe, reumetismo, enxaqueca,
aor oe cabeça, dor de aentes,
nevra/gias, cólicas meastrasts.

Anemlaa, emegrectmento, tuberculose laci­

pieate, neurastea/lI, trsquez« geral, de­

pressões nervosas, convetescençs«. etc.

Deaca/cillc.. çlio, tubercD/oaea, 'iI,'atiamo,
I) r..qu/llamo, fraqueza gerai, p/eur/aiaa,

pneumonillS, escrotutose, asma, etc.

SUAI/INA
Laxativo suave e seguro.

Comprimidos ovóides de sabor agra dA vel;

Quin/noterllpia paren/�riclI dila afec­

çõea lalillmlltórlils oroaco-putmoneres.

� Dlll'a _'oa: Rua Ilernal'cIo LIIfta. _ - LI••OA



ANEMIA APLAsTICA E MONOCITEMIA
C O M G R A V E S L E S Õ E g D A T I R O I D E (I)

POR

A. DA ROCHA BRITO

Trata-se de um caso muito complexo, no qual não sel se

projectaremos qualquer IU7.

Anet Gonçalves; de 60 anos. Casada. Não conseguimos com

:segurança apurar a data inicial da doença, não só porque esta se

-instalou surdamente, mas também porque a doente possui do

'tempo uma noção muito rudimentar. Talvez meio ano antes,
.ai pelos principios de Dezembro de 1941, teve uma série de

furúnculos e desde então começou a sentir-se enfraquecida, com

.perda de apetite, tendo de abandonar o trabalho para recolher à

·cama ha uns quatro meses. Não tinha outros sintomas além da
astenia e da extrema palidez, que aliás, já existiam antes da furun­
culose.

Ainda em casa o médico assistente lhe fez duas transfusões
,de sangue sendo dadores os filhos. Nessa altura teve epistaxes
.por vária, vezes, que se não renovaram.

Há 6 ou 8 anos o marido contraira qualquer doença venérea,
-que lhe transmitira. Houve etiorescência de máculas róseas nos

antebraços e cefaleias, mas a Wassermann feita precisamente
nessa ocasião foi negativa. Por isso não fizeram nenhum trata­

mento antisifilitico.
Fora do relatado não há nada mais no passado da doente

digno de registo. Nem abortos ou partos prematuros, nem nados­
-mortos ou partos gemelares.

( 1) Caso apresentado resumidamente no Curso de Férias de 1942,
-desenvolvido e aetualizado na Quinzena Hospitalo« de 16-12-1948.
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Estado :actual- É pobre a sintomatologia clínica, embora
tão rica na intensidade.

A doente não está emagrecida de forma acentuada, mas a

descoloração da pele e das mucosas é intensa, a astenia-profunda ..

Em centraste com este estado alarmante, o apetite dão só se·

mantém, como é voraz. É a doente que mais. come na enferma­

ria, a ponto de pensarmos numa possível diabetes, a favor da

qual há também a furunculose da doente. Mas, não há diabetes.
Tem taquicardia moderada. Ouve-se um sopro inorgânico;

mesa-cardíaco, sistólico, como era de esperar, ante tão pronun­
ciada anemia. A curva térmica é nornal ou sub-normal. E, mais.

nada, clinicamente.
Em face da palidez impunha-se 'o estudo do hernograma,

que se interrogou mais de uma vez:

Em 28jlV/942.

Laboratório de Ffsíco-Quimica e Química Biológica.

Rb ..

G. vermelhos.
Leucócitos
Valor globular

15 %

700.000

21.8dO
J,07

com aniso-rnicro-rnacrocitose ; com policromatofilia.

lVIetamielócitos neutrófilos

Granulócitos neutrófilos

Monócitos.
Linfócitos

7 o/o.
33

45
15

*

Em 6/V/942.
* *

Laboratório de Físico-Química e Química Biológica,

Rb. 10 o/r>
G. vermelhos 550.000

., .

Leucócitos ·12'.000

Valor gtobular '0;9· � � :
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corn anisocitose e policromatofilia

Granulócitos em bastonete

segmentados
eosinófilos

'. 4� %} 46'%
2

34

]8

Monócitos

.Línfócitos ,

,

"

Em 30/ V/942.

*
;11( *

Laboratório de -Físieo-Qnímica e Química Bíológíca,

m., 8%
G. vermelhos. 454.000

"

Leucócitos 7.000
, Reticulócitos 0,5%0

Plaquetas 375.000
Valor globular 9,8
Volume globular médio ,100 p3
Méd. de Rb por glóbulo 3 J'Y
Concentração méd. de Rb • 33 Ufo

.,

Granulócitos neutrófilos 33 Ufo
eosinófilos 1

Monócitots 39
Linfócitos. 27

Como o baço não estava aumentado de volume, receámos

punciona-lo para o estudo do esplenograma, mas puncionamos o

,�sterno, cuja biopsia nos deu o seguinte, mielograma ':

Em 11/V/942.

Laboratório de.Físico-Quimica e Química Biológica.

eosinófilos

Metamielócitos neutrófilos.
Granulócitos .

Megaloblastos
, Normoblastos

3,5%
23,5
'0,5
30
30

1,5
3

Mieloblastos •

, : i Mielócitos
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Eritroblastos . 0,5
Linfócitos. 2

Monócitos

Células retículo-endot..
4,5
0,5

Esta medula está manifestamente falha na série vermelha, o­

que mais se evidencia se com ela compararmos a série granulo­
cítica: 88/5 = 17,6; quando normal este quociente é igual a 3-

(para PITTALUGA, 2).
O electrocardiograma deu em Dl difasisrno de T e baixa

voltagem; em Dt desnivelamento de ST. A radiografia do tórax,

mostrou:

cÀ direita uma melhor transparência em toda a altura do­

campo pulmonar em relação ao lado oposto, sendo a zona inter­
-cleido-hilar menos transparente, a sombra hilar está aumentada
de volume e um pouco empastada, havendo aderências hilo-per i­
cárdicas à aurícula direita, a qual está repuchada para fora na

sua parte média; na região infraclavicular há estrias espessadas.
com pequenas sombras de densificação.

A esquerda a porção aparente do campo pulmonar tem uma,

acentuada diminuição da transparência, com estrias densificadas

na zona inter-cleido-hilar e pequenas sombras no 2,0 espaço.
inter-costal anterior,

.

Aumento exagerado da sombra cardíaca à custa de todas as.

cavidades, tocando o ventrículo esquerdo quase a linha axilar».
O exame das feses revelou a existência de numerosa flora.

microbiana não iodófila, com ausência de parasitas e ovos,

A hernocultura feita por várias vezes foi sempre negativa,

Como tratamento, à falta de um diagnóstico preciso e de
uma etiologia certa, à falta de um diagnóstico sequer patogénico,
resolvemos seguir o conselho de CHEVALLIER, fazendo-se uma

terapêutica antianémica poli valente, com extratos hepáticos de'
diferentes procedências, dados por via intramuscular em doses

suficientes, preparados férricos e cúpricos; vitaminas Bl e C�
transfusões sanguíneas repelidas; alimentação mista, abundante
em protidos; tónicos cardíacos.

Baldados esforços: a anemia era cada vez mais intensa, vindo­

a doente a extinguir-se, sem sofrimento, como uma chama que se-
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apaga, em 3 de Ju lho de J 942, isto é, 40 dias após o internamento

e uns 7 meses após o início aparente da enfermidade.

Discussão

Vamos discutir o caso antes de conhecermos os resultados

da necrópsia e depois veremos o que esta nos diz. Analizemos

pois, para sintetizarmos à boa moda clínica.
Para ponto de par tida tomemos os hernogramas, sensivel­

mente do mesmo tipo e neles apreciemos primeiro a série ver­

melha, depois a br anca, ambas alteradas.

Há, evidentemente, como era de esperar uma anemia, mas

muito mais intensa do que supúnhamos, olhando ao estado geral
da doente. É a mais intensa que temos observado: hemoglo­
bina 8 %, glóbulos vermelhos 454.000 por mrnê.

Quanto à série branca, também alterada, mas ao invez, revela
aumemo no número dos leucócitos - 2t.800 - com predomínio
manifesto dos monócitos (45 Ofo (1) em logar de 4 a 8).

Será uma associação casual ou a anemia e a rnonocnose

serão inter-dependentes? Tentaremos responder a seu tempo.
Por agora abordemos problema menos árduo.

A anemia

Que espécie de anemia é esta? qual a sua colocação noso­

lógica?
Não apresentando nada de bem caractarístico teremos de

raciocinar por exclusão de partes.

I) De anemia por expoliação evidenternente que se não trata.

Nem hemorragias agudas, nem crónicas, se encontram quer no

passado quer no presente da enferma. Quando em casa lhe fizeram
uma das transfusões sanguíneas, ela tinha tido epistaxis, mas

já então esta va muito anémica e a epistaxis não se repetiu; quanto
a quaisquer outras hemorragias, não as teve e não tem, nem gin­
givorragias, nem hematemeses, nem melenas, nada de hernorroi-

( I) OU sejam 9.810 por mm", cerca de 20 vezes o normal.
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das, nem metrorragias, nem hernatúrias. De' resto, a prova

terapêutica é contra: nem as transfusões, nem a terapêutica mar­

cial em altas doses trouxeram as mais insignificantes melhoras.
Peorou sempre até morrer.

De perdas por destruição eritrocírica também se não deve

tratar.

: Se pensámos na anemia aguda hemolítica de LEDERER-BRILL,
foi para imediatamente afastarmos a hipótese.

Outro tanto diremos da icterícia hemolítica crónica familiar,
porquanto a doente não tem icterícia nem sequer subicterícia,

Na anemia hemolítica por sesonismo não julgo poder incluir
o caso: a doente não apresenta nenhuns sinais de sesonisrno ; o

baço não está aumentado de volume e o plasmódio sistematica­

mente procurado nunca foi visto pelo analista...

Nunca teve na urina a mais pequena quantidade de hemoglo­
bina que fizesse pensar na hemoglobinúria, paroxística ou não.

Anemia por -.saturnismo 'cu por compostos nitrosos que
actuassem destruindo globulos vermelhos, foi hipótese que nem

puzemos.

2) Vejamos se podemos enquadrar o caso no grande grupG
das anemias carenciars. De anemia por falta de ferro julgo afoi­
tamente que se não trata e o maior argumento a invocar é que a

doente não teve o mais pequeno benefício com uma bem condu­
zida e suficiente adrninistração de ferro, nem mesmo associadas
às vitaminas C e B1• Não havia, pois, falta nem de ferro, nem

de vitaminas.
Defeito na sua absorção? Não me parece.'
Nada fazia pensar numa doença celíaca, na 8p1'ue: no prin­

cípio houve umas vagas descargas diarreicas,' que nem de longe
faziam lembrar as da esteatorreia, idiopática ou secundária. Da

pelagra nenhum sintoma existia nem das diarreias crónicas, ou

da colite ulcerosa.
Também não nos parece ser um exemplar de anemia micro­

cítica, hipocrómica, aquílica: embora não tivéssemos podido fazer
o estudo do quimismo gástrico, não é crivei que houvesse aquilia
numa doente com um tal apetite, aliás durante a primeira fase a

anemia manteve-se normocrómica e normocitrca. Do mesmo
modo se exclue a hipótese de qualquer anemia por par-asitose
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intestinal" porquanto nas feses nunca se encontraram ovos ou

parasitas, tendo sido repetidas vezes procurados e no sangue não
havia eosinofilia.

Quanto às anemias por deficiente armazenagem de ferro no

fígado: 'anemia da prematur idade dos gémeos, anemia dos filhos
de mães anémicas, evidentemente que se não trata. '

'Estava o nosso caso do grupo das anemias por falta do

factor anti-anémico (habitualmente hipercrómicas e macrociticasj?
an�mia perniciosa, certos tipos de anemia gravídica, outros resul­
tantes de lesões gástricas, a anemia macrocítica tropical, da sprue,
da pelagra? Falta de armazenagem daquele no tígado ? como na

-cirrose, nos envenenamentos pelo fosforo, pelo c\oroformio ... ?

De um modo geral não nos parece que o caso se possa con­

ter neste grande grupo, porquanto a isso se opõe o critério tera­

pêutico: vitaminas e extr atos hepáticos foram sempre adrninis­
trados por via parenteral e a doente peorou sempre. Por outro

-lado nunca a anemia se revelou francamente hipercrómica e

macrocítica, sem megalócitos, sem mégaloblastes no sangue, peri­
férico, e a pobre, embora intensa sintomatologia da doente não
.adrnite nenhuma daquelas hipóteses.

3) Estará o caso compreendido no último grupo da class i­

ficação gut temos seguido?
Anemias por lesão ou disfunção da medula óssea ?:

,

a) Devidas à acção do benzol, 914, compostos aúricos, pira­
-mido, sulfamidas, etc.?

b) Devidas à acção dos R. X e do rádio?

c), ,Dèvidas à perturbação funcional por leucemias, tumores

mal ignos e osteoesclerose?

d) Devidas à disfunção idiopática da medula?:

I) Anemia aplástica ?

2) Anemia infantil congénita e anemia eritroblástica ?,

3) Anemia esplénica do sindroma de BANTI?

4 Anemia acréstica de ISRAEL e WILKINSON?

5) Anemia de FANCONI?

Algumas destas hipóteses eliminam-se facilmente: as infantis,
.as da intolerância medicamentosa, do benzol, do 9I4, dos prepa­
rados áuricos, da radioterapia, r adiumterapia, a dos tumores

(malignos, da osteoesc\erose, a de BANTI.
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Também excluímos a anemia acréstica, cujo quadro resumi­

mos como segue.

Anemia megaloblástica;
Presença de Hel livre, pepslOa e addisina no suco'

gástrico;
Reacção de SINGER positiva, princípio anti-anémico pre­

sente no fígado em dose bastante;
Falta de reacção a um tratamento anti-anémico especí­

fico e enérgico dado em injecções ;

Evolução farai.

ZANATY pensa, em face das punções esteroais realizadas em'

doentes desta. categoria (anemia acréstica), gue se trata antes de­

anemias aplásticas,
Excluídas, pois, todas estas hipóteses, algumas enumeradas.

apenas com o intuito de sermos tanto quanto possível completos,.
ficam duas hipóteses para discutir: a de uma anemia leucémica, ..

gue discutiremos guando nos referirmos à monocitose da nossa

doente e a de uma anemia aplástica, gue tem a seu favor alguns.'
elementos.

Segundo a definição de PITTALUGA o grupo das anemias.

aplásticas compreende as formas de anemia arreqeneratioa em gue­
as gravíssimas alterações do sangue não dependem nem de uma

destruição .globular ou hernolise excessiva, nem de transtornos

gastrointestinais ligados com a formação do princípio antianérnico
de CASTTE, nem de uma metaplasia megaloblástica do tecido mie­

loide, nem de expoliações sanguíneas, mas de uma paralisação das

actividades citogenéticas da medula óssea, de origem tóxica em

muitos casos, criptoqenética noutros, de déficits endócrinos, acres­

centamos nós.

Ora, haverá esta paralização no caso da nossa doente (­

Restringindo-nos apenas à actividade vermelha diremos afoita­
mente gue sim. O mielograma acusa apenas 5 % de elementos

vermelhos, assim repartidos: eritroblastos 0,5; megaloblastos [,5;.
normoblastos 3; significando um grau de penúria (extrema
em eritroblastos) que explica a penúria extrema dos eritrócitos.
circulantes 454,000, não devida a fenómenos .de destruição.
globular. Os dois factores são a favor, portanto, da anemia,
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aplástica, mas, apenas no domínio vermelho. Não há dé(i-eif
medular no sector granulocítico: não há leucopenia. Pelo con­

trário há leucocitose; bem sei que é sobretudo à 'custa dos mono­

citos, mas, dada a existência do número elevado de leucócitos
não há granulopenia absoluta. Tão pouco não há déficit na trom­

bopenia, sector trornbocítico. Por isso mesmo não se registaram.
fenómenos hemorragíparos neste caso, quando são constantes na,

anémia aplástica completa, isto é, abrangendo as duas séries, a,

vermelha � a branca, como sucede por exemplo na aleucemia de
FRANCK.

A tratar-se, pois, de uma anemia aplastic a.testa seria relativa

apenas à actividade vermelha da medula: anemia aplástica pura,.
extremamente rara.

Vej amos agora como interpretar a

Monocitose

Os hemogramas revelam a existência de uma leucocitose de'

21.800 células brancas, onde predorninarn largamente os rnonó­

citas - g.810 monócitos por mmê - (número evidentemente muito.

elevado, pois acima de Soo F'RUHLlNG e S. ROGER consideram a

monocitose patológica) com metamielócitos: 7 ufo. Como interpre-­
tar esta fórmula leucocitária ?

Não é tão fácil, como poderá parecer à primeira vista.
Se nos enfileirarmos na corrente, que admite como entidade­

nosológica a leucemia monocítica, com as suas duas modalidades,
aguda e crónica, a primeira ideia que se nos afigura razoável é­

interpretar o leucograma como traduzindo a nova leucemia, nova

apenas por ser de recente descoberta, tendo sido descrita e admi­
tida pela primeira vez por SCHILLING e RESCHAD em Ig13. sob ac

forma aguda e em Ig00 por HAYEM e LION na modalidade crónica.

Mas, o problema é árduo, não só no campo teórico, mas no

nosso caso concreto.

Haverá realmente uma leucemia de monócitos ?

O primeiro problema a resolver é se ° monócito tem indivi­
dualidade própria e uma origem sua, independenre da dos outros.

elementos figurados do sangue, porque então já não é forçar a

nota admitir-se que à semelhança dos outros companheiros, o'·

seu número possa encontrar-se muito aumentado no sangue cir-
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-culanre , traduzindo por ventura a hiperplasia ou sobre-actividade
do órgão ou órgãos monocitogépicos, se acaso os há, portanto, a

.possibilidade de uma leucemia de monócitos.
É. o � que vamos vêr. Infelizmente divergem. os hernatolo­

.gistas, patologistas e clínicos na solução a dar a tão palpitante
problema.

Quanto a constituir o monócito uma célula do sangue, bem

.individualizada no ponto de vista morfológico, das afinidades

<para os corantes vulgares, vitais e supra-vitais, das oxidases e

peroxidases, parece que estão geralmente .de acordo os investig a­

dores. Já o mesmo não acontece quanto ao problema da sua

-origem, pois, o monócito : continua sendo, na frase de PAPPEN··
J-IEIM a besta negl'a da hematologia, já de si tão negra, não

obstante os progressos retumbantes dos últimos anos. Há opiniões
;para todos os paladares e quando se quer tomar posição e não se

tem trabalhos próprias, fica-se indeciso porquanto os hematolo­

,gistas discordanres são autoridades de categoria consagrada.
Em 1934 FORKNER reunia 19 teorias encontradas naliteratura

sobre a origem do monócito, número que sobe a 20 se incluirmos
a mais recente de todas, a de L. FRUHLlNG e S. ROGER, de Estras­

'burgo (Le Sang, 1948, n.", I), para os quais não existeo mono­

[blaslo, suposta célula-mãe, misteriosa, difícil de descrever e de

separar das outras células jovens e a respeito de' cuja existência
ceal não se possuem provas morfológicas que valham.

Essas teorias podem enquadrar-se em cinco grupos:

«a) Teoria linfoide que faz derivar o monócito do linfó­
. cito (BLOOM).

b) Mielóide, defendida sobretudo por :t\ AEGELI, para
,quem o monócito provém do mieloblasto da medula óssea.

c) . Reticulo-endorelial, que, com os trialistas, cujo repre­
.senrante mais eminente é ASCHOFF, assinala para o monócito
·uma origem retículo-endotelial.

d) Hemociroblástica, que atribue a origem de todos os

-elernentos figurados do sangue a uma única célula-mãe­
o hemocitoblasto (FERRATA).

e) As teorias mistas all ecléticas que com MAXIMOW,
WEIL, dão ao monócito uma origem dupla: reticular e lin­

loide e outros acrescentam ainda a mieloide»,
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Vamos resumir embora sem omitir o essencial, a última teoria;
dos estrasburgueses citados, não por ser a última, sim pelo inte­
inte resse real que a presenta.

, I

Mas, como nesia teoria, o monó.cito tem o seu Jogar de ori-

gem no S. R. E. recordemos o mais importante do 'assùnto.
Em 1910 ASCHOFF e LANDAU, ajustando num conjunto har-·

mónico os materiais descobertos por vários investigadores e

pequenas hipóteses dispersas, construiram o imponente edifí­
cio do S. R. E., provando-se mais uma vez que, u�a grande·
descoberta nunca é obra de um só homem, até nem mesmo de­

uma só geração. Por sua vez outros, com o tempo, ,trouxeram as­

suas achegas, consolidando, aperfeiçoando, ampliando o conceito.
inicial.

O sistema retículo endoielial ou sistema retículo histiocitário­

(CASAL) é um vasto sincício ou rede, que se intromete por todo

o organismo, contribuindo, como o sistema nervoso, o san­

gue e as glândulas de secreção interna para lhe dar essa soli­

dariedade, essa personalidade, que é a grande característica da,

economia.

Por outro lado tem uma tal correlação fisiológica com o­

sangue que mal se pode falar deste sem se pensar naquele, espé­
cie de ponte ligando todos os tecidos e órgãos, e ao mesmo tempo­
uma vasta rede intermediária entre aqueles e o sangue.

O S. R. E. compreende no seu sentido mais amplo os endo­
télios de todos os territórios vasculares, as Células de Kuptfer, as.

células adventícias ou histi6citos do peretélio capilar, as Células·
reticulares que constiruern a trama sincicial do retículo esplénico,
dos gânglios, dos folículos linfoides, do tecido mieloide, da sub­

mucosa intestinal, os macrófagos ou células livres do retículo, a

rede histiocüdria da derme, os mesotélios das serosas, a mic1'6glia'
do sistema nervoso central, os fibroblastos e os (ibl'ocitos. Este

imponente conjunto, que representa uma espécie de' herdeiro
extrauterine do mesenquima, mantém, pois, sectores vários no

organismo, mais ou menos diferenciados histologicarnente e

funcionalmente, pelo que no conjunto o S. R. E. se:' caracte­

riza pelas mesmas funções essenciais. Como marca de origem,
o S. R. E.' conserva o chamado potencial mesenquimaroso
sendo capaz, em dadas circunstancias excepcIOnais do dom da,
reversibilidade.
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Esses sectores são, segundo PITTALUGA, de quem me estou

.servindo para a elaboração deste resumo:

I) O sector mielóide.

2) O sector linfóide,

:1) O sector espl énico.

4) O sector hepático.
5) O s ector pulmonar.
6) O sector histiocitario,

7) O sector gastro-intestinal.
8) O sector renal

9) O sector dérmico.

J o) O sector endócrino,
I I) O sector nervoso.

12) O sector mesotelial (cêlulas parietais do per itoneu,
da pleura, do pericárdio, das sinóvias).

Cujas funções mais ou menos especializadas dentro das fun­

-ções comuns do S. R. E. devem ser estudadas conforme a suges­
tão do professor espanhol, bloqueando por inibição o sistema reti­
culo endotelial de um dado órgão e observando como o órgão
'passaria a funcionar. Por outro lado o estudo anátomo-clinico
do sector reticulo-endotelial do órgão sofredor, poderia mostrar

até que ponto poderia ser invocada a responsabilidade do respec-
tivo sector na génese da perturbação manifestada. Estes estudos

-corneçarn a ser feitos e a dar seus frutos.

Àqueles sectores enumerados como parcelas do sistema há

-que acrescentar ainda segundo alguns o conjunti vo jovem, com

seus fibroblastos e fibrocitos.
São importantes as funções deste vasto S. R. E., as quais

.se podem resumir assim:

a) Função grânulo-péxica e macrófaga.
b) Função metabólica, digestiva, talvez secretera e

enzimática.

c) Função citopoiética (eritro-leucopoiética).
d) Função diatónica, assim designada por PITTALUGA

a função reguladora do equilíbrio isoiónico, Funções estas que
se desdobram em outras menores e até se especializam,
-conforme os órgãos por onde se distribue oS. H. E.
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Se o organismo se desiguilibrà num sector por qualquer
motivo, outros sectores são capazes de acudir ao sector que
.sofre

, vicariando-o dentro de certos limites, como também certas

.actividades do sistema só se manifestam quando o organismo

.sofre. São actividades potenciais, que para se manifestarem
-carecern de certos estímulos.

Neste momento apenas nos interessa conhecer a função cito­

q:Joiética e hematopoiética do S. R. E. Resumamos.
É possível, mediante a introdução no organismo de certas

.substâncias, certos córantes, certos coloides (de carga eléctrica

negativa) e até microorganismos, provocar a estimulação do

S. R. E. e ver o que acontece com os elementos figurados do

:sangue; ao mesmo tempo, se as experiências foram ferras em

animais, é possível registar o que acontececeu sob o ponto de

vista anatomo-patológico ao tecido reticulo-endotelial ; por outro

lado nas doenças do sangue as punções, as bicpsi as , as necrópsias
podem ajudar a esclarecer.

Deste conjunto de estudos, à frente dos quais está o chamado

bloqueio do S. R. E., termo impróprio, pois nunca se consegue

completo, alguma coisa parece apurada, embora, como sempre
em medicina, as opiniões não sejam convergentes e careçam da

sanção do tempo.
Ao sistema reticulo-endotelial especializado da medula (sector

medular) cabe a formação dos elementos das séries vermelha,
granulocítica e. trombocuaria ; ao dos órgãos linfoides a génese
dos hnfóciros ; quanto aos monócitos seriam eles fabricados no

sistema retículo endotelial difuso, à custa dos histioblasros que
·dariam monócitos e histióciios (PITTALUGA).

A custa do endotélio ou do retículo é que se geram os

monócitos? Para um pequeno número de autores como PATELLA,
GOUNELLE, o monócito é de génese endotelial. Baseado nas suas

experiências pessoais afirma este último

«nous considérons l'origine du monocyte à partir des
céllules endothéliales du tissu réticule-endothelial comme

indiscutable» .

Mas a maioria atribui esse papel ao retículo, quer a partir
do hemoistioblasto de FERRATA, quer indirectamente a partir do



Coimbra Médica

hernocitoblasto , passando pela fase de premonocito ou monoblasto,
fase' que não existe para MAS y MAGRO nem para um grande
número de autores entre os quais os mais modernos são os

estrasburgueses FRUHLlNG e ROGER.

Segundo MAS y MAGRO o monócito é produzido no baço e

no fígado, mediante o seguinte esquema, para a génese hepática.

Célula mesenquimatosa fixa

t
--_ Célula reticular fixa

Célula polimorfo histioíde

I
I
t

1
Célula polimórfica reticular

t
Histiócito reticular

Histiócítos Com granulações
pirrólicas dispersas

t 1

:1
I
t

I
t

Poliblastos

na inflamação

I
!

Proplasmatócitos

I
t 1

Derivados Plasmatócitos Células de Kupffer
poliblastos

Com granulações pírrólicas
agrupadas na concavidade

nucleal'

t
Pi'omonócito pirrolófilo

t
Histiócito sanguíneo
de Aschoff e Kiyono

t
Monócito

o esquema é mutatis-mutandis, análogo para a génese
esplénica.

Muito curiosa, por se afastar dos caminhos trilhados é a

doutrina' dos autores de Estrasburgo, que filiam a génese do
monócito directamente no retículo sem passar pela fase do
monoblasto.

, As células reticulares macrófag as, mais especialmente gra­
nulocito-fagicas, englobam e digerem os granulócitos, transfor­
mando-se em monócitos, que podem ser lançados no sangue.

Por isso os monócitos e os granuJócitos, são as únicas células
do organismo: que apresentam as reacções positivas das oxidases
e peróxidases, excetuando, 'por veàtural' o melanoblasto epidér-
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mico. .Chegam à sua doutrina, baseando-se num certo número

de experiências e de argumentos, que, por falta de espaço não

podemos aqui expor, como por exemplo, a baixa no número de

granulócitos, quando há monocitose acentuada. •

Esta função granulócito- fágica das células fixas do retículo
realiza-se muito particularmente nos gânglios, em menor grau no

sistema Kupfferiano do fígado, nos elementos articulares nos seios

medulares, talvez no tecido conjuntivo banal. Segundo os citados

autores, o monócito seria uma célula de dejecto, terminus de um

metabolismo figurado e prestes a desaparecer do sangue, o que
não quer dizer que não tenha funções a realizar dentro dele.
Deste modo o reticulo macrofagico seria o cemitério dos granu­
lócitos, assim como o baço o é para os eritrócitos. Segundo esta

doutrina às monocitoses seriam reaccionais, podendo ser passa­
geiras, duráveis ou. permanentes e condicionadas pelas causas

mais variadas. Quando permanente a monocitose pode traduzir
a presença de uma leucemia mieloide.

Para CAZAL o monócito provém igualmente do sistema reti­

culo-histiocitario, mas agora a partir do histiócito, que se trans­

formaria directamente em monócito.
O sistema reticulo-histiocitario em contacto directo, 'com o

sangue e com a linfa, lançaria naquele o monócito pela sua ver­

tente sanguínea, nesta o histrócito pela vertente linfática.

.Seja, como fôr, e qualquer que seja a origem dos monócitos,
o maior número dos investigadores admite a existência de uma

leucemia monocítica, exceptuando-se o eminente hematólogo suisso
NAEGELI e seus sequazes, para_ os quais as supostas leucemias
monociticas , são ,sempre leucemias mieloides e mais moderna­
mente os citados autores estrasburgueses que não' admitem, a

existência .daquelas leucemias,
Afirma NAEG. que se. a monocitose durar o tempo bastante,

ela acaba por ser'mieloide. Outno. argumente encontram-no na

grande quantidade de elementos imaturos da série mieloide exis­

tentes na medula derais supostas leucemias monocíticas.
Mas se for uma leucemia monocítica, preguntamos: no caso

presente tratar-se-a de' uma leucemia aguda ou. crónica?
'

Para ser a .forrna 'aguda, tirando a rapidez da-evolução para
o desenlace mortal, a anemia ãplásica e a presença de' alguns
meta-rnielóciros no sangue, na sintomatologia não .há fenómenos

VOL. XV, N.· 9 34
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hernorragiparos, não há sintomas buco-faringeos, não há febre,
não há trombopenia, não há monoblastos no sangue o que a

tornam bastante excepcional.
No entanto os Professores JOÃO PORTO e VAZ SERRA, que me

deram a honrá de intervir na discussão do caso, supõem tratar-se

de uma subleucemia aguda de monócitos. PIERRE CAZAL classifica­

ria, talvez, o caso entre as reticulocitoses agudas histio-rnonocí­
ticas subleucémicas.

A favor da forma crónica há a leucocitose (21.800 leucócitos)
e a monocitemia elevada (45 %), mas falta tudo o mais: a esple­
nomegalia, as adenopatias, a cronicidade na evolução. O dia­

gnóstico de leucemia monocítica fica na realidade um tanto

hesitante.

Os autores estrasburgueses contenrar-se-iam com o diagnós­
tico um tanto vago de monocitose reaccional, com ou sem estado

leucemoide, tradutora de estímulos mórbidos localizados ao sistema

reticuloendotelial, estímulos mórbidos que podem ser devidos às

mais variadas causas: tóxicas, infecciosas, alérgicas, etc. São bem
conhecidas as anginas de monócitos, as febres ganglionares ou

antes mononucleoses infecciosas, com o teste de PAUL BUNNEL­
-ISRAEL frequentemente positivo. Tem-se incriminado como fac­
tores capazes de desencadear a moriocitose ou mesmo as reacções
leucemoides monocíticas, a sífilis, a febre tifoide, a variola, a

escarlatina, a varicela, o tezorelho, a coqueluche, o sarampo (este
com leucopenia), o paludismo, o tifo exantemático, as leishma­

nioses, o kala-azar, a tripanosomíase, a disenteria amibiana crónica,
a febre recurrente, a endocardite lenta, etc.

Outras vezes por mais que se procure não se descortina a

causa e limitamo-nos a chamar-lhe criptogenética.
No caso presente podemos discutir três hipóteses etiológicas

possíveis - a sífilis, a furunculose, a ariemia aplastica.
A doente referia que há uns seis anos o marido a contami­

nara por via sexual, tendo-lhe aparecido umas manchas róseas
nos antebraços e cefaleias. No entanto, a Wasserman sanguínea
feita nessa altura foi negativa.

É possível que ti vesse contraído a sífilis, mas é desconcer­
tante que a Wassermann tenha sido negativa em plena explosão
secundária, altura em que a Wassermann costuma ser positiva
com extrema frequência (quase de 100 %).
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Não repugna, todavia, crer que se tratasse da sífilis, visto ter

havido cefaleias e roséola, após a contaminação pelo marido.
A Wassermann feita passados seis anos foi negati va, mas a

negatividade nesta altura tem menor Importância diagnóstica e a

que foi feita no início pode ter sido no período preserológico.
A furunculose, sem septicemia, pois as hemoculturas foram

sempre negativas, pode invocar-se como causadora da monocitose,
bem acentuada, aliás, mas não é criveI.

Resta-nos a anemia aplâstica. Não repugna crer que o

déficit medular eritrogénico possa ter solicitado uma reacção
reticulo-endotelial de outros sectores e assim o aparecimento da
monocitose. Mera hipótese. Mas, na realidade o que dominou
o quadro clínico e laboratorial foi a profunda anemia aplastica ..•

Outros dirão: foi a leucemia aguda que provocou a anemia

aplásrica. Outros esclarecem: «O sindroma anémico que acom­

panha as leucemias agudas é uma forma hemolítica devida a uma

hiperplasia reticulo-sinusoidal-eritrofágica dos gânglios linfáticos

que aderam uma imagem semilhante à do baço - eæplenizaçõo gan­

glionar - que não é exclusiva das leucemias agudas» (1).
Diagnósticou-se 'a anemia aplastica.. diagnosticou-se a mono­

citose, mas ficaram por esclarecer muitos e interessantes pro­
blernas, como o da possível correlação entre a monociternia e a

anemia aplástica, o que em grande parte se pode atribuir à

discordância doutrinária.
Isto é vulgar em medicina. Não é, porém, motivo para desa­

lentos nem derrotismos, pelo contrário, devemos orgulhar-nos dos
seus progresso�.

Há quarenta anos nada se sabia sobre monócitos, como

sobre o sistema reticulo-endotelial. A medicina está em perma­
nerne devir. Cada geração que chega, cheia de entusiasmos,
rende a guarda à predecessora e sabe que também lhe chegará a

_,

vez de ser rendida.
..

Vejamos agora o que nos ensina o estudo necrópsico feito

pelo Prof. MOSINGER, a quem agradecemos a, amabilidade da
sua cooperação, sempre diligente e inteligente.

(Oontinua).

(I) Tratamento das'Ieucemías com ælquilaminas, in Arquivos Perua·
nos de Patologia Il Olínica: I, 3, pág. 383.
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(FISIOPATOLOGIA E TRATAMENTO)
POR

LUís RAPOSO

Noções. gerais

Por hemotórax entende-se, vulgarmente, o derrame de sangue
na cavidade pleural. A expressão não é correcta; com efeito, em

bom rigor, hemotórax traduz toda e qualquer acumul ação de

sangue na cavidade torácica, nada importando para o caso que
se localize nos espaços pleurais, na bolsa pericárdica ou nos

interstícios celulares do mediastino. Hemopleura, no caso sujeito, .

estaria melhor, mas ... o Uso faz lei e imperfeições destas exis­

tem às dezenas na nomenclatura médica.
O hemotórax, o pneumotórax e bem assim o enfizema da

parede e do mediastino, constituem, como se sabe, os grandes
síndromas da traumatologia torácica. Qualquer deles possui
extraordinarío valor wb o ponte de vista fisiopatológico. Conhe­
cê-los e apreciá-los nos mais pequenos pormenores é não só

conveniente mas indispensável.
Consagro a lição de hoje ao estudo do hemotórax, em espe­

cial a forma fechada.

Pode, à primeira vista, supôr-se destituído de interesse o

assunto, tão simples se afigura o diagnóstico e tão consagradas
pela rotina nos parecem certas normas terapêuticas. Em boa

verdade, porém, o hemotórax contém ainda numerosas incógnitas

( ') Lição proferida no Curso de Férias da Faculdade de Medicina q�
Coimbra (1948).
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que importaria esclarecer. Não será inútil, portanto, estudar

alguns dos seus aspectos, particularmente no que se reporta" à

fisiopa telogia. Compreender-se-ão, melhor, determinados fenó­
menos observados correntemente na marcha dos hernotórax, quer
dizer, ser-nos-a mais fácil evitar, por melhor conhecidas, algumas
ocorrências tidas por indesejáveis na evolução dos mesmos.

O estudo deste sindroma oferece hoje em dia uma impor­
tância especial, dado o grande desenvolvimento que a cirurgia
endotorácica está tomando e dado, ainda, que nesta cirurgia o

aparecimento do hernotórax constitui incidente difícil de evitar.
- Na formação do hemotórax concorrem" duas causas abso­

lutamente necessárias: a ruplura de um ou mais vasos sanguíneos
e a efracção da pleura. Da primeira resulta o extravasamento

do sangue, da segunda a sua penetração na cavidade pleural.
Nos hemotórax traumáticos a ruptura" da pleura é simultânea
da ruptura dos vasos. A hemorragia pode provir,' portanto, de
todo e qualquer ducto sanguíneo posto em comunicação com a

cavidade pleural (aorta, cavas, artéria e veias" pulmonares, arté­
rias e veias subclávias, mamárias internas, intercostais e vasos

pulmonares da pequena e grande circulação e, inclusive, o pró-
prio coração). "

As formas résultantes de laceração dos grossos vasos e do

coração têm apenas valor médico-legal, visto que na sua quase
totalidade a morte é, por assim, dizer contemporânea da lesão.
Verdadeíro interesse clínico só o possuem as modalidades deri va­

das da ruptura dos médios e dos finos vasos da parede costal ou

dos pulmões.
Segundo a qualidade dos ductos seccionados a hemorragia

será arterial, venosa ou capilar. Como disse, em qualquer das

hipóteses a proveniência pode ser parietal ou parenquimatosa.
Na primeira, o sangue provém sempre da grande circulação, na

segunda, isto é, quando a origem é pulmonar, a forne dominante

é a pequena circulação, e digo dominante porque não pode
excluir-se uma certa interferência dos vasos nutritivos pulmonares,
pertencentes, como é sabido, à grande circulação.

É escusado dizer que como causa das lesões vasculares
tanto contam as simples contusões torácicas como as feridas

pleura-pulmonares ou simplesmente pleurais, sejam elas de
natureza traumática ou sejam de natureza cirúrgica, o que importa,
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naturalmente, é a lesão de vasos postos em comunicação com a

cavidade pleural.
Não pertencem ao grupo dos hemotórax os derrames sero-.

-hemáticos ocasionados por pleurisia ou por. afecção cancerosa.

Sabemos, também, que o hemotórax pode ser bilateral, mas

em regra é unilateral.
- O volume do hemotórax tem de estar dependente das

condições gerais da hemorragia, por lesão mecânica dos vasos, e

das condições especiais oferecidas pelo local onde o extravasa­

mento se observa.
Não vou analisar pormenorizadamente a .influência .de umas

e de outras, de um modo particular as primeiras, visto que elas
são comuns a toda a hemorragia neste ou naquele ponto, neste

ou naquele indivíduo, nesta ou naquela idade. Convém, todavia,
fazer-lhe uma curta referência.

A marcha de qualquer hemorragia depende necessàriamente
dos seguintes factores: calibre e qualidade dos vasos seccionados,
direcção da ferida, poder de contractilidade dos vasos em ques­
tão, resistência oposta às perdas pelo meio circunvizinho, tensão

intra-vascular e coagulabilidade do sangue.
.

Quanto ao calibre e qualidade. dos vasos é ocioso Iazer consi­

derações minuciosas. Bastam uns ligeiros tópicos. Será maior
a hemorragia dos vasos mais grossos, e das artérias em relação
às veias, pertençam elas à grande ou à pequena circulação. Em
circunstâncias iguais de calibre é mais pronunciada a hemorragia
na área da grande circulação do que na área da pequena, tendo
em vista a diferença da pressão sanguínea existente entre uma e

outra. Lembro que a tensão arterial na circulação _pulmonar é
sensivelmente igual à sexta par.te da verificada na grande cir­

culação. Por este motivo as hemorragias das lacerações do

tecido pulmonar não costumam dar lugar a perdas impressio­
nantes, a não ser que atinjam os vasos do hila.

Repito, em matéria de hemotórax de real valor clínico 'só
contam, praticamente, os resultantes de rupturas dos vasos de
calibre médio e fino da parede torácica (mamária interna e inter­

costais) e do tecido pulmonar. Os restantes traduzem lesões na

sua quase totalidade imediatamente mortais.
No tocante à direcção da ferida é de sobejo conhecido que

sangram mais as. de direcção transversal, graças ao dispositivo
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axial das fibras elásticas e consequentemente ao mawr poder
de retractilidade dos bordos nesta hipótese. E' isto quer se

trate de artérias, de veias, de arteríolas, de vénulas e de capi­
lares. Neste capítulo também nada de peculiar nos oferecem as

lesões do sector torácico em relação a outros depart amentes do

organismo.
Quanto à cont1'actilidade dos vasos sabemos, igualmente, que

a hemorragia será tanto maior quanto menor aquela for. Por isso,
guardadas as necessárias proporções, os vasos sangram mais

quando atingidos de artério-esclerose ou de qualquer outra lesão

que vicie o seu tono, do que quando normais; por conseguinte as

hemorragias são mais de temer nos velhos do que nos novos, nos

portadores de afecções gerais ou locais que alterem a integridade
morfológica ou funcional das artérias e das veias, do que nos

saudáveis.
Na mulher a leve hemogenia contemporânea da menstruação

tem de considerar-se, também, como agravante das perdas.
O valor da contractilidade dos vasos na marcha da hemorragia é
correntemente po�ta à prova atr-avés do efeito dos medicamentos
vaso-constritores.

Considerável influência na rapidez e no volume da hernorra­

gia tem-na, sobretudo, a resistëneia do meio ambiente, seja ele qual
fôr. A clínica ensina todos os dias como em igualdade de con­

dições as perdas são pequenas porque os tecidos circunvizinhos

são pouco distensíveis ou enormes porque o meio ambiente ofe­
rece resistência diminuta ao extravasamento do sangue.

Neste particular o hemotórax tem características especiais
que importa registar. As perdas observam-se para uma cavidade
onde existe pressão negativa, especialmente durante as inspirações.
Obstáculo algum, portanto, se opõe ao derramamento de sangue,
antes pelo contrário a hemorragia verse-a favorecida.

No hemotórax aberto as coisas não se passam bem assim.
Como existe comunicação com o exterior a hemorragia não
aumentará por efeito da pressão negativa intra-pleural, então
inexistente. Tudo se passa nos primeiros tempos como se a

hemorragia se desse para o exterior e não para a cavidade

pleural.
No hemotórax fechado, pois, a intensidade da hemorragia no

início será maior, proporcionalmente, à registada no hemotórax
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francamente aberto. Outra coisa, porém, se verifica na segunda
fase. Com efeito, na hipótese do hemotórax fechado a pressão
negativa do começo cede passo, pouco a pouco, e em conformi­
dade com o volume das perdas, ao equilíbrio tensional intra-vas­
cular e intra-pleural, quer dizer, estabelecer-se-a, a partir de
certo momento, a suspensão da hemorragia, funcionando a massa

sanguínea derramada como um tampão, senão a obliterar os

vasos, pelo menos a impedir o extravasamento do sangue. Mercê
desta circunstância a hemorragia pode sustar-se, e na realidade
em muitos casos é este o mecanismo que preside à paragem
inicial das perdas. No hemotórax aberto lião se observa este

fenómeno. A hemorragia prosseguirá até à morte ou até que um

outro factor, espontâneo ou provocado, ponha termo ao derrama­

mento de sangue_
Se eu disse que no caso do hemotórax fechado a hemorragia

se susta em regra uma vez atingido o equilíbrio tensional dentro
e fora dos vasos, implicitamente quís significar que este equilíbrio
será tanto mais fácil de obter quanto mais aproximadas sejam as

tensões dentro e bra dos vasos. Precisamente por isso a hemor­

ragia arterial é mais de recear do que a venosa e aquela mais
nos hipertensos do que nos hiporensos. Ainda por este moti \ o a

hemorragia dos vasos da parede é proporcionalmente mais intensa

do que a proveniente do parênquima pulmonar. Não se esqueça
a diferença.de tensões existente nuns e noutros.

Resta fazer urna curta referência ao papel da cooqulabilidade
sanguínea na marcha da hemorragia. Apesar de se tratar de um

factor em certa maneira passivo o maior ou menor poder de coa­

gulação do sangue tem uma importância capital na hemóstase,
trate-se de hernotóra x, tra te-se de qualquer outra hemorragia.

Não é momento asado, evidentemente, para fazer conside ra­

ções pormenorizadas a este respeito. Basta frisar que a coagula­
bilidade do sangue e a capacidade de formação dos trombos vas­

culares marcham a par. Com efeito, quando a iuz do vaso

sangrante se não obliterou por uma acção vaso-constritora ou

mecânica, a lesão do endotélio e as alterações do sangue extra­

vasado vão associadamente contribuir para a formação e aposição
de fibrina e consequente aprisionamento de elementos figurados

.

nas malhas daquela, haja ou não aglutinação prévia de plaquetas
no ponto lesado, particularidade que agora não interessa discutir.
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É fora de dúvida que o trombo vermelho passivo desempenha um

papel extraor-dinário nos fenómenos de hemóstase,
Na formação dos trombos vasculares influem três

factores:

LO-Alteração das paredes dos vasos; 2.o'-Diminuição da velo­
cidade sanguínea e 3.· -Modificações físico-químicas do sangue.
Da sua associação, embora com predomínio deste ou daquele,
resultarão modalidaçies diferentes de hemóstase de um para
outro sector e em especial das artérias em relação às veias.

Estou-me referindo à hemóstase inicial, tantas vezes transitória,
porque na definitiva têm necessàriamente de interferir os impera­
tivos biofisiológicos que contribuem para a organização perma­
nente dos trombos, imperativos estes não intimamente resulrantes
das modificações bioquímicas relacionadas com a coagulabilidade
do sangue derramado. Refiro-me à comparticipação de angio e

fibroblastos , de histiócitos, de vasos neoforrnados, ao aparecimento
de fibras conjuntivas francas e aos restantes factores que influem
na organização dos trombos, ou seja na reparação morfológica
do vaso lacerado.

Como o hernotórax não constituí excepção à hipótese geral
é forçoso concluir que a formação de trombos de hemóstase tem

de depender do maior ou menor poder de coagulação do sangue
derramado, certos de que toda a viciação da coagulabilidade pre­
judica a hemóstase definitiva. Analisaremos dentro de momentos

alguns pormenores fisiopatológicos extremamente importantes para
o caso.

Para já basta dizer que a hemorragia ocasionadora do hemo­
tórax fechado se susta em regra mercê do equilíbrio tensional
referido e não tanto por formação de trombos vasculares. Tra­

ta-se, como disse, de uma verdadeira tamponagem à custa da
massa sanguínea exrravasada, sem dúvida muito favorecida pelos
demais elementos citados e, no caso do sangue provir de lacera­

ções do parênquima pulmonar, pela fácil retractilidade e melhor

compressão da zona sangrante, de harmonia com a contexiura

do órgão. Mas, ainda nesta hipótese, repito, preside ao fenómeno

da suspensão da hemorragia o factor mecânico compressive. As

modificações bioquímicas do sangue _ vertido e bem assim as bio­

citológicas dos vasos lacerados actuarão mais tarde para o esta-­

belecimento da verdadeira hemóstase.
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- O volume assumido pelo hemotórax fechado é o mais

variado possível. Desde 'pequeno até encher por completo a

cavidade pleural encontram-se todas as modalidades, quer dizer,
as perdas podem ir de uns escassos centímetros cúbicos até cerca

de dois [litros. Na limitação da hemorragia influirão todos os

factores há instantes citados, predominando uns ou outros con­

soante o calibre e qualidade dos vasos atingidos, o tipo da lesão

sofrida, a diferença tensional entre o meio sanguíneo e o meio

ambiente e, finalmente, as características biológicas do sangue
extravasado. Nos hemotórax abertos as coisas passam-se de

maneira diferente, como também disse, sobretudo se a comuni­

cação com o exterior se faz através da parede costal e não da
árvore brônquica.

A associação do pneumo ao hemotórax, observad� por vezes,
em nada prejudica as considerações acabadas de referir, pelo
contrário pode até beneficiar a suspensão da hemorragia, nomeá,

damente se se trata de pneumotórax valvular hiperpressivo,
Efectivamente, a presença de ar reduz ou suprime a pressão
negativa intrapleural, resultando do facto um equilíbrio mais
fácil das tensões intra e extravasculares. Este pormenor tem

sido aproveitado por alguns autores para reduzir o volume das

perdas injectando ar na cavidade pleural.

Fisiopa tologia

A apreciação fisiopatológica que. segue reporta-se essencial­
mente ao hemotórax fechado. Para o efeito considero também
fechado o hemotórax consecutivo a pequenas feridas penetrantes
(bala, sabre, etc.), cuja comunicação com o exterior. se obliterou

espontâneamente por encosto dos bordos da ferida, e, outrossim,
o hemotórax inicialmente aberto e depois fechado por meios

cirúrgicos. Bem vistas as coisas as minhas referências interes­
sam a todos ou quase todos os hemotórax, pelo menos a partir
de certo momento da sua evolução.

Como a capacidade de cada uma das cavidades pleurais só

excepcionalmente comporta mais de 1500 c.c. verificar-se-a, na

grande maioria dos casos, que o hemotórax fechado se mostra
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compatível com a vida, outro tanto não acontecendo a muitos

hemotórax abertos, por em princípio ser ilimitada a possibilidade
de' continuação das perdas.

Em consequência da presença do hemotórax registam-se per­
turbações gerais, perturbações circulatórias e perturbações respi­
ratórias, a menos que a quantidade de sangue acumulado seja
insignificante.

Perturbações ge1'ais: - São filhas da anemia aguda. Grandes
ou pequenas nada oferecem de especial ao conhecido no capítulo
das hemorragias.

Perturbações circulaiõrias : - Serão nulas ou quase, se a massa

sanguínea extravasada 6 pequena. Serão grandes na hipótese
contrária.

A explicação fisiopatológica destas perturbações tem de pro­
curar-se na expoliação sanguínea propriamente dita e nas altera.

ções da dinâmica circulatória devidas à viciação da pressão endo­

torácica e ao desvio do coração e respective pediculo no sentido

oposto ao lado do hemotórax.

No número das primeiras figuram desde a simples taquicar­
dia, destina"da a compensar o volume minuto, por abaixamento
da tensão sanguínea, até à síncope proveniente da anemia bolbar

consecutiva à redução súbita do sangue circulante.
As "perdas bruscas e intensamente produzidas não raro cul­

minam nos acidentes graves peculiares das grandes hemorragias.
Efectivamente, a expoliação rápida de uma quantidade apre­
ciável de sangue pode não dar tempo a pôr em marcha os dispo­
positivos compensadores da hemorragia.

As perdas lentas não dão lugar, como regra, a perturbações
sérias na ordem geral, a não ser que se tornem extremamente"

prolongadas. Na realidade a clínica e a experimentação animal
ensinam que pode perder-se uma quantidade de sangue dupla,
tripla, quádr upla e até mais, da normalmente existente desde que
a hemorragia se escalone por várias semanas ou meses.

.

No número das segundas, isto é, das perturbações resultantes
de viciação da pressão endotorácica e de desvio do coração e compe­
tente pedículo, observam-se com frequência alterações do ritmo e

da contractilidade cardíaca, traduzidas habitualmente por taqui-
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cardia, arritmia extra-sistólica, sensação de opressão e o restante

cortejo da irregularidade funcional do coração.
Como nos hemotórax muito pronunciados convergem os vários

factures apontados o clínico terá por vezes dificuldade em des­

trinçar qual deles tem maior influência no mecanisme fisiopatoló­
gíco do sindroma circulatório.

Perturbações respiratõrias: - Tal como as perturbações cir­

culatórias, as provenientes do sector pulmonar tanto podem ser

insignificantes como muito pronunciadas. Dependem naturalmente,
do grau de colapso do pulmão e da rapidez do seu estabeleci­
mento. A opressão torácica e a taquipneia traduzem as manifes­

rações mais sérias da hematose .

.
Como se compreende não temos maneira fácil de distinguir

na sintomatologia geral do doente as perturbações de natureza

circulatória das propriamente de fundo respiratório. Na verdade,
umas e outras são susceptíveis de determinar respiração difícil,
pulso frequente e mole, facies pálida, fronte e extremidades frias
e cobertas de suor, numa palavra, sintomas de colapso cárdio­
-vascular e respiratório, senão mesmo um franco estado de cho­

que. De uma maneira geral; porém, o colapso do pulmão com

tórax- fechado é bem suportado, muito melhor, pelo menos, do

que o colapso proveniente do tórax aberto. .
Isto resulta de

naquela modalidade se não observar bamboleio do mediastino
nem respiração paradoxal.

_. O quadro clínico das manifestações gerais, circulatórias e

respiratórias, é regularmente conhecido e de igual modo a fisio­

logia patológica que o origina; não valerá, portanto, a pena.
determo-nos mais tempo na sua apreciação.

Futuro do sangue derramado: - Interessa fundarnentalmente
à fisiopatologia do hernotórax averiguar qual o destino do sangue
extravasado, visto depender desta circunstância, em grande parte,
a reintegração ou não no plano normal das alterações verificadas.

É óbvio. E a hipótese do hemotórax não difere tanto como

se pensa de outras hipóteses traduzidas pela presença de hema­
tomas aqui ou além, de um modo particular junto das serosas.

Na marcha dos acontecimentos hão-de influir necessàriamente
as alterações físico-quimicas comuns a todo o extravasamento de
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sangue e as resultantes de certas particularidades e maneiras de

reagir do local onde as perdas hemáticas se observam.

Apreciemos, por conseguinte, o que se passa em matéria de

coagulabilidade, de reabsorção, de organização e de recrudesci­
mento das perdas sanguíneas.

a) - Coaqulabilidade : - Desde há muito tempo, mas em

especial a partir de TROUSSEAU e depois dos trabalhos de GRE­

GOIRE, COURCOUX e PATEL, admite-se que o sangue derramado
na cavidade pleural do. homem não coagula durante 4 a 5 horas.
Passado este espaço de tempo o sangue pode continuar incoagu­
lável ou coagular numa pequena parte. « In vitro» o sangue

incoagulado nas primeiras horas mantém-se por coagular.
.

Esta opinião é ainda hoje perfilhada por muitos autores,

apesar de não faltar quem, à semelhança de SACQUEPÉE, TUFFIER
e LILIAN, afirme que o sangue 'extra vasado para a cavidade pleu­
ral fechada coagula como normalmente cm outros domínios;
todavia a maior parte encontra-se ainda na barreira de lá.
Recordo a propósito o parecer de LUSH, NICHOLSON e STEVEN·

SON, há poucos anos emitido (t). Segundo eles em 426 casos

de hemotórax operados só em cerca de IO % havia coagula­
ção franca. Admitem, porém, que a percentagem real deve ser

maior, tendo presente a possibilidade de formação de pequenos
coágulos.

A questão em litígio não se resolve com um sim nem com

um não ; visto neste particular, corno em outros, não podermos'
aplicar fórmulas matemáticas de feição inflexível.

Por aquilo que sei e tenho observado directamente em

vários casos é manifesto que nos hemotórax fechados só uma

pequena parte do sangue coagula. Se nem sempre se formam

coágulos francos que se acumulem nas bases, n,em por isso deixa
de se observar uma certa coagu-lação, Na realidade, raramente

faltam micro-coágulos, em especial à altura do seio costo-diafra­

gmático, onde a movimentação é menor.

No tocante à coagulação tem necessàriamente de notar-se

diferenças de indivíduo para indivíduo em função das proprle-

( 1) The Lancet, 6319, 7 de Out, de :1_944.
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dades biológicas e físico-químicas do sangue e, de alguma maneira,
dos próprios requisitos locais.

Estes últimos, sobretudo, têm uma influência manifesta na

marcha da coagulação. Se para o sangue não coagular, ou coa­

gular a custo, se exige integridade da serosa pleural, nós com­

preendemos como de caso para caso se hão-de ver modificadas
as condições de coagulação, uma vez que integridade absoluta

jamais existe, podendo acontecer, até, que as lesões da pleura
sejam extensas, embora se presumam mínimas. É fora de dúvida

que as soluções de continuidade da pleura à semelhança do veri­
ficado no endotélio dos vasos, favorecem a coagulabilidade; nestas

condições é obrigatório concluir que a sua influência pro-coagu­
lante ha-de variar com a altura em que elas se observam. De

pequena ou nula nas lacerações altas, fora da zona em contacto

com o sangue derramado, tornar-se-a grande nas lacerações bai­

xas francamente banhadaspelo sangue.
Por outro lado importa registar que a marcha da coagulabi­

lidade do sangue tem de variar não apenas em função da maior
ou menor inteireza da pleura mas ainda da maior ou menor

extensão das lacerações a nível do tecido pulmonar. Como é
sabido o parênquima do pulmão é rico em tromboplastina.
Acontecerá, portanto, que nas lacerações em que o sangue toma

contacto franco com a polpa pulmonar a coagulação se vê favo­
recida. Dar-se-a o contrário nos restantes casos. Em suma, a

marcha da coagulabilidade tem de oscilar de caso para caso, sem
.

por isso termos de registar uma contradição fisiopatológica.
Ainda hoje se não conhece o papel exacto do revestimento

da pleura nos fenómenos da coagulação. Por semelhança desta
com o endotélio vascular? Através de particularidades da sua

tensão superficial? Devido a existência de factores ami-coagu­
lantes no líquido pleural, como querem J. ALIX e SANTAMARIA? (I).
Nada se sabe de concreto, em boa verdade.

O segredo biológico da irregularidade da coagulação do

sangue derramado no espaço pleural não é completamente escla­

recido com a experirnentaçâo em animais. Segundo GREGOIRE
e COURCOUX, no cão a coagulação dá-se 2 horas depois do

( I) Revista Clínica Espanola, XVII, 4,· pág. 265 - 1945.
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sangue ser vertido. Dou nota a segUir dos resultados por mim

colhidos no coelho (1).

Ooagulabilidade do hemotórax em ooelhos adultoa

6 horas depois de
Auto-hemo- realizado 3 dias depois 7 dias depois

Obs. tórax o hemotórax
à direita Peso dos I Sangue Peso dos I Sangue PeBO dOB I Sangue

coágulos líquido coágulos líquido coágulos líquido

1 I 18 c.c. 3 gr. 11 e.c, - - I - -

----- --- --- --- ---
--- ---

2 22 c.c, 3,70gr. 9 e.c. - - - -'-

Média 20 e.e. 3,35g1·. 10 e.e. - - - -

--_--- --- ---
---

---

3 23 c.c. - - 6 gr. 5 e.c, -
-

I'

---- ----1----- --- --- ---

4 24 c.c, - - 4 gr. 4 c.c. - -

Média 23,5 c.e, .- - 5 gr. 4,5 e.e. - -

---- ._-----
---- ._-- ---

5 21 c.c. - -

-
- 3 gr. 2 c.c,

---- --- --- --- --- ---

6 18 c.c, I
.- - - - 2,5 gr. Nãohá

Média 1.9,5 c.e, _. .-
-

- 2,75 gr. 1 c.e.

Em 4 animais coágulo único. Nos dois restantes um coágulo volumoso
e dois coágulos pequenos.

Quer dizer, no coelho uma boa parte do sangue extravasado
na cavidade pleural coagula relativamente depressa, enquanto o

restante se mantém por coagular.
a comportamento do sangue nos hemotórax experimentais

não se ajusta rigorosamente, embora se aproxime, do observado

( I) Não vi possibilidade de produzir experimentalmente um hemo­
tórax traumático fechado igual ao do homem, pelo menos as minhas tentati­
vas mostraram-se infrutíferas. A própria abertura do tórax com laceração
de uma ou duas artérias intercostais não resultou, por a hemorragia se sus­

tar ràpídamente, Fez se por isso a punção cardíaca (entre 18 e 25 c.e.)
reinjectando acto continuo o sangue no espaço pleural. A manobra

demorava cerca de um minuto. Reputo mínima a viciação da coagulabili'
dade daqui derivada e mínima também a lesão pleural.



Coimbra Médica

no homem. Não deve surpreender-nos o facto, visto os porme­
nores fisiopatológicos da coagulação do sangue derramado na

cavidade pleural variarem de espécie para espécie, tal corno

varia o tempo de coagulação geral. De indivíduo para indivíduo
- já o disse - registam se modificações idênticas, em atenção a

determinados factores locais e às propriedades gerais da coagula­
bilidade.

No homem domina, não obstante, a circunstância de não se

verificar a coagulação na maior parte do sangue, urna vez que se

trate de hemotórax fechados.
Corno ti ve ensejo de reconhecer nas minhas experiên­

cias o' sangue não coagulado nas primeiras horas perde funda­
mentalmente as propriedades coagulantes. No .homem acontece

uma coisa semelhante. O sangue recolhido por punção algum
tempo depois de estabelecido o hemotórax conserva-se incoa­

gulável.
Cotejando os resultados obtidos experimentalmente com os

ensinamentos fornecidos pela clínica temos de chegar à conclusão

seguinte: o sangue derramado na cavidade pleural fechada vê

prejudicadas as suas propriedades coagulantes, em maior ou

mener grau segundo são grandes ou pequenas as lacerações da

pleura, é pouco ou muito agitado pelos movimentos respiratórios
e, ainda, de harmonia com certas variantes de causa geral, sus­

ceptíveis de modificar a marcha da coagulação. Não perde con­

tudo, a faculdade de fibrinar. A circunstância de grande parte
se manter líquida provém mais de irregularidades no processo de

coagulação do que propriamente da supressão da propriedade de

se formar fibrina. Esta acumula-se nos pontos de maior declive
e sobre a supe rfície pleural.

BASTOS H ANSART aceita que em consequência do sangue ser

batido pelos movimentos respíratórios a fibrina se separa e acto

contínuo se deposita sobre as paredes da pleura. «O endotélio
de revestimento do vaso pleural ficaria assim recoberto de um

verniz ou película fibrinosas acrescenta ele (I).
T. HOLMES admite a coagulação num rítmo aproximado do

normal. Se os coágulos oferecem .configuração diferente ISSO

(1) Traumatologia, _pág. 201, 1945.
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deve-se à �eparação da fibrin a ocasionada pelos movimentos

fisiológicos do tórax. A ausência de fibrinogénio por ele notada

logo nos primeiros dias, no sangue incoagulado;: constituiria, em

seu parecer, prova bastante da precipitação precoce da fibrina (1).
N. BARRET diz que o sangue se mantém fluído durante muito

tempo, precipitando-se não obstante a fibrina sobre es folhetos

pleurais e no seio costo·diafragmático CI).
É igualo pensamento da maior parte dos autores modernos.

No caso do hernotórax convém, efectivamente, estabelecer

uma certa diferença entre o fenómeno da coagulação, segundo o

conceito usualmente admitido, e o fenómeno da fibrinação simples.
Quer dizer, devemos contar com a formação de uma rede de
fibrina sobre a superfície pleural, sem com isto aceitar, bem

entendido, que todo o fibrinogénio existente no sangue extrava­

sado passa ao estado de fibrina, apesar da opinião em contrário
de HOLMES (loc. :cit.). Não me repugna crer que a trombina,
cuja actividade diminui em presença: do soro sanguíneo, se trans­
forme em metatrombina, por sua vez inactiva em tace do fibrine­

génio, quer esta inactividade resulte da sua união à antitrombina,
corno pretende MARTIN LAGOS, quer de qualquer outro factor.
A hipótese da inactivação da tromboplastina não é talvez menos

aceitável.
_. -,

Em resumo, se é lícito pôr em dúvida a coagulação do san­

gue, consoante as normas biológicas correntes, deve admitir-se

como indiscutível a precipitação da fibrina. E esta precipitação
tem extraordinaria importância como veremos.

- Em relação, ainda, com as perturbações da coagulabilidade
convém chamar a atenção para outro facto de grande valor na

fisiopatologia do hemotórax fechado. Refiro-me à viciação da

coagulabilidade do sangue recentemente perdido e posto em con­

tacto com o sangue incoagulado do hemotórax. O sangue retido

na cavidade pleural possui, neste particular, propriedades iguais
às do sangue não coagulado de qualquer outro hematoma.

Estudei já este assunto em 1945 (Roturas esplénicas - Goim­
bra Médica, n." 4, Aoril, 1945) e em 1947 (Mecanismo das hemor­

ragias secundárias nas rupturas esplénicas ...,.. Jornal do Médico,

( 1) The Lancet, I, pág. 143, 1945.

( 2) The Lancet, 27 de Jan. de 1945.

VOL. xv, N.O 9
.�.
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t, x, pág. 553, 1947). Novas experiências, acabadas de realizar,
tendo em vista a hipótese do hemotórax, levaram-me a reseüados,
sensivelmente iguais,

Experiênoias _realizadas em 1945

Tempos de coagulação do sangue venoso de coelho e de uma mistura.
em partes igu'Ítis do mesmo sangue e de sangue abdominal não coag'ulado.

Obs. Prova da lâmina

Sangue simples 2,5 m

N.o 13
. Mistura dos dois sangues 8m

Sangue simples 2,5 m

N.o 15
Mistura dos dois sangues 6m

Sangue simples 2,5 m

N.o 16
Mistura dos dois sangues 5m

Sangue simples 2m
N.o 17

Mistura dos dois sangues 6m

Sangue simpl.es 1,5 m

N.o 18
Mistura dos dois sangues 2m

Sangue simples 2,2 m

Média
Mistura ãos dois sanguee 5,4 m

Experiênoias realizadas em 1947

Tempos de coagulação de sangue humano simples e de uma mistura,
em partes iguais, do mesmo sangue e de sangue não coagulado de hemotó­
rax humano.

abs. Prova da lâmina

N.o 9 Sangue simples 5,5 m

Mistura dos dois sangues 7m

N.o 10
Sangue simples 6,38 m

Mistura dos dois sangues 10 m

N·o 11
Sangue simples 5,37 m

Mistura dos "dois sangues 6m

M�dia
Sangue simples 5,75m
Mistura tios dois sangues 7,6 m

-

�. , ...._ ,_ -.----
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Experiênoias realizadas em 1948

Tempos de coagulação do sangue de coelho (coração) e de uma mís- .

tura, em partes iguais, do mesmo sangue e de sangue não coagulado de
hemotórax do mesmo animal.

N." Observações Prova da lâmina

Sangue simples 3m
1 Sangue simples + sangue de hemotórax

(de 6 horas) 9m

Sangue simples 2,5 m

2 Sangue simples + sangue de hemotóraz

(de 6 horas) 7,30 m

Sangùe simple8 2,75 m

Média Sangue simples + sangue de hemot6rax

(de 6 horas) 8,15 m

Sangue simples 3,5 m

5 Sangue simples + sangue de hemotórax

(de 7 dias) 7,40 m

-Sangue simples 3m
6 Sangue simples + sangue de hemotórax

(de 7 dias) Sm
.�

Sangue simples 3,25 m

Média SangJ.te simples + sangue de hemoiôraæ

(de 7 dias) 8m

Sangue simples 3m
Média

Sangue simples + sangue de hemotórax
gM'al não coagulado 8m

=

-

Equivale a admitir, no caso do hemotórax, as consabidas

propriedades diges tivas do sangue acumulado algures. E se

através delas eu expliquei nas publicações referidas a possibili­
dade da repetição das perdas por dissolução dos coágulos de

hemóstase, no caso presente não posso perfilhar outra doutrina.
O lugar do corpo de delito da acção em nada modifica o juízo
fisiopatológico. Pleura e peritoneu, baço e pulmão, equivalem-se
para a caso,

1
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Consignemos desde já este pormenor que dentro de instantes
teremos de invocar na explicação do recrudescimento dos hemo­
tórax.

b) - Reabsorção: - A pleura tem, como é sabido, um poder
razoável de absorção. Não nos surpreende, portanto, o facto da

reabsorção do sangue a seu nível.
No coelho esta reabsorção é bastante rápida, como se

documentá no quadro a seguir e com as Figs. I, 2, 3 e 4.

ReabsorQâ'l do hemotórax em coelhos adultos

(Oálculo aproximado em função do sangue restante)

Auto.hemó-I Sangue restante I Sangue restante I Sangue restante
Obs. tórux á

direita
6 horas depois 3 dias depois 7 dias depois

� '"
"

.-

N.e 1 18 c.c. 14 gr. - -

�

-- �

N.e 2 22 c.c. 13 gr. - :' -

�

-- ---- --

Restante 13,5 gr.
=

Jfédia 20 c.e
Reabsorvido • 6,5 gr:

- -

"

;o

N° 3 23e.c. - 11 gr. -

-- ----'-

N,o 4 24 e.c. - 8 gr. -

-

Média
Restante 9,5 gr,

23,5 c c. -

Reabsorvido • 14,0 gr,
-

--- ----
----

N.o 5 21 C.C. - - 5 gr.
---

N.o 6 ]8 c.c. - - 2,5 gs,
--

Média
Restante 3,5 gr.

19,5 c.c, - -

Reabsorvido ' 16,0 gr.



dernotdrax

Fig. 1 (Obs. n° 3)

Radiografia após auto-hemotórax (lado direito) de 23 c.e.

Fig. 2 (Obs� n." 3)

Radiografia três dias depois de obtido o auto-hemotórax
..
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Fig. 3 (Obs. n° 5)

Radiografia após auto-hemotórax (lado direito) de 21 c.c.

Fig. 4 (Obs. n." 5)

Radiografia sete dias depois de obtido o auto-hemotórax.
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No homem a faculdade de absorção é também apreciável,
posto que não tão intensa. De indivíduo para indivíduo notam-se

variações pronunciadas. Se há hemotórax nos quais a absorção
se dá muito depressa, também os há que se conservam tempos e

tempos sem modificação sensível.
As cambiantes de reabsorção dependem em grande parte da

intensidade e maneira como a coagulação do sangue se realizou.
Havendo coágulos volumosos a reabsorção é menor e mais

retardada, visto ser necessária, primeiro, a sua desintegração.
Mas não é apenas a formação de coágulos francos que dificulta
a absorção. O simples induto fibrinoso sobre a pleura basta

para o efeito. Fosse possível evitar a formação da fibrin a �
decerto a marcha da absorção seria mais rápida. Neste parti­
cular, ainda, pleura e peritoneu tem propriedades idênticas.

O 5angue líquido reabsorve-se primeiro, como é natural.

O soro passa à circulação tal como se encontra, isto é, sem alte­

ração prévia da sua estrutura física e química. Os glóbulos ver­

melhos e os glóbulos brancos podem reabsorver-se integralmente
ou só depois de terem sido destruídos por um processo de

hemólise. Seja como for, é manifesto que os componences do

plasma e dos elementos figurados passam a fazer parte da massa

sanguínea circulante.

c) - Orqamieação : - No tratado de Patologia Ci1'úrgica, de
NORDMANN e KIRSCHNER, lê-se: «Quando se abandonam à sua

evolução os grandes hemotórax produzem ao cabo de semanas

ou meses extensas aderências e graves processos de esclerose na

pleura, nos pulmões, no pericárdio e no diafragma». «A pleura
parietal fica convertida.numa grossa carapaça de vários centime­
tros de espessura e entre esta pleura e o pulmão formam-se múl­

tiplas cavidades cheias de massa de fibrina» (1). E eu acrescento,
fenómeno semelhante se observa à altura da pleura visceral.

Isto só pode resultar de um processo de organização ou

semi-organização da fibrin a do sangue derramado e daquela que
surge em consequência da exudação pleural.

Haverá, pois, que entrar em linha de conta, em todo o

hemotórax, com a possibilidade da organização da fibrina. Este

( I) Ed. La,bor, t. v, pág. 249, 1945.
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facto tem, como se compreende, extraordinária importância na

fisiopatologia e na clínica. A ele se deve a criação de locas que
tantas vezes tr ansmudarn a fisionomia do hemotórax, tornando

septado e «impuncionãve!», como dizem CURTILLET, GRASSET e

J. HOUEL, um hemotórax até então livre (1).
O processo de organização não guarda segredos, por ser

igual ao observado noutros pontos. Sobre a trama de fibrin a

colonizam-se histiócitos e fibroblastos e avançam pequeninos vasos,
dando assim lugar a um bloco neoformado maior ou mener

segundo as circunstâncias. As figs. 5,6 e 7, mostram princípio de

organização de um coágulo de sete dias (Obs. 6) (2), Este esboço
de

.
organização tem biologicamente um dos destinos seguintes:

desintegr ação da fibrina e consequentemente a sua reabsorção,
tudo desaparecendo como se nada tivesse existido, ou organização
propriamente dita, conduzindo a um autêntico processo de

fibrose.
A organização pode, portanto, ser temporária ou definitiva,

mas nos casos de hemotórax volumosos e arrastados temos de

contar, é fora de dúvida, com esta última modalidade,
Em resultado da condensação da fibrina e da sua organiza­

ção há-de observar-se o encarceramento do pulmão e através
deste toda uma série de incon venientes das piores consequências
fisiopatológicas. Reside neste facto o imperative principal da

nossa actuação clínica,
Deve dizer-se que a organização da fibrina tem, em regra,

uma marcha lenta. Segundo SAMSON e BURFORD as arteríolas
e fibras conjuntivas aparecem por volta das seis semanas, quer
dizer, é a partir de então que a carapaça fibrinosa se torna mais

espessa e aderente ('). Nas primeiras 3-4 semanas a fibrina

( J) Jout'nal de Chit'ut'gie, 62, 5, 1946,

(2) Retatõrio do exame histol6gico da Obs. n," 6 - O coágulo é cons­

tituído por massas granulosas e fibrinosas sem glóbulos vermelhos 1'( conhe­
cíveis À periferia notam-se muitos histiócitos fixos e livres contendo

frequentes vezes pigmento sanguíneo, Na mesma zona encontram-se nume­

rosos fibroblastos invadindo largamente o coágulo sanguíneo, Ao nível do

pulmão observa-se ènfizema agudo e vasodilatação.
O mesotélio pleural é reaccional com tumefacção nítida.
Nota-se, também, em numerosos pontos infiltração linfo-histiocitári:a.

(3) Jout'nal Thorooie SU1'gSt'y, 16: 127, Abril 1947:
.
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mantém-se mole e com o aspecto de verniz a recobrir o pulmão
e a pleura parietal, isto é, não existe ainda fibrose, mas apenas
um esboço de organização. Sirva este conhecimento para expli­
car a dificuldade de se obter, a partir daquela data, um plano de

clivagem entre ela e os órgãos subjacentes .

.
Os fenómenos descritos não impedem uma certa desagrega­

ção da fibrin a na camada superficial, isto é, nos pontos banhados

Fig.5

Coágulo revestido por células mesoteliais.

pelo suro do sangue. Com efeito, da fibrina sucessivamente

formada e aposta sobre os folhetos pleurais, parte tende a lique­
fazer-se, de harmonia cern os fenómenos biológicos citados,
enquanto a restante, subjacentemente situada, propende para a

organização.

d) - Outras modificações do sangue derramado: - Independen­
temente das alterações verificadas por efeito da coagulação ou da

simples condensação da fibrina e sem entrar em linha de conta
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com as modificações provenientes de uma possível contaminação
bac-teriana, o sangue endopleur al muda no seu aspecto físico e

citológico com o decorrer do tempo. Este ângulo da questão foi
minuciosamente estudado por TOENNISSEN e CaBET. As hemá­
cias contidas no líquido diminuem progressivamente. No fim de
três semanas podem vir até 800.000 por mm. c.; não obstante a

sua estrutura mantém-se inalterável. O número dos leucócitos

Fig.6

Coágulo com bainha celular e invasão de células conjuntivas.

não sofre variação digna de registo. Os eosinófilos sobem até

70 »t« Os linfócitos aumentam também. Segundo T. HOLMES
a hemoglobina reduz-se, logo nos primeiros dias, para 30-40 Ofo.
O líquido de hemorrágico franco passa a sero-sanguinolento. Esta

alteração é devida simultâneamente à hemólise sofrida pelo san­

gue e à exudação pleural. A exudação representa o equivalente
biológico de um estado de pleurite asséptica; efectivamente o

sangue deramado tem a propriedade de irritar a pleura, criando

respostas semelhantes às verificadas nas pleurisias infecciosas.
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A fig. 8 (Obs, 5 - hemotórax de 7 dias) mostra sinais de

pleurite parietal e ao mesmo tempo um coágulo granuloso aposto
à pleura (1). As figs. 9 e IO (Obs. 6 - hemotórax de 7 dias)
revelam paquipleurite visceral.

Fig.7

Coágulo com invasão fibroblástica

O exudate contribuí para aumentar o volume da massa

líquida e ao mesmo tempo para diluir o sangue contido na pleura.
Nos hemotórax de longa duração as punções na fase final dão, na

(1) Belatôrio do exame histológico da Obs. n.D 5 - Ao nivel do pul­
mão nota-se enfizema agudo assim como vasodílatação.

A pleura visceral apresenta induto de glóbulos vermelhos em grande
parte citolizados e sem fibrina. O mesotélio de revestimento é reaccional

com tumefação marcada e descamação das células. No tecido subpleural
nota-se infiltração reaccional linfo-histiocitária. Os alvéolos pulmonares.
vizinhos apresentam em certos pontos fenómenos de alveolite ; exudativa

A nível da pleura parietal vê-se, também, tumefacção do mesotélio

pleural.
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Fig.8
Pleurite parietal com células turgescentes. Coágulo granuloso.

Fig.9
Pleurite visceral. Sulco pleural com turgescência de células

alveolares e infiltração reaccional subjacente,
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realidade, saída muitas das vezes a um líquido de aspecto seroso

e não francamente hemorrágico.

e) - Recrudescimento do hemotôraæ : - É do conhecimento de
todos que 05 hemotórax de volume razoável, cuja reabsorção se

não dá nos primeiros dias, são susceptíveis de aumentar de pro-

Fig. 10

Idem, com maior ampliação.

porções, nomeadamente em consequência de punções evacuadoras,
Três ordens de factores presidem a este fenómeno:

I.
o

- Derrame de serosidade prooeniente de pleurite irrdatioa i-«

Disse-o há instantes e repito-o agora: o sangue funciona em certa

maneira como um corpo estranho. A pleura excitada mecani­
camente responderá exudando em maior ou menor quantidade,
como usualmente o faz nos estados sépticos, O extravasarnento
aumentará portanto a massa líquida, ao' mesmo tempo que dilui

a concentração dos elementos figurados, O exudato, tal como a

hemorragia, vana na razão inversa da tensão intra-pleural; por·
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isso as punções contribuem para o seu aumento. Em resultado
desta exudação nova rede de fibrina se formará, quer dizer, o

induto pleural fibrinoso tornar-se-a mais espesso e o pulmão verá

comprometida a sua capacidade de expansão. A formação de

septos e aderências será por igual favorecida.

2.· - Queda da escora das lesõee pulmonares, - Se contem­

poraneamente com o hemotórax se observam lesões pulmonares
- funcionem estas ou não como causa daquele - pode verificar-se
a repetição da hemorragia por queda da escara proveniente dessas

lesões. A friabilidade peculiar do pulmão favorece, como é lógico,
este acidente. É afinal o mecanismo invocado para explicar os

hemotórax tardios das feridas pulmonares. À ferida seca do início
sucede por queda da escara uma verdadeira ferida sangrante.

3.· - Desinieqração dos coágulos e trombos obturadores r=-:

Como sabem e eu escrevi, a hemorragia susta-se num primeiro
tempo por uma espécie de tamponagem, beneficiada pelo equilí­
brio tensional intra-pleural e intra-vascular, e pela formação de

pequenos coágulos junto aos vasos lacerados.
Na melhor das hipóteses a hemóstase transitória transfer­

ma-se em definitiva, quer dizer, as perdas sanguíneas deixarão de

reproduzir-se, pelo menos através das rupturas vasculares iniciais.
Em alguns casos, porém, especialmente se o hemotórax é

bastante pronunciado, o sangue incoagulado vai actuar sobre os

coágulos obturadores amolecendo-os e possibilitando a desunião

dos tecidos contiguos, dando lugar a nova hemorragia, a despeito
da opinião de BURKE e JACOBS, TUDOR EDWARDS, LINBERG e

ACUTIN, e vários outros. Não tem outra origem os chamados
hemotórax recidivantes. Esta acção ci tolítica sobre a fibrina
é devida aos fermentos libertados pelos glóbulos brancos e outras

células existentes no meio.
No ano findo tive oportunidade de demonstrar experimental­

mente o grau de digestão sofrido por coágulos totais de sangue
humano postos em contacto com sangue desfibrinado da mesma

proveniência (I). Reproduzo, aqui, os resultados colhidos .

. (I) Jornal do Médico, t, x, pág. 553, 194'1.
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Variações do peso de um coágulo total posto em

contacto com sangue desfibrinado

Ohs,
Peso do coágulo Peso depois de alguns dias de contacto

antes da experiência

I 3 dias .. 1,45 gr .

N.o 4 1,9� gr. 6 · 1,23 ·

10 · 0,50 ·

------

3 dias 1,80 gr.
�o 5 2,50 gr. 6 · 1,30 ·

.

10 • 0,31 ·

---- ---

3 dias . 1,50 gr .

N.o 6 1,80 gr. 6 • 0,80 ·

10 » 0,50 ·

------

Média 2,07 gt·. 10 dias 0,43 gr.

Perda total de peso . 79%

Comparativamente fiz estudos testemunhas com coágulos
totais simples.

Variações do peso de um ooágulo total simples
(mantido em frasco fechado)

Obs,
Peso do coágulo Iantes da experiência

Peso depois de alguns dias

3 dias . 1,93 gr.
N.o 7 2,33 gr. 6' · 1,59 ·

10 · l,50 »

3 dias 1,92 gr.
N.o 8 2,17 gr. 6 · 1,68 ·

10 · . 1,61 ·

---

Média 2,25 gr. 10 dias 1,56 gt·.

Perda total de peso 30,6%
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Como se vê a perda total de peso no prImeiro grupo de

experiências é cerca de 50 % maior, isto e, deve considerar-se

manifesta a acção digestiva do sangue incoagulado dos hemato­
mas sobre o coágulo sanguíneo. Ora a hipótese do hemotórax
não foge à regra geral.

Confrontando estas experiências com as mencÍonadas quando
me referi à viciação da coagulabilidade da' mistura de sangue
recentemente perdido com sangue incoagulado de hemotórax é-se
levado a concluir que o sangue derramado secundàriamente para
dentro da cavidade pleural é ainda mais viciado do que o pri­
meiro nas suas propriedades coagulantes. As perdas, a repetir. se,

só não assumem volume pronunciado devido à limitação imposta
pela capacidade pleural ou pelas locas já formadas.

O mecanismo biológico acabado de referir é igual ao obser­
vado na repetição da hemorragia nos hemossalpinges, hernatoce­
los periuterinos, hematomas periesplénicos e, de uma maneira

geral, todos os hematomas. Guardadas as necessárias propor­
ções as coisas passam-se como nas perdas secundárias das feridas
infectadas. Num e noutro caso componentes enzimáticos ou

de outra natureza actuam na viciação da hemóstase por liquefac­
ção dos coágulos obturadores ou compressores. Passados dez,
quinze dias, os trombos vasculares organizam-se definitivamente,
razão pela qual a hemorragia secundária, após esta data, é menos

de temer.

O pormenor fisiopatológico do recrudescimento dos hemotórax

tem, como se compreende, uma alta importância na terapêutica a

estabelecer, se queremos, 1.° evitar novas perdas, 2.° minimizar
os seus efeitos, se as não podemos impedir

Nos hematomas superficiais o caso soluciona-se fàcilmenre
abrindo a loca que contém o sangue, drenando durante dois dias
e comprimindo os tecidos de maneira a permitir a coalescência
das superfícies, única forma de pôr termo à repetição da hemor­

ragia. Nas da cavidade abdominal também a coisa se resolve,
posto que mais dificilmente. Abre-se o ventre, esvaziam-se os coá­

gulos e restante sangue, laqueiam-se os vasos, e quando possível
e necessário estirpa-se, inclusive, o órgão lesado. No hemotórax
esta maneira de proceder é pouco recomendável, dadas as circuns­
tâncias do local. Daqui a necessidade de se escolher outra conduta
menos grave. Esta escolha nem sempre é fácil corno vamos ver.
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- Como a infecção constitui complicação .e não consequência
fisiopatológica obrigatória na marcha dos hemotórax não lhe faço
Teferência especial; lembro, contudo, a sua extraordinária fre­

quência. Este conhecimento deve estar presente aos olhos de
todo o clínico, afim de não descurar o emprego das medidas
necessárias para a evitar. CURTILLET, GRASSET e HO{,JEL, ligam
muito valor à infecção atenuada como causa de maior deseri­
volvimento da camada fibrinosa justa-pleural e conséquente for­

mação de locas e septos.

Tratamento

Continuo a encarar a hipótese do hemotórax fechado, porque
no aberto, a forma de agir é diferente. Com efeito, neste último
caso é de regra a vistoria clínica imediata do ponto lesado,
laqueando os vasos e suturando os tecidos. Se a hemorragia é

completamente dominada só nos resta aspirar o sangue retido e

fechar a brecha da parede. Algumas vezes, porém, o hèrnotórax

aberto, secundàriamente fechado pelo cirurgião, continua a san­

grar, dando lugar a renovação das perdas hemáticas. Nestas
circunstâncias a nossa maneira de agir em nada varia da seguida
nos hernotórax fechados desde o início.

a) - Tratamento de urgência: - Os hemotórax pequenos e

médios não necessitam em regra tratamento urgente. Aceito que
simultâneamente com o hemotórax possam uma vez ou outra obser­
var-se perturbacões gerais, inclusive o próprio choque; quando
assim, far-se-à, bem entendido, o tratarnerrto conveniente. No

tocante, todavia, ao hemotórax é fora de dúvida gue só raramente

são solicitadas medidas especiais. BASTOS HANSART no seu rela-
tório ao Congresso de Londres de 1947 insiste neste ponto. .

Nos hernotórax grandes, isto é, quando a hemorragia é vul­

tuosa, o caso muda de figura. Àparte as perturbacões gerais,
filhas da expoliação sanguínea aguda, há as perturbações locais
resultantes da compressão pulmonar e do próprio coração e pedi­
cula. Umas e outras criam situações inquietantes que importa reme­

diar na medida do possível e com a necessária prontidão. Às
primeiras acudiremos com os métodos correntes anti-cheque e anti­

hemorragia, cuja enumeração me dispenso de fazer, por serem .de
VOL. xv, N:O 9 36



550 Coimbra Médica

todos bem conhecidos. As segundas, ou seja as resultantes de pertur­
bações circulatórias e respiratórias, são, como se compreende, mais
difíceis de tratar. Esgotada -a eficácia dos analéticos cárdio-vas-:
culares correntes, da transfusão sanguínea, da subrninistração dt:

oxigénio por inalação e por via parenteral. iludido o efeito, tantas

vezes mirífico, dé uma picada de morfina, experirnentada a cor­

recção da atitude com soerguer no leito o tronco do doente,
põe-se a indicação de actuar localmente. O melindre e a gravi­
dade da emergência afastam-nos dos meios cirúrgicos de grande
porte, que reservamos para a última das últimas vias a adoptar.
Tenta-se por isso a punção pleural e ° esvasiamento do sangue
derramado, confiando, entretanto, na acção reequilibradora de
uma transfusão de sangue e nos benefícios da medicação hemos­
tática, Este procedimento, repito, é imposto pelas circunstâncias
de momento, por não ignorarmos os inconvenientes das punções
imediatas. Sangue extraído nessa altura é, mui provàvelmente,
sangue substituído a breve trecho, apesar da opinião em contrário
de muitos cirurgiões e entre eles TUDOR EDWARDS, SAUERBRUCH
e ZENCKER, LINBERG e ACUTIN.

A melhoria da mecânica circulatória e respiratória, graças à

descompressão, pode ser apenas transitória e não raro paga a

expensas de nova expoliação. Haverá, portanto, que tomar o

caso em consideração evitando os efeitos pela injecção de uma

certa quantidade de ar na cavidade pleural e vigiando clínica e,
se possível, radiologicarnente, a maneira como se refaz o derrame.
A subsrituição cia sangue pelo ar é aceite pela maioria dos autores.

A compressão do pulmão e do coração será menor, por lhe ser

permitida uma certa expansão, troca por troca. Aconselha-se

injectar uma quantidade de ar aproximadamente igual à do san­

gue extraído. A prática seguida por FORSTER e PREY'de admi­
nistrar 25 % a mais de ar é muito boa sob o ponto de vista

hemostático, mas tem o contra de não aliviar a compressão
existente. Parece-me, portanto, não dever seguir-se. Esta maneira

de agir permite-nos ganhar tempo, melhorando as perturbações
locais. Se, entretanto, por felicidade, as perdas se suspendem
ou atenuam, o quadro alarmante do início modificar-se-a, favorà­

velmente, ficando assim resolvida a urgência do caso. Se apesar
de tudo a hemorragia prossegue e com ela se refazem as condi­

ções precárias anteriores, podemos ver-nos forçados a uma inter-
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venção imediata de grande vulto. Põe-se, então, a indicação da

toracotomia sob prévia anestesia com um aparelho de hiperpres­
são, que nos permita intensificar a chegada do oxigénio aos

alvéolos pulmonares e expandir o próprio pulmão no momento

conveniente.
Aberto o tórax e aspirado o sangue a missão do cirurgião

consistirá em inspeccionar o local e acto contínuo reparar os

desgastes sofridos. Se os vasos sangrantes pertencem à parede
proceder-se-a à sua laqueação e em seguida à «toilette» da pleura
e fecho do tórax, depois de devidamente distendido o pulmão.
Muitos não drenam; outros deixam ficar uma Petzer durante
vinte e quatro horas, mergulhada em líquido, tendo o cuidado de

aspirar previamente o ar. TUDOR EDWARDS. põe dois tubos,
um acima e outro abaixo, mantendo igualmente uma pressão
negativa (1).

Se a hemorragia provém do parênquima pulmonar é neces­

sário contar sempre com lesões extensas e profundas, uma vez

que a. hemorragia das lesões superficiais se susta em regra

espontâneamente, mercê da compressão motivada pelo sangue
contido na cavidade pleural. Não podemos confiar na laqueação
dos vasos e muito menos ria sutura do pulmão, dada a sua fragi­
lidade. Estará indicado, pois, proceder a uma lobectomia ou à

própria pneumectomia,· operações sempre graves, especialmente
nestas circunstâncias. A manobra de MUELLER (preensão da zona

sangrante seguida de exteriorização compressiva entre os lábios
da ferida parietal) só excepcionalmente deve fazer-se após a tora­

cotomia; aliás o seu propugnador indicou-a para os casos de
hemotórax abertos.

Termino esta referência reinsistindo na gravidade de seme­

lhantes operações. Só em casos extremos deverão tentar-se,
tendo em vista que nesses é licito correr todos os riscos.

b) - Tratamento ulterior.' - Vencido o período inicial ofere­
ce-se considerar o tratamento do hemotórax em si. A vida do

doente já não corre perigo imediato, mas nem por isso a situação
se mostra inteiramente desanuviada. Importa, com efeito, evitar

(') The Essential of Modern Sut'gery, pág. 479, 1948.
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os acidentes atribuídos ao recrudescimenro, à infecção, ao esta­

belecimento de aderências e ao encarceramento do pulmão pela
carapaça de fibrin a a que há instantes me referi. Uns e outros

destes estados são pràticamente inevitáveis na evolução de todo
o hemotórax de volume razoável quando abandonado a si próprio.

Nos hemotórax pequenos nada é preciso fazer como regra.
Na realidade a reabsorção do sangue costuma dar-se relativa­
mente depressa e a reduzida quantidade de fibrina depositada
não constituí, também, óbice de temer.

Nos hemotórax médios e em especial nos grandes, a reabsor­

ção faz-se por vezes com brevidade, é certo; todavia, este facto

consntui excepção e não regra. Devemos assentar em princípio
na necessidade de dar saída à massa líquida derramada. Outra

questão se põe agora: quando, como e qual a quantidade de san­

gue a extrair.
- O esvasiamento nos primeiros dois dias tem o grande

inconveniente de facilitar novo derramamento de sangue, apesar
de alguns autores temerem pouco esta hemorragia, como já disse.
A hemóstase é neste período bastante precária, como também

tive oportunidade de referir. A subtracção pura e simples do

sangue sejam quais forem as precauções tomadas, vai, quase de

certeza, dar.Iugar à continuação das perdas. A. hipótese clínica,
portanto, longe de se resolver, pode complicar-se e não é esse,

positivamente, o nosso desejo.
Por outro lado se nos reservamos para além de 5·6 dias

corremos o risco da acção digestiva sobre os coágulos obturado­
res dos fermentos contidos no sangue incoagulado e ao mesmo

tempo não conseguimos impedir o processo de pleurite irritativa
ocasionado pelo sangue e bem assim a acumulação de fibrina

sobre os folhetos da pleura, em particular à altura do seio costo­

-diafragmático, isto é, não evitamos a repetição da hemorragia, a

exudação pleural, a criação de aderências, nem, porventura, o

bloqueio do pulmão, mercê da esclerose da grossa camada de
fibrina que o forra e dá redução da amplitude do diafragma e

dos espaços intercostais, não falando já da possibilidade de infec­

ção. Na verdade, as punções tardias estão longe de resolver
satisfatoriamente o problema.

Como temos de conciliar os inconvenientes do esvasiarnento
precoce e tardio, acorda a maior parte dos autores em não O



Ëemotôraæ 553

miciar antes do 3,0 nem depois do 6,° dias, a não .ser gue outras

indicações militem no caso e nos obriguem a proceder diferente­
mente. BASTOS HANSART recomenda-o no 4'o_�.0 dia •. A -escola

inglesa e americana moderna actua mais cedo. TUDOR EDWARDS,
por exemplo, faz a primeira aspiração às 24, o máximo 48 horas.

- Quanto ao como, a maior parte conserva-se fiel à punção
com agulha grossa. N âo deve empregar-se o aspirador de
POTAIN ou de DIEULAFOY, justamente para nûo possibilitar a repe­
tição das perdas, sempre de temer, como disse, seja guai for o

período em que agimos.
Quase todos - e lembro ueste momento apenas os nomes de

MORELLI, EHRET, VON KLEBELSBERG, STEPP e LARDOIS -- asso­

ciam às punções evacuadoras a criação de um certo grau de

pneumotórax. Em geral não convém pressões positivas. Há

guem injecte pela mesma agulha uma quantidade de ar sensível­
mente igual ao volume de sangue extraído, como há - e esta

técnica não me parece pior - quem introduza outra agulha na

parte alta do hernitórax deixando que o ar entre em função da

aspiração produzida pelo sangue gue sai. No Tratado de NOR­
DMANN e KIRSCHNER diz-se que esta maneira de proceder « 1,.0 evita
a hemorragia consecutiva à punção aspiradora, 2,° facilita consi­
deràvelmente o processo de reabsorção na cavidade pleural e

3.° reduz muito as aderências da pleura» (1).
Este método de «punção aberta» da pleura, como lhe chama

A. SCHMIDT, é hoje muito recomendado.
Entretanto o doente será convidado a fazer repetidamente

inspirações fundas.
- Resta responder à última interrogação, ou seja, qual a

quantidade de sangue a extrair. Antigamente julgava-se impru­
dente esvasiar de uma só vez os hernotórax, em especial tratan­

do-se de formas recentes. 300, 400, 500 c.c., consoante o volume,
bastavam para a primeira punção. Procurava-se, assim, fugir à

repetição das perdas. Nas formas mais antigas era-se mais gene­
roso. A punção repetia-se de dois em dois dias ou com inter­
valos maiores segundo os efeitos da primeira,

( IlLoc. cit., t. v, pág, 250, 1945,
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Modernamente alguns autores aconselham o esvasiamento
total logo na primeira sessão (TUDOR EDWARDS, EDMUNDO VAS­

CONCELOS, etc.),
O Prof. EDMUNDO VASCONCELOS, de S. Paulo, referiu no

Curso de Cirurgia torácica há meses por ele realizado em Lisboa
um processo que se afigura simpático. Para evitar os inconve­
nientes da retenção do sangue esvasia por completo a cavidade

pleural logo no primeiro dia, seguindo a técnica da «punção
aberta». Ao mesmo tempo que dá saída ao sangue facilita a

entrada pela agulha superior de soro fisiológico contendo trom­

bina em diluição. Procede, assim, a uma espécie de lavagem da

pleura, confiando na acção hemostática do cloreto de sódio e

sobretudo da trombina tópica. Não drena. - Diz ter obtido os

melhores resultados, Aguardo ocasião de ensaiar o método.
- O tratamento acabado -de referir basta a grande maioria

das vezes, se os socorros são pres adas desde a primeira hora.

Quando o doente vem até nós já tarde, ou se depois de várias

punções o derrame se refaz importa considerar os inconvenientes
do recrudescimento e muito em especial osderivados da presença
de uma grossa camada de fibrina a forrar a pleura, a bloquear o

pulmão e a facilitar aderências e complicações sépticas.
Sob a égide dos autores ingleses e americanos a corrente

geral propende cada vez mais para a toracotomia seguida de

limpeza endopleural e da impropriamente chamada descorticação.
É a e drenlication s dos autores de lingua inglesa. Está indicada

quando vol vidas 5-6 semanas se não verifique tendência para a

cura. Se a deixamos para muito tarde a esclerose da fibrina

pode dificultar bastante a marcha da operação.
Alguns fazem a descorticação do folheto visceral e parietal,

outros limitam-se ao folheto visceral. O princípio e a técnica

correspondem à velha descorticação de DELORME.
È indispensavel anestesiar o doente com um aparelho de

hiperpressão. Durante e no final do acto operatório torna-se fácil
distender o pulmão, do que resultam grandes vantagens técnicas
e fisiológicas. Alguns não drenam. N o caso de se produzir
algum derrame hemorrágico puncionam tal como se correspon­
desse a um hemotórax recente. Os que optam pela drenagem
aplicam-na segundo a técnica do tórax fechado e apenas durante
2-3 dias.
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Ao ocupar-me da fisiopatologia, não fiz, como disse, referên­

cia especial à infecção do hern otórax, por se tratar de uma com­

plicação e as complicações me não interessarem no presente
estudo, Desejo, todavia, dizer, na parte respeitante à terapêutica,
que todo o hemotórax infectado se deve tratar como uma pleu­
resia supurada.
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A S M·A BRÔNQUICA
POR

J. G. NUNES BARATA

Dá-se este nome a uma afecção caracterizada por acessos paraxísticos
de dispneia, que se fazem acompanhar de enfizema agudo e de expectoração
cujas características especiais descrevemos a seu tempo.

Etiologia - Está hoje provado que a grande maioria dos casos de asma

brônquica reconhece como causa uma hipersensibilidade da árvore brôn­

quica para determinadas .substãncías elaboradas no próprio organismo do

doente, como por exemplo a caspa, as escamas da pele de um psoriásico
(caso citado por J. DIAz), ou provenientes do exterior, o que é mais vulgar.

Estão neste caso os pelos, plumas, penas, peles de animais domésticos,
pó, grãos de pólen, outros alimentos (leite, ovos, mariscos, crustáceos, peixes,
cames, algumas frutas, etc.).

Influenciam também bastante o aparecimento da afecção, diversos
factores adjuvantes entre os quais devemos citar como o mais importante a

constítuíção alérgica.
Encontramos quási sempre uma hipersensibilidade cutânea, que de

certo modo ajuda a fazer o diagnóstico pelas .provas cutâneas que permite
certas afecções crónicas.

Patogenia acesso asmático-Passemos em revista as principaîs teorias

que pretendem explicar o acesso asmático.
1.a - A teoria do b"onco espasmo explica os principais sintomas do

acesso (dispeneia, enfizema agudo, estertores sibilantes) mas não explica
pelo contrário o aparecimento da expectoração característica, para o qual
temos que admitir uma perturbação secretora da mucosa brônquíca,

2.a -.ti. teoria da congestão da mlwosa explica a estenose brônquica,
visto que o edema da mucosa pode permitir a passagem, por transudação,
de liquido para a luz bronquial, mas já não pode explicar o rápido desap a­

recimento dos acessos em seguida a injecções de atropina ou de adrenalina.

Não se concebe que o edema da mucosa desapareça assim ràpídamente,
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3.a - A teoria admitida hoje pela maior parte dos autores resulta da

fusão das duas anteriores: bronco-espasmo + perturbação secretora da
mucosa. Parece que ambos estes fenómenos são provocados pela mesma

�ausa símultaneamente, mas enquanto o espasmo se manifesta logo, o trans­

torno secretor necessita mais tempo para se instalar, dando então lugar aos

fervores e à expectoração,
Por aqui se vê que todo o acesso asmático tem, portanto, 2 fazes:

a primeira seca 'bronco-espasmo) e a segunda humida (congestão da

mucosa).

Sintomatologia do acesso - Antes de se apresentar o acesso propria­
mente dito aparecem os sintomas pré-asmáticos pelos quais o enfermo sabe

que vai ter um acesso d€' asma. Estes sintomas são geralmente: ligeira
opressão torácica, oclusão nasal, tosse seca, e mais raramente sensações olfa-.
tivas anormais, urticária ou herpes, e podem manter-se durante várias horas

O acesso propriamente dito apresenta-se geralmente de noite (caracte­
rístíco) com uma sensação progressiva de dispneia. O doente imobiliza-se
na posição em que se encontrava, abre a boca, dilata as narinas, procurando
por todos os meios facilitar a entrada do ar nos pulmões. Quando os acessos

se acompanham de' tosse a asfixia atinge o seu -fastígíum» e costuma apa­
recer a cíanose, O torax encontra-se em posição inspiratória forçada com

os músculos auxíliares contraídos ao máximo. O rosto dos enfermos é pálido
umas vezes, cianótico outras. Pela percussão torácica obtem-se um ruído

intenso, cheio e grave e pela auscultação, além do murmúrio vesicular,
ouvem-se numerosos roncos e sibilos.

A expectoração, que normalmente aparece quando termina o acesso, é

de ordinário escassa, faltando mesmo algumas vezes.

Os seus elementos característicos são os espirais de CURSCHMANN, os

cristais de CHARCOT-LEYDEN e as células cosinófilas.
O acesso asmático tem duração variável, chegando às vezes a persistir

3 horas.

Desaparecem os sintomas mas o doente fica um bocado cansado.

Todavia, depois de um bom descanço nada se nota.

Quanto à intensidade podem dividir-se em ligeiras, de mediana gravi­
dade e graves.

Os acessos asmáticos apresentam-se geralmente da mesma maneira nos

mesmos individuos. Quando a dispneia persiste durante vários dias, sem

sofrer uma remissão definitiva, costuma dizer-se que estamos em presença
de um -estado asmático •.

Si�tomatologia do intet'valo - Os intervalos dos acessos de asma

variam muito. Há doentes que só tiveram alguns em toda a vida, e outros

em que os acessos se repetem com grande frequência. Geralmente nos

intervalos pode observar-se a bronquite crónica, enfizema com dilatação e

rigidez considerável do torax, no sangue há eosinofilia, maior excitabilidade
do vago, hipotensão (hipertensão durante os acessos), tendência para a

retenção do ácido úrico e diminuição da calcémia.
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Diagnóstico - Durante os acessos o diagnóstico torna-se fácil e não

oferece dúvidas. Durante os intervalos só uma anamnesc cuidada nos pode
orientar, uma vez feito o dia-móstíco de asma convém saber qual a sua

etiologia. Consegue-se. isso umas vezes pelo interrogatório ( averiguando
onde vive o doente, como vive, qual a sua profissão, como é a sua habitação
qual o clima que vive, etc.), quer pelas provas cutâneas colocando assim o

organismo em frente dos diversos alergenos.

Quando ao Diagnóstico difm'encial há que ter em conta as seguintes
afecções:

].a - Espasmos e edemas glóticos - Dão lugar a uma dispneia mais

inspiratória e a laringoscopia elucida-nos.
2.& - Bronquioliies das crianças - Não se apresentam bruscamente.

3.a - Edema agudo do pulmão - Grande quantidade de albumina nos

escarros.

4.& - Histerismo - Falta de sinais físicos pulmonares.
5.a - Asma urëmica. - Oefalalgias vómitos, albumina na urina, etc.

6.a - Asma carüiuea - Raramente falta a estase, cianose, hepatome­
gália o pulso pequeno ou irregular, etc. e, raramente aparecem sinais fisi­
cos pulmonares. Em todos os casos em que seja preciso fazer o diagnóstico
diferencial com as supracitadas afecções ou quaisquer outros recorrer sem­

pre à análise da expectoração.

Tratamento da Asma

1.0 - Do acesso asmático - Paralizar o vago com atropina na dose de

0,5 a 1 mgrs. por via cutânea. Quando existe enfizema ou bronquite crónica

o atropina não produz efeito benéfico. Nitrito de amilo, 4 gotas em inala­

ção. Lobulina em injecção sub-cutânea (1 centigr.) ou intravenosa

(3 miIigrs. J. Adrenalin.a só, ou associada à hipofisina /asmotisina). Em

vez daquela emprega-se actualmente a efedrina (extraída da -efedra vul­

garís-) e a efeionina (efedrina sintética). Aquela emprega-se na dose de
5 centigrs. por vía subcutânea ou bucal.

Tem um efeito mais duradouro e actua também por via digestíva não

necessitando o doente de injectar-se o que é muito mais cómodo e prática.
Não se deve usar a morfina, apezar do seu emprego ter sido feito em larga
escala, porque além do perigo de provocar o hábito pode conduzir à asfixia.
A morfina só deve empregar-se quando todos os outros meios se mostraram

ineficazes, mas mesmo neste caso devemos ter o cuidado de a associar à

lobelina, papaverina, atropina, ctc.

Mnitas vezes obtêm-se bons resultados com o emprego de fumigações
ou ciçarros antiasmáticos, ordinàriamente à base de estramónio e outros

'produtos semelhantes.
Pode citar-se ainda os seguintes meios: respirar uma atmosfera húmida,

sinapismos de mostarda nas pernas e psicoterâpia. Claro, que estes últimos
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processos de tratar o acesso asmático não se podem comparar, em eficácia,
aos apontados anteriormente.

2.0 - Da constituição asmática - Temos que encarar aqui os combates

à causa determinante e à predisposição asmática. Podemos combater a pri­
meira desde o momento em que se prove que os acessos asmáticos são

originados por uma idiosincrásia monovalenta. Recomendamos então ao

doente que mude de profissão, que não corna determinados alimentos que
evite o contacto com animais domésticos, que mude de clima, etc. A mudança
de clima pretende evitar o contacto entre o enfermo e os alergenos e deve
demorar bastante tempo Infelizmente nem todos os doentes se encontram

em condições económicas necessárias para fazer uma climatoterapia couve­

niente. O clima da montanha convém a quase todos os asmáticos, porque o

ar a grandes altitudes é muito puro e livre de alergenos. Outros, pelo
contrário, beneficiam mais com o clima marítimo.

Deste modo, conseguimos obter resultados decisivos. Mesmo que a

indiosincrasia se torne, mais tarde, polivalente, não é caso para não recomen­

darmos aquelas medidas, pois que combatendo por aqueles processos uma

das causas do acesso asmático temos todas as probabilidades de diminuir o

seu número e de facilitar o tratamento por outros meios.
STORM VAN LEEUWEN faz permanecer os seus doentes, o mais tempo

possível, em câmaras especiais em que o ar é filtrado e livre de alergenos e

diz que 75 % perdem os seus acessos ao fim de poucos dias de tratamento.

Simplesmente a aquisição da câmara é um pouco dispendiosa, o que não

torna pequeno o inconveniente deste método

Quanto à predísposicão asmática sabemos que ela pode depender, por

exemplo, de uma afecção antiga ao nivel dós órgãos respiratórios. Trata-se
muitas vezes de uma bronquite crónica que nós poderemos combater com o

iodeto de potássio preferentemente, ou com os outros medicamentos que são

úteis nas bronquites.
Outras vezes existem perturbações da respiração nasal (devida à oclu­

são) que pode fornecer a propagação do catarro até aos bronquios ou a

sensibilízação pelos gérmenes que proliferam na cavidade nasal. Assim, o

restabelecimento de uma respiração nasal perfeita (extirpação de um pólipo,
resseeção do septo deslocado, etc.) é nalguns casos um meio curativo.

Como a maior parte das asmas é de origem alérgica devemos tentar

sempre a dessensibilização especifica. Se o alergeno em causa é um alimento

ou um medicamento podemos conseguir aquela por via gástrica. Podemos

começar a administrar essa substância na dose de 1 centgr, e ir aumentando

a pouco e panca a sua quantidade ou então fazer uma dessensibilização
rápida administrando de 0,005 a 0,02 gramas dessa substâneia ou alimento e

passada uma hora dar uma grande quantidade do mesmo. Além da via

gástrica podemos utilizar as vias paraenteral e sub-cutânea.

A dessensihilização não especifica pode ser tentada com a vacinoterápia,
peptonoterápia (via oral Il intramuscular) autohemoterápia, tuberculinote,

rapta, calcioterápia (empregando as vias sub-cutânea ou intravenosa­

cálcio Sandoz, por exemplo). Ultimamente recomendou-se a aplicação dos
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Raios de ROENTGEN em vários campos pulmonares, repetindo a sua adminis­

trãção ao fim de 3 meses. MUELLER e MARUM afirmam ter curado 30 % dos
seus doentes com a roentgenterápia.

Há também quem faça a aplicação dos Raios ROENTGEN ao fígado,
baço, hipofise, etc.

Por este processo observaram-se alguns êxitos.

Proqnôstico - Pcdemos resumi-lo em duas palavras. Quanto à vida é

francamente bom, sendo muito poucos os doentes que morrem durante o

acesso asmático." Quanto à cura deve estabelecer-se sempre com reserva.

Os casos mais "renitentes são os que se verificam em individuos nervosos e

os que se acompanham de bronquite. A insuficiência cardíaca e o enfizema
são factores que agravam muito o prognóstico.
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Nuestra experíêncía con una nueva sulfamida - (6-sulfanilamido
2,4 dimetil pirimidina) - J. Gibert-Qneralto y E. Low-Mans - Medicina

Clínica. Barcelona, Maio, 1948.

Pelo caminho das substituições heterociclicas na mulécula sulfonami­

dica, conseguiram os químicos obter compostos sulfamídicos de actividade

bacteriostática máxima e toxidade minima. A 6·sulfanilamido - 2,4 dimeti!

pirimidina de Hartmann e Meyenburg (Elkosina) possui, além de notável

actividade bacteriostática e toxicidade desprezível a grande vantagem de

atingir no sangue uma concentração efectiva precoce a duradoura e a ines,
timável virtude de se manter solúvel em meios alcalinos, o que a torna pró­
pria para o combate às infecções urinárias que se acompanham de alcalini­

dade da urina, como as do tipo colibacilar, sem o perigo de cristalização ou

litogénese renal. Os AA. publicam os bons resultados obtidos com a Elko­

sina no tratamento de seis casos de infecção colibacilar simples ou associada.
Em dois casos de pielite colibacilar da gravidez, com síndroma infec­

cioso geral muito intenso, obtiveram a cura ao 3.° dia da adminístração do
fármaco na dose total de �3 grs. (7, 4, 4, 4, 2, 2 grs.) e de 30 grs. (6,6, 6, 4, 3,
3, 1, 1 gTS.) respectivamente. Num caso de litiase renal, com pielo-nefrite e

perinefrite, operado de pielotomia com extracção do cálculo, não se conse­

guiu. apesar do tratamento anti-séptico, esterilizar a urina. Só a Elkosina
administrada na dose total de 21 grs. (5, 40,4 3, 3, 2 - não obstante a exis­

tência de insuficiência renal traduzida por uma urémía de 1,25 grs. e uma

Van Slyke-standard de 8,59 % - conseguiu a assepcia da urina acompa­
nhada de apirexia e melhoria da velocidade de sedimentação.

Num caso de pielite e sepsis, surgido após cateterismo ureteral, bem
como em dois casos de sepsis post-abortum a Elkosina revelou-se igualmente
eficaz conduzindo à cura após 36 grs., 6 l grs. e 49 grs (este caso continuava

em tratamento).
Este trabalho mostra-nos não só a brilhante acção da Elkosina, em

casos que outras sulfamidas não conseguiram debelar como também a sua

boa tolerância por porte do organismo.
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Sis temática de las poliartrites crónicas - por Gilbert-Queraltó - Rev.

Esp. de Reumalismo. Barcelona, Out. 1947.

Procurando estabelecer um pouco de ordem na questão das poliartrites
crónicas, capitulo confuso como todos os da reumatologia, o A. sistemati­
za-as segundo um critério etio-patogénico que considera preferível para o

efeito, embora, para fins estatísticos, aceite como mais útil a classificação
sindromática clínica, adoptada pela Liga Internacional contra o Reumatismo.

Separando, logo de início, as poliartrítes crónicas primárias ou secun­

dárias, das variadas artrites sintomáticas, o A. prossegue na discussão dos

seguintes problemas:
1) Relações da poliartríte crónica secundária (P. C. S ) com a enfermi­

dade reumática evolutiva ou febre reumática (E. R. E.).
2) Relações da poliartrite crónica primária IP. C. P.) com a poliartrite

eróníca secundária,

3) Relações da poliartrite crónica primária com a enfermidade reumá­

tica evolutiva.

4) Relações da poliartrite crónica primária com a çardíovascularite
reumática (Cv. R.)"e outras formas da (E. R. E.).

Estabelecendo a larga sinonímia da políartrite crónica secundária e

da poliartrite crónica primária, Gibert-Queraltó considera a primeira como

uma manifestação alergo-hiperérgica do mesenquima ante o estréptococo e

a segunda - de que destaca alguns sindromas com especial feição, como o

sindroma de Chauffard-Still e o sindroma de Felty-como uma manifestação
alergo-hipoérgica do mesenquíma ante o mesmo estreptococo.

Discutíndo um caso que apresenta de P. C. P. em que existia, conco­

mitantemente, poliartríte periférica e espondilite, o A. termina com as seguin­
tes conclusões:

l,a A poliartrite crónica secundária é a forma articular proliferativa
crónica da enfermidade reumática evolutiva.

2.a A poliartrite crónica primária e a poliartrite crónica secundária

são duas enfermidades do ciclo das reacções somátícas perante o estreptococo.
3.a A cardiovascularite reumática é mais frequente na poliartrite cró­

nica secundária que na poliartrite crónica primária. Quando se encontra

neste último sindroma, procede de uma fase hiperérgica, anterior ao estabe­

lecimento do sindroma da P. C. P.

Traitement des dermatoses communes - por A. Desaux-Masson & C.-,
Edit" 1948.

Este manual, de 1.250 páginas, recentemente saído do prelo, é um livro

de grande interesse sob o ponto de vista clínico e científico.
A primeira parte - Int1'l!Jdução ao estudo das Dermatoses - em que

depois de uma .Apreciação esquemática da histofisiologia cutânea. o A.

estuda com o devido detalhe os métodos e técnicas do exame dos doentes do

foro dermatológico, termina por um capítulo partícularmente feliz, subordí-
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nado ao titulo «Alfabebo dermatológico. em que se estudam com inexcedi­
vel clareza as lesões elementares da pele.

Vários livros de dermatologia, de consagrados autores, não tratam este

capitulo com suficiente clareza ao contrário do que acontece no Manual de
Desaux. Ora, como escreveu Brocq «Je ne saurais trop repétér, vous pou­
vez arriver à lire sur la peau et sur les muqueuses, mais, pour cela, il vous

faut apprendre à fond, avec persévérance et minutie, l'alphabet de la derma­

tologie, c'est-à-dire les lésions élèmentaíres-.
A segunda parte que se ocupa do • Diagnóstico e tratamento das der­

matoses comuns. abre com um capitulo particularmente bem tratado dízendo

respeito ao «Prurido sine materia-.
Em vários manuais de dermatologia, e até em tratados, este capitulo

não é estudado com a suficiente amplitude o que não sucede no livro de
Deseaux: Examina as causas do prúrido pondo em relevo a importância do
factor psíquico e passando em revista todos os elementos basilares para a

instituição de uma terapêutica intuitiva e eficaz Chama a atenção para o

- prúrido das dermatoses invisíveis por desiquilíbrio ácido - básico
tecidular -.

Em sua opinião a acidose tecidular, por si só capaz de provocar prúrido ,

favorece a descarboxilação dos ácidos aminados da pele e transforma-os em

bases aminadas: a histidina origina histamina inicialmente provocadora de

prúrido e finalmente determinando sensação calmante em consequência da

exoserose a que dá lugar.
O prúrído pode atenuar-se sob a influência de um tópico modificando o

pH no sentido da alcalose.
.

É digno de ser posto em relevo o parágrafo respeitante à acção cal­

mante do coçar e as deduções terapêuticas a que o A. é levado pela sua

explicação. O coçar de início agrava e generaliza a sensação pruriginosa
.

para o fim de algum tempo a atenuar - hipoestesia pruritraumática de

Jacquet - sendo o coçar um modo de tratamento eficaz do prúrido - no seu

dizer meio terapêutico brutal mas de que convém estudar o mecanismo em

vista de tirar ensinamentos de utilidade prática. O coçar ocasiona a liber­

tação macissa de resíduos celulares ácidos e de histamina o que aumenta o

prúrido A histamina provoca vasodilatação dos vasos dérmicos, aumenta a

permeabilidade capilar e dai exoserose e edema cutâneo. O fluxo seroso

infiltra os espaços lacunares dermo-epidérmicos, o que explica a hipoestesia
terminal realizada, possivelmente, por compressão. É provável que a própria
histamina inicialmente excitante das terminações nervosas, acabe por redu,

zir a sua sensibilidade exercendo uma acção análoga à aconitina. Um dos

processos utilizados para o tratamento do prúrido é a histaminoterapia local,
preconizando para a sua execução a tecnica de Caín e Lepitre.

III - Eriiema« - Neste capítulo estuda: Eritemas artificiais de causa

externa - dando suficiente desenvolvimento ao eritema solar tanto sob o

ponto de vista etiopatogénico como terapêutico: B) Roséolas - Púdicas,
medicamentosas e toxi-infecciosas, estudando entre es tas com particular
interesse a sifilitica; O) Eritemas escarlatiniformes, morbiliformes e rubeolí­

formes i D) Erítema anular i E) Eritemas pigmentados fixos.
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IV - Cianoses - Estuda em primeiro lugar a ,Acrocianose essencial,
e a. -Eritrocianose supra-maleolar- - ocupando-se depois do síndroma de

Raynaud - evidenciando o papel do espasmo arterial e passando em revista
os métodos médicos e cirúrgicos de o combater.

V - PUf'puras .- Ocupa-se dos principais síndromas clinicos purpúricos
fazendo o seu estudo etiopatogénico e das diferentes terapêuticas a utilizar

nos diversos casos.

.

VI - Telangiectasias e manchas vasculares.
VII - Discrovn ias A) Melanodermias - 1) Endócrinas -- faz ressaltar

o papel ímportante da hormona melanotropa ou melanócita segregada pela
hipófise (Intermedinaj e a vantagem da utilização do teste de Collin e

Drouet, a fim de averiguar da existência de um princípio melanócito dilata­

dor na urina dos doentes sofrendo de melanodermia.

Não deixa também no olvidoo papel da tiroide e mostra a acção béné­

fica da tiroxina em doses elevadas na redução da hormona melanotropa;
2) Melanodermias da caquexia e das intoxicações e manchas pigmentares
artificiais de causa externa. Entre as discomias estuda com o devido desen­

volvimento, compatível com it índole do manual, o Vitiligo referindo-se às

mais modernas terapêuticas postas em prática para o seu combate.
VIII - Afecções populosas - Em 136 páginas são passadas em .revísta

as doenças em que esta lesão elementar se apresenta corno carácter fun­
damentaI.

Nos capítulos seguintes são descritos com amplitude e clareza: derma­
toses de aparência clinica, ùnicamente escamo.sas . D eritemato-escamosas;
D. vesiculosas ; O. papulo-vesículosas ; D. bolhosas; Tubérculos: Afecções
nodolares; Tumores; Gangrenas cutãnëas ; Exulceracões, ulcerações e úlce­
ras da pele; Atrofias e escleroses cutâneas; Foliculosas; Hidroses das pregas;
Dermatoses palmares e plantares; D. da face e do pescoço - neste capitulo
são dedicadas bastantes páginas ao estudo dos cuidados da face e da beleza;
D. da região ano-genital.

Da enumeração dos diferentes assuntos tratados neste Manual verifica-se

que não fica por estudar nenhum capítulo da nosologia dermatológica,
Dada a maneira simples, mas completa e atraente, porque são encara­

dos e devidamente estudadas todas as dermatoses julgo aconselhável e pro­
veitosa a leitura deste livro a todos os clínicos gerais e aos estudantes de

Medicina.
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o Cen1:'enário do Hospital Miguel BOlnbarda
.' .

...

Sob a presidência do Chefe do Estado e com a assistência de vários n'lem­

bros do Governo, realizou-se uma sessão comemorativa do centenário do Hospital
Miguel Bombarda, sendo em seguida inaugurada uma exposição histórico­
-evolutiva da assistência psiquiátrica em Portugal.

Incluído no programa das comemorações houve um ciclo de conferências

pelos srs. Prof. Bleuler, de Zurich, sobre aA psiquiatria e a endoerínología»:
Prof. Barahona Fernandes, acerca dos • Progresses terapêuticos e conhecimento

psiquiátrico»; Prof. Lopez Ibor, que tratou da «Patologia e vitalidade. A angústia
vital»: Prof. Vallejo Nagera, que falou da "Evolução histórica das ideias psiquiá­
tricas hispânicas», ambos da Universidade' de Madrid. O ciclo de conferências
foi encerrado pelo sr, Prof. Egas Moniz, que prenunciou uma lição sobre "U domi­
nio do delírio e da alucinação».

Reuniões cientificas

Sooiedade Portuguesa de Pediatria - A Sociedade Portuguesa de

Pedriatria, recentemente fundada, teve a sua .reunião inaugural, no salão nobre
do Ho.spital de S. José, à qual presidiu o sr. ministro do Interior, secretariado

pelos srs. subsecretário de Estado da Assistência, Prof. Almeida Garrett e

drs. Augusto da Silva 'Iravassos, director geral dé Saúde, e Emílio de Tovar

Faro, enfermeiro-mor dos hospitais. Depois de cumprimentar as entidades ofi­

ciais, o sr. enfermeiro-mor referiu-se à nova agremiação com palavras de louvor

para os seus corpos gerentes, frisando o facto de ter sido num serviço dos hos­

pitais que os seus primitivos trabalhos haviám tido início.

Endereçou, também, cumprimentos ao Sr. Prof. Almeida Garrett, presidente
da nova Sociedade, e ao sr. dr. Sanchez 'Mllrtinez, secretário geral da Sociedade
de Pediatria de Madrid.

�

O sr. Prof. Almeida Garrett depois de saudar, em nome' da Sociedade de
Pediatria, os membros do Governo e as entidades convidadas, iniciou o discurso

inaugural, fazendo o esboço histórico de medicina das crianças através dos tem­

pos citando obras e autores que marcaram a evolução da eiència e da arte clínica
nesta especialidade.



XLIV Ooimbra Médica

Referindo-se a Portugal, recordou as fases da pediatria tanto clínica como

preventiva, destacando ·os factos mais salientes e os nomes dos predecessores da

actual pediatria portuguesa,
Finalmente, augurou à nova Sociedade um próspero futuro, pois a especia­

lidade conta com dedicados e competentes cultores, que a erguerão à altura
merecida para honra da medicina portuguesa e em benefício da Nação.

'0 sr. dr. Sanchez Martinez saudou a nova agremiação científica com pala­
vras de louvor para os pediatras portugueses, •

*

Terminaram, no Instituto Superior Dr. Ricardo Jorge, os trabalhos médicos

para a apreciação da luta antitracomatosa em todo o País, no sentido de serem

estabelecidas com brevidade as bases para o desenvolvimento do combate àquela
doença.

Presidiu o sr. dr. Castro Soares, inspector superior de epidemias da Direc­

ção Geral de Saúde, e a sessão foi preenchida com a discussão do último ponto
do programa relativo à preparação duma proposta legislatíva sobre a luta contra

o tracoma. Os oftalmologistas assentaram nas conclusões da doutrina exposta,
as. quais serão apresenta/das superiormente.

O sr, 'subsecretário de Estado da Assistência Social tem o maior interesse

em que ao importante problema sejam dadas, com a maxima urgência as solu­

ções consíderadas mais convenientes na defesa das. populações contra àquele mal.

*

Terminou o curso de anestesistas para médicos, que, sob o patrocinio do
Instituto para a Alta Cultura, realizou f) sr. dr. Italo Nunziata, no Hospital Escolar
de Santa Marta e na Clínica Cirúrgica do sr. Prof. Reinaldo dos Santos:

Inscreveram-se 4,7 clínicos, que tiveram ocasião de aperfeiçoar os seus

conhecimentos e tomar contacto com os mais modernos métodos de anestesia.
No fim da sua lição o sr. dr. Italo Nunziata, referiu-se à sua ascendência

portuguesa e à mâneira carinhosa como foi acolhido entre nós.
Ouviu palavras de louvor e agradecimento do sr. Prof. Adelino Padesca,

que falou em nome do Hospital Escolar e do Instituto para a Alta Cultura; e

também do sr, Prof. Carneiro de Mo�ra, pela Clínica Cirúrgica do Prof. Reinaldo
dos Santos.

*

Efectuou-se no Hospital Escolar a primeira reunião deste ano, do prosseto­
rado de anatomia patológica, para médicos, dirigido pelo sr, Prof. Jorge da Silva
Horta,

•

Há f3 anos, o professor alemão Wohlwill, que entre nós viveu durante

bastante tempo, inaugurou umas reuniões científicas sobre prossectorado de ana-
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tomia patológica. Agora, o sr. Prof. Jorge da Silva Horta reatou essa série de
reuniões, que se efectuarão todos os sábados.

Na primeira, foram apresentados trés casos "Cirrose hepática», pelo sr.

dr. Artur de Oliveira; «Urn caso de gripe», pelo sr: dr. Morais David e "Uma
úlcera do estômago com transformação maligna», pelo sr. dr, Sousa Dias.

Conferências

O sr. Pierre Durei, dlrectordos Serviços de Yenereologia do Hospital de
S. Lázaro, de Paris, realizou uma série de conferências em Lisboa, Porto e

Coimbra.
Nesta cidade, versou os ternas -Coneeption française du traitement de Ia

syphilis" e .Les traitements modernes de la maladie de Parkinson u ,

O conferente foi apresentado pelo sr. Prof. Mário Trincão, sendo as lições
pronunciadas nOS Hospitais da Universidade.

Notas várias

Com o cerimonial próprio desta grande solenidade universitária, realizou-se
no dia 17 de Novembro, na Sala Grande dos Actos, a imposição das insgínias
doutorais aos srs. drs. António Gonçal ves Ferreira, António Manso da Cunha
Vaz e Henrique de Oliveira. Ao acto presidiu o sr. Prof. Maximino Correia, tendo

a- imposição das insígnias sido feita pelo sr, Prof. Novais e Sousa, e foram
oradores na cerimónia os srs. Professores Luís Raposo e Correia de Oliveira.

Foram padrinhos, dos srs. drs. Gonçalves Ferreira e Henrique de Oliveira,
o sr. Prof. Meliço Silvestre e do sr. dr. Cunha Vaz, o sr. Prof. João Porto.

Os doutorandos, ilustres colaboradores da «Coimbra Médica», foram muito

cumprimentados e felicitados após a cerimónia.
- O sr. Prof. Reinaldo dos Santos recebeu o grau de doutor «honoris causa»

pela Universidade de Estrasburgo, onde fez uma lição sobre aneurismas.
A Universidade de Paris concedeu-lhe igual distinção.
- Foi equiparado a bolseiro fora do país para assistir ao Congresso das

Sociedades de Neurologia e Psiquiatria da Suíça, que se reunira em Genève, em

q, e 5 de Dezembro, o sr. Michel Mosinger, professor da Faculdade de Medicina
de Coimbra.

- Assumiu interinamente, o cargo de director do Instituto de Medicina

Legal de Lisboa, o Sf. Prof. Barahona Fernandes.
- Tomou posse do cargo de director dos Serviços de Clínica Médica dos

Hospitais Civis de Lisboa, o sr. dr. Mário Moreira, que foi colocado no Serviço
t do Hospital do Hégo,

- Foi nom-ado subdelegado de saúde do concelho de S. Marta de Pena­

guião, o sr dr. Amândio Rebelo de Figueiredo.
- Os srs. drs. Fernando Baeta Bissais Barreto Rosa, Manuel dos Santos

Silva e António Manuel Contreiras Machado Santos, que constituíram a comissão
instaladora e adminlstratívado Hospital-Colónía Rovisco Pais, foram exonerados



XLVI Coímbf'a Médica

do exercicio das suas funções das quais se desempenharam com muita intelígén­
'cia, zelo e dedicação.

- O sr. dr, Manuel dos Santos Silva, primeiro assistente da Faculdade de

(
Medicina de Coimbra, foi nomeado pari! exercer, em comissão de serviço, as

funções de director do Hospital-Colónia Bovisco Pais.
.

\

Faleci:rnen'tos

Faleceu em Coimbra, onde ùltimamente residia, o sr. dr. José Firmino da

Paixão Cardoso, de IJ,8 anos de idade, médico em Marialva, concelho de Meda.
Também faleceram, na sua casa de Pielas, concelho de Cabeceiras de Basto,

o médico oftalmologista, sr, dr. Augusto de Carvalho e Almeida, e em Castelo

Branco, a sr.· D. Maria Augusta Pissarra Xavier, sogra do sr. dr. José Lopes
Dias, delegado de saúde naquela cidade. ;

Ás famílias enlutadas apresenta "Cofmbra Médica', sentidas condolências:
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Actualités de .i1Udecine InfanUle.. Li vre Jubilaire du Professeur PA VL
.

ROHMER, 1 vol, 346 pág. 1948. (l\1) • • .

AMEUltLE et LgMOlNE - Étl£des âe Pathologie B1·m�chíque. 1 vol.
169 pág. 26 fig. 194:8. (LE)

A P F FEL - Diagnostic et T"aitement des MaZ£'dies de l'Enfance. 1 vol,
686 pág. 194,8. (LM) .

BECKMAN - Tempéutica Clínica. 1 vol, 1225 pág. 1946. (S) Encad.

B�CLÈRE � De la Pubet'U à lo llUnopause. Proõtëmes d'Endocrino- -

logie Clinique. 1 vol. 2� pág. 1948. (M).
BOCKUS - Gastro-Enterologia. 3 volumes encadernados com 30U pãg.

426 fig. a preto e côres. 1948. Tomo 1 - Rs6fago y Estomago.
Examen del p.aciente y diagnóstico y tratamiento de la$ enferme­
âaâes del es6fago y-deI êstomago, incluyendo to úlcera duodenal.
Tomo 11 - Intestino delgado, Intestino Grueso y Peritoneo, Dia­

gnostico y tratamiento de los trastof'nos del intestino delgado,
colon, peritone.o, mesenterio y epiplón. Tomo lU - Diagn6stico y
t,·a·tamiento de los teastornos del Higado, Vesicula Biliar, Vias
Biliares II Pancreas;: Porasiios Intestinales II trasiornos gas-
trointestinales secun�ários. (S). Preço dos 3 vol. encad. 2.500$00

CA BRERA - Bases Physioz'ogiques -d-e l'Électrocardiographie. Applica-
tions Cliniques. 1 vol. 209 pág. 9.0 fig, 194,ê. (M) • 139$50

CECIL - Tratado de Medicina. � volumes 2!H9 pág. 24,4. fig. trad. da
7." edição íngleza. 1949. (EO). • • • 1.020$00

CHRÊ'l'lEN -Le Canee,'. Biologie. Patboloçie. Thérapeutique. Sa Cause,
troubles et maladies qtti le p,·écèdent. Détection: Analyses. Pro­
teeiiow; Influences des COtfrants .telluriques et radio-actifs.
Seconde éditiou revue et considérablement augmentée. 1 vol,
1/254 pâg. 1948. (LM) .

.

72$00
.. \

CO'rTE - Trottbles Fonctionnels rIe l'Appm'eil Génital de la Femm»,
'I'rotslëme édition. 1 vol, 1069 pago 3iO fig. 1949. (M)

_

450$00'
DEBRÉ et BRISSAUD - La Streptomycine appliquée au lraitement

de la méningite tubet'culeuse et de la tuberculeuse miliaire che"

l'eftfaut. 1 vol. (j!03 pago 1948. (M) 108$00
DEJEAN et FERRIÉ -La Tub·erculose Atypiqne de l'Appareil VisueZ.

1 vol. �74 pago 8� fig. W48. (LM) 112$50

"l:Jltirn,as N'�vidades:

I
I
I

I·

180$00

165$00

1912$00
870$00

81$00
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DELMAS, GIRAUD, etc.-L'EXamen du Malade. Guide Clinique de

l' Étudiant et du Médecin. Médecine, Chù'urgie, Obstét1'ique, Neu-

rologie et Spécialités. 1 vol. 392 pago 1948. (M). '.

DESAUX - Traitement des Dermatoses Communes. Diagnostic d'aprè.�
les lésions. Schémas pathogéniques. Topoçraph.ie. 1 vol. 1300 pago
320 fig. 1948. (M). Encad.

.

DOODMAN e GILMAN - As Bases Fos-mooolôçicas da Terapeuiicæ;
Compendio de Formocoloçta, Toæicotoqta e Ieropêutie« pat'a
Médicos e Estudantes. 2a edição. 1 vol. '1420 pago 126,fig. 1949.
(EG) Encad ..

DOUSSET - Éxainen.du Malade en Clientèle. 1 vol. 464 pago 155 fig.
Cinquième édition. (LM).

EV E - Handbook of Fraetures, 1 vol. 263 pag, ,129 fig. 1947 (CV) Encd,

F ARRERONS-:- Lo Esencial en Alergia 1 vol. 450 pag 67 fig. 19Œ. (JM)

FATTORUSSO et RITTER - Atlas d'Ele.ctrocU1'diogmphie. 1 vol.
222 pago 188fig. 1948. (M).

FIESSINGER - Diagnostics Pratiques. 1 vol. 656 pag. 1943. (M) •

RARANT - Pathologie Éæoiique. 1 vol, 274 pago 1948. (LM) .

LERICHP. - Cancéroloçie, ÉtiOlogie. Pathogénie. Diagnostic d Trai-

tement Médical. 1 vol. 968 pago 19.1,8. (LM).
Les Acquisitions Médicales Récentes. 1!H8. 1 vol. �97 pág. (F) .

LEVADITI et LtPINE - Les Uttraoirus dès Maladies Humaines. Deu­

xième édition. 2 vols. 1907 pág. 1168 fig. 3 planches en couleurs.
1948. (LM) Encad. . .,

LITGHFIEt.D Y DEMBO - Terapëutica de la Infancia, 119 colaborado­
res, 4 volumes. 2629 pago 64L fig. 1948. (S) Preço dos 4 vol.
encad. .

NITTI - La Penicilline et ses Applications Cliniqncs, 1 vol. 224 pago
24 fig. (EF). '"

'

POPOV - Études de Psychophysiologie. 1 vol. 48 pago 21 fig. 1948. (LM)
SGR A E PE LYNCK - Lobes et Zones des Poumons. í vol. 110 pág. 23 fig.

1948. (LM)
.

129$60

360$00·
.

570$00

58$00

150$00
320$00

�34$00
216$00

56$00

288$00

165$00

1.050$00

2.500$00

32;$00
18$00

COMPOSTO E IMPRESSO NAS OFl'::I!'{AS DA COIMBRA EDITORA L.DA - COIMBRA

44$00
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