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INTRODUGAO

Reaparece hoje a Coimbra Médica.

Nascida em 1881, sob a direc¢do do Prof. Augusto Rocha, suspensa
em 1899, voltou, em 1934, a luz da publicidade, onde se manteve até 1948,
tendo como redactor principal o Senhor Professor Doutor Jodo Porto.

Nesta ultima data, mercé de varias dificuldades, entre as quais avul-
tava o encarecimento das matérias primas, sequéncia natural do ultimo san-
grento conflito internacional, foi obrigada a interromper a sua publicagdo.

Houve entdo o compromisso, sendo apoiado em letra de forma suben-
tendido na consciéncia de cada um, de retomar a sua publica¢do, mal as
circunstancias presentes se modificassem, de maneira a poder encarar-se,
a sério, este empreendimento, sem a convicgdo antecipada de se tratar
de aventura ruinosa.

Removido, talvez ilusoriamente, este ébice, outras dificuldades se
antolham. :

Coimbra é uma pequena cidade com Hos;m’rafs grandes, de aprecidvel
movimento, mas mal apetrechados.

Numa fase delicada de sua vida universitaria muitas despesas se
evitam com a preocupagdo de preparar o dia de amanh@ que se promete
luminoso, bem arejado e sem necessidades angustiosas.

Se os estudantes se contam por muitas centenas, o seu pessoal docente
é escasso em numero.

Para ndo falar nos professores a quem competem tarefas escolares
e para-escolares muitas vezes absorventes, o numero dos seus assistentes
é reduzido, a ponto de haver disciplinas importantes que 0s ndo possuem,
tendo entdo de se valer de assistentes benévolos, de rendimento muitas
vezes precdrio e incerto.

Além disto, os laboratérios sdo poucos e nem sempre suficiente-
mente dotados com aparelhagem e pessoal. Hd um trabalho de rotina,
por vezes esgotante, mas sempre imprescindivel, que consome pessoas
e tempo de modo a tornar impossivel qualquer outro de maior novidade
ou futuro.

E por estas verdades flagrantes que se diz faltar em Coimbra o
espirito de curiosidade ou aventura que impele cada um a debrugar-se

antre clencid o}
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sobre o problema, ou a criar o préprio problema, para lhe desvendar o
mecanismo e a solugdo.

A aventura ¢ risco e dispéndio e num meio pequeno, de caracteristica
acentuadamente rural ou burguesa, todas as instituigées sofrem a
sua influéncia. Tudo quanto ndo seja a utilizagdo do pré-estabelecido
e consagrado é habitualmente objecto de limitagdo e critica.

Torna-se quase perigoso querer ver mais fundo, o grande ideal serd,
quando muito, ver com mais nitidez e claridade.

No entanto sente-se, cada vez mais, que isto ndo é send@o o passado.

Todos reconhecem que ninguém pode viver hoje comodamente, num
meio isolado, de paredes macigas, impenetraveis.

Hd necessidades repetidas de ar fresco, de vida nova, de novos méto-
todos e uma adapta¢do constante, se bem que prudente e corrigida, a
processos e téecnicas que noutros lugares demonstraram o seu valor.

A nova Faculdade, que se ergue, trds, nas suas linhas magestosas,
esta grande responsabilidade no futuro.

Por outro lado a populagdo escolar é cada vez mais quantiosa e
pela actual ordenacd@o dos estudos forcada a um contacto mais intimo
com os bancos escolares, as enfermarias e os laboratérios.

Dentro em pouco todos serdo obrigados, para adquiriv o diploma
final, a uma assisténcia mais cuidadosa e a uma especial atengdo por
certos problemas da sua vida futura. Isto vai trazer, sem divida, nova
vida e perturbagdo a servigos ja mais ou menos agitados, porque serdo
mais numerosos aqueles a quem se solicita wm maior interesse e
aplicacdo.

Sucede ainda que ndo ha estudante que se ndo prenda ao lar que
o formou.

Amizades e conflitos, sucessos e contrariedades, alegrias e tristezas,
ilusoes e desilusoes, tudo ali se soma para formar o cardcter do diplo-
mado de amanha. E, de futuro, em qualquer momento da sua existéncia,
serd sempre com uma ponta de emog¢do que recordard os tempos vividos
e sentira abrir-se-lhe o pensamento e o coragdo para as horas plenas de
entusiasmo e generosidade que lhe perfumaram a juventude.
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Este passado acompanhd-lo-da eternamente e revivera a cada passo
nos seus gestos e actos, louvores e criticas.

Nunca mais lhe serd indiferente a escola a que deve a grande pre-
paragdo para a vida. E, se por vezes, se lhe refere com palavras, que
nos diriamos injustas, de censura ou condenagdo, isto ndo é sendo pelo
desejo imenso de a ver progressivamente mais prestigiosa, completa e util.

Se os filhos que tém essa sorte se recreiam a cada passo na gran-
deza dos pais, ndo ha estudante, de qualquer Faculdade, que ndo se rego-
zige com as suas horas solenes de sucesso ou explendor e nelas nédo viva
momentos agradaveis.

O contacto uma vez estabelecido persistird duradouramente.

De acordo com o que acabamos de dizer, aspira esta publicagdo a
uma triplice finalidade.

Pretende mostrar que se trabalha no meio médico Coimbrao e que nele
se justifica plenamente uma publicagdo periodica onde tal labor se arquive.

Ndao se deve estranhar, pelos motivos acima assinalados, que, por
vezes, falte a esse trabalho um predominio laboratorial. Diremos que
os nossos laboratérios sdao principalmente as enfermarias e é dali que
tem de partir a discussdo do fenémeno patoldgico.

Desejamos que esta revista seja, sobretudo, tradutora das dificuldades
que ao clinico se apresentam na sua luta didria contra a doen¢a. Nela
daremos, de preferéncia, guarida a trabalhos que representem as agruras
registadas pelos que tém um pouco mais de experiéncia, os meios de as
resolver, e a estudos de conjunto que possam conter ideias dominantes, direc-
trizes, tanto quanto possivel inflexiveis, em certos capitulos de patologia.

Desejamos, depois, que nela colaborem jovens médicos simpatizan-
tes com a carreira cientifica. Se o médico aspira, em primeiro lugar, a
ser idéneo no exercicio da sua profissdo. tem de saber, cada vez mais,
que' esta idoneidade s se conquista a custa de saber e aplicagdo.

De ha muito a medicina deixou de ser, como na frase de William
Osler, a arte de entreter a espera que a natureza mate ou cure; hoje é
uma ciéncia extraordinariamente enriquecida por exames e técnicas, que
exige um trabalho inesgotdvel de compreensdo, observagdo e estudo.
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De futuro, todos os estudantes sdo obrigados, no fim, a um trabalho
pessoal, estrito, onde se exigem qualidades de experiéncia, de conheci-
mento e de raciocinio cientifico. E wm passo mais num caminho que
se nos afigura indispensdvel.

A resenha desses trabalhos sera benvinda nas colunas desta revista.
E do mesmo modo bem vindos serdo os trabalhos da pleiade interessada
dos jovens cultores da ciéncia médica que se prepara para posi¢des de
maior relevo e responsabilidade.

E, por fim, é nosso desejo manter deste modo wum contacto mais
intimo com os médicos formados em Coimbra e seremos felizes se con-
tinuarmos a levar-lhes alguma daquela luz ja recebida dos nossos maio-
res e que ha muito espalha em torno calor e protecgao.

Se ndo tem clardes fascinantes, ndo lhe falta firmeza e pers:stencm
e uma forte preocupacdo de humanidade vigilante, amor intérmino pelo
que sofre e precisa.

Nao vimos tomar o lugar de ninguém.

Reconhecemos que a imprensa médica portuguesa alcangou, em nossos
dias, um incremento digno dos maiores louvores e que vdrios dos seus
periddicos se colocam a par dos melhores estrangeiros.

E com intima satisfacdo que registamos, frequentemente, palavras
de fora, certificando quanto estas revistas, pela forma e conteuido, sdo
estimadas em meios onde se trabalha bem.

Creio, porém, haver ainda lugar para a Coimbra Médica que, sur-
gindo sob o império de um direito e de um dever, ndo pretende usurpar
situagdes ja firmadas, antes tem, para todas elas, um sentimento de res-
peito e profunda simpatia e admiragdo.

Norteia-nos a preocupagdo de sermos uteis e de mantermos, pelo
meio que mais seguro se nos oferece, a perenisa¢do dos lagos espirituais
que unem a Faculdade de Medicina de Coimbra aos seus alunos e aos
outros, provindos de outras Faculdades, cujos problemas nunca nos podem
ser indiferentes.

Como- os nossos ilustres predecessores e companheiros, nada mais
nos interessa que ndo seja o prestigio e a difusdo da medicina portuguesa.



SINDROMA CARENCIAL COMPLEXO

E

GASTRECTOMIA

Ao llustre Colega e Amigo

EUR Prof. Vaz Serra

A. DA ROCHA BRITO

Destina-se este caso, com que ora se inauguram as Quinzenas
Meédicas Hospitalares de Coimbra (1), a uma esclarecida discussio.
Merece tal honra e com ela conto.

Eis os factos.

Trata-se dum homem de 46 anos, natural de Vilarinho de Cotos,
casado, limpador de carruagens na C. P., internado na Enfermaria de
Clinica Médica a meu cargo.

A dominante clinica é constituida pelo edema generalizado, céreo,
de predominio facial, mole, mas que principiou pelos membros inferio-
res, acompanhado de palidez acentuada da pele e mucosas. Tal estado
vem desde Abril, portanto, ha seis méses, precedido de fadiga facil e
emagrecimento, sem dispneia permanente, nem de esfor¢o e desde
que adoeceu nunca deixou de ter diarreia, caracterizada por fezes esbran-
quicadas, volumosas, frequentes e de aspecto lustroso, como o da
massa de vidraceiro. O seu peso anterior a doenga era de 60 quilos
e apés o desaparecimenle dos edemas bairou para 44,250 o que é muito
pouco para a sua estatura de 1,M61, pois o seu peso tedrico devia ser de
61 quilos ou de 58, segundo a formula de Lorentz:

S, P T e e LT R (e U )
4 4
Isto é, em 6 meses, perdeu cerca de 16 quilos, o que constitue um
emagrecimento notdvel, ndo obstante alimentar-se bastante bem, em
quantidade e qualidade, de acordo com o apetite que nunca
perdera.

(1) I Sessio das Quinzenas Médicas Hospitalares de Coimbra do ano
de 1953-1954, em 11 de Dezembro de 1953,
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Queixa-se também de cefalalgia, ndo intensa, mas pertinaz, que
supomos dependente duma sinusite frontal.

A observagdo mostra-nos uma lingua intensamente rubra e des-
papilada. As evacuagdes — 5 a 6 por dia — revelam fezes acinzentadas
e gordurosas, lembrando as da esprue. Figado e bago ndo aumen-
tados de volume. Urinas parcas, mas sem albumina, sangue, cilin-
dros, corpos birrefingentes. Reacgdes de Wassermann e de Kahn
negativas. O cabelo, que tem caido bastante, é raro; queda completa
dos pélos pubicos e dos membros inferiores; unhas quebradicas e
bastante atrofiadas; testiculos moles e muito diminuidos de tamanho;
perdeu desde Abril por completo a poténcia coeundi e juntamente a
apeténcia genésica. A palidez leva-nos a solicitar o hemograma, que
nos revela a existéncia de leve anemia, normocromica, com leucocitose

¢ leucograma normais:

Hb 88 °/o
Eritrocitos 3.808,000
Leucocitos 8.600
Valor globular 1
5 com n.% seg.” ,9 %o
¢ 65,5¢/
i Reutre™ | » » em bast. 4,6 »
Granuldcitos ] basar. 0.4 »
L eosinof. 0,4 »
Linfocitos 27,5 »
Mondcitos 0,8 »
0,8 »

Plasmacitos

O edema leva-nos a pedir a dosagem das proteinas plasmaticas,
que estdo diminuidas, principalmente a custa das globulinas:

Proteinas totais 462,37 °/oo
Serina 28 »
Globulinas 18 ,37 »
Coefic. albuminoso 155580

Foi determinada a azotemia, que é muito baixa — 0,gr20 °/oo;
a glicemia em jejum, que é normal — 0,gr90 ©/o0; a bilirrubinemia, que
¢ também normal — 0,6 unidades de H.v. den Bergh, de reacgiio indi-
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recta; a colesterolémia, que ¢ relativamente alta — 2,14 °/o0 € 0 meta-
leolismo basal, sobre o baixo: — 6 9/,.
Foram ainda doseadas as seguintes vitaminas na urina:

B, 300 y (normal> 7y )
A. pirtivico 193,5mg ( < 200 mg)
(@ . 1 mg ( > 10mg)
PP 1,6 mg ( > 3mg)

O electrocardiograma € normal.

Que pensar? De entrada pensou-se na insuficiéncia cardiaca
congestiva, hipétese que se ndo verificou: nem o pulso, nem a auscul-
tagdo do coragdo, nem as tensdes arteriais — Mx 15; Mn 10; 1.O. 5.5 —
nem o electrocardiograma; sem dispneia, sem reumatismo, sem sifilis,
sem alcoolismo, sem tabagismo no seu passado — fdcil foi excluir a
hipotese, como facil foi eliminar a de qualquer nefropatia, dada a
auséncia de sintomas renais.

Pensou-se no edema da fome, tanto mais que existe hipoprotei-
nemia, mas o doente sempre se alimentou bem com um regime equili-
brado, nido se podendo incriminar o deficit de protidos na alimentagdo
para justificar a baixa das proteinas no sangue.

Pediu-se entdo o estudo radiolégico do aparelho digestivo, tendo-
-nos o Dr. Antéonio Fonseca informado:

«Foi operado de gastrectomia. As pregas da mucosa do cdto
gastrico apresentam-se deformadas e irregulares por fenomenos de
gastrite. N#o vemos sinais de lesdo ulcerosa. Transito normal,
na boca anostomdtica e na ansay.

«Transito do intestino delgado: obtivemos vérios filmes, focando
a progressio da substincia de contraste, que ndo mostra alteragdes
do trinsito no delgado, que se faz no tempo normal. Nido ha sinal
de Esprue».

Interrogado a propésito desta operagdo, o doente relata:

— Fora operado no Hospital de Santo Anténio do Porto ha oito
anos, em 23 de Junho de 1945, pelo distinto médico-cirurgido Dr. Araujo
Teixeira; durante os 12 anos que precederam a intervengdio sofrera
horrivelmente de dores de estémago, dia e noite, que nio cediam nem
as dietas nem aos remédios aconselhados e como necessitava de tra-
balhar para sustento seu, da mulher e de cinco filhos, resolvera seguir
o conselho do seu clinico e se deixara operar. Em tdo boa hora foi,
que dores nunca mais sofreu, nem pirosis, nem vomitos durante estes
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oito anos, que foram os melhores da sua vida, até Abril ultimo, em que
«comegou a inchar» e repete a historia referida...

O Dr. Aratjo Teixeira, a quem escrevi, informa-me na volta do
correio:

«... operou de gastrectomia (Polya) por ulcera do bolbo duodenal.
A gastrectomia foi subtotal e o doente teve alta'a' 6 de Julho de 1945,
curado». E bem curado, acrescentamos nds, pois vdo passados oito
anos e dores é que nunca mais teve.

Em face desta aquisigio resolve-se ainda estudar o quimismo gds-
trico, que nos revela auséncia completa de dcido cloridrico livre com
0,49 /5o de dcido combinado nas cinco colheitas, e suco gastrico em
quantidade minima com bilis em todas elas.

INTERPRETACAO

Tais os factos. Como interpretd-los?

Que responsabilidade terd no estado actual do doente a gastrec-
tomia subtotal realizada ha oito anos? Mera coincidéncia casual?

Casos como este sdo relativamente raros, rarissimos mesmo perante
0 ja formiddvel nimero de gastrectomias, parciais e totais, praticadas
em todo o mundo, quer por ulcera gastroduodenal, quer por cancro,
mas sdo-no ji em numero suficiente para que tal associagdo possa ser
apenas e sempre um fruto fortuito do acaso e, certamente, o seu nimero
crescerd a medida que o assunto for mais esclarecido, os casos melhor
vigiados, mais longamente seguidos e as andlises de sangue orientadas
no sentido que adiante indicaremos.

O problema tem sido largamente debatido desde que foi publicada
a observagdo princeps por Lambling e Conte com o titulo de «Sin-
droma carencial complexo em gastrectomizados» no ano de 1949.
Recentemente (Le Sang. n.° 9 — 1952) o Prof. René Fauvert, C. Hart-
mann e P. Guérin, estudando 110 gastrectomizados, chamam a aten-
¢do para o que denominam a anemia proteipriva dos gastrectonizados,
devida a caréncia em protidos, indispensaveis para a formagdo da glo-
bina e, portanto, da hemoglobina e mais recentemente ainda o primeiro
em 6 de Outubro do corrente ano pronunciou nos «Entretiens de Bichat»
uma notdvel conferéncia intitulada «Ftude de la dénutrition des gas-
trectomisés». Apesar de recente, a literatura sobre o assunto ja se conta
por algumas vintenas de artigos e teses, provando que na realidade
tais coincidéncias se véio repetindo. O sindroma clinico pode assumir
por vezes extrema gravidade e outras vezes ser tdo frustre, que importa
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procurd-lo cuidadosamente, sobretudo mediante andlises do sangue,
ndo as rotineiras andlises porcentuais das proteinas e hemoglobina,
que podem estar dentro das taxas normais ou quase, mas as quantida-
des totais circulantes, juntamente com a medida do volume globular
total, pois, muitas vezes sé estas estdo deficitirias e quantas vezes sem
acompanhamento clinico, que s6 tardiamente pode surgir: a modali-
dade preclinica ou inaparente do distiirbio carencial.

O SINDROMA CARENCIAL COMPLEXO

O SINDROMA CLINICO

O quadro clinico, como frequentemente acontece noutras situa-
¢des morbidas, nem sempre se apresenta completo, mas vamos des-
crevé-lo como tal, chamando a atengdo para os sintomas principais
ou dominantes.

1) EMAGRECIMENTO. E um dos sintomas incipientes e de maior
frequéncia. Nio nos referimos evidentemente a perda de peso que
costuma seguir-se logo a operagdo e que ¢ devida a falta de adaptagio
do organismo ao novo e inesperado estado de coisas. Nido ¢ impu-
nemente que a economia fica privada de 2/3, 3/4 do estémago ou mesmo
sem ele. Depressa, porém, o organismo se refaz da surpresa e até
chega a engordar chamando em seu auxilio os recursos de vdria ordem
de que é fértil a nossa economia.

Queremos referir-nos ao emagrecimento que aparece mais tarde
— 3 meses, 6 anos e até 8, como no nosso caso, tendo havido um em que
0 emagrecimento surgiu més e meio apenas apos a gastrectomia (1).
E, coisa curiosa, este emagrecimento em regra ndo provém dum deficit
alimentar. A perda de peso pode ser muito grande, como no caso
presente, onde anda por 16 quilos; mas ha cifras mais baixas: Rool
cita um caso com o emagrecimento apos a gastrectomia de 23 quilos;
um outro de 35 para um peso anterior 4 operagio de 86 quilos; em
110 gastrectomizados pela mesma equipa cirurgica o prof. Fauvert
encontrou o emagrecimento em 709/, dos operados.

(1) Mas ¢ bom saber-se que o doente apresentava hipoproteinemia anterior
a operagio.
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2) DIARREIA. Também bastante frequente, é igualmente um dos
disturbios precoces do sindroma. Dolorosa ou indolor, pode ser quer
muito abundante «aguda. incoercivel, obrigando o doente a evacuar
dez a vinte vezes por dia, quase sempre - dcida, tipo fermenta-
tiva, putrida», acompanhada de oligiria; quer «pouco abundante,
com trés a quatro evacuagdes, moles, gordurosas, fazendo pen-
sar numa insuficiéncia pancredtica, com ou sem fibras musculares
intactas».

Estes dois tipos podem alternar no mesmo doente e, facto inte-
ressante, quase sempre coincide com a diarreia um apetite exagerado,
uma verdadeira bolimia. Quando o estado diarreico faz lembrar a
esteatorreia, o sindroma tem sido por vezes confundido com a
esprue.

3) EDEMA. Raramente falta, podendo ir dum grau minimo até
a anasarca. E frequentemente a dominante clinica mais aparatosa e
costuma principiar pelos membros inferiores e, acabando por interessar
a face, simula o edema das nefropatias.

Por vezes faz-se acompanhar de derrames peritoniais e pleurais,
do tipo transsudato. Ao lado deste edema subcutineo existe o edema
visceral, que explica a coexisténcia de insuficiéncias orgidnicas. Quando
relacionado com a hipoproteinemia supde Bjarne Freetheim que o seu
limiar corresponde a uma taxa de proteinas plasmadticas igual ou infe-
rior a de 55 grs /oo, com o que concordam Jones e Eaton (1933).
Weech fixa o limiar em 50 9/o0 (1941); Moore e van Slyke em 55 -+ 3
e o da hiposerinemia em 25 - 2. No nosso caso estava abaixo
deste limiar, sendo possivel e provdvel que estivesse anteriormente a
nossa determina¢do ainda mais baixo.

Nio esquegamos que mesmo nestes casos o cloreto de sédio deve
desempenhar o seu tanto de nocividade na génese do edema.

4) oLIGURIA. E o quarto factor da tétrade fundamental e, mais ou
menos intensa, raramente falta, podendo atingir o grau estremo da
anuria. Quanto mais intensa mais acentuados sio o edema e a diar-
reia, naturalmente.

Quiras perturbagdes. Percorrendo-se os diferentes casos até hoje
publicados, encontramos acessoriamente as seguintes perturbagdes,
com maior ou menor frequéncia.
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5) DISTURBIOS CUTANEO-MUCOSOS. Nao sdo raros.

Por parte da pele t€m sido encontradas as mais variadas derma-
toses: pequenos angiomas, manchas purpuricas, pele seca, atrofica,
com fendas, etc.; por parte das mucosas e meias mucosas, sio referi-
dos casos com a lingua semelhando a lingua vermelha, lusidia, despa-
pilada, dolorosa, que lembra a glossite de Hunter; a gingivite, mesmo
hemorrdgica; as aftas, a queilite, a boqueira, etc..

As muccsas, gastrica e rectal, nos trés casos em que foram estu-
dadas, revelaram a presenga de congestdo e edema.

Quanto as faneras estdo registados casos com distiirbios ungueais:
unhas atrofiadas e quebradicas, como no nosso caso, estriadas; distiir-
bios do sistema piloso: alopécia do couro cabeludo, da barba; falta
de pélos no pubis, nas axilas, nos membros; cabelos raros, sécos, que-
bradigos, disturbios estes que desapareceram no nosso caso com o
tratamento.

6) DISTURBIOS GENESICOS. P. Hillemand e L. Maffei puderam rever
130 casos em 213 operados (113 H. e 17 M.) com um recuo minimo
de 2 anos. Em 35 H (31 ¢/o) houve acentuada diminuigdo ou mesmo
auséncia da actividade sexual, que era normal antes da intervencio.
E, coisa curiosa, ndo tanto por impoténcia coeundi, como por falta de
apeténcia genésica, quer num, quer noutro sexo, em idades dos 21
aos 50 anos.

Em alguns casos menos graves o conubio so se realizou apos lon-
gos intervalos de abstengdo (um a ano e meio). Em trés mulheres
se verificou idéntica frigidez (17,6 ©/o).

7) PERTURBAGOES ENDOCRINAS. Também tém sido citadas, mas com
menos frequéncia: baixa do metabolismo basal (— 16 °/o; — 6 9/ no
nosso caso); atrofia testicular; excesso de hormona antidiurética; etc..

8) INFECCOES. Com febre, lucocitose, polinucleose, tém sido encon-
tradas nalguns casos, o que ndo ¢ de admirar dada a fraca resisténcia
destes enfermos aos agentes microbianos.

9) SINAIS VASCULARES, SINAIS NERVOSOS E PSIQUICOS também se
tém registado.
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O SINDROMA BIOLOGICO E LABORATORIAL

Coincidindo com o sindroma clinico, e muitas vezes, precedendo-o,
existe o sindroma biologico.

E fundamentalmente constituido pela hipoprotidémia acompa-
nhada ou ndo da hipoglicemia ou da hipolipidemia ou de ambas, e
pela anemia actualmente designada por anemia proteipriva, querendo-se
assim significar que ela € devida ao deficit do capital protidico.

1) HIPOPROTIDEMIA. Factor fundamental do sindroma, nem
sempre se diagnostica pelos métodos rotineiros do Laboratério.
Nio basta dosear as proteinas totais em 100 ou 1.000 c.c. do plasma,
como em regra se procede.

Nio basta. Se, em muitos casos fazendo-se assim, podemos real-
mente encontrar um maior ou menor desfalque nas proteinas, a ver-
dade € que pode acontecer e muitas vezes acontece, estarem aquelas doses
porcentuais dentro da normalidade ou quase e no entanto haver
de facto uma baixa até muito acentuada das proteinas totais circulan-
tes. O que importa, pois, ¢ determinar a quantidade das proteinas
circulantes no volume total do plasma e entdo ver-se-a como muitas
e muitas vezes aquela quantidade se encontra deficitdria nos gastrecto-
mizados, com ou sem o respectivo sindroma clinico. Isto ¢, o sin-
droma biologico precede e € mais frequente do que a sua tradugdo
sintomadtica, talvez porque esta ainda ndo teve tempo para se mani-
festar, fendmeno corrente noutros sectores da medicina, onde os distiir-
bios laboratoriais se antecipem ao aparecimento do quadro clinico,
realizando as modalidades inaparentes, latentes ou preclinicas das
respectivas entidades nosoldgicas.

Um exemplo entre tantos: a sifilis nervosa pode estar latente anos
e anos, vinte anos, até que um dia a tabés se revela Por isso
¢ que Ravaut aconselha nos sifiliticos, mesmo bem tratados, se estude
o liquido céfalo-raquideo ao fim de 4 anos passados sobre o cancro
duro, o qual quantas vezes nos reservarda a surpreza dum liquor ji
perturbado pela sifilis.

Para exprimir, portanto, as taxas das proteinas nido so em 100
ou 1.000 c.c. mas em todo o plasma circulante importa conhecer o
volume total deste, isto é, a volémia plasmadtica e deduzir por uma
simples regra de trés as quantidades de proteinas correspondentes,
isto €, o capital protidico em circulagdo.
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Actualmente os métodos mais empregados para a medida da
volémia plasmdtica utilizam o azul de Evans (T 1824) ou o azul de Chi-
cago 6 B (D 1824). Dubrisay nas cuidadosas investigagdes que rea-
lizou para a sua Tese de Doutoramento empregou este tltimo corante
coloidal. No nosso caso o Dr. Serra Pratas serviu-se do primeiro.

Conhecido o volume total do plasma circulante e sabidas as taxas
das proteinas por 100 ou 1.000 c.c. do mesmo plasma, medidas pelos
métodos habituais, € facil calcular a quantidade de proteinas circulantes
mediante uma regra de trés. Resta apenas confrontar estes valores
com o0s valores padrdes respectivos em individuos normais. Este bene-
ditino trabalho foi realizado por varios investigadores. Dubrisay
chegou aos seguintes valores:

Homens Homens Mulheres
Volume plasmdtico 5,1 X psso Sy Xpes0
Proteinas totais circul. 0,38 x » 0375 o
Serina 0123 >¢ 2 0,24 x »
Globulinas 0,14 X » QAR )

em que aqueles coeficientes representam as respectivas quantidades
para 100 gs do peso tedrico.
Eu, por-exemplo, com o meu peso teérico de 70 quilos devo ter

uma volémia palasmatica de 5,1 x _160— —=3570cc.

Aplicando o que acabdmos de referir ao caso do nosso doente,
cujo volume total de plasma determinado com o azul de Evans ¢ de

2.106 cc,

concluimos ser grande o desfalque, pois sendo o peso teérico do nosso
doente de 60 quilos, numeros redondos, a sua volémia plasmatica
deveria ser de

3.060cc (1)

e nido aquele que corresponde ao coeficiente de 3,5 e ndo de 5,1, coe-
ficiente normal para 100 grs dum homem normal.
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Quanto as proteinas, acusando o doente a taxa porcentual de
4 ars 637, as proteinas totais circulantes sio em grs. de

4,637 % 21,06 = 9746

o que da para 100 grs dum homem de peso tedrico de 60 quilos o coe-
ficiente de
0,161

quando deveria ser de
0,380

H4, pois, no nosso caso um deficit muito acentuado do capital
protidico, muito mais do que deixaria supor a taxa de 4 grs., 637 °/,
isto é, a taxa medida em concentracio. :

Repetindo os mesmos calculos para a serina e globulinas separa-
damente vemos que as suas quantidades circulantes sio muito mais
baixas do que as normais para 100 grs. do peso tédrico:

Serina 0,098 em vez de 0,24
Globulina 0,064 Doty 0,14

O que ha de curioso € que no caso presente as globulinas apre-
sentam relativamente maior desfalque, quando no sindroma carencial
ccmplexo é a serina a mais desfalcada. Mas, ha mais casos publicados
nas mesmas condigdoes.

2) HIPOLIPIDEMIA. E frequente, mas nio constante. Rool, revendo
11 casos em que a lipidemia fora determinada, concluiu pela sua baixa,
maior ou menor, em nove casos. O colesterol também estd dimi-
nuido; num caso, porém atingiu a alta cifra de 3,47, noutro era de 1,8.
Como vimos no nosso caso apresentava-se uma colesterolemia ele-
vada: 2,8, ndo tendo sido determinada a lipidemia por estarem os
laboratdrios sobrecarregados de trabalho, mas dada a enorme perda
de lipidos nas fezes é de crer que houvesse hipolipidemia e bem acen-
tuada, supomos.

3) HIPOGLICEMIA. Em 10 casos revistos por aquele autor trés
apresentavam um hipoglicemia em jejum, uma das quais foi seguida
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de coma mortal; cinco revelaram uma glicemia normal e dois uma
hiperglicemia ligeira.

4) CARENCIAS VITAMINICAS, Virias vitaminas tém sido encontradas
em deficit, mas principalmente as do complexo B e destas mais que
todas a vitamina B12, pelos americanos designada «Proteina da Carne»
e com toda a probabilidade constituindo o principio extrinseco de Castle,
tem importincia capital.

Assim supde-se que ela ¢ activada pelo principio intrinseco segre-
gado pelo estomago e intestino; ¢ importante o seu papel na sintese
das proteinas, na protec¢do de certos 6rgdos, na prevengido e cura
da esteatose.

Acrescente-se a opinido de alguns autores para quem esta avitami-
nose tem a sua quota parte na génese da esteatose, na hipotonia intestinal
e atrofia da mucosa desta, donde a sua cooperagio nos deficits da absor-
¢do, para se fazer uma ideia dos disturbios causados pela sua caréncia.

Também a vit. B2 tem sido encontrada em deficit o que provoca
perturbagdes na génese do fermento amarelo de Warbourg, que reco-
lhe e transporta o hidrogénio.

Quanto a caréncia da vit. P P parece assente que ¢é responsavel
pelos estados pelagrosos e pelagroides. Por sua vez esta vitamina
necessita da metionina para ser eficiente.

Por seu lado a caréncia em Bl faz-se sentir na respiragdo celular,
no metabolismo dos glucidos e do 4dcido pirtvico e ainda é respon-
savel por certos distirbios nervosos — nevrites dolorosas, arreflexias
aquileanas — como ainda por certos fendmenos digestivos. As caréncias
A e E sdo provavelmente as causadoras do deficit genital e da parca
resisténcia a infecgdo; a caréncia C deve intervir nas fungdes suprar-
renais e nos processos de oxido-redug@io; ¢ bem conhecida a caréncia C
na génese da pelagra e disturbios pelagroides. A vit. D também
pode encontrar-se em deficit.

5) ANEMIA PROTEIPRIVA. Esta modalidade de anemia ndo ¢ reve-
lada pelos hemogramas habituais, que ou sio normais ou raramente
acusam a presenga duma anemia discreta e excepcionalmente uma anemia.
mais grave, hipercrémica, pernicioide, ou hipocromica, ferripénica. As
anemias que frequentemente acompanham o sindroma carencial com-
plexo dos gastrectomizados ndo sdo desses tipos. Sdo actualmente
chamadas proteiprivas porque sdo devidas ndo a falta de ferro, nem a
dos principios antianémicos de Castle, mas a de proétidos e so se diag-
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nosticam quando se determinam o valor do sangue circulante total
(volémia) o valor globular total circulante e a quantidade da hemo-
globina total circulante, valores que para serem calculados exigem
o conhecimento do volume plasmdtico total (volémia plasmatica) e o
hematocrito. De posse destes valores chegou-se a4 conclusio de que
tais anemias nos gastrectomizados sio bem mais frequentes do que
se julgava.

Na realidade os hemogramas revelados pelos métodos triviais
dao-nos o numero de globulos vermelhos por mm3 e @ taxa porcentual
da hemoglobina, mas o que importa na verdade saber-se sio os valo-
res no volume total de sangue e o valor globular deste. E o que os
autores, entre os quais muito recentemente o Prof. Fauvert e colabo-
radores, propdem se quizermos enconfrar uma anemia, que nada tem
que ver com a caréncia de ferro ou de principios anti-anémicos, mas
com o deficit de material protidico indispensiavel para o fabrico da
globina, por sua vez indispensdvel na constituicio da hemoglobina,
de cuja molécula constitue 90 /.

Também o material protidico é necessario para a formagio dos
eritrocitos. Alguns investigadores dedicam um estudo minucioso
a estas anemias em 110 grastrectomizados sempre pelo mesmo cirur-
gido Gueérin, dos quais dez por cancro e cem por ulcera, aqueles
operados de gastrectomia total, estes de gastrectomia subtotal.

Feita a observagdo clinica de cada caso, procedem a um exame
laboratorial cuidadoso, determinando nos 110 casos o hemograma
-pelos métodos rotineiros e em 50 deles mais: o volume total do sangue,
o do plasma, o do globular, o peso da hemoglobina por 100 cc do san-
gue, 0 mesmo para o sangue total, referindo todos estes nimeros a
100 grs do peso tedrico e do peso real do doente para os comparar com
os respectivos padrdes normais. Do confronto deduzem se hd ou
ndo anemia,

Simultdneamente determinam as taxas porcentuais das proteinas
totais no plasma, separadamente as da serina e globulinas, para em
face da volémia plasmitica deduzirem as respectivas quantidades cir-
culantes. Referem os numeros obtidos a 100 grs do peso teérico e
real dos seus doentes. Comparam-nos com as taxas normais e do
confronto tiram as conclusdes, que sdo as bases biologicas fundamen-
tais do sindroma carencial complexo encontrado num certo numero
dos seus gastrectomizados.

Assim observaram com certa frequéncia uma baixa maior ou
menor das proteinas totais circulantes, mormente a custa da serina
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e isto algumas vezes com dosagens porcentuais dentro do normal ou
quase. E, coisa a registar, muitas vezes sem quadro clinico.

O mesmo, mutatis mutandis, se repete quanto as anemias, que encon-
traram em muitos casos, com hemograma normal ou quase, com ferro
sérico normal ou até mais elevado. Como as atribuem ao deficit pro-
tidico, concluem tratar-se de anemias proteiprivas. Apresentam um
quadro muito minucioso contendo os 50 casos.

Eis os numeros dum deles para 100 grs do peso tedrico, compa-
rados com os duma criatura normal, também para 100 grs do peso
teorico:

Gastrectomizado Individuo

por tlcera normal
Volume plasmaitico 3 5
Volume globular 2:5 35
Volémia total 62 8,5
Hemoglob. total circ. 0,79 1,28
Proteinas totais circ. 0,23 0,38
Serina circ. 0,09 0,20
Globul. cire. 0,14 0,18
Ferro sérico 255y 130y

Tirando o ferro, o deficit é evidente em todos os valores.

Pormenorizemos um pouco. Desde 1943 Lyons e col. designam
por choque crénico o estado do organismo que sofre dum deficit per-
manente da volémia.

Na verdade com esta deficiéncia cronica de protidos e eritrocitos
existe uma redugdo mais ou menos acentuada do volume sanguineo
que mais tarde ou mais cedo se faz acompanhar dum quadro clinico
e laboratorial: perda do peso, etc., diminuigdo das proteinas (hemo-
globina e proteinas plasmadticas) e diminui¢do do volume globular cir-
culante e aumento volumétrico dos liquidos intersticiais.

Em que proporgio aparecem estes desfalques nos gastrectomizados
por ulcera? Segundo um inquérito feito em 1952 nas «Assises Natio-
nales de Médecine» a qual presidiu o Prof. d’Allaines, os autores ndo
estdio de acordo: Uma primeira estatistica do Dr. Hillemand sobre
168 gastrectomizados por ulcera mostra a frequéncia das complica-
¢des gerais de ordem nutritiva — emagrecimento, astenia, anemia,
tuberculose pulmonar. No conjunto 102 resultados maus (contando
as complicagdes locais funcionais), isto €, «uma percentagem de 70 ©/o».

2
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Outra estatistica importante, a de Champeaux, fornece os resultados
dum inquérito sobre 192 gastrectomizados, por diferentes cirurgides
dum mesmo servigo: 78 °/o de curas clinicas, 19 2/o de melhorados,
39/, ndo melhorados, ou sejam resultados opostos aos da estatistica
anterior (1). Em face destas contradigdes Fauvert pergunta a si pré-
prio: «qual €, afinal, o prego que o organismo paga pela cura da tlcera
ou do cancro, quando esta cura resulta da ablagdo subtotal ou total
do estomago 7»

Quanto ao cancro o prego ndo € demasiado, responde, pois ndo
dispomos de qualquer outro recurso a opor-lhe. Quanto a dulcera,
levantam-se grandes controvérsias, nem sempre isentas de paixdo.
Tendo em vista os trabalhos referidos Fauvert chega a uma primeira
conclusdo, esta optimista. E que os estados de grave desnutrigdo nos
gastrectomizados sdo de facto excepcionais perante o numero avultado
de operados em todo o mundo. Mas, uma desnutri¢do leve, diagnos-
ticdvel pelo desfalque no "capital protidico, na diminui¢io do valor
globular total e no da hemoglobina total circulante, ja ¢ bem mais
frequente. .

O emagrecimento verifica-se em 70 2/, dos casos estudados, ema-
grecimento que na estatistica de Fauvert pode ir a mais de 14 quilos
e vai mais longe na estatistica de Rool, que viu um doente «com a pele
e ossos». O deficit protidico, maior ou menor atinge 80 °/,, com
diminuigdo do volume sanguineo isto ¢, com o quadro do choque
cronico. Finalmente o estudo da hemogrobina total circulante e do
volume globular total revelou a existéncia duma anemia proteipriva
muito frequente, sem baixa do ferro sérico. Dando balango aos
100 gastrectomizados sempre pelo mesmo cirurgido Guérin conclue
que os resultados sdo clinicamente excelentes em 63 2y, satisfatorios
em 28 °/p e maus em 9 °/,. Mas, (hd aqui um mas) aqueles 91 9/, de
bons casos clinicos opde-se o facto de que 80 /o apresentam na reali-
dade um equilibrio nutricial precario, dos quais 25 °/, mostram um
sério deficit protidico. Existe, pois, uma perturbacio biologica latente,
muitas vezes discreta, outras importante, que se esconde atrds de
resultados clinicamente satisfatérios, perturbacdo que pode mani-
festar-se passado muito tempo (6 anos num caso, 8 no meu).

Também procedemos ao exame hematologico semelhante no nosso
caso, por sinal muito parecido com o de Binet.

(I) Cit, pelo Prof. Fauvert.
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Eis as nossas medidas.

Por 100 grs.

Hematécrito 41,19/, 2Ky
do peso tedrico.

Volume do sangue total 3.575¢cc 5,96
» » plasma » 2.106 » 3,05
»  globular » 1.469 » 2.4
Hemoglob. total circ. 469,04 grs. 0,78
» por 100 cc 13,12 grs.
em vez dos seguintes valores normais 8,00
4,7
3,3
1,28

Isto é, ha deficir acentuado em todos eles.

O nosso caso €, portanto, mais um a enfileirar ao lado dos ja des-
critos no grupo dos sindromas carenciais complexos em gastrectomi-
zados, incluindo a anemia proteipriva e o choque croénico.

Quando estes disturbios aparecem em gastrectomizados por tlcera
que responsabilidade toca a operagio? A tendéncia actual é para
Iha atribuir, sendo sempre, porque hd outras causas capazes de engen-
drar o sindroma, pelo menos com frequéncia. Mas, também ¢é ver-
dade que tais sindromas surgem em proporgdo minima para o nimero
extraordindrio dos operados. Daqui devemos concluir que so6 por si
a gastrectoma ndo ¢ suficiente, sendo necessaria a associagdo de outras
causas convergentes, para a eclosdo do sindroma laboratorial e clinico.
Sem a colaboragdo de tais factores, que melhor estudaremos no capi-
tulo da patogenia, a adaptacdo do organismo l4 se vai realizando bem
ou mal, depressa ou de vagar, a custa das suas grandes ou pequenas
reservas em protidos e das chamadas substancias protectoras.

Na posse do que fica exposto, talvez possamos com o Prof. Fau-
vert responder a citada pergunta: «Qual o pre¢o que o organismo
paga pela cura da ulcera, quando esta se obtem com a gastrectomia
subtotal ?»

Claro que o gastrectomizado fica uma vez por outra sujeito ao
aparecimento do sindroma clinico e mais frequentemente ao do hipo-
protidémico que o precede, com ou sem a anemia proteipriva. Serd
isto razdo bastante para privarmos o nosso doente duma intervengio
cirurgica, que o livra dos atrozes sofrimentos da (lcera e suas graves
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complicagdes — as hemorragias, a perfuragio, o aperto pilérico com a
consequente estase?

Evidentemente que ndo, mas importa antes de mais ndo enviar
sistematicamente ao operador todos os ulcerados gastro-duodenais e
sO aqueles nos quais tenha falhadp o tratamento médico — repouso
fisico e psiquico, regime alimentar, terapéutica medicamentosa e ainda
aqueles cujos recursos economicos ¢ modo de vida ndo permitam a
frequéncia intermitente dos hospitais, com dias e dias, méses e meses
de chémage. Importa ainda estudar o doente antes de aconselhar a
operagdo, para lhe corrigir possiveis disturbios hereditirios e adqui-
ridos, que possam contribuir para a eclosio do sindroma.

Observados estes preceitos emparceiramos com os optimistas da
gastrectomia subtotal para a cura da ulcera. O organismo paga por
um preco modico a cura dos seus sofrimentos. Portanto, nec semper,
nec numquam. Como também nec temere nec timide, aqui, como em
toda a medicina e em tudo...

DIAGNOSE DIFERENCIAL

Hé outros estados carenciais que se podem confundir com este:
a esprue, a pelagra sem pelagra, a doenga celiaca, a pancreatite fibro-
quistica, a «doenga das criangas vermelhas de Africa» ou Kwashiorkor,
os edemas de caréncia dos grandes desnutridos (edema da fome) o
das cirroses hepaticas, o de certas gastrites.

No caso presente o unico sindroma carencial que importa consi-
derar € o da esprue nostras, cuja sintomatologia, quando rica, muito
se assemelha a do nosso sindroma. N@o pensamos que se trate no
caso presente da esprue, mas quando assim o fosse, o problema posto
desde principio ficaria de pé: qual a responsabilidade da gastrectomia
nesta hipotética esprue, tanto mais que ha até uma teoria gdastrica da
esprue, onde tem sido descrita a presenca duma gastrite atréfica.

PATOGENIA

Da jd extensa bibliografia por nés compulsada e que ndo conta
mais de quatro anos, eis o que podemos resumir:

1) DESFALQUE PROTIDICO
No conjunto de sintomas clinicos e biolégicos que definem o sin-
droma, o que domina a cena € o deficit em prétidos — do plasma, dos
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eritrocitos, dos tecidos — E o astro central da constelagdo, em torno
do qual giram os outros, causas e feitos.

a) Este desfalque principia logo no estémago, privado de 2/3,
3/4, 4/5 do seu volume, incluindo o antro de importantes fungdes e o
piloro na sua fungdo esfincteriana, reguladora da saida ritmica do quilo.

E no estobmago normal que se realiza a clivagem das moléculas
protéicas, existentes na alimentagdo, em holoproteinas, polipeptideos,
«quem sabe se mesmo em dcidos aminados» (1). Este trabalho incumbe
a pepsina, que ndo trabalha sendio em meio dcido, de pH 1,5 a 2, devido
a presenga de dcido cloridrico, que é, juntamente com a pepsina, segre-
gado pela mucosa do fundo mas sob o estimulo da hormona produzida
pelas células do antro, que desaparecem no gastrectomizado. Acres-
cente-se a presenca da gastrite atrofica do coto, tio frequente nos
gastrectomizados, anteriormente ou posteriormente, e teremos mais
uma causa para o mau metabolismo gastrico dos protidos. No nosso
caso o dcido cloridrico era nulo e o suco gédstrico pouquissimo.

A haver uma hormona antidiarreica segregada pela mucosa gis-
trica compreende-se bem que a sua falta contribua para a génese da
diarreia, devida, alids, a outras causas mais importantes e... certas.

b) E este bolo alimentar assim mal elaborado que vai ser des-
pejado no intestino delgado através duma nova boca anastomotica,
cujo funcionamento ndo se pode comparar ao do piloro. Este con-
tacto brusco com a mucosa intestinal ndo pode deixar de ser nocivo
—«traumatismo alimentar» — contribuindo por sua vez para um mau
funcionamento intestinal. Por outro lado, segundo Cattan, o bolo
alimentar desprovido de acido cloridrico, nio provocando o starter nor-
mal, contribuiria para uma insuficiéncia pancredtica.

Seja, porém, como for, a sibia e previdente economia dispde de
meios compensadores para corrigir tais disturbios. Mas, pode vir um
dia em que, esgotados estes recursos vicariantes, surja uma absor¢io
deficiente da mucosa intestinal, efeito ou causa da diarreia ou do edema
intestinal, cuja existéncia tem sido demonstrada como também a da
prépria mucosa gdstrica, provocando um dos muitos circulos viciosos
que se encontram neste sindroma carencial, como em muitas outras
doengas, iria dizer em todas. Uma vez no intestino aquele material
protidico, por sinal deficientemente preparado no estdmago, vai sofrer
a acgdo dos fermentos intestinais e pancredicos, que reciprocamente
se interferem. A fripsina e 4 quimotripsina para fazerem a desinte-

(I) Rool. Vide Bibliogr.
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gragdo dos protidos complexos em polipeptidos mais simples neces-
sitam da presenga em quantidade suficiente da enteroquinase.

Estes polipeptideos, por sua vez sdo transformados em dipepti-
deos e até em dcidos aminados pelas carboxil-polipeptidases,
intervindo ainda uma protaminase e uma aminopolipeptidase.
A erepsina (agrupamento de enzimas: aminopolipeptidase, dipeptidase
e prolilpeptidase) necessita, pois, do suco pancredtico para exercer a sua
acgdo sobre os protidos jd trabalhados no estomago, que ainda encontram
no intestino a presenga necessiria das nucleases, nucleotidases, nucleo-
sidases e fosfatases. Acrescente-se que a secregio pancredtica ¢é exaltada
pela secretina segregada pelo duodeno como ainda pelo ileon e colon,
sob a chicotada do quimo &dcido na sua passagem pelo duodeno e ter-
-se-4 uma ideia da complexidade do fenomeno alterado por uma ma
digestdo gdstrica e ainda pelo edema da mucosa intestinal, ndo falando
no traumatismo causado pela chegada brusca do bolo alimentar
ao intestino através da boca anastomotica, que ndo chega a funcionar
com a perfei¢do do esfincter pilorico.

Cite-se que hd uma excepgdo para a caseina do leite. Esta pode
ser atacada pela erepsina sem a colaboragdo do suco pancreitico, facto
importante, por dois motivos, um o poder ser ela aproveitada na dieta
dos nossos doentes em que haja insuficiéncia da fungdo excretora do
pancreas, o outro, ser ela rica em metionina, amino-idcido de notdvel
actividade lipotropica.

Se este complicado mecanismo se desarranja, e pode haver razoes
‘para isso, da-se uma deficiente absorc¢do dos protidos pela mucosa intes-
tinal, efeito e causa do edema intestinal donde a diarreia, que para
Binet ¢ o primum movens do sindroma e por sua vez consequéncia do
edema. Por sua vez a falta do complexo B vem complicar este disfun-
cionamento intestinal, donde resulta uma deficiente absorgdo dos pro-
tidos e de outros factores pldstico-energéticos, como adiante veremos.
Melhor ou pior os prétidos acabam por chegar ao figado para serem uti-
lizados e sintetizados. Muitas vezes, Sem se saber bem por qué, talvez
deficit de oligo-elementos e factores de protec¢ao (meteonina, etc.) mal ou
pouco absorvidos pelo intestino, o figado insuficiente, outras vezes estea-
tdsico, elabora mal os protidos homogéneos, sobretudo a serina e ai temos
mais uma causa importante do deficit protidico, que por um circulo
vicioso tdo corrente na enfermidade, por sua vez arrasta a insuficiéncia
hepatica, com ou sem esteatose. E na verdade, no sindroma carencial que
estudamos, o figado tem sido frequentemente encontrado insuficiente
e até com esteatose. Para este estado do figado contribue ainda certa-
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mente a caréncia de vitaminas do grupo B e principalmente da BI12,
por mecanismos ainda mal esclarecidos. No nosso caso o figado ndo
parecia tocado, mas a unica andlise feita nesse sentido foi o teste de
Hanger que foi normal.

A insuficiéncia hepatica parece, pois, uma das causas pela qual
nos gastrectomizados se gera o deficit de material protidico no plasma,
nos globulos vermelhos e nos tecidos.

2) METABOLISMO GLUCIDICO. Também pode estar perturbado,
mas menos frequentemente.

Quando se procede a prova da sobrecarga em jejum regista-se uma
subida rapida da glicemia seguida duma hipoglicemia mais ou menos
imediata. O fenémeno € explicado pela absor¢ao demasiadamente brusca
do aglicar pelo intestino devida a chegada igualmente brusca do bolo
alimentar rico em glicose, donde a hiperglicemia, que, dando lugar a
exagerada reaccdo do péncreas insular, seria seguida de hipoglicemia.

Mas, outros tipos reaccionais tém sido mencionados. Parece
que predomina a hipoglicemia que num gastrectomizado provocou
a morte, o que se pode explicar por um defeito na absor¢do intestinal
da glicose. Hd quem faca por exemplo intervir na perturbacio o glu-
cagon, a nova hormona hiperglicemiante e glicogenolitica fabricada
pelas células A do péancreas.

Ha quem suponha que deve ter responsabilidade na producio do
fenomeno a falta de acidez do suco gdstrico, hd quem responsabilize a
insuficiéncia suprarrenal, com deficit dos 11-corticoesteroides, insu-
ficiéncia favorecida pela diarreia persistente destes gastrectomizados.

3) Metabolismo lipidico. A lipidémia e a colesterolémia costumam
estar baixas, o que concorda com o aumento, por vezes acentuado,
das gorduras fecais, neutras ou 4cidas, expressio duma ma disgestdo
e absor¢do. Todavia, pode haver perturbagdio no metabolismo lipi-
dico com uma lipidemia normal, por exemplo, nos gastrectomizados
com esteatose hepdtica, ja referida e capaz de cura ou profilaxia pelos
lipotrépicos, factores de proteccdo, que podem estar carenciados nos
gastrectomizados e devem ser conpensados por uma bem ajustada ali-
mentagdo rica em amino-dcidos indispensaveis. Varios investigadores tém
provocado esta esteatose hepatica em animais carenciando-os de protidos.

4) Metabolismo hidrico. A retencio da dgua neste sindroma ¢ antes
de mais devida a hiproprotinémia e sobretudo a hiposerinémia, pro-
vocada como € por demais sabido, pela baixa da pressio oncotica. Ha,
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porém, quem acrescente um outro factor patogénico, a excessiva quan-
tidade de hormona antidurética da hipéfise posterior e que resultaria
da sua deficiente destruigdo pelo figado, tantas vezes em deficit no sin-
droma. Este dismetabolismo hidrico é sem duvida a causa do edema,
que pode ser discreto ou ir até a anasarca, passando pelo edema visceral ;
¢ a causa da oliguria, por vezes acentuada e uma das causas da diarreia
vicariante a qual podemos juntar a falta da hormona gdstrica, anti-
diarreica, se realmente existe. Causa e efeito, a diarreia contribue para
a md absorg¢do dos alimentos, de resto mal digeridos, das diferentes
vitaminas, dos factores de protec¢do e dos oligo-elementos.

Nao ha duvida que o sindroma carencial ¢ complicado e certamente
mais do que dissemos e sabemos. Ndo admira que o adjectivassem
de complexo.

PROGNOSTICO

Depende evidentemente da precocidade do diagnostico e do tra-
tamento. Nos casos graves, por mais bem orientado que este seja,
em regra o doente morre casquético.

TRATAMENTO

Antes de ser entregue ao bisturi o doente deve ser bem estudado,
ndo esquecendo a determinacdo da proteinémia, afim de ser tratado
dos distlirbios que possa apresentar.

Uma vez gastrectomizado ndo abandond-lo ao seu destino e ja
no periodo de adaptagdo hd que ter cuidados especiais com a realimen-
tagdo, que deve ser feita progressivamente mais abundante, porquanto
esta adaptacgdo pode ser longa e dificil em virtude de possiveis aciden-
tes locais: Dumping, pequeno estémago, estomite, mau enchimento da ansa
eferente, etc.. A dieta deve ser eficiente e bem equilibrada, rica, sem
exagero, em protidos, abundante em vitaminas, bem mastigados os ali-
mentos e em cinco a seis refeigdes didrias, diminuindo-se assim, tanto
quanto possivel o «traumatismo alimentar» no intestino (Fauvert). Ter
bem presente que os alimentos fornegam as calorias necessdrias,
2500 a 3500.

Os protidos indispensaveis devem ser fornecidos principalmente
a custa do reino animal — carne, peixe, leite e derivados. O leite,
se bem tolerado, é 6timo, tal qual ou desnatado, tomado em pequenas
quantidades — 150 gs — por exemplo de hora a hora. Apresenta a
grande vantagem da sua caseina ser directamente hidrolisada pela
erepsina intestinal, sem auxilio do pancreas, que pode estar insuficiente.
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Os glucidos, visto serem em regra bem absorvidos e dado o seu
valor energético devem figurar abundantemente na dieta, mas ndo em
excesso porquanto podem, sob a forma de farindceos, provocar into-
lerancia digestiva e diarreia, além de que podem dar lugar a uma hiper-
glicemia se bruscamente absorvidos, seguida de hipoglicemia reaccio-
nal, por ventura grave, como vimos.

Quanto aos lipidos convem reduzir-lhes a quantidade, pois sdo
em regra mal absorvidos, como no nosso caso. Devem, contudo,
fazer parte do regimen atendendo ao seu grande valor energético, com
o cuidado de fraccionar a dose. E aconselhdvel a manteiga fresca.

Se passada esta fase de adaptacdo o sindroma clinico ou s6 o
laboratorial surge instituir um regime como por exemplo, o de Erfmann,
que existe sob a forma de especialidades farmacéuticas:

[ Protidos 70 grs.
Alimentos plastico-energéticos ¢ Lipidos 70 grs.
l Glucidos 272,5 grs.

Catides: Ca 1 gr.; Na 2,97

K 2,50, Mg 0,3

Anides: P 1gr., Cl 4,57, S0,8

Alimentos de protecgdo | Oligo-elementos Fe 0,015, Zn 0,015

Mn 0,0035, F 0,002, Cu 0,00!

Al 0,001; 10,0002

Vitaminas:
B, 0,003gr. PP 0,02 B, 0,003 By 0,002
B,y Acido pantoténico 0,005, colina 0,001
Inositol 0,1 Acido para-aminoben-
zoico 0,0006; C 0,1 P 0,06; Metionina.

Poderd ser necessario administrar dcido cloridrico, extratos hepati-
cos, gastricos e pancredticos. Cattan tem conseguido resultados bri-
lhantes contra o edema e a diarreia com a pilocarpina, estimulante
do péncreas.

Se apesar de todo este tratamento o estado continua precirio hd
que langar-se mio das transfusdes sanguineas e plasmadticas, por vezes
sem resultado, porque o doente vai morrer.

No nosso caso, dada a gravidade que apresentava, principidmos
logo pelo transfusdes sanguineas e plasmdticas. Depois fizemos uma
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terapéutica baseada no que ficou exposto. Os edemas enxugaram-se, a
diarreia cedeu, a protidémia subiu ligeiramente para:

P. totais 57,2 9qo
Serina 340 »
Globulinas D30
C. albuminoso 1,46 »

depois respectivamente para:
59,5
31,5
28
1,1

finalmente para:
61,0
38,0
23,0
1,6

Por sua vez o hemograma melhorou muito:

Hb 959,
Eritrécitos 4.600.000
Leucdcitos 15.200

Valor globular 1

A leucocitose talvez esteja de harmonia com a sinusite frontal
que lhe sobreveiu. O peso vai aumentando, de vagar.

O doente teve alta e foi para a terra, mas receio que as melhoras
se nao mantenham.
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CIRROSE HIPERTROFICA BILIAR®

POR

AUGUSTO VAZ SERRA e MICHEL MOSINGER

Em 10 de Janeiro de 1943 internou-se na enfermaria de Patologia
Médica, a doente C. de J., casada, 42 anos, de profissio doméstica.

Conta ter tido uma saide regular, exceptuada uma crise apendi-
cular, que levou a apendicectomia ha 4 anos. 5 filhos todos sauda-
veis. Pai falecido de tuberculose pulmonar. Mie ainda viva e saudavel.

Ha 2 anos, trinta dias apés o ultimo parto, fizeram-lhe notar que
se encontrava amarela, o que de modo algum a importunava. Regis-
tou nessa data uma urina mais carregada Esta situagdo prolongou-se
durante varios meses, ao fim dos quais se normalisou, sem qualquer
tratamento ou modificagdio no regime habitual de vida. Dois meses
depois teve pela 1.* vez uma dor violenta no hipocéndrio direito com
irradiagdo para o dorso e regiio lombar. Esta dor repetiu-se vdrias
vezes, indo até criar um estado de mal doloroso, pois nos periodos
de acalmia sentia um peso sob o rebordo costal direito. Assim andou
aproximadamente 1 més, notando, entdo, o aparecimento de uma pig-
mentagdo amarelada, difusa, que ndo mais se esbateu. Nos dez meses
que mediaram desde o segundo comego da coloragdo anormal até
agora, esta persistiu com pouco sensiveis alternativas de agravamento
e melhoria, encontrando a doente, frequentemente, fezes descoradas e
urinas carregadas em cor. Apesar deste estado sentia-se como nor-
malmente e foram, sobretudo, as instincias da familia e vizinhos que
a trouxeram ao Hospital.

A observacdo, no momento de entrada, mostrou uma doente
emagrecida (peso 46 kgr.), apirética e com apetite razoavel. Acen-
tuada pigmentagdo da pele e das conjuntivas oculares pelo corante
biliar. A doente de nada se queixa excetuado um prurido discreto e
por intermiténcias. No abdomen palpa-se um figado hipertrofiado
e duro, individualizando-se nitidamente os dois lobos com predominio
sensivel do lobo direito que desce até a crista iliaca. Bago palpédvel

(1) Reunidao da Sociedade Portuguesa de Medicina Interna em 18 de
Dezembro de 1953.
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espontaneamente a 3 dedos do rebordo costal, de consisténcia igual-
mente dura. Auséncia de ascite e de circulagdo venosa abdominal.
Nido ha hemorroidas, sangue nas fezes, meno-metrorragias, como
nunca houve qualquer vomito suspeito de sangue.

Exame do torax normal. T. a. 12-7. Nido ha sopros cardiacos
nem taquicardia. Uma radiografia tordcica mostra perfeita transpa-
réncia pulmonar, coragiio e aorta de acordo com a edade e sexo.

Fizeram-se nesta doente vdrias andlises.

A urina mostrou no primeiro exame (14-1) grande quantidade de
pigmentos biliares sem sais biliares e outros elementos anormais. Uro-
bilina em excesso. Em 30-I, apesar de carregada em cér, nido tinha
pigmentos biliares, mas havia urobilina em grande quantidade.

No sangue: Wassermann negativa: bilirrubinémia 54 mgrs. por
litro, — r. directa imediata; colesterol total, 4,56, colesterol esterifi-
cado — 1,56; proteinas totais — 69,59/,, serina — 34,5, globulina
35 gr.; agucar — 0.80; tempo de protrombina 19 segundos, protrombi-
némia 68 °/,; Takata, Hanger e Mac Lagan -}--; amilase 16 unida-
des por c.c.; gl. verm. 4.300.000, Hemogl. 80°/,; gl. brancos 7400,
gran. neut. segm. 47 9/,, eosin. 2., bas. 1, mono. 14 e linf. 36 °/,. Indice
de sedimentagdo 63,5. Resisténcia globular-normal, hemolise entre
3.50e 4.5,

As fezes tém uma colorag¢io acastanhada. Duas pesquizas de
estercobilina foram francamente positivas. Por 3 vezes se realizou
um Meltzer-Lyon que permitiu a extrac¢ido de 2 tipos de bilis, bilis A
e bilis C., em quantidadcs relativamente abundantes, sentindo-se nos
2 dias imediatos uma apreciavel melhoria traduzida em urina menos
carregada, ictericia mais discreta e aumento de apetite.

Colecistografa negativa. O exame gastro-duodenal ndo mostrou
diferengas organicas ou de posigdo.

Posto nesta doente o diagndstico de cirrose hipertrofica biliar,
foi transferida em 5 de Fev. para 3.2 C.H., onde foi operada a 10 do
mesmo més (Prof. Raposo).

Figado hipertrofiado, endurecido, de superficie coberta de peque-
nos nodulos, com dimensdes que ndo ultrapassam as de um griao de
milho, com uma coloragdo vinosa arroxeada A vesicula estd atro-
fiada, retraida sobre si mesma, esclerosada, e contém liquido viscoso,
esbranquicado, em muito pequena quantidade Fez-se a colecistecto-
mia e através do cistico extrairam-se, sem grande dificuldade, nume-
rosos pequenos cdlculos, dos quais o maior se pode comparar a um
feijio pequeno.
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Extrae-se um fragmento de tecido hepdtico para estudo histolo-
gico. Sutura sem drenagem. Sequéncias operatorias Otimas. A icte-
ricia esbate-se progressivamente. A doente teve alta a 2 de Margo,
tendo o figado dimensdes ligeiramente inferiores as da entrada, com
o bago palpdvel, mas quase sem ictericia, urina mais clara e estado
geral francamente melhor. Pesa 47.700.

Os exames laboratoriais, agora praticados, mostram, no sangue:
bilirrubinémia 21,5 mgrs., colesterol total — 4.4, colest. ester. 2.4, protei-
nas totais 76, serina 36,5 glob. 39,5, protrombinémia 76 °/,, Takata,
Hanger e Mac Lagan, positivas, gl. verm. 4.840.000; Hemogl. 80;
br. 7.400; gran. segm. 52; eosin. 4; bas. 2, mono. 5, linf. 37; fosfatase
alcalina 16,8 unidades °/o, globulinémia 15,4 gs. ©/s0 € na urina: vestigios
de pigmentos biliares, urobilina em grande quantidade e r. de Millon
positiva.

10-I-53 2-11I-53
Wassermann Neg.
Bilirrubinémia 54 21
Colesterol total 4,56 4.4
Colesterol esterificado 1,56 2.4
CE. |
CT.| 0,35 0,55
Protrombinémia 68 °/o 769/,
Takata 4+ + + St
Hanger TErar it
Mac Lagan AR A
Proteinas totais 69,5 76
Serina 34,5 36,5
Globulina 35 39,5
Pigmentos Biliares
(Urina) Grande Quantidade  Vestigios
Urobilina Grande Quantidade Grande Quantidade
Reaccdao de Millon
POSITIVA
Fosfatases alcalin. 16,8 °/o
Globulina y 15,4 0/o0
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15-1-53 2-11I-53
Glob. vermelhos 4.300.000 4.840.000
Hemoglobina 80 90
Glob. brancos 7.400 7.400
Gran. segmen. 47 52
Eosin. 2 4
Basof. 1 2
Mono. 14 5
Linfo. 36 a7

O quadro comparativo mostra melhor as pequenas diferengas
antes e depois da intervengdo.

Podemos resumi-las: acentuada descida de bilirrubinémia, aumento
de colesterol esterificado e portanto da relagio C. E/C.T., melhoria
da protrombina, correcgio da anemia, discreta subida das proteinas
mas a custa de globulinas, reaccoes de floculagdo igualmente positi-
vas. A determinagido da fosfatose alcalina, agora conseguida, da um
numero alto — 16.8 9/,.

Na urina persiste a elevada urobilinogentria, quase desapare-
ceram os pigmentos biliares, mas a r. de Millon é francamente positiva.

ESTUDO HISTOLOGICO

Apos fixagdo em liquido de Bouin e inclusio em parafina, as pre-
paragdes foram coradas pela hematoxilina-eosina, o método tricrd-
mico de Masson, os métodos de Martinotti e de Mac-Manus, os quais
nos parecem do maior interesse, o0 método de van Giesen, ndo menos
util, o método do dioxano para a coloragio das fibrilhas e fibras con-
juntivas e o método de Stein modificado por Caroli e colaboradores,
para a evidenciagdo dos trombos biliares.

O estudo histol6gico revelou um processo de cirrose evolutiva com
0s seguintes caracteres:

1.0 A esclerose ¢, segundo os pontos estudados, do tipo insular,
trabecular e anular.

Os ilhéus mais volumosos correspondem a espagos porto-biliares
~de Kiernan (ilhéus peri-porto-biliares). Outros, mais estreitos e mais
raros, aos centros lobulares (ilheus peri-suprahepdticos). Outros,
enfim, a focos de necrose perilobulares em via de organizacio conjun-
tiva (ilhéus post-necrdticos).

3
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FiG. 1 — Circulagio biliar
C.B.I., canal biliar interlobular; C.b. peril., canal biliar perilobular; C. Hering, canal
de Hering: Amp., ampola; Cap. bil., capiliculo biliar.

Fic. 2 —Esquema das lesdes encontradas
T.B., itrombos biliares; Sel. cl., Esclerose centrolobular; #3t., reticulinose; F.N., foco
de necrose; Gr. M.M., granulagdes positivas ao método de Mac Manus; Inf., infil-
tragio péri porto-biliar; Sel. p.p.b., esclerose peri porto-biliar; C./. pl., canal biliar
perilobular.
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As trabéculas conjuntivas correspondem, em grande parte, aos
septos inter-lobulares e podem apresentar grande espessura. Outras
trabéculas, mais finas, penetram, a partir das trabéculas peri-lobulares,
na intimidade dos 16bulos hepiticos separando e dissociando as tra-
béculas de Remak (esclerose mutilante). Tais trabéculas param, geral-
mente, de maneira brusca, a certa distancia dos espagos perilobulares,

FiG, 3 — Fraca ampliagio. Método (ricromico de Masson. Aspecto de escle-
rose insular (peri porto-biliar e anular).
1, Lobulo hépatico; 2, espagos de Kiernan; 3, anel de esclerose em formagio.

e realizam o aspecto em «cabeca de serpente» que certos autores consi-
deram como caracteristico do sindroma de Hanot.

Certas trabéculas intralobulares chegam até a vizinhanga dos
centros lobulares.

Deste modo, os aneis de esclerose correspondem, somente em
parte, aos septos interlobulares dependentes da cdpsula de Glisson.

Noutras palavras, segundo o que se passa classicamente na cir-
rose de Laennec, os ndodulos de parénquima hepaticos circunscritos
pelos anéis de esclerose correspondem quer a lobulos quer a segmen-
tos lobulares isolados (pseudo-lobulos).
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Seja como for, neste caso de cirrose com calculose, a esclerose ¢
em grande parte do tipo anular e do tipo bivenoso.

Quanto a sua constituicio, o tecido de esclerose observado ¢
formado por fibras de reticulina, fibras colagéneas e por fibro-
blastos.

2.0 A infiltragdo inflamatdria € de abundincia muito varidvel
segundo as zonas estudadas. Apresenta disposi¢io em nédulos ou

FiG. 4 — Esclerose e infiltragdo periportal macissa.
Espago porto-biliar.

em fiadas. Os ndédulos maiores encontram-se nos espacos de Kiernan
onde sdo periportais, peribiliares ou periarteriais ou ndo apresentam
relagdo topografica aparente com os vasos e canais biliares. As célu-
las de infiltragdo sdo essencialmente histiocitos e linfocitos.

Os plasmocitos e polinucleares neutrofilos sio raros, os mas-
tocitos e eosinofilos excecionais. Certos noddulos espessos, his-
tidcito-linféides, lembram nitidamente os descritos na hepatite mesen-
quimatosa que caracterisa, segundo Guy Albot, o sindroma de
Hanot. '

3.0 A abundincia de neo-capilares sanguineos, no tecido de
esclerose merece mengdo especial.
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4.9 A cédpsula de Glisson apresenta, no fragmento colhido, espes-
samento esclerdtico, infiltragdo inflamatéria e hipervascularizagio
(glissonite peri-hepatica).

5.2 Os ramos da veia porta sdo fortemente distendidos. O endo-
télio é de aspecto normal ou raras vezes turgescente.

FiG. 5 — Fibroblastose e infiltragio a4 volta de canaliculos biliares interlobulares
nio dilatados e nio contendo bilis.
B, canal biliar.

6.2 Nas artérias hepdticas encontram-se numerosas fibras mus-
culares lisas clarificadas. Auséncia de endarterite.

7.0 Nas veias centrolobulares, distendidas, o endotélio ¢ geral-
mente reaccional e turgescente.

8.0 Os capilares intralobulares e inter-trabeculares apresentam
dilatagdo de intensidade varidvel. As células de Kupffer sdo reac-
cionais em quase todos as zonas, apresentando turgescéncia e multi-
plicagdo com produgdo de pequenos nddulos mono-histiocitdrios intra-
lobulares. O método do dioxano e a argentacdo evidenciam hiper-
plasia reticulinica generalizada.
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FiG. 6 — Esclerose peribiliar. Nota-se um pseudocanaliculo biliar.
B, canal biliar; P, pseudocanaliculo biliar.

FiG. 7— Fibroblastose e infiliragio dum espaco de Kiernan. Um pseudocana-
liculo bilar. (P).
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Notam-se ilhéus intertrabéculares de polinucleares neutrofilos.
Os espagos de Disse sdo nitidamente aparentes e [requentes vezes alar-
gados mas sem contetido plasmatico.

9.9 Os canais biliares interlobulares ndo apresentam dilatagido
e ndo contém trombos biliares nem exsudato. As células de revesti-
mento sdo volumosas e claras. Os métodos de Martinotti e de Mac-

F1G. 8 — Esclerose porto-biliar invadindo e dissociando o parenquima hepatico.
S, esclerose; B, canal biliar.

-Manus evidenciam excecionalmente raras granulacoes celulares. Em
certos canais, notam-se granulaéﬁcs pouco numerosas de pigmento
biliar.

10. Os canais biliares peri-lobulares, por sua vez, nio apresen-
tam dilatagdo. O seu epitélio € cubico ou achatado e escuro. Em
certos destes canais, encontram-se granulagdes de pigmento biliar,
mas ndo se encontram verdadeiros trombos biliares.

11. Os segmentos intermedidarios de Hering, cortados longi-
tudinalmente, ndo estdc distendidos e ndio contém trombos bilia-
res. Todavia encontramos no tecido de esclerose, que invade
certos 16bulos hepéticos, microcanaliculos revestidos por células
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adelgacadas e contendo trombos biliares redondos do volume dum
linfécito.

Parece-nos provdvel que estes raros canaliculos correspondam
a segmentos de Hering.

12.c O parenquima hepatico apresehta intensas reacgdes as quais
consistem em hipertrofia, clarificacdo, esteatose, microvacuolizagio,

FiG. 9 — Nodulo interlobular histiocito-linfocitirio.
B, canal biliar; ¥V, vaso porta.

perda completa da mac-manusfilia, sobrecarga em granulagdes mac-
-mantsfilas, reparti¢io irregular das granulagdes mac-mantisfilas,
infiltragdes pigmentar biliar, macro-vacuolizagdo, necrose completa.

Tal como o método de Mac-Manus, o método de Martinotti cora
de maneira muito varidvel as células hepaticas. Numerosas células
sdo fortemente coradas pelo método de Martinotti e cheias de granu-
lagdes espéssas (células basofilas). Outras, contém raras granulagdes
ou sdo completamente claras. Os nucleos celulares apresentam volume
muito varidvel. Encontram-se também numerosas células binucleadas
assim como amitoses testemunhando este fenémeno a actividade rege-
nerativa e hiperpldsica do parenquima hepdtico.
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Notani-se focos necroticos peri-lobulares com inicio de organi-
zagdo conjuntiva e com granulagdes biliares e Mac-manusfilas livres.
Granulagiies de pigmento biliar livre e granulagdes Mac-manusfilas
livres encontram-sz em numerosas zonas de esclerose.

Notam-se, enfim, numerosos pseudo-canaliculos biliares.

Fi16. 10 — Deis canais biliares ndo dilatados mas contendo pigmento biliar. Célu-
las hepaticas cheias de granulagdes Mc Manus-filas.
B, canais biliares.

CONCLUSOES

O estudo histolégico mostra que se trata dum processo de cirrose
de tipo complexo:

1.0 A presenca de numerosos trombos biliares confirma o diagnos-
tico clinico de cirrose ictérica.

2.2 O caracter mutilante da esclerose e a intensidade da infil-
tragdo inflamatéria sublinham o cardcter evolutivo da cirrose.

3.0 A intensidade da esclerose e da infiltragio inflamatéria nos
espagos de Kiernan evidencia o inicio peri-porto-biliar da esclerose.
- 4.9 A esclerose peri-suprahepatica e a producdo de anéis de
esclerose, coexistindo com os trombos biliares, permite a afirma-
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¢do que se trata duma cirrose ictérica em evolugdo bivenosa do tipo
Laénnec.

5.9 Existindo neste caso calculose biliar, a auséncia de dilatagdo
das vias biliares interlobulares e de trombos biliares. nos mesmos canais,
¢ um facto a sublinhar. Todavia, numerosos autores insistem na
variabilidade do estado dos canais biliares, nas cirroses calculosas e

Fig. 11 — Um ilheu hepdtico isolado pela esclerose anular. Numerosas células
fortemente coradas pelo método de Mc Manus (contendo glicogénio).
S, esclerose com infiltragao inflamatoria.

sobretudo no desaparecimento possivel desta dilatagio no decurso
da cirrose.

A intensidade dos trombos biliares intralobulares e a ausén-
cia de dilatagio dos canais inter-lobulares permite a hipotese duma
transformag¢do do estado colestitico geral numa estase colangio-
litica.

6. A intensidade das reacgdes celulares hepdticas, degenera-
tivas e regenerativas, merece mengdo especial, assim como a utilidade
do método de Mac-Manus e do método de Martinotti.
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COMENTARIO

O caso presente entra dentro do grupo das cirroses biliares, assim
chamadas porque a presenca de ictericia, precedendo e acompanhando
a doenga, ictericia que se supoz de obstrugio, estabeleceu a ideia de

F1G. 12 — Esclerose peri centrolobular (peri suprahepatica). Células hepaticas for-
temente Mac Manus-positivas.
I, veia centrolobular.

o mal cirrogénio subir pelas vias biliares, invadir o espago de Kiernan
-e ai levar a exuberante proliferagao conjuntiva da qual as células hepa-
ticas viriam a ser as principais vitimas.

Pertence a Hanot, indiscutivelmente, a primazia deste conceito
através da observagdo clinica de 4 doentes e anatomica em 3 destes,
‘individuos do sexo masculino, com idade entre 20 e 30 anos, figado
e bago grandes e endurecidos e ictericia sem feses descoradas. A esta
cirrose, até ai mal conhecida, atribuiu a designagdo, que desde entdo
se manteve, de cirrose hipertrofica biliar.

Grande figado, grande bago, ictericia, era a triade sintomaitica
mais caracteristica, a qual, frequentemente, se associava febricula, crises
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de exacerbagdo, feses carregadas em pigmentos biliares. Tratava-se
duma ictericia pleocrémica.

Sob o ponto de vista histologico, atribuiu-se-lhe igualmente indi-
vidualidade, admitindo ser-lhe propria a existéncia de um figado grande,
com superficie externa lisa, invadido por proliferagdo difusa de tecido
conjuntivo, sobretudo interlobular, sem desorganizar a disposi¢do

FiG6. 13 — Parenquima hepatico. Colorabilidade varidvel pelo método de Mc
Manus. Dilatagdo dos capilares intertrabeculares.
K, célula de Kupffer.

habitual dos lébulos hepz’stim s.  bis o conceito sustentado por Hanot
em 1876 e anos seguintes e quec constituiu base de novas observagdes.

No entanto este conceito ndo resistiu a um exame mais cuidadoso
do problema.

Comegou por se notar que o bago grande e duro é companheiro
'obrigatério destas sititacies e gue muitas, talvez a grande maioria,
correspondia afinal & ictercia hemolitica congénita, ou doenga de
Minkowski-Chauffard. fravilidade globular, crises de hemolise,
ictericia verdadeirainente dissociada, anemia, grande melhoria sendo
cura depois da esplencctomia, vieram demonstrar que a ideia de Hanot,
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certa sob o ponto de vista clinico, precisava de ser corrigida sob o
ponto de vista patogénico.

Autores de responsabilidade, como Réssle, Eppinger, Bergmann
e Stroebe, fazem entdo as maiores reservas sobre a individualidade
clinica, doenga de Hanot, pois ndo lhe reconhecem autonomia etio-
légica, patogénica, clinica e mesmo histologica.

FiG. 14 — Fsteatose parenquimatosa.

Eppinger ndo hesita em afirmar que houve erro de interpretagio
e que as observagoes de Hanot correspondiam afinal a casos de ictericia
hemolitica congénita.

Todos os Autores que tém meditado na questdo reconhecem a
extrema raridade da d. de Hanot e alguns, com vasta experiéncia em
hepatologia, nido hesitam dizer nunca terem observado um caso-sd.

Quiz-se contrapor a cirrose biliar a cirrose sem ictericia. Na
primeira o toxico cirrogénio seguia a via dos canais biliares, ou ascen-
dente, através da papila de Vater, ou descendente, hematogena, ou
ainda através dos ramos da veia porta que, antes de atingir as células
hepiticas; entram em contacto com os finos canaliculos biliares.
Na outra, como ¢ o tipo de cirrose de Laenec, o factor cirrogéneo vai
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pela veia porta e suas mais finas terminagdes, donde passa as células
hepiticas, e sai pelas veias supralobulares.

Dai o supor-se que seria possivel e ficil a destringa histologica
entre cirrose biliar e cirrose venosa; na primeira a cirrose seria
predominantemente peri-biliar, na segunda, cirrose venosa peri-portal
e depois peri-supralobular.

FIG. 15 — Lesdes celulares e reacgoes das células de Kupfier (K).

De hd muito se sabe porém que o problema néo se resolve com
esta sugestiva simplicidade.

Tanto numa, como noutra cirrose, se encontram zonas com estru-
tura anatémica microscépica inteiramente sobreponivel. E tio pos-
sivel encontrar, na cirrose atréfica anictérica, lesdes que lembram a
cirrose biliar, como nesta, a histologia prépria da cirrose atrofica. Eis
porque Fiessinger, Josselin de Jong, Réssle e tantos outros, sustentam
que ndo ha sendo uma cirrose, sendo esta um estado terminal que pode
ser comum a vdrias agressdes e qualquer que seja a via seguida pelo
agente causal. :

Do seu estudo anatomico, por mais cuidadoso que seja, ndo podem
sair as bases de qualquer hipétese patogénica.
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As lesdes das vias biliares, nomeadamente a litiase, podem com
o tempo, dar lugar a cirrose? Haverd uma cirrese por estase biliar,
ou, além da estase, a infecgdo pode ser causa deste estado morbido?

Contra o papel da estase levantam-se as observagdes de todos
os experimentadores que laqueando o colédoco nunca, ou sé excep-
cionalmente, conseguiram ver cirroses.

FiG. 16 — Parenquima hepatico corado pelo método de Martinotti. Granulagdes
citoplismicas de desigual reparti¢io.
C, capilar sanguineo.

Pode na clinica, por vezes, ter-se a impressio de que assim
sucede, mas s6 muito raramente.

Judd e Counseller, Greene, Macvicar, Snell e Rowntree, Weir e
Snell, citados por Lichtman, registaram o facto de que, na clinica, a
cirrose biliar quase sé se observa em casos de obstrugdo benigna..
Rolleston e Mac Nee, sintetisando a opiniio geral, escrevem que no
homem a obstrugdo biliar mecdnica, raras vezes causa cirrose e que,
apesar da fibrose poder ser evidenciada no exame microscopico, nao
tem usualmente significado clinico ou patoldgico (cit. por Lichtman).

Faz-se apenas excepgdo para a obliteragio ou atresia congénita
das vias biliares que podem levar frequentemente a cirrose infantil.
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No adulto sabe-se ser muito rara, a cirrose biliar por colestase. A ausén-
cia, diremos, de cirrose em obliteragdes do colédoco, por cancro do
pancreas, por cdlculo encravado, por adenoma da papila, por cancro
das vias biliares, mesmo quando a vida se arrasta meses, ou um ano,
ou mais, atesta a sua raridade. No entanto, ela é possivel.

Gibson e Robertson, em 244 casos de ictericia por obstrugio,
apenas viram 21 casos de cirrose. Entre as causas encontram, em

Fi1G. 17 — A esquerda: células hepaticas diferentemente coradas pelo método Mac
Manus. No meio: uma trombose biliar macissa intercelular (7). A direita: Foco
neerotico com infiliragdo (N).

10, aperto pds-colecistectomia, em 6, coledocolitiase, em 2, carcinoma
“da papila de Vater, em 1, carcinoma da vesicula com invasdo do colé-
doco. (Case Reports of Maas. Gen. Hosp. 233-128, 1945; 235, 788, 1946).

Harry D. Bucalo, recentemente, (The am. J. of med. Sc. 1952,
1224, 619) comparou os resultados de 500 autépsias de cirrose hepa-
“tica e de 500 individuos falecidos por diversas causas, atendendo prin-
cipalmente a coexisténcia de litiase biliar. Este estudo realizado no
-Bellevue Hospital, de New-York, mostrou nido haver relagio entre
a litiase e a cirrose pois a percentagem de litiase foi no primeiro grupo
de 13,6 9/, e no segundo de 13,2 9/,.
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Poderd admitir-se que a litiase se associa o papel cirrogéneo da
infecg@o biliar, ascendente, descendente, ou pileflebitica? A seu favor
teriamos a febricula, a coexisténcia frequente da litiase e infecgdo, a
influéncia do factor infeccioso na patogenia da litiase e o estado his-
patolégico com processo inflamatério, predominantemente colan-
gitico e péri-colangitico e a acgdo por vezes benéfica dos antibidticos,
gabada sobretudo pela escola francesa com Chabrol e colaboradores.

Algumas destas situagdes de cirrose biliar foram observadas na
auséncia de calculose das vias biliares mas coexistindo com seus vicios
de funcionamento. A anatomia macro ¢ microscopica ndo permite
dividas. E admissivel que a estase favorega a infeccio.

A litiase biliar pode ainda, indirectamente, ser causa de cirrose
criando uma espinha irritativa, fragilisando o figado, tornando-o sen-
sivel a virus hepatotéxicos, cirrogéneos, que sem ela ndo seriam cha-
mados a exercer a sua acgao.

Diremos que existe nestas circunstancias um terreno hepatobiliar
ou pode mesmo jd existir uma cirrose hepato-esplénica e ¢ ao encon-
tro desta situagdo pré-estabelecida que vem o virus icterigeno com-
pletar a sintomatologia.

As observagdes de Chabrol, Cottet ¢ Hamburger, por um lado,
de Loeper e Varay, por outro, mostram a realidade deste problema,
através de doentes com a sintomatologia da pretensa cirrose de Hanot,
curada pela colecistectomia e depois pelo tratamento antisifilitico ou
pela esplenectomia. Num e noutro caso havia associa¢do de causas
morbidas, assentes num terreno sifilitico e, 4 madida qus se foram
suprimindo as causas, foi-se assistindo a regressio da doenga.

A escola francesa com Fiessinger, Chabrol, Chiray, Bénard, Guy
Albot, Mallet-Guy, Caroli, Cattan, mantem-se fiel 4 entidade ana-
tomo-clinica da cirrose de Hanot.

Como particularidades, atribui-lhe: figado e baco grandes, duros
e lisos, predominio no sexo masculino, idade 30 anos, etiologia mal
conhecida, surtos febris, astenia, por vezes melanodermia e micro-
poliadenopatias, hipocratismo digital, infantilismo e longa evolugdo.
Nio hd edemas, circulagdo colateral ou ascite.

Como caracteristica anatomo-patologica, além do figado grande,
de superficie lisa, mais ou menos brilhante, traduzindo certo grau de
perihepatite, distingue-a a conservagdo da estrutura geral do parén-
quima hepatico. O figado sofre um processo de histio-fibrose, nio
nodular ou insular, mas peri-porto-biliar. O processo € essencialmente
mesenquimatoso, e tem de fundamental um acentuado grau de reti-

4
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culose fibrilar em cujas malhas se nota infiltragio por células volu-
mosas mononucleares, de protoplasma abundante e basdfilo,

Esta infiltragdo dispoe-se em nodulos ou ilheus.

Os espacos de Kiernann e os seus elementos, veia porta, artéria
hepitica e canais biliares, mantém a sua integridade. Do mesmo modo,
as trabéculas hepaticas conservam a sua normal ordenagio.

Laboratorialmente a cirrose de Hanot tem, igualmente, especifi-
cidade. Guy Albot diz, expressivamente, que na cirrose de Hanot
estd comprometido o figado biliar com conservacio do figado san-
guineo. Quer com isto significar que, se hd compromisso na fungdo
externa do figado, as outras, quando interrogadas, se mostram inte-
gras. O estudo das fung¢des quanto ao métabolismo dos hidratos de car-
bono, gorduras e proteinas, e absor¢do e eliminagdo da dgua, € negativo.

Em resumo, a cirrose de Hanot ¢ uma doenga sui generis, com sin-
tomas clinicos e anatomicos de certo grau, mas com integridade fun-
cional, abstraindo da fung¢do biliar externa.

Histologicamente, o processo ¢ fundamentalmente mesenquima-
toso, traduzido por proliferagio das células de Kuppfer e reticulose
fibrilar. E uma reticulo-endoteliose, ou reticulo-endoteleite e a coe-
xisténcia de lesdes semelhantes no baco e de poliadenopatias sugere a
ideia duma doenga mais geral susceptivel de manifestar-se em orgdos
onde o S.R.E. é abundante.

A causa da ictericia continua a ser ignorada. Hanot falava em
diabetes biliar, mais tarde em ictericia pleiocromica, por hiperbiligenia.

O mesmo diz Chabrol quando usa o termo hiperhepatia.

Quando se léem atentamente as observagdes onde se pos o diag-
nostico de cirrose de Hanot fica-se com a impressio de que elas niao
merecem verdadeiramente o qualificativo de. cirrose, mas que se lhe
ajustam melhor o de hepatite mesenquimatosa difusa, estado transi-
torio, suscetivel de regressio ou de evolugdo para a cirrose.

Algumas destas situagOes corrigiram-se sob a colecistostomia,
colecisto-gastrostomia, simpatectomia peri-arteriahepdtica, como assi-
nalam as interessantes observagdes de Mallet-Guy e colaboradores,
outras, sob a medicagdo antiséptica geral ou da esplenectomia.

Eis porque supomos que a hepatite mesenquimatosa difusa ndo
merece de facto o nome de cirrose e até porque nela nio existe sendo
discreto compromisso das fun¢des hepdticas.

E quando muito um estado transitério, sintomatico duma agressio
que tudo leva a supor ser infecciosa, e que pode ou ndo evoluir para
a cirrose.
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A associagio de ictericia com cirrose pode esquematicamente
atribuir-se a uma de quatro situagdes:

Destaca-se em primeiro lugar a hepatite infecciosa, virusal ou
ndo, que pela sua intensidade e persisténcia pode levar a cirrose. Esta,
nalguns casos, pode tomar rapidamente as caracteristicas da cirrose
de Laennec, mas noutras evoluciona lentamente com a sintomatologia
propria da cirrose biliar.

Vem, em seguida, a ictericia hemolitica, doenga com hepato-esple-
nomegalia e com particularidades familiares, evolutivas e laboratoriais,
que apontam facilmente o diagnéstico.

Num terceiro grupo cabem, sem duvida, as cirroses biliares ver-
dadeiras, por colestase, a que a escola alemd prefere o atributo de
colangiticas pondo em relevo a importancia relativa da estase e a muito
maior da infecgdo.

Haverd ainda lugar para um quarto grupo no qual entra a cha-
mada doenga de Hanot?

As observacoes clinicas em que se tem posto o diagnédstico de
doenga de Hanot, apoiado na observagdo histoldgica, afastam-na de
longe do quadro delineado por Hanot e seus adeptos.

Basta ler, por exemplo, o estudo de Martin e Mallet-Guy e cola-
boradores, publicado em Fevereiro de 1952 (Le Journal de Med. de
Lyon) para se notar que as alteracdes histoldgicas que se pretende
tipicas da cirrose de Hanot se encontraram numa doente de 60 anos
sofrendo ha muito de discinésia das vias biliares e cujo figado era escle-
roso, de superficie irregular, granuloso, tipicamente um figado cir-
rotico vulgar.

O maior uso da biopsia hepatica permite encontrar, frequente-
mente, no decurso de hepatites ictéricas e nio ictéricas, mesmo quando
a sua sintomatologia clinica se esbateu, lesdes histologicas relativa-
mente especificas, na expressdo de Cazal, e traduzidas por «sobrecarga
biliar e cirrose insular tardiamente anular como nas cirroses biliares,
esclerose difusa intra-trabecular, inflamagdo peri-portal que progres-
sivamente leva a formacgdo de verdadeiros foliculos linfoides ou nédulos
linfo-conjuntivos. A situagdo pode surgir sem causa aparentey.

O tipico da cirrose de Hanot é que se trata duma doenca hepd-
tica primitiva, aparentemente sem sofrimento prévio das vias biliares,
com inicio no espago peri-porto-biliar.

Esta hepatite mesenquimatosa difusa, protopdtica ou essencial,
pode manter a sua estrutura indefinidamente, mas pode com o tempo
levar a vulgar cirrose anular.
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Quando compulsamos a nossa experiéncia na matéria sentimos
fortes duvidas em aceitar, como firme, esta entidade clinica, porque
tudo nos indica tratar-se de um estado transitorio que pode evoluir,
com maior ou menor lentiddo, para uma situagdo mais grave de desor-
ganizagdo hepatica.

Evidentemente, sob o ponto de vista etiopatogénico, temos de
admitir que um processo cirrotico hepdtico se pode estabelecer. ou
mercé duma hepatite parenquimatosa, ou mercé duma hepatite mesen-
quimatosa.

O sofrimento da célula € o primeiro em data ou € secunddrio a
proliferagdo do tecido conjuntivo.

Causas toxicas, infecciosas, endocrinas, humorais, correlativas, sis-
témicas, caréncias, podem tocar distintamente um dos dois tecidos. Os
dados da experimentagio no capitulo da cirrose provocada destacam,
porém, de longe, a importincia das lesdes degenerativas epiteliais.

A estase biliar ou sanguinea podem levar a cirrose?

Sem duvida existe um figado cardiaco cirrotico no qual a ano-
xia local trouxe degenerescéncia celular. Este assunto ndo merece
discussdo.

Compreende-se que a estase biliar comprometa a celula hepatica
mas antes de la chegar pode manifestar a sua acgdo nociva nos canais
intra-hepaticos e nos canaliculos peri-lobulares. A resisténcia destes,
sendo ultrapassada, pode dar-se a rotura e surgir a ictericia com paren-
quima hepdtico sdo. E por este motivo que na ictericia da retengdo
as provas de insuficiéncia hepdtica sao habitualmente negativas.

E de anotar que nio sdo estas situagdes que levam a cirrose mas
muito ao contririo sio as outras, mais benignas e menos aparatosas,
de obstrugdo tempordria, parcial, por vezes mesmo de simples prejuiso
funcional, que, com o tempo, criam o estado cirrdtico.

F por isto que o papel da estase s6 é valorisado na medida em
que ele favorece o grau e a altura da infecgdo. Sem infecgdo, a estase
vale pouco, perturba quando muito a nutricdo celular, se porventura a
rotura do canaliculo ndo a impediu de se manifestar acima.

Rickets, Kirsner e Palmer admitem, na esteira da escola alemd,
3 categorias de cirrose biliar, colestdtica, colangitica e colangioli-
tica, designando com estes termos a sede e natureza das lesdes em
causa.

A cirrose colestdtica ¢ discutivel, benigna e susceptivel de retro-
cesso; a cirrose colangitica ¢ de predominio mesenquimatoso e de gra-
vidade média; na cirrose colangiolitica hd lesdes em torno dos mais
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finos canaliculos, na celula hepatica, a situagdo € grave e positivas as
provas de insuficiéncia hepdtica.

Tendo presentes estas nogdes, vejamos O quUE O NOSSO caso apre-
sentava digno de registo.

Tratava-se de uma ictericia de meédia intensidade que evolucionava
hd 2 anos sem apreciavel alteragio do estado geral e compativel com
uma vida normal. Se ndo fossem as dores e a febricula, sobrevindas
por intermiténcias, e, sobretudo, os reparos dos parentes e vizinhos,
a doente continuaria no seu trabalho, indiferente a cor mais ou menos
amarelada.

O diagnostico clinico ndo ofereceu dificuldades de maior. Doente
do sexo feminino, com varios filhos, queixando-se de dores e surtos
febris, depois dos quais a pigmentagdo cutidnea se acentuava, impu-
nham o diagnéstico de litiase biliar, mais propriamente de céalculo do
colédoco, ndo o cdlculo encravado, obstruindo totalmente a luz deste
orgdo tubular, mas, como ¢é mais frequente, o cdlculo que se mobilisa,
susceptivel, ou de aderir inteiramente as paredes, ou de subir ou descer
para uma zona mais larga, na qual o transito biliar ja é possivel.

Era uma cirrose hipertrofica com esplenomegdlia o que nio ¢ pro-
prio da vulgar cirrose biliar. A cirrose por litiase biliar ¢ perferente-
mente atrofica e sem bago palpdvel (Ch. Mattei).

Nio havia ascite, circulagio venosa visivel na parede abdominal.
nem edemas nas regides maleolares.

A intervengdo cirtirgica, evidenciando uma vesicula esclero-atrofica,
excluida, e numerosos pequenos calculos nas vias biliares, confirmou
o diagnostico provavel.

O estudo histolégico do fragmento hepatico colhido no acto ope-
ratério mostrou fundamentalmente:

1.2 Sinais de hepatite biliar caracterisados por focos de necrose
e infiltracdo reaccional;

2.9 Ao lado de trombos biliares intralobulares, microtrombos
biliares intercanaliculares indicando a existéncia de obstdculo nas
vias biliares. Porém as vias biliares interlobulares ndo se encontram
dilatadas, mas pelo contrdrio colapsadas.

3.2 Existe uma reac¢iio mesenquimatosa infiltrativa pronunciada,
nalguns pontos com o aspecto de nddulos linfo-conjuntivos, lesdes
que se tem dito proprias da doenga de Hanot.

4.© Evolugdo discreta para a cirrose anular,

Deve dizer-se que nenhum destes achados ¢ tipico de cirrose biliar.
O mais caracteristico é sem divida a existéncia dos trombos biliares
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interlobulares, mas em casos averiguados de cirrose biliar, eles podem
faltar, talvez porque numa fase mais avangada a biligénia seja anu-
lada ou porque a circulagdo intra hepdtica da bilis seja totalmente
alterada.

Quanto aos trombos biliares intralobulares tem igualmente sido
descritos na d. de Hanot como noutras hepatites ictéricas.

A anatomia patoldgica tem de se apoiar na clinica para confirmar
o diagnéstico.

O sucesso operdtorio imediato ¢ digno de registo.

A melhoria foi mais clinica que laboratorial, pois um més depois
persistem sinais indicativos de cirrose. Recentemente, a situagio
mantem-se florescente e, apesar de um figado e bago palpdveis mas
de volume francamente menor, a doente aumentou 6 kg e ndo se
queixa de qualquer disturbio. Nido foi possivel repetir os exames
laboratoriais.

A intervencdo consistiu na abla¢gio de uma vesicula isolada e na
limpeza das vias biliares. Parece dever atribuir-se a melhoria ao acto
de desobstrugdo e, sem divida, nele estd a maior parte.

Niao podemos esquecer as numerosas observagdes desta natureza
em que o resultado dependeu, francamente, da normal permeabilisagao
da via biliar principal. E o caso, por exemplo, de colecistostomia,
de eficdcia relativa, que se torna decisiva quando, através do dreno,
sal um ultimo calculo, até ai teimosamente aprisionado.

Na duvida, € preciso agir e sem demora.

No entanto o problema ndo se limita a esta encantadora simpli-
cidade.

Como justificar, por exemplo, o beneficio terapéutico conseguido
em situagdes congéneres, devidas nao a litiase mas a dicinésia biliar,
pela excisio do plexo nervoso peri-arteria hepatica.

Noutras circunstincias, a intervengdo cirurgica realizou-se fora
das vias biliares e, no entanto, inesperadamente, veio a melhoria.

Recentemente, tivemos oportunidade de recolher a observagao de
um doente, com queixas gastricas, antigas, no qual, méses antes, surgira
ictericia. Diagnosticado de tlcera da pequena curvatura, com vesicula
radiologicamente excluida, e portador de um figado volumoso sem
bago palpdvel, foi operado no receio de ictericia de obstrugdo, apesar
dos exames laboratoriais serem francamente contrarios.

Verificou-se haver uma volumosa ulcera na regido indicada pelo
R. X. e simultineamente uma bela cirrose hipertréfica, com figado
grande e duro, de superficie coberta de nédulos de tamanho variavel.
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Vesicula e vias biliares normais. Simples gastro-enterostomia e omen-
topexia. ;

3 Meéses depois a situagdo estava inteiramente transformada.

Mais 12 Kgrs., auséncia de ictericia e, laboratorialmente, apaga-
mento completo dos sintomas proprios da cirrose.

Os niimeros do quadro atestam o grau e qualidade da transformagéo.

5-111-953 18-X1-953

Hemacias 4.130.000 4.180.000
Hemogl. 859/, ' 859/,
Leucocitos 9.700 7.400
Bastonetes 12 1
Segm. 55 48
Eosin, 1 3]
Baso 1 1
Mono 3 3
Linfo 28 44
Protrombina 30”* = 50.2/, 15” = 100 ¢/,
Takata -+ -+ +
Hanger 4+ 4+ e
Mac Lagan 4 4 —
Bilirrubinemia 67 mg. %/, 0 7,1 9/
Colesterol 0,98 gr. 2/, 0 3,22 gr. %,
Urina Pigmentos biliares 0

Urobilina em excesso 0
Pioteinas 50 grs. 68,2 9/,
Serina 20 grs. 41 /50
Globulina 30 grs. 27,2 /50

+ 12 Kegrs. de peso

Em resumo, tratava-se de um antigo ulcerado géastrico com cirrose
hipertrofica e ictericia, dir-se-ia uma cirrose hipertréfica biliar. Uma
intervengdo cirurgica, realizada longe das vias biliares e do pediculo
hepdtico, trouxe notivel transformagdo, ndo so clinica, mas sobretudo
laboratorial.

Nio fago comentdarios a esta nova observacdo que tem apenas por
fim levantar uma ponta do veu sobre um mundo de problemas.

Ela serd objecto de outras consideragdes.

Nés médicos, no estudo de situagdes desta natureza, ficamos
com a convicgdo, cada vez mais arreigada, da necessidade da colabo-
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ra¢do médico-cirurgica num sector de patologia que se julgava do nosso
exclusivo alcance.

E preciso que esta colaboragdo seja perfeita e sobretudo nio exces-
sivamente protelada.

Nao hd casos esquemdticos onde se possam fixar nimeros. Dizia-se
que o cirurgido devia agir, nunca antes de um, nem depois de 3 méses.

Em situagdes suspeitas de cirrose biliar fixa-se, de um modo
geral, o limite de 6 méses.

Estes nimeros nada tém de exacto. Cada caso é uma situacio
pessoal que exige comportamento proprio. Compreende-se, porém,
que a demasiada contemporisagdio com um estado que perdure, reduza
progressivamente as probabilidades do éxito operatério.
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NOTA CLINICA

UM DIAGNOSTICO DE ESTENOSE PILORICA

A. F., casada, de 28 anos, é-nos enviada com o diagnodstico pro-
vavel de estenose pilorica, na previsdo da necessidade de uma inter-
vengdo cirurgica, tendo-se mostrado ineficazes todos os meios médicos
recomendados habitualmente em tal situacdo. No entanto, como a
sintomatologia se ndo ajustava perfeitamente ao diagndstico, pede-se
a opinido de um médico antes de se recorrer ao cirurgido.

Refere a doente que, em plena saide, depois de um dia passado
num pinhal a colher miscaros, alimento muito apreciado em certas
regides da Beira, se sentiu mal com fortes dores no estémago e vomi-
tos. As dores reduziram-se progressivamente, mas os vomitos conti-
nuaram a ponto de se tornar impossivel qualquer alimentagdo. Fez
vdrias tentativas nesse sentido mas o estomago so6, durante curtos minu-
tos, tolerava o alimento, solido ou liquido, que era depois expulso por
uma ou mais vezes.

Nio houve diarreia nem sensagdo de paralisia intestinal.

A observagdo clinica, no dia imediato, registou um estado geral
bom, apesar dos vomitos tdo frequentes, auséncia de febre e na con-
viccdo de se tratar de um embarago gastrico acidental foi feita pres-
crigio nesse sentido sem preocupagdo de maior.

No dia seguinte novo exame mostrou nido ter havido melhoria.

A alimentagio continua a ser impossivel. A doente vomita do
mesmo modo, ndo tolerando qualquer alimento e vomitando também,
fora de qualquer refei¢io, restos de alimento no meio de muco e bilis.
O estado geral continua a ser bom, mas a doente queixa-se de insonia
passando as noites com igual tendéncia ao vémito.

De novo se regista auséncia de dor ou defesa.

Insistindo-se nos anti-eméticos habituais, beladona, brometos,
pocdo de Riviére, e todos tranquilizados pelo bom estado geral da
doente que mantinha uma cor de satde e respondia com simplicidade
as perguntas e ainda pela momentanea eficicia da terapéutica, assim
se mantem a situagdo durante uns 8 dias durante os quais a alimentagiao
¢ dificil, sendo impossivel, pois os vomitos surgem em niimero de 10
e mais por dia e noite. Ao fim deste tempo a doente é deslocada a
Coimbra onde ¢ observada radiologicamente. As conclusdes deste
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exame sdo: Torax normal; estomago dtono, distendido, com escassas
ondas de contracgdo que durante duas horas ndo conseguem vencer
a resisténcia pilorica; os contornos do estdmago sdo normais, mas
varias manobras de compressio, mudanga de posi¢do, decubito, ndo
conseguem forgar o piloro de modo a visualisar-se 0 bolbo duodenal.

Durante este tempo de observagdo a doente nio vomitou.

Regressada a casa insistiu-se na terapéutica médica acima refe-
rida, mas como os beneficios foram nulos, durante mais 8 dias de espera,
a doente ¢-nos trazida.

Trata-se duma rapariga com boa aparéncia e regular nutri¢do, de
cor rosada viva, contrastando este estado com a angustia que nela
transparecia pela necessidade frequente dos vomitos. Estes tinham-se
tornado ultimamente mais insistentes e se apareciam pouco depois
dos alimentos, eram muitas vezes sécos, outras mucosos ou biliosos e
acompanhados de uma sensagdo de ardor ou queimadura que percorria
0 esofago desde a faringe ao estomago. O estado nauseoso tornou-se
tdo acentuado que os curtos momentos de sono eram bruscamente
interrompidos por esfor¢os de vomito que ela depois ndo conseguia
dominar.

Havia a impressio de que alguns alimentos muito consistentes
eram melhor tolerados e assim sucedera com a papa de bario ingerida
no momento do exame radiologico, mas os liquidos eram imediata-
mente expulsos. Ndo havia paralisacdo intestinal.

Dois clisteres, em dias diferentes, foram facilmente expulsos e sem
dores.

Casada, mae duma filha de 2 anos nunca sofrera do estomago, se
bem que, j4 um més antes deste comégo brusco, reconhecera pequenas
dificuldades no seu funcionamento, menos apetite, digestio dificil, azia
frequente e vomitos sécos matinais.

O exame directo revelou um ventre flacido, mole, com sinais de
desnutrigdo, mas sem movimentos peristalticos do estomago. Nio se
palpava qualquer massa ou nodulo e ndo havia dor ou defesa em qual-
quer ponto.

Tendo presentes estes dados da observagdo discutiu-se o diagnos-
tico desta situacdo clinica onde imperavam o vomito e a intolerdncia
gistrica.

1.2 Doenga organica do piloro, estenose cicatricial ou estenose
por neoformagdo, de desencadeamento subito, era dificil de admitir
perante a auséncia de passado gastrico, a idade da doente, o exame
radiolégico e, sobretudo, a falta de peristaltismo gastrico. Proposi-



COIMBRA MEDICA 59

tadamente fizemos absorver a doente 200 c.c. de leite colocamo-la em
dectibito dorsal e inspeccionimos cuidadosamente o seu abdomen.
Em nenhum momento observamos um esbo¢o de onda peristaltica.
Fazendo vdrias massagens da regido, verificamos que, em seguida, o
estomago se mantinha atono, indiferente, inerte ao conteudo, o que
ndo ¢ de modo algum proprio das estenoses piloricas organicas onde,
além disto, os vomitos da estase sdo tardios;

2.0 prolapso intraduodenal da mucosa gdstrica, ndo podia ser
por, so, raras vezes, se fratar de um processo de obliteragdo aguda que
igualmente conserva e exalta a forga contractil das paredes do estomago;

3.9 dlcera justapilorica perfurada? Mas nestas circunstincias
além de uma sintomatologia mais ou menos franca de ventre agudo
devia existir um processo de peritonite generalisada ou circunscrita,
aqui totalmente imprecetivel;

4.° volvulo do estomago era impossivel perante os dados do
exame radiologico, das dimensdes normais do estomago e também
pela auséncia de peristaltismo;

5.0 dilatagdo aguda do estdbmago, mas esta ndo existia;

6.2 estenose pildrica por compressdo extrinseca, por tumor genital
ou hepitico ou peritoneal, por exemplo, era.inadmissivel perante a
idade da doente e a inexisténcia de qualquer massa ou noduio tumoral
susceptivel de tal comprometimento;

7. processo local de peritonite enquistada, estenosante, evolu-
cionando torpidamente e traduzindo-se de entrada por sintomatologia
desta natureza, nido era igualmente de admitir perante a falta de dores
e a negatividade da palpagéo;

8.2 a possibilidade de se tratar de uma estenose por hiperpla-
sia muscular do piloro, da qual aparecem hoje numerosas observagdes,
foi igualmente posta de lado perante a continuidade do mal e a atonia
gdstrica;

9.9 o diagndstico de vémitos incoerciveis da gravidez, ndo podia
suspeitar-se pois o marido saira para o Brasil, ha aproximadamente
um ano, a conduta da doente era irrepreensivel e o exame ginecolo-
gico mostrou um utero pequeno normal;

10.c vomitos pitidticos, como a idade, o sexo, o estado geral
bom, um certo grau de excitagio da doente, as suas prontas respostas
podiam sugerir, ndo estavam de acordo com o facto de se tratar de
uma rapariga sempre equilibrada, vivendo num meio calmo, em cam-
panhia da mde, e cujo sofrimento se manifestava em qualquer hora
do dia ou da noite, tivesse ou nido assisténcia;
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11.0 gastrite aguda por ingestio de cogumelos venenosos, ou
por toxi-infecgdo alimentar (salmonelas, estafilococos), ndo daria sofri-
mento que se arrastasse por tanto tempo e, contemporineamente, existe
uma sintomatologia de enterite que aqui faltava inteiramente;

12.0 vyémitos reflexos por sofrimento hepato-vesicular, apendi-
cite, colite, ndo tem estas caracteristicas e persisténcia.

Nesta conjuntura, perante uma situagdo que parecia recente,
sem passado nem presente que a justificasse, insistiu-se no exame
clinico.

De novo se registou que o exame do abdomen era inteiramente
negativo que ndo havia meteorismo e que se ndo viam ondas peris-
talticas do estomago.

A auscultagdo e exame radioscopico do torax eram normais, pul-
moes claros, pleuras livres, coragdo pequeno, e aorta ndo dilatada.
O exame do abdémen mostrou no ascendente e transverso parte do
caldo baritado ingerido 8 dias antes.

Este exame foi dificil perante o estado de fraqueza da doente, pra-
ticamente, sem alimentacdo ha 15 dias.

Prosseguindo no exame notou-se que o pulso tinha uma frequéncia
de 84 por minuto e que a tensdo arterial era de 14-10.

Impressionou-nos este dado da observagdo pois numa doente com
vomitos incessantes, desidratada, incapaz de se alimentar, hd tantos
dias, uma tensio maxima de 14 era verdadeiramente insolita.

Dai por diante o diagnéstico torna-se facilimo. A urina desta
doente, que ndo comia ou bebia, era escassa mas tinha uma particulari-
dade, que agora a familia confirma: era muito clara quase dgua. A and-
lise imediatamente feita revelou uma densidade baixa 1.010, 0,50 de
albumina, globulos vermelhos e auséncia de cilindros.

Nunca houvera edemas maleolares ou palpebrais, mas interrogada
quanto a passado renal a doente esclarece que 4 anos antes fora ope-
rada de nefrectomia a direita por tuberculose renal! Depois da ope-
ragdo as andlises da urina foram normais e ndo lhe foi prescrito qual-
quer regime alimentar ou medicamentoso. Desde entdo viveu sem-
pre com saude. Casou teve uma filha e durante a gravidez ndo teve
edemas.

O doseamento da ureia no sangue deu a percentagem elevada de
3,80 grs. por litro. O diagnéstico estava agora bem patente. Tratava-se
de vomitos por urémia e esta era bem a consequéncia de um estado
de insuficiéncia renal que parece ter-se desenrolado de um modo agudo.
Por isso a situagdo clinica foi tdo perturbante. Nido correspondia a
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um estado de esclerose renal, de marcha lenta e progressiva, como habi-
tualmente se vé no decurso duma glomerulo-nefrite difusa e cuja sinto-
matologia entra dentro do qualificativo da urémia crénica, consun-
tiva ou comatosa.

A sintomatologia surgira brusca e inesperadamente em plena
saude exterior e com uma intensidade que se manteve nos dias seguintes,

O rim que lhe restava, aparentemente sem grandes lesdes, per-
deu a capacidade de filtrar e concentrar a urina. Tudo nele se passou
como se os glomerulos, ou seja a camada cortical do rim, fosse excluida
bruscamente da circulagdo. O sangue das arteriolas aferentes teria sido
derivado rapidamente para a camada medular indo atingir directamente
os tubos a quem a natureza distribuiu uma fung¢do menor.

Qual a causa.? Hipertensdo essencial, glomerulo-nefrite difusa
de sintomatologia clinica impercetivel, sobrecarga funcional, lesoes
de tuberculose renal que evoluiram para a exclusiio, sdo as hipdteses
mais aceitdveis.

O rim restante, ultrapassado o limiar da sua capacidade funcio-
nal, entrou bruscamente em desfaléncia e levou a esta situagdo curiosa
de vomitos que a um exame sumadrio sugeriu o diagnéstico de estenose
pilérica.

EVOLUGCAO

Como ¢ costume, a medicagiio mal alterou a marcha dos aconte-
cimentos. Sob a influéncia dos soros glucosado e cloretado, dades
largamente, da novocaina endovenosa e injectada no pedunculo do rim
restante, dos analéticos circulatorios, a doente teve ao fim de 24 horas
uma aparente melhoria, mais calma e capaz de sonos de algumas horas,
sensagido de apetite, tensdo arterial 17-10, mas os vomitos persistiram.

A urina mal subiu a 600 c.c. e continuou pobre em cor. O dosea-
mento de ureia em 4 dias seguidos deu os nimeros de 3,80 g 3,90,.
4,10 e 4,20., 4 dias mais tarde a morte surgiu em plena crise convulsiva,

AUGUSTO YAZ SERRA



REVISTA DAS REVISTAS

O TRATAMENTO DA SiFILIS

O aparecimento da penicilina revolucionou a terapéutica antisi-
filitica. [Este antibi6tico substituiu os arsenicais que foram quase
completamente abandonados no tratamento da sifilis. A penicilina
€, na realidade, eficaz e a penicilino-resisténcia, se existe, ¢ excepcional.
Alguns autores ficaram fieis a penicilina aquosa, ao passo que outros
perfilharam as penicilinas retardadas, especialmente em suspensido
oleosa. Um mesmo tratamento pode ser aplicado a sifilis secundaria
e primdria mas as técnicas sao diferentes, o que veremos.

A sifilis recente deve 'ser atacada pela penicilina, o que hoje se
admite sem discussdo, havendo apenas divergéncias sobre a oportu-
nidade dum tratamento de consolidagdo. Nao dispomos no momento
actual de nenhum «test» certo de cura da sifilis. Conhecemos dema-
siado as localisacdes vascular e nervosa da sifilis, 20 anos ap6s o cancro
inicial. Falta-nos, pois, a prova do tempo a garantir-nos a cura com
o tratamento tnico da penicilina, o que levou alguns sifiligrafos franceses
a prescreverem o tratamento bismutico durante 4 anos, como garantia.

Na sifilis tardia a penicilina ¢ ainda a base do tratamento.

Na congénita, muito frequente em Franga, € ainda a penicilina o
agente terapéutico mais eficaz.

Outros antibidticos tém um poder treponemicida bem averiguado:
a aureomicina, a cloromicetina e a terramicina. Esta ultima, sobre-
tudo, parece ter uma ac¢do antisifilitica igual a da penicilina e, para
certos autores, constitui a medicagdo mais eficaz do pian em todos os
seus periodos. Todavia, na prdtica, estes antibioticos ndo apresentam
vantagem sobre a penicilina porque além de mais caros sdo mais toxicos.

A estreptomicina ndo tem acgdo sobre o treponéma, mas alguns
autores aconselham-na no tratamento da blenorragia e cancro mole,
evitando assim o risco de mascarar uma sifilis conjuntamente inoculada.

O tipo de penicilina mais usada € a penicilina procainica com 2 °f
de monoesterato de aluminio em suspensdo oleosa.

DOIS TIPOS DE TRATAMENTO, subordinados a multiplas variedades,
sdo hoje adoptados nos casos de sifilis primaria e secundaria:

a) — tratamento penicilinico tinico e isolado, que tem a vantagem
de, em poucos dias, tratar a sifilis recente;
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h) — tratamento penicilinico inicial, seguido de tratamento bis-
mutico, tendo em vista dar ao doente a garantia complementar da
cura bismutica.

A) — Penicilinoterdpia isolada — O esquema terapéutico habitual-
mente adoptado consiste numa injec¢do quotidiana de 1.000.000 de U.
de penicilina procainica com monoesterato de aluminio, totalisando
6, 10 ou 15 milhdes de unidades.

Dentro destes esquemas as variantes sdo imensas, havendo sifili-
grafos que afirmam serem inuteis os 6.000.000 de unidades; outros indi-
cam um tratamento para cada doente, guiando-se pela curva da peni-
cilinémia, que deverd ser estabelecida para cada doente, em virtude
de haver variagdes individuais muito importantes.

Experiéncias de espacamento de injeccdes foram tentadas: — uma
ou duas de 1.000.000 de unidades por semana durante 6 a 10 semanas.
Esta técnica tinha sobretudo por finalidade criar «perturbagdes tera-
péuticas», partindo da hipdtese de que a penicilina nio actuaria sendo
sobre certas fases da evolugdo e multiplicagdo dos treponemas. Esta
técnica foi abandonada.

Estes tratamentos reduzidos a uma cura unica e isolada, exigem
uma vigilincia ulterior, em que o controle serologico se deve efectuar
todos os 8 dias durante os dois primeiros meses, todos o0s 15 dias durante
os quatro meses seguintes, todos os meses durante pelo menos um
ano. Esta necessidade de vigilincia clinica e seroldgica constitui em
si mesma uma dificuldade pratica incontestiavel a aplicagio dum tra-
tamento que ¢ sem divida sedutor pela sua facilidade.

B) — Tratamento penicilino-bismiitico — a cura inicial de penici-
lina é idéntica a4 do tratamento anterior. Comporta, habitualmente,
6.000.000 de U. de penicilina retardada com monoesterato de aluminio
a razdo de uma injecgdo quotidiana de 600.000 unidades. A injec¢do
simultinea de bismuto nido ¢é de aconselhar; a sua elimina¢io mais
rapida pela adjungdo da penicilina acarreta uma diminui¢do da activi-
dade treponemicida. A primeira série de bismuto deve ser come-
¢ada imediatamente apds a cura penicilinica sem nenhum repouso
entre as duas medicacoes.

Preconisam-se as séries de 15 a 20 injecgdes bi-hebdomadadrias
(20 injecgdes para um adulto de mais de 60 quilos) com intervalos ndo
ultrapassando um més durante o primeiro ano, alternando séries de
bismuto oleosoltivel com bismuto insolivel.

Deve efectuar-se periodicamente uma pesquisa de albumina nas
urinas.
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Um grande ntimero de sifiligrafos exige ainda a aplicagio do
esquema cldssico: — tratamento bismutico de 4 anos com um repouso
de 2 meses no terceiro ano e 3 ou 4, no quarto.

Em conclusdo, pode afirmar-se que o tratamento bismutico traz
ao doente a garantia suplementar justificada pezla ignorincia da acgdo
terapéutica remota da penicilina. Um tratamento bismutico, de 4 anos,
assegura ao sifilitico a quase certeza de cura.

TRATAMENTO ACTUAL DA S{FILIS NERVOSA — O aparecimento da peni-
cilina transformou duma maneira radical o tratamento da sifilis ner-
vosa. Nio perderemos tempo com o tratamento profilitico, sendo
hoje admitido e averiguado que a neurosifilis é favorecida pelos tra-
tamentos demasiado tardios ou insuficientes.

As bases sobre que assenta o tratamento desta forma de sifi-
lis sdo:

1) — Nido devem tratar-se sendo sifilis bem averiguadas.

Embora a clinica ndo perca os seus direitos ¢ sobretudo a serolo-
gia que permite habitualmente o diagnostico de certeza.

Mesmo em presenga de uma paralisia do terceiro par, tdo
evocadora da sifilis, pode ela ter como origem um aneurisma
carotideo ou um tumor cerebral. O test de Nelson é extremamente
precioso.

2) — O diagndstico da forma anatomo-clinica tem igualmente
uma importincia terapéutica considerdvel.

Pare este efeito tem importancia primordial o exame do L.C.R.:
reaccdo de Pandy, de Weichbrodt, exame citologico, Wassermann,

Nos casos tardios serd conveniente associar a encefalografia gasosa.

MEDICACAO DA NEUROSIFILIS — Qufmiorerépi'a — 0s arsenicais tri-
valentes ha muito que foram banidos; quanto aos pentavalentes, sob
a forma de stovarsol sodico, foram preconisados por Sezary na paralisia
geral. Injectam-se na dose de 1 grama 2 ou 3 vezes por semana até
totalizar 31 injecgdes. Este medicamento € perigoso podendo em
alguns dias provocar uma atrofia Optica definitiva. Torna-se por-
tanto necessario praticar um exame frequente do fundo do olho. Esta
medicagio estd contraindicada na tabes, onde o perigo da atrofia dptica
¢ maior que na paralisia geral,

O bismuto ¢ uma droga excelente, mas, como o arsénico e mer-
curio, ¢ insuficiente para tratar a meningoencefalite tardia e sobretudo
a paralisia geral.
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O mercurio ¢ empregado em neurosifilis sob a forma de cianeto.
Usa-se em particular na hemiplegia e na nevrite Optica sifilitica; empre-
ga-se na dose de 1 cg. diario, prolongadamente.

Pirotetorapia — a malarioterdpia representa um progresso no
ratamento da paralisia geral. Utilisa-se normalmente o P. vivax.
Este tratamento escapa ao clinico geral, s6 sendo vidvel a sua efecti-
vagdo em centros de malarioteripia. Também tém alguma utilidade,
se bem que escassa, as injeccdes intravenosas de T.A.B., dmelcos e
a diatermia.

Antibidticos — a experiéncia veio mostrar que o seu emprego €é
usualmente eficaz em todas as formas de neurosifilis. Pode usar-se
a suspensdo aquosa, mas a penicilina com monoesterato de aluminio
parece ser mais eficaz e ¢ pelo menos mais comoda.

A possibilidade de acidentes (reacgdes de Herxhermier etc.), conduz-
-N0s a nunca comegar um tratamento com a penicilina, mas sim pre-
ceder a serie penicilinica por uma série de injecgdes de cianeto de mer-
curio. Também foi utilisada a aureomicina, na dose de 2 a 3 gramas
por dia durante 19 a 28 dias.

I PARTICULARIDADES TERAFPEUTICAS — Neurosifilis precoce — Peni-
cilina precedida de um tratamento mercurial ou bismutico ou associada
aele.

Formas meningo-vasculares — Quimioterdpia associada a penici-
lina nas doses ja indicadas.

Neurosifilis tardia assintomdtica — em que o exame clinico ¢ nega-
tivo, todavia com reac¢do serologica do L.C.R. positiva. Aqui deve
usar-se a penicilina associada a algumas séries de bismuto ou de ciansto.

Sifilis nervosa tardia — ¢ este, sem duvida, o capitulo mais impor-
tante:

A) — Paralisia geral —se ndo houver contra indicagdo para a malaria
deve fazer-se o0 seguinte tratamento: maldria mais penicilina, que ¢ o de
melhores resultados; 10 a 15 milhdes de penicilina associados a 10 aces-
sos de maldria, ou somente 6 se o doente se mostrar fatigado. Comz-
caremos pela malarioterdpia e completaremos com o estovarsol e bis-
muto. Se houver contraindicagdo para a maldria usaremos apznas
a penicilina.

B) — Tabes — aconselhamos comegar por um tratamento mixto,
de penicilina-bismuto ou penicilina-merctirio. Se se trata de um caso
estabilizado deve fazer-se, somente, um tratamento breve. Nos casos
rebeldes a malarioterdpia serd util.

2
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A penicilina intra-raquidea tem alguma utilidade no tratamento
das dores fulgurantes, havendo contudo acidentes, por vezes, desagra-
daveis. A vitamina B-1 é também de utilidade.

C) — Atrofia Optica — sdo extremamente tteis o cianeto de mer-
curio ¢ a penicilina sobretudo nas formas em evolugdo; nas formas
estabilisadas pouco influem.

Condensado de 1.a Revue du Praticien, Nav, 1953,
por Raul Ferreira,

Revue de la Tuberculose — Tomo 17 n.”* 7 e 8, 1953.
As perfuragées ganglionares endobronquicas consideradas
para além da primo-infec¢do (A. DUFOURT, J. BRUN E CH.
OLIANGNIER).

As perfura¢des ganglionares endobronquicas sdo um acidente cldssico no
decurso da primo-infecgio. Na Europa Ocidental, o niimero de perfuracoes gan-
glionares diminui para além dos 25 anos, apresentando, como se conclui dos tra-
balhos alemdes, uma frequéncia elevada para além dos 60 anos.

Os velhos fistulizam os ganglios tuberculosos antigos, seja sob o efeito de revi-
vescéncias provocadas por reinfecgio exdgena, seja por uma quebra do potencial
imunologico de diversas etiologias.

E dificil distinguir como surgem as perfuragdes ginglio-bronquicas tardias.
Steiner fala em trés espécies de perfuragdes. A primeira, apés o amolecimento do
ganglio, apresenta-se 4 broncoscopia como um pequeno furunculo, ou antraz quando
had polifistulizagdo. A segunda surge dum ganglio antracosico ou calcificado que
¢ eliminado como se se tratasse dum sequestro. A terceira, com tendéncia para a
cronicidade, com eliminagdo lenta de fragmentos ganglionares. Os dois tltimos
tipos aumentam de frequéncia, 4 medida que nos afastamos da primo-infecgio, sendo
as suas imagens endoscopicas diferentes das que nos ddo as perfuracdes frescas.
um orificio negro sem aspecto congestivo e edematoso da mucosa 0 que acontece
na perfuragio recente.

Para que haja perfuragio bronquica é necessario que os ganglios sejam toca-
dos pelo B. K.; pois a antracose isolada chegarda, no maximo, ao estado a que
Schmorl chamou bronquite deformante.

As perfuragdes bronquicas suscitam acidentes pulmonares diversos. Em 80
casos de perfuragdo diagnosticados, por autopsia, Arnstein encontrou 49 casos de
integridade pulmonar completa, 2 de pneumonia indurativa no pulmao correspon-
dente, 10 com tuberculose nodular, 14 com tuberculose caseosa de aspiragao, | com
gangrena e 4 com abcesso. O brénquio direito era o mais atingido. Nalguns
destes casos coexistiam perfuragdes bronquicas e esofigicas, ligadas por intermédio
dum ganglio mediastinal.

Se, no passado, o diagnostico era feito pela autopsia, a intervengao da bron-
coscopia, permitiu descobrir, durante a vida, as fistulas ganglio-bréonquicas bem
toleradas, ou pelo menos permitindo uma longa sobrevida.
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Clinicamente ha duas espécies de perfuragdes, isoladas ou unipolares e com-
plexas ou bipolares.

As primeiras descobertas, seja na autopsia como antigamente fizeram os A.A.
alemaes e franceses, seja pela broncoscopia, mais recentemente, durante a vida.

E necessario distinguir as tuberculoses tercidrias que se complicam de perfu-
ragoes ganglionares e as perfuragdes ganglionares que surgem sem que exista ante-
riormente tuberculose pulmonar em evolugdo. Isto é, ha lesdes tuberculosas que
dependem das perfuragdes e ha lesdes tuberculosas com existéncia autonoma, e que
em certo momento se complicam de perfuragao ganglionar.

Os A.A. apresentam trés observagoes onde a perfuracdo ganglionar, exami-
nada por broncoscopia revestia por duas vezes o aspecto tipico e fresco, o furun-
culo saliente, e uma vez o aspecto antigo, o orificio era envolvido por pequenas
vegetagoes.

Os sindromas clinicos tinham sido diferentes, num caso tratava-se duma ate-
lectasia segmentar do lobo superior esquerdo, noutro dum sindroma congestivo
regressivo do lobo superior direito com sombra homogénea. Finalmente, no ter-
ceiro, duma bronco-pneumonia tuberculosa do lobo inferior direito.

As perfuragoes ganglionares bipolares sio identificadas facilmente pela absorciao
de liquidos corados, que sao imediatamente regeitados pela tosse apds a sua deglu-
ti¢do, ou pela administra¢io duma papa baritada, que mostra um trajecto tortuoso
partindo da face anterior do esofago para algum dos ramos brénquicos ou para os
pulmdes, muito particularmente para a base direita.

A tuberculose foi colocada em primeiro plano, tratando-se de lesdes relativa-
mente recentes, e desde que se encontre na autOpsia revivescéncias ganglionares
do mediastino associadas. Schwartz fez diversas publicagdes deste género onde
os ganglios tuberculosos do mediastino tinham provocado uma dupla perfuragio
e onde constatou tuberculose pulmonar evolutiva ndo deixando nenhuma duvida
sobre a filiagdo das lesoes.

Como se vé as fistulas e as perfuragdes ganglionares endo-brénquicas nao
sao um monopolio da primo-infecgdo. Podemos encontré-las, mais tarde, no decurso
da doenga tuberculosa.

Contudo, € necessirio estabelecer uma diferenga entre o comportamento das
ragas, as que adquiriram um certo grau de imunidade e as que, por razdes complexas,
sd0 mais sensiveis ao virus tuberculoso.

Na nosologia geral da doenga tuberculosa, o estudo das perfuragdes dos gan-
glios do mediastino nos brénquios, numa época afastada da primo-infec¢io, mos-
tra-nos que é impossivel aceitar a nova doutrina que Schwartz vem edificando em
nimerosas publicagdes. Este Autor, influenciado, sem duavida, pelo nimero con-
siderdavel de perfuragdes que encontrou nos Otomanos de toda a idade e em estados
diversos da doenga, foi conduzido a considerar os infiltrados precoces como lesdes
de aspira¢do bronquica resultante do puz langado nos bronquios através das fistulas.
ganglionares. Varios argumentos se levantam contra esta patogenia, que sob uma
forma nova, ressuscita o mito da tuberculose pulmonar terciaria de origem hilar.

Sabemos que os territorios nos quais se produzem esvaziamentos gangliona-
res ndo sao os mesmos onde se desenvolvem os infiltrados precoces.

Em 85 ¢/, dos casos, estes aparecem seja no segmento apical, seja no segmento
posterior dos lobos superiores. Estes segmentos sdo muito raramente atingidos
nas perfuragdes ganglionares, como deduzimos das 150 observagoes por broncos-



68 COIMBRA MEDICA

copia. Os ginglios. evacuam o puz com uma frequéncia infinitamante maior, seja
no segmento axilar, seja sobretudo no segmento anterior dos lobos superiores. Nio
achamos de mais insistir sobre o facto de que o segmento anterior é sempre poupado
pelo infiltrado precoce. Sabemos também que ndo ha infiltrado precoce do lobo
médio, mas que, pelo contririo, este lobo ¢ um dos lugares de predilecgdao das disse-
minag¢des bronquicas, consecutivas as perfuracdes. Dd-se 0 mesmo com a lingula
a esquerda. Nos lobos inferiores o vértice é igualmente atingido pelos infiltrados
e as disseminagoes de origem ganglionar, mas sem divida que nestas tltimas sdo
infinitamente mais frequentes em todos os outros segmentos deste lobo, enquanto
que ai os infiltrados sdo raros.

Histologicamente, as lesdes dos infiltrados nao se comparam ds que resultam
das perfuragdes.

Clinicamente a disseminagdo é um fendmeno instantineo. Adquire em pouco
tempo uma importincia maxima. O irfiltrado precoce, pelo contririo aparece
timidamente durante semanas e desenvolve-se com lentiddo.

A evolugdo clinica destas duas lesdes ndo permite aproxima-las.

O infiltrado precoce é uma lesao maligna enquanto que, pelo menos na Europa
Ocidental, todos os A.A. que estudaram as perfuragdoes ganglionares da primo-
-infecgiio insistiram na benignidade habitual e na imensa frequéncia da sua regres-
sS40 expontanea.

Enfim a broncoscopia ndo nos permitiu constatar a existéncia de fistulas gan-
glionares no momento da aparigido dos infiltrados precoces. Também é impossivel
subordinar a apari¢ao duma lesdo secundiria a uma lesio primitivamente inexistente.

A. MESQUITA

Revue de la Tuberculose — Tomo 17 n.”® 7, 8 — 1953,
Notas sobre a evolugdo de 225 infiltrados pulmonares tuber-
culosos discretos, seguidos durante um a cinco anos (A. MEYER,
J. BouHEY. H. DEFOURNEAUX E MPDE, DEFOURNEAUX).

Os A.A. estudaram a evolugdo de 225 infiltrados tuberculosos durante vdrios
anos: 139 foram despistados pela radioscopia em exames de rotina, nos restanies
86 foi necessario recorrer a radiografia.

Em 106 casos em que ndao havia traduciao clinica 98 foram descobertos em
exames sistematicos dos pulmoes e 8§ em exames do torax praticados por outras
afecgdes.

Num outro grupo de 97, depois do exame radioscopico foram encontrados
sinais clinicos no interrogatorio (85 com sintomatologia geral ou funcional e 12 com
pequenas hemoptises).

Nos restantes 22 havia sinais clinicos prévios e reveladores: 17 com indicios
gerais e funcionais e 5 com hemoptises.

Radioscopicamente todos estes casos se apresentavam por uma das trés moda-
lidades:

a) — opacidade difusa pouco densa e sem nodulos

b) — opacidade difusa com nodulos (nublado de Dufourt)

¢) — infiltrados densos
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Uns e outros unilaterais (76,5 °/,) e localizados preferentemente a regido infra-
-clavicular externa (37,5°/,). O seu estudo tomogrifico revelou em 829/, a sua
locelizagao posterior.

A pesquiza do B. K. feita sempre por sondagem gastrica, foi negativa em 157
Casos.

Esta estatistica, feita num periodo anterior a utilizagdo da isoniazida, con-
sidera sobretudo o papel importante do repouso na evolugao dos infiltrados. Dos
140 infiltrados tratados pelo repouso em 88 casos em que este foi absoluto os A.A.
apresentam 27 regressoes, 47 estabilisagoes e 14 agravamentos. Havendo nos res-
tantes 52 casos tratados com repouso incompleto (28), ou sem repouso (24), ausén-
cias de regressoes, 22 estabilizagoes e 29 agravamentos. Em todos os casos de agra-
vamento, em que o estudo tomografico, revelou a existéncia de escavagao, os A.A.
instituiram pneumotorax.

A. MEsQuiTAa

The American Journal of the Medical Sciences — Nov. de 1953,
Hemorragia uretral; um sintoma precoce da hipertensdo
maligna (SAM C. PAscog, M. D. e JouN M. Eraus, M. D.)

A hipertensdao maligna pode aparecer em individuos apresentando hipertensio
durante algum tempo ou doenga renal sem subida da tensdo arterial.

O inicio da hipertensio maligna acompanha-se frequentemente de cefaleias,
perturbagdes visuais, anorexia e outros sintomas.

Os autores estudaram quatro doentes e verificaram que o aparecimento de
hipertensio maligna foi precedido por hemorragia uretral ou esta hemorragia foi
um sintoma precoce. Todos apresentavam azotemia, traduzindo insuficiéncia renal.

O conhecimento da hemorragia uretral nestes casos pode ter importincia
clinica, permitindo um diagnostico precoce, ou teorica, levando a descobrir a lesdo
vascular fundamental da doenga.

J. RobprIGUES BRANCO

The American Journal of the Medical Sciences — Nov. 1953,
Biopsia hepatica na artrite reumatoide (E. R. MOVITT,
M. D. e A. E. Davet M. D.)

Os autores, depois de precisarem que a artrite-reumatoide é uma doenga de
sistema, podendo atingir varios orgios, nomeadamente o coragdo e o figado, estu-
daram as alteragoes apresentadas neste orgido em 17 individuos portadores daquela
afecgdo. O exame ¢ feito sob o ponto de vista laboratorial (bilirrubinémia, flocula-
¢do da cefalina colesteral, turvagio do timol, proteinas de soro, excregio da bromo
sulfalaina, fosfatase alcalina e concentragao da protrombina) e histologico. Nio
encontraram completa correlagdo entre as provas funcionais hepdticas, algumas
vezes positivas e as alteracdes anatomicas frequentemente inexistentes ou reduzidas
a moderada infiltragio gordurosa. Porém, a fungdo hepatica estd pouco alterada,
mesmo pelo que diz respeito aos tests laboratoriais. Frisam a notavel frequéncia



70 COIMBRA MEDICA

do aumento da globulina e gama globulina plasmatica sem se fazerem acompanhar
de hipoalbuminemia, o que se sabe nido ser devido a hipofuncionamento hepatico
mas a alteragdes bioquimicas existentes na artrite reumatoide como em varias outras
afecgoes, I

Seguiram a via transtorica por meio de uma agulha de Vim-Silverman.

J. RODRIGUES BRANCO

The American Review of Tuberculosis — Out. 1953. :
O efeito do acido para-aminosalicilico na obturag¢do dos
dentes (L. H. CAPLE).

O autor tendo observado que a obturagao dos dentes rapidamente se desin-
tegrava nos individuos tratados com P.A.S. «per os», resolveu observar se era o
medicamento o responsdvel por essa desintegragio.

Colocou o silicato usado como material obturador em contacto com varios
produtos, em alguns dos quais havia P.A.S. e fez observagoes de 24 horas até 3 sema-
nas, Verificou assim que essa desintegragio se notava unicamente quando o sili-
cato contactava com o referido dcido. Assim, pode reconhecer a influéncia nociva
que desenvolve este farmaco nos dentes obturados, podendo levar no futuro, ao uso
de um produto obturador diferente nos individuos submetidos a tratamento pelo
Acido para-aminosalicilico.

J. RODRIGUES BRANCO

The American Review of Tuberculosis — Nov. 1953.
Doenga bronquica em pulmdées ressecados por tuberculose
pulmonar (DONALD E. OLSAN, FRANCIS S. JONES, e M. MURRAY
ANGEVINE).

Os autores realizaram 602 estudos em pulmdes ressecados por tuberculose
pulmonar e compararam a incidéncia dos varios aspectos dos brénquios ao exame
histopatologico. Depois destes estudos chegaram as seguintes conclusdes:

Bronguios normais 10 ¢/,

Bronquite cronica 299/,

Bronquite tuberculosa 209/,

Bronquiectasia sem tuberculose bronquica 21 9/,
Bronquiectasia com tuberculose endobrénquica 20 °/,

Realizaram algumas broncoscopias antes da operagdo e, comparando os resul-
tados das referidas broncoscopias e dos exames histopatologicos, verificaram nio
haver concordancia nos resultados. Assim, enquanto 79 ?/, dos brénquios eram
normais em broncoscopia, somente 109/, ¢ eram ao exame miscroscopico.

A razao desta divergéncia parece devida em grande parte, a localizagdo das
lesdes na sub-mucosa, o que sucedeu a 37 %/, dos exemplares, que se apresentaram
normais em broncoscopia.
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Também existe discordincia entre broncogramas e estudo histolégico mas
por razoes diferentes que sio apontadas pelos autores.

A percentagem de bronquite tuberculosa era no conjunto, de 409/, e a de
bronquiectasia de 42 °/,. Porém, grande nimero dos exemplares em que se encon-
traram bronquiectasias também se notara tuberculose endobronquica.

Os focos tuberculosos endobréonquicos apareceram nos pulmdes onde havia
cavidades abertas ou focos parenquimatosos celulares.

Se € verdade que a terapéutica pela Estreptomicina — P.A.S. nio leva a modi-
ficagoes bronquictdsicas, o mesmo nio sucede no que diz respeito ia tuberculose
endobronquica cujo numero diminui por esta terapéutica.

J. RODRIGUES BRrRANCO

The American Review of Tuberculosis — Out. 1953.
Bidpsia dos ganglios escalenos (LAWRENCE M. SHEFTS,
ARTHUR A. TERRIL e HERBERT SWINDELL).

Sabido que os gianglios do escaleno se encontram em comunica¢do com os do
mediastino e que estes podem traduzir as afecgdes parenguimatosas pulmonares,
logicamente se pensou na biopsia daqueles gincglios para diagnosticar afecgdes
que, doutro modo, s6 se conheciam por intervengdo cirdrgica intratordcica. Os
autores acentuam que este método de bidpsia s6 deve usar-se quando os exames
habituais — radiografia, analise de expectoragio, broncoscopia, etc. — forem nega-
tivos.

A via usada é a mesma que para a frenicectomia e também sob anestesia local.

Apesar de se tratar de uma intervenciao simples, necessario se torna que seja
executada por cirurgiao habil, sugeitande-se doutro modo, a deparar com resul-
tados negativos.

Em 205 biopsias, sendo 90,9 °/, pertencentes ao sexo masculino, conseguiram
67 resultados positivos ou seja 35,8 °/,, distribuidos do seguinte modo:

Sarcoide de Boeck 38
Carcinoma broncégeno 13
Tuberculose 8
Linfosarcoma 2
Doenga de Hodgkin 2

Histoplamose 1
Metéstase tumoral 3

Referem tinicamente 3 complicagdes por incisdo do canal toricico que muitas
vezes se encontra na almofada gordurosa existente por baixo da ponevrose superfi-
cial dos escalenos, onde também se encontram os ginglios procurados.

Tem particular importancia esta técnica para o estudo dos carcinomas bron-
cogenos, permitindo o diagnoéstico do tipe do tumor e ainda pensar que ha ja grande
invasdo tordcica.
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Terminam os autores enunciando as indicagdes seguintes para esta bidpsia
dos ginglios escalenos:

— Em todos os casos suspeitos de carcinoma.

— Em lesdes radiogrificas ndo identificaveis doutro modo.

— Em casos de alargamento do mediastino podendo corresponder a sarcoide
de Boek, tuberculose dos ginglios do mediastino, linfosarcoma e doenga de Hodgkin.

J. RODRIGUES BRANCO

Gazeta Médica— Vol. vi — 3.2 Trimestre 1953 — N.o 3
Prolapso transpilérico da mucosa gdstrica (ARMANDO
Luzes e FERNANDO FRAZAO).

O prolapso transpilérico da mucosa gdstrica nido € tdo raro como se possa
julgar. Varios cirurgides estrangeiros a ele se tém referido. Em Portugal, Adelino
Costa encontrou até 1947 cinco casos. L'ltimamente, Armando Luzes e Fernando
Frazao apresentam-nos dois.

Quando diagnosticado pelo exame clinico e radiografico, nem so a cirurgia
tratara esta situacdo patologica. Se nao houver complicagoes, o tratamento médico-
-dietético serd o suficiente, Contudo, se & sua sintomatologia se juntar anemia por
obstrucdo pilérica ou por melenas, entio so a cirurgia estd indicada.

Os dados radiologicos de prolapso transpilorico da mucosa gistrica sdo:
_existéncia de pregas transversais do antro pilorico e acgio do hiperperistaltismo
gdstrico que obriga o deslizamento da mucosa sobre a muscular; em consequéncia
deste deslizamento a mucosa das ultimas pregas pré-piloricas orienta-se longitudi-
nalmente e vai prolapsar-se no duodeno.

Quando exista prolapso transpilérico e ulcera duodenal, a gastrectomia so
estd indicada se a Ulcera ndo curou com o tratamento médico. O tratamento
do prolapso transpilérico da mucosa gdstrica complicado de hemorragias ou obs-
trugdo pilorica consiste na ressecgdo da mucosa prolapsada por deuodenotomia,
com incisdo em retalho.

A. Morais

Gazeta Médica — Vol. vi — 3.0 Trimestre 1953 — N.© 3
Um novo método para estabelecer a indicacao da radiote-
rapia hipofisaria nos diabéticos (EURICO PAES).

1 — A radioterapia nos insulino-resistentes e na diabetes associada aos sin-
dromas de origem hipofisdria, ndo apresenta dividas. Ji o mesmo se ndo podera
dizer na diabetes mellitus. Assim, se nesta se admitisse sempre um factor hipo-
fisario, poder-se-iam irradiar todos os diabéticos. Contudo, ha alguns que sao
mais influenciados que outros, porque o factor hipofisirio nio é sempre o mesmo.
Os insulino-sensiveis beneficiam pela irradiagio da hipofise.
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11 — A para-oxi-propio-fenoma ¢ um frenador hipofisirio. A sua aplica-
¢io tem sido feita na doenca de Basedow, nas exoftalmias de origem hipofisiria,
nos sindromas hiperfoliculinicos, na doenga escleroquistica do ovirio, etc..

Il — Nos diabéticos exerce uma acgdo hipoglicemiante, sendo esta acgdo
mais acentuada nos insulino-resistentes. Contudo a queda do nivel glicémico é
pouco duradoira; tem uma acgdo que ndo ultrapassa quatro horas, para cada dose.
Com o tempo, o efeito hipoglicemiante da para-oxi-propio-fenona vai-se tornando
menor.

1V-V — Este efeito da para-oxi-propio-fenona ¢ semelhante ao que se obtém
com a administragao de hormonas sexuais e deve-se i inibicdo duma influéncia
hipofisaria. Propde-se um método para avaliar os resultados da irradiagdo da hipo-
fise nos diabéticos. Consiste na observagao do nivel glicémico antes e depois da
ingestac de 1.5 grs de para-oxi-propio-fenona.

A. Mograls

Gastroenterology — 1953, 24 1.
Efeito do tratamento cirtrgico das varizes esofdgicas (PAL-
MER (E. D.), SEorov (V. M.), JAHNKE (E J.)

Os AA. oferecem, neste artigo, a sua contribuigio para o esclarecimento da
medida em que a cirurgia da hipertensdo portal actua na prevengio das hemorra-
gias por varizes esofdgicas e das circunstiancias em que surgem as alteragoes da pres-
sa0 no sistema portal e das fungdes hepaticas.

Como bem acentuam, € um estudo a realizar em profundidade: so as observa-
¢oes tardias dos doentes operados poderdo fornecer dados de razodvel garantia.

Na sua estatistica — nove doentes com varizes esofagicas devido a cirrose
portal ou a pileflebotrombose, tratados por anastomose portocava, termino-ter-
minal ou latero-lateral, por shunt esplenorenal ou por laqueagdo das artérias hepa-
tica e esplénica — ¢é possivel extrair as seguintes conclusdes: antes da intervengio,
as hemorragias foram em nimero de 17, requerendo 65 litros de sangue, enquanto
que, no post-operatorio de, em média, 10,3meses, se limitaram a 3, exigindo 2 litros
de sangue; a pressio portal (determinada, durante esofagoscopia, por pungio directa
das varizes) desceu para os valores normais, acentuando-se o desaparecimento do
aspecto varicoso, em sete dos doentes: e as provas hepaticas, apesar de desanima-
doras antes da intervengdo nos doentes com cirrose, nao sofreram modificagdes de
maior (inalterabilidade da retengdo da bromosulftaleina e da proteinémia; subita-
neidade da elevagio da bilirrubinémia e da depressiao dos testes da floculagio da
cefalina e da turvagéio do timol e do zinco — com retorno, apesar de tudo, aos valores
prévios dentro de 10 dias.

Baseando-se nestes dados, os AA. inclinam-se, francamente, para a inter-
vengdo cirirgica nos casos em que, ndo obstante o compromisso hepitico e apesar de
auséncia de perdas sanguineas de gravidade, a presen¢a de varizes esofdgicas — sin-
toma de importancia relevante — leve o clinico a acautelar-se perante a possibili-
dade de futuros acidentes hemorragicos.

RoeaLo CORDEIRO
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Gastroenterology — 1953, 24, 1.
Cortisona e cirrose hepdtica descompensada. (ZOECKLER
(S. J) e HeGstrOM (G. J.)

Na esteira do reduzido nimero de trabalhos dedicados a0 mesmo tema, Zoe-
ckler e cols. estudaram a acgao da cortisona em sete doentes com cirrose portal
descompensada.

Estabelecido, préviamente, o grau da insuficiéncia hepatica, pelos exames
clinico e laboratorial (reac¢do de Hanger e Mc-Lagan, prova de bromosulftaleina
e dosagens da fosfatase alcalina, da bilirrubinémia, da colesterinémia e da relagio
albumina / globulina no plasma) e pela pungdo-biopsia, precedida de peritoneos-
copia, foram os doentes submetidos a um regime dietético e terapéutico, refor¢ado
pela administragio de 2,025 gramas de cortisona (300 mgrs. no primeiro dia; 200 mgrs.
no segundo; 100 mgrs. durante 14 dias; e doses progressivamente descrescentes,
até serem atingidos 21 dias de tratamento).

A melhoria obtida por semelhante técnica parece indiscutivel.

Clinicamente, verifica-se imediata atenuacdo do estado letirgico e da ano-
rexia e, na maioria das vezes, a ascite e os edemas esbatem-se e desaparecem, mesmo,
para serem substituidos por uma compensadora politiria nocturna.

Sdo, contudo, os dados laboratoriais que, pelo aparato da sua evolugdo, levam
os AA. a considerarem, contriariamente a opinido de outros investigadores, que a
cortisona actua sobre o figado doente, nao s6 pela melhoria do estado geral impu-
tavel ao desaparecimento da anorexia, como também por um mais intimo e complexo
mecanismo. De facto, as albuminas plasmdticas e o colesterol esterificado sofrem
espectaculoso aumento, ao lado de melhoria geral da reacgio de Mc-Lagan, das
taxas da bilirrubinémia e da fosfatase alcalina e da retengao da bromosulftaleina.

Esta evolugdo laboratorial —ao lado de acentuada diminuigdo, verificada
pela biopsia, do aspecto gorduroso do figado e em face da auséncia de efeitos secun-
darios — aponta a terapéutica pela cortisona na cirrose hepdtica descompensada
como medida de indiscutivel beneficio.

R. CORDEIRO

Gastroenterology, 1953, 24, L.
Tratamento das varizes esofdgicas que sangram (LINTON R. R.)

A proposito do tratamento de graves hemorragias por varizes esofagicas,
Linton descreve a técnica, utilizada desde Rowntree, do tamponamento cardioeso-
fagico, com especial mengao para o método de Sengstaken, que utiliza um tubo de
trés lumes e dois baldes. Cré, contudo, que o balido esofagico sera supérfluo, bas-
tando que o balao intragdstrico comprima, com o auxilio duma traccdo exercida
sobre a extremidade livre, a jungdo venosa cardioesofagica, para obstar a hemorra-
gias esofigicas, ainda que relativamente altas.

Como, porém, os resultados obtidos nido eram inteiramente satisfatérios, o
A.. tendo podido observar, pela autopsia, um orificio de 1 a 2 mm. numa variz eso-
fagica, resolveu proceder & sutura das varizes sangrentas: apOs prévio tampona-
mento cardioesofdgico, o doente é colocado em decuibito lateral direito, sendo-lhe
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ressecada subperiosticamente a 7.% costela, afim de permitir a abertura da cavidade
pleural esquerda; em seguida, o cardia e o es6fago sdo abertos por uma incisio
longitudinal de 5 a 6 mm., possibilitando a visualizagao de dilatadissimas varicosi-
dades, por vezes atingindo 1 cm. de didmetro; e, finalmente, sdo realizadas suturas,
através da mucosa e por baixo das varizes, utilizando catgut cromado OO enfiado
em agulhas atraumaticas e de forma a suturar as trés colunas varicosas que € pos-
sivel individualizar.

A vantagem do método reside em tornar exequivel uma mais perfeita prepa-
ragio do doente para a intervencdo definitiva, a realizar trés a quatro semanas mais
tarde. E, assim, ¢ o A, de opinido que o melhor tratamento das hemorragias por
varizes esofdgicas, tal como realizou, desde ha sete anos, em 79 doentes, ¢ o shunt
entre os sistemas porta e cava, nomeadamente as anastomoses espenorenal ou por-
tocava directa, negando o valor a esplenectomia nio acompanhada de shunt esple-
norenal,

Salientando que, de entre os 79 operados, apenas 21 faleceram — e somente
um por hemorragias esofdgicas — verifica Linton que, estabelecendo comparagio
com «o curso natural da doenca, ou com os doentes tratados por medidas médicas
conservadoras, ¢ 6bvio que este tipo de tratamento cirdrgico origina, sem duvida
alguma. grande melhoria na taxa de mortalidade».

R. CORDEIRO



INFORMAGOES

I Semana da Tuberculose em Coimbra

Realizou-se em Coimbra, entre 29 de Novembro e 6 de Dezem-
bro, a I Semana da Tuberculose, sob a direccdo do Sr. Dr. Santos
Bessa, delegado em Coimbra do IANT. Fizeram palestras, no Emis-
sor Regional desia cidade, os srs. Professores Drs. Bissaia Barreto e
Vaz Serra: Drs. José dos Santos Bessa, Armando Gongalves, Carlos
Gongalves, ¢ counferéncias, nas Escolas de Enfermagem e Normal Social,
os srs. Drs. Ramos Lopes. Alberto Fontes e Joaquim Rodrigues Branco.

Houve um esnectdculo com a celaboracdo do Orfedo Académico,
um peditorio pela cidade, presidido pela sr.®* Condessa do Ameal
e uma exposi¢io bibliogrifica, na sala nobre dos Pacos do Coneelho,
que teve a visita de numerosas personalidades, entre as quais se desta-
cou o st. Dr. Ribeiro Queiroz, Subsecretario d= Estado da Assisténcia
Social,

III Congresso Internacional de Medicina Interna

De 13 a 18 de Setembro de 1954, realiza-se em Stockolm, o III Con-
gresso Internacional de Medicina Interna, organizado pela Sociedade
Internacional.

Os temas dos relatorios sdo: 1.9 Hipertensdo, patogenia e trata-
mento; 2.° Doengas mesenquimatosas (colagenoses), caracteristicas
comuns e sua natureza.

Haverd, além dcstes relatdrios, comunicagdes sobre diferentes
assuntos, cardiologia, reumatologia, gastro-enterologia, hematologia,
doengas do figado e neurologia.

Presidente: Prof. Nanna Svartz; Sec. Geral, Anders Kriistensor-
-Stockolm, Karolinskasjulhuset.

XIII Conferéncia da Unido Internacional contra a Tuberculose

Realizar-se-4 em Madrid, entre 26 de Setembro e 2 de Outubro
do corrente ano, a XIII Conferéncia da Unido Internacional contra
a Tuberculose. Serdo discutidos os seguintes temas:

«Modificagdes anatomicas e bacteriologicas ao nivel das lesoes
tuberculosas sob a influéncia dos antibiticos e da quimioterdpia»
— Relator, Dr. Canetti.
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«Indicagdes e escolha das intervengles cirlrgicas nos tuberculosos
pulmonares tratadas pelos antibioticos e a quimioterdpia» — Rela-
tores, Drs. Crafoord e Toerning.

«Influéncia das novas terapéuticas sobre a organizagdo da Luta
Anti-Tuberculosa» — Relator, Dr. Blanco Rodriguez.

Presidente, Prof. Crespo Alvarez. A Secretaria Geral estd ins-
talada na Escola Nacional de Tisiologia — Cidade Universitaria de
Madrid.

IIT Congresso Internacional de Doencas Toracicas

Promovido pelo Conselho sobre assuntos internacionais do Ame-
rican College of Chest Physicians, realizar-se @ em Barcelona, de 4 a
8 de Outubro do corrente ano, o 11l Congresso Internacional de Doen-
¢as Tordcicas. Presidente, Dr. Luis Rosal Catarineu, Sec. Geral,
Prof. Anthony Caralps Masso, Platon I, Barcelona.

Nio haverd relatorios sobre temas escolhidos, mas haverd nume-
rosos trabalhos sobre tuberculos?, infec¢des cardiovasculares, infec-
¢Oes ndo tuberculosas do pulmao, carcinoma, tumores ndo malignos
e quistos, dilatagdes brénquicas, afecgdes micosicas, enfiséma e pneu-
moconioses.

Ciclo de conferéncias

No C.A.D.C. estd em realizacdo um ciclo de conferéncias sobre
problemas de Deontologia Médica, promovido pelo Lactdrio dos Estu-
dantes de Medicina, que funciona naquele organismo académico, con-
reréncias que estdo despertando grande interesse.

23 de Janeiro — «Limites da terapéutica» — Doutor J. Lobato
Guimaries.

30 de Janeiro — «O médico perante as curas milagrosas» — Dou-
tor Antonio Meyrelles do Souto.

22 de Fevereiro — «Aborto terapéutico» — pelo Doutor Francisco
Ibérico Nogueira.

25 de Fevereiro — «A evolugdio da Medicina e da Biologia» —
Prof. Dr. Michel Mosinger.

«Prémio Ricardo Malheiros»

A Academia das Ciéncias de Lisboa conferiu o «Prémio Ricardo
Malheiros» ao sr. Dr. Fernando Namora, formado pela Facul-
.dade de Medicina de Coimbra, e que nesta cidade conta numerosos
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amigos e admiradores. O prémio alusivo ao seu romance «Minas de
S. Francisco», foi entregue, solenemente, pelo presidente da douta
Academia.

Centendario do nascimento do Prof. Dr. Gama Pinto

A Sociedade Portuguesa de Oftalmologia promoveu, integradas
nas comemoragoes do I Centendrio do nascimento do Pror. Dr. Gama
Pinto, duas sessdes, nas quais fizeram conferéncias os oftalmologistas de
Catania, Professores G. Favaloro e Sendesi, que versaram os temas,
respectivamente, «sobre o estado actual da fisiopatologia primdria dos
folhetos epiicliais e endoteliais da cornea», «histopatologia do tracoma.

As sessdes, que abriram com algumas palavras do director da
Sociedade, sr. Prof. Dr. Lopes de Andrade, foram apresentados os
seguintes trabalhos:

Prof. Dr. Silva Pinto, sobre anatomapatologia da membrana de
Rescemet; Prof. Dr. Cunha Vaz, sobre a implantagio da lente
de Ridley; Prof. Dr. Lopes de Andrade, iridenmleisis no quadro
das operacoes anti-glaocomatosas; Dr. Santos Reborddo, sobre a
vitamina D3 no sindroma escrofuloso ocular; Dr. Santos Leite,
dcerca das lesdes oculares no «cor pulmonale» cronico; Dr. Ribeiro
Breda, sobre buracos da macula, e Dr. Simdes de Sa, que dissertou
sobre aspectos oculares da coloracdo vital pelo azul de metileno
(administragdo terapéutica).

Hospital Militar da Estrela

O Governador Militar de Lisboa, inaugurou no Hospital Militar
Principal, a Estrela, as instalagdes dos Servicos de Fisioterania e Esto-
matologia.

Sociedade Portuguesa de Hidrologia

Na Faculdade de Medicina do Porto realizou-se a 2.2 sessdo do
ano académico da Sociedade Portuguesa de Hidrologia Médica, a
que presidiu o sr. Prof. Dr. Almeida Garret, secretariado pelos srs.
Prof. Dr. Rocha Pereira, Dr. Frazdo Nazaré, Dr. Cid de Oliveira e
Dr. Marques da Mata.

A esta sessdo foram apresentados os seguintes trabalhos:

Prof. Dr. Costa Sacadura, «Alguns problemas de hidrologia»;
Dr. Augusto Gongalves Moreno, «Alguns aspectos da nossa organi-
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zagdo termal — os médicos hidrologistas adentro da legislagdo vigente»,
e Dr. Constantino A. Carneiro e Freitas, «As termas do Carvalhal
no passado, no presente e no futuron.

Apreciaram estes trabalhos os srs. Professores Drs. Azevedo Maia,
Rocha Brito, Celestino Maia, Feliciano Guimardes, e Drs. Oliveira
Falsino, Alfredo Pinto, Jaime de Magalhdes, Jilio Formigal e Marques
da Mata.

Falecimentos

Faleceram: em Coimbra, a sr.® D. Henriqueta Cid de Oliveira,
viuva, de 88 anos, mde do sr. Dr. José Cid de Oliveira, director das
Termas de Luso e médico nesta cidade;

Em Lisboa, o sr. coronel Dr. Jodo Nepomuceno de Freitas, que
exerceu durante 17 anos, o cargo de enfermeiro-mér dos Hospitais
Civis de Lisboa e que foi Combatente da Guerra de 1914-18. Con-
tava 76 anos de idade; e o sr. Dr. Abel de Abreu Campos, que foi sub-
delegado de satide em Loulé, delegado de satide em Trancoso e pres-
tava servigo, recentemente, na Tutoria de Infancia de Lisboa:

No Porto, o sr. Dr. Anténio Cardoso Fanzeres, que exerceu o
cargo de director do Laboratorio e Banco de Sangue do Hospital da
Misericordia, daquela cidade; X

Na Lamarosa, o sr. Dr. Abel da Cunha Vale, de 56 anos, médico
municipal, cirurgidio do Hospital da Misericordia e da Casa do Povo
de Lanhelas;

Em Coimbra, faleceu o antigo e erudito livreiro Alberto Gongalves
da Cunha, pai do Dr. Rui Cunha e cunhado do Dr. Hugo Eloy, médicos.
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