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do segundo som aodrtico, tradutor da hipertensdo na
grande corrente, a que mais tarde se junta o apareci-
mento dum ruido de galope esquerdo, visto haver quem
o admita a direita, actualmente considerado como a
resposta do miocdrdio sofredor ao excesso de tensdo
periférica; outras vezes o edema agudo ¢ antecedido
duma ou mais crises de angina pectoris, por distensdo
do ventriculo esquerdo, a que se segue muitas vezes uma
insuficiéncia mitral funcional, contemporiinea por vezes
do edema agudo. Outros sinais de desfaléncia do ven-
triculo esquerdo podem juntar-se, a que nos referiremos
mais tarde em especial.

Nos nossos doentes, com edema agudo, pudémos sem-
pre responsabilisar a insuficiéncia cardiaca esquerda.

Ao escrever &ste capitulo temos no hospital um
doente, rapaz novo, portador duma nefrite mixta, hi-
pertensiva e azotémica, no qual pudémos assistir a um
acesso desde o inicio e em que o estudo da tensdo ar-
terial foi particularmente interessante. Hipertensio
mdxima e minima antes do ataque; durante esta baixa
da tensdo sistolica, conservando-se a minima sensivel-
mente no mesmo nivel, portanto baixa da amplitude do
pulso, que se torna muito frequente. Sangria abun-
dante; eliminagdo intestinal por purgagdo drdstica; teo-
bromina; dieta hidrica mitigada. A tempestade passou.
Subida de tensio mdxima, ndo atingindo contudo a al-
tura primitiva. A historia déste doente vem relatada
no fim déste trabalho. Houve bem uma insuficiéncia
ventricular esquerda, como se vé da variagdo de tensdo,
que se adapta, com pequenas diferengas, a4 que Awm-

BLARD encontrou em casos semelhantes (Picsse médicale,
12 avril 1g911).
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Arrur LecLerg ndo se alista entre os defensores da
nova doutrina ¢ apresenta opinibes proprias sobre a
sua patogenia, opinides que defende em muitas pdginas
do seu trabalho e que sdo em suma... ecléticas. Apro-
veitamos o seu resumo: «Todo o edema agudo do
pulmao qualquer que seja a sua proveniéncia, mecinica,
infeciosa ou toxica, urémica qudsi sempre, constitue um
drama pulmonar e consiste essencialmente numa pneu-
moplegia, que fere o pulmio nos seus dois principais
atributos: a hematose e a eliminagior. Nio nega que
se possa juntar-lhes a insuficiéncia ventricular esquerda,
aguda muitas vezes, mas dd-lhe uma importincia se-
cunddria, dizendo mesmo que em regra o quadro cli-
nico é o da asistolia do ventriculo direito, como o de-
monstra, entre outras razdes a flebotomia que aliviaria
aquela cavidade pela sucgdo directa que opera sdbre
ela. Julgamos pelo contrdrio que o quadro € o da asis-
tolia esquerda: em regra nio hd edemas, a dispneia ¢
uma dispneia branca, nio azul dos direitos..., ainda
pelas razées jd apontadas. Quanto a sangria, «remédio
heroico da crise de edema pulmonar agudo», o alivio
que traz ¢ devido a quantidade de toxicos, que arrasta,
muito menos & diminuigio da massa liquida circu-
lante.

Também cremos que o drama ¢ pulmonar, com a
colaboragdao dos rins, nos pulmdes ¢ que se desenrola
a acgdo, mas o protagonista € o ventriculo esquerdo.

Pelo menos nos hipertensos, nos adrticos, nos nefriticos,
nos arteriosclerosos.

!
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HIPERTROFIA. DISTENSAO.
DILATACAO CARDIACAS

A percussio cardiaca permitindo nos melhores casos
determinar a drea de matidez do coragdo, quer seja a
maneira de Poraix, quer a maneira de Orsi-Grocco,
pode-nos servir para avaliar a grandeza do orgdo, mas
ndo nos diz se se trata duma hipertrofia, distensdo ou
dilatagio duma ou mais das suas cavidades. Hai au-
mento da drea de projecgdo precordial? Interpretada
esta, o que ¢ tarefa muitas vezes dificil, sendo mesmo
impossivel, corresponde ao coragdao? Podemos concluir
pelo aumento do volume, sem saber se estd apenas hi-
pertrofiado, se distendido ou dilatado, o que tem bem
mais importincia para o diagndstico e prognostico,
motivo que nos levou a estudar em alguns dos nossos
doentes os reflexos de Asrams e de Livierato. O in-
tuito foi principalmente ver, se descobriamos no seu
estudo processo de diagnosticar em alguns casos com
certa precocidade a insuficiéncia do coragido, confir-
md-la noutros.

O reflexo de Abrams consiste na redugdo da matidez
cardiaca, provocada pela excitagdo da regido precordial
realizada por pequenas pancadas com o borde cubital
da mdo, ou percutindo um pouco forte e prolongada-
mente. Diz Aprams que ao fim dalguns instantes a
drea de matidez cardiaca, absoluta e relativa, tem di-
minuido de cérca de 1/; das suas respectivas grandezas
primitivas, Ao fim de 10 minutos, nos individuos nor-
mais, a drea de matidez volta ao tamanho anterior,
Com o reflexo coincide uma bradicardia.

9
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Outros excitantes podem provocar o retlexo, que parece
ter o seu ponto de partida nas arborizagbes sensitivas
da regido precordial, por centro modificador os centros
bulbares e por condutor periférico o nervo pneumogds-
trico, reflexo particularmente nitido nas criangas, nos
individuos magros, nos excitdveis nervosos, gastando-se
ao fim de excitagdes repetidas.

A atropina impede a produgdo do reflexo, que ¢, pelo
contririo exacerbado pela pilocarpina, salientando-se
assim a influéncia do pneumogdstrico.

«Quando se trata dum coragdo patolégicamente di-
latado em hiposistolia ou asistolia, diz MerkLEN, a re-
dugdio da matidez cardiaca pode entdo permanecer du-
rante horas» o que d priori ndo era muito de esperar,
dada a dilatagdo que num asistolico traduz naturalmente
uma grande diminuigdo da tonicidade cardiaca.

O citado autor acha-o muito nitido em estados de
desfaléncia cardiaca, constituindo a sua auséncia uma
indicagdo util para o diagnostico e prognostico.

Quando transitéria e de pouca dura esta auséncia
significa grande dilatagdo associada a uma espécie de
inibicdo do miocdrdio, incapaz de reagir a acgdo me-
dicamentosa. O repouso, um desfalque no volume da
massa liquida circulante pela diurese enérgica fazem-no
aparecer.

Se, permanente a auséncia do reflexo pode significar
pericardite com derrame, como quer ABRAMS, mas tam-
bém pode traduzir a asistolia irredutivel por miocardite
esclerosica, sinfise pericdrdica, principalmente compli-
cada de mediastinite como acrescenta MERKLEN.

Até aqui as observagdes dos outros, agora a nossa
opinifo. Em primeiro lugar ndo conseguimos infeliz-
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mente descobrir no reflexo de Asrams nenhum elemento
para o diagnostico da insuficiéncia cardiaca. Em se-
gundo lugar, sob tal ponto de vista ndo achamos van-
tagem no seu estudo, tdo dificil é a sua técnica e mais
ainda a interpretagdo dos resultados. Assim, por exem-
plo, pensa Aprams que o seu reflexo, se executa prin-
cipalmente sdbre o ventriculo esquerdo, emquanto Meg-
KLEN julga exactamente o contridrio.

Baseado na percussiio cardiaca jd de si delicada, exi-
gindo nos casos tipicos um virtuosismo técnico e uma
Jinura de ouvide que se nio possuem facilmente e que
na qudsi totalidade dos casos ndo permite uma delimi-
tagdo nitida da drea de matidez, o seu estudo é natu-
ralmente complicado. Se o reflexo resulta do choque
produzido na regido precordial deve produzir-se jd no
momento da primeira determinagdo da drea de mati-
dez, que de modo algum pode assim corresponder a
realidade, dificultando déste modo a interpretagdo de
pequenas modificagdes, cuja descoberta seria talvez a
mais util no diagnéstico das insuficiéncias incipientes.

Além de que a proximidade doutros orgdos; como
os pulmdes, tem influéncia na génese dessas modifica-
¢oes, complicando fatalmente o raciocinio a fazer-se.
Nio temos confianga alguma nos nossos resultados, dos
quais ndo tiramos conclusdes, parecendo-nos todavia,
poucas, ou nulas as vantagens, a menos que tal reflexo
seja manuseado por criaturas privilegiadas...

Asrams modificou ultimamente a maneira de o ex-
plorar: comprimindo fortemente um espago intercostal
a excitagdo reflexa do pneumogdstrico torna rigido o
musculo cardiaco, o que facilita a percussio, tradutora
do seu tonus.
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Quando o musculo cardiaco ¢ normal a matidez pre-
cordial é muito acentuada, o som é muito macisso; se
estd lesado ndo hd mudanga pela compressdo. Muito
dolorosa tal exploragdo, porisso pouco pritica.

Reflexo de Lavierato.—Nio fomos mais felizes com
o estudo déste reflexo, que se explora, dando durante
cérca de 1 minuto uma série de pequenas pancadas,
bruscas e sucessivas, profundas, sébre a linha média
do abdomen, paralelamente ao trajecto da aorta abdo-
minal, desde o epigastro ao umbigo. Ha aumento da
matidez precordial a direita e em cima; o segundo
ruido pulmonar ¢ mais intenso, mais bem batido, o
pulso acelera-se, o que parece por de lado a influéncia
do pneumogidstrico. Este reflexo actuaria sobretudo
no coragio direito e seria assim bem o complemento
do reflexo de Aprams, dilatando as cavidades direitas.
O ponto de partida estd nos nervos simpaticos abdo-
minais, notavelmente do plexo aértico. Hd como res-
posta uma constrigio dos vasos pulmonares e conse-
quente aumento de pressdo na pequena circulagdo,
como jd tinham notado Porain e F. Franck.

Existe em todos os individuos, mas ¢ mais notavel
nas insuficiéncias do coragio direito, que se deixa dis-
tender e dilatar mais facilmente.

ETiense que estudou simultineamente os dois refle-
xos divide assim os coracgdes:

1. Coragdes que se contriem bem pelo reflexo de
Aprams e resistem bem ao reflexo de Livieraro.

2. Coragbes que se contrdem mal pelo de Asrawms,
que se deixam largamente dilatar pelo de Livierato.
Como dissemos ndo nos foi possivel tirar conclusGes
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das nossas pesquizas déstes rellexos, mas havendo,
como teremos ocasido de mostrar, insuficiéncias ven-
triculares dissociadas, direita e esquerda, haveria a
acrescentar aos grupos propostos por ETIENNE mais:

3. Coragbes que se contrdem bem pelo reflexo de
Aprams, mas se deixam largamente dilatar pelo de Li-
vieraTo (insuficiéncia ventricular direita).

4.° Coragdes que se contrdem mal pelo reflexo de
Aprams, mas resistem a dilatagdo, que tende a produ-
zir o reflexo de Livierato (insuficiéncia ventricular es-
querda). '

Estes reflexos, que parecem bem estudados, assentes
sdbre factos e tedricamente aceitdveis, teem para nos
um escolho: precisam de ser verificados pela percussio,
mais ou menos infiel, sempre dificil, de interpretagio
complexa.

Se substituirmos esta pelo controle radioscépico de
precisiio, o processo so tem a lucrar. Passou-nos pelo
espirito tentar tal estudo, como outros o teem feito,
mas a nossa instalagiio radiogrifica é actualmente in-
suficiente; como em breve teremos uma instalagio mo-
delar e aperfeigoada ficard para entdo o nosso deside-
ratum.

Mas, mesmo quando tivéssemos diagnosticado a dis-
tensdo ou dilatagdo cardiacas, nem sempre estariamos
de posse dum sindroma da insuficiéncia cardiaca e o
nosso raciocinio e explorag¢do clinica teriam de traba-
lhar para ésse diagnostico.

De facto qudsi todas as hipertrofias siio acompanha-
das dum certo grdu de dilatagio das cavidades cardia-
cas, mas esta pode surgir, nio como um atestado de
insuficiéncia, antes pelo contrdrio como fenémeno com-
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pensador, de adaptagiio, jd entrevisto em 1887 por Auv-
GusTo ScHOTT, que HeriNg cita no seu relatério apre-
sentado ao ultimo Congresso de Medicina em Londres.
Para Krent a dilatagdo descompensadora, por estase,
resulta da insuficiéncia de contragido; a dilatagdo com-
pensadora, como se'pede ver nas deficiéncias valvulares
ndo tem significado patologico, mas sim o duma aco-
modagdo defensiva, util.

Hering cita ainda como exemplo de dilatagdo com-
pensadora a que resulta de bradicardias, quer esta es-
teja na dependéncia da diminuigdo do estimulo, quer
duma perturbagdo condutora daquele. Os ventriculos
dilatam-se, como se pode observar clinica e experimen-
talmente. Se esta bradicardia ¢ prolongada ou perma-
nente ¢ possivel suceder que aquela dilatagdo compen-
sadora se substitua a descompensadora, ou porque os
materiais nutritivos nio chegaram ao coragdo em quan-
tidade suficiente, ou porque se geraram lesGes miocdr-
dicas, que a condicionaram. Esta dilatacdo compen-
sadora é bem um acto de defesa de que o coragio se
serve, precioso, antes de hipertrofiar-se, dando-lhe
tempo, ou quando hipertrofiado sempre que um esférgo
muito grande lhe ¢ pedido.

Jd no estado normal o coragio ¢ susceptivel de dila-
tar-se por influéncias por vezes pequenas, podendo até
adquirir dimensdes muito grandes como tem mostrado a
radioscopia: mudangas rdpidas, bruscas de volume.

Qual o substractum fisiologico da dilatagdo cardiaca?
A maioria dos autores atribuem a diminuicdo da toni-
cidade, o tonus, que ¢ aquela propriedade que mantém
0 coragdo num certo estado contrictil mesmo durante
a didstole, propriedade que deve estar muito relacio-
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nada com a contractilidade ¢ em nossa opinido, como
dissemos, também com a elasticidade. Se esta tonici-
dade é puramente muscular, se ainda nervosa, sdo ques-
toes que ndo podemos tratar aqui apesar de todo o
interesse que despertam. Nos musculos da vida con-
sciente sabemos nds que a tonicidade ¢ em grande
parte dependente das excitagées da periferia conduzidas
pelas fibras nervosas sensiveis até aos centros, conti-
nuamente, os quais os reflectem para os musculos por
via motriz.

Como se passam as cousas no musculo cardiaco ndo
o sabemos de facto, mas o que podemos dizer é que
embora aparentadas a contractilidade e a tonicidade,
estas podem ser feridas isoladamente, pois nem toda
a dilatagiio cardiaca significa insuficiéncia, como nem
sempre esta arrasta a dilatagdo; todavia, as mais das
vezes andam de par. As seguintes observagdes de Va-
Quez exemplificam esta doutrina:

«Hd casos em que o ventriculo dilatando-se adapta
progressivamente a sua energia as condigbes anormais
da circulagio. E o modo de explicar éstes factos tio
numerosos em que insidiosamente se constitue uma in-
suficiéncia mitral em individuos hipertensos, e que até
entdo so apresentaram dispneia de esforgo moderada e
algumas crises noturnas de opressdo. A tal respeito a
radioscopia ensinou-nos alguma cousa mais: que o apa-
recimento do sopro de insuficiéncia mitral teve como
coroldrio uma distensdo mais ou menos notavel da ca-
vidade ventricular, condigdo necessdria, a menos que
haja circunstincias particulares, para produzir-se a in-
suficiéncia mitral funcional.

«A insuficiéncia mitral que assim se origina nem sem-
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pre fica no estado de insuficiéncia relativa. Torna-se
ulteriormente orgdnica pela invasdo do trabalho de es-
clerose, que atinge fatalmente, apés um tempo mais ou
menos longo, todas as partes do coragdo, que sofreram
deformagGes patologicas. Nio ¢ para admirar que se
encontrem nas necropsias alteragées valvulares, mais ou
menos profundas, que fagam crer em insuficiéncias or-
ginicas primitivas, quando podem ter sido secunddrias. -
A insuficiéncia mitral consecutiva a hipertensdo arte-
rial ¢ geralmente bem suportada, parecendo ter aliviado
o trabalho do ventriculo esquerdo 4 maneira como a in-
suficiéncia tricuspida retarda por certo tempo os aci-
dentes da exagerada replegdo direita. Esta adaptagio
pode prolongar-se muito tempo sem o aparecimento de
perturbagdes notdveis de insuficiéncia cardiacan.

INSUFICIENCIA MITRAL FUNCIONAL

Qual o seu significado sintomatico?

Pode-se considerar como definitivamente esclarecido
0 mecanismo fisiologico da oclusio mitral. No inicio
da didstole as duas valvas estdo pendentes, mas vio-se
levantando a medida da entrada do sangue para o
ventriculo, de modo que no fim daquela estejam bas-
tante levantadas, ndo se podendo afirmar, todavia, que
os seus bordos livres fiquem em contacto um com o
outro; durante a sistole hd uma constricio do anel au-
riculo-ventricular, principalmente no sentido transver-
sal, de modo que o orificio valvular se transforma numa
elipse ou fenda. Este ¢, sem duvida, o elemento mais
importante do mecanismo, sendo a oclusdo tanto mais
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perfeita, quanto maior aquele apérto; durante a sistole
ainda interveem os pilares, que pela sua natureza mus-
cular e pela sua inser¢do na parede ventricular, desem-
penham um papel activo, de aperfeigoamento, opon-
do-se a que as valvas se virem para a cavidade da
auricula, impedidas nesse movimento pelas cordagens
tendinosas, e fazendo-as parar num ponto tal que as
suas porgoes flutuantes possam, sob a influéncia da pres-
sdo sanguinia, aplicar-se uma contra a outra sobrepon-
do-se mesmo, de modo a tornarem mais firme a oclusiio
do orificio, oclusdo que serd mantida por uma pressio
intraventricular suficiente.

Compreende-se d priori que uma insuficiéncia fun-
cional se possa originar pela perturbagio igualmente
funcional de quaisquer daqueles elementos e assim apa-
regam virias hipoteses para explicar a sua génese.

Digamos desde ja que actualmente e na grande maio-
ria dos casos, sendo na totalidade, a causa aceite para
explicar a insuficiéncia funcional da bicuspida ¢ a dila-
tagdo do ventriculo esquerdo, que diminuindo a constri-
¢do do orificio, impede que as vilvulas se ponham em
contacto, deficit que é favorecido por uma diminui¢do
da pressio intraventricular. Em face, pois, duma in-
suficiéncia mitral funcional, que ndo ¢é tdo rara como
diz Porax, nem tdo frequente como quer a escola de
Leipzig, pensemos sempre, aconselha Liax, na dilata-
¢do do ventriculo esquerdo, com alargamento do orifi-
cio mitral, quer relativo, quer mais geralmente real e
relativo.

Quanto as outras teorias que teem proposto para a
sua explica¢io parecem-nos bem insignificantes.

Explicar tal insuficiéncia por espasmo dos pilares
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parece-nos pueril, pois ndo se compreende muito bem
como ésse espasmo, for¢osamente pouco duradouro,
possa originar uma insuficiéncia que pode permanecer
dias, a menos que o espasmo também durasse ésse
tempo, 0 que nos parece impossivel. | .

Explicd-la pela paresia dos musculos papilares, teo-
ria diametralmente oposta a anterior, também ndo ¢
facil, pois mal se concebe que isoladamente estejam
insuficientes ésses musculos, cuja fung¢do ¢ alids secun-
ddria, porque a estar com éles insuficiente o restante
miocdrdio, cairiamos na seguinte teoria que explica a
insuficiéncia funcional desta vilvula pela insuficiéncia
mitral muscular. Se no decorrer duma doenga infec-
ciosa, toxica, aguda ou cronica o poder contrictil for
diminuido nas fibras proprias anulares do ventriculo
esquerdo, serd diminuida a constrigdo sistolica do ori-
ficio valvular, gerando-se assim um estado em que as
valvas se ndo possam tocar, tanto mais que ndo ha-
vendo suficiente aproximagio das paredes ventricula-
res, os pilares estio afastadas do eixo da cavidade.
Assim interpretaria a escola de Leipzig o fenomeno,
sem que lhe fosse forgoso intervir a dilatagio ventri-
cular.

Ora, ¢ exactamente éste ponto que ndo entendemos
bem, pois com a insuficiéncia muscular das fibras anu-
lares do ventriculo parece que éste se devia dilatar, e
neste caso estavamos todos de acérdo. De modo que
esta explicagdo seria simplesmente uma hipotese.

A insuficiéncia mitral funcional €, pois, tradutora
duma dilatagdo do ventriculo esquerdo e tem um lugar
cronologicamente adiantado na sintomatologia do sin-
droma — insuficiéncia ventricular esquerda —, pois




quando surge, em regra jd outros sinais permitiram o
seu diagnostico, ou pelo menos pensar néle, entre ou-
tros o ruido de galope esquerdo, hoje considerado como
traduzindo a desfaléncia do respectivo ventriculo. Nem
sempre, todavia, a insuficiéncia mitral funcional signi-
fica a insuficiéncia do ventriculo, como nos disse Va-

QuEZ nas consideracdes jd transcritas.

A insuficiéncia funcional pode dar lugar a insuficién-
cia orgdnica, como esta pode coincidir com aquela.

O diagnostico nem sempre é facil e em regra faz-se,
ndo pelas caracteristicas do sopro, mas pela restante
sintomatologia do sindroma da insuficiéncia ventricular
esquerda. De facto, se o sopro ¢ as vezes doce e me-
lodioso, pode ser dspero e rude, como o da insuficién-
cia orgdnica; se o pulso é umas vezes pequeno, pode
ser amplo e vigoroso, como sucede nos artériosclerosos,
nos hipertensos, nos renais. Haé contudo, uma cara-
cteristica que nos pode orientar — a sua mutabilidade
com a terapéutica e com a evolugdo da doenga, o que
ainda pode suceder com o sopro orgdnico.

A insuficiéncia mitral funcional ndo é uma raridade,
todavia, é menos frequente que a tricispida, cujo signi-
ficado é de dilatagdo ventricular direita, como se sabe.

A TENSAO ARTERIAL

As modificagdes da tensdo arterial, dependendo prin-
cipalmente de trés grandes factores—a energia con-
tractil do coragdo, a elasticidade e tonicidade das pa-
redes arteriais, o grau de resisténcia oposta pelos ca-
pilares ao curso do sangue, ndo falando na viscosidade
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déste, tudo isto ainda sob a influéncia nervosa, central
¢ periférica —ndo sdo de facil interpretagio, consti-
tuindo muitas vezes um problema clinico complexo e
delicado. Contudo, por pequeno que seja nalguns ca-
sos (e é-0 qudsi sempre importante) o grau da sua
cooperagdo, o miocdrdio entra sempre com a sua quota
parte, quer como causa, quer sofrendo a sua repercus-
sdo. Tentemos com o seu estudo buscar meios para o
diagnostico da insuficiéncia cardiaca.

Servimo-nos sempre do oscilometro de PacHox, que
tem vantagens clinicas sobre o esfigmo-manémetro de
RekriNGHAuseNn, principalmente pela sua comodidade,
nio obstante serem neste ultimo os érros cometidos
trése vezes menores, dada a sua graduagdo em cm. de
agua, Esforgimo-nos sempre por determinar a tensdo
mdxima e minima num mesmo momento do dia (de
manha), com o doente na mesma atitude; em idénticas
condigbes fisiologicas, pois aquelas pressdes, sobre-
tudo e principalmente a tensdo sistélica, variam no
mesmo individuo com a ac¢do da gravidade, da com-
pressio da artéria, dos movimentos respiratorios, com
a digestdo, fadiga, movimento, temperatura ambiente,
pressdo atmosférica, emotividade, gravidés, parto, séno,
menstruagio, trabalho intelectual, etc., como muito
conscienciosamente notou Poraix,

Além disso convém sempre trabalhar com o mesmo
«Pachon» pois os oscilometros déste autor ndo sio
absolutamente iguais na sensibilidade.

Por interessantes que sejam as perturbagdes da ten-
sdo arterial, diga-se desde ji que, mesmo no caso de
traduzirem insuficiéncia do coragio, em regra nido sdo
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precoces nem se referem a totalidade da musculatura car-
diaca. As tensdes arteriais que podemos medir tradu-
zem em regra as da drvore adrtica, apensa ao ventriculo
esquerdo, cujo valor funcional poderiam avaliar, mas ¢
bom saber-se que a insuficiéncia nem sempre principia
pelo ventriculo esquerdo, antes pelo direito e que quando
se exprima por modificagdes da tensdo arterial geral-
mente jd fez suficientes progressos para se ter diagnos-
ticada por outros meios. '

Isto de modo algum mingta o interesse do seu estudo
e em certos casos terd até uma grande importincia
prognostica, como sucede nas grandes hipertensoes per-
manentes, ameaga efectiva para o musculo cardiaco.

Na tensdo arterial podemos distinguir dois elemen-
tos: a tensdo minima, diastolica, a tensdo constante
de MareY ; a fensdo mdxima, sistolica. O significado
fisiologico de cada uma, bem como o patolégico ndo é
0 mesmo. :

A tensdo diastélica, a dltima estudada e que so re-
centemente se aprendeu a determinar, ndo ¢ a que tem
menos importincia.

Imaginemos o coragdo em didstole, as artérias em
sistole comprimem o sangue, que, no sistema de vasos
fechados da circulagdo, vai do lado do coragdo esbar-
rar contra os suportes das sigmoides que mantém fe-
chadas, do lado da periferia contra os capilares cheios
que lhe oppGem certa resisténcia; déste modo aquele
liquido encontra-se em tensfio e exerce certa pressio —
que ¢ a pressiio diastolica. Esta tensdo é bem uma tensio
periférica, independente de certo modo da fér¢a do mio-
cirdio, mas € ela a primeira resisténzia que aquele
miusculo tem a vencer. O coragdo vai entrar em sis-




128

tole e o seu primeiro esforgo tem por fim levantar as
sigmoides, tem de sobrepujar a pressdo diastolica, que
assim regula o esférgo inicial do miocdrdio no momento
da evacuagio ventricular, como diz Pachon.

Vencida esta, continua o esfér¢o miocdrdico com o
fim de enviar para a circulagdo uma onda sanguinea
suficiente, tendo para tal de vencer as resisténcias pe-
riféricas. A pressdo sobe até atingir um mdximo — ¢
a pressio mdxima, a pressio sistolica.

A diferenga entre uma e outra dd a amplitude de
tensdo, o puls-druck dos alemades, cujo significado ve-
remos:

PD =Mx —Mn.

Nio hd como diz PaL uma pressdo normal, hd para
cada individuo uma pressdo habitual, que dentro de
certos limites, pode variar com a idade, estatura, tem-
peratura, com todas as causas jd enunciadas e mais
ainda, acrescenta GALLAVARDIN, com o tipo circulatdrio
proprio a cada individuo, isto tudo dentro das normas
fisiologicas.

Com esta restrigio podemos dizer que a tensdo md-
xima por nés encontrada oscila fisiologicamente entre
14 € 17; a minima entre 8 e 11.




CONSIDERACOES SOBRE Mx

A tensio mdxima pode estar fora das médias nor-
mais, sem que constitua um sintoma morbido.  Assim
como hd criaturas de grande capacidade intelectual, de
grande forga digestiva, também se encontram indi-
viduos de grande coragio, hipertensos, qualidade que
pode ser mesmo caracteristica de familia, diz MarTINET,
o que nem sempre quer dizer que o esférgo cardiaco
esteja adequado as necessidades circulatorias, pois por
vezes tais hipertensées resultam dum coragdo dema-
siado emotivo, hiperkinético, que «ndo sabe economi-
zars. Qutras vezes a tensdo serd inferior a habitual,
sem ser forgosamente patologica.

Nos desvios que a tensdo mdxima pode apresentar,
e em que Marminer descobre dois tipos de individuos
— os lermostdreis, cuja pressdo ¢ mais ou menos fixa, os
termolabeis, cuja pressio varia com facilidade, sem que
sempre signifiquem doenga —o problema clinico a
resolver sempre serd destringar qual o papel que o cora-
¢ao néle desempenha e por sua vez qual o contra-cho-
que reflexo que suporta com tais desvios.

Tendo-se sempre presente que na maioria dos casos
o principal papel cabe directa ou indirectamente ao co-
ragdo, nio erraremos muito, Em alguns casos a sim-
ples constatagdo do desvio permite o diagnostico; € o
que sucede com uma hipertensio exagerada — hiper-
tensbes superiores a 26 impdem qudsi a certa o dia-
gnostico de esclerose cardio-artério-renal. A mais alta
hipertensio por nos observada foi de 3o, mas MARTINET




encontrou 35, sendo conveniente saber-se contudo que

o «Pachon» exagera um pouco as tensdes sistolicas.
Estas hipertensoes significam qudsi sempre uma hi-

pertrofia cardiaca, o coragio de Brigur-TrAUBE, na

maioria dos casos secunddria a aumentos de resisténcia
periférica, em regra condicionada por uma impermea-
bilidade maior ou menor do rim. Em face, pois, duma
hipertensdo arterial estudemos sempre éste orgio,
famos dizer circulatério.

A génese do fenomeno parece poder esquematizar-se
como segue :

A fisiopatologia ensina-nos que em um dado sistema
dindmico, suporte duma dada fungdo, sempre que a
perturbagdo dum elemento do sistema tende a alterar
a fungdo, aquele modifica compensadoramente um ou
mais dos outros elementos, de modo a manter-se o
stalu-quo funcional. Assim quando a drea pulmonar ¢
diminuida, para que a hematose nio seja prejudicada
hd logo um aumento do nimero de ciclos respiratérios.
No trabalho cardiaco, em que principalmente entram
dois elementos o volume da onda indirectamente me-
dido pela amplitude (Mx—Mn) ¢ 0 nimero de pulsa-
¢oes, se aquela diminue por alteragdo nas tensdes,
imediatamente o coragido compensa a perturbagio man-
tendo o nivel do seu trabalho por uma taquicirdia,
principio que MaREY tinha descoberto.

Qutro tanto sucede com a diurése. Se adotarmos
para o seu sistema dindmico a formula proviséria de
MARTINET :

V=C><--I-:’Exr‘,




R . . —— . m e — .

em que:

V =volume urindrio
C =uma constante

PD =a pressido diferencial
» = viscosidade do sangue

r =calibre dos vasos renais.

concluiremos que dada uma lesdo renal, que compro-
meta o seu valor como filtro, tornando r insuficiente,
para manter-se a diurese, isto ¢, para que seja 0 mesmo
0 equilibrio do sistema tem de PD aumentar ou a vis-
cosidade. Em regra é PD que vem em auxilio e para
€ste aumentar ¢ necessario pelo menos que a tensio
mdxima suba, podendo esta subir tdo alto que atinja um
valor exorbitante. O maior agente desta alta ¢ a hi-
pertrofia cardiaca, que em alguns casos parece ser co-
mandada por uma super-secregdo das cdpsulas supra-
renais, derramando na circulagio um acréscimo de
adrenalina (Josug).

MarTiNet, para fazer estas dedugfes compara o rim
a um filtro, adaptando-lhe a foérmula descoberta por
PoiseviLLe

para o cilculo do volume V, dum liquido de viscosi-

dade » escoado na unidade de tempo através dum tubo

de comprimento [, de didmetro r, sob uma pressio P.
b I

Marminer atribue a sua formula um valor provisorio,

no que faz bem visto ser o rim mais do que um simples

filtro, sujeito a influéncias vaso-mi toras ; dela tira um
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certo numero de leis e até uma classificagiio de diuré-
ticos.

Nesta férmula ndo entra o factor — nimero de pulsa-
¢bes, o que ndo deve ser indiferente e seria interes-
sante determinar em que grdu éle influiria na formula
da diurese.

O aumento da tenso mdxima ou antes da pressio
diferencial é em tais casos uma necessidade do orga-
nismo e o cora¢io produzindo-a desempenha uma fun-
¢do defensiva, salutar, que as vezes mais importa con-
servar do que destruir. Em face duma hipertensio
lembremo-nos sempre do miocdrdio, mas ndo nos dei-
xemos embalar na aparéncia ¢ vamos a periferia pro-
curar a sua verdadeira causa — o primum movens — ou
numa demasiada massa sanguinea, ou na sua supervis-
cosidade, ou em embaragos das circulagdes locais
orginicas ou vaso-motoras, ou em vicios orificiais car-
diacos (insuficiéncia adrtica), ou na artériosclerose,
qudsi sempre nos rins, pois o coragdo, en serviteur do-
cile acode as novas necessidades. E se gera de facto
a hipertensio ¢ em obediéncia a estas, — natura non
imperat nisi parendo, nio estando habituado a desper-
dicar o seu esférgo.

Agora o reverso da medalha. Esta atitude defen-
siva cria-lhe dificuldades. O organismo defende-se as
cégas e quantas vezes na defesa da colectividade
nio ¢ prejudicado um ou outros é6rgdos. Em o nosso
caso a diurese ficou assegurada, mas a custa dum au-
mento do trabalho cardiaco; se éste é superior a capa-
cidade funcional do coragiio, mesmo apés o aumento
da sua massa e se as resisténcias periféricas tendem a
aumentar, estd iminente a insuficiéncia miocdrdica.
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E o destino quisi fatal dos grandes hipertensos. Ini-
cia-se a queda da tensdo arterial sistolica, entra-se na
segunda fase das hipertensées, diz GarLavarpiy, mas
antes que esta se dé jd o coragdo deu o grito de alarme
por outros sintomas, o que ndo invalida o valor do es-
tudo da variagdo de Mx, que melhor permite fixar o
prognéstico, medindo o avango da desfaléncia e orien-
tando sébre a influéncia do tratamento.

Para que num hipertenso a descida da pressio seja
de bom agouro é necessdrio que traduza melhoria nas
resisténcias periféricas, para o que se impée estudar o
doente integralmente, sobretudo nos seus emonctérios.
Nio nos deixemos iludir tanto mais que com a queda
da pressdo um certo numero de sintomas bem aflitivos
para o doente melhoram, como a dispneia dolorosa, a
angina pectoris, o edema agudo do pulmio e .todavia,
com esta melhora subjectiva, o mal avanca trazido na
asistolia total das cavidades cardiacas.

Foi o que se deu com um dos nossos doentes.

Mas ao lado destas asistolias com queda da hiper-
tensdo, hd interessantissimos casos de asistolias mani-
festas com hipertensdo, na aparéncia paradoxais. Ve-
jam-se¢ 0s numerosos casos de MACKENSIE, 0s seis casos
de Portocavis, os de G. Lang e MaxsweTowa.

Interpretemos éste fendmeno que na sua nudez acima
referida, pode falsear as deducdes clinicas. Em pri-
meiro lugar, podendo tratar-se duma asistolia ventri-
cular direita dissociada ndo é de admirar, embora
seja rara tal contingéncia, que uma hipertensio, ligada
ao trabalho do ventriculo esquerdo, ndo tenha sofrido.

Em segundo- lugar, mesmo em insuficiéncias totais
podemos encontrar um doente com hipertensio, que, se
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pudéssemos comparar com a tensdo acusada anterior-
mente, veriamos ser em alguns casos inferior.

Em terceiro lugar, com uma tensio elevada e que se
mantém no .mesmo nivel pode coincidir uma tensdo
diastolica muito alta ou cujo nivel sobe na evolugdo da
doenga, 0 que tem uma importincia extraordindria,
como se dird. Estes sdo os casos a que propriamente
damos o nome de asistolias com hipertensdo e vio
buscar-se entre os renais sobretudo; os seis doentes
de Portocaris eram todos brighticos.

Mas nilo ¢ so para o coragdio que a hipertensio con-
stitue ameaga, pois -0 também para os vasos, que le-
sados ji pelo processo de artériosclerose, podem com
facilidade romper-se donde hemorragias de toda a or-
dem, por vezes constituindo verdadeiras terapéuticas
naturais.

Assim ¢ que algumas hematurias de hipertensos ndo
devem ser tratadas, a menos que por si sejam um pe-
rigo grande; o mesmo diremos das epistaxis. Por
outro lado a hipertensiio continuada pode gerar a arté-
riosclerose, ou aumentd-la se existe. Nio ¢ déste modo
que muitas insuficiéncias adrticas se transformam na
doenca de Hocpsox, acrescendo neste caso a hiperten-
sio, o choque brusco a que sdo submetidas as paredes
arteriais pela influéncia duma sistole agudissima?

Pelo que respeita ainda a hipertensdo arterial acres-
centamos que em certos coragoes hiperquinéticos, ner-
rosos, sucede diminuirem as resisténcias periféricas
sem baixa de tensdo mdxima. Fér¢a do hdbito, o co-
ragdo ndo regula imediatamente a sua energia para o
novo estado de equilibrio.

. Quanto a hipofensdo, que se encontra tantas vezes
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na tuberculose, na cirrose do figado, pode resultar quer
duma insuficiéncia cardiaca, quer duma paralisia vaso-
motora, ou das perdas bruscas de sangue. Quando
muito grande, o seu valor ¢ minimo, como no schock
operatorio, no colapso cardiaco, nas intoxicagdes e in-

fecgbes graves, porque os sintomas estdio a vista.

CONSIDERACOES SOBRE A PRESSAO DIASTOLICA

A descoberta da tensio minima e sobretudo a facili-
dade da sua medida trouxeram para a clinica um ele-
mento da tensdo arterial importante, porque dando-nos
o grau da pressiio que reina no interior da artéria no
momento preciso, que precede a sistole ventricular,
permite fazer uma ideia do esfor¢o desenvolvido pelo
miocdrdio logo no inicio da sua contracgdo para vencer
essa primeira resisténcia ; por outro lado diz-nos ainda
do grau da resisténcia vascular e até certo ponto da
quantidade de sangue existente na drvore aortica,
quando a parede arterial ao voltar-se sobre si, apos a
distencdo que sofreu na sistole cardiaca, tem acabado
de injectar o sistema vascular periférico. Por ela con-
seguimos fazer um juizo sobre a replegio do sistema
arterial ¢ venoso. Realiza a sua descoberta um aper-
feicoamento, pois permite-nos determinar a amplitude
do pulso e a partir déste aproximarmo-nos do valor da
onda sanguinea, base do cdlculo do trabalho cardiaco ;
permite-nos construir o esfigmograma absoluto, ima-
ginado por SaHui; permite nos harmonizar muitas das
opinides desencontradas sébre o efeito da dedaleira.

Como para a pressio médxima hd para esta uma
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média habitual fisiologica para cada individuo, que
tem sobre aquela a vantagem de ndo variar tanto com
as diferentés condigoes fisiologicas e de ndo se afasta-
rem muito os seus valores de individuo para individuo,
normalmente. Isoladamente o estudo da tensdo minima
nio tem o mesmo valor que associado 4 tensio mi-
xima, o que ndo impede que sobre ela fagamos algu-
mas consideragdes no ponto de vista do nosso assunto,

Hipertensdo minima.— Sabemos que em muitos ca-
sos averiguados de asistolia hd uma hipertensido dias-
tolica, com a qual pode ter coincidido logo no principio
da descompensagdo uma alta tensdo sistolica, Tem-se
pretendido explicar esta hipertensio da minima por
vdrias teorias, de que vamos resumir as mais impor-
tantes.

GarLavarpin atribue-a a estase venosa nos sistemas
cavas, que entravando a circulagdo sanguinea, criaria
um obstdculo periférico, causador do acréscimo da ten-
sdo minima, teoria que encontra a sua base jd nas
palavras de Porain:  «Creio que se deve ligar mais im-
portdncia do que geralmente sucede a resisténcia venosa
de que tdo pouco se fala e que na aparéncia parece
despresivel sob o ponto de vista da pressio arterials.

GarravarpiN responsabiliza muitas vezes a pertur-
bagio da circulagdo do coragdo direito na sua génese.

Na realidade temos encontrado a hipertensdo minima
em casos de insuficiéncia cardiaca com estase venosa,
mas também a temos encontrado em casos em que
essa estase venosa ndo existia, ¢ a que se ndo podia
atribuir, portanto, a alta da tensio minima. Que a
gstase venosa acrescente um coeficiente a génese da




hipertensad jd existente, que em alguns casos seja
mesmo o Unico agente em ac¢do, pode muito bem ser,
mas ndo sempre, como se vé alids em asistolicos, cuja
estase venosa coincide ndo com uma hipertensio mi-
nima, mas sim com uma hipotensao.

A Poraiy devemos a teoria capilar que explicaria o
fenomeno pela presenca de exsudatos intersticiais com-
primindo os capilares e embaragando assim a circulagio
periférica. E, pois ao edema que aquele autor atribue
o principal papel. Ora os-factos hoje bem conhecidos
de edemas por asistolia com a existéncia da hipoten-
sdo ndo corroboram esta doutrina e se em alguns casos
tais edemas desempenham qualquer influéncia hiper-
tensora deve ser bem insignificante.

Qutras vezes tem-se invocado uma acgio reflexa por
vaso-constri¢do, o que parece confirmar-se por alguns
factos e experiéncias.

Mas a patogenia mais seguida atalmente é a que
coloca ao nivel das arteriolas periféricas o obsticulo
que levanta a tensdo minima divergindo todavia os au-
tores, quando se referem as minucias do mecanismo.
Assim dizem uns que no momento da rutura do equilibrio
cdrdio-circulatério se tem produzido um espasmo arte-
riolar, o que na realidade se pode observar em todo o
cardiaco, sendo, por exemplo o excesso de anidrido
carbonico no sangue o responsavel pelo espasmo, excesso
de anidrido carbonico acumulado por uma circulagio
sanguinea lenta, em virtude da astenia do coracio.
Outros sustentam que o espasmo nio ¢ contemporineo
do aparecimento da insuficiéncia, mas preexiste.

Como quadsi todos estes insuficientes cardiacos com
hipertensdo minima sdo renais, é nos rins e principal-
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mente no espasmo das suas arteriolas por fenomenos
de intoxicagdio que a maioria dos autores colocam a
causa da subida da tensdo diastolica. E entre os virios
venenos que uma insuficiéncia renal acumularia no orga-
nismo seriam o cloreto de sodio, e mais notoriamente
a ureia, que desempenhariam a maior influéncia.

Néo confundamos a coincidéncia de fenomenos com
a sua causalidade, porque se em muitos casos se tem
encontrado excesso de ureia e de cloreto no sangue de hi-
pertensos, éste resulta da impermeabilidade renal e nio é
a sua causa, embora por simples vaso-constrigdo. Além
disso sabemos que na nefrite hipertensiva pura pode
ndo haver azotémia, nem cloretémia. Parece ser mais
complexo do que pretendem essas teorias 0 mecanismo
da hipertensio minima e se nas mintcias do fendmeno
nao estamos assentes, pelo contrdrio concordamos todos
em que se encontra principalmente nos asistolicos e
urémicos cardio-renais, nos pletéricos-hipersistolicos e
glicostricos, em cardio-renais Angiospasmodicos, em
pletéricos sem fenomenos de insuficiéncia cardiaca, em
diversas afec¢bes cardio-pulmonares.

Em fage da hipertensido minima exagerada (superior
a 15) pensemos sempre nos rins e se ndo significa jd a
insuficiéncia do ventriculo esquerdo, constitue pelo me-
nos para €ste. uma ameaca séria.

Quanto a hipotensio minima mais ou menos perma-
nente, ¢ em regra a expressio duma refluicio de san-
gue durante a didstole — como sucede na insuficiéncia
aortica, a menos, que seja a tradugdo de exagerada fil-
tragiio urindria.

Como dissémos: estudo da tensdo minima permite-
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nos interpretar melhor a ac¢io da dedaleira, como an-
teviu Mariner: sadministrada correctamente a um asis-
tolico ou a um hiposistélico, a dedaleira umas vezes
eleva, outras vezes abaixa, outras nio modifica de ne-
nhum modo a tensio mdxima ; abaixa sempre a tensio
minima ; aumenta ordindriamente a diferenga (Puls-
druck) entre as tensdes mdxima e minima. Retarda o
pulso e aumenta a diuresen».

Algumas das nossas observagdes confirmam as de
MARTINET.

Contudo, parece-nos que podemos perguntar a Mag-
TINET: a pressdo baixa sob o efeito directo da deda-
leira, ou indirectamente com a diurese ?

Consideracdes sobre a amplitude do pulso.—E o
desvio entre a tensdo mdxima e a tensdo minima,
pressdo do pulso, pressdo varidvel de Magey, pulse
pressure dos ingleses, Puls-druck de HerLancer, A
vantagem do seu estudo provém da ideia tedrica de
que pode servir para medir a onda sanguinea enviada
em cada sistole, ideia que a pratica confirma aproxi-
madamente. Teem os autores tentado construir um
certo numero de leis baseadas nas variagdes de pressio
varidvel, algumas das quais se verificaram em doentes
nossos ¢ que serdo depois de aperfeicoadas, sanciona-
das pela clinica.

Como a pressio minima ¢ menos sujeita a varia-
goes, podemos dizer que em regra «a pressdo do pulso
tende a elevar-se quando a pressdo sistolica aumenta
e a abaixar-se quando a tensdo sistolica diminue» (Gar-
LAVARDIN).

’

«O valor da tensdo varidvel ¢ proporcional a inten-
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sidade da onda ventricular, que, por sua vez ¢ fungdo
directa da poténcia da sistole.»

«O valor da tensio varidvel cresce ou decresce em
sentido inverso do das resisténcias periféricas. Mas o
coragiio em caso de eusistolia indirectamente propor-
ciona o seu esfér¢o a essas resisténcias, de modo a
manter no mesmo nivel o equilibrio circulatério.»

Podemos concluir, que todo o aumento e principal-
mente toda a diminuigdo de PD é patolégica e depende
na grande maioria dos casos do coragio.

PD nido s6 mede a onda ventricular, como a quanti-
dade de sangue que o sistema arterial envia para a
capilaridade periférica, pois que entre duas sistoles
ventriculares, gragas a sua elasticidade, €le envia tanto
sangue como o que recebe da sistole, de contririo a
tensao minima ndo seria constante.

«A pressido diferencial ¢ tanto mais fraca quanto
mais distante estiver do coragiio; desaparece na peri-
feria» (ArtHus). Como geralmente em clinica nos ser-
vimos da humeral ou da radial, nio nos prendemos
com esta lei.

A amplitude das oscilagées cresce a medida que de-
cresce o seu numero. (Esta lei, de facto, foi descoberta
por MAREY).

«Q valor da tensdo variavel depende da altura da
tensdo mdxima.»

Num étimo fisiologico ou patologicamente quando
uma das tensdes Mx ou Mn varie, deve a outra variar
paralelamente, de modo a recompor-s¢ o equilibrio.

MarmiNer, que estudou particularmente éste assunto,
apresenta as leis seguintes:

«1.” Em caso de equilibrio cardio-vascular persis-
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tente num dado individuo, as curvas das ten-
sBes mdximas e das pressoes diferenciais sdo
sensivelmente parallelas.

«2.° Em caso de tendéncia para o desequilibrio cdr-
diovascular e para a asistolia, essas curvas
sdo divergentes,

3. Em caso de tendéncia a volia do equilibrio e a
eusistolia, sdo convergentes as mesmas cur-
vas», 0 que exprime a verdade também para

ﬂ]gUnS di}h’. NOsSsS0s Cds0s.

A marcha da pressdo diferencial na insuficiéncia
adrtica oferece certo interesse, parecendo constituir
uma excep¢do as leis de Marminer. Sabemos que a
pressido diferencial é grande nestes doentes dada a
baixa da tensio minima, coincidindo ou nio com uma
hipertensio da méxima. De facto no inicio da insu-
ficiéncia adrtica por endocardite enquanto o ventriculo
esquerdo se ndo hipertrofiou consideravelmente encon-
tra-se Mx normal ou pouco elevado (Mx= 16 a 18),
com Mn bastante baixa (Mn =4 a 6) e s6 mais tarde ¢
que a medida que o coragdo se hipertrofia a tensio
mdxima sobe, por vezes considerdvelmente.

«Mas, pouco a pouco, diz Josug, as alterages esten-
dem-se a todo o sistema arterial. Sob o choque das
sistoles, que realizam um verdadeiro traumatismo in-
terno para as artérias, a insuficiéncia aortica arferia-
lisa-se, por assim dizer, e o doente que a principio
tinha uma insuficiéncia aortica endocdrdica, caminha
para a insuficiéncia adrtica dos artériosclerosos. Nesta
altima Mx ¢ muito elevada, a menos que haja conco-

mitantemente insuficiéncia cardiaca. Quanto a Mn




virios casos podem apresentar-se, sendo superior, igual
ou até inferior a da insuficiéncia adrtica pura.

Teem os autores pretendido descobrir uma formula
simples, que relacionando Mx ¢ Mn, permita mos-
trar-nos se o coragdo trabalha num otimo fisiologico
ou se, sobrevindo perturbagdes no sistema circulatério,
conseguiu aquele reconquistar um novo estado de equi-
librio, por adequagdo do seu esférgo as novas necessi-
dades periféricas, se, pelo contririo, fica aquem dessas
necessidades.

Mux
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mente, que podemos resumir, dizendo:

Num estado fisiolégico ou patolégico para que exista

Josui propde a sua formula 1,0 aproximada-

eusistolia deve a pressio maxima Mx exceder a pressdo
minima Mn em metade do valor desta, pouco mais ou
menos.

Eis um arterioscleroso com uma tensdo arterial ma-
xima elevada, mas com uma tensdo minima tal que
aquele coeficiente se mantem: o coragio fornece a
energia suficiente e a elevagdo de Mx traduz um movi-
mento de defesa. Se, pelo contrdrio, no mesmo doente,
a tensdo mdxima baixa e com ela o valor daquela re-
lagdo, € que ja o ventriculo esquerdo nio proporciona
o seu esforgo as necessidades de circulagiio periférica
e éste desequilibrio serd ainda maior se houve subida
da minima tradutora da subida do nivel das resistén-
cias periféricas. Em regra, hd jd outros sinais da in-
suficiéncia cardiaca, mas muitas vezes € esta modifi-
cagdo do coeficiente «o unico sinal duma insuficiéncia
completamente latentes.




Um coeficiente anormalmente alto deve fazer pensar
numa insuficiéncia aortica ; se éste tende a abaixar ou
¢ uma arteriosclerose que comega a aparecer, elevando
a minima e complicando a primitiva doenga de Cor-
riGAN na doenga de Hogpsox ou é a mdxima que tende
a abaixar, podendo significar descompensagio. Este
coeficiente de Josugé permitiu-nos descobrir uma insu-
ficiéncia adrtica, cuja sintomatologia estava mascarada.
Trata-se da doente da nossa primeira observagdo.

Outras vezes sem tratar-se da insuficiéncia adrtica
pode um doente apresentar um coeficiente alto, anor-
malmente, tendo melhorado as condigGes da sua resis-
téncia periférica, o que Josvgé explica por uma falta de
adaptagdo imediata do ventriculo, que se fard depois,
baixando entdo a tensdo mdxima. Qutras vezes man-
tendo-se alto aquele coeficiente tratar-se hd de exagéro
da energia ventricular primitiva, como se nota na sin-
fise cardiaca ou em emotivos com eretismo cardiaco.
Tal contingéncia pode condicionar uma arteriosclerose
que avangando ird aumentar Mn e diminuir, portanto,

Mx

o valor da razio =——.
Mun

Liax propde duas formulas igualmente simples para
exprimir o equilibrio cirdio-periférico:
Se Mx ¢ superior a normal deve Mn ser tal que

Mn= ﬁ‘i.\‘ + 2.
Se Mx ¢ inferior deve:
Mx

Mn = = + 1.
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CASTAIGNE, no seu livro sObre as doengas das arté-
rias e veias, apresenta apenas a segunda destas for-
mulas.

As formulas de Liax niio concordam com a de Josuvg
e um dos motivos ¢ que ndo determina a tensdo arte-
rial pelo mesmo processo.

E que aquele autor modificou, por uma disposigio
sua, o método de Pacnox de modo a determinar, ser-
vindo-se déste aparélho, a tensio médxima pelo método
de Riva-Rocci ¢ a minima pelo método oscilatério aju-
dado do processo de Eunrer. Desta maneira Mx tem
menos 3 a 4 cm. ¢ Mn '/, a 1 cm,

Liax estudou as variagbes da tensdo arterial num
grandissimo nimero de individuos e as suas dedugdes
nio se afastam das de Josve, podendo resumir-se como
segue :

Quando num doente a formula esfigmomanométrica
volta a normal ou se aproxima dela esta rariacdo
tradu; geralmente melhoria para o individuo;

Inversamente quando se torna anormal ou se afasta
ainda mais da normal, hda em regra o aparecimento
de uma doenca ou sua peora;

A melhora em regra ¢ condicionada ndo so pela da
doenca que produjiu a hiper ou hipotensdo, mas tam-
bém da insuficiéncia cardiaca muitas veges coexistente.
Hd, contudo, wma rariacdo da pressio que se pudc
considerar prdticamente em relacdo exclusiva com o
aparecimento ou desaparecimento da insuficiéncia car-
diaca, é a perda ou a volta da concordancia de Mx
e de Mn.

MuarmiNeT, finalmente, diz que a tensiio mdxima deve
ser tal que diminuida do puls-druck dé para a minima
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um valor de g a 10, valor que pode abaixar até 8 para
tensbes inferiores a 13 e elevar-se a 12 para as supe-
riores a 25

Mx—PD=8 a 12.

As nossas observacGes ndo sdo em namero bastante
para tirar conclusées e porisso, tendo estudado essas
formulas em os nossos doentes, veremos o seu resul-
tado na discussio que faremos para cada um déles.

O trabalho do coracdo. — Tem sido desejo de muitos
fisiologistas enquadrar certos fenomenos da vida no
estreito caixilho de formulas matematicas, sendo sem
duvida o aparélho circulatorio o que, pela sua apa-
réncia dinamo-meciinica, tem sido mais dotado.

|‘: o trabalho do Cu!‘:hr‘:_lu.. sio os coeficientes i.:ﬁﬁgm-:-
viscosimétricos, ¢ o coeficiente de AMBARD que preten-
dem resolver matemdticamente, de modo ultrasimplista,
questdes biologicas de alta transcendéncia. Ainda
estes sdo modestos ao lado dos que vivem na doce
ilusdo de que um dia até a propria personalida’e po-
derd incluir-se numa formula algébrica !

Certas destas formulas podem, todavia, ter alguma
Ll'[‘il]lt_i[h_{l_‘ COMoO resumos SiI'ITLI',I{\:Uﬁ 5¢ I]ﬁ“ txilgcrilrl}lliﬁ
o seu valor e as consideremos s6 pelo que elas valem.
Neste caso estudemos as formulas propostas para ava-
liagdo do trabalho cardiaco, que se esforgam por entrar
na clinica.

Partindo do principio de que o trabalho do coragio
¢ um trabalho mecinico e de que éste orgio, embora
alguma coisa mais do que um simples aparélho de
fisica, como bomba aspirante-premente tem de enviar
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para a circulagio durante um certo tempo, um certo
volume de sangue, animado de uma certa velocidade
inicial, necessitando vencer uma certa resisténcia peri-
férica, propéem os fisiologistas para a sua medida o
produto da massa pela altura durante o tempo dado,
ou antes tratando-se de elevar uma certa carga a certa
altura, o produto da carga pela altura, acrescentado
de . um factor relativo a velocidade, ou seja:

T=MxHiML,

segundo TiGERSTEDT,
Se desprezarmos éste ultimo termo, por insignifi-
cante, ficaria

T=M>H.

Até aqui a definigdo. Vejamos agora com que ele-
mentos contam os fisiologistas para medir aqueles
factores.

Para eles a carga ¢ a onda sanguinea expulsa por
cada sistole ventricular; a resisténcia, a tensdo arterial
média, que mantendo fechadas as sigmoides aorticas e
pulmonares, tem de ser vencida pela energia miocdrdica.

Avaliando-se em 6o cc. o volume sanguineo que o
ventriculo evacua em cada sistole e as tensdes médias
na aorta e pulmonar respectivamente em 15 cc. de
Hg e 5 cc., seria o trabalho do ventriculo esquerdo

considerado normal:

Te =60 15=goo
(Wi}
Te=00>= 2=120 grametros

e i

i
.
B

—

1870 — ai14-a1d

.
= a
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visto que 15 cc. de mercurio equivalem a uma coluna
de sangue de 2 metros de alwra.

O trabalho do ventriculo direito seria trés vezes me-
nor visto a tensdo pulmonar ser '/s da aortica

Td = 40 grimetros.
O trabalho total seria
T =120 =< 40= 160
em cada revolugdo cardiaca, e portanto de
160 > 70 = 11200 grimetros

por minuto, avaliando em 70 a frequéncia do pulso.

Até aqui falaram os fisiologistas de uma maneira
muito esquematica, usando de médias suas, Nada tdo
variavel como a onda sanguinea de individuo para in-
dividuo, a tensdo arterial média, nao falando das va-
riagbes que se ddao no mesmo individuo e de elementos
que foram desprezados nas consideragbes acima refe-
ridas, como a velocidade do sangue, os atritos valvu-
lares, a elasticidade arterial, a viscosidade do sangue,
etc., elementos que ndo sio de todo insignificantes.

¢Mas, partindo apenas dos dois factores, volume
sanguineo e tensdo, como avalid-los, como tornar pri-
tica aquela formula ?

Para calcular a onda sanguinea sistolica os autores,
torneando a dificuldade exprimem-na em fungio da
pressdo diferencial, PD.

A principio julgavam o volume da onda sanguinea
I
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proporcional a essa pressido diferencial; mas, vendo a
sua inexactiddo e sobretudo a dc]‘cndénci;l em que esta '

estd da tensdo inicial, STRASBURGER propde para cdlculo

da onda a férmula .
PD |
Mn-+PD’
FursTer
.
ety
Mn -+ -I,,D-
Moriiz
PD
e,
Mn IID

Escolhendo esta ultima e calculando a tensiio média

do sangue, como fez STRASBURGER em

PD

Mn 4

que supde medindo a resisténcia, ter-se ia para o tra-
balho:

;) b ]
; e i «--'(.\1” | ]:))" p=PD xp.

Este seria assim facilmente avaliado multiplicando o

puls-druck pelo nimero de pulsagdes. Esta formula

dava o trabalho relativo e ndo o trabalho absoluto em
grimetros ou quilogrimetros, Mas em breve se viu,
que era deficiente por ndo entrar em linha de conta
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com Mx e Mn, que nio figuravam na formula sendo
sob a forma de PD. Comegam a surgir as correc-
goes.

Josvi propée que se multiplique a expressio ante-
rior pela tensdo média do sangue nas artérias, que
avalia na média arimética :

et o Mx+ Mn
[=PDx<px—,

O trabalho relativo para éste autor, e com pressdes
medidas pelo método oscilatorio de Pachon, deve va-
riar fisiolégicamente entre 40 ¢ Go, desprezando os
dois dltimos algarismos do produto.

LaGraNGE junta a féormula primitiva apenas a tensio
maxima

T=PDx<p+Mx.

Nesta formula a pressdo diastolica apenas figura
em PD, apesar da importincia que tem.

A formula de AmBLarp, que estudamos em todos os
nossos cardiacos ndo entra em consideragiio com a
tensdo média

AR Mz

I'=PD.p: L
que daria para o trabalho relativo normal céreca de 160
a 200,

Vejamos, feita uma critica racional, o que fica destas
formulas, tendo como mais perfeita a de AmBLARD.

Em primeiro lugar, elas no nos dio o trabalho total
do coragdo, mas o trabalho do ventriculo esquerdo,
pols as tensdes arteriais medidas sdo as do sistema
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aortico e nio pulmonar, pois éste nem sempre tem uma
tensdo igual ao tergo daquela.

O trabalho avaliado ndo ¢ um trabalho absoluto, mas
um trabalho relativo, o que para os usos clinicos ndo
terd inconveniente, contanto que OpPEremos € racioci-
nemos em igualdade de condigdes. Usamos sempre
do mesmo manometro, observando tanto quanto pos-
sivel as tensdes nos mesmos vasos, na mesma hora do
dia, em regra de manhd, em jejum, etc. So6 assim po-
deremos relacionar as grandesas determinadas.

Aquelas formulas sio todas demasiadamente simples,
o que ¢ todavia um atractivo, para que possam apro-
ximar-se da verdade e teem, para nés, um vicio de
origem, visto que medem quer o volume da onda san-
guinea, quer as resisténcias em fun¢do de uma mesma
a tensdo arterial.

grandeza

Por sua vez, ndo falando ja nas possibilidades de
érro na determinacgao desta e na dificuldade da sua in-
terpretagio, ¢ necessdrio saber-se que dependendo a
tensdo arterial de tantas causas, nido ¢ justo medir
s6 por ela a resisténcia periférica, que por sua vez ¢
condicionada por causas de ordem viria.

Além de que, nem sempre, a tensiio arterial, assim
medida na radial a certa distincia do coragio, exprime
o esférgo déste. Vejamos um caso concludente.

Suponhamos que um coragio, possuidor de toda a
sua energia, ndo pode enviar para a aorta o conteudo
do seu ventriculo esquerdo, porque um obsticulo meci-
nico qualquer o impede, seja para melhor compreensio
da nossa ideia, uma laqueagdo da aorta. A pressio ¢
nula na radial e pela definigdo que demos do trabalho
mecfnico e que estendemos ao trabalho cardiaco, nulo




seria também o trabalho déle nesta hipotese e, todavia,
nem por sombras diriamos que neste caso o musculo
ndo trabalha, pelo contririo muito grande deve ser o
seu dispéndio de energia; o seu esférgo deve ser con-
siderdvel. Imaginemos um caso tipico; qualquer obstd-
culo a montante da radial, da humeral mesmo, impede
que o sangue chegue aquelas com a pressdo que tem
a montante do obstaculo; se férmos avaliar o trabalho
do coragdo, embora relativo, pela pressio medida na
radial ou na humeral, caimos num grande érro. QOutro
exemplo: quantas vezes ndo silo desiguais as tensdes
das duas radiais a direita e a esquerda? o trabalho car-
diaco seria diferente conforme a artéria de que nos ser-
vissemos.

Tudo resulta de que hd a distinguir entre o trabalho
motor, mecinico, tal como atrds o definiram os fisio-
logistas, e o trabalho util, o que mede o verdadeiro
esforgo do coragdo. Quando pretendo remover um
obstdculo superior as minhas férg¢as, por maior que
seja o dispéndio realizado, tal obsticulo pode ndo des-
locar-se nada — o trabalho é nulo, mas ndo direi que o
esfor¢o empregado o fosse também —,

: Com isto queremos dizer que se deve renunciar a
avaliagdo do trabalho cardiaco por meio de formulas ?
Nio, mas apenas que estas estdio aquem da verdade,
que necessitam aperfeigoar-se, sobretudo pela intro-
dugidio de outros elementos e que entretanto, ndo pegam
a estas 0 que ndo podem dar, tendo-as como proviso-
rias, como numeros sujeitos a caugio,

Principalmente ndo nos dispensémos do estudo das
tensbes mdxima e minima, da pressio diferencial, cujos
ensinamentos sio bem mais uteis.




Ainda baseados no cstudo da tensdo arterial ¢ no
numero de pulsagdes cardiacas alguns autores teem
querido encontrar sintomas objectivos da insuficiéncia
cardiaca, medindo de um lado o esférgo a que vio su-
jeitar o coragdo, por outro lado medindo objectivamente
a resposta do coragio a ésse esforco.

Seuic convidava o doente a subir uma escada e de-
terminava a tensdo arterial. Encontrava nos nervosos
uma elevagdo; nos de coragiio fraco a tensdo subia
lentamente para logo apos descer bruscamente abaixo
da normal, ou entdo descia logo abaixo da normal, sem
subida prévia.

Gravexer, fazendo trabalhar os doentes no ergo-
metro, observa nos cardiacos ou abaixamento ou ele-
vagdo da pressdo, com oscilagdes tanto maiores e com
maior duragdo da volta a pressio normal, quanto mais
intensa fosse a insuficiéncia cardiaca.

Herrz e Haraxcuiey pediam ao doente para realizar
trés movimentos-tipos, intervalados por um repouso de
trés a quatro minutos :

1. Um movimento de extensio e de flexdo suces-
sivas do antebrago direito sobre o brago, em posigio
sentada ;

2. Um movimento de abdugdo ¢ de adugio das co-
xas, igualmente em posigiio sentada ;

3. Um movimento de abdug¢do do membro inferior
direito mantido em extensdo,

A cada um déstes movimentos um ajudante opée
uma resisténcia sempre igual; cada série de movi-
mentos deve durar, incluindo um ligeiro repouso de
intervalo, cérca de trinta segundos.

Medindo a tensdio arterial antes do movimento, al-




gumas vezes no decurso do movimento e nos intervalos,

notava que no individuo normal as variagbes de pressio
sdo nulas ou ndo excedem um centimetro a centimetro
e meio, para atingirem dois e trés centimetros nas
insuficiéncias do coragio.

O processo de WaLbvoGer consiste em determinar
a variago da pressio sistolica quando o doente passa
da atitude horizontal a vertical. Observa que nos indi-
viduos de coragdo insuficiente éste insignificante acrés-
cimo de trabalho pedido ao miocdrdio arrasta grandes
variagbes da pressio, tanto maiores quanto mais afas-
tado o coragido do estado de equilibro.

Staueriy, Mexoersony, Marx Herrz estudaram as
modificagdes do numero de pulsagdes sofridas por cria-
turas de coragdo doente apds o esfér¢o ou a fadiga,
concluindo que essas modificagbes podiam servir para
adivinhar uma insuficiéncia eminente.

StaneLiN avalia a aptiddo funcional do coragdo pela
taquicardia provocada por uma corrida ou por qual-
quer esforgo. Quando o 6rgdo estd em eminéncia de
insuficiéncia ou insuficiente a taquicardia torna-se no-
tdvel.

Marx Hertz em vez de mandar correr o seu doente
contenta-se com o esfor¢o produzido pela Hexdo do
antebrago sébre o brago, insignificante esfdrgo, cujas
consequéncias num individuo com insuficiéncia cardiaca
arrastariam uma bradicardia acentuada, embora tran-
sitoria, Como se vé o efeito € oposto ao do processo
anterior,

O processo de Mexpersonx baseia-se num principio
fisiologico conhecido, de que um orgiio afastado mo-
mentineamente do seu estado de equilibrio actual volta
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a éle tanto mais rdpidamente, quanto melhor o seu
funcionamento. Obrigando o coragdio a um certo es-
férgo, sempre o mesmo, nota o tempo que dura a per-
turbagdio maior ou menor do seu ritmo, até recompo-
sicdo do ritmo anterior.

KATZENSTEIN assenta o seu processo nas modificacfes
da pressdo e velocidade do pulso apos a compressio
das duas femurais na arcada crural. Nas criaturas de
coragiio normal ou suficiente éste acréscimo de trabalho
¢ bem suportado pelo miocirdio: a frequéncia do pulso
mantem-se, a pressio sobe de 5 a 16 milimetros de
merctrio.  Quando o coragdo estd no limite preciso da
suficiéncia a pressio sobe ainda de 15 milimetros para
baixar logo de 4o milimetros. Esta baixa, acompa-
nhada de aceleragdo ¢ tanto maior, quanto mais longe
o coragdo estd do seu equilibrio.

WiLLiam Moseer faz sentar o doente, depois ao fim
de 3 a 5 minutos, tempo necessdrio para que se nor-
malise o regime vdsculo-cardiaco, fd-lo inspirar profun-
damente durante 25 segundos e nesta pausa inspira-
toria, que um doente, «mesmo fortemente dispneico,
pode suportars, determina a tensdo arterial. Sendo
assim aumentado o trabalho ventricular esquerdo po-
demos, interpretando a pressdo arterial estudar a res-
posta do miocdrdio ao acréscimo de esféorgo. Conclue
pela higidés do musculo cardiaco, se ndo houve mu-
danga na tensdo, o qual estd insuficiente se esta baixa
notivelmente. Nos hipertensos a pressdo eleva-se com
esta experiéncia.

Todos éstes processos veem involtos numa tentadora
simplicidade, mas ¢ esta mesma simplicidade que a
primeira vista parece uma virtude, o que para nos cons-
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titue um dos seus defeitos. Estamos tdo habituados a

vér falhar os sinais patognoménicos, sobretudo se de-
masiadamente simplistas, como éstes, que O Nosso es-
pirito jd os ndo aceita sem sistemidticamente os fazer
P{IS!‘QZ[[‘ I'\{_Jr uma i:]‘il{l:ﬂ severa.

Ligada como estd a tensdo arterial com o funciona-
mento do ventriculo esquerdo, as suas modificagbes
ao esforco, na melhor das hipéteses e dado que po-
dessemos afastar outras causas que entram em jogo na
sua génese, principalmente dir-nos-iam como o ven-
triculo esquerdo se porta em face daquele esforgo.

As insuficiéncias ventriculares direitas, pois nos hoje
sabemos que pode haver dissociagbes ventriculares sob

o ponto de vista — insuficiéncia, ndo seriam em regra

despistdveis por tais processos ou muito indirectamente.

Mas, supondo que os seus autores apenas visaram a
descoberta da insuficiéncia ventricular esquerda, a cri-
tica vai mostrar que como sinais patognomonicos teem
de ser postos de banda.

Alguns déles cdem logo pela base. ;Que crédito
pudu Merecer 0 processo de um autor, que ¢ diametral-
mente oposto ao do outro? E o que sucede com os
processos de StaneLin e Marx Herrz; para o primeiro
o coragdio insuficiente responde com uma taquicardia
ao esforgo, para o segundo por uma bradicardia mesmo
a um esforgo insignificante. ; Quem viu bem: Talvez
ambos e, neste caso, os métodos ficam sem valor.

Vaquez, Hertz, MerkLen, Obpo, JaNovskl criticaram
alguns déstes processos, que na totalidade ndo estdo,
em nossa opinido, ao abrigo da mesma critica.

Aqueles processos ndo sio de tdo fdcil interpretagio
como os seus autores julgaram, nio dependendo aqueles
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sintomas, frequéncia e tensdo arterial, apenas do tra-
balho cardiaco, mas de todas as causas que podem
atuar nos didmetros dos vasos, quer directamente, quer
por influéncia dos vasos-motores. A fisiologia jd de
hd muito mostrou éste balanceamento entre o coragio
central e o coragdo periférico. ;Entdo ndo sabemos
como a simples emoglio pode modificar a frequéncia do
pulso, mesmo a tensdo arterial ?

Demais os nossos esfigmomanometros ndo dao a
pressdio arterial com a precisdo desejada e nos temos
que deixar sempre uma certa margem para 0s €rros
pessoais da sua determinagdo.

Por outro lado a pradtica, segundo a experiéncia
déstes mesmos criticos, ndo tem confirmado o método.

; Entdo nos caquéticos, nos enfraquecidos, nos ané-
micos, nos tuberculosos, nos convalescentes de doenca
aguda, ndo se tem encontrado aquelas modificagdes,
sem que o coragdio esteja insuficiente ?

£Outras vezes ndo encontramos coragoes insuficientes
reagindo ao esforgo, pelo que respeita a sua frequéncia
¢ 4 tensdo arterial, como se fossem normais ?

Pela nossa parte nunca logramos fazer um diagnos-
tico de insuficiéncia miocdrdica por aqueles processos,
ainda menos adivinhd-los, como se propunham certos
autores.

E, tivemos a ingenuidade de acrescentar mais um
que consiste em dobrar os membros inferiores em
dngulo recto sdbre a bacia, em vez de comprimir as
femurais como no processo de KATzZENSTEIN, que ndo
se pode aplicar a individuos nervosos e impressio-
naveis, ¢ que em certos casos pode provocar aci-
dentes graves e mesmo mortais, como os citados por
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Epmonp Hokes e Josepn Mexpe. A seguir notdvamos
as variagbes da pressdo e do pulso. Mais uma tenta-
tiva que falhou. Julgdvamos nesta experiéncia au-
mentar o trabalho cardiaco, sem nos lembrarmos de
que se por um lado a circulagdo arterial dos membros
inferiores era dificultada pela gravidade, por outro lado
esta facilitando a circulagdo venosa, podia compensar
aquela.

Ap-‘:aa‘:r‘ desta critica, nao vamos pf)r de parte, a
pressa, éstes processos que combinados com outros e
bem interpretados, nos podem prestar servigos. Tal-
vés mesmo seja esta a melhor orientagdo para se tentar
descobrir os sinais do desfalecimento cardiaco.

CONSTANTE DE AMBARD

FiessinGer entre outros aconselha o estudo desta
constante em todos os cardiacos. Hoje, gracas aos
trabalhos perseverantes de Amparp sabemos que existe
uma relagdo entre a ureia carreada no sangue, onde
principalmente o figado a vai derramar e a quantidade
de ureia que os rins excretam; aquele autor deduziu
mesmo as leis que regulam a sua excre¢do e que sdo
susceptiveis de sintetisar-se numa formula. Entre os
materiais sanguineos a ureia ¢ um dos que ndo teem
limiar e ndo necessita porisso atingir uma certa con-
centragdo para atravessar o epitélio renal, ao contririo
do que sucede, por exemplo, com o cloreto de sodio,
com o agticar, que so depois de atingirem uma certa
taxa poderdo saltar o nivel que lhes opée aquele te-
cido,
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As leis que Amparp descobriu sdo as seguintes:

1.* Quando o rim debita a ureia com uma concen-
tracdo constante, o débilo raria proporcionalmente ao
quadrado da concentracdo da ureia no sangue;

2.* Quando com uma concentracdo de ureia constante
no sangue o individuo excrefa a ureta com concentra-
coes varidreis, o débito da ureia é iversamente propor-
cional a rai; quadrada da concentracdo da ureia na
urina,

Leis que se exprimem na formula:

e ST LA

/D xVC _ 70
\, S

Em que Ur € a concentragio da ureia no sangue,
isto é, a quantidade de ureia por litro de sangue; C a
concentragdo da ureia na urina, ou seja a sua quanti-
dade por litro de urina; D o débito urindrio da ureia
em 24 horas, a quantidade em gramas de ureia que
teria sido eliminada em 24 horas, supondo-se uma diu-
rese uniforme: obtem-se multiplicando a concentragio
C pelo volume V urindrio, referido a 24 horas; P re-
presenta o péso do individuo.

A constante de AmBArp para uma creatura normal,
segundo aquela formula, ¢é

K = 0,070 sensivelmente.

Este valor varia com as técnicas empregadas e assim
¢ que o Dr. Pereira MaGarnies, adoptando uma téenica
diferente encontra K=o,11 a o,19.

A formula definitiva afasta-se da que anteriermente
fora indicada por Amsarp.



15g

Esta mesma discorddncia entre a constante actual
(Amparn, Physiologie normale et pathologique dos reins,
Paris, 1914) e a constante primitiva vem mais uma vez
mostrar-nos a nos clinicos, que sem sermos scpticos,
devemos moderar exagerados entusiasmos em face das
primeiras formulas propostas, pois que se os fisiologis-
tas podem muitas vezes corrigi-las, nés é que nem sem-
pre podemos remediar os resultados da sua aplicagdo
aos doentes. E acresce, quanto a constante de AMpagrD
que sobre ela assenta a resolugdo de problemas de gra-
vidade indiscutivel.

Um coeficiente de Amearp normal significa uma per-
meabilidade renal intacta e o seu exagéro traduz o de-
Sicit do valor funcional do rim.

Técnica. — Convem sempre evitar colher-se a urina
que coincide com a oliguria diurna e porisso deve a
sua colheita fazer-se de manhia quando a urinagio ¢é
médxima; igualmente recomenda AMBarD que se recolha
a urina segregada durante hora e meia.

E ao fim déste tempo que se faz a flebotomia, com
o fim de obter-se o sangue suficiente para produzir uns
10 a 20° de sdro.

Doseia-se a ureia num e noutro liquido. Tendo-se
pesado o doente, temos todos os elementos para o cil-
culo da férmula.

A dosagem da ureia no sangue pode fazer-se por um
de dois processos:

a) WipaL e JavaL misturam 1o ou 20 de s6ro com
100 de dlcool a go° agitam a mistura alguns minutos
e filtram. Recolhem-se 100 do filtrado, que se eva-
pora em banho-maria numa cdpsula de porcelana até
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ficar um ou dois centimetros cibicos do liquido, jun-
ta-se ao residuo um pouco de dgua distilada e leva-se
ao ureometro de Yvon,

b) Mooc depois de misturar 10 ou 20 do séro com
outro tanto da solucdo de dcido tricloroacético a 209,
tritura muito bem a mistura com um agitador e filtra-a.

Neutralisa 10 ou 20° do flltrado pela soda em pre-
senga de fenolftaleina e faz o cdlculo da ureia pelo
ureometro de Yvon.

Esta quantidade de ureia normalmente em condigdes
habituais de alimentagdo oscila entre 0,25 e 0,50%0.
Sabemos as conclusGes que do seu aumento exagerado
WipaL tira para o prognostico das nefrites.

Seja:

Ureia no sangue = 2,03 por litro (Ur).

Quantidade de urina emitida em 1 /s hora: o,06.

Concentragiio da ureia na urina: 6,4 (C).

Volume em 24 horas, suposta a diurese uniforme:
0,96 (V).

Débito =C =< V=6,15 (D).

P = 6o.

K = 1,006, coeficiente exagerado dum brigtico hiper-
tensivo e azotémico (edema agudo do pulmado).

Seguimos a prdtica de FiessiNnger, mas em nenhum
dos nossos cardiacos, o estudo do coeficiente nos per-
mitiu fazer o diagnostico da insuficiéncia cardiaca e sob
ésse ponto de vista o seu estudo, que ndo ¢ prdtico, €
inferior ao que nos dd a observagdo da curva urindria,
ou a simples dosagem da ureia no sangue. Sempre
que o encontramos aumentados em os nossos cardiacos
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podemos responsabilisar os rins, quer éstes estivessem
mais ou menos impermeabilisados primitivamente ou
secunddriamente a insuficiéncia. De resto, quando hd
oliguria ndo podemos ter confianga na sua determina-
¢io, como diz Amparp. Isto ndo quer dizer que o seu
estudo nos ndo seja util para orientarmos o nosso pro-
gnostico, principalmente nos cardiorenais hipertensos,
em que um coeficiente exagerado escurece o prognos-
tico.

Em grandes hipertensées latentes, sem sintomatolo-
gia subjectiva a pesquiza do coeficiente de Ampary per-
mite muitas vezes descobrir o vicio oculto ao nivel do
parenquima renal,

Foi déste modo que um nosso amigo e colega res-
ponsabilisou o seu rim por uma grande hipertensio la-
tente (Mx = 26, K =o0,12).

Processo de Vaquez e Digye. —Igual critica podemos
fazer déste processo que consiste em darmos ao doente
uma certa quantidade de cloreto de sodio, depois de os
termos anteriormente colocado em equilibrio cloretado.
Se o individuo ndo tem insuficiéncia cardiaca o sal ¢
imediatamente expulso e encontramo-lo na urina, se
pelo contririo, o coragdo estd insuficiente ou principia
a tornar-se insuficiente o cloreto de sodio ¢ retido no
organismo, originando a retengdo da dgua com produ-
¢dio de edemas, que desaparecem alids com a suspensio
do sal. Conheciamos esta prova para determinar o
valor funcional do rim, que tantas vezes estd insuficiente
nas asistolias ou nos deficits cardiacos, o que vem tor-
nar dificil a interpretagdo do processo, que nio ¢ de
todo prdtico. Nio o estuddmos.




AS ARITMIAS

;O aparecimento de perturbagbes do ritmo cardiaco
poder-nos-d servir para o diagnostico da insuficiéncia
ou, confirmada esta, para o seu prognostico? Tal es-
tudo comega a esbogar-se e na verdade nido era reali-
sdvel, emquanto se ndo desse alguma ordem ao embru-
lhado e complexo problema das aritmias.

Gragas aos tragados gréficos do pulso arterial, do
pulso venoso principalmente jugular e hepdtico, do cho-
que da ponta (especialisando os cardiogramas em decuie
bito lateral esquerdo, segundo o método de PacHox),
gragas aos progressos da electrocardiografia, ao conhe-
cimento mais aperfeigoado da fisiologia cardiaca, da
sua anatomia e anatomia patolégica, destacando em
todo éste estudo a descoberta das estruturas diferen-
ciadas, e ao impulso vigoroso de Mackensie, Hering,
Wenckepack, Lewis, Vaquez, GaLLavarpin, Lian, Gra-
VIER, JOSUE, para citar os principais, conseguimos ver
hoje um pouco mais claro em assunto que parmeneceu
obscuro durante séculos.

Agora que antevemos a sua patogenia, que melhor
podemos localisar em tal ou tal regido cardiaca o subs-
tractum, sdbre que assenta uma dada forma de arit-
mia, que principidmos a agrupd-las em familias natu-
rais, impunha-se o seu estudo sob o ponto de vista
funcional cardiaco. Por éste se teem esforgado prin-
cipalmente Mackensie, HeriNg, Lewis, WEeNcKEBACK,
Vaquez, tendo éste ultimo apresentado num interes-
sante relatorio ao ultimo Congresso de Medicina em
Londres algumas pdginas, que dedica ao assunto.
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Parece, todavia, que os sindromas aritmicos, tdo
curiosos por mais dum aspecto, ndo corres pundc am
neste caso as esperangas depositadas.

Os especialistas teem tentado uma classificagio das
aritmias, classificagdo que s6 modernamente podia ser
esbogada, motivo porque apenas teem hoje valor teérico
as tentativas de Senac, Laesnec, BouiLLavp, Lora,
Germaiy Sge. Modernamente, dissémos e sustentamos
porque um dos factores do progresso no assunto é a
doutrina miogénica, que fixando no coragdo o meca-
nismo do ritmo permitiu uma concepgio mais fértil da
patogenia das aritmias.

Nio obstante, todas as classificagdes propostas estio
longe da perfeigdo, umas mais ou menos clinicas, ou-
tras mais ou menos fisiologicas, baseadas umas em dou-
trinas ainda ndo definitivamente assentes, anatomicas
estas, andtomopatolégicas aquelas, como sucede por
exemplo as tentativas de Wenckesack, Barp, DanNiero-
POLU.

Por issu. Vaquez a similhanca de Mackexsie e He-
RING, serve-se¢ no estudo das aritmias de agrupamentos
provisorios:

— Modificacbes fisiologicas do pulso: aritmia respi-

ratoria, aritmia de atitude, taquicardias emoti-
vas, etc.

-Pulso extrasistolico, resultante de perturbagées da
excitabilidade, quer a extrasistole exista isolada
quer em grupos regulares, constituindo a taqui-
cardia paroxistica.

— A aritmia por perturbagio da conductilidade, re-
presentada pela bradicardia paroxistica ou per-
manente.
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— A aritmia por perturbagio da contractilidade, de

que € representante o pulso alternante.

— A aritmia completa.

Vejamos agora destas aritmias quais sdo as que po-
dem ter um significado no diagnostico da insuficiéncia
cardiaca, acrescentando por nossa conta as taquicardias
nilo fisiologicas, nem paroxisticas.

Em face duma aritmia, segundo o nosso critério, a
primeira questdo a resolver estd em determinar se ela
¢ nervosa ou cardiaca e neste ultimo caso até que ponto
compromete ou vem a comprometer a capacidade fun-
cional do coragdo. E com aquele fim que se tem des-
coberto vdrios processos: a injecgdo de sulfato neutro
de atropina, de pilocarpina, a inalagdo de nitrito de
amilo, a exploragiio do reflexo 6culo-cardiaco, etc., que
teem como base a modificagio da influéncia dos nervos
cardiacos, quer excitando-os, quer inibindo-os (Josug,
GobLewskl, PrzeTakis, Sainrox).

Aritmias flsioldgicas. — Era de prever e a pritica
tem confirmado que ndo concorrem para o diagnostico
da insuficiéncia cardiaca, ainda quando um pouco exa-
geradas.

Particularmente notdvel nc cdo a aritmia respiratoria
caracteriza-se pela aceleragio do pulso com queda da
pressdo durante a inspira¢io, o qual se torna mais lento
com pressido mais alta durante a expiragdo, com ausén-
cia de fenomenos subjectivos. Existe qudsi sempre de
modo sensivel nas criangas sobretudo dos 8 aos 15 anos,
chamando-lhe por isso Mackexsie pulso infantil, o qual
pode passar despercebido no adulto, podendo contudo
tornar-se notdvel nos neurasténicos, nos convalescentes
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de doengas graves. Demonstremos aos nossos doentes
que éste pulso ndo significa nada de mal para o seu
coragdo, como supdem.

Convém conhecé-lo, pois simula por vezes o pulso
lento, do qual se distingue comparando as modificagées
do pulso com a respiragdo, o que se salienta quando
se tem simultineamente o esfigmograma e o pneumo-
grama.

E um pulso sinusal, pois o ritmo tem a sua séde no
lugar proprio—o seio—que lhe modifica a frequéncia
ao que parece pelo pneumogdstrico (Mackensig), ces-
sando esta aritmia com uma injecgio de sulfato neutro
de atropina. Esta substdncia, paralisando o nervo,
impede-o de exercer a sua fungdo inibidora, cujo efeito
¢ abrandar a frequéncia. A influéncia pneumogdstrica
pode ter como ponto de partida um reflexo pulmonar
(HeriNg), um reflexo dos musculos inspiradores (Fre-
DERICQ) ou uma excita¢do central (Einsropt).

Por vezes encontra-se a inversio da formula anterior,
sendo o pulso mais lento durante a inspiragio: é o pulso
paradoxal de Kvssmavr, que o considerou como pato-
gnoménico da sinfise cardiaca. Mas encontra-se em
afecgbes variadas reunidas por um mesmo lago —a
perturbagdo do vago.

A simples mudanca de atitude, mesmo num individuo
normal pode acelerar o pulso e assim é que éste au-
menta a sua frequéncia de 8 a 10 pulsagdes, quando a
criatura passa do dectbito dorsal a estagdo vertical.
Quando se torna muito sensivel a mudanga propde Va-
quez chamar-lhe taquicardia ortostdtica. Como a arit-
mia respiratéria ¢ também sinusal e como o estimulo
parte do seu lugar proprio encontram-se aceleradas




166

todas as cavidades do coragdo. Esta aritmia pode exa-
gerar-se em alguns estados patolégicos, mas nunca nos
serd permitido basear sdobre ela um diagnéstico de in-
suficiéncia, variadissimas como sdo as causas compo-
nentes da sua génese. Os convalescentes de doengas
agudas, os nervosos, as criangas sdo particularmente
portadores desta forma de aritmia, parecendo que um
mesmo elemento nervoso lhes mantém impressiondvel
0 coragao,

As taquicardias emotivas ndo nos fornecem elemen-
tos para o diagnostico da insuficiéncia, mas ndo sucede
outro tanto as taquicardias patologicas, de que nos va-
mos rdpidamente ocupar nesta altura.

:Nio contribuirdo para o aparecimento duma insufi-
ciéncia cardiaca as taquicardias muito duradouras e
particularmente altas de certas afecgdes, como as dal-
guns bacios exoftdlmicos, pelo menos como causa adju-
vante?

Pela nossa parte quer-nos parecer que a vivacidade
do trabalho cardiaco nestas doentes de coragiio hiper-
quinético, deva ter qualquer efeito na patogenia da in-
suficiéncia cardiaca observada em muitas delas.

Tivemos um curioso caso de sindroma de Basepow
com insuficiéncia cardiaca.

Talvez tivesse a taquicardia da doente favorecido a
sua irrupgdo num coragdo jd tocado, talvez a tivesse
criado completamente.

;A taquicardia dos tuberculosos, acompanhada da
sua baixa na tensdo, serd sempre o resultado da sua
infecedo ou em alguns casos estard associada a insufi-
ciéncia do cora¢io? Bem sabemos que muitos déles

viio-se por uma asistolia final.
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Mas a mais interessante das taquicardias, ndo pa-
roxisticas, sob tal ponto de vista ¢ a taquicardia hiper-
tensiva a que Grasser chama paradoxal, por ndo se
harmonizar, diz éle, com a lei de Marey. QU,!:[‘-I]UR
parecer que &ste autor pelo simples exame da pressio
sistélica ndo pode concluir pela paradoxalidade da ta-
quicardia, opinido perfilhada por MovGeor, que a estu-
dou particularmente, pois devia ter entrado em linha
de conta com a tensdo diastolica, que sabemos quasi
sempre elevada nestes casos.

Nestas condigbes a amplitude do pulso pode ser
muito pequena, como o ¢ de facto na maioria dos casos
de Mougeor e de Lian, o que traduz uma insuficiéncia
da onda sanguinea expulsa em cada sistole — prejuizo
que o coragdo pode remediar aumentando a frequén-
cia, que pode ir até 120, como os mesmos autores di-
zem. Isto ndo tem nada de paradoxal, pelo contrdrio
estd bem de harmonia com a lei de Marey. O que hd
de importante nos resultados daqueles autores é a afir-
magdo categorica de que a taquicardia dos hipertensos
¢ um sinal precoce de que o coragiio estd em iminéncia
de astenia ou jd estd insuficiente o ventriculo esquerdo.
Muitas vezes esta taquicardia coincidia com extrasis-
toles.

De facto alguns doentes nossos apresentavam o feno-
meno de taquicardia hipertensiva e néles se fez o dia-
gnostico de insuficiéncia cardiaca, mas como se apre-
sentaram no hospital com ela e com a dispneia de
esfor¢o e outros sinais objectivos e subjectivos da sua
insuficiéncia, ndo podemos averiguar da precocidade de
tal sindroma. O facto ai fica assinalado.




AS EXTRASISTOLES; AS PALPITACOES

Quando falimos de sintomas subjectivos prometemos
tratar das palpitagGes juntamente com a aritmia extra-
sistolica e de facto tem o seu estudo todo o cabimento
aqui por serem na maioria das vezes um cosintoma da
extrasistole, embora possamos. encontrd-las, ou outros
sintomas subjectivos, ao lado de outras aritmias. Algu-
mas formas de aritmias — «as aritmias silenciosas» —de
Vaquez, de quem nos servimos abundantemente para
elaborarmos éste capitulo, qudsi nunca se acompanham
de palpitacées, como o pulso alternante, a aritmia com-
pleta, apesar da grande desordem das pulsagdes, e se
uma ou outra vez aparecem aqueles fenomenos subjec-
tivos sob a forma de pancadas tumultuosas, JSortes e des-
agraddreis do coracio, sensa¢des incomodas ¢ mal de-
finidas na regido precordial, pode-se por uma anilise
minuciosa do esfigmograma responsabilisar-se uma ou
outra extrasistole, enxertada na aritmia dominante.
Nas aritmias fisiologicas raro se encontram, na respi-
ratoria nunca. Na taquicardia paroxistica siio frequen-
tissimas.

O seu significado clinico sobrepde-se, pois, ao da
aritmia extrasistolica o que ndo impede de dedicar al-
gumas palavras a éste desagraddvel sintoma:

«Principal objecto de preocupagio do doente é ne-
cessdrio que o saibamos conhecer e se éle se objectiva
na forma de aritmia que o acompanha, é necessdrio
ouvir o doente, se queremos aprender a conhecé-lo
como sintoma subjectivo. Nem toda a extrasistole ¢
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acompanhada de palpitagdes, que se fazem notar so-
bretudo e exagerar ao contacto de organismos nervo-
sados, dos psicopatas, dos individuos atacados de pa-
tofobia, habituados pela sua posicdo social a obser-
var-se.

«A sensagdo da extrasistole sobrevem inopinada-
mente, sem anuncio prévio, em meio da calma mais
completa do coragdo, no momento duma mudanga de
posigdo, passagem da posi¢iio sentada ou deirada a ati-
tude vertical e reciprocamente. Pode nascer, por ve-
zes, sob a influéncia emotiva, mesmo minima no de-
correr duma digestdo laboriosa, ou enfim, sob o tnico
esforgo da atencdo ou da apreensio, temendo o doente
o-seu aparecimento e criando-a por assim dizer. A
perturbagdo sentida é composta essencialmente de dois
elementos, um de séde determinada, qudsi sempre ni-
tidamente cardiaco, ndio precordial, o outro difundido
no organismo. O primeiro é a pancada do coraciio, o
segundo a angustia.

«A sensagdo da pancada assenta no préprio coragdo
e de modo algum na parede. Consiste numa sensagdo
de choque simples ou dobrado, breve, ndo doloroso e
comparado frequentemente a uma espécie de recuo, ao
fendomeno bem conhecido do golpe de ariete; por vezes
0s termos sdo mais vagos, imaginosos: é um espasmo,
uma sensagdo de afluxo ao coragdo ou uma torsdo subita
do orgdo.

«Mas o que caracteriza sempre a impressio sentida ¢
a brevidade, a instantaneidade da percepgido, incomoda,
mas ndo dolorosa.

«A esta sensagdio segue-se imediatamente a angustia,
mal-estar indefinivel ou uma espécie de desfalecimento,
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Como 0 que se experimenta no movimento de descen-
¢do do trapézio, desfalecimento que também ndo é
doloroso, mas com o qual participa um elemento psi-
quico, que justamente constitue a angustia. Instintiva-
mente o doente amedronta-se, sente que o coragdo vai
parar.

«De modo que a contracgio extrasistolica parece cor-
responder o primeiro elemento, ao repouso compensa-
dor, o segundo, a angustia. O primeiro fenomeno é
local, cardiaco, o segundo difuso, vasculars.

Tal ¢ o magnifico quadro pintado por mio de mes-
tre, por VaQuez, que terd talvez servido de modelo.

Nés, no nosso hospital, com doentes de inteligéncia
rudimentar ou mal desenvolvida ndo poderiamos nunca
obter tdo bela descricdo, acrescendo a insignificincia do
nosso coeficiente. ..

Esta ¢ a palpitagiio, pelo menos a que acompanha a
extrasistole.

Os fenémenos subjectivos das taquicardias emotivas,
e subsequentes a uma corrida, etc., ndo sdo compa-
rdveis a estes, sdo os que BouiLLaup descreve como
sensagbes de pancadas tumultuosas, fortes e frequentes
do coragdo.

Saiba-se, todavia, que nem sempre o quadro se en-
contra completo e que muitas variantes se podem dar,
um dos elementos pode faltar o1 ser muito insignifi-
cante em relagdo ao outro.

Em certas cardiopatias orgdnicas, ou quando o cora-
¢do luta contra a hipertensdo, pode a palpitagdo nio
acompanhar a extrasistole. Por vezes a sensacdo do
choque desloca-se para a regido epigdstrica ou mesmo
para a laringe.




Como a palpitagdo ¢ satélite da extrasistole, qudsi
sempre, antes de nos pronunciarmos pela auséncia de
afecgdo cardiaca como queria Potain, resolvamos sem-
pre o primeiro problema: ;a extrasistole é de origem
nervosa, ¢ de origem cardiaca?...

O que € a extrasistole? E uma contracgio cardiaca,
uma sistole acrescentada, produzida antes do seu tempo
normal, durante aquele periodo em que o coragio é
fisiologicamente inexcitdvel, o periodo refractario de
Magey. Apds ela vem a chamada pausa compensadora,
mais larga que a duragdo normal da didstole, de sorte
que somando o tempo duma revolugdo extrasistolica
completa com o tempo da sistole anterior e seu periodo
de repouso, acha-se o dobro duma revolugdo normal.
Para que assim esteja perturbado o chamado periodo
de inexcitabilidade relativa, é necessirio que a excita-
bilidade do corag@o tenha subido ou o que ¢ o mesmo
que tenha baixado o nivel de excitabilidade suficiente,
de modo que uma excitagdo menor possa produzir a
extracontracgdo. E o que os experimentadores teem
demonstrado.

De modo que é a excitabilidade o substractum fisio-
logico da extrasistole; qual o substractum anatémico?
O estimulo gerador da extrasistole pode ter sua séde
no seio, na auricula, na zona auriculo-ventricular, no
ventriculo, donde respectivamente virias espécies de
extrasistoles: sinusais, auriculares, auriculo ventricula-
res ou septais ¢ ventriculares.

Estas extrasistoles, conforme a altura em que se pro-
duzem, logo apés a sistole normal ou bastante longe,
durante a didstole, podem encontrar o ventriculo quasi
vasio ou com mais ou menos sangue, percebendo-se
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perfeitamente que quando bastante precoces, por nio
encontrarem qudsi nenhum sangue no ventriculo, ndo
se fagam sentir no pulso radial, que simulard um pulso
lento permanente; éste falso pulso lento diagnostica-se
ou pela auscultagio que permite observar um ruido
acrescentado ou pelo cardiograma. OQOutras vezes, em-
bora produzindo-se bastante longe da sistole normal,
pode uma extrasistole ndo se fazer sentir no pulso ra-
dial, por ter-se diluido no percurso digamos assim,
dada a sua pouca altura.

A diagnose diferencial entre as diferentes espécies
de extrasistole faz-se principalmente combinando e in-
terpretando os tragados da ponta do coracdo e o flebo-
grama jugular, pontos interessantes que passamos em
claro, porque o objecto do nosso trabalho ¢ outro.

; Que importdncia pode ter a extrasistole no diagnos-
tico da insuficiéncia cardiaca?

Precisemos antes um pouco a sua patogenia. A ex-
trasistole resulta dum acréscimo de excitabilidade ¢ o
estimulo que a dispara existe para uns sempre nas for-
macédes diferenciadas (Mackensig), para outros (Herixg)
fora destas. Para os neurogistas so os nervos car-
diacos os agentes causadores, para os neurogistas a
causa reside sempre no coragdo; os primeiros abonam
naturalmente a sua doutrina com casos clinicos e casos
experimentais; os segundos fazem o mesmo. Umas ¢
outras daquelas influéncias podem actuar sébre o que
Herixg chama o poder mioherético do coragdo, au-
mentando a sua excitabilidade e nos sabemos que num
musculo 6co, como o corag¢lio, a excitabilidade é tanto
maior, quanto mais tenso estiver € mais constrangido
se vir a produzir um trabalho mais forte. Com a di-




minui¢do do nivel da excitabilidade estimulos fracos

podem ser seguidos de contracgdes. As mais das ve-
zes essas extrasistoles, sintoma tradutor do trabalho
excessivo do coragdo, significam pequenas distensGes
do orgio.

I"‘I‘et.lf.ltntumumu se encontra a extrasistole em casos
de evidentes lesdes da fibra muscular cardiaca, na insu-
ficiéncia cardiaca declarada ou na sua aproximagéo.

Apertemos mais um pouco a nossa critica pois sendo
éste sintoma extraordindriamente frequente, convém
saber aprecid-lo.

Hering localisando a extrasistole sempre no coragéo,
atribue-lhe naturalmente um significado mais grave do
que aqueles que a julgam possivel como resultante de
simples perturbages reflexas; ligada a exagerada ex-
citabilidade da fibra muscular, o que na sua opinido
ndo vai sem o acompanhamento de certa perda de to-
nicidade, tal fendmeno ¢é para éle qudsi indicio seguro
de insuficiéncia cardiaca, e ainda mais se apos o re-
pouso compensador a sistole imediata em vez de ultra-
passar a altura das anteriores sistoles normais, pelo
contrdrio tem o seu vértice a um nivel inferior. Jd
vimos que Hering atribue a insuficiéncia cardiaca uma
significagdo mais lata, ndo perfilhada por outros auto-
res.

Para Mackexsie a extrasistole assenta ainda sébre
uma superexcitabilidade, ndo da fibra muscular indife-
renciada, mas do sistema nodulo-fascicular, qualquer
que seja o ponto déste que a condicione. E ¢ assim
que ndo lhe liga uma grande importincia prognos-

tica.

D¢ entra no cortejo sintomdtico de cardiopatias gra-
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ves, de insuficiéncias cardiacas declaradas ¢ sempre
incidentemente, mas nio como sintoma dominante, em-
bora muitas vezes sejam as primeiras irregularidades
precursoras duma futura aritmia completa, nodal se-
gundo a sua teoria.

Por sistema ndo somos sistemdticos em medicina por
que as vistas unilaterais teem clinicamente trazido mais
duma desilusdo ao nosso espirito, razio de sobra para
que ndo perfilhemos preferentemente qualquer daquelas
doutrinas. A extrasistole desacompanhada de quais-
quer outros elementos de diagnostico é de impossivel
determinagdo prognostica.

Exagerada ¢ a opinido de Porain, de que um palpi-
tante ndo € um cardiopata, como exageradas sdo as opi-
nides de Herng e de Mackensie, Se a extrasistole é
devida como se sabe, a superexcitabilidade da fibra mus-
cular, a qual pode ser resultante da prépria fibra ou duma
influéncia nervosa, compreende-se que aquela forma
de aritmia pode tanto ser devida a um defeito do co-
ragdo, orgdnico ou funcional, como a produgéo de re-
flexos viscerais, a intoxicacdes ou infecgbes endo e
exogénias tocando o coragio directa ou indirectamente,
condigbes etiologicas de resolugdo nem sempre ficil.
E necessdrio a0 mesmo tempo atender-se a frequéncia
com que aparece o fenémeno, 4 tendéncia que possam
ter a aparecerem soldadas umas as outras formando o
pulso bi, trigeminado, etc., ou as crises de taquicar-
dia paroxistica ou ainda mais longe a aritmia perpé-
tua, formas altimas cujo significado prognéstico, sob o
ponto de vista da insuficiéncia cardiaca, sd@o bem mais
importantes.

Nas criangas as extrasistoles s@o rarissimas, mas




em regra traduzem lesdo orgdnica cardiaca. Pelo con-

triario nos adolescentes, principalmente em seguida aos
abusos genésicos, ¢ corrente a extrasistole de causa
nervosa, bem como nos nevropatas, nos exgotados pelo
trabalho sobretudo intelectual, nos traumatisados mo-
ralmente por emogdes intensas ou prolongadas ; sdo de
causa nervosa reflexa ainda as que sobreveem as
perturbagfes gastricas, etc. Qutras vezes sdio intoxi-
cagdes como as produzidas pelo chd, pelo café, pela
colemia que além da extrasistole, produz mitas vezes a
bradicardia, etc.

Nio se julgue, porém, que o facto do aparecimento
de extrasistoles em cardiopatas averiguados, traduza
o sofrimento do érgdo ou a eminencia da fraqueza
cardiaca ou o seu aparecimento. Hd contudo uma
afecgdo segundo Vaquez, em que a irrupgdo das extra-
sistoles constitue um sinal bem provavel de insuficién-

cia

a sinfise do pericdrdio.

Note-se, todavia, que as extrasistoles sdo duma
grande frequéncia nas cardiopatias orginicas ¢ que o
seu aparecimento deve por de sdbre aviso o clinico,
como muito bem notou NEFeporr, principalmente se
sdo muito frequentes. Nestas condigdes anunciam mui-
tas vezes a aproximagdo ou a chegada da insuficiéncia,
principalmente se se trata dum coragdo sobrecarregado
de trabalho, como ¢é o caso corrente dos cardiorenais.
Em regra nas cardiopatias orginicas as extrasistoles
sio acompanhadas de palpita¢gSes ndo muito desa-
graddveis, de pouca intensidade, algumas vezes des-
conhecidas do proprio doente ou a que éste ndo
deu grande importincia, ao contrdrio das extrasistoles
puramente nervosas, que se fazem acompanhar de
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palpitagbes extraordindriamente intensas, dramdticas
mesmo.

Vaquez salienta um caso em que a aritmia extra-
sistolica pode assumir um grande valor prognostico
(relatorio ao Congresso de Medicina de Londres).
Quando num hipertenso aparecem crises extrasistoli-
cas ¢ que estas se repetem frequentemente, conside-
remos éste episodio como a resposta do coragdo sofre-
dor ao excesso de trabalho a desenvolver na luta contra
as resisténcias, em regra ao nivel dos rins. Elas tra-
duzem o inicio da dilatacdo cardiaca em face dum
exagerado enchimento da cavidade ventricular esquerda,
cuja energia contractil entra em desequilibrio. Aliada
a hipertensdo a extrasistole, notavelmente frequente,
pode anunciar a aproximag¢ao dum acidente mais grave
— a angina pectoris, o edema agudo do pulmio, que
se pretende de mais em mais a considerar como ligados
a dilatagdo do ventriculo esquerdo, Estes fenomenos
podem coincidir.

Vimos recentemente uma doente, mie dum nosso
colega, que apresentou hd cérca de cinco anos uma
ou outra crise de extrasistoles, com palpitagbes e que
hoje tem inequivocos sinais de insuficiéncia cardiaca
com dispneia de esfér¢o, aritmia completa. Se as
suas extrasistoles anteriores eram ou ndo auriculares,
ndo o sabemos dizer, porque ndo a observamos entdo,
mas ¢ provdvel que o fossem, sabido como é em
criaturas que passaram a meia idade que essas extra-
sistoles ddo o primeiro rebate dum desequilibrio car-
diaco, que hoje é bem nitido e que entdo estaria
s6 ao nivel das auriculas. Todavia, devemos acres-
centar que ¢ muito rara a extrasistole auricular,




sendo pelo contrdrio banalissima a extrasistole ventri-
cular. '

Em frente dum extrasistolico o problema a resolver,
ji o dissemos a proposito doutros sintomas, consiste
em saber se o fenomeno ¢ de origem nervosa, ou mio-
ciardica. Com ésse fim tem-se proposto varios meios
entre os quais a injecgdo de 1 miligrama de sulfato
neutro de atropina, que paralisam o pneumogdstrico,
e, portanto modificam a extrasistole, fazendo-a mesmo
desaparecer caso fosse de origem nervosa. Este ¢
o principio, que a prdtica nem sempre confirma, mesmo
tratando-se da extrasistole de causa nervosa, como numa
doente basedovica em que experimentamos o processo
sem resultado algum e todavia o nosso diagnostico,
salvo o érro era de aritmia extrasistdlica de causa ner-
vosa.

Pareceria no nosso raciocinio haver petigdo de prin-
cipio, mas nos julgamos que em certas extrasistoles
NErvosas nem sempre serd o pneumogdstrico o respon-
savel, antes o simpitico, que é como sabemos o grande
anarquista do sindroma de Basepow. Depois de termos
encontrado esta explicagdo para o nosso caso soubemos
de experiéncias de RotHperGER ¢ WINTERBERG, que por
excitagdo do simpitico provocaram o aparecimento de
2xtrasistoles observadas ou a direita ou a esquerda do
coragdo, conforme era o simpdtico direito ou esquerdo
excitado.

Em resumo a extrasistole nfio ¢ um sintoma patogno-
monico de insuficiéncia cardiaca, mas em certos casos,
feito um justo balango etiologico, pode ter um grande
valor prognostico.
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Taguicardia paroxistica. — A nevrose de Bouverer,
pomposamente denominada taquicardia paroxistica es-
sencial pelo médico lionés, que num estudo clinico
notavel pretendeu isold-la doutras taquicardias paro-
xisticas considerando-a como doenga auténoma, escla-
recidas hoje a sua patogenia e etiologia, desceu a
condigdo mais simples de sindroma, o que longe de a
apoucar pelo contrdrio ampliou-lhe o seu significado
clinico, quer se apresente isolado como tnica mani-
festagdo morbida sem causa susceptivel de ser conhe-
cida, quer em meio doutros sinais cdrdio-vasculares
bem caracterizados,

Estd bem estabelecida a unidade do sindroma.

A crise de taquicardia irrompe bruscamente, com um
principio e fim bem marcados, enxertada num pulso
até entdo tranquilo, com um numero de pulsagbes que ¢
sempre miiltiplo-do da frequéncia habitual da creatura,
constituindo uma das caracteristicas mais interessantes
do sindroma, mantendo-se assim alta a taquicardia du-
rante toda a crise, geralmente intercalada entre duas
fortes extrasistoles, inicial e final, de que o doente tem
nitidamente a sensa¢@o subjectiva por uma forte pan-
cada no peito, acompanhado o paroxismo qudsi sempre
de palpitagoes.

Durante a crise que pode ser pequenissima (alguns
segundos ou minutos) ou muito grande mesmo (horas,
dias, semanas) podem observar-se vdrios fenémenos
mérbidos, como a hipotensio arterial, que ndo ¢ obri-
gatoria, fraqueza e cansago gerais, nervosismo, angus-
tia, baforadas de calor; frio nas extremidades, cefa-
leias, aumento notdvel da glindula tiroide, sensagdes
dolorosas até a crise anginosa franca, etc. Ainda

ak
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outras perturbacdes se podem encontrar, que so como
aquelas ndo absolutamente caracteristicas do sindroma,
mas de afecgdes concomitantes ou causais.

Nem sempre o pulso ¢ regular em pleno paroxismo;
os sons cardiacos podem estar ensurdecidos; em certos
casos nota-s¢ uma dilatagdo do coragdo (Marrivs): por
vezes uma diminuigdo da diurese traduz certo grau da
desfaléncia cardiaca.

A crise pode ser uma s6 ¢ ndo tornar a aparecer ou
pelo contririo repetir-se, com acalmia absoluta durante
os intervalos, ou soldarem-se mais tarde de modo a da-
rem a taquicardia permanente, que muito raramente
pode ficar desde a primeira crise.

Esta irrompe apoés um esforco fisico, a emogdo, o
trabalho de parto, a digestdo, outras vezes sem causa
aparente, nada fazendo prever a sua irrupgdo, que
pode noutros casos ser anunciada alguns minutos an-
tes por uma espécie de aura, sempre a mesma para
um dado individuo, por exemplo baforadas de calor,
acompanhadas ou ndo dum estado angustioso — tradu-
tor qudsi certo da presenca de extrasistoles, verda-
deiro sinal prévio, nestes casos, de que a crise vai
estalar.

A sua terminagdo ¢é de regra brusca, seguindo-se
uma tranquilidade, que o doente recebe alegremente:
outras vezes, porém, uma ou mais extrasistoles, isola-
das ou agrupadas, bigeminadas, trigeminadas, etc.,
ficam durante algum tempo como restos duma tempes-
tade que passou ou como ponte de passdgem para nova
ou novas crises, geralmente mais benignas. Mas a
crise pode terminar como diz Vaquez em lisis ¢ a sua
transigdo para a fase de acalmia seria lenta. Pode dar

13
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lugar a taquicardia permanente, que pode existir desde
0 primeiro ataque.

O fim da crise pode ser anunciado ou acompanhado
de sintomas interessantes: algias precordiais, nos bra-
¢os ou na cabega, lipotimia ou mesmo sincope, politria
abundante, inspiragdes profundas, bocejos, tosse, eruc-
tacdes abundantes, nduseas, vomitos, o solugo, espécie
de extrasistole diafragmdtica, diz Savixi, sintomas
éstes ultimos que alguns pdem na dependéncia do
\'llp‘l).

Geralmente as primeiras crises sdo mais dramadticas
e o seu cortejo nervoso e cardiaco mais rico; mais
tarde o doente pode habituar-se, reduzindo-se os sin-
tomas, que traduziam naturalmente a surpresa cirdio-
vascular durante os primeiros desequilibrios. Con-
forme o predominio de certos cosintomas assim se tem
descrito vdrios tipos: palpitante, anginoso, sincopal,
psiquico; abortivo, progressivo, permanente; com insu-
ficiéncia cardiaca; hipertensivo, etc.

Demo-nos pressa, porém, em estudar o seu signifi-
cado no ponto de vista do nosso trabalho. A proposito
desta como de todas as aritmias renasce sempre a ques-
tdo de neurogenistas e miogenistas, da qual dissemos
o suficiente na primeira parte déste livrinho. A ten-
déncia actual é de localisar no miocirdio a causa da
taquicardia paroxistica e ¢ na perturbacio da sua ex-
citabilidade, cujo limiar é diminuido, que reside o
substractum fisiolégico do sindroma de Bouverer, quer
essa perturbagdo resulte de lesGes anatomicas, quer
de simples esgdto funcional. Neste ultimo caso ainda
mesmo que se rcspunsdhilim:&se a influéncia nervosa,
esta exerceria a sua acciio apenas de seconde main ¢ a
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causa primitiva estaria no miocdrdio. Para uns, como
Mackensig, a superexcitabilidade residiria nas estrutu-
ras diferenciadas, para outros poderia residir também
no miocdrdio vulgar.

De facto, estdo hoje de acdrdo qudsi todos os car-
diologistas, vendo na taquicardia paroxistica a fusdo de
extrasistoles; a taquicardia paroxistica seria assim um
caso particular da aritmia extrasistolica e a extrasistole
seria o elemento fundamental daquela aritmia.

Na verdade a andlise dos fenémenos conduz aquela
doutrina: a presenga de extrasistoles, antes e depois
da crise, como vulgarmente se tem encontrado, as sen-
sagBes subjectivas, entre as quais se destacam as palpi-
tagbes, a lei dos muiltiplos, pois a frequéncia do pulso
¢ dupla, tripla, quddrupla da frequéncia anterior a
crise, a etiologia semelhante, a andlise dos tragados
graficos, mostrando um tipo ventricular, um tipo auri-
cular do sindroma de Bouverer, como para as extra-
sistoles, sdo factos bem convergentes para fazer aceitar
aquela doutrina, que principalmente Horrmany, Ma-
CKENSIE, VAQuEz se teem esforgado por evidenciar,

Extrasistole e taquicardia paroxistica, estdo pois li-
gados por um mesmo lago patogénico — a superexcita-
bilidade do miocdrdio —como veem demonstrar tam-
bém as experiéncias de Lewis, Mackensie, HorFmany,
a electrocardiografia.

Sob o ponto de vista da insuficiéncia cardiaca terd o
sindroma taquicardia paroxistica o mesmo significado,
um pouco mais intenso, que a aritmia extrasistolica, pa-
recendo exagerado o critério de Martivs para quem ¢é
sempre sintomdtico da dilatacdo aguda do coragio.

Emitio Savini pretende profundar um pouco mais a
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patogenia e coloca em desequilibrios das secreg@es in-
ternas do sistema antagonista tiroide-ovdrio a causa ul-
tima daquela aritmia.

Surpreendido pela grande frequéncia do sindroma no
sexo feminino, surgindo principalmente nos periodos
de grande actividade ou pelo contrdrio de inactividade
genital: periodo premenstrual, menstrual e postmens-
trual; na menopausa e nos periodos que imediatamente
a precedem ou seguem, podendo encontrar-se qudsi
sempre, diz, uma sintomatologia concomitante tradu-
tora dessas perturbagbes, considera como responsdvel
da aritmia o predominio naquele sistema antagonista
das hormonas tiroides sébre as ovdricas, quer por su-
peractividade daquelas, quer por subactividade do ovi-
rio. Este predominio chegaria, carreado pelo sangue
até o miocdrdio, onde iria actuar.

Notou em todas as suas doentes uma melhoria e a
cura em algumas com a organoterapia ovdrica; pelo
contrdrio, peoravam com a opoterapia tiroide, sobre-
tudo aquelas que eram simultineamente basedowicas.

ALTERNANCIA DO CORACAO

Nesta espécie de perturbagdo do funcionamento car-
diaco encontra-se uma contracgio fraca, de menor am-
plitude sucedendo-se regularmente e durante algum
tempo & contracgdo forte do miocdrdio; as sistoles sdo
sempre equidistantes umas das outras e a auscultacio
pode notar-se a alternincia regular da intensidade dos
sons cardiacos, um som fraco sucedendo a um som
forte, equidistantes sempre um do outro durante toda
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a perturbagdo funcional. Estas ultimas caracteristicas
permitem distinguir a alterndncia do coragdo da aritmia
extrasistolica, que as vezes a pode imitar. Como se
vé o coragdo alternante ndo involve propriamente uma
aritmia, pois que ndo hd modificacdo do ritmo, produ-
zindo-se as suas sistoles no seu lugar normal fisiologico
e hoje que sabemos que tal modificagdo se passa fora

do sistema regularizador do ritmo mais razdo temos,

como diz GALLAVARDIN, para considerd-lo independente

das aritmias. E mesmo essa a base da definigdo: al-
- terndncia da férga, sem alternincia do ritmo. Com o
! uso estudamo-lo no capitulo consagrado a estas.

A alterndncia do coragdo costuma originar o pulso
alternante e em clinica ¢ corrente diagnosticar-se aquela
pela descoberta déste, mas como éste paralelismo nem

- sempre s¢ dd e como todo o fenémeno € origindria-
mente cardiaco propde Gravier a primeira designagdo
para o exprimir, o que nos parece inteiramente justifi-
civel. E ¢ porisso que ao lado do esfigmograma con-
vém obter-se sempre o cardiograma, sobretudo em de-

- cubito lateral esquerdo. Sucede, por vezes, que com
a alterniincia do coragdo ndo coincide, como dissemos,
a alterndncia do pulso o que se explica hoje perfeita-
mente pela doutrina das asistolias alternantes e parciais
do miocdrdio; tal discordidncia coincide qudsi sempre
com uma alterndncia do choque da ponta registada pelo
cardiograma. Ora se esta alterndncia se restringe e
se mantém localizada a ponta, deixando integro o fun-
cionamento da base compreende-se que o fenomeno
ndo passe do coragiio ao pulso pois tem-se actualmente
como certo, que a sistole da ponta ndo influe ou quasi
nada na expulsdo do sangue para fora do ventriculo,
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Qutras vezes sucede que com um pulso alternante nio
existe um cardiograma alternante e um raciocinio & li-
geira levaria a colocar na periferia a causa do feno-
meno, como alids o fizeram alguns autores. A sua ex-
plicagio é hoje conhecida e aceite. E que o cardiograma
regista-nos os movimentos da ponta e a alterndincia nes-
tes casos ou existe noutras regides do miocdrdio, por
exemplo na base o que tem mais importincia, ou exis-
tindo ainda na ponta causas actualmente conhecidas
impedem que o fenomeno se registe, sendo por isso ne-
cessdrio sempre auscultar o coragdo.

O pulso alternante difere um pouco: as pulsagbes
alternam na sua amplitude, como as sistoles da alter-
ndncia cardiaca, mas jd ndo sdo equidistantes e um
exame minucioso mostra que a pulsacdo fraca vem um
pouco atrazada, estando portanto, mais proxima da pul-
sagdo forte seguinte, o que ndo ¢ a regra nas extrasis-
toles. Tal fenémeno se explica pela diminuigio da
velocidade da onda sistélica mais fraca, impelida natu-
ralmente com menos forga. Mas pode excepcional-
mente acontecer que a pulsagdo fraca esteja a meia
distincia das pulsagdes fortes e neste caso a diagnose
diferencial do pulso alternante e do pulso extrasistolico
necessita o estudo comparado do esfigmograma, do
cardiohrama e do flebograma jugular, resumido como
segue por VaQuez:

«O pulso pseudo alternante por extrasistole auricular
reconhecer-se-d por um levantamento apexiano muito
precoce e por um levantamento jugular ainda mais pre-
maturo.

«O pulso pseudo alternante por extrasistole ventri-
cular serd diagnosticado pela presenga duma elevagio
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proxima da precedente, no tracado da ponta, logo se-
guida na curva jugular dum levantamento, que pode
confundir-se com a contraccio normal da auricula, que
vem depois.

«O pulso pseudo alternante por extrasistoles auriculo-
ventriculares serd reconhecido gragas a presenga duma
dupla contracgdo prematura, que sobrevem sensivel-
mente no mesmo instante sobre o cardiograma e flebo-
gramanr.

Nio se confunda o pulso alternante com o seguinte
fenomeno descrito por Kurr-HaLgey com o nome de
asfigmia alternante, citado por Gravier: «alternativa-
mente, num membro, depois no outro, o pulso radial
desaparece progressivamente durante alguns instantes,
para reaparecer depois da mesma maneira progres-
sivan.

Este curioso fenomeno, que até entdo ndo tinha sido
observado, ou pelo menos descrito ndo se acompanhava
de perturbagdes funcionais (caimbras, etc.). «E de or-
dem puramente nervoso, histérico e ndo interessa, se-
ndo o sistema arterial local». E um fenémeno vaso-
motor, estando em repouso todos os musculos do brago.

Tio pouco ndo se confunda com a alterndncia espe-
cifica do coragio, cujo tempo de conducdo do estimulo
pode ser alternadamente maior e menor. Esta alter-
nédncia de condugdo pode coincidir com a de contracgio.
Aquele fenoémeno que se passa todo no sistema dife-
renciado ¢ até certo ponto o primeiro grau do block
parcial de ritmo ¥/y (GRAVIER).

Quanto ao fenémeno do bigeminismo cardiaco ou
hemisistolia, que resultaria da falta de sinergia de fun-
cionamento dos dois ventriculos, contraindo-se um apos
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o outro, simulando assim um pulso alternante — as sis-
toles alternantes, de certos autores — a diagnose dife-
rencial ndo tem razdo de ser, visto que actualmente a
maioria, qudsi a totalidade dos fisiologistas e clinicos
negam a sua existéncia.

Na maioria dos casos tal fenémeno se relaciona com
o pulso bigeminado por extrasistoles, outras vezes com
o verdadeiro pulso alternante.

Este pode ser muito pouco perceptivel, mas po-
demos tornd-lo mais evidente em certos casos com-
primindo a artéria humeral a maneira de Horrmann,
RenperG, VaqQuez, GavriavarpiN, Gravier; o esférgo
pode tornd-la mais notdvel, bem como a aceleracio do
pulso.

Pondo de parte a alterndncia auricular, que nem to-
dos admitem, que estd em via de estudo, dificilima de
observar-se como dizem GaLLAVARDIN € GRAVIER € cujos
possiveis sinais Pezzi e Donzeror estudam nos cardio-
gramas, vejamos o significado clinico do pulso alter-
nante, o que mais nos importa. E, se éste resulta prin-
cipalmente do estudo dos doentes, ndo deixa de ser es-
clarecido pelo conhecimento das doutrinas patogénicas,
que vamos rdpidamente expdr.

Mencionando apenas, por avelhadas e sem interesse
as teorias que relacionam o pulso alternante com uma
perturbagdo da circulagdo sanguinea arterial, com as
perturbagdes da circulagdo intracardiaca, com uma per-
turbagdo da condugdo, com a hemisistolia, ndo se har-
monizando o fenémeno com as teorias nervosas, pois
mal se explicaria uma influéncia nervosa que periodica-
mente e regularmente surgisse entre duas contrac¢fes
normais, para enfraquecer a média; influéncia nervosa

—
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que ndo poderia durar alguns dias e que € inverosimil
em retalhos miocdrdicos onde a experiéncia tem provo-
cado a alterndncia, influéncia nervosa que mal se coa-
duna com a lei de BopwrtcH, sendo sempre mdxima a
contrac¢do do miocdrdio, qualquer que seja a férga do
estimulo, contanto que suficiente, por todas estas ra-
z0es, pois, deve estar no miocdrdio a causa de tdo in-
teressante fenémeno.

Mais, as doutrinas modernas e correntemente acei-
tes, colocam no miocdrdio indiferenciado a sua origem,
diferindo as opinides apenas nas mintcias. WENCKE-
pack ¢ HERrING sdo os nomes que se destacam neste
assunto.

Para Herixg ou melhor para GaskerL (1882) a causa
reside numa asistolia parcial alternante e ¢ ainda a
contractilidade a fungdo perturbadora. E esta a dou-
trina que tende a impdr-se, motivo por que a estuda-
remos mais minuciosamente.

Asistolia parcial periddica alternante. —WENCKEBACK
e Hering invocam o deficit da contracgdo na génese da
onda fraca da alterndncia, mas emquanto para o pri-
meiro todo o miocdrdio colaboraria na insuficiéncia
para o segundo apenas algumas das suas fibras se re-
cusariam ao trabalho, donde respectivamente hiposis-
tolia total, asistolia parcial. Mas onde a doutrina do
ultimo ¢ particularmente interessante ¢ na explicagdo
que dd da volta periédica desta asistolia. As fibras
cardiacas tocadas de asistolia possuem uma fase re-
fractdria alongada, mais alongada que o intervalo en-
tre duas excitagbes consecutivas e assim tendo-se con-
traido as ordens duma primeira excitagfio, ndo poderdo
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responder de igual modo a.excitagdo imediata, que as
encontra na sua fase refractdria, so a terceira excita-
¢lilo € que estardo nas condigBes de contrair-se. Como
a sua cooperagdo faltou durante aquela sistole, com-
preende-se que menor fosse a intensidade desta e dai
a alterndncia. Que se repita o fenémeno e temos
gerada a alterndncia cardiaca.

Tal esquemadticamente a doutrina de Hering, que
difere da de WEeNCKEBACK, ndo s6 nos pontos essenciais
descritos, mas em muitas minucias.

O alongamento do periodo refractdrio ¢ devido a um
eralentissement dos processos histologicos da fibra car-
diaca» a eum retardamento da sua recuperagdo» como
diria GaskeLL, o qual se pode fazer por fases, uma de
predisposi¢do & alterndncia (HeriNG) ou de alterniincia
virtual (Gravier), outra de alternincia constituida.

Na primeira fase o processo que toca a fibra car-
diaca diminue-lhe a evelocidade de recuperagao», sem
que a frase refractiria iguale o intervalo entre duas
excitagbes consecutivas.

A fibra cardiaca contrai-se na sua altura, mas com
menor intensidade, estd em hiposistolia; mas hiposis-
tolia permanente. Um grau mais e caimos na segunda
fase, em que diminuindo ainda mais a evelocidade de
recuperagdo» o periodo refractdrio alonga-se demasiado,
de modo que algumas fibras ficam em asistolia, sem
se contrairem a chegada do estimulo. Eis constituida
a alterndncia. Isto tem o valor dum esquema e com-
preende-se bem que nem todas as fibras tocadas entrem
no mesmo momento em asistolia, que algumas mes-
mas fiquem simplesmente hiposistolicas.

A figura esquemdtica, abaixo publicada, devida a
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GaLLavarpiN e que extraimos do livro de Gravier:
Alternance du cceur, Paris Bailliere, 1914, 420 pdg.,
permite-nos a compreensio da doutrina.

As fibras musculares lesadas pelo processo podem
agrupar-se preferentemente nesta ou naquela regido, o
que pode modificar a sintomatologia da alterndncia.
Como sido as fibras da base aquelas que pela sua con-
trac¢do teem efeito mais util na impulsdo da onda san-
guinea (AvisrecHt, Lupwic, Krenr, BravN) compreen-
de-se que a sua alterndncia se faca sentir no pulso, que
a reproduz sensivelmente, emquanto a alterndncia da
ponta se pode fazer desacompanhar do pulso alter-
nante.

Hd, pois certas zonas do miocdrdio que se recusam
a contrair-se na altra propria. Porqué? Dizem uns
por que ndo sdo excitdveis (perturbagdes da excitabili-
dade) —; porque o estimulo ndo chega até ld (perturba-
¢do da conductilidade) ; porque ndo sdo contrdcteis (per-
turbagdes da contractilidade).

E esta ultima perturbagdo que qudsi todos os autores
invocam e esta a que em nossa opinido, resultante da
impressdo deixada pela leitura do assunto, em cuja
destringa ndo podemos entrar, a que se harmoniza me-
lhor com os factos, entre os quais o da acg¢@o do dcido
glioxilico.

Que nos dis agora a clinica? Que tal fenémeno tem
o valor dum sintoma, quando muito dum sindroma, alids
particularmente grave, e como tal deve encontrar-se
em virias afecgGes. Mas sempre a andlise minuciosa
do doente mostrou que uma condigdo obrigada era
estar tocado o miocardio. Assim nas doengas infec-
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ciosas gerais o seu aparecimento significa que os vene-
nos ou seus agentes atuaram sébre o miocdrdio, orgdnica
ou funcionalmente ou puzeram em evidéncia uma per-
turbagd@o miocdrdica jd existente ; nas doengas caqueti-
zantes o pulso alternante pode aparecer, o que Gar-
LAVARDIN e Gravier atribuem a involugdo cardiaca.
Vimo-lo uma vez numa criatura de idade, caquetizada,
com esclerose pulmonar, que acabava de sair duma
pneumonia. Nio seguimos cuidadosamente esta doente,
entdo ainda eramos quintanista, ¢ nada mais podemos
dizer sébre ela.

Nas afec¢des cdardio-arteriais o seu aparecimento tem
um grande valor ¢ em regra é um sinal seguro de in-
suficiéncia cardiaca, do ventriculo esquerdo qudsi sem-
pre. Raramente se encontra na pericardite, que parece
\ perturbar mais electivamente o coragdo direito, como
também € muito raro nas endocardites, principalmente
agudas ; nas endocardites cronicas é mais vulgar, mas
nada significa quanto as lesGes valvulares, pois o seu
aparecimento ¢ um epifenémeno tradutor do exgota-
mento cardiaco pela violéncia do trabalho, que as lesGes
valvulares arrastaram; apesar de ter um valor qudsi
patognomonico da insuficiéncia ventricular esquerda ¢é
rarissimo encontrar-se nas lesdes orificiais endocdrdicas
puras do ventriculo esquerdo, pois as perturbagbes que
elas arrastam sdo principalmente no dominio da circu-
lagao direita. Qutro tanto nio sucede com as lesbes
orificiais arteriais, cujos portadores apresentam com
relativa frequéncia o pulso alternante, mas ainda aqui
ndo sdo propriamente tais lesdes que o condicionam,
porém a afec¢iio geral —a artériosclerose, qudsi sem-
pre, as afecgdes que obriguem o ventriculo esquerdo a




exagerado esforgo, como todos as que impermeabilizam
0S8 emonctorios.

E por isso frequente encontrar-se a alternidncia do
coracdo em hipertensos, associag¢do a que GALLAVARDIN
dd o valor de patognomonica da insuficiéncia ventricu-
lar esquerda. Nestes casos ¢ certo encontrar-se a hi-
pertensdo da minima, que se encontra também nos
hipotensos asistolicos com pulso alternante, que em
regra foram jd hipertensos, cuja tensio mdxima dimi-
nuiu, mantendo-se alta a minima, mau prognostico.

Nas cardiopatias o pulso alternante ndo ¢ tdo raro
como se supunha e procurando-se sistemdticamente, e
sobretudo fazendo-se os tragados graficos, encontra-se
com relativa frequéncia. Gravier em dois anos pdde
registar mais de 4o casos, tendo perdido aqueles, cujos
tragados ndo pdde realizar. (s autores alemfes tam-
bém o teem encontrado freqiientemente.

Sendo, pois, na maioria das vezes a expressio da
insuficiéncia ventricular esquerda, qual o seu prognos-
tico? Sempre severo respondem qudsi todos, embora
ndo se possam obter regras fixas; o exame cuidadoso
do doente terd importincia na factura do prognéstico.

A regra € a evolugdo rdpida da doenga para o des-
enlace final. Como toda a regra tem excepgdes. Va-
quez apresentou ao Congresso de Londres a seguinte
escala, cujo prognostico € sucessivamente menos grave :

alterndncia prolongada, ou continua

alterndncia postextrasistolica

alterndincia transitoria.

Mas quem dd as leis ulimas do prognostico ¢ o
estudo em conjunto do doente, tendo sempre presente
que de todas as formas de aritmia ¢ o pulso alternante
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a que tem mais valor para o diagnéstico da insuficien-
cia.

Tivemos na nossa clinica particular um doente cujo
diagnéstico de insuficiéncia ventricular esquerda se
impunha e no qual registimos um pulso alternante,
que nos veio confirmar o diagnéstico ja feito; a sua
importdncia maior foi permitir-nos um prognéstico,
que se realizou, pois que o doente, pai dum nosso amigo,
morria infelizmente passados quatro meses.

ARITMIA COMPLETA

Esta forma de aritmia atesta uma desordem profunda
do ritmo cardiaco, pois sdo desiguais todas as pulsa-
¢bes quer na sua amplitude quer na sua duragdo, cara-
cteristicas, que se observam em todos os tragados:
radiais, apexianos, jugulares, eléctricos, nos quais ¢
impossivel encontrar-se dois acidentes sobreponiveis.
Preferimos, 4 maneira de Crarac, chamar-lhe aritmia
completa ou complexa em substituigdo do epulsus irre-
gularis perpetuus», de Hering, da «aritmia perpétuas,
pois ela ndo ¢ forgosamente permanente, assim como
da earitmia nodal» de Mackensig, designagdo que en-
volve uma patogenia, ndo aceite por todos.

Todavia, rdpida e ficilmente pode tornar-se perpétua,
tornando-se tdo intensa e acelerando a taquicardia, sua
companheira habitual, por férma a produzir-se o deli-
rium cordis dos antigos, nfo sendo obrigatério encon-
trar-se esta taquicardia. Num mesmo tracado de ari-
tmia desordenada ¢ vulgar encontrar-se irregularmente
misturada a taquicardia, a bradicardia, uma frequéncia
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normal. Sucede por vezes que o nimero de pulsagbes
radiais ¢ inferior ao nimero das sistoles ventriculares,
contadas no cardiograma ou auscultadas, porque algu-
mas, pela sua fraca intensidade nao influirdo percepti-
velmente no pulso; perderam-se no caminho. Sendo
de todas as perturbagbes do ritmo a mais frequente
— 509Y/y — convém saber interpretd-la.

Antes de vermos qual o valor clinico sob o ponto de
vista da insuficiéncia cardiaca, que porventura possa
ter esta aritmia, tentemos explicar a sua patogenia.

O estudo simultdneo dos tragados — radial, apexiano,
jugular; a andlise do electrocardiograma vio-nos per-
mitir desde jd fixar duas conclusées:

Irregularidade extrema e completa das sistoles ven-
triculares;

Auséncia de sinais manifestos da contracgio auricular,

De facto:

O esfigmograma mostra que nio hd duas pulsagdes
iguais, nem no tempo nem no espago, nada nos dizendo
contudo, da actividade auricular.

O cardiograma revela a auséncia da onda presisto-
lica, que normalmente traduz a actividade auricular ;
a irregularidade na altura das sistoles, bem como na
do espaco que as separa.

O Aflebograma, cuja andlise ¢ neste caso muito inte-
ressante, evidencia:

1.° Facto essencial: desaparecimento da onda a, tra-
dutora da sistole auricular.

2.° A fusdo das ondas ¢ e » numa ondulagdo mais ou
menos elevada, onde algumas vezes se pode ainda
dissociar aqueles dois acidentes, que nos casos tipicos
estdo sempre fusionados.

(1829 — gi4-913
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Esta modificagiio ¢ caracteristica do chamado pulso
venoso veniricular, que Poran relacionava com a pre-
senga da insuficiéncia tricuspida, doutrina actualmente
defendida por Tasora, mas que nem sempre se harmo-
niza com os factos clinicos.

A fusio de ¢ e » ¢ explicada por alguns pela exage-
rada replecio da auricula e estase das jugulares, que
impediriam a produgdo de », tradutora do abalo cau-
sado na massa sanguinea da auricula, pela oclusdo da
trictspida, com o levantamento do pavimento auriculo-
ventricular no fim da sistole do ventriculo. Ha outras
explicagbes, mas nido ¢ isto que nos interessa agora.

3.” Nos segmentos diastolicos do flebograma notam-se
finas tremulagGes principalmente visiveis nas didstoles
prolongadas.

O pulso hepdtico e esofdgico atestam igualmente a
auséncia da sistole auricular.

O electro-cardiograma confirma os pontos jd referi-
dos, incluindo as ondulagées fibrilares. A auséncia da
sistole auricular parece confirmar-se ainda pela auscul-
tagdo que nas estenoses mitrais mostra a auséncia do
reférgo presistolico do relamenio diastélico, quando hd
aritmia completa, reférgo presistolico que a maioria
atribue a sistole auricular, auséncia constante do ruido
de galope, mesmo em brighticos hipertensos, ruido de
galope que para alguns autores resulta da sistole auri-
cular (CLARAC), mas que para outros seria puramente
ventricular (Barp, Lamaca).

Aceite a origem auricular da aritmia completa, por-
menorizemos a sua interessante patogenia, sem nos
determos na critica, que sairia do dmbito déste livro.

Mackensie invoca primeiro uma astenia, uma parali-
i
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sia auricular, que mais tarde substitue pela teoria do
deslocamento do lugar de origem do estimulo motor,
que baixando do nédulo seio-auricular para o nédulo
de Tawara, explicaria a auséncia da onda a, sem que
a auricula deixasse de contrair-se; esta contrair-se ia
ao mesmo tempo que o ventriculo e as suas manifesta-
¢6es no pulso jugular ficariam confundidas. Por iS50
lhe chamou ritmo nodal. O nodulo de Tawara teria
uma excitabilidade mais elevada, deslocando o estimulo
do nodulo de Kerrn e Frack ou uma interrupgio seio-
auricular (WEeNckesAck) permitiria a produgdo dum es-
timulo heterogenético.

A experiéncia tem demonstrado que o ritmo nodal
nada tem de parecido com a aritmia completa. Sabe-
mos que Hering coloca no nodulo de Tawara o auto-
matismo ventricular; além disso tem-se encontrado
lesGes déste nodulo, sem que em vida o individuo fosse
portador da aritmia completa.

A teoria hoje mais em voga e que melhor se harmo-
niza com os factos € a da fibrilacdo auricular, aperfei-
¢oada por LEwis e CrLarac. A auricula nio estd para-
lisada, mas a sua actividade, que estd completamente
perturbada, so se manifesta por fibrilagdes, por tremu-
los irregulares, resultantes de que as fibras auriculares
j4 se ndo contrdem ritmicamente, nem harmonizam a
sua ac¢do umas com as outras, donde a profunda de-
sordem da fungfio auricular. Muitas destas contracgdes
dissociadas destréem-se e interferem-se de modo que o
seu efeito util desaparece, ndo exibindo nos tragados
o acidente a, que exterioriza a sistole da auricula ; da-
quelas contracgGes algumas chegam ao ventriculo, obri-
gando-o a contrair-se irregularmente.

-y
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A anilise dos grificos estd de harmonia com esta
patogenia; as ondulacdes finas que se notam nos tra-
cados jugulares e nos electro-cardiogramas correspon-
dem dquelas fibrilagGes auriculares, como o demonstram
as experiéncias realizadas em animais, em que a para-
lizagdo auricular produziu fenémenos semelhantes, re-
gistados nos tragados.

A causa da fibrilagdo estd para Lewis na irritabili-
dade exagerada da musculatura do atrium, com produ-
¢do de focos multiplos de excitagdo e as fibrilagées
nio seriam mais do que um grande numero de extra-
sistoles auriculares. Esta super-irritabilidade resultaria
quer do aumento da pressido intrauricular, quer de dis-
trofias das fibras auriculares. Hd um fenémeno con-
cordante com esta explicagdo: a existéncia de extrasis-
toles como sinais-avisos da aritmia completa, onde alids
se enxertam muitas vezes.

Restaria explicar como das fibrilagbes auriculares se
passaria para a aritmia ventricular, invocando uns per-
turbagdes funcionais, outros lesionais do feixe de His,
os neurogenistas a influéncia do pneumogistrico, etc.,
mas nio nos podemos demorar na sua critica.

Para terminarmos com esta questio da patogenia
resumamos a concepsgao de Crarac.

A aritmia completa resultaria de estimulos multiplos
ectopicos, nascidos simultineamente e desordenadamente
na auricula direita, sem que fosse necessdrio produzir-se
a fibrilagdo. Tais estimulos, juntando uns os seus
eleitos, aniquilando-se outros por interferéncia, produ-
zirlam excitagbes «extremamente desordenadas» que
actuariam sdbre as auriculas levando-as a fibrilagdo ou
a paralisia por exgotamento. Das excitagdes (ve ndo
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das fibrilagdes») a porgdo juxta-ventricular do feixe
auriculo-ventricular recolhe apenas uma parte, perdida
a outra na interferéncia reciproca ; dessa mesma parte
so algumas excitagbes produzirdo efeito ventricular,
coordenado embora desordenado, ficando as outras reti-
das, quer por inibigdo do feixe de His, quer por lesdes
déste o que ¢ frequente na aritmia completa, quer por
influéncia moderadora dovago. (Esta, todavia, nio pode
ser muito grande, pois, a atropina conquanto acelere a
aritmia completa, ndo lhe muda o aspecto — Vaquez).

Seu ralor clinico. — Que a aritmia completa é «bem
uma aritmia miocdrdica», que traduz a insuficiéncia da
ou das auriculas ¢ o que tendem hoje a admitir todos
os autores, mas até que ponto pode significar ou pre-
parar a insuficiéncia ventricular ¢ o que mais importa
a nos clinicos saber.

Extremamente rara em individuos novos, a sua maior
frequéncia é em criaturas que passaram os 30 anos,
principalmente dos 40 aos Go. Sdo o reumatismo
auricular agudo e a sua proéxima parente — a coreia
as afecgbes que mais figuram no passado dos doentes
com a aritmia completa, que ¢ particularmente fre-

quente nas lesdes valvulares orgdnicas, mitrais sobre-
tudo. A artériosclerose dd igualmente um grande
contingente.

E frequentissimo encontrar-se a insuficiéncia cardiaca
(ventricular) acompanhando a aritmia completa. E
mesmo a regra nos doentes hospitalares, que nos che-
gam as mios jd asistolicos, o que ndo quer dizer que
em doentes doutra categoria esta coincidéncia tenha tdo
grande frequéncia.
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Mesmo em doentes néo hospitalizados, na maioria
das vezes, nio teremos ocasido de assistir ao apareci-
mento desta aritmia pura e, quando somos chamados
a observd-los jd outros sinais existem de insuficiéncia
cardiaca, que pode desaparecer sob a influéncia dum
tratamento apropriado, permanecendo a aritmia —
aviso constante de futuras insuficiéncias, quer por pro-
pagagdo da afeccdo auricular ao ventriculo, quer por
que lesdes auriculares e ventriculares caminhem para-
lelamente condicionados por uma causa comum.

Esta forma de aritmia é silenciosa, como diz Vaguez e
por si nio se faz acompanhar de fenémenos subjectivos
e por isso muitas criaturas com ela entregam-se a uma
vida normal, descobrindo-se a sua existéncia por motivo
doutra doéng¢a intercorrente ou pelo aparecimento da
insuficiéncia. No principio da sua génese pode, toda-
via, fazer-se acompanhar de perturbagGes subjectivas:
angustia, dér, palpitagdo, que desaparecem, quando
aquela se instala definitivamente.

A aritmia em individuos que sofrem de afecgGes cro-
nicas do coragio pode permanecer mais ou menos
tempo com uma adaptagio suficiente do miocirdio, mas
devemos temer sempre que dum momento para outro
entre em scéna a insuficiéncia.

Quando mesmo parega ndo haver afecgdo cardiaca,
convém reservar o prognostico, pois CLArAc tendo nes-
tes casos seguido a evolugdo da aritmia completa viu-a
terminar sempre pela asistolia, a menos que outra
moléstia intercorrente ndo matasse o doente,

A aritmia completa, ainda que paroxistica, torna-se
qudsi sempre perpétua e, marcando a criatura no cora-
¢do, avisa-nos de que por éste ela deve morrer. E
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boa doutrina supd-la em iminéncia de insuficiéncia e
como tal submeté-la, pelo menos, a uma higiene con-
sentdnea. Uma ligeira dispneia de esférgo, imperce-
tivel edema maleolar ao cair da noite indicard que o
miocdrdio comega a sofrer. Em face desta aritmia,
procurem-se sempre outros sintomas cardio-circulato-
rios.

BRADICARDIAS

No resumidissimo esbogo que vamos tentar ponha-
mos de parte todos os casos de bradicardias ndo car-
diacas para ndo considerarmos sendo as que sdo condi-
cionadas por perturbacdes da conductilidade, portanto
as de origem intracardiaca, unicas interessantes para o
nosso trabalho.

Nio basta o exame do pulso para fazer-se o diagnos-
tico de bradicardia, pois que éle pode ser lento sem
que o coragdo o seja, como pode suceder no ritmo ex-
trasistolico. Para que uma bradisfigmia corresponda
a uma bradicardia, ¢ necessdrio que aquela reproduza
o numero de sistoles ventriculares.

Em face duma bradicardia confirmada, paroxistica
ou antes permanente o primeiro problema a resolver ¢
se ¢ ou ndo da responsabilidade do fasciculo de His;
depois, 0 que para ndés tem muito valor, qual o seu
prognostico quanto ao futuro do miocdrdio. Quando
da responsabilidade do feixe de His sabemos ja o que
sucede : o estimulo motor niio passa da auricula para o
ventriculo — hd dissociagdo auriculo-ventricular, A au-
ricula bate segundo um ritmo, o ventriculo segundo
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outro. Hd uma auto-regulagio ventricular, por auto-
matismo, sendo o numero de sistoles cérca de 3o.

Aquela dissociagiio pode ser orginica e ¢ qudsi sem-
pre o caso, quando a bradicardia ¢ permanente, ou
funcional, por obsticulo do feixe sine materia, quando
paroxistica.

A dissociagdo pode ndo ser completa conforme o
grau de lesdo do fasciculo e algumas excitagdes chegam
ao ventriculo, que niio bate propriamente no seu ritmo:
¢ o caso de Heart-blok incompleto.

S6 os tragados poligrificos nos poderdo permitir com
seguranga o diagnostico da dissociagdo auriculo-ventri-
cular, pois s0 combinando o exame do pulso venoso
com o da ponta e radial, poderiamos observar a dis-
corddncia entre o nimero de sistoles auriculares ¢ ven-
triculares, assente numa diminui¢io da conductibilidade,
que pode ir até a sua supressio.

A andlise do flebograma mostra além disso aumento
do espago ac, que traduz a dificuldade da condugio.

Todavia, ndo ¢ fdcil na prdtica obter-se sempre ésses
tragados e, porisso, quando se pretende distinguir a
bradicardia de causa miocdrdica da de causa nervosa,
pneumogdstrica, temos de recorrer a outros meios.

A bradicardia de causa nervosa ¢ essencialmente
paroxistica, enxertando-se em periodos de ritmo nor-
mal; uma bradicardia permanente ndo poderd ser
nunca de causa nervosa; além disso a bradicardia pneu-
mogidstrica cede com a atitude vertical, com a mudanga
de posigiio, com a marcha, a degluti¢do, a febre; em
regra ndo atinge o ritmo ventricular, raramente vindo
abaixo de quarenta; qudsi sempre desacompanhada dos
fenomenos nervosos de Stokes-Apams, pode contudo
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apresentd-los, mas ndo com a gravidade que éstes
assumem nas bradicardias fasciculares; os meios que
paralisam o pneumogdstrico, naturalmente excitado
nestes casos, faz passar a crise, como a injecgdo de um
a dois miligramas de sulfato neutro de atropina, segundo
Denro, a inalagdo dumas gotas de nitrato de amilo,
segundo Josut e Goprewsky. O reflexo oculo-cardiaco,
que se obtém por compressdo dos globos oculares, ¢
positivo, retardando ainda mais o pulso.

Tivémos um doente em que em certa altura da sua
asistolia (insuficiéncia ventricular esquerda) surgiram
crises de bradicardia paroxistica, com pausas de dois e
mais segundos, acompanhadas duma grave sintomatolo-
gia nervosa: ndo pudemos obter os tragados grificos.
Como se tratava dum cardioscleroso asistolico a pri-
meira ideia nossa foi duma extensio do processo ao
feixe de His, mas a injecgdo de atropina e, mais tarde
quando as crises voltaram, a inalagio do nitrito de
amilo jugularam-nas perfeitamente. Atribuimos o fe-
némeno a excitagdo toxica do pneumogdstrico pelo ex-
trato de estrofantus e ficamos todos, nos e os colegas
assistentes, com a impressio de que o doente deveu de
momento a vida a ac¢do heroica, antagonista do pneu-
mogdastrico, daqueles medicamentos. QOutros venenos
como os da dedaleira, da ictericia (pelos dcidos biliares),
da urémia, o salicilato de sodio podem provocar o pulso
lento, mas ndo sabemos ainda por que mecanismo.

No inicio da bradicardia permanente ou nas bradi-
cardias paroxisticas, principalmente fasciculares, enxer-
tadas num ritmo normal ou numa anterior bradicar-
dia permanente ¢ de regra aparecer uma sintomatolo-
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gia nervosa interessante, consistindo em vertigens,
sincopes, acidentes convulsivos ou epileptiformes. As
vertigens sio mais ou menos passageiras e podem
constituir toda a perturbagio nervosa; pelo contrdrio a
sincope tem mais gravidade, podendo similar uma au-
séncia, podendo, com a perda da consciéncia, origi-
nais quedas fatais, etc. Nésse momento ¢ possivel
estalarem as crises convulsivas: no caso a que nos refe-
rimos havia um tremor pronunciado dos muisculos da
face, e membros superiores, com desvio conjugado da
face e olhos para o lado direito. Apods a crise fica um
certo estado de obnubilagdo. Actualmente explicam-se
tais fenémenos por anemia cerebral, diremos melhor por
perturbacdes bruscas da circulacdo cerebral, pois quando
o pulso lento estd definitivamente constituido ndo apa-
rece aquela sintomatologia nervosa.

Segundo problema: que significado tem quanto ao
miocdrdio? Noutro lugar dissémos que Hering conhe-
ceu durante mais de vinte anos um doente portador de
pulso lento permanente pronunciado que ndo aparen-
tava mais do que uma ligeira dispneia de esférgo.
Nem admira: a bradicardia cardiaca significa lesdo do
feixe de His e éste nada tem que ver com a suficiéncia
do miocdrdio indiferenciado. Aquela lesdo pode ficar lo-
calisada, mas ndonos mostremos surpreendidos se a causa
que a produziu se estender um dia ao musculo cardiaco;
outras vezes serd o processo miocdrdico primitivo que
se propague até ao feixe e entdo poderemos ver coin-
cidir a bradicardia com a insuficiéncia do coragio.
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INSUFICIENCIAS DISSOCIADAS

[iste capitulo das afecgfes cardiacas é de criagdo
recentissima e, portanto, ainda ndo pdde a clinica pro-
ferir sdbre éle a sua sangdo definitiva, ela que julga
em ultima instincia. Mas a sua doutrina é sedutora e
o pequeno numero de factos em que por ora assenta,
constituem jda uma base concreta bastante firme, para
deixar prever, que lhe serd marcado um lugar defini-
tivo na patologia cardiaca.

O proprio plano andtomo-fisiologico da grande e
pequena circulagdo, apensas respectivamente ao coragao
esquerdo e ao coragdo direito, com as suas necessida-
des diferentes a satisfazer, carecendo de esforgo dife-
rente, a que se adequam aquelas metades da viscera:
a grande circulagio necessitando dum esférgo quatro
vezes maior que a pequena circulagdo; por outro lado
sofrendo aquelas duas metades, aqueles dois orgdos
centrais o contra-choque separado dos obstdculos que
independentemente se levantassem nas respectivas circu-
lages periféricas; a doutrina da hemisistolia, que alguns
aceitam e que dd aos dois coragdes a possibilidade de
se contrairem ndo simultineamente; a grandeza do
coragdo suficiente para que pudessem ser lesados os
ventriculos separadamente deveriam ter lembrado a
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faculdade de poderem os dois ventriculos entrar disso-
ciados, um sem co-participagdo do outro, na génese
da asistolia, da insuficiéncia. Com certeza esta ideia
deveria ter passado pelo espirito dum ou ou outro
observador e, todavia, percorrendo os cldssicos, ndo en-
contramos nenhum que se refira a asistolias dissociadas.

Nem Corvisart, nem Laexxec, nem STokes, nem
Beau, cuja descrigdo da asistolia foi das mais com-
pletas do seu tempo, nem Perer, nem PoraiN, nem
mesmo Hucharp, que sabia que o estudo da asistolia
devia ser retocado, pensaram em estudar separada-
mente as insuficiéncias ventriculares direita e esquerda.
Porqué? Eram espiritos bem sagazes, mas por um
lado ndo dispunham dos meios de que hoje dispomos,
nem a fisiopatolagia entdo permitia os raciocinios clini-
cos com que estamos enriquecidos, por outro lado qudsi
todos tinham uma exagerada preocupagio do facto rea-
lizado. Seduzia-os o quadro feito da asistolia e era
dentro déle que investigavam, que observavam, que
construiam as suas teorias patogénicas.

Hoje, que a fisiopatologia tem esclarecido a acgio
cardiaca, foi possivel ir-se mais longe.

A origem desta concepgdo, pelo menos constituindo
um corpo de doutrina impresso, parece-nos pertencer a
Desprats, professor de clinica médica da Faculdade de
Lille, que sugeriu a HeuverswyN a ideia de procurar a
sintomatologia da asistolia direita e esquerda. Em
188g éste autor escrevia a sua tése: «Du role compa-
ratif du ceur gauche et du ceeur droit dans I'asys-
tolier.

Foi assim que estudando com rara perspicdcia os
seus cardiacos notou que as primeiras manifestagdes
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da asistolia ndo eram sempre idénticas e que conside-
rada duma maneira geral, ela oferece dois grupos de
sintomas, «atribuiveis uns ao enfraquecimento do ven-
triculo esquerdo, dependentes os outros da insuficiéncia
funcional e da dilatagdo das cavidades direitass. Pa-
recia adivinhar as palavras que em 1913 Vaquez de-
veria pronunciar no Congresso de Londres: «et, méme
lorsqu'on est en présence de ce syndrome complexe
qui constitue 'asystolie, il est encore possible a un ceil
exercé de reconnaitre la part respective qu'y prend cha-
cun des deux ventriculess.

E, conforme o predominio dum ou doutro sindroma,
em igualdade de circunstincias, diferentes seriam o
progndstico e a terapéutica, mas aquele autor viu ainda
mais, que certos cardiacos apresentam unicamente os
sinais da astenia do coragdio esquerdo; neles a estase,
ligeira, principia pelos malcolos como em geral nos
adrticos puros, estase que explica por uma diminuigdo
da »is a ftergo; noutros pelo contrdrio observam-se
simplesmente «as manifestagdes sintomdticas do co-
ragio direito forgado»: entdo a corrente circulatéria
diminue de velocidade primeiro nos orgdos da hema-
tose.

Tinha notado jd sintomas interessantes na insuficién-
cia ventricular esquerda: a regido precordial é dolorosa,
o doente diz sentir caimbras, ardor, «sente o coracdo»,
mas tem raramente palpitagGes bastante enérgicas. K
antes um incomodo, uma anciedade, a falta de ar an-
gustiosa que sente e muitas vezes a insuficiéncia faz a
sua entrada ruidosa por uma crise de angor pectoris;
0 edema que primeiro aparece propaga-s¢ da periferia
para o centro. A estase pulmonar em regra ndo existe,




210

nem cianose da face, pelo contrdrio extrema palidez;
ndo hd dilatagio nem refluxo aprecidvel das jugulares;
o figado ndo estd doloroso, ndo hd ascite, nem derra-
mes pleurais, do lado do encéfalo uma cefaleia ligeira,
algumas vertigens.

O quadro que Heuverswyx pinta para o sindroma
direito ¢ bem diferente. A dispneia é o sintoma do-
minante, o doente esti sentado, a cabega levantada,
encosta-se ao travesseiro; ralas mucosas e sibilantes,
nas bases crepitantes e subcrepitantes, por vezes hi-
drotorax duplo, predominando qudsi sempre dum lado;
podem surgir crises dispneicas.

A estase ganha a circulagio do pescoco e do abdo-
men: as jugulares enturgescem; cianosa-se a face; o
figado engorgita-se, torna-se doloroso, pode surgir a
ascite; as veias subcutdneas torname-se visiveis, os mem-
bros inferiores cianosados, esfriam, edemaciam-se; éste
edema, doloroso, a principio simplesmente mecdnico,
torna-se activo com a cooperagio vascular (asistolia cdr-
dio-vascular de Ricav).

A regido precordial ndo ¢ dolorosa, os sons do cora-
¢do esquerdo bem batidos; o pulso em regra regular;
o volume das urinas flutua inversamente com o da es-
tase venosa; um pouco de albumina atesta a congestio
passiva do rim. A cefaleia, o delirio, as alucinagdes
mostram que a estase chegou ao encéfalo.

Os insuficientes esquerdos, seriam assim anemiados
arteriais, pdlidos, de edema branco, de dispneta branca,
angustiosa, dolorosa.

Os direitos, cardiacos venosos, cianicos acusariam
dispneia ajul, edema cianosado, seriam congestionados
viscerais.

g = Gla=gid
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Apesar de simples ensaio havemos de concordar que
o trabalho de Hevverswyy, que reduzimos ao minimo,
pondo de parte alguns erros de interpretagio, constituiu
notivel aquisicdo e base fecunda para ulteriores inves-
tigacoes.

Pela frequéncia da astenia do coragdo direito, eram
os seus sintomas, alids mais aparatosos, os que domi-
navam o quadro clinico das asistolias e porisso mais
conhecida foi sempre a sua sintomatologia,

Na insuficiéncia esquerda, dado o menor aparato de
perturbagbes mecinicas, menos objectiva a sua sinto-
matologia, pelo menos de aparéncia mais apagada, com-
preende-se que ndo fosse tdo ficil descobrir-lhe os si-
nais.

Porisso a sua sintomatologia ¢ menos conhecida.

Ji Francois-Fraxck, a quem tanto deve a fisiologia
cdrdio-circulatoria, admitia a possibilidade dos sindro-
mas dissociados do corag@io: «a sinergia das contrac-
¢oes dos ventriculos pode ser perturbada de modo que,
conservando todavia o seu sincronismo eles produzam
sistoles de energia muito desiguals.

Fraentzer, Conxnem, WeLsch atribuem a insuficién-
cia do ventriculo esquerdo o edema agudo do pulmdo
¢ igual patogenia ¢ invocada por Lavper Brunton, por
Mackexsie, MerLEN, VAQuez para explicar a angina
pectoris. MEerckLeN nas suas Lecons sur les troubles
fonctionnels du caeur, Masson, 1908, livro rdpidamente
esgotado, dd uma notdvel descrigio de conjunto da in-
suficiéncia do ventriculo esquerdo. Liax, estudando a
insuficiéncia mitral, funcional, retoma o estudo do sin-

droma, ao qual dedica algumas pdginas da sua tése, e
19
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dois artigos, respectivamente na Présse médicale (22
janvier 1910) e na Gajette des Hopitaux (13 décembre
1913).

Juntamente com F. Fraxck realiza experimental-
mente o sindroma. enfraquecendo a energia ventricu-
lar pela excitacio do pneumogistrico, pela compressio
da aorta abdominal, que aumenta o trabalho désse ven-
triculo.

Garravaroiy e Gravier (Lyon médical, 21 septembre
1913) estudam a baixa da tensdo ¢ o pulso alternante;
Mouceor a taquicardia hipertensiva; CAsTAIGNE realiza
sobre éle uma conferéncia no hospital Beaujon e Va
ouez escreve no Monde médical (25 fevrier 1913) sbbre
«L'asystole du cceur gauche» e apresenta ao congresso
de Londres um notivel relatorio sdbre insuficiéncia.car-
diaca, onde trata ndo so da insuficiéncia esquerda, como
da insuficiéncia direita e ainda da insuficiéncia auricu-
lar.

No Paris médical pode ler-se um estudo sdbre as
formas da insuficiéncia cardiaca, devido a pena de P.
Ripierre (4 juillet 1914).

Essa a bibliografia que pudemos consultar e que va-
mos tentar resumir.

INSUFICIENCIA VENTRICULAR DIREITA

:Em que condicdes cede o miocdrdio do ventriculo
direito? Naturalmente quando se elevam demasiado
as resisténcias da pequena circulagio, nio podendo a
hipertrofia do musculo adaptar-se as novas exigéncias,
ou quando primitivamente se instalou uma insuficiéncia
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ventricular esquerda ou auricular, que por sua vez to-
caram o coragdo direito. Mais raras vezes residird no
proprio miocdrdio a causa da sua faléncia, rarissimas
como sio as miocardites primitivas.

Os obstdculos da pequena circulagio podem ser ex-
tracardiacos, como a tuberculose pulmonar, a esclerose
pulmonar, o enfisema, defeitos do esqueleto toricico,
como o raquitismo, a cifose, a ossificagio precoce das
cartilagens esterno-costais de que tivemos dois casos,
afecgdes do mediastino, tumores, o bloco de hepatiza-
¢ao pulmonar, grandes adenopatias traqueio-brénqui-
cas, etc. Todavia, como diz Depierre, note-se que
nem sempre o enfisema ¢ a bronquite croica geram
certos acidentes imputados a dilatagio do ventriculo
direito, «quando na realidade se trata de insuficién-
cia ventricular esquerda em renais hipertensos que
apresentam um certo grdiu de enfisema e acessos
de bronquite acompanhada até dum edema pulmonar
frustes.

Qutras vezes a causa da estase na pequena circu-
lagdo ¢ intracardiaca e ¢ produzida pelas lesGes do
aparelho mitral, sendo a estenose mitral a que estd
mais frequentemente em causa, principiando por pro-
duzir uma dilatagdo acomodadora da auricula, mais
tarde a estase sanguinea a montante, que pode tor-
nar-se permanente ¢ td3o grande, que obrigue o cora-
¢do direito a dilatar-se, defendendo assim a pequena
circulagdo, que sangra dentro do ventriculo, podendo
@ste ainda ter forga suficiente para assegurar uma he-
matose bastante ou pelo contririo ceder. E ¢ um
problema delicado saber-se se a dispnea de esforgo,
mesmo a dispneia permanente, que ndo sdo dolorosas,
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sdo devidas a propria estenose ou a insuficiéncia do
ventriculo,

A estenose mitral ¢ mal defendida, como em maior
griu, a insuficiéncia mitral.

Entretanto, pode o coragio esquerdo continuar tra-
balhando normalmente, estando até asistdlico o ventri-
culo direito. Por essa razdo todos os processos basea-
dos na actividade ventricular esquerda falham quando
se quer avaliar a insuficiéncia direita, cujo exame objec-
tivo nos mostra o aumento transversal da matidez pre-
cordial, o choque da ponta desviado transversalmente
para fora da linha mamilar, dados que a radioscopia
confirma; ‘a existéncia dum sdpro de insuficiéncia fun-
cional tricispido, muitas vezes associado a aritmia com-
pleta. Seria esta a alra de estudar-se o reflexo de
LavieraTo, 0 que tantas vezes fizemos sem que pudés-
semos tirar conclusbes seguras.

Se continua e intensa a insuficiéncia vai gerar a es-
tase periférica e visceral: vem o figado doloroso, a con-
gestdo renal, com a oliguria, o edema dos membros, a
cianose, perturbacdes a que se sobrepde mais tarde um
estado orgdnico lesional, que complica e compromete o
futuro das visceras tocadas.

O apérto pulmonar, afecg¢do rara, é uma causa da
insuficiéncia direita. Em o nosso primeiro ano de for-
matura tivemos ocasido de observar uma doente com a
doenga azul, ou melhor o sindroma azul, portadora
dum sopro sistolico, nitido, intenso, amplo, na regido
mesocardiaca; matidez cardiaca enorme, transversal,
ultrapassando o esterno principalmente a direita.

Fez-se o diagnostico do sindroma azul, que se atri-
buiu a uma cardiopatia congénita com apérto pulmo-
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nar. Além da cianose da face e membros, extraor-

dindria, juntavam-se todos os sintomas da asistolia di-
reita. A doente morreu passados poucos dias, repen-
tinamente, revelando-nos a aut6psia um coragio enorme,
com apérto pronunciado da pulmonar, hipertrofia e di-
lata¢do do ventriculo direito, permanéncia do buraco de
BoraL e ainda atresia aortica; hidropericdrdio. Atrofia
dos pulmdes, que ndo apresentavam lesdes macrosco-
picas.

Muitas vezes se tem encontrado a aritmia completa
no quadro clinico da insuficiéncia direita e como hoje
se tem por certo que aquela forma de aritmia traduz a
insuficiéncia da auricula direita, pelo menos, a sua pre-
senga explica——que o ventriculo direito flectiu depois
da auricula, o que frequentemente ¢ o caso, ou que a
insuficiéncia primitiva do ventriculo se estendeu até o
dtrio ou, terceira hipétese, que ambas as cavidades se
deixaram flectir simultdneamente. Seja como fér o que
¢ notivel € a frequéncia da aritmia completa nos mitrais,
naturalmente por influéncia sdbre as cavidades direitas,
enquanto ¢ rara nos aorticos, como diz Vaquez.

INSUFICIENCIA VENTRICULAR ESQUERDA

A maioria dos sintomas estudados no decorrer déste
trabalho pertencem-lhe, reduzindo-se agora a nossa ta-
refa a reuni-los numa descricdo do conjunto.

Como na génese da insuficiéncia direita, também
aqui, na grande maioria dos casos, a causa estd fora
do miocdrdio, embora algumas vezes dentro do coragdo.
Todos os estados que aumentem o trabalho do ventri-
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culo esquerdo, principalmente aqueles que secunddria-
mente toquem o seu parenquima, podem provocar-lhe a
insuficiéncia. Assim as insuficiéncias ventriculares es-
querdas recrutam-se nos grandes hipertensos: aorticos
(insuficiéncia aortica endocdrdica ou arterial —doenca de
Corrican ou de Hogpson), arteriosclerosas (que podem
deixar de ser hipertensos, embora raramente), aortiti-
cos (sifiliticos, impaludados, etc.), os brigticos, os uré-
micos, cloretémicos, nas crises vaso-constritivas da co-
lica de chumbo, na sinfise pericardica.

Mais raramente a causa residird primitivamente no
miocdrdio. Nem sempre o mecanismo minucioso des-
tas causas ¢ o mesmo.

A hipertensio juntar-se-d a perda da elasticidade ar-
terial, as intoxicagbes; na insuficiéncia aortica, além do
acréscimo de trabalho, hd o traumatismo causado pelo
refluxo da onda sanguinea contra as paredes do ventri-
culo, no momento em que ¢ mais vulnerdvel — a dids-
tole, etc.

Liax distingue no sindroma trés grupos de acidentes,
correspondendo um aos primeiros estados da insuficién-
cia progressiva do ventriculo esquerdo — insuficiéncia
ligeira ou média—, outro cujos sintomas irromperiam
por acessos —a grande insuficiéncia paroxistica —, o
terceiro grupo, que sucederia a qualquer dos dois pri-
meiros, conteria os sinais da — grande insuficiéncia
passageira ou duradoura.

Conhecendo-se bem o valor dos sintomas déste sin-
droma ndo nos parece necessdrio fazer uma divisiio
naturalmente forgada, pois o prognostico resultaria
sempre da interpretagdo que aos sintomas déssemos.
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Na insuficiéncia aparentemente do inicio encontra-se
a seguinte triade subjectiva:

dispneia de esforco;
palpitagées (que podem faltar);
dores anginosas.

Sdo estas o sintoma mais caracteristico e so diferem
do acesso tipico da angina pectoris numa questio de
griu, surgindo nas mesmas condigfes em que aparece
a dispneia de esfdrgo, tendo com a crise tipica de angor
a afinidade da angustia, da anciedade, que com o hibito
podem desaparecer, assistindo o doente a chegada das
dores anginosas sem angustiar-se.

Esta triade subjectiva aparece muitas vezes ou exas-
pera-se com o decubito. No momento em que se vai
deitar ou durante a noite, qudsi sempre a2 mesma hora,
pode estalar a crise de dispneia, asmatiforme, podendo
a dor angustiosa ceder o lugar a opressdo. A sinto-
matologia subjectiva pode ficar por aqui, traduzindo,
segundo a maioria dos autores, uma ligeira distensio
do ventriculo esquerdo. O proprio acesso asmatiforme
seria condicionado por éste mecanismo, que poria em
ac¢do um reflexo pneumogdstrico, causador do acesso
(Liax). A dedaleira, fazendo o ventriculo voltar as di-
mensdes anteriores, faz desaparecer esta sintomatolo-
gia.

Com éste periodo, que Vaquez chama premonitorio,
coincidem certos fenomenos objectivos, como o reférgo
do segundo ruido aértico, o ruido de galope, «grito do
ventriculo jd insuficiente ou em iminéncia de ceder», o
desvio do choque da ponta verticalmente para baixo do
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mamilo, o que sé exprime a hipertrofia do ventriculo
esquerdo, o pulso extrasistolico, a taquicardia paroxis-
tica, a taquicardia acompanhando a hipertensio, a que
Mougror e Liax ddo importdncia muito grande; a alta
da tensdo minima; um ligeiro edema maleolar. Seria
esta a altura de provocar o reflexo de Asrams e ver
como lhe responderia o ventriculo esquerdo.

A esta fase premonitoria pode suceder outra, cuja
gravidade maior ¢ traduzida dramiticamente pela an-
gina de peito, pelo edema agudo do pulmio, traduzindo
aquela «a reac¢do dolorosa do ventriculo distendido,
éste a resposta da pequena circulagio & distensio ven-
tricular». Qualquer déstes sindromas pode irromper
sem fase premonitoria, constituindo a grande insufi-
ciéncia paroxistica de Liax.

Agora, se a violéncia destas crises niio nos arrebatou
o doente, ¢ vulgar assistirmos aos progressos da insufi-
ciéncia, que poderiam ter-se dado sem a intercalagio
daqueles acessos.

A dispneia torna-se continua, em regra jd nio dolo-
rosa, ¢ ainda uma dispneia branca acompanhada de
ralas subcrepitantes das bases; ndo hd edemas, quando
muito ligeiro edema maleolar; as crises de angor e de
edema agudo em regra jd ndo voltam, com que ndo
nos devemos enganar — o doente caminha para a asis-
tolia irredutivel —, a tensdo arterial mdxima cai, sobe
a minima, como ainda recentemente observaram Gau-
LAVARDIN e GrAVIER, o puls-druck é insignificante; a
auscultagdo mostra os sons cardiacos ensurdecidos, o
ruido de galope foi-se, os sopros orgdnicos diminuem
de intensidade ou na sua auséncia aparece um sdpro
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mitral funcional, atestando a larga dilatacdo do ventri-
culo, sopro que alids se encontra algumas vezes acom-
panhando o edema agudo do pulmio e a angina pecto-
ris.

Os tragados do pulso e da ponta podem mostrar
nesta altura a existéncia do coracfio alternante, marca
da grande desfaléncia miocdrdica.

Este pulso pode ter aparecido mais precocemente; o
seu significado jd o conhecemos e ainda muito recente-
mente foi-nos chamada para éle a atengdo por GaLra-
VARDIN.

Em regra, ndo precisa chegar tdo longe a insuficién-
cia do ventriculo esquerdo para complicar o quadro o
aparecimento da insuficiéncia direita, que pode ter sur-
gido muito mais cedo.

INSUFICIENCIA AURICULAR

Vaquez considera ainda nas insuficiéncias isoladas a
das auriculas; cujos unicos sintomas se reduzem a ari-
tmia completa e a uma ligeira dispneia de esférgo.

Algumas vezes pode coincidir com ela a existéncia
duma insuficiéncia tricaspida funcional nfio condicionada
pela dilatagdo do coragdo direito, mas pela propria as-
tenia auricular,

Nio voltamos a repetir o que dissemos sdbre o seu
significado prognoéstico, visto ser o da aritmia desorde-
nada.
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E. da C., de 35 anos de idade, doméstica, Entrou
em 2 de junho de 1914 (2.* clinica médica) e faleceu
em 22 de setembro, trés meses e vinte dias depois.

Em outubro de 1913 sofreu um ataque de reumatismo
articular agudo de uma grande intensidade, com febre
alta, a ponto de delirar por vdrias vezes, com violentas
dores e mumefacgdo das articulagbes. Esteve um més
de cama, mas a convalescenca foi arrastada e nunca
ficou bem.

Em fevereiro déste ano depois de ter estado um dia
inteiro a esfregar a casa, tendo-se molhado, ficou ex-
tenuadissimas recolheu ao leito jd doente, declarando-se
nova crise de reumatismo articular agudo, igualmente
intenso, com a duraciio de més e meio.

Entre os dois ataques de reumatismo notou a exis-
téncia de perwurbagdes que dantes ndo tinha.

O coragio por qualquer motivo batia com violéncia,
queria saltar fora do peito, principalmente quando tra-
balhava de mais, quando se zangava. Tinha zum-
bidos nos ouvidos, de vez em quando varria-se-lhe a
vista, ficava estonteada, notdvelmente quando se abai-

xava de um modo brusco ou se erguia; sentia balg-
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douros nas fontes e nio podia dormir sébre o lado
esquerdo, porque sentia bater violentamente o coragio,
bem como os ouridos. As vezes notava que o coragio
queria parar, do que tinha muito medo. Estava qudsi
sempre pilida, mas vinham-lhe com facilidade bafo-
radas de caldr ao rosto,

O segundo reumatismo enfraquecera-a muito e dois
meses antes de entrar para o hospital comegou a notar
perturbagdes diferentes das que até entdo tivera. Can-
¢ava-se com extraordindria facilidade, ndo podia subir
uma ladeira sem parar umas poucas de vezes, porque
Sicarva a deitar os bofes pela boca fora e nessas oca-
sides o coragdo parece que ia parar, dando umas pan-
cadas muito fortes depois; a noitinha os pés estavam in-
chados. A seguir comegaram a inchar as pernas, o
ventre, mesmo a cara, sentia falta de ar, dores no ven-
tre, rarearam-se as urinas. Teve que guardar o leito.

Teve outra crise semelhante a que descreveu e por
ser pobre, aconselhou-a 0 médico a vir para o hospital.

Antes e depois das suas crises de reumatismo teve
uma vida afectiva tormentosa e desgostos morais de
ordem vdria.

Obserrvacdo. — Face balofa, pdlida, contrastando esta
palidés com uma cianose ligeira dos malares, nariz e
libios.

Edema dos membros inferiores, edema da parede
abdominal; a doente estava recostada na guarda da
cama por causa da sua dispneia (28 por minuto).
Choque da ponta bem visivel, em abéboda (Barp) no
quinto espaco intercostal, cérca de um dedo para fora
da linha mamilar.
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Na regido da ponta nitidissimo sdpro sistolico, en-
chendo toda a sistole, em jacto de vapor, musical; que
s¢ propaga para o dorso e axila; éste M}l\l'n. J.i_s_“:ll‘.]lj-]l,]
desde j4, mantem-se com pequenas variantes durante
toda a estada no hospital, para deixar de ouvir-se nos
ultimos dias de vida da doente. Traduzia bem a sua

insuficiéncia mitral orgénica.

A auscultagdo revelou ainda um sépro sistélico no
segundo espago intercostal direito, junto do esterno,
holosistolico, suave e melodioso, acompanhado de fré-
mito catdrio, propagando-se para a clavicula direita e
ainda para os vasos do pescogo, animados de pulsa-
¢bes visiveis e enérgicas, onde se ouvia com muita
nitidés.

O pulso ndo é pequeno como ¢ a regra na insufi-
ciéncia mitral e no aperto aortico, cujo sdpro que aca-

bamos de descrever parece ser a tradugdo: hd na linha




de subida (vertical) do pulso um acidente (anacrotismo)
que pode traduzir a dificuldade que tem o ventriculo
em despejar-se, como sucede no apérto aortico (fig. 3).
Mais tarde entra em scena outro fenémeno que esclarece
éste pulso e permite por também o diagnéstico de in-
suficiéncia aortica. O pulso estd acelerado, 86 pulsa-
¢Ges por minuto e a sua amplitude ¢ regular:

Mx = 16,5 | 5
Mit ' 16 !:PD-—U,'J.
O coeficiente de Josug
Mx S
| P Ha

¢ normal e a tensio minima calculada pela regra de
Liax:

M 1 2=10,5=Mn

também parece normal.
O trabalho cardiaco relativo segundo a formula de
AMBLARD ;
Mx

PD.p: T 350

¢ que ¢ um pouco superior ao normal (200) significando
que o ventriculo esquerdo se esfor¢a por manter o equi-
librio cardio-periférico.

Aparece uma ou outra extrasistole.

O figado ¢ doloroso e estd ligeiramente aumentado
de volume.
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Algumas ralas de estase nas bases pulmonares.

Hd oliguria com um grama de albumina, leve re-
tengdo de cloretos e de ureia.

A asistolia ¢ manifesta, com sintomatologia essen-
cialmente direifa e comanda o tratamento.

Injectam-se imediatamente 25 miligramas de intrato
de dedaleira

Intrato (1) de dedaleira’. . . . . . . . . . 0025
Sdro fisioldgico gq. b. para 1 ¢. ¢
Tindalise a Go®.

Démos mais por via digestiva . gotas do soluto ao
milésimo de digitalina a repartir por trés dias, com o
respectivo tratamento dietético ¢ higiénico,

As melhoras foram acentuadas, mas os efeitos mais
interessantes, a NOsso VEer, foram os :-;::guinh:.»;:

A tensio midxima mantem-se sensivelmente mas a

(1) O intrato de dedaleira ¢ um pé solivel na dgua, injectavel
e dotado da acgiio fisioldgica total da planta fresca. 10 centi-
gramas de intrato equivalem a 1 miligrama de digitalina cristali-
sada. © (50) gotas do soluto seguinte correspondem a 30 gdtas
do soluto ao milésimo de digitalina cristalisada:

Intrato de dedaleira . e P e PR Y T Sl

gr.
Agua distilada . . . ...:.. 2.5 gr.
GHCEring + 7. va' e o 0l W ihm e atd T
AIEODL G Qor . Suiis Ll e oy 2,75 Br-

E um produto estabilisado, donde a sua vantagem sobre a de-
daleira, cuja acgio nem sempre ¢ a mesma, tendo sobre a digita-
lina a vantagem de conter todos os principios activos da digitalis
e como aquela podendo rigorosamente ser doseada. Tudo isto
na opinido dos seus autores ¢ na de CamiLe Liax, por exemplo.
A nossa experiéncia reduz-se a uns trés casos com éxito,

w0
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minima, que parecia normal, pelo menos de harmonia
com as leis esfigmomanométricas de PacHon, Lian,
JosvE, desceu muito:

Mx—17

Mn-— 8.
De modo que

Mx

Mn

fez-nos lembrar a formula da insuficiéneia aortica e su-
geriu-nos a ideia de a procurar.

O pulso cdi de 86 a 75, a dispneia melhora imenso
¢ hda uma débacle urindria:

A cianose da face qudsi desaparece. Ha, pois me-
lhoria em quisi todos os sintomas, mas o que ¢ parti-
cularmente curioso ¢ o aparecimento de um spro dias-
tolico, no segundo espago intercostal esquerdo, com
propagagio para a ponta. Este sépro ndo é tdo nitido
como 0s outros, mas existe realmante e nos fomos pro-
curd-lo, levados pelo aumento do puls-druck, com quéda
de Mn muito baixa. O choque da ponta tornou-se
mais enérgico, a abobada mais evidente, o pulso caro-
tideo mais notdvel e por cima da furcula esternal sen-
tiu-se pulsar a aorta. I de presumir nesta altura que
ao lado da insuficiéncia mitral, do apérto adrtico haja
a insuficiéncia das sigmoides aodrticas, companheira
vulgar do apérto. Nio encontramos pulso capilar,
nem duplo sépro crural de Durozier, nem sinal de
Musser, mas a auséncia déstes sinais ndo invalida o
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diagnéstico da insuficiéncia, que nesta altura pomos
como hipotese. Pode-se explicar o facto de se nio
ouvir o sépro diastolico da insuficiéncia pela alta da
minima (10) por estase vascular, que impedia até certo
ponto o refluxo do sangue da aorta para o ventriculo
em didstole, ou pelo menos com velocidade suficiente
para gerar o fenomeno.

Por outro lado podemos explicar a pouca nitidés
deste sOpro, que se ouve contudo qudsi até aos tltimos
dias da doente, pelo desfalque feito na onda sanguinea
sistolica pelo refluxo mitral; éste mesmo desfalque
mostra-nos agora claramente porque a tensio Mx ¢ re-
lativamente pouco elevada (16 a 17), quando em regra
na doenga de Corriax excede aqueles limites.

Apesar destas melhoras a doente continua em insu-
ficiéncia cardiaca, mas nos aproveitamos esta acalmia
para estudo de alguns sintomas objectivos. A drea da
matidés ndo parecia muito aumentada, contudo ultra-
passava ligeiramente o rebordo direito do esterno. O
choque da ponta continua no mesmo lugar (fig. 3).

Reflexo de Aprams nido me pareceu nitido e porisso
nio ouso tirar conclusées, em compensagio o reflexo
de Livierato dava um leve aumento da matidés do
lado direito. ;Haveria hipotomia do ventriculo di-
reito? E de supor, mas por outras razdes e nio s6
pelo estudo déste reflexo, que nio oferece garantias.

Durante as provas de Herrz ¢ Haranchiey as varia-
¢Oes da tensdo nio excederam centimetro ¢ meio, pelo
contrdrio, menos, donde concluiria pela insuficiéncia.

Quando a doente passa do decubito horizontal a po-

®
-

sicdo vertical (WaLpvoGEL) sdo insignificantes as varia-




¢bes da pressdo. Os processos de Stauerin, Herrz,
MenpeLsouN nada dizem sobre o grau da insuficiéncia;
a prova de KATzENSTEIN ndo faz subir a pressdo mais
de meio centimetro, mas esta nio cdi, emquanto dura
a experiéncia: para esta prova havia suficiéncia; igual-
mente segundo a prova de Wirtriam Moster haveria

suficiéncia do ventriculo esquerdo, pois ndo houve queda

da tensio emquanto a doente inspirava profundamente
durante 25 segundos.

l'odavia, era evidente a insuficiéncia do ventriculo

E de pouca dura esta nelhora e a doente cd1 de novo

m asistolia, com 08 mesmos simntomas, mals agra

vados. sobretudo o figado e extraor

roso. s fenomenos agudos desta érise melhoram




ainda, mas a sua asistolia ¢ 14 irredutivel: mais um
VAS50 € O COracao nao redage aos tonicardiacos.

A oliguria acentua-se, os edemas aumentam, a cia-
nose ¢ mais pronunciada. Comtudo as pressdes man-

" 1 -
eeme-s¢ respectuivamente em voita ae 1o, 17 !.\I.\'I B =
i |

"\

I]:l];l\_': e O COC :i{i;'!ll;' \L' AMBARD L_ SEns \L':!]|'.'|]|'.' nor-
mal (K = 0.,076); trata-se de uma nefrite secunddria, se
bem que o reumatismo, ou o tratamento s licilado possa
ter comprometido o epitélio renal ao mesmo tempo
que lesava o endocirdio.

A eliminacao do azul de metilena também nos mos-
trou a mesma insuficiéncia renal.

Voltimos a estudar o reflexo de LivieraTo numa das




crises de asistolia, parecendo-nos ter provocado um
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doente estd em decubito

=
i
|
=

d tentamos 085 1ToOnCArdiacos mas a

il nao ceae.

taquicard

Aind

aumento notdvel e
que permaneceu
algum tempo, mos-
trando a hipotonia
do ventriculo di-
reito; o reflexo de
Aprams nada nos
revelou; o choque
da ponta mantem-
s¢e no quinto es
pago, apenas um
pouco mili'- des-
viado para fora,
batendo com a
mesma energia
(hg. 5).

A sintomatologia
mantem-se, mas
agora (13 de agos-
to) hi a acrescen-
tar a queda pro-
gressivadapressio
Mux, de modo a ser
de 11 no dia 24 de
agosto; a tensido
minima mantem-se
em 8; 0 PLI]-H ace
]L'I';l S€ extraor-

dindriamente: a

dorsal, vivendo um resto de

vida vegetativa, pois mal responde as nossas perguntas.




Consegue ainda viver mais alguns dias; os tonicos car-
diacos ndo fazem nada; ainda se tentou a estricnina

sem resultados. A cianose ¢ extrema, 0os edemas mo-

numentais.

Diagnostico. — Endocardite cronica, de causa reu
mitica, com aperto e insuficiéncia aorticas, insuficiéncia

mitral. Insuficiéncia e asistolia direitas.

Diagnostico necrdapsico.— Coracio nio hipertrofiado,
. /s - |
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coberto de notivel sobrecarga gordurosa, principal-
mente a direita, gordura que penetra no tecido mus-
cular do ventriculo direito, que estd dilatado, mole;

ndo hd hipertrofia do ventriculo esquerdo; dilatagiio da

auricula esquerda. Insuficiéncia da mitral que estd
endurecida, fibrosada, enrugada, retraida principal-
mente na sua face auricular; insuficiéncia evidente da
vialvula aortica a prova da dgua, dilatac@o da adria

acima da sua embocadura, estreitada,




Aberta a adrta confirma-se a insuficiéncia da sua vil-
vula, cujas sigmoides estio muito endurecidas, fran-
jadas, com as suas faces ventriculares dsperas; as
sigmoides aderem numa pequena extensdo entre si,
estreitando o orificio, que se estreita também pela es-
pessura daquelas valvas e ainda pela’maior espessura
da parede arterial. :

A lesdo valvular aértica pareceu-nos mais antiga que
a mitral.

Discussdo. — Confirmado o diagnostico o caso me-
rece ligeira discussdo.

A sintomatologia subjectiva apresentada apos o pri-
meiro ataque de reumatismo e que é qudsi toda da res-
ponsabilidade da insuficiéncia adrtica, melhora ou quisi
desaparece algum tempo depois do segundo ataque
reumadtico, quando veem os primeiros sintomas de can-
sago e de dispneia. Se a impressio, que tivémos na ne-
cropsia da prioridade da lesdo aortica, prevalece, é-nos
facil explicar a sucessdo dos fenéomenos. Com a en-
trada da insuficiéncia mitral em scena, quer existente
s6 com a segunda crise de reumatismo, quer jd exis-
tente da primeira, mas mais bem organizada depois, a
sintomatologia da doenga de Corricax deve atenuar-se,
pois que é menor a onda sanguinea expulsa em cada
sistole: por outro lado ¢ bastante aliviado na sua tarefa
o coragdo esquerdo e pelo contririo sobrecarregado o
direito, o que explica a asistolia déste, sem cooperagio
do esquerdo, pelo menos sem cooperagdo manifesta
até os ultimos dias da doente, mantendo o ventriculo
esquerdo a sua tensdo até uma fase adeantada da
asistolia. E de notar-se que a quéda da tensdo foi




qudsi imédiatamente precedida de numerosas extrasis-
toles, da taquicardia que passou de 120 ao dobro, com
palpitagbes, com extrasistoles entremeiadas, semelhando
a taquicardia paroxistica, a que se seguiu a taquiari-
tmia até afinal.

Esta mesma quéda final da tensdo mdxima poder-se
ia explicar, sem a insuficiéncia do ventriculo esquerdo,
pela pequena quantidade de sangue circulante, visto que
a quasi totalidade déste liquido estava imdbilisada nos
edemas e nos reservatorios venosos, principalmente es-
plincnico abdominal. ;Nido ¢ isto que sucede nas
cirroses hepiticas ?

Neste caso a sobrecarga do ventriculo direito resulta
também da insuficiéncia aortica; o ventriculo esquerdo
recebendo na didstole o sangue por duas vias: da auri-
cula esquerda e da aorta insuficiente, teria na sistole
maior quantidade de sangue, de que uma parte notivel
refluiria para a pequena circulagdo, dado o aumento da
dificuldade na passagem do orificio aortico apertado.
Por estas razdes e naturalmente pela intensidade das
duas crises de reumatismo, que feriu o miocdrdio, im-
possibilitando-o de hipertrofiar-se, adveiu a precocidade
da asistolia e a sua evolugio rdpida.

Fste caso, a meu ver, demonstra a insuficiéncia par-
cial ventricular direita pelo menos durante uma larga
evolucdo da doenga.




M. R. 8., 14 anos, solteira, jornaleira. Entrou em 10
de dezembro de 1912. Faleceu em 21 de janeiro de
1013,

Fui encontrar esta doente a entrada do hospital e a
sua facies violdcea, pigmentada nas regides palpebrais,
com os ldbios arroxeados, qudsi negros, chamava ime-
diatamente a atencao.

No mesmo instante fizemo-la internar na enfermaria
da 2.* clinica médica, onde pudémos observi-la mais
minuciosamente.

Havia intensa e pronunciada cianose da face, ainda
dos membros, principalmente nas extremidades, que
estavam arrefecidas. Tiritava com frio. Ao lado da
cianose havia edemas jd bastante intensos dos mem-
bros ¢ da face. Dedos hipocriticos. Taquipneia no-
tabilissima, pulso muito frequénte, hipotenso, com uma
pressdo diferencial insignificante de harmonia com a
alta frequéncia do coragdo.

Resp. =43;

Mx =130;

Mn = 115 (RECKLINGHAUSEN) §
Pulso = 120.
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Oliguria. A doente responde dificilmente, com pre-
guica, sem inteligéncia as nossas perguntas, denotando
pronunciado entorpecimento cerebral. Ainda assim
conseguimos saber que sempre se conhecera com aquela
cor, simulando a tez bronzeada dos adisonianos, que,
porém recentemente a cor azulada se tornara mais in-
tensa, que hd algum tempo sobreviera o cansago, a
falta de ar, o enxume; que sentia bater o coragio.

A doente estd mal desenvolvida fisicamente e a sua
aparéncia somadtica mostra uma idade, que ndo concorda
com a idade real, parecendo muito inferior a esta.

O exame do coracio revela um aumento acentuadis-
simo de toda a matidez, mas mais notavel na direcgdo
transversal, ultrapassando bastante o bordo direito do
esterno. O choque da ponta tem lugar no sexto espago
intercostal, trés dedos para fora da linha mamilar.
Frémito catirio na regiio mesocdrdica, acentuado no
segundo espago intercostal esquerdo, irradiando para a
clavicula.

O exame radioscopico confirma os dados da percus-
sdo, mostrando o aumento extraordindrio das cavidades
direitas, embora todo o coragdo se apresente aumen-
tado de volume.

QOuve-se em toda a regido precordial um sopro sisto-
lico, intenso, dspero, particularmente nitido no segundo
espago intercostal esquerdo, propagando-se para a cla-
vicula do mesmo lado e para o dorso.

Quando pretendiamos puncionar uma veia da flexura
braquial com o fim de colhermos o sangue para re-
accao de Wassermany a doente teve uma sincope,
com suspensdo da respiragio e do pulso, esbogando
movimentos convulsivos,  Julgimos que 1a morrer
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quando voltou a vida vegetativa, ficando durante certo
tempo um pouco inconsciente. A viscosidade do san-
gue colhida na picada dum dedo estava de harmonia
com o seu estado asfixico:

V=85,

No dia 21 a doente voltava a ter iguais convulsGes
para morrer qudsi repentinamente.

Diagnostico. — Impunha-se o do sindroma azul por
md formagdo congénita e o de asistolia, com predomi-
nio dos sintomas da insuficiéncia direita, Restava
esmiugar a diagnose causal do sindroma e trés hipote-
ses apareciam principalmente: a doenga de RoGer ou
seja a comunica¢do interventricular, a comunicagio
interauricular com persisténcia do buraco de Borat, o
aperto pulmonar, como afecgbes primitivas, congénitas,
por displasia.

A doenga de Rocer € a que tem menos probabilida-
des a seu favor, porque se pode manifestar-se com aquela
sintomatologia, em regra, podemos dizer quisi sempre,
ndo se faz acompanhar de cianose tdo precoce. Quando
esta aparece, traduz a mistura do sangue venoso do
coragdo direito, com o sangue arterial do esquerdo, o
que exige a maior energia da sistole ventricular direita,
e esta para produzir-se necessita da presenga doutras
causas, como por exemplo o aperto pulmonar. A
doenga de Roger pura ndo deve, portanto, ser a res-
ponsavel por esta cianose.

A insuficiéncia interauricular? Ainda neste caso é
necessario para produzir-se a cianose que se faga a
mistura do sangue venoso com o arterial dentro da




240

auricula esquerda, sendo necessdrio que a sistole auri-
cular direita seja mais forte que a esquerda ou que
haja qualquer disposi¢do anatémica favorecendo tal
mistura. Nos primeiros tempos da doenga ¢ o sangue
arterial que foge para a auricula direita e nestas con-
diges em vez de manifestar-se tal insuficiéncia por
uma cianose, traduzir-se ia pela descoloragio dos tegu-
mentos e mucosas, pela cianose branca, segundo o
paradoxo de JuLes Sivox, por arterializagdo do sangue
pulmonar,

O aperto pulmonar? Também sé por si, a menos
que seja extraordindriamente pronunciado, nio se faz
acompanhar de cianose permanente, mas ¢ uma pode-
rosa causa eficiente para que uma das outras mads for-
magées condicione a cianose. A extraordindria hiper-
trofia do coraglio direito faz prever a existéncia dum
obstdculo ao esvasiamento do ventriculo direito, o qual
deve estar naturalmente ao nivel das sigmoides pulmo-
nares, no seu aperto. Ora, éste geralmente faz-se
acompanhar de insuficiéncia interauricular, mais do
que da insuficiéncia interventricular.

Nio podemos, todavia, fazer um diagnéstico de cer-
teza, mas o que ficou dito impediu-nos de administrar a
doente os tonicos cardiacos, porque dada a grande
hipertrofia do coragdo direito, dilatado, tivemos receio
de deslocar coagulos embolisantes, bem como de forcar
o miocdrdio a um trabalho inutil, perigoso por ndo poder
vencer obstdculos insuperaveis.

A doente morre e o exame necrépsico vai precisar o
diagnostico e permitir-nos algumas consideragges.

Exame necrdpsico. — Coragdo muito grande, mergu-




