











Uma noc¢do necessita porem, de ser exposta, antes
de iniciar a anéalise dessas hipdteses.

N&o julgamos a reacc¢do celular raquidiana com-
pativel com uma integridade absoluta do sistema
nervoso central, como se poderia prever da auséncia
de sintomas clinicos que se nota em alguns casos.

No6s cremos que o0s elementos citolégicos repre-
sentam de facto um documento palpavel de alteragdes
mais ou menos extensas, mais ou menos profundas
desta ou daquela modalidade do sistema nervoso
gue tem relagbes devizinhanga com o liquido cé-
falo raquidiano, isto e, que toda a reacc¢do citolégica
implica um substractum anatomo-patolégico do sis-

tema meningo-encéfalo-medular.

E e para precisar a sede e natureza déste subs-
tractum que as hipo6teses surgem de todos os lados.
Em nosso modesto parecer, nao ha dados concretos
ou concludentes que nos autorizem a optar exclu-
sivamente por qualquer delas.

De harmonia, porem, com a orientagcdo seguida
ja, ao iniciarmos éste trabalho, e que nos parece ser
a mais consentanea com os factos de ordem clinica
e laboratorial que temos em vista explicar, atribui-
remos aos plexos coroideos—a que mais propria-

mente se devera chamar glandula coroideia— um
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papel inicial na génese de reacgdo celular, em con-
trario da opinido cldssica que faz desta sempre um
sintoma de reac¢@o meningea.

A reacgdo leucocitaria ndo ¢ por nos considerada
como expressdo constante de reac¢do meningea.

A circunstancia de a reacc¢do leucocitdria estar re-
gistada em afeccoes agudas, onde quési sistematica-
mente se nao verifica qualquer fenomeno meningeo,
deixa-nos ja em davida sobre a natureza meningea
dos elementos celulares, mas o raciocinio faz o mais.
Sendo o liquido céfalo raquidiano um produto de
secregao coroideia, ¢ encontrando-se o agente téxico
ou infecioso que vai ser causa da citose, no sangue
que essa glandula alimenta, e sendo a riqueza e ar-
ranjo arterial desta regiao tao particular, que nio tem
igual em qualquer outro departamento vizinho da-
quele liquido, ¢ logico que nestas condigdes o pri-
meiro orgdo a ser irritado dos que sobre a reaccdo
possam ter influéncia, seja a glandula coroideia.

Se os plexos coroideos, atingidos pelo téxico, pela
toxina ou pelo microbio, conseguem sofrear o impeto
do agente vulnerante, reté-lo e depois em curto praso
refazer-se, os elementos celulares patologicos apare-
cem no liquido céfalo raquidiano, demonstrando

assim a irritagao coroideia, mas a sua vida ¢é efé-
G
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mera e as meninges conservam-se integras, porque o
agente patolégico ndo conseguiu ultrapassar a bar-
reira que as proteje.

Assim compreende-se que a reacgdo celular, tantas
vezes seja registada no liquido céfalo raquidiano,
sem que se verifique qualquer sintoma de menin-
gite.

Ndo hd, narealidade em regra, meningite, ha ape-
nas coroidite.

Mas, se a irritacdo dos plexos for extensa, intensa
ou persistente, entdo a glandula tornar-se ha insu-
ficiente, e a coroidite vird associar-se a meningite.

E o caso para as parotidites.

Ha parotidites sem linfocitose; nestas o agente
infeccioso nio logrou tocar o sistema coroido-menin-
geo.

Ha parotidites com linfocitose, mas sem sintomas
meningeos, nestas ha principalmente alteragées dos
plexos, ha coroidite.

Ha parotidites com linfocitose e com sintomas me-
ningeos, nessas hd lesGes dos plexos ¢ lesoes das
meninges, ha coroidite e ha meningite.

Destas trés hipoteses se encontram exemplos nas
nossas observagoes.

Nesta altura ocorre preguntar: — ndo sendo a re-
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accdo celular uma expressao constante de lesdo me-
ningea poderd haver lesdo meningea sem coroidite?

Ha les6es meningeas acompanhando um trauma-
tismo cerebral.

Ha lesdes meningeas originadas por nevrites ou
lesdes gdnglionares (1).

Ha em resumo lesdes meningeas com toda e qual-
quer disposi¢do anatomo-patolégica peri-meningea
capaz de produzir a irritacdo das paredes do saco
pia-mater-aracnoidiano.

De maneira que, se o agente que vai condicionar
a reacc¢ao celular ¢ veiculado pelo sangue, ndo ¢ cri-
vel a existéncia de meningite sem coroidite; mas se
aquela tem por causa uma particular disposicdo
andtomo-patolégica local, entdo havera meningite
sem coroidite.

Outros mecanismos de reaccdo meningea costu-
mam ainda ser citados, mas a sua veracidade é muito
problematica.

Assim, ha autores que quando procuram inter-
pretar a reacgdo raquidiana que acompanha as der-
matoses, dizem: as bainhas peri-fasciculares, tendo

intimas relacées com a derme, talvez possam vei-

(1) Referimo-nos aos ginglios raquidianos.
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cular até ao liquido céfalo raquidiano dos espacos
infra-aracnoidianos, os leucocitos que abundam na
lesdo cutanea.

Ao lado déstes, encontram-se autores que para a
explicacao déste mesmo fenémeno aventam um outro
mecanismo igualmente engenhoso:

Havendo comunidade de origem da pele e do
saco pia-mater-aracnoidiano, nao deverdo éstes te-
cidos ter igual sorte na adversidade? Nao coexistira
com O exantema cutdneo um enantema meningeo ?

I£ forgoso confessar que um ¢ outro mecanismo
sdo simples conjecturas sem presumivel realidade.

Com etiologia tao variada, influenciada por causas
tao dissemelhantes, nao ¢é de admirar que a férmula
leucocitaria ndo caracterise nenhuma nosopatia, que
na mesma nosopatia variadas férmulas leucocitdrias
se verifiquem, e que duma férmula leucocitdria 1so-
lada ndo seja permitido concluir da gravidade da

lesao.

(CRIGEM DA LINFOCITOSE E DA POLINUCLEOSE. — Na
reaccdo citologica do liquido céfalo raquidiano pre-
dominam duas modalidades de formulas: a linfoci-
tose ¢ a polinucleose. O que motivara uma e outra?

Do exame minucioso de todas as observagéoes a




que procedemos, e da leitura de observagoes alheias
ficou-nos esta impressao:

A linfocitose ndo ¢, como ja atrds vimos, uma
caracteristica imutdavel, unica das formas crénicas ou
das formas amicrobianas, nem a polinucleose é um
feudo dos estados agudos ou microbianos.

Linfocitose e polinucleose sao qualquer coisa de
bem mais complexo, que os esquemas ndo conse-
guem definir.

Muitos factores, com expoente diverso, interveem
na génese déstes elementos semiologicos.

Déstes, uns sao suficientes para originar uma de-
terminada modalidade leucocitdria, outros sdao capa-

zes de perturbar, sufocar ou suprimir a acgao ja ini-

ciada por um déles.

De molde que a férmula leucocitdria serd em ul-
tima analise a resultante da soma algébrica das ener-
gias funcionais dos factores que intervem na sua etio-
logia.

Quais sao ésses factores?

A agudeza da afecgdo, a duragdo da doenca, o
germen, seu numero e sua viruléncia, o téxico, sua
quantidade e sua actividade, a reac¢ao do organismo
e a resisténcia individual com todos os factores se-

cunddrios que esta nogao comporta.
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O que motivara a polinucleose? O que motivara
a linfocitose ?

k. impossivel dar uma resposta precisa de har-
monia com a clinica e que ndo comporte excepgdes;
ndo s6 porque os factores possuem «expoentes di-
versos» energias funcionais proprias que ndo sabemos
precisar, mas também porque muitos déles ndo sao
percebidos por nossos meios de observagio.

Por isso diremos: que nas formas agudas e vio-
lentas infeciosas ou téxicas e com reac¢do pro-
porcional do organismo, se encontra a polinucleose;
que nas formas arrastadas infecciosas ou toxicas em
organismos depauperados, se verifica a linfocitose.
Que entre éstes dois extremos, polinucleose e linfo-
citose, se regista, segundo o predominio ou nao de
factores que exijam e consintam a intervengdo de
enérgicos agentes de defesa, como sao os polinu-

cleares.




CAPITULO IV

Albuminas

Normalmente o liquido cefalo raquidiano contém
uma pequena porcdo de substancias albuminoides,
quési so constituidas, segundo parece, por globu-
linas.

Nos casos patolégicos, que interessam o sistema
nervoso central, pode a sua taxa elevar-se, e do conhe-
cimento destas variacoes resulta a nogao do albumi-
nodiagnostico raquidiano.

Como nas substancias albuminoides raquidianas
se encontra a globulina e a serina em partes des-
iguais, para que o albuminodiagndstico tenha o seu
maximo valor clinico é mister que cuide também da
maneira como cada uma destas substancias se com-
porta nos diferentes estados de doenga.

Haverd um aumento proporcional de globulina e
serina? Ou serina e globulina sdo desigualmente in-

fluenciadas pelas causas morbidas ?




S T

Antes porém de falarmos da hiperalbuminoraquia
vejamos qual ¢ a génese déste elemento semiolo-
gico.

Patogenia. — Numerosas sdo as teorias apresen-
tadas sObre a patogenia das albuminas raquidianas,
mas, segundo a nossa maneira de pensar, trés devem
ser os mecanismos predominantes, sendo tinicos, na
génese déste elemento.

Vimos ja que normalmente o liquido céfalo raqui-
diano contém cérca de 0f".20 de albuminas; donde
veem? Veem do sangue, respondemos, passando
através daglandula coroideia. Mas pode objectar-se:
o liquido céfalo raquidiano nao contém destas subs-
tancias uma dose que se assemelhe a que caracteriza o
soro sanguineo. E facto; mas isso ¢ uma consequén-
cia da natureza secretéria do produto; como glan-
dula secretora, os plexos coroideos teem sobre si o
encargo de seleccionar os elementos constituintes do
sangue, ¢ aproveitd-los em proporgoes que lhe per-
mitam a elaboragdo dum determinado liquido que
tem fins proprios.

As albuminas que acompanham os estados pato-
l6gicos donde virao? Se as albuminas normais sdo
um produto de secrecio da glandula coroideia, e

se 0 sangue contém uma dose de albumina superior,
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quando o drgdo secretor ndo cumprir jd a sua missao
fisiologica neste particular, deixard que uma certa
por¢do de albumina do sangue passe para o liquido
céfalo raquidiano.  E isto o que ¢ natural responder
e 0 que menos se responde.

Quadsi todos os autores, embalados pela drea da
permeabilidade meningea, invocam-na como um
factor preponderante na patogenia déste sintoma.
Ja é apégo a uma teoria que, tao pouco explicando
tanto tem de misteriosa!

Deve, ém verdade, ser uma permeabilidade anor-
mal a causa desta altera¢do raquidiana, mas ndo a
permeabilidade meningea, antes porém a permeabi-
lidade coroideia.

Tal é o primeiro e principal mecanismo por nos
admitido.

Os dois restantes sdo: a histolise dos elementos
celulares e leucociticos, nomeadamente dos polinu-
cleares, que o liquido céfalo raquidiano contiver e as
hemorragias infra-aracnoidianas ou desta cavidade
tributdarias. Continuemos as nossas consideracoes
sobre a hiperalbuminoraquia.

Hiperalbuminoraguia global. — O aumento global

das albuminas sera condicionado pelos estados mor-

bidos capazes de provocar qualquer das causas ci-
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tadas, e a intensidade déste aumento sera propor-
cional a intensidade daquelas.

Do conhecimento da hiperalbuminose dependera
pois o conceito a formar sobre a acuidade da infla-
macdo e gravidade do caso.

Nas infecgoes meningeas agudas, onde os trés me-
canismos se verificam em grau maior ou menor e
onde o progndstico imediato ¢ grave, a hiperalbu-
minose ¢ acentuada.

Sempre porém que a infecgdo evolucione para a
cura, a hiperalbuminose vai-se atenuando.

Nos processos meningeos créonicos, ou nas intoxica-
¢bes com fenémenos raquidianos, onde quasi s6 uma
permeabilidade coroideia anormal estd em causa, o
progndstico imediato é benigno e a hiperalbuminose
¢ moderada.

Se porém houver qualquer exacerbagdo das lesoes
e o estado se agravar, a hiperalbuminose tornar-se ha
apreciavel.

De maneira que a hiperalbuminoraquia global nédo
s nos permite concluir da existéncia de uma lesao do
sistema coroido-meningeo, como também avaliar da
sua intensidade e evolucdo.

Como se comportam as albuminas que entram na

composicao do liquido céfalo raquidiano?
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regra longos dias e instalacbes especiais, era ja por
si de molde a elevd-lo de maneira a impd-lo a con-
sidera¢do de todos os clinicos.

Mas se, além déste valioso auxilio, outros ainda pu-
der prestar a clinica, o seu mérito serd incontestavel.

Ora a dosagem dos cloretos ndo s6 em presenca
de um exemplar de meningite, suspeita de tuber-
culosa, mas em que os dados colhidos ndo sao sufi-
cientes para justificar ou eliminar a hipotese, resolve
a duvida em poucos momentos, como tambem con-
tribue, ao lado do citodiagnéstico da- albuminora-
quia e da glicoraquia para o diagndstico das coroi-
dites e meningites. Existe pois um cloretodiagnds-
tico raquidiano.

Sempre que a pesquiza dos cloretos no liquido
céfalo raquidiano fornecer uma cifra inferior a 7%,1,
a inflamagdo coroideia ou a inflamacgdo coroideia e
meningea devem estar em causaj se porém essa cifra
for inferior a 6%, entdo o diagnodstico de meningite
tuberculosa impéde-se.

Convém saber que, além destas afeccées, outras
podem originar variacoes da taxa dos cloretos, mas
que estas variagoes ndo invalidam a afirmagdo que

acabamos de fazer, por insignificantes ou de natu-

reza contrdria dquelas que esta ditaram.




Assim, as doencas febris de uma maneira geral
baixam a quantidade dos cloretos, mas ligeiramente;
os 7¥.3 normais descem apenas para 7,2 ou 7%,1.

Os estados renais que condicionam a retengdo
dos cloretos geram no liquido céfalo raquidiano um
aumento déstes, proporcional a reten¢do sanguinea.

As infeccoes bacilares, comandando uma desmi-
neralizagdo do meio sanguineo, implicam a redugao

da taxa dos cloretos raquidianos.

ORIGEM DAS VARIACOES DOs CLORETOs. — O liquido
céfalo raquidiano normal ¢ mais rico em cloretos
que o sOro sanguineo; ao passo que o primeiro tem
cérca de 7#,2 por litro, o segundo contém apenas
uns 68 aproximadamente.

Esta disparidade ¢ uma consequéncia da fungao
secretoria da glandula coroideia.

EEmquanto a integridade desta féor mantida, po-
derdo registar-se variagbes dos cloretos no liquido
céfalo raquidiano (estados febris, nefrites, bacilose),
mas sempre estas serdo um reflexo das variantes
sanguineas.

Logo que os plexos sejam tocados, e que a sua
fun¢do se encontre comprometida, desde ésse mo-

mento a disparidade primitiva comeca de atenuar-se
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¢ a taxa dos cloretos no liquido céfalo raquidiano
diminue. Assim se explicam as baixas dos cloretos
em todos os estados meningeos agudos ou crénicos.
Na meningite tuberculosa, ao lado desta disfungdo
coroideia, hd ainda que entrar em linha de conta
com a diminui¢dao dos cloretos no soro sanguineo,
que acompanha os processos tuberculosos; dai as re-
duzidas doses dos cloretos nestas afeccoes.
Estamos em crer que esta ndo serd a tinica causa;
a ser assim, a afirma¢do de MEsTREZAT e que repu-
tamos verdadeira, ndo teria a extensdo que éle lhe
pretende dar, por quanto uma meningite aguda num

tuberculoso, deveria acompanhar-se de uma taxa de

cloretos inferior a 6%,




CAPITULO VII

Glicose

Os estados patolégicos imprimem a glicose ra-
quidiana modificacées quantitativas, em harmonia
com a sua natureza.

Por vezes, a quantidade de glicose sofre uma re-
ducao — ha hipoglicose; noutras, verifica-se a hipo-
tese contraria — ha huperglicose.

A primeira, ¢ condicionada pelo consumo que da
glicose fazem os tecidos inflamados que com ecla
estdo em contacto e ainda as bactérias e elementos
celulares que por ventura se encontrem no liquido
céfalo raquidiano, e por isso ela se regista nas me-
ningites agudas ou cronicas e em grau proporcional
4 intensidade e extensdo das lesoes.

A segunda ¢ sintomatica ou, de uma hiperglicémia
que obrigue a glandula coroideia em obediéncia a
sua fungdo reguladora, a elaborar uma maior quan-

tidade de glicose ou, de uma lesdo limitada aos
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plexos que, tornando-os insuficientes, fazem com que
uma maior por¢do da glicose sanguinea ultrapasse
aquela barreira fisioldgica; e por isso ela se verifica
na diabetes, nas infec¢bes gerais e ainda em todos
os estados morbidos que determinem coroidite.

Em todo o exame raquidiano ¢ pois conveniente

roceder-se ao glicodiagnostico.
o o




CAPITULO VIII

Dissociacdo albumino-citologica

IX um facto registado, desde os primeiros tempos
do albumodiagnéstico raquidiano, que ao lado dos
casos correntes, onde se verifica um perfeito parale-
lismo entre a reaccdo citolégica e a reac¢do albumi-
nosa, um ou outro se encontra em que esta harmonia
ndo existe.

Em 1903, WiaL Sicarp ¢ Ravaur, tratando das
vantagens da pesquiza global das albuminas, escre-
viam j& «qu'en régle générale la reaction cellulaire
marchait de pair avec la reaction albumineuse» e
algum tempo depois RoperT enunciava a mesma
ideia nestes termos «que 'une ne vas pas sans l'autre
dans le plupart des cas».

Isto era na realidade uma tédcita afirmacao da dis-
sociagdo albumino-citologica.

Todavia, s6 em 1905 aparecem as primeiras co-

municacoes sobre éste sindroma e ainda so na sua
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modalidade caracterizada pela hiper-albuminose com
dificiéncia da reacgao celular.

REnon e Tixier, NETTER, CaARriERE, BUck, Foix, Si-
CARD € outros citam casos onde aquele sindroma se
apresenta.

Branpeis € Moscour em 19o7, servindo-se de oito
doentes, ao acaso, encontram aquela dissociagdo em
um caso de tumor cerebral, em um de doenca de
Parkinson e em um outro de coreia crénica heredi-
taria.

Em 1910 Sicarp e Foix chamam a atencao da So-
ciedade neuroldgica, sobre o valor clinico da disso-
ciacdo albumino-citolégica que acompanha as paqui-
meningites raquidianas, e em trabalhos consecutivos
precisam o seu valor diagnéstico nos diversos es-
tados morbidos raquidianos, que formulam pouco
mais ou menos da maneira seguinte:

«Liquido amarelado, pobre em elementos celu-
lares e com forte coagulagao apés a juncgido de dcido
nitrico, implica a ideia duma compressao raquidiana
com lesdes paquimeningiticas, por vezes muito acen-
tuadasn».

« Liquido cristalino com poucos elementos ce-
lulares e com turvagao facil pelo dcido azotico, mas

menos intensa que a anterior, implica a no¢do de




—T A

compressdo extra-dura-mater, mas na sua Vvisi-
nhanca».

«Liquido cristalino sem elementos celulares e tor-
nando-se opalescente pelo acido nitrico, ao fim de
dois ou trés minutos, permite supor a existéncia de
uma compressao relativamente ligeira junto das ver-
tebras e principalmente na visinhanca imediata dos
buracos de conjugacaon.

AucGisTrROU, em uma tese apresentada em 1912 na
Universidade de Bordeus, regista a andlise do li-
quido céfalo raquidiano em 154 doentes quasi todos
do foéro neurologico e psiquidtrico e em 45 dessas
andlises nota-se dissociagdo albumino-citolégica com
predominio de albumina.

Exemplares de hemiplegia organica, de mono-
plegia, de tumores cerebrais e do cerebelo, de scid-
tica, de insolacdo, de mal de Pott, de uremia, de al-
coolismo cronico, de deméncia precoce, de confusio
mental, de epilepsia essencial e Jacksoniana, de escle-
rose em placas, de esclerose lateral amiotrofica, de
siringomielia, de encefalite ¢ de febre tifoide com fe-
némenos meningeos Concorrem para esta estatistica.

Até¢ aqui a dissociagdo inversa apenas se encontra
em um ou outro caso isolado onde as técnicas usa-

das eram insuficientes.
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Este autor diz nunca ter encontrado essa disso-
ciacdo inversa, € comenta, «se muitas vezes com
efeito numerosos autores teem escrito em seus re-
sultados um albumino-diagndstico negativo, em face
de uma reac¢do citologica intensa, proclamando
assim o insucesso do exame quimico, a falta cabe sé
a técnica usadan.

Em 1913 Epmonp MiLHAU, em uma tese da Fa-
culdade de Montpellier, apresenta duas observacoes,
uma de meningite parotidica e outra de epilepsia
Jacksoniana, onde a hipercitose se ndo acompanha
de hiperalbuminose, e em suas conclusées diz «estas
dissociagbes sdo muito pouco conhecidas, nos temos
apenas conhecimento de duas registadas na tese de
MESTREZAT».

Sdo éstes os factos que importa conhecer na histo-
ria do sindroma da dissociac@o albumino-citolégica;
vejamos 0 que se nos oferece dizer a éste respeito,
cotejando as nossas observagdes com €&sses factos.

a) Dissociacdo albumino-citologica com albumino-
diagnostico francamente positivo e reaccao celular ne-
Zativa ou insignificante.— Tivemos ocasido de re-
gistar oito observagdes nestas circunstancias, quatro
de mal de Pott, duas de sifilis nervosa, uma de sifilis

tercidria e uma de eclampsia, sendo certo que as mais
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intensas reacgbes albuminosas pertenceram ao mal
de Pott.

Assim, estas observagées, ndo nos permitindo que
consideremos éste sindroma da dissocia¢do, como se-
guro elemento de diagndstico em consequéncia da di-
versidade de afecgbes de tdo diversa simptomatologia
em que éle se verificou, deixam no entanto em ncs a
convic¢do de que, quando a quantidade de albumina
for muito elevada, deve esse sindroma ser conside-
rado como um forte elemento presuntivo a favor de
uma compressdo meningea.

b) Dissociacdo albumino-citolégica com riguega ce-
lular e penuria de albumina. — Catorze observacées
corroboram a existéncia desta dissociacdo ndo aceite
por uns e tida como rara por outros.

Essas observacoes sio assim distribuidas :

Dez casos de parotidite;

Trés casos de sifilis secundaria;

Um caso de saturnismo.

Néo se induz de nossos resultados qualquer valor
diagnostico particular para esta modalidade do sin-
droma, mas talvez lhe possamos atribuir um certo
valor prngm':slicn, porquanto em todos os estados
em que éle foi constatado se tratava de afecgdes be-

nignas com evolugio favoravel.
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PaATOGENIA DESTES sINDROMAS. — Consideramos éstes
sindromas como uma consequéncia logica da pato-
genia por nos atribuida aos dois elementos domi-
nantes, albuminas e reacgdo celular.

Sendo diferente por vezes o mecanismo de produ-
¢do déstes factores, e exigindo cada um déles para a
sua aparicdo um grau diferente de lesao e a des-
truicdo dum sendo por vezes causa preponderante
na génese do outro, ndo ¢ de admirar, e antes de
esperar que esta dissociagdo em qualquer das suas
modalidades seja frequente.

De resto, julgamo-nos dispensados de falar sébre
a patogenia déste sindroma, visto termos emitido jd
a nossa opinido quando tratamos do citodiagndstico

e do albumino diagnéstico.




CAPITULO IX

Sindroma de Froin

O sindroma de Frois, completo, tipico, é carateri-
zado pela associacdo dos trés seguintes factores ra-
quidianos : coagulacdo fibrinosa em massa, xanto-
cromia e hemato-leucocitose. Sendo certo que em
clinica sé o primeiro déstes factores lhe imprime
cardcter, qualquer dos outros dois ou ambos podendo
faltar, e que &ésse mesmo pode ndo ter aquela inten-
sidade, ou porque o codgulo ndo interesse todo o
liquido, ou porque ndo apareca espontaneamente,
mas s depois da adi¢do dumas gotas de soro.

Este sindroma foi descripto pela primeira vez
duma maneira completa por M. Froix (1) e logo em
seguida observado por diferentes autores, nomeada-

mente por Basinski, Cestan e Ravaur, Sicarp e Des-

(1) Sicarp e Leeine tinham jd feito anteriormente referéncias a Este

fenomeno.
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comps, BLancHeETRIE e LejonNg, Foy, DoxaTH, MESTRE-
zAT, DERrIEN, ROGER, DEBRE ¢ Parar. Da leitura das
observagoes até hoje conhecidas e que se encontram
registadas em numero de 14 na tese de M. Ausry,
de 6 na de MestrezaT e de 1 na Presse Medicale de
novembro de 1913, fica-se com a nocao de que nelas
s6 hd de comum o sindroma biolégico do liquido
céfalo raquidiano. De resto a sua sintomatologia ¢
polimorfa, é diversa a sua etiologia e, acérca da sua
patogenia, divergem as opinides.

Para Basinski, parece tratar-se duma meningite
fibrinosa leucocitica e hemorragica.

Para Sicarp e Descomps, uma meningite em acti-
vidade ¢ condi¢@o necessdria, mas nao sufficiente,
para a realizagdo déste sindroma; um processo sin-
fizdrio tem de se organizar para originar a compres-
sao vascular, o edema local ¢ a transsudagdo conse-
cutiva.

Leioxne ¢ BLaNcHETRIE pensam que se trata de
pequenas hemorragias qudsi continuas.

Derrien, MEsTREZAT ¢ Rocer filiam éste conjunto
sintomatico em uma meningite hemorrdgica circuns-
cripta, com estase, baixa pressdo do liquido céfalo

raquidiano e exssudacio sero-fibrinosa. E esta hoje

a opinido mais correntemente segujda.
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Analisemos os resultados por nés obtidos e veja-
mos o que déles se induz.

Em trés observagoes encontramos o sindroma de
Fromwy. Em uma meningite cérebro espinhal epidé-
mica, em um caso de mal de Pott com paquimeningite
e em uma observagao de meningite sifilitica.

Na primeira, toda a sintomatologia do sindroma
classico se verifica; coagulagdo em massa apds a
adicao dumas gotas de sangue, coagulacdo persis-
tente e que consente a inversdo do tubo sem que o
liguido se veria, xantocromia intensa, hemacias e
leucocitos em grande quantidade, albumina 228 —
insolita dose que outra igual ndo encontramos regis-
tada na literatura médica— a tensao fraca, liquido
gota a gota.

Na segunda hd ainda xantocromia, hemacias e
leucéeitos, mas a coagulacdo ja ndo ¢ em massa nem
o codgulo formado ¢ tao duradoiro; albumina 5#°

A tensdo inicial é elevada, 45°; baixa a 34% com
a extraccdo de 10 deliquido e 8 horas depois
encontra-se a 42°.

Na terceira, hd ligeira xantocromia, ha coagulacao
em massa apos a juncdo dumas gotas de séro, ndo
ha hemaicias, mas regista-se linfocitose; albumina 6%

A tensdo inicial que ¢ de 85 baixa a 65 com a
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extraccdo de 10%, e quatro horas depois encontra-se
a 78,

Do exame déstes casos temos de concluir:

1. Que a patogenia ¢ variavel e que a teoria da
cavidade fechada de DerrieNn MEsTREZAT ¢ ROGER nao
constitue um modo de ser anatomo-patologico cons-
tante do sindroma.

Em verdade, como conciliar esta hipétese com
uma tensdo raquidiana de 85 —a maior de todas
que tivemos ocasido de registar?

Como compreender que a tensdo volte qudsi a
primitiva, apos um espago de tempo ndo longo, de
poucas horas, quando ¢ certo que o sindroma con-
tinua ainda nos dias seguintes?

Se alguma davida, apezar do conhecimento déstes
factos, restasse ainda no nosso espirito, dissipar-se
ia com os resultados que nos foram fornecidos por
uma puncdo feita no primeiro espaco dorsal do
doente da terceira observacdo, o liquido assim obtido,
era ainda xantocromico, coagulava em massa e con-
tinha leucocitos.

Onde esta a cavidade fechada? De resto o pro-
prio MESTREZAT, a0 mesmo tempo que a pdg. 446 da

sua tese afirma que «as propriedades fisicas e qui-

micas do liquido céfalo raquidiano, e as constata-
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¢Oes necropsicas e clinicas demonstram a realidade
duma cavidade fechada e a existéncia duma estase ra-
quidiana necessdrias a produgdo do sindroma de
coagulagdo massi¢a e de xantocromia» a pdg. 449
escreve: «E preciso evacuar regularmente esta cavi-
dade por pungées sistematicas. Nos temo-nos dado
muito bem com esta prética».

Ora isto, segundo a nossa opiniéo, invalida a hi-
potese da cavidade fechada. Como evacuar regular-
mente, com utilidade para o doente (!) uma cavidade
que ¢ fechada, apenas alimentada por transsudacio
das meninges? —E na transsudacéo sanguinea que
estd o mérito do processo?

Nio nos consta que a sangria seja medicagdo in-
dicada no mal de Pott, por exemplo.

2. Que a hemorragia tributdria dos espagos infra-
aracnoidianos serd a principal causa na génese déste
sindroma.

3. Que a etiologia ¢ diferente: meningococus de
Weichselbaum em um caso, bacilo de Koch em outro,
e treponema no terceiro.

4." Que a sintomatologia nada tem de semelhante

¢ antes varia de caso para caso.
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OBSERVACOES E CONCLUSOES







SIFILIS

a

I. :}HSE-.'H\'.-\-:"__EU

Tabes

A. S., sapateiro, 53 anos, viuvo desde 1907 (fig. g).

Tem 4 filhos, dos quais o mais velho de 20 anos e os
seguintes respectivamente de 19, 18 e 15. Pela épocz. em
que nasceu éste ultimo teve uma aventura extra-conjugal e
meses depois a mulher teve um abérto. Seguiram-se trés

gestagoes: um feto a termo morto, um filho que durou um
més ¢ um outro que viveu um ano.

Exame directo: Hipotonia muscular. Ataxia. Aboli¢do
dos reflexos tendinosos dos membros inferiores. Argyll Ro-
bertson ; e averigua-se pelo interrogatorio ter sofrido de
dores fulgurantes.

R. (1) — Liquido cristalino.
Exame citologico— 3,6 linfocitos por mm,<
Albumina — o#r,35,
Wassermann — negativa.

2." OBSERVACAO
Tabes

M. D. F,, 42 anos, casado, com filhos sddios (clinica
neurologica). (Figg. 10, 11 e 12).

(1) Por R. deve entender-se raguicéntese; por A. P. antecedentes
ressoais; e por A, H. antecedentes hereditarios.

8




A. P.— Aos 18 anos, blenorragia ; aos 20, cinco cincros
moles, diz, acompanhados de adenite supurada; e aos 25,

nova blenorragia.
(Clinica nearological

Fig. g = Hipotonia muscular

H4 uns 8 anos, fraquejam-lhe as pernas.
Em margo de 1913, ddres intermitentes, agudas, locali-
zadas a regido lombar. Em junho, prisdo de ventre tends
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exigindo o uso constante de clisteres. Em julho, poliuria
e dores ureterais violentas apos a miccio e qudsi logo
incontinéncia diurna da urina. Em agosto, impoténcia

(Clinfca mewrologica)

Fig. 1o — Tabes. Paralisia do dculo motor comum esquerdo
(paralizia do elevador da pdlpebra)

génesica. Em outubro, paralisia do terceiro par ¢raneano
esquerdo.

De quando em quando déres de curta duragdo, como
relampagos, diz o doente. Teve jd vdrios tratamentos
anti-sifiliticos,




==t e

Exame directo: Anestesia & pressio nos testiculos, epi-
gastro, globos oculares, nervo cubital (Biernaki) e tenddo
de Achyles.

(Clinfca nenrologica)

Fig. 11 = Tabes. Paralisia do oculo comum esquerdo
{paralisin do recto superior e do pequeno obliquoj

Anestesia em um territorio de pequena extensdo situado
na face interna do brago direito. Hipoestesia na face.
Atrazo das sensagoes dolorosas no dedo polgar do pé di-
reito. Atrofia do masseter a direita. Forca muscular
conservada, excepto nas mios. Nio tem ataxia aprecid-




vel, nem perturbagdes de marcha (provas de Fournier ne-

gativas).
Tem sensibilidade muscular, articular e ossea.

(Clinica newrolagica)

Fig. 12 — Paralisia do oculo motor comum esquerdo

(paralisia do recto interno)

Tem Romberg, Westphal, Argyll Robertson com aniso-
coria.

R.— 10,

Tensdo inicial — >2.¢¢
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Tensdo terminal — 32.¢¢
Aspecto cristalino.
Noguchi — positiva.

Cloretos — |',:11' :

Albumina — o088,

Exame citologico — 45 linfocitos por mm.< e alguns
plasmatzellen.

Wassermann — positiva.

3.* OBSERVACAO

Sifilis tercidria

J. A., 24 anos (sexta enfermaria).

Esteve jd internado neste hospital hd uns dois anos com
pdpulas vulvares. Foi-lhe entdo feita a reacgdo de Was-
sermann no soro que foi positiva e foram-lhe administradas
trés injecgoes de o#,30 de salvarsan. Nunca mais foi tra-
tada.

Estado actual: Miculas, pédpulas escamosas e vesico-
pustulas nas regides frontal, malar, nasal, tordcica supe-
rior e abdominal inferior.

Teem estas manifestacdes cérca de um més de exis-
téncia.

R. — 105
Aspecto — cristalino.
Tensilo inicial — 45¢.
Tensdo terminal — 34¢<.
Exame citologico — 5 linfocitos por mm.<<
Albumina — o#, 50,
Noguchi — negativa.
Wassermann — negativa.




Segunda R. (depois de duas injecgdes de neosalvarsan
que condicionaram o desaparecimento das mani-
festacdes cutineas).

Tensdo inicial — 41%.
Tensdo terminal — 3o°c.
Exame citologico — g linfoeitos por mm.<®

Albumina — o#r,55.

Wasserman — negativa.

4" OBSERVACAO
Epilepsia

J. R.—32 anos, natural de S. Martinho do Bispo.

Aparece na consulta externa do hospital, dizendo sofrer
de doenga onde avultam uns acessos convulsivos generali-
zados. Fornece os seguintes informes sobre o inicio ¢ evo-
lugdo dessa doenga: em janeiro de 1912 foi como de cos-
tume apos a refeicdo da tarde, até a taberna; estava
bebendo o primeiro copo, quando repentinamente teve a
sensagiio que as paredes se deslocavam, «varreu-se-lhe» a
vista e caiu desamparado.

Nove meses depois instala-se o primeiro acesso convul-
sivo, acesso acompanhado da emissio involuntdria de urinas
e mordedura da lingua. Desde entdo jd vezes sem conta
se repetiram estas crises convulsivas. Acorda frequente-
mente com a lingua dorida e com visiveis indicios de re-
cente traumatismo dentdrio. Jd lhe tem sucedido, quando
vai caminhando, passar-lhe uma «nuvem» pela cabega mas
nio chega a cair.

Interrogado o doente sdbre os seus antecedentes pusmuia,
averigua-se que doze anos antes teve apos coito suspeito uma
ulceracio na glande, com intensa reac¢do local, ulceragdo
acompanhada de poli-adenite inguinal bilateral indolor que
ndo supurou, e seguida a distincia de alguns meses de




— 120 —

«borbulhago pelo corpo, feridas na garganta e queda de ca-
belo». Nunca usou de qualquer terapéutica local ou inte-
rior.

R. — 10%,
Tensdo inicial — 4o,
Tensido terminal -— 26¢¢,
Aspecto — cristalino.
Noguchi — positiva.
Wassermann — positiva.
Albumina — 0,880,
Exame citologico — 16 linfocitos por mm.<

5." OBSERVACAO

Sifilis secunddria

C. d. S. — Natural de Vila Real (sexta enfermaria).

Apresenta aqui e acold pdpulas simples e escamosas e
ainda placas mucosas no orificio bucal, alopécia, irite a
esquerda, e hipertrofia ganglionar a direita. Nao sabe
precisar a ¢poca dos acidentes primdrios. Nunca teve
qualquer tratamento.

R. — Hee,
Tensdo inicial — g42¢,
Tensdo terminal — 3o0¢c,
Aspecto — claro.
Noguchi — negativa.
Albumina — o#r,20.
Cloretos — ‘:'-"., 4.
Exame citolégico —6 linfocitos por mm.c
Wassermann — negativa.




