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Medicamentos

formal

. POrtugueses

hepatodynamol

Normalizacio da eriiro-e da lencopoése, regulari-
zagdo oa percentagem de hemoglobina e do valor
globular,

Ginecologia, Partos, Usos antisépticos em geral,

As indicagdes da morfina.
Previne a habituacdo e morfinomania dentro de
certos limites.

BioLactina

Auto-intoxicagdo por fermentagdes in-

testinais, enterites, enterecolite, etc.

Medicamento ndo especifico actuando elec-
tivamente sGbre os estados infecciosos.

Bromovaleriana

Doencas de origem nervosa, insénias,
epilepsia, histeria, etc.

PULMO-S@RO

Doengas das vias respiratérias, inflamactes da
laringe, da traqueia e dos brnquios, pneamonia,
elc.

‘Diaspirina

Gripe, reumatismo, enxagueca,
dor de cabeca, dor de dentes,
nevralgias, c6licas menstruais.

SUAVINA

Laxativo suave e seguro.
Comprimidos ovdides de sabor agradével.

Anemias, emagrecimento, tuberculose inci-
piente, neurastenia, fraqueza geral, de-
pressdes nervosas, convalescengas, efc.

/_—_‘T‘——.-
Terpioquina

e

Medicacdo anti-infecciosa.

Descalcificagdo, tuberculoses, linfatismo,

raquitismo, fraqueza geral, pleurisias,
pneumonias, escrofulose, asma, etc

Transpneumol

Quininoterdpia parentérica das afec-
¢des inflamatérias bronco-pulmonares.
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PERFURAGAO INTESTINAL TIFICA
(CONSIDERAGOES A PROPOSITO DE UM DOENTE)

POR

LUIS RAPOSO

4. J. C., de 34 anos, casado, camponés, residente em Vale de Golpe
Avelds de Cima),

A. H. — Pais vivos e saiiddveis.

A. C, e P. — Sem interésse clinico.

A. P, — Tem sido sempre salidavel.

H. P.—Cérca de trés semanas antes de dar entrada na Casa de Saude
«Coimbra» comegou a sentir-se mal, com ligeiras dores abdominais, cefa-
leias, perda de forgas e de apetite. Ao mesmo tempo instalon-se ligeira
obstipagdo. Nunca teve vomitos nem epistaxes. A temperatura comegou
a elevar-se lenta e progressivamente, conservando-se estacionaria, ao fim
de cinco a seis dias, a roda de 39-39,5.

Bste estado manteve-se perto de duas semanas, ao fim das quais a
temperatura comegou a declinar, encaminhando-se para a normalidade
em lise. O estado geral acompanhou esta evolugio da temperalura.

Na manhid do dia 27/2/943, mais de trés semanas depois do infecio
da doenca, sentiu, cérca das 10 horas, uma dor stbita e muito violenta
na fossa iliaca direita, que em breve irradiou a todo o abdémen, obrigan-
do-o a contorcer-se na cama. Teve vomitos, expulsando uma lombriga,
e teve também paragem do trinsito intestinal. N&do houve calafrio.
O médico assistente notou hipertermia no momento da sua observagio
(3 horas depois do inicio da dor). As dores acalmaram espontaneamente
e ao fim de 4 horas desapareciam por completo.

Estado no momento da entrada na Casa de Saide (as 15 horas de
27, isto 6, 5 horas depois da dor aguda): — Doente abatido, mas néo exces-
sivamente, aspecto tifico, lingua saburrosa, pulso ndao muito freqiiente
(76 por minuto), bem ritmado e de amplitude regular. Ciclos respirato-
rios: 18. O exame do abdémen mostrava um ventre flicido, ndo abaiilado,
facilmente depressivel, deixando palpar bem a coluna vertebral e as fossas
iliacas sem despertar qualquer dor. O toque rectal era ignalmente indolor.

Yor. x1, N.° 2 5
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Néo havia solugos nem vomitos. Febre: 38,2. Feita de urgéncia uma con-
tagem de globulos brancos revelon 7.300, assim distribuidos: 72 9/, neu-
trofilos e 279/, linfécitos. Tudo o que h4a de mais normal, como se vé.
A analise da urina nesta data acusou 0,60 gr. de albumina, alguns cilin-

dros hialinos e granulosos, o que ndo admira.

—Foi observado novamente s 20 horas. Apesar de volvidas 10 horas
sObre a dor inicial, continua a ndo se notar o mais ligeiro sinal de perito-
nite. Resolveu-se aguardar os acontecimentos.

Passadas 12 horas, isto é, 22 horas sdbre a dor aguda, reaparecem
as dores, mas menos intensas, todavia, que as do inicio. Estendiam-se a
todo o baixo-ventre. Ao mesmo tempo instalou-se defesa apreciavel da

parede abdominal. Pulso a 85.
Houve alguns vomitos. Posto o diagndstico de perfuracgio intestinal

tifica foi operado pelas 8 horas de 28.
Notou-se derrame abundante em peritoneu livre, constituido por

um liquido turvo — mistura de conteudo intestinal e exudato peritoneal.
O peritoneun estavadespolido e fortemente congestionado. Na parte ter-
minal do fleo encontrava-se uma perfuracio a nivel de uma placa de Peyer,
Feita a sutura do intestino e aspirado o derrame fechou-se a parede

e drenou-se.
As seqiiéncias operatorias foram 6ptimas, tendo havido apenas ligeira

supuracdo da parede. :
Em 6/3 a reaccdo de Widal aglutinava ao lifico a 1/320.
O doente teve alta curado em 26/3.

E cheia de ensinamentos a observacdo clinica que deixo rela-
tada. Ndo desmentindo a gravidade incontroversa das perfuracoes
intestinais tificas, parece a primeira vista demonstrar a falibilidade
da férmula cldssica de MAUGER, mencionada em qudsi todos os
livros e revistas que se ocupam do assunto: «Les formes laten-
tes de perforation, méme dans les typhoides les plus adynamiques,
sont tout a fait exceptionnelles. Le plus souvent, pour le clinicien
qui veut bien la rechercher, la perforation se traduit par un groupe
de signes, ou s’il est unique, par un signe qui permet le diagnostic.»

Repare-se que eu disse parece. Na realidade ndo faltou a dor
aguda no momento da perfuracdo, quere dizer, esteve presente um
sinal a traduzir a autenticidade da mesma. . .

Se a observacdo ¢ particularmente interessante é por marcar
até que ponto podemos ser ludibriados durante as primeiras horas
que se seguem a perfuracdo, isto é, em pleno periodo negativo
de sintomatologia. B excepcional, no entanto, que a negatividade
véd até ao ponto verificado no meu doente. Em regra observa-se
atenuacdo, mas nao desaparecimento total de sinais clinicos.
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No meu caso, apesar de ndo se tratar de uma forma adina-
mica e, por outro lado, de ser franca e em peritoneu livre a per-
furacdo, a auséncia de sintomas, volvidas poucas horas sdbre o
acidente, era a todo o ponto impressionante, de tal maneira que
s6 passadas muitas horas me foi possivel pér um diagnéstico
de certeza. Justifica-se, por isso, que aproveite o exemplar para
fazer algumas consideracbes a propdsito do sindroma de perfura-
c@o intestinal tifica.

Nio me interessam no caso presente as perfuracoes biliares ou
de abcessos esplénicos, nem de anexites ou quistos supurados de
natureza ebertiana, susceptiveis de se observar no decurso ou na
convalescenca da infeccdo tifica ou paratifica, mas tdo somente a
cldssica perfuracdo intestinal.

— O valor semiolégico dos sinais que a revelam estd, natural-
mente, na dependéncia intima: 1.° das condicoes de resisténcia do
organismo e 2.° do tipo e local da perfuracdo. (Com efeito, se os
sintomas equivalem a sinais reaccionais logico é que nas formas
adindmicas éles se mostrem atenuados, como é igualmente com-
preensivel que o grau da perfuragdo e o local onde se observa
ndo constituam factor de somenos importincia na fala clinica
respectiva. Esta nocdo ¢ fundamental, se bem que por vezes
—e o meu doente enfileira nesse nGmero — o previsivel ceda
lugar ao imprevisivel, o légico ao ilégico.

— Como sintomas cardiais da perfuragdo intestinal temos a
considerar a dor, a contractura da parede, a aceleragio do pulso,
a modzficacio térmica e a leucocitose.

Dor:— A dor corresponde ao insulto do peritoneu parietal
pelo derramamento de matérias contidas no intestino. A sua
patogenia ¢ igual em tddas as perfuracdes em plena cavidade
peritoneal. Constitui, como regra, o primeiro sintoma. Ora é
violenta, lancinante, em punhalada —¢ o caso das perfuracoes
francas em peritoneu livre, nos doentes com bom estado geral —
ora se mostra de intensidade atenuada, deixando de oferecer a
caracteristica cldssica da dor do ventre agudo por perfuracdo
—¢é o caso de doentes com péssimo estado geral, ou ainda das
perfurag6es punctiformes, ou em espacos peritoneais limitados.
A regra, porém, com rarissimas excepcoes, € tratar-se de dor viva.
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Habitualmente instala-se de maneira brusca, mas também ha
casos prenunciados com dores ndo impressionantes. E o que acon-

tece se existe préviamente um sindroma de pre-perfuracdo e
outrossim se se verifica um sofrimento estranho ao processo
perfurativo, averbi-gratia» um espasmo intestinal simples ou uma
localizac@o vesicular.

A sede usual ¢é na fossa iliaca direita, visto ser na parte ter-
minal do fleo que de ordindrio se observa a perfuragao, mas pode
projectar-se noutros pontos, inclusive no recto, nos testiculos, na
uretra, na regido inguinal, na regido epigdstrica, etc. (Recordo
a proposito um infeliz colega e dedicado amigo que morreu
vitima de uma perfuracdo tifica. Referia dor vivissima ao longo
da uretra e quési s6 nesse ponto). A miccdo os doentes acusam
dor intensa na maior parte dos casos (SIEUR).

Como as infeccoes do grupo tifico se ndo acompanham, em
regra, de dores espontdneas, ¢ conveniente desconfiar de todo e
qualquer sofrimento abdominal, sobretudo se localizado a fossa
iliaca direita. Segundo FORBES HAWKES, «dores pequenas, sobre-
vindo por intervalos no decorrer da doenca, dores em picada de alfi-
nete, constituem, como regra, sinais de uma perfaracdo em curso e
devem, pelo menos, incitar-nos a uma vigildncia muito estreita».

Passado algum tempo a dor espalha-se por outras zonas, ndo
sendo raro que se estenda a todo o abdémen. E bom termos
éste facto em consideracao para ndo nos enganar no diagnéstico a
estabelecer.

A dor aumenta com a pressdo, segundo a caracteristica geral
da dor do peritoneu. Também a exacerba a descompressdo rapida
(sinal de Blumberg). Quanto a duracdo oferece alternativas vérias.
Como regra, atenua-se depois de duas ou trés horas para voltar
a aparecer, menos intensa embora, passadas 12 ou mais, em plena
correspondéncia com a evoluc@o do processo de peritonite.

O periodo de acalmia a que me refiro diz respeito a dor
espontdnea e a dor provocada, mas muito em especial & primeira.
Compreende-se, portanto, que nesse periodo o diagnostico ofereca
davidas. Como em relacdo a defesa muscular se observa um
fenémeno idéntico, torna-se facil calcular os embaracos que se
criam ao médico durante tal perfodo negativo.

No meu doente, trés a quatro horas depois da perfuracdo a dor
desapareceu por completo e de tal maneira que a prépria palpa-
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cdo do ventre, da 5.* a 10.* hora, era absolutamente negativa.
E isto nao obstante o estado geral ser bom e a perfuracao ser
franca e em cavidade livre.

Nido vd sem dizer-se que a prépria exploracdo da Douglas,
através do toque rectal, se mostrou completamente indolor no
momento em que a tentei (5 horas depois da perfuracao).

Mas o paradoxo ndo se limitava a isto, como vamos ver.

Contractura da parede: — No dizer de F. HAWKES a contrac-
tura da parede constitui o «super-sinal» de todas as catdstrofes
abdominais. MONDOR chama-lhe o «farol da clinica de urgéncia
das peritonites». ,

Trata-se de um sinal precoce, observdvel em grau diferente
conforme é maior ou menor o insulto peritoneal, e bastante, tam-
bém, em funcdo das condicoes de reaccdo geral do doente.

Como regra, no inicio, a contractura ¢ localizada ao ponto
mais atingido.

Também nao costuma assumir desde logo um grau de inten-
sidade extremamente pronunciado. Breve, porém, se torna mais
notada e mais extensa.

Nédo procuremos encontrar desde logo o cldssico ventre de
madeira. Este, como regra, ¢ sinénimo de peritonite generalizada.
Se esperarmos, pois, que a contractura assuma estas proporcoes
e sobretudo se generalize a todo o ventre, serd tarde demais para
qualquer intervencdo salvadora.

A contractura da parede acompanha-se, qudsi sempre, de
hiperestesia cutinea.

Nas perfuracoes francas em peritoneu livre é raro que a con-
tractura se ndo instale a partir dos primeiros momentos.

O seu significado patogénico nao estd ainda suficientemente
esclarecido. MACKENZIE pretende que se trata de um reflexo
viscero-motor; ZACHARY COPE pronuncia-se, antes, a favor de
um reflexo periténeo-parieto-motor. A maior parte dos autores, e
MONDOR em particular, perfilha o segundo modo de ver; na rea-
lidade as perfuracoes que directamence atingem o peritoneu parie-
tal sdo as que mais forte reaccdo provocam da parte da parede.
As experiéncias de MAES e de HOFFMANN levam a atribuir ao
peritoneu parietal o papel predominante. Os cirurgioes em geral
aceitam que assim deve ser, uma vez que estdo habituados a ver
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a extrema sensibilidade do peritoneu parietal e a qudsi completa
insensibilidade do peritoneu visceral. Os filetes sensitivos pro-
veem dos nervos intercostais e lombares e provavelmente do
simpdtico abdominal. O papel do sistema neuro-vegetativo na
patogenia da contractura é ainda bastante obscuro.

O mecanismo intimo do seu aparecimento oferece duvidas,
com efeito. Como diz MONDOR — «a contractura ndo mede exacta-
mente nem o grau de inundacdo, nem a natureza do liquido, nem
a viruléncia da infeccdo: na apendicite, o escoamento ¢ nada, a
infeccdo ¢ tudo; na ulcera perfurada, onde o ventre de madeira
se vé melhor, o derramamento das primeiras horas é qudsi asséptico,
a maior parte das vezes».

Nao me interessa, porém, no caso presente focar o aspecto
patogénico e fisiopatol6gico da questdo, mas apenas o aspecto
clinico. Ora neste capitulo ndo pode deixar de se ligar & contractura
extraordinario valor. Daqui a contra-indicacdo formal, por todos os
autores estabelecida, das injeccGes de morfina antes de se estabe-
lecer um diagnostico exacto.

A sede da contractura corresponde 4 sede da dor mais intensa.
Se mais freqiiente na fossa ilfaca direita, nem por isso é rara
noutros pontos. Fazendo mudar o doente de posicdo a contractura
pode deslocar-se ao mesmo tempo que a dor (sinal de Brown).

Passadas 4 a 6 horas da perfuracdo a contractura da parede
costuma ceder, se ndo inteiramente pelo menos em grande parte,
Algumas horas depois volta a estabelecer-se como sinal de perito-
nite, portanto numa drea mais extensa. Compreende-se, assim,
quéo delicado ndo ¢ para o clinico o diagndstico durante éste
interregno da contractura muscular.

Como se refere na histéria clinica também este sinal faltou
no meu doente. O clinico assistente ndo encontrou defesa da
parede nos primeiros tempos a seguir & perfuracdo. Eu também
a ndo notei, o que alias ndo é de estranhar por a primeira palpacdo
por mim realizada ter sido em pleno perfodo negativo.

Nas primeiras horas do seu internamento, em qualquer das
observacoes que lhe fiz, ndo se perceberam vestigios de contractura
muscular. O ventre palpava-se perfeitamente, muito além do
proprio de um ventre tifico de trés semanas.

Jd outro tanto ndo aconteceu na manha seguinte. Entdo era
manifesta, se bem que muito longe do ventre de madeira classico.
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Pulso: —E conhecida de todos a depressdo provocada no
tono cardio-vascular pelos choques peritoneais, sejam €les de natu-
reza infecciosa ou de natureza hemorrdgica. Acontece, pois, que
¢ extremamente raro ndo se observar como sintoma imediato da
perfuracdo o colapso cdrdio-vascular., Para MOTY a queda do
pulso seria um sinal infalivel. A sua freqti€ncia e a sua moleza
sdo na realidade impressionantes na qudsi totalidade dos casos.
O colapso é tao acentuado nos primeiros momentos que nao € raro
o pulso tornar-se ausente, Felizmente que costuma reaparecer em
breve, se bem que muito taquicdrdico e depressivel. Mas algumas
vezes ndo acontece assim, persistindo o colapso até a morte,

Lembro a proposito dois doentes hd pouco tempo conduzidos
a esta cidade por dois colegas, logo apés o inicio de um sindroma
de perfuracdo de ulcera gdstrica. Apesar de um relativo bem estar
geral, que ndo fazia prever um desenlace a breve trecho, os doentes
faleciam 12 horas depois da perfuracdo sem que em momento algum
fosse possivel palpar o pulso. Nao foram operados, claro é.

Neste particular o meu doente caprichou também em desmentir
a regra. Pouco depois da perfuracdo, como o clinico assistente me
informou, a freqii€ncia do pulso nao foi além de 78. Cinco horas volvi-
das, quando eu o observei pela primeira vez, registei apenas 76. No
transcurso das 5 horas que se seguiram, durante as quais procedi
a varias observacoes, o pulso ndo revelou a mais pequena altera-
c@do. Os mesmos 76, a mesma consisténcia, e as mesmissimas
tensoes (Mdxima — 12, Média — g, Minima — 6,5). Pormenor éste
extremamente bisarro e sem divida de todos o mais interessante,

Na manha do dia seguinte a freqiiéncia subiu para 85, pequena
ainda em relacdo com o verdadeiro processo de peritonite que ja
entdo ndo oferecia diuvidas e que a operacdo confirmou. Apods
a intervencdo o ritmo manteve-se entre 70 e 78.

Penso que o pulso constitui nestas emergéncias o melhor
e mais fidedigno fndice de prognostico. Compreende-se e demons-
tra-o todos os dias a clinica do ventre agudo e de uma maneira
especial do ventre agudo infeccioso.

Temperatura: — P. LONDE diz: «de todos os sinais precoces
aquéle que com a taquicardia e a dor merece maior consideragdo,
¢ a queda da temperatura». DIEULAFOY e CUSHING pensam de
maneira semelhante.
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Aquéles, como LEREBOULLET, que aceitam como mais fre-
qiiente a elevacdo da temperatuta ndo téem razdo, quanto a mim,
ndo obstante o meu exemplar ser favordvel a &sse ponto de
vista,

Nas primeiras horas da perfuracdo o usual, ndo s6 neste tipo
de perfuracdo, mas em todos, € a hipotermia, por colapso cdrdio-
-vascular e por ac¢io reflexa inibit6ria sGbre os centros termo-regula-
dores, que, como ¢é sabido, sdo comandados de uma maneira
particular por influxos do sistema neuro-vegetativo. Estranho
seria, efectivamente, que mostrassem fisionomia diferente os fend-
menos térmicos e os fendmenos vasculares. Aqui a mesma causa
deve produzir efeitos semelhantes.

A menos, portanto, que se trate de uma perfuracdo minus-
cula, ou em espaco fechado, nés teremos como légico—e obser-
vdvel, afinal —a queda brusca da temperatura nos primeiros
tempos. O contririo conta como extraordinfria excepcio.

O meu doente também neste capitulo fugiu & regra, como era
de prever, afinal. A seguir a perfuracdo a temperatura subiu
para 38,6 (lembro que o doente estava jd a caminho da apirexia).
Na altura do seu internamento o termémetro registava apenas 37.4.

Leucocitose: — E excepcional que a perfuracao do estdmago e
do intestino se ndo faca seguir imediatamente de aumento dos
globulos brancos, com neutrofilia predominante. De tal maneira
assim ¢ que a numeracdo globular presta Optimos servicos no
diagnostico diferencial das contusGes abdominais, com vista a
possibilidade de rotura de uma viscera Oca, de contetido séptico.
Os autores americanos ligam a &ste sinal bastante valor.

Na febre tiféide também é muito raro que se ndo observe
leucocitose como conseqiiéncia imediata da perfuracdo, apesar da
leucopenia caracteristica da doenca.

Em 6:'casos por mim observados e tratados, compareceu sem-
pre uma bem marcada leucocitose, . .. sempre ndo digo bem, visto
que o exemplar que comento também neste ponto se desviou da
regra. A contagem dos globulos brancos nfo excedeu a cifra
dos 7.300 — tudo o que hd de mais normal, como se sabe. (E pos-
sivel que se trate de um certo grau de leucocitose, em relacdo
a uma provavel leucopenia pre-existente ; seja como for, o exame
hematolégico ndo me permitiu afirmar a existéncia de leucocitose).
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A auséncia de reaccdo leucocitaria s6 pode explicar-se por
um de quatro motivos: 1.° — sideracdo de defesas da série branca
por anergia ou empobrecimento orgdnico geral; 2.°— indiferenca
reaccional da parte do organismo em funcdo de um certo grau de
imunidade perante os agentes patogénicos derramados na
cavidade peritoneal; 3.°— pequeno poder séptico do contetido
intestinal; 4.° — maneira peculiar de reaccdo anti-infecciosa e anti-
-toxica, fora da hipotese da sideragdo das defesas e da existéncia
de um certo estado de imunidade em relagdo aos produtos toxi-
-infecciosos do conteido do intestino. A 1.* e a 3.* condicGes ndo
sdo de presumir, pelo que necessdrio se torna admitir a 2.% ou a 4.

Infelizmente n3o possuimos meios de estabelecer uma relagdo
precisa entre os agentes de ataque e os elementos de defesa; mil
e um factores biologicos e humorais influem nas determinantes
e resultantes condicionadas por uns e outros. Neste particular,
pois, como em tantos outros, nada podemos afirmar de concreto
mas tdo somente de presumivel.

Além dos sinais que deixo referidos e a que justamente
chamei cardiais hd outros de somenos importdncia, por incons-
tantes, mas nem por isso despidos de interésse.

— O facies mostra, no inicio, no dizer de FAISANS, «une expres-
sion d’inquiétude, d’affolement, de béte aux abois, trés spécials.
Segundo HARTE e ASHURST, o facies da perfuracdo ¢é dificil de
descrever, mas jamais o esquecem aquéles que uma vez o obser-
varam. Para M. CHABANNE «o doente tem a mascara do homem
que sofre e ndo o aspecto de um doente infectado». Mais tarde
toma a expressdo do conhecido facies peritoneal.

No meu doente era sereno, poderemos dizer qudsi beatifico.
Nem revelava sofrimento, nem pressagiava qualquer catdstrofe;
num e noutro caso, afinal, estava na verdade: o sofrimento ndo
existia e a catastrofe pdde evitar-se.

— A imobilidade diafragmdtica nao é sinal extremamente precoce
nas perfuracGes tificas, mas s6 por excepcdo deixa de se observar
nos primeiros tempos das perfuracGes géstricas. Embora corres-
ponda a irritacdo do peritoneu sub-frénico trata-se de um sinal
coroldrio da contractura da parede, pelo que é compreensivel que
varie com a intensidade desta e em especial com a sua sede.
Quando se observe trard como conseqiiéncia uma respiracdo de
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tipo costal, rapida e curta. Também nao compareceu no meu
doente. O nmero de ciclos respiratérios ndo excedeu 18 nas pri-
meiras horas,

—Em matéria de timpanismo pre-hepdtico e de macicez de declive,
respectivamente por acumulacdo de gases junto a cipula diafragma-
tica e de matérias liquidas ou pastosas nos pontos baixo-situados,
lembro que um e outro sinal variam em funcdo do volume das
matérias e dos gases expelidos. Como as condicoes que contribuem
para a sua saida se modificam com muitas circunstancias é de
presumir que o seu valor seja diminuto. N&o se notaram igual-
mente no meu doente.

— O toque rectal oferece algumas vezes indicacoes de valor,
através da dor que costuma despertar na Douglas. No meu
doente foi também negativo.

—Os solugos e os vomitos sao em regra sintomas tardios, ou
seja de peritonite constituida; ndo téem, pois, grande importancia
no diagnostico precoce da perfuracao.

Na aprecia¢do do quadro clinico das peritonites tificas € cor-
rente referir duas formas, segundo a modalidade a que equivalem:
esténica e asténica.

A forma esténica traduz-se por reaccdes vivas e prontas, a
asténica por auséncia, ou qudsi, de reaccoes da parte do orga-
nismo.

Uma e outra, pois, derivam das condicGes gerais do doente.
E, justamente por que as reaccOes estdo de per si intimamente
relacionadas com o estado geral, ai temos nds estabelecida uma
relacdo estreita entre &ste e a expressdo clinica das perfuracdes,
ou seja das peritonites.

As formas esténicas corresponderdo, portanto, a estados esté-
nicos e as asténicas a estados asténicos. As primeiras obser-
vam-se nas perfuracoes precoces, quando o organismo possui,
ainda, condicoes de resisténcia aprecidveis. Traduzir-se-d8o pelo
bem vincado dos sinais de alarme referidos. A dor costuma ser
torturante, como diz LOVE, o colapso térmico e vascular intenso
e a contractura da parede precoce, assumindo desde logo proporcoes
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avantajadas. A generalizacdo € rdpida, pelo que ndo tarda que
se estabeleca em pleno o sindroma da peritonite aguda.

Nas segundas, isto ¢, nas formas asténicas, os sinais mos-
tram-se apagados, visto as condicoes gerais dos doentes a isso
obrigarem. Correspondem, como regra, as perfuracoes tardias e
mui particularmente as modalidades clinicas adindmicas. Efecti-
vamente, se a perfuracdo se da por volta da 3. semana, quando
o organismo estd a presas com um estado toxi-infeccioso grave, as
defesas estarao demasiado ocupadas, sendo exaustas, para responde-
rem prontamente 4 chamada do novo agente agressor. Todos os
sinais serdo atenuados em relacdo ao habitual, desde a dor ao
colapso cardio-vascular, desde a contractura & leucocitose.

Como forma clinica 0 meu exemplar enquadra absolutamente
no tipo asténico, mas, facto curioso, ndo havia adinamia nem a
marcha ulterior se compadece inteiramente com esta hip6tese.

Nas formas asténicas a evolucdo é no geral mais grave, se
bem que ndo se traduza por fenémenos inflamatérios muito pro-
nunciados. A sideracdo das defesas prejudica evidentemente a
marcha clinica das perfuracoes. Ora no meu doente as seqiién-
cias operatérias foram as melhores, pelo que l6gico se me afigura
ndo atribuir a auséncia de reaccGes a miséria orginica geral ou a
anergia pos-infecciosa. O conteido pouco séptico e talvez um
certo grau de imunidade natural devem ter contribuido para a
morfologia clinica referida. Seja como for, o que interessa é saber
da existéncia de formas relativamente benignas de perfuracao, da
mesma maneira que em outras condicdes se observam formas
ultra-graves.

Nos casos duvidosos entendo que ndo se deve hesitar em
abrir o ventre, que mais ndo seja através de uma pequena botoeira,
como primeiro tempo, prontos a prosseguir ou a desistir con-
soante se confirme ou ndo o derramamento do contetido do intes-
tino na grande cavidade peritoneal. Se houve perfuracio nio
faltam matérias intestinais a inundar a ferida operatéria. Se ndo
houve um ou dois pontos poem térmo ao incidente sem conse-
qiiéncias de maior. Com efeito, o perigo serd praticamente nulo,
desde que empreguemos a anestesia local,

No capitulo das perfuracdes intestinais tificas um dos aspectos
que oferece maior interésse € averiguar se existe ou nao um sindroma
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pre-perfurativo, quere dizer, se é possivel diagnosticar-se a iminén-
cia da perfuracdo.

Segundo CUSHING e FORBES HAWKES €sse diagnéstico é
possivel; para a maior parte, porém, oferece dificuldades de
vulto.

A perfuracdo estd na dependéncia do aumento da ulceracdo
das placas de Peyer, ou, melhor, talvez, da mortificagdo conse-
cutiva aos processos de endotelite necrdtica que hoje se aceita
como tendo grande importancia no mecanismo perfurativo.

Para HAWKES «o sofrimento do peritoneu comega desde que
a ulceracdo ultrapassou a mucosa e invadiu a musculosa». Seria
possivel, pois, o estabelecimento de um sindroma de peritonite
antes mesmo que o conteido intestinal fosse derramado em plena
cavidade peritoneal. HAWKES descreve duas formas anatoémicas
distintas dos processos de peritonite.

"Nio me interessando as modalidades morfolégicas, vejamos,
apenas, em que medida e através de que sinais é possivel diagnosticar
o sindroma pre-perfurativo a que acima me refiro.

Naturalmente, é na dor e na contractura da parede que devem
procurar-se os sinais indicativos da perfuracdo iminente.

Segundo LONDE «¢é necessario desconfiar das dores, por
fugazes que sejam, e mais ainda da sua acalmia. A dor, indepen-
dentemente de qualquer outro sinal, tem, por si s6, o mesmo
valor como indicacdo peritoneal que tem na apendicite; e o reapa-
recimento da dor que se havia atenuado quere dizer, como na
apendicite: perfuracdo. A dor provocada pela pressdo aumenta
sempre a dor peritoneal espontdneas.

Quanto a contractura da parede; HAWKES diz ser possivel
observa-la na maior parte dos casos e colher dela indicacoes pre-
ciosas. O autor, nas palavras que seguem, ndo oculta a dificuldade
que a interpretacdo do fenémeno pode originar: «é verdade que
se do reconhecimento da contractura pode depender a vida do
doente, observadores diferentes podem nao estar de acérdo sobre
a presenca ou auséncia de rigidez muscular num determinado caso.
Isto pode resultar da pobreza tactil de quem palpa, do mau
método de exame, da méd posicdo do doente, ou destas trés causas
retinidas»., _

Nado deve haver a pretensdo de encontrar desde logno uma
contractura forte e menos ainda generalizada, mas tao sOmente
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graus ligeiros. Para MONDOR ssdo estas defesas simples, ate-
nuadas, de pequena extensio e de pouco endurecimento, que
o clinico deve saber descobrir e afirmars.

Para alguns a macicez mével da fossa iliaca direita tem um
certo valor. :

Quanto ao timpanismo exagerado a que durante algum tempo
se ligou bastante importdncia sabe-se ndo ter hoje valor apre-
cidvel. CUSHING diz «ndo ter visto darem-se perfuracoes naquéles
casos de abdomen meteriorizado que se encontram algumas vezes
na febre tiféides,

A diarreia também ndo possui a importdncia que POTAIN
lhe atribuiu.

Outro tanto podemos dizer da hemorragia intestinal, apesar
de se afirmar que a perfuracio ¢é precedida de hemorragias intes-
tinais num terco dos casos aproximadamente. De uma maneira
geral consideram-se exageradas as conclusdes de BROUDIC quando
diz: «que em presenca de hemorragias repetidas, bastante abun-
dantes, sobrevindo em vérios surtos, hd grandes probabilidades
de ver aparecer uma perfuracdo, e que em caso de hemorragia
subita muito abundante € justo recear que uma perfuracdo esteja
na iminéncia de se dar, se é que ndo se deu jéd»,

— Como se vé sdo sobrios os dados que a pre-perfuracio
nos oferece. Entendo, mesmo, que o diagnéstico da iminéncia de
perfuracdo ndo pode pdr-se na grande maioria dos casos. Num
ou noutro doente aceito .que possa instalar-se um processo
de peritonite, de infcio atenuado, por infeccio da serosa por
contigiiidade. Nas raras formas em que o peritonen consegue
resistir durante bastante tempo como unico folheto separador das
cavidades peritoneal e intestinal, estd bem: um processo de peri-
tonite pode evolucionar com as caracteristicas sintomatologicas
préprias do sindroma pre-perfurativo. Esta modalidade, porém,
constitui excepcdo. Com efeito, na grande maioria dos casos
desde que a serosa ¢ atingida pela ulceragdo a rotura da-se sem
que ordinariamente consigamos ser avisados por sinais prenuncia-
dores claros.

Nio ignoro a possibilidade de uma peritonite se estabelecer
por simples difusdo da infeccdo através da parede intestinal, par-
ticularmente nos pontos correspondentes a placas de PEYER ulce-
radas, e isto sem que venha a observar-se mais tarde uma
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perfuracdo. Algumas peritonites serosas e adesivas ndo téem outro
significado. Os proprios fenomenos de reaccdo peritoneal carac-
terizados por um certo abaiilamento do ventre, por timpanismo e
por dores provocadas, que costumam aparecer durante o 2.° e 3.°
septandrios, ndo téem afinal outra interpretacdo. Ora nem por
isso estamos habilitados, em presenga déstes sinais, a por o dia-
gndstico de sindroma pre-perfurativo, se bem que nem sempre o
possamos excluir. Efectivamente, o préprio ciclo evolutivo da
febre tifoide fornece-nos, a certa altura, sinais de irritagdo perito-
neal que mal se distinguem das formas larvadas de peritonite por
difusdo através da parede do intestino.

Nestas circunstdncias compreende-se perfeitamente qudo difi-
cil ndo serd fazer a destrinca exacta entre éstes estados.

Se pensarmos que as préprias perfuracoes cobertas se prestam
a confusGes com o correntio da evolucdo da doenga, imaginamos
sem custo as dificuldades que devemos ter no diagnéstico do
sindroma pre-perfurativo a que me tenho referido.

Nada se perde em por a hipétese, bem entendido, e em man-
ter o doente, desde entdo, em vigildncia aturada, mas concluir a
favor de iminéncia de perfuracdo e sobretudo intervir, por laparo-
tomia, como CUSHING, HAWKES e outros aconselham, parece-me
temerdrio.

O que deve preocupar-nos, sobretudo, é o diagnéstico precoce
das perfuracGes. A presuncdo do sindroma pre-perfurativo tem
importancia como sinal de alerta, mas rarfssimas vezes a possuird
como condicdo determinante da nossa conduta operatdria.

Se uma vez ou outra formos levados a intervir, sem conheci-
mrento absoluto de causa, deve ser por temermos que exista per-
furagdo propriamente e ndo apenas um suposto estado pre-perfu-
rativo, Além de que a intervencdo no sindroma pre-perfurativo
ndo tem a inocuidade que oferece uma simples botoeira peritoneal,
como meio de diagndstico, nos casos fortemente suspeitos. Em
procura das manchas enegrecidas da parede, nos pontos que
ameacam perfuracdo, seria necessario passar a fieira uma grande
extensdo do delgado e inclusive do cdlon ascendente e do trans-
verso, onde algumas vezes, raras € certo, pode também obser-
var-se a perfuracdo (SETBON).

Em resumo, o sindroma pre-perfurativo é demasiado impre-
ciso para orientar a nossa conduta cirtrgica.
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Intervengdo: — Nao deve operar-se em pleno periodo de cho-
que. A abertura do peritoneu e a evisceragao do intestino, por
limitada e cautelosa que seja, levar-nos-4 a um fracasso certo e
possivelmente imediato, se ndo se observar um minimo de condi-
cOes gerais, nomeadamente por parte do sistema cdrdio-vascular.
l.ste principio é elementar em matéria de intervencoes cirdrgicas,
de um modo especial sébre o abdémen, se bem que MONDOR
nem sempre o siga com fidelidade,

Dispenso-me de referir os cuidados preliminares préprios
destas intervencdes, por serem de sobejo conhecidos.

Como anestesia deve preferir-se a local. Se esta nao bastar
far-se-a uma anestesia geral ligeira com éter ou cloroférmio.
MICHAU pronunciou-se a favor do cloroférmio no relatério que
apresentou em 1918 & Sociedade de Cirurgia Francesa. O éter,
efectivamente, tem o contra de provocar o aparecimento de com-
plicacdes puimonares, por ser de regra nos tificos um certo grau
de labilidade brénquica.

Como incisdo alguns preferem a 1liaca direita de ROUX, outros
opinam pela mediana infra-umbilical. Tenho empregado sempre
esta (ltima, que permite um melhor campo de accdo.

Héd quem suture as perfuracdes, abandonando depois a ansa
em plena cavidade. Na hipotese de se tratar de uma perfuracao
apenas e de esta ndo oferecer grandes dimensdes, ndo vejo incon-
veniente nesta pratica desde que se avivem os bordos, se passem
os pontos em tecido sdo e se peritonize devidamente. LEJARS,
ROBERT SOUPAULT e outros, aconselham a enterostomia com fixa-
cdo da ansa & parede. Segundo éles esta técnica teria a vantagem
de facilitar a saida do contetido intestinal e de nos por a salvo
de novas perfuragoes no mesmo ponto ou nas imediacoes. LEJARS
sutura os bordos da ulceracdo a pele; SOUPAULT prefere a técnica
em tOnel de WHITZEL. Quinze dias ou trés semanas depois, isto é,
logo que passe o perigo de nova perfuracdo, retira-se a sonda,
ap6s o que a cicatrizagdo se da rapidamente.

Drenagem supra-pubica obrigatéria.

VoL. x1, N 2 6



COMA DIABETICO

Etiologia

POR
BRUNO DA COSTA
(Continuado da pdg. 416, vol. X, n.? 9)

Em muitas circunstdncias e mercé de vdrias causas, pode
surgir o coma diabético. Ocupam lugar de primacial importdncia
as infracgoes dietéticas, a omissio de insulina e as infecges. Com
efeito, segundo BAKER, do estudo de 108 casos de coma, as duas
primeiras, isto ¢, as infracgGes dietéticas ou a omissdo de insu-
lina verificam-se em 379, dos casos. Em 179, ndo encontrou
BAKER a causa, e &sses sdo por éste autor ldogicamente também
atribuidos a infracg6es dietéticas ou omissdo de insulina, o que
perfaz a percentagem de 54 para estas causas. BERTRAM, baseado
em 200 casos que estudou, encontra como causa, em 17% dos
casos, a dose insuficiente de insulina ou mesmo a sua suspen-
sdo; em 27°% ndo encontrou a etiologia. Se admitirmos com
BAKER que &stes se podem e devem incluir também no numero
dos que omitiram a insulina ou cometeram infracgGes dietéticas,
também para BERTRAM a frequiéncia atribuivel a estas causas ¢é
de 44 %o.

As infracgGes dietéticas que determinam o coma sdo, com
mais freqliéncia, as que consistem em deficiéncia de hidratos de
carbono, do que as constituidas por superalimentagdo (BERTRAM).

A eficiéncia comatigénica da insuficiéncia ou melhor ainda
da omissdo da insulina foi por nés nitidamente verificada. Ulti-
mamente, tivemos conhecimento de que a suspensdo da terapéu-
tica insulinica, por motivos financeiros, em 6 doentes, nossos
antigos clientes, de fora de Coimbra, motivou o coma, de que
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morreram. E evidente que as duas causas — infracgGes dietéticas
e omissdo de insulina — se entrelagam, porquanto, em ultima and-
lise, exprimem deficiéncia insulinica, pelo menos momenténea-
mente, para as requisi¢ées alimentares.

Em segundo lugar, véem as infec¢Ges, registadas por BAKER
em 30 % dos casos, e por BERTRAM, em 33 9o,

Em outras circunstincias, como operagdes cirurgicas, trau-
matismos abdominais, crises emocionais, perturbagdes intestinais,
menstruagdo, extraordindrios esforgos fisicos, hipertireoidismo,
oclusdo corondria, doengas do figado como hemocromatose, atro-
fia amarela aguda do figado, etc., surgem também comas dia-
béticos.

Em 169 dos casos, segundo BAKER, o coma diabético
encontra nas circunsténcias citadas a sua determinante, Na esta-
tistica de BERTRAM, em 6,59 dos casos, responsabilizam-se as
alteragdes cdrdio-vasculares.

A influéncia da crise emocional estd bem comprovada, BAKER
cita o caso do diabético que entra em coma apés receber a noti-
cia da morte do filho; VON NOORDEN menciona também o caso
do banqueiro que, ao regressar a casa, apos sessdao tumultuosa no
banco, cai em coma ao sentar-se 4 mesa para jantar.

O coma diabético € a terminagdo habitual do diabético que
se ndo cuida, que se ndo vigia, seja qual fér o motivo da inciiria,
a qual, entre nds, tem, por base freqiiente, a falta de educagdo do
diabético e as dificuldades financeiras para o tratamento insulinico.

Doutrinas patogénicas do coma diabético

As doutrinas da patogénese do coma diabético t€éem passado
por vérias etapas. Inicialmente, admitiu-se que a hiperplicémia
pudesse ser responsdvel do estado comatoso ; depois, atribuiu-se
a toxidez dos corpos ceténicos; mais tarde, as valéncias dcidas
déstes corpos, isto €, a ceto-acidose. Entretanto, outros admitiam
que a responsabilidade do coma diabético cabia a impregnagdo
téxica do organismo pelos produtos intermedidrios da desinte-
gragdo imperfeita das proteinas.

Do resultado de recentes experiéncias, parece dever atri-
buir-se o coma diabético a anoxia das células nervosas cerebrais
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— para a qual contribuem vdrias alteragées humorais e, em
especial, o intenso colapso cdrdio-vascular e a hemo-concentragio.

A hiperglicémia nao tem nenhuma influéncia no aparecimento
nem na intensidade do coma. Com efeito, experiéncias em ani-
mais provaram que é possivel manter a glicémia em valor supe-
rior a 20 grs. %0, durante védrios dias, sem que aparega o coma. Na
clinica humana, jd se observaram graves estados comatosos em
diabéticos com glicémia pouco elevada. JOSLIN viu, por exemplo,
um caso de coma diabético com a glicémia de 130 mgrs. %.

Em oposigdo, em 1935, BURGER observa num diabético, a
hiperglicémia de 15 grs.%p, sem o desenvolvimento do coma.

Valores muito elevados de glicémia foram jd registados
em doentes com coma diabético, de que se salvaram: SANSUM —
10 grs.%00; FOSTER — 12,6 grs. %00; SHEPARDSON — 10,8 grs. /oo ;
HAINE e DAVIES — 12,9 grs. %o0; CURTIS — 16,5 grs. %/oo.

Outros valores ainda mais .elevados se 1€em encontrado
no coma diabético, mas, em regra, tais doentes morrem: BER-
TRAM — 16,5 grs.%p; ARGY — 17,10 grs.%; DILLON e DYER—
18,5 grs. %00; LAWRENCE — 20,6 grs. %o,

Tivemos conhecimento de que um doente, freqiientador da
consulta externa anti-diabética, depois de abandonar esta consulta,
cafju em coma, e a glicémia encontrada nesse momento foi de
16 grs.%g. Este doente apresentava, enquanto freqiientou a nossa
consulta, sinais de hipertireoidismo fruste de LEVY e ROTSCHILD,
o qual pode ter contribuido, quer para a génese do coma, quer
para a excessiva elevagdo da glicémia.

Os valores mais elevados da glicémia explicam-se pela ele-
vagdo do limiar renal, e encontram-se, em especial, em casos de
hipertonia -ou lesGes renais antecedentes. Mas o préprio estado
comatoso também pode gerar lesGes renais que, elevando o limiar,
baixam ou anulam a glicosuria e a aceteniria. Por éste motivo,
a retengdo de glicose e acetona nos tecidos é de mau progndstico
(BERTRAM).

Nédo hd na literatura médica actual quem atribua ao aumento
da glicémia qualquer responsabilidade na génese do coma.

A doutrina da towidez dos corpos ceténicos foi defendida por
NOORDEN e WILBUR — que nos falam da toxidez do dcido f-oxi-
butirico— e por SOLOMON, que admitia a toxidez do 4cido
diacético.



Coma diabético "3

Os actuais diabetélogos ndo atribuem o coma diabético a
toxidez dos corpos ceténicos. A toxidez dos dcidos diacético
e [-oxibutirico é considerada insuficiente para tdo grandes estra-
gos. JOSLIN é dos poucos que admitem ser a toxidez do dcido
B-oxibutirico responsével pelas lesdes dos centros nervosos de
doentes mortos por coma diabético.

Recentemente, BERTRAM e BEST consideram o dcido f-oxibu-
tirico relativamente pouco téxico; a toxidez do dcido diacético
também € pouco acentuada; a acetona, praticamente, ninguém
imputa qualquer toxidez.

A acrescentar a afirmagdo da pouca toxidez do dcido -oxibuti-
rico, deve citar-se que, segundo interessantes experiéncias de STADEL-
MANN, s6 /s do efeito déste dcido, € devido, propriamente, a toxidez,

Também estd provado haver casos de coma diabético com
menor cetonémia do que a registada em doentes com diabetes
consuntiva, ndo comatosos, ou em individuos submetidos a jejum
de hidratos de carbono, clinicamente bem tolerado.

O valor da cetonémia no inicio do coma, na maioria dos
casos, € pequeno, incapaz de produzir toxidez aprecidvel. Por
vezes, 0 coma surge antes que a cetonémia atinja valor elevado.
A teoria 16xica do coma diabético ndo tem hoje, pois, em seu
favor, argumentos ou provas de valor.

A teoria da acidose dos corpos cetdnicos considera a acidose
a causa determinante do coma; esta patogénese foi defendida por
NAUNYN, e é ainda hoje aceita por muitos. NAUNYN diz ter pro-
vocado, em animais, mercé da injecgdo de dcidos, estados clini-
cos semelhantes ao coma diabético; WALTER emprega o HCI e
diz obter os mesmos resultados.

STADELMANN admite que o poder comatigénico do dcido
B-oxibutirico é, em grande parte, devido a fungdo 4cida. Com
efeito, para matar 1 kg. de coelho, sdo necessdrios 1,59 grs. de
4cido oxibutirico e 6,25 grs. de dcido B-oxibutirico neutralizado
pelo Na Cl. A acidez do 4cido [F-oxibutirico constitui, portanto,
3/s do seu poder toxico.

Portanto, segundo éste critério, o coma diabético é prove-
niente da ceto-acidose, representada pelas valéncias dcidas dos
acidos [-oxibutirico e diacético. HIMWICH admite influéncia do
dcido ldctico na génese do coma diabético, baseado no freqiiente
aumento da lactacidémia.
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Em desfavor déste critério, isto é, de que a acidose ndo
representa o <primum movens» da génese do coma, temos os
seguintes factos ou observagGes.

a) Hd4 doentes, especialmente hipertensos, com elevadas
acidoses e sem coma,

b) Ha4 individuos que injerem dcidos em grandes doses,
nos quais ndo aparecem manifestagdes toxicas susceptiveis de
lembrar o coma diabético.

¢) H4 casos de coma diabético, nos quais o clinico com=
bate a acidose pela insulina e bicarbonato de sédio e consegue
elevar a R. A. aié valores normais, desaparecendo também a
cetonuria, a cetonémia e a hiperglicémia, mas o doente contipua
em estado comatoso, do qual vem a morrer. Outras vezes, pode
acontecer que hd, apos a correcgdo das alteragbes humorais,
melhoria do estado geral do doente, mas &ste depressa mergulha
no coma mais profundo, de que ndo sai, apesar de ndo haver
qualquer agravamento do estado humoral.

d) O usoconstante eintensodo bicarbonato de sodio em comas
diabéticos — a tinica terapéutica antes do aparecimento da insulina—
ndoimpedia amorte da qudsi totalidade dos casos de coma,oque cons-
titui forte argumento contra a doutrina da acidose, se lembrarmos
que o bicarbonato de sédio é o melhor antidoto dessa mesma acidose.

e) Estdo descritos comas diabéticos sem forte acidose (BER-
TRAM encontrou jd 8 casos).

A doutrina da ceto-acidose ¢é, pois, insuficiente.

A teoria da toxidez dos produtos de desintegracdo imperfeita da
molécula proteica foi e é defendida por vdrios patologistas. Hi4,
porém, diversas maneiras de interpretar esta doutrina. Para
Chabannier, o coma diabético s6 difere do urémico por, no pri-
meiro, haver em regra mais acentuadas acetonuria e cetonemia,
relacionadas evidentemente com a deficiente combustdo dos
glucideos. Para CHABANNIER, o rim desempenha, na génese do
coma diabético, o papel mais importante. Alega a retengdo
azotada no coma diabético, e o paralelismo entre a gravidade
déste e a intensidade daquela. Muitas vezes, de facto, hd reten-
¢do azotada, especialmente, em comas graves. KEsta retengdo
azotada é, para alguns, simples epifenémeno realmente agravante
do prognéstico, conseqiiéncia das lesGes renais antecedentes ou
desenvolvidas pelo préprio estado comatoso.
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MOREL e HUGOUNENCQ dizem que .certas albuminas mal
desintegradas geram anormal quantidade de polipeptideos, os quais
podem provocar o coma, porque téem acgdo narcotizante.

Segundo THANNHAUSER, os produtos do metabolismo inter-
medidrio sdo normalmente despojados da toxidez no figado, fungao
anti-téxica que ¢ favorecida pela combustdo intensa dos glucideos,
sob a acgdo da insulina. Ora, se falta a insulina, o figado néo
se mantém em condigbes de desempenhar a necessdria fungéo
anti-téxica — e aquéles produtos téxicos, de multipla prove-
niéncia, acumulados no organismo, provocam entdo o estado
comatoso. :

Para UMBER e LICHTWITZ, o coma diabético € conseqtiéncia de
toxicos desconhecidos, em especial, resultantes do acentuado cata-
bolismo proteico.

BERTRAM também diz que em ?/3 dos comas e em /3 dos pre-
-comas, tais substdncias podem e devem ter fun¢do agravante.

Nio estd, porém, provado que os polipeptideos e os outros
produtos da desintegrag@o proteica representem o elemento pri-
mordial etiologico do coma diabético,

£
* *

Pode afirmar-se, no entanto, e em resumo, que a maioria dcs
patologistas consideram responsédvel pelo coma, substincias pro-
vindas do incompleto catabolismo das gorduras e das proteinas,
actuando como téxicos prdpriamente ditos ou como dcidos, mas
ndo o provam cabalmente.

E compreensivel, por outro lado, que uma perturbagdo renal
favorega o aparecimento do coma diabético, e o possa fazer por
dois mecanismos: a) — incapacidade, sibitamente aparecida, para
eliminar grande quantidade de ceto-dcidos — que se oferecem ao
parénquima renal; b) — impossibilidade, também subita, do rim
de manter o equilibrio dcido-bdsico, por meio de modificagdo
prépria compensadora da acidez urindria. Estes meios tem
por resultado o aumento da ceto-acidose. (CHABANNIER quando
invoca o factor renal, é sempre, no sentido do impedimento da
eliminagdo dos corpos azotados de poder téxgico.

E admitido, mas ainda néo provado, que a deficiéncia em
vitaminas B e C contribua para a génese do coma diabético.
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* *

A doutrina patogénica da anoxia tecidual dos centros nervosos
tem por base interessantes trabalhos, entre os quais merecem
especial citagdo os de DILLON, os de FREEMANN e 0s de SCHECTER.

Dos resultados déstes investigadores, ressalta a nogdo de
que o coma ndo ¢ conseqiiéncia directa da acidose, antes provém .
das alteracoes vascularves e teciduais dependentes de miltiplas per-
turbacoes humorais sangiiineas proprias da diabetes grave, entre
as quais, evidentemente, figura a acidose. Com efeito, na dia-
betes, devido a hiperglicémia, hd glicosiria que condiciona abun-
dante diurese; com a diurese aumentada, e prolongada através
dos tempos, o organismo diabético depaupera-se em dgua e clo-
reto de sédio, de que resulta a desidratagdo dos tecidos e do
préprio sangue, isto €, gera-se a hemoconcentracio e a perda
de ides., Simultineamente, com a acumulagdo de 4cidos cetd-
nicos, resultantes do incompleto catabolismo dos dcidos gordos,
o organismo reage pelos meios habituais, isto é, pelo concurso
dos tampoGes sangiiineos e exagéro dos trabalhos pulmonar e renal,
mas vai perdendo as bases do sangue (Na, Ca, Mg e K) e, mais
tarde, as dos tecidos. Tudo isto se traduz, secundariamente, pela
desidratagdo, pela concentragdo do sangue e pela ac1d1ﬁcagao
e desmineralizagdo do diabético.

A perda do ido cloro ¢é ainda aumentada se hd vémitos, como
é freqliente nos estados graves de acidose, e pela possivel e pro-
vével substituicdo do ido cloro pelo ido do radical dcido do dcido
B-oxibutirico, isto €, em vez de se eliminar (-oxibutirato de amo-
niaco, sai pelo rim cloreto de amoniaco.

A hemo-concentragdo em doentes com grave acidose ou com
coma diabético, a ponto da redugdo da massa sangiiinea ser
superior a 500 c.c., ¢ provada por SCHECTER que diz observar,
em tais doentes, aumento da concentragdo da hemoglobina, das
proteinas, valores elevados do hematocrito, denunciando predo-
minio dos glébulos sébre o plasma. LAWRENCE também verifica
o aumento dos glébulos rubros e dos brancos, o qual, por igual,
atribui 4 diminui¢do da dgua do sangue. Verifica-se ainda que
a viscosidade do sangue estd aumentada, que a poliglobulia
pode atingir 6 e 7 milhGes, que a proteinemia pode ascender
a 110 grs. %ep.
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Tédas as manifestagGes mencionadas exprimem a reacg¢do a
ceto-acidose, e traduzem-se por grave depauperamento em dgua
e elementos minerais, de capital importdncia para a economia
orgénica, Estas altera¢des humorais condicionam fenémenos
circulatérios graves, que se podem sintetisar na insuficiéncia cir-
culatéria periférica. Com o sangue concentrado e reduzido de
volume, aparece acentuada hipotensdo, com vaso-constrigdo reac-
cional e segiientemente diminui¢cdo da onda sangiiinea, e portanto
estase circulaléria ao nivel dos tecidos. Com a estase sangiiinea,
hd evidentemente md nutri¢do tecidual a comegar pelos endoté-
lios capilares que se alteram e permitem intenso extravasamento
de plasma para os tecidos, o que é mais um motivo de diminui-
¢do da massa sangiiinea circulante j4 reduzida.

Os fenémenos biolégico-circulatérios teciduais, no decorrer
do coma diabético, sdo semelhantes aos da inflamagdo serosa
de EPPINGER, isto é, hd a mesma alteragdo de permeabilidade
das paredes endoteliais dos capilares, que determina a invasdo
plasmédtica dos espagos lacunares. Simultdneamente, os sais
de K e POs que estdo nos tecidos, saem déstes, e os sais dos
humores, Na, Cl e Ca entram nos tecidos, assim se formando
edema tecidual, md nutrigdo dos tecidos, perturbagdo da fungédo
nervosa, da fung@o muscular, etc. Estas anormais condigbes
opbdem-se evidentemente ao necessdrio fornecimento de oxigénio,
de que resulta deficiente oxigenagdo celular, e, portanto, anoxia
tecidual.

A deficiente utilizagdo de oxigénio pelos tecidos, no doente
em coma diabético, foi provada por SCHECTER, pela avaliagdo
da saturagdo em oxigénio do.sangue venoso e do arterial. Para
a anoxia tecidual contribuem directamente a estase capilar,
a concentra¢do sangiiinea, a diminuigdo ou falta de combustdo
dos glucideos, e indirectamente, a acumulagdo dos corpos ceté-
nicos e a acidose humoral. H4 quem admila que a acumulagfo
dos corpos cetdnicos nos tecidos, sé por si, também pode directa-
mente evitar ou, pelo menos, diminuir a oxigenagdo dos tecidos.

A anoxia tecidual é facto admitido e provado no coma
diabético. A insuficiéncia circulatéria periférica existe jd na aci-
dose grave, e culmina no coma profundo, no qual, de inicio,
o colapso cérdio-vascular é mais vascular que cardiaco. O cora-
¢80 ¢é obrigado 4 chamada contracgdo no vazio, porque o volume
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sangliineo se reduziu consideravelmente. Das Herz laiift leer.
O volume sistélico pode reduzir-se a /3 do normal (BAUMANN).
Pode dizer-se que o doente em coma diabético se sangra para
a periferia, em conseqtiéncia de verdadeira hemorragia plasmatica
que surge no momento de estabelecimento do coma e se agrava
no seu decurso. Durante a acidose, houve perda continua e intensa
de liquidos pela diurese, de modo que o organismo ndo pode
suportar, sem graves conseqliéncias, outras perdas liquidas, como
a que lhe imp&e aquela hemorragia plasmatica para os tecidos.

Verificou SCHECTER que, em tais doentes, ¢ freqiiente obser-
var grau elevado de saturagdo de oxigénio no sangue venoso.
Esta observagéo, junta a insuficiéncia circulatéria periférica, que
implica reduzida onda sangiiinea, prova que houve nos tecidos
deficiente utilizagdo do oxigénio. A redugdo da onda sangiiinea
foi provada pelas medidas feitas nos capilares da mao. No quadro
seguinte (FREEMANN) se sintetizam as condi¢bes determinantes
da anoxia nervosa, e portanto do coma.

Acresce, por outro lado, que no coma diabético, existe um
quadro compardvel ao do choque cirtrgico, isto ¢, com idéntico
colapso cdrdio-vascular, denunciado pela palidez excessiva, as
extremidades frias e cianosadas e intensa hipotensdo arterial.

Recentemente DILLON féz o estudo histolégico do cérebro
de 8 doentes mortos por coma diabético. Verificou as seguintes
lesGes: dilatagdo dos capilares cerebrais, degenerescéncia dos endo-
télios capilares, de que resultou o aumento da permeabilidade
dos vasos capilares e o edema perivascular e pericelular, o edema
cerebral, portanto; proliferagdo da nevroglia nas dreas sub-epen-
dimdrias e marginais; degenerescéncia das células da camada
cinzenta do cortex cerebral, em especial da 3,* camada piramidal
e da 4.* camada granulosa; lesGes dos centros vegetativos do
diencéfalo, da medula, do sistema olivocerebeloso e do sector
Sommer da haste d’Amon; lesGes particularmente intensas do
nucleo do vago.

DILLON e seus colaboradores explicam estas lesdes pela
estase e isquemia cerebrais, que a insuficiéncia circulatéria peri-
férica produz ao nivel do tecido nervoso. H4 portanto, pouco
sangue e &ste mesmo, em estase, 0 que cria a anoxia cerebral.
Téda a celula nervosa, e, em especial, a célula cerebral, é muito
sensivel a falta de oxigénio; portanto, a anoxia do tecido nervoso
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cerebral acarreta depressa a perda das funges cerebrais, isto é,
a perda da consciéncia, da sensibilidade e da motricidade, geran-
do-se o coma, tanto mais profundo quanto mais intensas as alte-
ragdes das células nervosas.

Para agravar o estado de anoxia, acresce que o sangue
concentrado se oxigena mal ao nivel dos pulmées.

Digbetes sacaring

] Iiceémia Anormal metabolismo
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sanguinea
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A luz déste critério, o coma diabético é a expressdo clinica
da anoxia cerebral, que ¢, afinal, a causa directa e imediata do
estado comatoso. E a causa da anoxia cerebral estd nas profun-
das alteragGes humorais, vasculares e circulatorias que a diabetes
grave condiciona. A ceto-acidose € apenas um dos aspectos destas
alteragbes humorais, mas ndo hd duvida de que € importante e é
companheira certa de todos os diabéticos graves e dos estados
comatosos diabéticos.

As lesGes cerebrais verificadas por DILLON ndo sfo especificas
do coma diabético. Segundo WARREN, com base em exanie an4-
tomo-histolégico cerebral, ninguém pode afirmar que o individuo
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era diabético ou morrera de coma diabético. DILLON afirma que
os estados lesionais cerebrais verificados em mortos por coma
diabético se assemelham aos observados em mortos por asfixia
ou por grave hemorragia expoliadora ou ainda por insuficiéncia
cardiaca congestiva, que produzem grande anoxia cerebral, a
primeira, por falta de oxigenagdo do sangue ao nivel do pulmao,
a segunda, por redug¢do do volume sangiiineo, que igualmente leva
a anoxia cerebral, a terceira, por acentuada estase que tem as
mesmas conseqiiéncias, isto é, que prejudica a oxigenagdo celular.
Ora as trés causas, isquemia, estase cerebrais e a md oxigena-
¢do do sangue ao nivel do pulmiao, geram-se na diabetes grave e
coma diabético, isto €, desenvolvem-se condigGes bem propicias,
necessarias e suficientes para a anoxia cerebral. A falia de espe-
cificidade das lesGes nervosas no coma diabético, longe de afasiar
a doutrina da anoxia cerebral, constitui, em meu critério, argumento
comprovativo. O organismo ndo tem multiplos aspectos reaccionais
e acresce que vdrias causas podem determinar a anoxia, e como
esta ¢ a verdadeira responsavel do estado lesional celular, ndo deve
estranhar-se a existéncia de semelhantes lesbes cerebrais em
individuos mortos por asfixia, por anemia brusca proveniente de
hemorragia expoliadora, por insuficiéncia cardiaca congestiva ou
ainda pelo coma diabéiico.

A doutrina da anoxia cerebral explica fenémenos incom-
preensiveis 4 luz da doutrina. téxica dos corpos ceténicos ou da
doutrina da ceto-acidose, tais como a correc¢do da cetose e da
acidose, seguida de morte do diabético, em colapso cdrdio-vas-
cular. Se as alterag6es humorais, com a acidose, {6ssem a causa
directa do coma, apés a correcgdo destas alteragbes, o doente
devia sair do estado comatoso e salvar-se sempre, e assim nio
acontece. Todo o quadro clinico do coma diabético se pode
explicar pela anoxia cerebral, incluindo possivelmente a respira-
¢do de KussmauL. Com efeito, verifica-se que o ntcleo do vago
estd intensamente lesado. Igualmente se compreende que, se as
lesGes nervosas sdo pouco extensas e, em especial, pouco inten-
sas e de pouca duragdo, podem ser reversiveis.

Assim se explica a grande importdncia verificada na
prética, da duragdo do estado de inconsciéncia, para o prognos-
tico do coma. Pouco tempo de duragdo do coma ¢, freqiiente-
mente, igual a lesGes cerebrais em estado reversivel, portanto
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a coma curdvel, se convenientemente tratado. Torna-se com-
preensivel porque a acidose é corrigida e o diabético pode morrer;
neste caso, as lesdes cerebrais sdo intensas e jd irreversiveis,
de pouco valendo, entdo, portanto, as correcgdes humorais. Veri-
fica-se também que o doente em coma diabético morre sempre
em colapso cdrdio-vascular.

Nos individuos com 50 anos ou mais, nos hipertensos, ou
etilicos, ou obesos, o colapso cdrdio-vascular € mais intenso
e comega logo, no pre-coma, como O prova a taquicardia e a
hipotensdo, jd entdo existentes, e que t€em, por certo, como
causa, as alteragdes cdrdio-vasculares preexistentes.

O colapso cardiaco coexiste, por fim, com o colapso vas-
cular, como o prova a total aboligdo do indice oscilométrico e o
qudsi desaparecimento dos ruidos cardiacos. O colapso cardiaco
parece ser o reflexo da hipotensdo aguda, isto €, do intenso colapso
vascular, mas também pode provir da lesdo dos centros bulbares
cardiacos.

E de enorme importdncia para a resisténcia do individuo
ao coma diabético, o estado prévio do sistema cdrdio-vascular.
Comprova esta afirmagdo, a diferenga de percentagem da mor-
talidade por coma, abaixo e acima dos 40 anos de idade.

4 etiologia do colapso cdrdio-vascular do coma diabético
ndo ¢ bem conhecida. Para uns, é representada pela ac¢ao toxica
dos dcidos sbbre os centros nervosos vaso-motores (EHRMANN),
ou pela grande diminuigdo do volume do sangue circulante
(EPPINGER, THANNHAUSER); para outros, pela danificagdo dos
capilares (NEERGARD), ou pela mdxima extenuagdo do rim
(STRAUSS).

A alteragdo do coragdo, como responsdvel do colapso cdrdio-
-vascular, ndo € aceita hoje por ninguém. As perturbagées cardia-
cas sdo, no entanto, documentadas pelo achatamento ou inversdo
da onda T, inversdo ou depressao de S-T, aumento de S-T, alon-
gamento de Q-R (BELLET e DYER).

Estes sinais eléctro-cardiogrificos ndo traduzem lesdes defi-
nitivas, antes exprimem estados graves funcionais por alteragGes
nutritivas do miocdrdio, porquanto podem desaparecer e, em
regra, desaparecem, se o doente sai do coma, | FOSTER notou
degenerescéncia miocdrdica em t6das as necropsias de individuos
mortos por coma diabético. Hd, de facto, lesGes anatomo-pato-
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légicas cardiacas do coma diabético, mas BERTRAM atribui-as as
grandes perturbagdes funcionais de momento, por sua vez seqiién-
- cia da hiperglicémia, da acidose e da intensa desidratagdo.

E evidente que em diabéticos esténicos, hiperténicos, se
podem observar alteragdes miocdrdicas, como dilatagdo cardiaca,
irregularidades do pulso, sinais de miocardite ou miocardose,
que nao provéem do coma diabético, mas representam lesdes
antigas, agora, apenas, agravadas.

Entre as causas admitidas do colapso cdrdio-vascular citam-se
a concentrac@o do sangue e as alteracies capilares que tem a seu
favor, factos de observagio directa e comprovada. E de admitir
papel importante déstes elementos na génese do colapso vascular,
o qual favorece e condiciona a anoxia dos centros nervosos car-
diacos e vaso-motores; e esta, por sua vez, agrava o colapso vas-
cular e contribui ou gera o colapso cardiaco. Parece estabelecer-se
facilmente o circulo vicioso, isto €, o colapso cdrdio-vascular gera
a anoxia cerebral e portanto lesa os centros nervosos, e estas
lesGes mantéem e aumentam o colapso cdrdio-vascular, Este
colapso, seja qual for a sua proveniéncia, domina o quadro clinico
e o progndstico do coma diabético.

*
¥* *

A doutrina da anoxia dos centros nervosos, anoxia que repres=
senta o «ultimum movens» do complexo patogénico do coma
diabético traz nogbes novas com acentuada repercussdo na tera-
péutica anti-comatosa, tornando-a evidentemente mais logica,
adaptada aos multiplos desvios da economia, mais util e mais
eficaz. Verifica-se entdo que, ao lado da insulina e da glicose,
administradas larga manu, parecendo-nos em certos casos admis-
sivel o critério dos que cobrem a glicose com insulina e ndo a
insulina com glicose, hd a urgente, concomitante e imprescindivel
necessidade de hidratar o organismo, diluir o sangue, fornecer
electrolitos alcalinos, combater o estado de colapso vascular, toni-
ficar o coragdo. Tudo se consegue pela administragdo urgente e
intensa, mas ordenada, por via subcutdnea, endovenosa ou por
gdta-a-gdta endovenoso, de sdro fisiolégico e soro glicosado, e em
certas circunsténcias, pela ingestdo de laranjadas, limonadas, café
ou chd bem quentes, e pela administragdo, por clister, daqueles
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soros. Por vezes, administra-se, por dia, o volume liquido supe-
rior a 5 litros. Entretanto, o aquecimento do doente, inj. de éleo
canforado, cafeina, esparteina, adrenalina, ouabaina, digitalina,
cardiazol, coramina, veriazol, veritol, simpatol, etc., representam
necessdrias, boas e eficazes medicagSes anti-comatosas.

A dose de insulina a administrar ao doente em coma diabé-
tico é varidvel: a primeira e ainda a segunda injec¢do podem ser
adminitradas por via endovenosa, na dose de 20 a 8o unidades,
conforme a gravidade do caso clinico. Afora a primeira injec¢do
de insulina, tddas as outras devem ser cobertas com glicose, na
dose de 1 a 2 grs. por unidade. As injecgOes devem repetir-se
de 2 em 2 ou de 4 em 4 horas.

Gastamos freqiientemente 200 ou 3co unidades por dia; por
vezes, a terapéutica insulinica intensa deve manter-se por alguns dias.

Deve o médico, portanto, sempre ter a sua disposi¢do 200
a 400 unidades, quando trata o coma diabético.

Estéd registado um caso que requereu, no primeiro dia, 3.250
unidades, com as quais se conseguiu a salvagdo do doente,

E sempre mau critério, o do diabetélogo que apenas pretende
baixar a glicémia e extinguir a glicosuria, desprezando o factor
fundamental de satide do diabético — que € a riqueza glicogénica
hepdtica— e o aumento das combustdes dos glucideos, tdo neces-
sdrios uma e outro para se vencer o estado comatoso. A preo-
cupagdo do clinico, perante o coma diabético deve ser pois o
aumento das combusiGes da glicose, com as quais se favorece
o desaparecimento ou a redugdo da cetontria, e portanto se con-
tribui para a subida de R. A,

Por &sse motivo, por vezes, no tratamento do coma, deve-se
cobrir a glicose com insulina e ndo o inverso.

Em lugar de primeira importncia, se deve, também, colocar
a terapéutica anti-colapso cdrdio-vascular.

Pode suceder que o diabético em estado de coma, porque
a capacidade fisiolégica osmética capilar se esgotou, pouco bene-
ficie com a ingestdo de liquidos ou a injecgdo dos sbéros mencio-
nados. E necessdrio, entdo, nesses casos, administrar liquidos
com poder osmédtico, tais como plasma, soluto de acdcia, ou fazer
transfusies de sangue, meios que jd permitiram salvar doentes
de coma diabético resistente as medicagGes habituais e conside-
rados casos desesperados ou perdidos. O clinico deve estabelecer
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a tabela de tratamentos, com base na doutrina étio-patogénica da
anoxia cerebral, mas essa tabela serd sempre de cardcter mutd-
vel, de molde a que, com o seu espirito vigilante, a possa modi-
ficar, sempre que as oscilagdes clinicas e humorais do doente o
determinem. K evidente que estas idéias de terapéutica anti-coma-
tosa resultam do maior &mbito etio-patogénico, atingido por
novos conhecimentos, que transcendem as nogOes cldssicas da
responsabilidade ceto-acidésica em tdo grave complicagdo na vida
do diabético. Adiante, no capitulo do tratamento do coma dia-
bético, descreve-se o «modus faciendi> desta terapéutica.

Prognostico do coma diabético

Em tempos passados, o coma diabético terminava, qudsi
sempre, pela morte. A terapéutica, entdo em uso, limitava-se a
administragdo de bicarbonato de sédio, e os resultados eram
praticamente nulos. Mais tarde, com o uso de dietas mais apro-
priadas, nomeadamente dietas de fome, do tipo D’ALLEN, fez-se
a sua profilaxia, mas em nada se melhorou o seu prognostico.
S6é depois da descoberta da insulina, o prognéstico do coma dia-
bético se modificou verdadeiramente. Houve, pode dizer-se,
auténtica volia-face nos resultados do tratamento, pois contraria-
mente ao que se verificava até essa data, passaram a ser freqiien-
tes os diabéticos salvos de coma.

No entanto, porque os médicos, inicialmente, a partir de 1923,
empregavam insulina a medo, sempre em pequena quantidade e
desconheciam os conceitos etio-patogénicos do coma, mais tarde
evidenciados, a percentagem de mortes nos primeiros anos da
era insulinica, ainda ¢ de 65 %/,.

Com o emprégo de grandes doses de insulina, cobertas
amplamente por glicose, favorecendo, portanto, abundante com-
bustdo dos glucideos, e pela aplicagdo dos outros meios terapéuti-
cos citados, igualmente fundamentais, a mortalidade do coma
diabético estd hoje consideravelmente reduzida.

JOSLIN € entusiasta, a ponto de afirmar que n@o se deve
morrer, hoje, de coma diabético: primeiro, porque o diabético
educado sdbre a sua doenga, evita o seu aparecimento; segundo,
no caso excepcional em que esta regra se ndo verificasse, o
comatoso bem tratado, deve salvar-se. E, de facto, dos seus
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ultimos 42 casos, s6 menciona 3 mortes e estas, por causas
estranhas ao coma diabético; e, neste facto, encontra argumentos
para sustentar a tese, infelizmente ndo verdadeira, devido aos
multiplos aspectos que a prdtica clinica do coma oferece. As
percentagens de morte registadas na literatura médica, na ultima
década s@o: JOSLIN (1930, até a publicagdo daqueles 42 casos)
— 6 9/o; CHABANNIER (a partir de 1931) — 14 %0 ; BERTRAM (1932)
— 12,1 %g; JOHN (1935) — 10,2 %/o; BAKER (1936) — 15,7 %o; BRUNO
DA COSTA — 16,6 %0. BERTRAM apresenta ainda a seguinte estatisca
descriminada sobre a mortalidade de 200 casos de coma diabé-
tico: diabéticos, de tipo esténico, coma completo — 8o %o, precoma
— 25%; diabéticos de tipo asténico, coma completo — 44,4 %o,
precoma — 6,9 %. Este mesmo autor deduziu de 1007 casos de
coma diabéuico tratados por 25 médicos, desde que se emprega
a insulina, que a média de mortalidade é de 29,1 %.

Mas, compulsando outras estatisticas, verifica-se que as per-
centagens de morte oscilam ainda de 0 a mais de 50 %.

Afora pois as estatisticas optimistas, que citam valores de 109
ou inferiores, a percentagem da mortalidade do coma diabético
ainda ¢ para a maioria dos autores de 15 a 30 9.

, porém, sempre perante o caso individual que o medlco
deve procurar os elementos de progndstico, extraidos do exame
laboratorial e clinico. '

A intensidade da hiperglicémia pouco importa para o prognds-
tico. Jd se verificaram hiperglicémias muito acentuadas (incluindo
o valor de 1650 mgrs. %) em diabéticos comatosos, que se salva-
ram. No entanto, hiperglicémias superiores a 700 mgrs. 0/o
obscurecem, mais ou menos, o prognostico.

O conhecimento da R. A. fornece elementos mais valiosos
do que o da hiperglicémia. Se a R. A. ¢ inferior a 10, 0 pro-
gnoéstico deve ser reservado. BAKER, no entanto, observou ji
R. A. com valores de 2 e 2,5, em dois doentes que se salvaram.

As cetonias elevadas, do mesmo modo, denunciam gravi-
dade. BERTRAM jd considera o progndstico reservado, quando
a acetona do sangue € superior a 70 mgrs. %o.

Sempre que o coma se acompanhe de refen¢do azotada,
portanto com elevada ureia do sangue, o diabético tem, segundo
LABBE, menos probabilidades de se salvar do que se essa reten-
¢do ndo existir. E elemento agravante, portanto.

VoL. x1, N° 2 7
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A acentuada baixa da tensdo arterial, denunciando grave
colapso cardio-vascular, aparece em doentes que, como regra,
nao saem do coma. Valores de 1. arterial de 7 e inferiores devem
sempre recear-se. Se o diabético é do tipo asténico tem constan-
temente baixa pressdo sangiiinea e, por &sse motivo, a baixa
pressdo no inicio do coma tem néle menor significado progndstico,
do que em diabético esténico.

Igualmente € de mau agouro, no diabético asténico, se, passadas
8-10 horas, de tratamento enérgico e excitante, a tensdo arterial con-
tinua a baixar, ou se manifestam irregularidades cardiacas.

Se aparece febre em doente de coma diabético, que até ai
estivera hipotérmico, se a respiragdo de KUSSMAUL ¢é substituida
por respiragdo superficial e apressada, e a hipotensao arterial
atinge 7 ou 6, o progndstico ¢ sempre muito mau, embora se
tenha conseguido, pela terapéutica, corrigir a acidose.

A idade igualmente modifica o prognéstico. Com efeito,
morre-se mais freqiientemente de coma depois dos 40 anos do
que antes. BAKER encontra as seguintes percentagens de morta-
lidate: abaixo de 40 anos —49%; acima dos 40 anos —40%;
JOSLIN observa mortalidade de 2% antes dos 20 anos, 20 %o depois
dos 20 anos. Os doentes de idade mais avangada que se salvaram,
segundo os registos publicados, sdo um de 71 anos tratado por
JOSLIN e outro de 74 tratado por BAKER.

Ha outro elemento de primacial valor para bem formular
o prognostico do coma diabético: a duragio do periodo de incor-
ciéncia sem tratamento adequado.

Verifica-se que 12 horas de inconsciéncia absoluta, de coma
profundo, isento de tratamento, equivale, como regra, a lesdes
nervosas cerzbrais irreversiveis, e portanto a morte. S3o raros
os diabéticos que se salvam, se estiveram em inconsciéncia, sem
tratamento, 12 horas; sdo extraordinariamente raros, se a incons-
ciéncia perdura mais de 20 horas. BERTRAM jd considera a per-
manéncia de 8 horas de inconsciéncia, especialmente se houver
perda dos reflexos tendinosos, como o espago de tempo, que em
regra, ndo permite salvar os comatosos. OWEN ¢ ROCKWERN
observam as seguintes percentagens: coma com menos de 14 horas
de inconsciéncia, sem tratamento — mortalidade de 47,30/,; com
mais de 14 horas —mortalidade de 85,7%; coma com mais de
20 horas sem tratamento —ndo permite a salvagdo do diabético.
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H4 probabilidades de salvar o diabético, do coma, mesmo que
o estado de inconsciéncia dure hd 6-8 horas, se os reflexos ten-
dinosos se mantiverem. Pode dizer-se que o sinal —do estado
de coma profundo — domina o prognéstico.

A oligiria acentuada, mas especialmente a aniria, tornam
0 prognostico grave.

Para BERTRAM, a insuficiéncia renal, patenteada pela falta
de eliminagdo de corpos ceténicos, é considerada «signum mali
omnis». A antria, tenha ou ndo a sua causa principal no rim,
ndo pode deixar de expressar gravidade,

Resumem-se assim, as verificag6es da prética clinica (BER-
TRAM): todo o doente em coma diabético com glicémia superior
a 700 mgrs.%, R. A. inferior a 10, tensdo arterial inferior a 7,
e N ndo proteico superior a 120 mgrs. % estd com freqiiéncia,
condenado a morrer. A @stes sinais deve juntar-se o contributo
renal da oliguria intensa ou da anuria.

O prognéstico pode, ainda, com mais seguranga, formular-se,
atendendo ao tempo de inconsciéncia completa sem tratamento, consi-
derando 12 horas como praso de tempo, acima do qual, a salvacdo
do doente é muito rara.

Compreende-se a importdncia para o prognostico atribuida
ao tempo de inconsciéncia. Este tempo mede a duragdo da ano-
xia cerebral; e esta anoxia provoca lesdes nervosas reversiveis
ou irreversiveis, consoante a sua intensidade e o tempo da sua
permanéncia.

Verifica-se que o grau de inconsciéncia ndo depende dos
valores da glicémia, da R. A. nem mesmo da cetonémia; antes
se relaciona mais directamente com a idade do doente e a coe-
wisténcia de qualquer infeccdo. OWENS e ROCKWERN dizem que
a alteragdo cerebral ndo tem relagdo com a intensidade da aci-
dose, e a mortalidade se relaciona directamente com a extensao
das lesGes cerebrais.

O prognoéstico do coma diabético € pois, grave, em primeiro
lugar, com a duragdo do estado de inconsciéncia superior a
12 horas, sem tratamento, com a idade avangada, o débil estado
cardio-vascular prévio, a grande hipotens@o arterial, a coexistén-
cia de qualquer infecgdo e, si, em segundo lugar, com a acen-
tuada acidose, a intensa cetonemia, a elevada retengdo de ureia
e manifestas lesGes renais.
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Dos 6 casos de coma que tratdmos, enquanto funcionou a
consulta externa anti-diabética, s6 morreu um déles, mas éste
entrou para-a enfermaria depois de 18 horas de inconsciéncia
completa, sem receber qualquer tratamento.

O prognostico do coma diabético melhorou considerdvelmente,
mercé da insulina e do conhecimento mais perfeito do complexo
etio-patogénico desta grave complicagdo, o qual postula terapéu-
tica melhor e adequada as multiplas alterag6es e deficiéncias da
economia orginica, sempre existentes.

AVISO — Faltam ainda 3 grandes capitulos «A4s compli-
cagbes, a dietética e o tratamento insulinico» para acabar o livro
que s6bre a Diabetes nos propusemos escrever. Por sugestdo de
alguns médicos e estudantes de medicina, que parecem ter inte-
résse em possuir o livro, o mais depressa possivel, e por a Coim-
bra Médica nao poder fazer a publicagdo com a brevidade desejada,
resolveu o editor do livro, Senhor Moura Marques, publicar em
separado, os capitulos mencionados, o que permitird terminar a
impressdo do livro, no decurso de 1 més.

Pedimos, pois, desculpa aos leitores da Coimbra Médica,
tanto mais que os dois ultimos capitulos foram modernamente
muito modificados e sdo do maior interésse para os clinicos pré-
ticos, a quem o livro se destina.
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Fabrico da CHEMISCHE FABRIK PROMONTA G. m. b. H.
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NOTAS CLINICAS

Indicagoes da traqueotomia na laringite diftérica

POR

LUIS RAPOSO

As indicacbes da traqueotomia na laringite diftérica resultam, claro

é, da insuficiéncia da hematose, por obstrugdo mecinica da laringe.

primeira vista, pois, a indicagdo parece simples, mas na realidade
ndo 6. E ndo é por se tornar exiremamente dificil, em muitos casos,
marecar o limiar exacto dos acidentes asfixicos,

A asfixia dos tecidos antecede de muito a asfixia sangiiinea, isto é,
antes que as doentes mostrem o tom ciandtico proprio da insuficiéncia
macica de oxigénio no sangue, ji as trocas metabédlicas que traduzem a
actividade celular estio sensivelmente alteradas. E desta alteracdo
advem, sem divida, vicios primaciais para a conservacdo da vida. A asfi-
xia toxica, uma relativa asfixia mecanica no perfodo pre-cianético e bem
assim certas perturbag¢des cardio-vasculares em relagio ndo s6 com a
toxemia mas até com os proprios esfor¢os inspiratorios, podem confluir de
maneira a tornar irreparaveis os seus estragos, conduzindo 4 morte muitos
doentes, fora, mesmo, da imponéncia da ac¢ido da verdadeira asfixia azul.

Mas exemplifiquemos com uma doentinha. . .

M. F. B., de 4 anos de idade, natural de Pinhel, residente em
Coimbra.

A. H.— O pai sofren de tuberculose pulmonar, tendo no entanto
curado muitos anos antes do nascimento da doente. A mée foi sempre
saiidavel.

A. C.— Sem interésse clinico.

A, P.— Teve sarampo, coqueluche, parotidite bilateral epidémica e
varicela. Ha cérca de 1 ano teve difteria (?) de localizagdo predominan-
temente laringea. Ndao lhe foi feita qualquer pesquisa do bacilo de
Lo#éfler.

Fora déstes periodos de doenca tem sido robusta e tem vivido com
todo o aspecto de eutrofica.
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H. P.— Em 20 de Fevereiro os pais comegaram a notar a voz da
crianga um pouco velada, ao mesmo tempo que lhe aparecia ligeira tosse,
com expectora¢cdo muco-purulenta e por vezes sangiiinolenta.

Este estado acentuou-se progressivamente, mas pareceu modificar-se
em sentido favordvel no dia 25. Fugazes e ilusérias melhoras foram estas,
pois que logo no dia seguinte a doentinha se sentia muito pior. Os sin-
tomas anleriores agravaram-se e no dia 27 estabeleceu-se dispneia com
«cornage» e ligeira tiragem. O «facies» comecava a revelar uma certa
angustia.

Até éste dia ndo se assentou no diagnostico de difteria. Tratou-se
como se fésse uma laringite banal. Em 27, porém, pos-se o diagnéstico
de laringite diftérica, comegando-se com a sorolerapia em altas doses,
depois de prévia dessensibilizag¢do.

E. A.— (Referido as 18 horas de 27, altura em que foi observada por
mim pela primeira vez). Crianca respirando com bastante dificuldade. Per-
siste a «cornage» e uma certa tiragem. O exame local ndo mostra modifi-
cacdes de maior no islmo das fauces. A andlise do leve exudato af
colhido com uma zaragatoa ndo acusou a presenca de bacilos de Loéfler.
Ndo se fez o exame laringeo directo mas nem por isso o diagnédstico
oferecia dividas. Géanglios do pescogo tumefeitos. Ligeira reacgio febril.
Diurese pequena.

Apesar de haver dispneia nitida a tiragem ndo era muito pronun-
ciada, como também ndo se notavam sinais impressionantes de
asfixia azul. Em vez do tom cianético caracteristico da asfixia mecénica
via-se um tom levemente bronzeado, proprio da asfixia toxica e cérdio-
-vascular.

Quer a mim, quer ao Prof. Liicio de Almeida —seu médico-assis-
tente, e a gentileza de quem devo a cedéncia da observagdo — ndo nos
pareceun indicada nesse momento a traqueotomia.

Duas coisas impressionavam nesta crianca: 1.* a grande irregulari-
dade do pulso, ora muitfssimo freqgiiente ora um pouco menos, mas sempre
de uma moleza extrema; 2.* o aspecto de intoxicada a que ji me referi.
No tocante a hemalose pareceu-nos que podiamos esperar e esperamos
de facto.

Trés horas volvidas o estado geral agravou-se em exlremo. O pulso,
que se palpava a custo, entrou de apresenlar numerosas extra-sistoles.
Nédo obstante, o aspecto geral dos tegumentos ndo era o ciandtico das
asfixias mecanicas, mas antes o bronzeado das intoxicagdes e insuficién-
cias cardio-vasculares.

Concordamos, no entanto, o Prof. Liicio de Almeida e eu, que s6 a
traqueotomia podia trazer algumas esperancas de cura, ainda que ndo
podiamos confiar demasiado no seu efeito, dada a forma toxica geral e o
péssimo rebate cardiaco.

— Foi operada pelas 22 horas de traqueotomia sob anestesia local.
Operacdo rdpida e sem acidentes. Melhoria imediata do pulso e do
estado geral.

Seqiiéncias: as melhores. Alta curada, volvidos 15 dias.
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0 que mais me impressionou na evolucgdo clinica déste caso foi o
excelente efeito da traqueotomia sébre perturbacoes que pareciam ndo
estar directamente dependentes de um vicio da hematose.

Apesar de existir dispneia indiscutivel, com a costumada «cornage» e
alguma tiragem, a verdade é que os fenomenos asfixicos cldssicos nunca
foram impressionantes. Lembro que na primeira conferéncia que realiza-
mos eu e o Prof. Licio de Almeida, se ponderou a questdo da traqueotomia,
tendo ambos concordado em que podiamos sobrestar na sua aplicagdo,
justamente por ndo se notarem sinais de asfixia que impusessem aquela
terapéutica. A cdr dos tegumentos ndo era arroxeada, se bem que ndo
possuisse a tonalidade cérea peculiar das formas graves de miocardite
diftérica. Por isso confiavamos ainda na soroterapia em altas doses.,

Confesso que logo no 1.° exame me feriram a atengéo certos sinais
cdrdio-vasculares. O pulso, além de muito freqiiente, era extremamente
mole, descontada embora a moleza habitual do pulso das criancas. Néo
se notavam extra-sistoles, é certo, mas ndo ha divida nenhuma que
acima da dispneia estridulosa dominava o toque cirdio-vascular. Julgo
que o Prof. Licio de Almeida pensou da mesma forma, se bem que nem
um nem outro pusessemos a hipdtese de miocardite diftérica, segundo as
caracteristicas das modalidades ultra-graves da difteria. A prépria dispneia
foi posta em grande parte & conta da intoxicac¢do e do cansago do coragdo,
visto parecer-nos que o factor mecdnico laringeo ndo bastava para a
explicar.

Néo tinha a doentinha, é certo, todo o cortejo sintomético das formas
por Marfan consideradas malignas e que terminam quisi sempre por
acidentes cardiacos mortais. Faltavam as lipotimias passageiras, durante
as quais os doentes empalidecem e se recolhem a um indiferentismo
absoluto; faltava a bradicardia usual, trazendo o pulso para a casa dos 40
ou b0; faltava o aumento de volume do figado, os vémitos e a imobilidade
de costume nestes doentes.

Mas, enfim, como nédo se ignora que nas miocardites diftéricas mais
severas a bradiaritmia cede lugar muitas vezes a taquiaritmia, e esta
estava presente, e como por outro lado no campo pulmonar néo existiam
localizagoes, admitiu-se que se tratava de uma forma particularmente
grave em que os fenomenos gerais estavam sobretudo na dependéncia da
intoxicagdo e de perturbagdes da mecdnica circulatéria e ndo tanto da
dificuldade da oxigena¢do do sangue por obstiaculo mecanico de sede
laringea.

Compreende-se, pois, que aguarddssemos a accdo do soro:; alids, quis
parecer-nos que a traqueotomia ndo modificava a marcha téxica da afeccdo.

Duas horas volvidas o estado geral piorou manifestamente, A dis-
pneia tornou-se mais pronunciada, o pulso mal se percebia e as extra-
-sistoles eram freqiientes. Era manifesto que a morte ia surgir dentro de
poucos instantes se mantivéssemos a expectativa. A crianca ndo aparen-
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tava, ainda, extrema asfixia, a ajuizar pela cér dos tegumentos, ndo
obstanle, aceitou-se, sem hesitagdo, que se com a lraqueotomia as espe-
rancas ndo eram grandes, fora dela seriam absolutamente nulas.

A operacdo fez-se sob anestesia local e decorreu sem o mais pequeno
incidente, como referi na histéria clinica.

Com uma certa surprésa verificou-se que a operacdo deu lugar ao
mesmo efeito espetaculoso das indicacgdes banais por asfixia azul. Modi-
ficou-se, desde logo, a ecdr dos tegumentos, o pulso melhorou imediata-
mente e os ciclos respiratérios reentraram no normal. Previa-se que os
fenomenos toxicos gerais se mantivessem, em especial pelo que respeila
ao rebate cardiaco. Puro engano: a doentinha curava por completo dentro
de poucos dias.

Dois minutos de reflexdo sobre éste caso levaram-me a reconsiderar
um pouco nas costumadas indicagdes da traqueotomia.

Tenho a impressdo que por vezes contemporizamos demasiadamente.
No compreensivel e escrupuloso receio de fazermos uma intervengdo que
poderia dispensar-se, eu nio sei se em alguns casos ndo comprometemos
irremediavelmente a vida dos nossos doentinhos.

Segundo Marfan aconselha em Legons cliniques sur la diphtérie,
«a tubagem ou a traqueotomia deve fazer-se no momento em que se vé a
aceleragdo substituir as inspira¢bes fundas e ndo muito freqiientes que
acompanham téda a estenose laringea, isto &, no inicio do periodo de
asfixia»,

Na grande maioria dos casos a férmula de Marfan satisfaz inteira-
mente, mas em alguns s6 se lucra em antecipar a nossa actuacio. Refiro-me
as formas particularmente téwicas e aquelas em que o coragio se mostra
bastante tocado, seja por wmiocardite, seja por simples fadiga, determinada
pelos grandes e exaustivos esforgos a que o sujeita wm periodo arrastado
de inspiracies dificeis. Nesta doentinha devem ter concorrido os dois
factores, mas em especial o tiltimo.

Pode néo se observar asfixia azal, mas, pelo contrario, branca, e esta,
se hem que do dominio do sistema circulatorio e antitéxico, pode igual-
mente beneficiar com um melhor arejamento pulmonar e sobretudo com
um merecido descanso muscular. Com a entrada franca de oxigénio as
combustdes modificam-se e os fenémenos téxicos melhoram. Com o
desaparecimento dos esfor¢cos musculares inspiratérios o coracdo repousa
e a circulagdo regulariza-se. Da resultante déstes dois factores advira
um beneficio geral, muitas vezes suficiente para decidir da marcha da
doenca.

Parece-me absolutamente légica a prevencgido de Collet ao aconselhar
a tubagem ou a traqueotomia antes da iminéncia do periodo de asfixia,
isto é, quando o organismo estd ainda na possessdo de lodos os seus
meios de defesa. Eu acrescenlarei: e antes do desfalecimento cardiaco,
por fadiga e intoxiecacéo.
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Quanto & variedade de intervencido € sabido que os pediatras pre-
ferem a tubagem e os cirurgides a traqueotomia. Uma e oulra tem incon-
venientes e vantagens. A tubagem tem o contra de exigir aturada
vigilancia por um pessoal especializado. Efectivamente, ndo estd ao
alcance de qualquer enfermeira ou enfermeiro a substilui¢do do tubo, na
hipotese déle se obstruir.

A traqueolomia é uma operagio facil e ndo sujeita a incidentes
desagraddveis nos primeiros tempos. O seu maior inconveniente é ainda. ..
ser uma operacdo! A familia e o préprio médico, por motivos com-
preensiveis, a que ndo sao estranhos os costumados temores, que a
simples palavra operagiio desperta da parte dos circunstantes, adiam-na
para os ultimos instantes, acontecendo, por vezes, que ji se ndo vai a
tempo. Sem que sejamos imprudenles ndo devemos reserva-la para o
periodo agonico.

Com a tubagem ndo acontece assim. E-se tentado a aplica-la mais
cedo ... justamenle por ndo ser considerada uma operacdo. Pois se os
fins sdo iguais, iguais devem ser as indicacoes,

Yor. x1, N.° 2 8
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A cisticercose humana

POR

FRANCISCO PIMENTEL

Preambulo

A realizacio déste trabalho, encontra-se plenamente justificada por
duas razoes:

1.0 A cisticercose humana, clinicamente diagnosticada, ¢ uma afecciio
rara em Portugal.

2.0 A nossa literatura sobre esta doenca parasitaria, niio ¢ tho nume-
rosa, nem fdo desenvolvida, que possa dispensar o relato de mais éste caso.

#*
® L3

Sao varias as comunicagdes e os trabalhos feitos em Portugal sobre a
cisticercose humana.

Em Coimbra, o Prof. Dr. José Bacalhau, no propdsito lonvivel de cha-
mar a atenciio para uma doenca que se ohserva com raridade, apresentou
em 1924 na Associa¢io dos Médicos do Centro de Portugal, «Um caso de
cisticercose», comunicaciio que depois foi publicada no 1.° vol. dos Arquivoes
das Clinicas Cirargicas, em 1928.

Em 1940, o Dr. Espirito Santo, publicou na Coimbra Médica, um traba-
Iho intitulado «<Algumas consideracoes sobre um caso de cisticercoses, estudo
de relévo sobre fodos os pontos de vista e minuciosamente documentado.

Muito anteriormente tinham aparecido em Lisboa outras comunicac¢ies
sobre éste assunfo.

Em 1876 na Gazefa Médica, o Dr. Vander Laan relatou alguns casos
de cisticercose com localizaciio ocular.

O falecido Prof. Dr. Geraldino Brites, nas Observacoes da Morgue de
Lisboa, menciona dois casos de cisticercose, um com localiza¢iio na araendide,
encéfalo, pericardio, miocardio, todos os museulos da lingua e do pescoco, e
outra com existéncia de cisticercos no coraciio e musculos da face anterior
da coxa.

O Prof. Pinto de Magalhiies, divulgou um caso de cisticercose genera-
lizada com invasiio do coraciio.
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Na Medicina Contemporanea, em 1915, o Prof. Belo de Morais refere
am ecaso de localiza¢io cerebral com morte inopinada.

Nos Arquivos de Medicina Legal de Lisboa, o Prof. Azevedo Neves,
<esereve, também, uma localizacdo cerebral.

O Prof. Egas Moniz e os Drs. Romio Loff e Luis Pachéco, apresentaram
um doente em que os cisticercos tinham localizac¢éio intra eraniana, determi-
nando eompressiio de cérebro e da medula.

O Dr. Gama Pinto, publicon um trabalho sdbre a forma ocular da
cisticercose humana e o Prof. Anibal Bettencourt dé a publicidade no Rela-
tério da Missio Portuguesa da Doenga do Sono, uma localizac¢iio cerebral
¢ cardiaca dos cisticercos.

“m 1921 a Dr.a Deolinda Reis Nogueira, na Medicina Contempordinea,
publica um interessante estudo da afec¢iio sob a rubrica de «<A cisticercose
em Portugal-.

Finalmente o Dr. Ducla Soares, no boletim elinico dos Hospitais Civis
«le Lisboa, em 1941, trouxe & luz o nltimo trabalho de que tenho noticia.

A idéia déste pequeno estudo, nasceu de um doente que me foi enviado
pelo Exme Dr. Manuel Matos Cortezio, clinico em S. Jodo do Campo.
£) diagnostico vinha ja feito por éste distinto médico que apenas desejava a
confirmaciio andtomo-patologica do sen «veredictums.

O que é a cisticercose humana

Pode dizer-se de uma maneira absoluta, que a cisticercose humana, ¢é a
infesta¢do do organismo pelo cisticerco «<cellulosae», a larva da Ténia Sollinm.

Parece gue existem outros cisticercos que podem determinar a doenca,
©o cisticerco Bovis, larva da Ténia Saginata (dois casos observados no
Transvaal por Watkins o Pitehford em 1923), o cisticerco Ternuicollis
(Ténia Hydatiforme do edo), o cisticerco Pisiformis (Ténia Pisiformis do
¢ido), mas as observagoes devidas a éstes cisticercos siio raras e sobretudo
extremamente duvidosas (Brumpt). -

Para Senevet apenas dois cisticercos podem ter o homem ecomo hos-
pedeiro; o «Cellulosae» e 0 «Boviss. Mesmo assim esta tltima forma passa
por suspeita.

S a observa¢io de Fontan, é inatacavel, mas o doente tinha também
nma Ténia Sollinm, o mesmo acontecendo nos casos de Castellano e de
Lungue.

O cisticerco «cellulosae> ¢ como se disse a larva da Ténia Sollium
{Lineun 1767), Ténia que também é conhecida por outras designagdes: Ténia
Curcubitinea (Poll, 1781), Ténia Pellucida (Coeze, 1782), Ténia Vulgaris
(Werner, 1782), Ténia Dentata (Gmellin, 1789), Hallysis Solium (Zeder, 1800),
Ténia Humana Armata (Bresa, 1802), ete.

Esta Ténia ¢ um verme com cérea de dois ou trés metros de compri-
mento, mas que pode atingir oito metros. A cabega possui ganchos e quatro
ventosas arredondadas e salientes, aparelhos que lhe permitem fixar-se soli-
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damente. O pesco¢o é curto e delgado e os primeiros anéis que se lhe
seguem, siio mais compridos do que largos, ao contririo do que sucede nos
restantes. Os anéis sfio hermafroditos e encerram, além de outros aparelhos,
0s Orgdos genitais masculinos e femininos. Em regra existe s6 um verme
em cada doente. Casos hd, no entanto, que se verifica a existéncia de
outras Ténias da mesma espéeie ou de espéeie diferente.

Segundo Brumpt o primeiro verme, eriaria um certo grau de imunidade
que se opde ao desenvolvimento de parasitas da mesma espécie.

Quando ha coexisténcia de varias Ténias Sollimm, a infestacio deve
ter-se feito simultAneamente.

A evolugio completa do parasita, faz-se em dois ciclos, um dos quais
se observa no organismo humano, onde a Ténia chega normalmente sob a
forma da sua larva, o cisticerco «cellulosaes, que ¢ ingerido juntamente com
a carne de porco infestada, ecrua ou mal cosida. Os sucos digestivos, dissol-
vem a membrana do cisticerco e poem em liberdade o escolex que se fixa a
mucosa intestinal pelos seus ganchos e ventosas. Instalado nas primeiras
porg¢oes do infestino delgado, comega a desenvolver-se rapidamente, pois que
no primeiro meés aumenta trés centimetros por dia e no segundo quatorze
centimetros.

No fim de dois ou trés meses apos a infestagio o individuo ja deita
anéis maduros pelo recto. Os anéis maduros, isto é, carregados de ovos ja
prontos para a reproduglo, destacam-se por grupos de cineo ou seis e saem
para o exterior juntamente com as feses e nio por conta propria como
sucede ans anéis da Ténia Saginata. Déste pormenor resulta que a Ténia
Solium passa despercebida do doente, que a pode albergar durante longos
anos, sem que disso tenha conhecimento, facto quasi impossivel com a T'énia
Saginata.

Estes ovos de que v@em carregados os anéis da Ténia, sio muito
resistentes e sio destinados a serem ingeridos por um hospedeiio interme-
didrio, onde vai passar-se o ciclo extra humano da evolugdo do verme.
Chegados ao organismo do animal hospedeiro, os sucos digestivos (o suco
gastrico, segundo Spangenberg) dissolvem a cdpsula dos ovos, pondo em
liberdade os embrides hexacantes, assim chamados porque possuem seis
ganchos. [stes atravessam as paredes do tubo digestivo com o auxilio dos
seus ganchos e penetram na circulagio porta, ou na circulacao linfatica,
que o0s leva ao corac¢iio direito, seguidamente ao coracio esquerdo e dai a
grande circulagio que os deposita no tecido conjuntivo, ficando assim cons-
titnida a cisticercose, doen¢a freqgiientissima no porco. Alongando-se, éstes
embrides podem atingir o volume de um glébulo vermelho o que lhes per-
mite seguir pelas mais finas ramifica¢oes sangiiineas ou linfaticas.

Uma vez fixados uos tecidos, aumentam rapidamente de volume, tor-
nam-se hidrépicos, dé-se o desenvolvimento de uma cabeca ou escolex e no
fim de trés ou quatro meses, o ovo deu origem ao cisticerco «cellulosae»
que estd plenamente desenvolvido e gue entra nesta altura numa fase de
repouso, estando em condi¢des de ser absorvido pelo homem para dar
comego a novo ciclo evolutivo.

O hospedeiro intermediario da Ténia Sollinm, ¢ em regra o poreco.
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No entanto pode éste ciclo passar-se noutros animais (camelo, macaco,
carneiro, cio, eabrito, gazela, gamo e até no proprio homem). Nesta ultima
eventualidade, teremos constifuida a cisticercose humana, o que nos demons-
tra que os dois cliclos da evolu¢do da Ténia Sollium podem fazer-se no
mMesmo organismo.

A forma dos cisticercos depende um pouco da resisténcia que lhes
oferecem os tecidos onde se desenvolve, mas & mais on menos arredondada.
No tecido musenlar é de preferéncia eliptica, talvez em virtude das contrac-
coes musecunlares. Se o seu desenvolvimento se faz em drgios que lhe nio
deixam inteira liberdade, torna-se muito irregular (cisticercos sracemosus»
do eérebro), mas que Vosgien e Firkef encontraram respectivamente na
regiido tibial posterior e no corag¢io.

— Como se faz a infesta¢dio do corpo humano pelo ovo da Ténia, que
normalmente deveria infestar outro animal?

A entrada do ovo para o nosso organismo pode fazer-se:

1.* Por intermédio de alimentos, dguas poluidas e mios sujas pelas
feses ou pela tera.

2. Por auto-infestaciio, meio assinalado, por varios autores (Graefe,
Pertot, Boyron, Fereol, Rathery, Troisier, ete.).

Julga-se neste ultimo caso, que os anéis maduros da Ténia, em vez de
sairem pelo 4nus, podem refiuir para o estomago, facto que toma origem na
constatagiio de que nfio é rara a expulsiio de anéis da Ténia pela baca.

Uma vez em liberdade no estomago, visto que os sucos gastricos des-
truiram a euticula que o rodeava, o embrifio hexacante que estava contido
no ovo, atravessa a parede do dérgio, ou mais provavelmente do intestino
delgado, atinge os vasos do sistema porta e talvez os linfaticos (Devé), via
que foi verificada por Brumpt na Ténia Pisiformis do cdo. Sao levados ao
coracdo, nio se detéem no figado ou no pulmio, que nio constituem para
éle um terreno propicio e espalham-se depois por todo o organismo, levados
pela eorrente sangiiinea.

Poderd admitir-se talvez a progressio directa dos embrides hexacantes
atraveés dos teeidos, onde se moveriam com o auxilio dos seus ganchos, mas
segundo Brumpt, se assim fosse, a sua rota seria certamente interrompida
pela queda do embridio num vaso sangiiineo ou linfatico sitnado no seu tra-
jecto e tudo se resumiria depois ao seu transporte pela via sangiiinea ou
linfatica.

Vosgien admite que o embriiio pode passar através de uma solugiio de

continuidade da pele,

*
* *

Vejamos agora quais as consideragoes que merece o nosso doente,
quanto a infestagiio do seu organismo pelo parasita.

Transerevemos a sua histéria clinica (doente n.” 268 da 3.2 C. H.).

A. H.— Sem interésse. :

A. P.—Ha treze anos que pela primeira vez teve um ataque epiléptico
que se repetin ha dois anos e novamente hi dois meses e meio. Afirma que
gosta muito de comer carne de porco crua, e que fazia de tal alimento largo
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consumo desde hi cinco anos. Antes disso comia-a mal cosida, pelo menos
uma vez por semana. Desde ha cérea de um més que a conselho do médico
deixou de ingerir tal alimento cru.

A. P. — H& quatro anos que notou na face lateral esquerda do pescoco,
junto da clavieula, um pequeno nédulo indolor, do tamanho de uma ervilha,
que nio se acompanhava de quaisquer sintomas inflamatorios ou dolorosos.
e que comecou a crescer pouco a pouco. Dois anos depois apareceu-lhe
grande nimero de nddulos semelhantes, disseminados pelas regides laterais.
do pescogo e na mefade superior do torax. H& um ano apareceram-lhe ainda
outros nodulos idénticos nos musculos dos bracos e ha seis meses na face,
que até ai havia sido respeitada. Ultimamente apareceram-lhe dois ndodulos
isolados em cada uma das regides naso-genianas e grande niumero deles na
face anterior dos bracos, na regiio do bicipede.

As fungoes digestivas foram sempre normais, e nunca houve emagre-
cimento. Tem por vezes apetite exagerado. Dejeccoes produzindo-se nor-
malmente. Nunca viu anéis de Ténia nas feses.

# &

Deve tratar-se de um caso de auto infestaciio pela Ténia Sollinm.
O doente contraiu certamente aquéle verme ingerindo o cisticerco com &
carne de porco de que se alimentava. Os‘ovos do verme, auto infestaranr
depois o organismo, visto que so assim se compreendem as verdadeiras
«<poussées» de infestagio que o doente apresenta.

F interessante notar que niio ha qualquer sintoma subjectivo da exis-
téncia da Ténia, se exceptuarmos o apetite exagerado, que de resto nio
podemos atribuir de certeza & infesta¢do por aquéle verme,.

Localizacao dos cisticercos no corpo humano

A localizacdio dos embrides hexacantes num orgio activo ¢ devida a
um tactismo particular, varidvel segundo cada espécie de vermes. Aqueles
que se fixam em orgdos pouco favordveis ao seu desenvolvimento, degene-
ram (fenémeno geral em parasitologia).

A localizagio dos cisticercos no organismo ¢ muito variavel, tio varia-
vel como o numero dos parasitas infestantes. Casos ha em que se encontram
apenas alguns cisticercos, mas em geral éles devem atingir cifras elevadas,
embora muitas das suas localizagoes figuem silenciosas. Quando em grande
niamero, éles alojam-se em todos os orgiaos, musculos, tecido celular, sistema
nervoso, olhos e, embora menos freqiientemente, no miocardio, pulmaes_
aparelho digestivo e até no tecido désseo.

Em 1911 Vosgien, na sua tese reiinin 920 casos e “estudando a sua
localizacdio, da-nos a seguinte proporgio:
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Mais tarde, em 1935, Senevet, conseguiu juntar mais 58 observacoes
na literatura mundial e reiinindo os seus casos aos de Vosgien, deu-nos a
seguinte tabela :
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Cisticercose generalizada, isto é atmgmdo mais
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Consultando estas duas estatisticas, chegiamos & conclusio de que as
mais freqiientes localizagies do ecisticerco parecem ser o 6lho e o sistema
nervoso, no entanto Bonhomme e Baistrocelli afirmam e provam por obser-
vagoes que a invasido do tecido subeutaneo e muscular ¢ mais freqiiente.

Vosgien diz também, que a predominincia do cisticerco no 0lho e
sistema nervoso niao é mais do que aparente pois que sdo estas localizacoes
aquelas que dio sintomas mais importantes, visto que as formas subcufté-
neas e musculares passam despercebidas.

&
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O doente que servin de base a éste trabalho, apresenta uma forma
weneralizada, em que pelo menos o tecido celular subeutineo e os musculos
do nmbigo para cima, se encontram pejados de parasitas. Nio sei se alguns
drgiios também estardio invadidos.

Poderia pensar, que havia localiza¢es cerebrais, que se fraduziriam
pelas crises epilépticas deseritas nos sens A. P., mas a verdade é que éstes
acidentes comegaram ha treze anos, muito antes portanto da data provavel
da infesta¢do e que a falta de eosinofilia do liquido céfalo raquideo nao éde
molde a fazer admitir tal hipotese.

Na sua distribui¢iio subeutéinea e muscular, éste doente apresenta
aspectos interessantes, guardando os nodulos parasitarios as suas caracte-
risticas habituais: auséncia de reacciao inflamatiria e perfeita independéncia
da pele.

m primeiro lugar s6 a parte do corpo que fica acima do umbigo é que
foi invadida. Em todo éste departamento do organismo se palpam cisti-
cercos de tamanho quasi sempre avantajado, pois que raramente se perce-
bem nadulos de dimensdes inferiores a um feijio, e se alguns siio nitidamente
subcutineos, uma palpaciio mais enidada permite-nos nofar gue existem
numerosissimos ecisticercos na espessura das massas musculares do pescogo,
espadua, regiio mamaria e bragos. Os cisticercos sfio mais abundantes, nos
locais em que é clidssico assinalar o seu predomineo, regices delfoideias o
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peitorais, mas enconfram-se também, em grande niunero, nas regides late-
rais do pescoco.

Eles fazem sobretudo ressaltar um facto interessante, que eu niio encon-
trei abertamente mencionado em nenhuma das publicacies que consultei e
que & a quasi perfeita simetria da disposi¢fio dos parasitas. Esta simetria ¢
nitidamente aprecidavel nos tltimos cisticercos que apareceram no doente.

De notar com maior evidéncia, os das regides naso genianas.

Na lingua ndio encontrei cisticercos. A palpaciio apenas me revelou
no sobrado bueal, junto da base daquele érgéio, dois nodulos do tamanho de
feijoes dos quais o doente desconhecia a existéneia e que se encontravam
colocados numa perfeita simetria.
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Diz Brumpt que o ntimero de cisticercos pode variar de um a mil.

0O meu doente ¢ também interessante debaixo déste ponto de vista,
pois que os casos de cisficercose descritos, com um tiio grande niimero de
parasitas, nfio sio freqiientes.

Pela ralpaciio que fiz o mais cuidadosamente que me foi possivel,
contei 372 nddulos, mas éste niimero ¢ ilusorio e parece-me que éste doente
deve ter para cima de dois mil cisticercos, pois que ao pretender fazer a
extirpagiio de um nddulo na regifio do bicipede direito, num local onde pela
palpacéio apenas encontrara um parasita, fui cair num verdadeiro ninho de
cisticercos que se desenvolviam na espessura do musculo até chegarem ao
contacto com o osso, acabando por extrair uns dezassete, de um tamanho
que variava do de um grio de milho ao de um feijio grande.

Sintomatologia

Duas palavras apenas s6bre a sintomatologia da afecc¢dio.

Os sintomas gerais sfio aquéles que pertencem as infestacoes parasi-
tarias devidas aos céstodos e que infelizmente nada t8em de caracteristico.

Os sinfomas locais, sfio dependentes da localiza¢iio dos parasitas e com-
preende-se bem que os cisticercos subcutineos e musculares figuem silen-
ciosos durante longo tempo e apresentem apenas sinfomas objectivos.

0 meu doente niio tem nem teve qualquer sintomatologia subjectiva.

Diagnéstico

A cisticercose dos animais, ¢ uma afecciio conhecida desde ha séenlos.

Tresentos e cinglienta anos antes de Cristo, ja Aristoteles a desereve
na sua <Historia dos Animais», mas sé em 1558 é que Runler a menciona
pela primeira vez no homem. Novas observacdes de cisticercose humana,
Passarolus (1650) e Hartman (1685), surgiram depois.

Em 1842, aventa-se & hipitese das relacdes entre o cisticerco «ecellu-
losae» e a afeecdio, hipotese que foi absolutamente confirmada em 1854 por
Kuchenmeister.
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A diagnose da cisticercose humana, pode ser facilima ou pelo contririo
drdua ou impossivel. Se os cisticercos siio numerosos, subeutineos ou
intra-musenlares, isto é, se se palpam oun se se vé o seu relévo, a afeccio ¢
de tal modo caracteristica, que é a primeira hipotese que se poe no espirito
do observador. Mas se com esta loealizacio o mumero de cisticercos ¢ insi-
gnificante, éles podem confundir-se com pequenos lipomas, ﬁbromas ol
quistos subecutineos e sé a biopsia pode tirar as davidas.

Se a cisticercose se loealiza apenas num o6rgdo, em geral no sistema
nervoso ou no globo ocular, o diagnéstico pode tornar-se muito dificil. No
cérebro, por exemplo, ou no nevraxe, pode fazer-se o diagndstico de com-
pressiio numa zona limitada, mas como se compreende, é muito dificil chegar
4 verdadeira causa dessa compressiio. No 6lho, o diagndstico ¢ mais faeil,
pois que pode ser feito pela contestaciio do praprio parasita. Déste facto
resulta talvez a maior freqiiéncia estatistica da sua localiza¢iio neste orgiio.

Auxiliam-nos, no diagndstico, alguns meios de laboratorio, dos quais,
como disse, o inico de resultado certo, ¢ a extirpaciio de nm nodulo e o seu
exame aniatomo-patologico.

A férmula lencocitiria no que diz respeito 4 eosinofilia é bastante carac-
teristica. Dizem Achard, Loeper e Launois, que a eosinofilia é bastante fre-
qiiente na cisticercose humana, podendo no entanto faltar (Marie e Guillan).
Morenas diz no seun artigo de Clinique et Laboratoire, que a eosinofilia é de 8
a 1095, menos marcada portanto que nas outras helmantiases dos tecidos
(distomatoses, filarioses). Schimitz afirma que a eosinofilia falta raramente.

Se existem cisticercos fixados no nevraxe, a sua presenga traduz-se por
eosinofilia do liquido céfalo raquideo, tendo a sua hiper albuminose e leuco-
citose, menos importancia.

A reaccio de Pandy costuma ser positiva e a de Wassermann, negativa.

Podemos também empregar algumas reacc¢oes feitas no soro sangiiineo.
A reacciio de Ascoli, que se baseia nas modificacdes da tensiio superficial
do soro contendo anticorpos misturados com o antigénio, tem sido muitas
vezes positiva. O precipito-diagnéstico e a reacciio de fixacio do comple-
mento nao deram senfio resultados pouco concordantes, diz Vosgien.

A reac¢iio de Cazonni, costuma ser positiva e Morenas no artigo ja
citado diz: a reacgiio de Cazonni é uma reacciio de grupo, aparece na cisti-
cereose, na equinococose ou na ceneurose ou mesmo na existéneia simples
da Ténia. Aponta quatro casos em que ela foi positiva. O mesmo suceden
no caso deserito pelo dr. Espirito Santo.

Nao se podendo dispor da biopsia, siio trés os elementos de que pode-
mos servir-nos, segundo Morenas.

1.0 A eosinofilia sangiiinea e do liquido cefalo-raquideo, se ha loeali-
zacoes dos cisticercos no nevraxe.

2.0 A radiografia dos membros, porque quando os cisticercos siio em
niamero um poueo elevado existe ai uma certa quantidade e cada um déles
traduz-se por sombras devidas & sua calsificaciio.

3.0 A Cazonni que ¢ fregiientemente positiva.

Morenas, acrescenta que a radiografia nos ultimos tempos tem contri-
buido para facilitar o diagndstico.
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Interpretacéao dos resultados das andlises feitas no doente

No doente fizeram-se varias analises, algumas das quais apenas com
um fim de investigacao.

A reaccdo de Wassermann no sangue, foi negativa e a de Weimberg,
positiva. A reacgiio de Cazonni, deu resultado negativo.

A ftitulo de experiénecia, injectei infra-dérmicamente algumas giotas do
proprio liquido dos cisticercos, mas nito se evidenciou qualquer reacio.

A formula hemo-leucocitaria revelou de anormal apenas uma eosinofilia
de 17,6 °/g (Normal, 1 a 6 9/0),

Fizeram-se duas anélises das feses, que nao revelaram qualquer pava-
sita ou os seus ovos.

O exame do liquido eéfalo raquideo, mostrou-nos 0,25 grs. de albumina,
(Normal, 0,20), predomineo de linfécitos, globulos vermelhos e raros polinu-
cleares.

Fiz também a determinacio do indice de sedimenta¢io sangiiinea
segundo o método de Katz, cujo valor era de 9,7. (Normal, 1 a 5).

O Prof. Dr. Cunha Vaz, examinando os olhos do doente, disse-nos que
nada encontrou no que diz respeito a possibilidade da cisticercose ter essa
localizagiio.

Nio foram feitas radiografias em virtude da falta de peheulaa.

As urinas eram normais. :

Fizeram-se duas bidpsias.

A primeira no Insfituto de Anatomia Patolégica, deu o seguinte
resultado: O quisto, é constituido por uma membrana colagénea, fibroplis-
tica, ricamente infiltrada de polinucleares. A camada interna ¢ anhista.
Encontram-se nesta zona corpusculos calcificados. Auséncia de fragmentos
tipicos de parasitas. Trata-se possivelmente de cisticercose morta.

Dias depois fiz a extirpaciio de novos parasitas, tendo o cuidado de aprovei-
tar osnltimos que tinham aparecido, afim de ter probabilidades de estarem vivos.

0 Ex.w° Sr. Dr. Moura e Sa, do Laboratério de Mierobiologia, enviou-me
a seguinte resposta: Quistos com diversos tamanhos, da parede dura um
pouco calcificada, com aspecto a favor de cisticercose.

Dissecados éstes quistos, mostram no seu interior wm corpo com todo
o aspecto de larva, de ecisticerco em que nio foi possivel por em evidéncia,
por exame microscopico, o seu escolex.

— Como reaccoes positivas para a cisticercose, tivemos a reaccao de
Weinberg e a eosinofilia sangiiinea, que mostrou no entanto uma taxa
menos elevada do que é habifual nesta afee¢iio. A Cazonni, foi negativa.
Nao se fizeram as reaccoes de Pandy, de Ascoli, e precipito diagnéstico.

As biopsias, revelaram-nos que se tratava, na verdade, de cisticercose
humana, mas nio nos puderam dar a variedade dos cisticercos em causa.

Para mim, dada a raridade de qualquer outra forma, penso gque deve
tratar-se do cisticerco «<cellulosaes, tanto mais que o Dr. Moura e 54, disse-me
que havia encontrado wmas formacoes que talvez pudessem ser ganchos da
cabega do escolex. Nao mencionou éste facto no seu relatorio, certamente
por um exagéro de probidade.
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Freqiiéncia da afeccéo e sua distribuicéo geografica

Morenas, rematando o seu artigo <Peut on diagnostiquer la cisterci-
cose?s, diz: a cisticercose humana ji nao ¢ uma simples curiosidade de
museu anatomico. Passa freqilentemente despercebida, & certo, porque as.
localiza¢oes dos cisticercos sdo as vezes mudas. Ao nivel do nevraxe, dio
lugar a sintomas de foco que indicam a sua sede, mas que niao mostram a
natureza da espinha irritativa. A parte as localizacdes oculares onde o
parasita se vem por <i janela», e alguns casos de nodosidades subcutaneas
e musculares, a cisticercose do nevraxe ¢ a mais evidente. Mas quantos.
casos passam silenciosos, em virtude da sua localizacio em zonas mudas do
encéfalo?

Em 1935, Mac Arthur constatou nos soldados coloniais ingleses que a
cisticercose ¢ uma causa freqiiente de epilépsia Jacksoniana (14 vezes em.
37 casos).

Quanto as outras localizac¢oes fora do nevraxe, que nao sejam directa-
mente palpaveis, ¢ qudsi sempre a radiografia que as poe em evidéncia.
muitas vezes feitas acidenfalmente por um fraumatismo dos membros.

Austoni, ¢ também desta opiniiio, e vai mais longe, dizendo que a.
cisticercose humana ¢ menos rara do que se pensa. Na verdade o cisticerco-
«cellulosae», existe onde existe o porco, que é o seu hospedeiro interme-
diario habitual, o que equivale a dizer que se encontra espalhado por todo-
o mundo. Nos paises civilizados a sua freqgiiéncia tem diminuido: em 1927
dizia-se que o cisticerco era raro em Franga.

— A distribui¢io da cisticercose humana nio é regularmente conhecida
senio na FEuropa, embora exista abundantemente na Asia, na Africa
(Angola) e na América Setentrional. No velho continente, todos os autores
indicam que a sua maior freqiiéncia ¢ no centro e norte da Alemanha. Niao
¢ rara em Franga, sobretudo nas regidoes onde se pratica em larga escala a
criagiio de porcos, Le Limousin, Le Périgord, I'Auvergne ¢ la Bretagne.
Té&em-se observado casos em Portugal, Italia, Russia e Suéecia. Segundo
parece, ¢ mais rara na Inglaterra, Suica, Bélgica e Holanda.

Em Portugal os casos clinicamente conhecidos, siio diminutos. Indiquei
ji aquéles que foram publicados e dos quais conhe¢o a existéncia, mas a
afec¢io ¢ sem divida muito mais fregiiente do ue o seu nimero demonstra
e isto em fungiio da grande criagiio de porcos que se faz no nosso pais e do
grande numero de ovos que cada parasita produz (cérea de 150.000.000).

A Dra Deolinda Reis diz em 1921 em Medicina Confempordnea, que a
freqiiéneia e a distribni¢io da cisticercose humana em Portugal esta subor-
dinada a existéneia da Ténia Sollium, que segundo o Prof. A. Bettencourt &
muito comum em Portugal, muito mais freqiiente do que a Ténia Saginata.

A cisticercose do porco é freqiiente no nosso pais e pelas informagoes.
que obsequiosamente me prestou o Ex.™ Sr. Dr. Gouldo digno professor da
Escola Regentes Agricolas de Coimbra, esta afecgiio & sobretudo freqgiiente
em Tris-os-Montes, particularmente no concelho de Chaves (de onde lhe
vem o nome de chaveira do porco) e nas Beiras. No Alentejo, a sua

freqiiéneia relativa ¢ muito menor, o que nio admira se tivermos em conta
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a maneira como é feita a criagdio dos porcos, que andam pelos campos em
hrandes varas e se alimentam sobretudo de bolota. Pelo contrario no
Algarve, onde os animais sfio criados em pocilgas que em regra ficam debaixo
das retretes, a doenca ¢ muito freqiiente.

Na impossibilidade de fazer um inquérito rigoroso por todo o pais,
Jjunto dos médicos, afim de saber se a cisticercose humana lhes terd aparvecido
muitas vezes, limitei-me a por essa pregunta aos médicos que conheco e aos
«jue fui enconfrando acidentalmente em Coimbra. Entre aquéles eolegas que
serviram para éste pseudo-inquérito em numero de 34 espalhadas por todos
08 distritos, apenas os seguintes deram resposta positiva:

0 Ex.» Syr. Dr. Mario Mendes, com um caso de cisticercose humana
observado num préso da Penitencidria de Coimbra.

O Prof. Dr. Cunha Vaz, Dr. Anténio Matos Beja e o Dr. Abilio Justica
<om dois casos de cisticercose ocular e o Dr. Anténio Cerveira com quatro
-«casos da mesma loealizacio.

Procurei informar-me se nas autdpsias do Laboratorio de Anatomia
Patologica e de Medicina Legal teriam encontrado alguns casos de cisticer-
cose humana, mas as respostas foram pouco elucidativas. A custo, pude
ter noticia de duas autdpsias do Laboratirio de Anatomia Patoligica, nas
«uais tinham aparecido alguns cisticercos euja localiza¢iio niio me foi possi-
vel conhecer. Na Medicina Tegal os Ex.m°s Srs. Drs. Mario Mendes e Mario
Ribeiro informaram-me obsequiosamente, que se niio lembravam de ter
-encontrado cisticercos nos eaddveres antopsiados.

Prognoéstico

Que sucede aos cisticercos uma vez localizados no eorpo humano?

O parasita eresce até atingir o estado maduro; uma vez que o atingiu
-estaciona e mais tarde morre ou caleifica-se, supurando raramente. A vida
-dos paragitas dos museulos ou do tecido celular ¢ curta. Pelo contrarvio os
-cistieercos do 6lho e do eérebro vivem muito tempo (entre 3 e 6 anos).

Wagner, Meyer, Von Graef, Ruth e Ivanoff, observaram um caso de
-cisticercose cerebral que durou 23 anos, Braun e Hirschbourg nma localiza-
¢iio ocular eom 20 anos.

O prognostico da afeeciio estd, portanto, intimamente ligado nao ao
numero dos eistieercos que infestam o organismo, mas sim a sna localizagio.

Por si so o parasita ¢ bem tolerado, a sua acc¢iio toxica ¢ nula.
©) prognostico no entanto, torna-se sombrio em virtude da ineficicia da
terapéutica conhecida até hoje, eujos resultados deixam muito a desejar.

Tratamento

I preciso confessar, que estamos qudsi terapéuticamente desarmados,
perante a cisticercose humana.

A extirpacio do parasita, ¢ o unico meio de tratamento seguro, mas
para que 0 possamos empregar, ¢ necessario que o nimero de parasitas
seja limitado e as suas localizacdes bem conhecidas. Mesmo assim, alguns
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autores e em particular Gallemoerts, observaram depois da extirpacio dos
cisticercos, uma verdadeira recidiva. Haveria nestes casos um segundo
nodulo ignorado ou um segundo cisticerco veio instalar-se no ponto frau-
matisado?

Intimeras sio as substincias que se t8em ensaiado no tratamento da
afeccio, mas sempre com resultados hipotéticos.

Brumpt diz que o tratamento médieco tem wma eficidcia nula porque
nao conhecemos suficientemente as circunstiancias que podem determinar
a morte do parasita, para que as possamos reproduzir com a tera-
péutica. ¥

O iodeto de potassio, foi usado em altas doses contra o cisticerco por
Jacoud, em casos de cisticercose cardiaca e cerebral, mas os seus resultados
foram duvidosos.

Duguet, teve alguns bons resultados com o salicilato de sddio, o mesmo
se dando com o iodo, o mercurio e sobretudo de feto macho.

Faletti administra o extrato de feto macho uma semana, na dose de
um a trés gramas por dia. De Renzi, preconiza-o na dose de um grama
e meio por dia, durante dexz dias e dois gramas durante os dez dias
seguintes.

Parece no entanto que o feto macho nao actua sendio sobre os cisticercos
jovens (Vosgien, Mossue'. Os parasitas ji chegados & maturac¢do completa
nao sofreriam a sua acciio.

Alguns autores, ensaiaram com resultados duvidosos a galvanopuntura,
e outros a puncio do parasita seguida de injeccio de liquidos modificadores,
para o que usaram varios produtos: aleool, sublimado, tintura de iodo, esta
nltima recomendada por Davaine, Lanceroux e Perrier e extrato etéreo de
feto macho (Launois).

Ultimamente preconizaram-se as injeccoes de violeta de genciana a
10 /5, mas nada se pode dizer dos seus resultados.

Um processo de tratamento que merece ser estudado ¢ a Roentgen-
terapia. Rasdolsky, Romanoff, relatam na Revista de Neurologia um caso
de cisticercose cerebral que melhorou, ou teria mesmo curado com aplica-
coes de raios X.

— O melhor tratamento da cisticercose ¢ a sua profilaxia, isto é o
tratamento contra a Ténia, quando ela existe no individuo.

Esta terapéufica ndo cura a cisticercose, é certo, mas evita pelo menos
o seu aparecimento ou a continuaciio da auto-infestaciio.

— Que se féz no nosso doente? Depois de convenientemente estudado,
ministraram-se-lhe oito gramas de extrato etério de feto de macho e duas
horas depois vinte gramas de aguardente alema. Nio deu saida a qualquer
Ténia 0 que no entanto ndo invalida a minha conviegiio de que éste doente
tem um désses vermes que lhe origina a sua auto-infestaciio.

Se ndio fora a dificuldade em obter filmes, tentaria fazer uma radio-
grafia intestinal, que talvez me pudesse esclarecer o problema.

O doente teve alta para continuar em estudo, aconselhando-se-lhe o
emprégo de iodeto de potassio, para um més depois tomar um novo
vermifugo.
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Profilaxia

A profilaxia da cisticercose humana, confunde-se necessariamente com
@ da Ténia Sollium. Devem por isso tratar-se os doentes com Ténia, para
-evitar a auto-infestaciio e a contaminac¢iio das pessoas que com éles estiio
«em contacto.

As regras profiliticas a seguir sio: @) Contribuir para que a criagao
«le porcos seja mais higiénica, e procurar que inspeccies sanitarias rigorosas
sejam feitas 4 carne do mesmo animal destinada ao eonsumo; b) Tratar
0s doentes eom Ténia por vermifugos repetidos, até que o parasita seja
<ompletamente eliminado; ¢) Naio ingerir legumes, saladas e frutas, senfio
<lepois de convenientemente lavadas.
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Devic — Cysticercose — «Nouveau Traité de Médicines.

Parasites du Coenr — «Nouveau Traité de Médicines, t. x.

Exriquez (Enovarp) — «Nouveau Traité de Patologie Interne».

Espirrro SANto — Algumas consideracoes sibre wm caso de cisticercose —
«Coimbra Médica», 1940.

Franca (CArLos) — Quatro liches de parasitologia — Fac. de Med. de Lishoa,
1925.

Fontamve et HuGuier — Nowveaw Dictionnaire Veferinaire.

GavnTiER-BoISSIERE — Dictionaire illustré de médicine usuelle.

LArousse MEDICAL — Dictionaire.

Lusmic (ALESSANDRO) — Malathie infectives dell wome e degli animali.

Lusmic e GaLeorTt — Tratado de Patologia Geral.

MicHELEAT — Elements de Pathologie Général.

Moxnro — Manuel of Medicine.

MorenAs — Peut on didgnostiquer la cystercicose — «Clinique et Labo-
ratoire», pag. 7, 30 de Marco de 1939.

Nino Cammo — Patologia Geral.

Oster Mac CrAC — 4 system of Medicine.

SerceENT — Infections Parasitaires.

SiLva RepELo — « Helmantiase e anti helminticos».

Soares (Dvera) — «Boletim clinico dos H. C. de Lisboa», n.° 12, pag. 353,

1941.
TiuLmaxs (HERMANN) — Tratado de Cirurgia Geral e Hspecial.
Tavror (FreEpERICH) — The pratice of Medicine. )



S TN ok b & -
.
« ¥ ¥ »
’ . i
] X :
E i 'l y : k- ¢ 1
¢ ¥4 r d . My
‘I R TIRL: oA M 3
y .
E ) 5 aly saeigitnl . — ssusesiiain s ' PTE P F
- i =
i st mazntlnld £ — dHhonkgons e 23 ok <t ¥
- i * - ¥ e 1 .
E > hved el M opeied o weanil.
. gr Ahsama® whert yicadiiaoting — oowt owet] T
. woraodER8T GKE wflqg ® e cdnailml sewnds —ofeliineate apstenni ) — rarendi
. ) iR sh @ e 5 I sagermmil
> 1Y
A LA
- ,
» b f L i . 3 el
3 0 y I " P 1
1 - ’ = -
w4 . SHiTs i ¥ - o ol
¢ - o3 b " i 1 2 !
4 W eno M6
3 LG ) d R vl » . Fier
-' L
I
3
Fal
% . i
- .. b
| T
i ST g, emOaiE= b DLt
e tapmiiad dinng sEeaintt s
Y ®
i ) 1 W
s =wwrea il tn st d aAE
3 »
-
X
.
e - -




NOTICIAS & INFORMACOES

Ordem dos Médicos

Foram eleitos 08 novos corpos directivos da Secgio Regional de Coimbra da
Ordem dos Médicos, que ficaram assim constituidos:

Secretirios da Assembléia Geral — Dr. Artur Barbosa Leitdo, médico em
Coimbra, e Dr. Justino Girfio, médico em Coimbra.

Vogais do Conselko Regional de Coimbra — Dr. Anténio Xavier Archer de
Carvalho, médico em Coimbra; Dr. Custédio Almeida Henriques, director do Arquivo
de Identificagio do Instituto de Criminologia; Dr. Gilberto Veloso da Costa, médico
em Coimbra; Dr. Jofio Miguel Ladeiro, médico em Coimbra; Dr. José Monteiro
Lopes do Espirito Santo, médico em Coimbra; Dr. Mdrio Simdes Trincfio, Professor
da Faculdade de Medicina; Dr. Vergilio Joaquim de Aguiar, director do Hospital
Militar.

Delegados & Assembiéia Geral — Dr. Adolfo Correia Soares, chefe do Labora-
tério de Electrologia; Dr. Anténio Herculano Gomes de Matos Beja, 1.0 assistente
de Ginecologia; Dr. Anténio Pereira Pinto Breda, médico em Apuneda; Dr. Anténio
Sotero de Oliveira, médico na Figuneira da Foz; Dr. Augusto Pais da Silva Vaz
Serra, Professor da Faculdade de Medicina; Dr. Celso Horta e Vale, sub-Director do
Sanatério do Caramulo; Dr. José do Nascimento Ferreira, médico em Visen; Dr. José
Ranito Baltazar, médico na Covilhd; Dr. Manuel Pinto, inspector médico militar
Dr. Pedro Geraldes Cardoso, médico em Castelo Branco.

Vogais do Conselho Geral — Dr. Ladislau Fernando Patricio, director do
Sanatério Sousa Martins, e Dr. Licio de Almeida, Professor da Faculdade de
Medicina.

Delegado & Comissao do Imposto Profissional — Dr. Joaquim Antunes de
Azevedo, assistente da Faculdade de Medicina.

Sessoes Médicas

A gessfio médica realizada em 13 de Janeiro, nos Hospitais da Universidade,
presidiu o sr. Prof. dr. Almeida Ribeiro, secretariado pela sr.® dr.® D. Sofia Juilia
Fernandes e pelo st. Prof. Joiio Porto.

O sr. Prof. dr. Rocha Brito apresentou dois casos que, ndo sendo raros, tam-
bém niio sio vulgares. -

Traton da modalidade hemorrdgica meningea dos jovens, doenqa esta que se
tem mnlt.ipllcsdo Tltimamente e desde que se faz com freqiiéncia a pungo lombar.
Nestes dois casos, disse, nflo foi possivel encontrar-se a causa pelo que o inico
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recurso foi chamar-lhe essemcial. IHstes que se manifestaram em raparigas de
20 anos, curaram-se sem deixar vestigios apesar do estado alarmante dos sintomas
nos primeiros dias da doenga.

A propdsito passou em revista hipdteses etiolégicas e patogénicas. 1) possivel,
afirmou, que éste grupo das hemorragias meningeas chamadas essenciais ou ainda
espontineas, venha a desmembrar-se com melhor conhecimento do assunto, mas o que
é indiscutivel é que, sob o ponto de vista clinico e evolutivo, constitui um grupo
homogéneo cujo diagndstico se pode suspeitar clinicamente, mas néo pode ser confir-
mado e, noutros casos mesmo descoberto sem a pungiio lombar, que também tem
valor terapéutico.

O sr. Prof. dr. Mosinger na sua comunicacio sobre «0sg ensinamentos para o
clinico e para o patologista da estatistica do Instituto de Anatomia Patolégica», féz
a anilise da estatistica necropsica referente a 143 casos estudades sob o ponto de
vista macroscépico e histolégico. :

Classificou 0s casos observados, sobre virios pontos de vista g insistin sobre a
freqliéneia, segundo a referida estatistica, de certas doengas, £ais como a ilcera
gasfrica e o canero.

Mostrou a importancia, da valorizagio de tal estatistica, das descobertas de
autépsias e comparou os resultados obtides pelo estudo do material necripsice
humano e pelo estudo do material experimental do Instituto de Anatomia Patolégica.

O sr. dr, Francisco Pimentel tratou da cisticercose humana, baseando a justi-
ficagio do sen trabalho na raridade daquela afeccio em Portmgal, como doenga
clinicamente diagnosticada, mencionande a seguir os trabalhos portugueses que
conhece sobre tal assunto,

Apreciou o easo clinico gue originou a sua comunicagio e que ilustrou com
virias projecgdes,

: Dissertou sobre o diagndstico clinico e laboratorial da cisticercose e referin-se
a sua freqiiéncia e distribnigo geogrifica mundial e eutre nés.

0 conferente terminou, falando sobre o prognéstico, a terapdutica e a profilaxia
da cisticercose humana e apresentou a seguir o doente gue originou o seu
trabalho.

A sessiio do dia 27 de Janeiro foi presidida pelo sr, Prof. Michel Mosinger,
secretariado pelos srs. Profs, drs, Lnis Raposo e Tristao Ribeirp,

O sr. Prof. dr. Morais Zamith apresentou um caso de «rim em ferradura» com
pionefrose de uma mulher jovem na qual fora diagnosticada noma pionefrose unila-
teral, nada fazendo supor que seria portadora de um rim em ferzadura. Bste foi
verificado durante o acto operatério, quando se tentava fazer a nefrectomia. Dada
a impossibilidade de suspender a intervengho porque ji hayis gido lagueado um
pediculo e como a outra metade do rim em ferradura estava integro, resolveu fazer
uma hemimnefrectomia, Teve nma seqiiéncia operatéria satisfatéria, mas passados
40 dias, guando tudo parecia indicar uma cura definitiva, surgiv nm acidente:
o penso que tapava a pequena fistula operatéria foi inundade per grina e & drenagem
deixou de fazer-se pelas yias naturais. Verificada a causa do acidente; debelou-a e
a cura foi definitiva, como se pdde observar por dois exames posteriores & alta da
doente.

O sr. dr, Frangisco Pimentel féz a apresentacio de umn mmde pritico de
sxtensiio continua para tratamento das fracturas da clayvicula.
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Na terceira sessio médica da Faculdade de Medicina do Porto foram apresen-
tados os seguintes trabalhos:

<0 polipo da laringe, entidade anitomo-clinicas, pela srs drd D. Maria
Manuela Portugal; «Sobre as alteragdes morfolégicas do sangue conseryados, pelos
srs. drs. Joao de Melo e Reis Figueira; <Estudo experimental sobre as reacgdes
arteriais no cdo suprarrenal ectomisado», pelos grs. Prof. Afonso Guimardes e
dr. Lino Rodrignes; <A fun¢o da inervagio simpdtica no periodo post-operatério da
cirurgia abdominals, pelo sr. Prof. Sousa Pereira.

Faculdades de Medicina

Foi prorrogado, por conveniéngia urgente de servigo, 0 contrato para o desem-
penho das fangoes de professor extraordinirio da Faculdade de Medicina de Lisboa,
o sr. dr. Asdrubal Anténio de Aguniar.

— Foram reconduzidos os 2.°% assistentes da mesma Faculdade, srs. drs. Jodo
Jaurds da Silva Ramos Dias, Mério de Carvalho Rosa e Leopoldo da Cruz Laires,

Varias notas

: Tomaram posse 14 dos internos dos 31 aprovados no idltimo concursoe de
provas piblicas para o internato dos Hospifais Civis: drs. Artur Ernesto Moniz,
Sérgio Ferreira, Fernando Salgueiro Régo, José Puga, Pais Cardoso, Pinho de Car-
valho, Luis Carlos de Mates, Amaro de Azevedo Gomes, Ramada Curto, Girdo do
Amaral, Nunes Perreira, Ferraz de Abreu Lopes Guerreiro e Almeida Fernandes.

A posse foi-lhes conferida pelo enfermeiro-mor, que lhes dirigiu palavras de
cumprimentos e lhes apresentou o chefe dos internos, dr. Henrique Bonhorst.

— Numa conferéncia realizada na Sociedade de Geografia, o sr. Prof. dr. Fer-
nando Emidio da Silva evocou a grande personalidade do grande cientista que foi o
Prof. dr. Sousa Martins,

— Pelo sr. Sub-Secretdrio de Estade da Guerra foi assinada a seguinte portaria:

Manda o Govérno da Repiiblica Portuguesa, pelo Ministro da Guerra, louvar o
tenente miliciano médico graduado Jodo Cid dos Santoes, porque estando em cons-
ciéneia convencido de que lhe pertencia ser mobilizado para fazer parte dos Servigos
de Saude das tropas expedicionirias destacadas nos Agores, e verificando que a
nomeagio recaira indevidamente num seu colega, niio obstante a mobilizagio causar
a sua vida profissional e particular, os mais sérios transtornos, obstinadamente e
durante tedo o tempo necessdrio para se fazer ouvir, insistiu porque fosse reparado
o agravo, pois, niio desejaria que sobre si recaisse a suspeita de que por qualquer
forma era seu propésito eximir-se ao cumprimento dos seus deveres de portugués, ou
que se aproveitava de um érro dos servigos para com sacrificio e prejuizo de outrém
cobrir os seus interésses materiais, no que tudo evidencion qualidades de caricter,
de dignidade e de abnegagfio merecedoras de serem apontadas ¢omo exemplo & con-
sideragio piblica.

— O sr. Ministro da Educagio Nacional aprovou o regulamento do «Prémio A.
J. da Silva Pereira», instituido por uma firma do Minho, que féz ao Instituto Portu-
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Livros médicos a venda na

LivRARIA MourA MARQUES & FILHO
19 — Largo Miguel Bombarda — 25

COIMBRA

ULTIMAS NOVIDADES:

BACON — Diagndstico y tratamiento de las enfermedades del Ano,

Recto e Colon Sigmoides. 1 vol., 904 pags. con 507 figs., encadernado 300500
BAGUENA — Medicina interna de urgéneia. Vol. 1 Paroxismos cardio-
-respiratérios, 1 vol. encad. 409 pags., (E.C. M) . . . S 90%00

BURMAN — Enfermedades de la nariz y de la garganta. 1 vol,
730 pags., con 480 ilustraciones, encadernado. (L) . . . . . . 264900

CURTIS — Ginecologia. Primera edicion espanola tradueida de la
tercera edicion inglesa. 1 vol. encad. 585 pag. y 318 figs. . . . 390800

DIHINX — Mal de Pott. 1 vol,, 206 pags., 134 fig. . A e 85%00
ESTAPE — Lo angina de pecho. 1 vol., 244 pégs., 105 figs. (8) . . . 85800
LLORCA — La transfusién de sangre. 1 vol., 275 pags., 95 figs. (E.C.M.) 90300
MARTORELL — Tromboflebitis de los miembros inferiores. 1 vol.,

STpag.; S RTRI S Ih By SR LS Rt b e S 110800
PRIETO —Dermatologia y Venereologia. Tomo1. 1 vol. encad. 619 pags.,
BT RPN i A o s b a0 6 b R A o = R ¥ S TR

STOHR — Iratado de Histologia y Anatomia microscopica del Hom-
bre. 1 vol. encad., ilustrado con 496 figs. muchas de ellas en
X ColoTEE {(B) 1 o weite Fiviy o LT R G : sz et e 2400800

TUBIA — Biologia General. 1 vol,, 302 pigs., seis liminas y 323 gra-
DRdon: (B 10 ma el T R S s PP s L RN

WEIBEL — Obstetricia y Ginecologia prdcticas. Tomo 1, Obstetricia
1 vol. 583 pags., con 849 figs,, en parte multicolores, en el texto, y
T T () VR S e PR S [ S S I T 1T



Livros médicos 2 venda na

Livraria Moura Marques & Filho

19 — Largo Miguel Bombarda — 25
COIMBRA

ULTIMAS NOVIDADES::

ARTEAGA — Prevencidn y cura prdactica de las enfermedades de los
nifios. Consejos de un medico pam criar sanos y fuertes a vuestros
hijos. 1 vol., 360 pags. (J. M.) Tk

AZOY — Ami dalectomm 1 vol. 182 pags 37 ﬁgs., (M S) A edy

BECK - Clmwa Obstetrica, traducdo da 9.8 edi¢iio americana. 1 vol

8 pags., com 1050 11ustrat;nes, encad. (L P.)

OURTMA ( Am;lisfs quimico cualitatiuo. 1 vol,, 572 pég., 27ﬁgs,
encad. (M.S.) .

GARCIA — Compendio de Ps:qumta ia. 1 vo] 508 pag's., encad. (C L.)

GIJON — Métodos bioldgicos de valoracion de karm(mas, vitaminas y
drogas. 1 vol., 207 pags., 30 figs. (C) . . . X

G. MARARNON — Maﬂual de D;amadshcﬂ Etmldgico 1 vo]., 15:} pégs,
encad. (E. C.) .

HOCHREIN — Enfm madades Reumdtwas Su 01'1ge:|1 v tratsmlento
1 vol., 256 pa 68 fi C

LAMBRY et SO LIE %es maiadws des Coronaires. I’ Tnfarctus
du myocarda. L’'Insuffisance Coronarienne. 1 vol., 432 pﬁlg'ﬂ
144 fi By e TS,

LARREG A Los canocnmentos de qumimzca mdispsusables al
médico. 1 vol., 293 pégs., encad. (M.S). . . .

LEY GRA(JIA—-Epdspsms Postraumdticas. ( Tratamiento q_rmrurgwoj
1 vol., 106 pag., 77 figs. (E. C. M.) . .

MARTINEZ — Difteria (Epidemiologia, inmunidad, pr afdaa:ts) Con
un prologo dek Prof. Jiuexez Dias. 1 vol., 270 pécrs (E. G.E) .

MATEOS LOPEZ — Mama Sangrante. Estudio de los afecciones de la
mama que dan lugar a hemorragias por el pezén. 1 vol., 154 pags.,
52 figs. (E. A.).

PEYRI y CASTELLS — Dermato!ogm 1 vo]., 506 p&g‘s, con 71 lami-
nas fuera de texto, encad. (S. M.). . . : s

R. M. LE COMTE — Manual de Urologia. 1 vol., 320 p (S) =

STRANSKY — Manual de Pediatria. 1 vol., 442 pé,gs. af's

WOLF — Endocrinologia en la prdctica morlef na. 1 vol, 1253 pa&g.,
176 figs., encad. (S) . .

YOUMA -—Dsﬁmeucms nutritivas. Dmgnostwo ¥ trata:mmto 1 vol.,
356 pégs. ilustrado con 16 grabados, encad. (S) - i

ZAMARRIEGO — Guia de la Madre y de la Enfermera pfu a el cuidado
del nifio sano y enfermo. Lecciones de Pusﬂcultura y Pediatria.
1 vol., 299 pags., 49 figs. (Ag.) . . . AR e

425%00
150800

120800
330800
90%00
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135%00
70800
75$00

60$00
22%
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470800
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