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MNormalizagio da eritro-e da leucopoése, regulari-
zacgdo aa percentagem de hemoglobina e do valor
globular,
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Ginecologia, Partos, Usos antisépticos em geral,

As indicagbes da morfina,
Previne a habituacio e morfinomania dentro de
certos limites

BioLactina

Auto-intoxicagdo por fermentagdes ia-
testinals, enteriles, enterecolite, efc.

Medicamento ndo especifico actuando elec-
tivamente s6bre os estados infecciosos,

Bromouvaleriana

Doengas de origem anervosa, insémias,
epilepsia, histerra, efc.

PULM®-S@RO

Doencas das vias respiratérias, inflamagdes da
laringe, da traqueia e dos brénquios, pneumonia,
elc.

‘Diaspirina

Gripe, reumatismo, enxagueca,
dor ae cabeca, dor de dentes,
nevralgias, cOlicas menstruals.

SUAVINA

Laxativo suave e seguro.
Comprimidos ovdides de sabor agradédvel.

Anemias, emagrecimento, tuberculose imci-
plente, neurastenia, fraqueza geral, ae-
pressies nervosas, convalescencas. elc.

Medicaglo anti-infecciosa.

Descalcificagdo, tuberculoses, linfatismo,

raquitismo, fraqueza geral, pleurisias,
pneumonias, escrofulose, asma, efc.

Transpneumol

Quininoterdpia parentérica das afec-
¢des /nflamatérias broaco-pulmonares.
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PROF. DOUTOR AFONSO AUGUSTO PINTO
PONCE DE LEAO

Cumprimos o doloroso dever de comunicar aos leitores da
Coimbra Meédica, que no dia 13 de Novembro p. p. faleceu
em Coimbra, ap6s prolongado sofrimento, o DOUTOR AFONSO
Aucusto PINTO PONCE DE LEAO, Professor Catedrdtico da
cadeira de Bacteriologia e Parasitologia da Faculdade de Medi-
cina da Universidade de Coimbra. A sua falta, que representa
um duro golpe para a Faculdade de Medicina, é profundamente
sentida pelos seus colegas que néle viam ‘a-par-do Professor
competente e honesto, o amigo devotado que, pela vida fora,
lhes soube sempre dispensar as melhores provas de uma camara-
dagem leal e sincera. Nao é menos sentida pelos seus alunos
de quem era grande e sincero amigo e aquem dispensava sempre,
nas emergéncias da vida escolar e post-escolar, além dos seus
valiosos ensinamentos, os mais benevolentes e paternais conse-
lhos. Quem estas linhas escreve tem a honra de ter trabalhado
durante quinze anos ao seu lado, oferecendo-se-lhe o ensejo,
quotidianamente, de admirar os vastos conhecimentos do Mestre
na especialidade que professava e bem assim as primorosas qua-
lidades morais que abrilhantavam a sua inconfundivel personali-
dade. Como homem de ciéncia, manda a verdade que se diga,
o seu nome prestigioso ultrapassou as fronteiras e vem citado
com elevada consideragdo por tratadistas da maior cotagdo cien-
tifica. Quem compulsar os volumes do Movimento Médico, revista
da Faculdade de Medicina da 1.* década déste século, encontrard
uma longa série de trabalhos de Bacteriologia, alguns dos quais
por éle realizados ainda em estudante, que lhe deram a merecida
nutoriedade cientifica de que hd muito gosava.
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A Bacteriologia vé entdo o seu periodo aureo. Estudava-se
ao tempo em todos os laboratdrios a viruléncia dos germes, dis-
cutindo-se acaloradamente se seria ou ndo propriedade fixa e
imutdvel das respectivas espécies.

A Escola de Coimbra, onde trabalhava como Chefe de Ser-
vigo o Prof. CHARLES LEPIERRE, espirito investigador clarividente
e entusiasta, forneceu notdvel contributo para o problema que
¢om tanto interésse vinha sendo debatido nas Academias de todo
o mundo. Sob a inspiragdo de LEPIERRE foram estudadas desen-
volvidamente, por uma pleiade de brilhantes discipulos, vérias
espécies microbianas. Coube a AFONSO AUGUSTO PINTO PONCE
DE LEAO o estudo do cocos de Neisser e o seu trabalho realizado
com elevado critério cientifico prova a evidéncia que a viruléncia
déste germe € varidvel com determinadas circunstancias que éle
estuda desenvolvidamente.

A custa de grandes sacrificios e de uma persisténcia verda-
deiramente teuténica consegue tornar €sse germe patogénico para
a espécie canina. Abalangou-se seguidamente a empresa de maior
envergadura e resolveu estudar com os maiores detalhes t6da a
biologia dos dois germes —gono e meningocos — suas analogias
e dissemelhangas. Este trabalho que foi objecto de duas magni-
ficas memorias do Movimento Médico de 1903 e 1905 honrava um
bacteriologista consumado e tinha tal valor que ainda hoje a
40 anos de distdncia, se 1é com elevado interésse e aproveita-
mento. As suas conclusoes, verdadeiramente revoluciondrias,
foram traduzidas pelas seguintes palavras:

«Exaltando a viruléncia do gonococos por passagens sucessivas
através do mesmo animal, viu como esta bactéria modificava todas
as restantes propriedades, aproximando-se a tal ponto do meningo-
cocos que pade afirmar que o gonococos ndo é mais de que o menin-
gococos ow inversamente, o meningococos é wm gonococos numa fase
um pouco avancada da sua exalta¢do de viruléncia».

Este trabalho foi também publicado no Journal de Physiolo-
gie et de Pathologie General de 19o4 e foi largamente discutido na
Academia de Medicina de Paris, tendo aparecido em sua defesa
o célebre Prof. CHAUFFARD. As suas opinides a tal respeito sdo
citadas nos melhores tratados de bacteriologia.

Entre outros trabalhos, de igual valor, sob os pontos de vista
bacteriolégico e clinico e ainda em cuja andlise ndo entraremos
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para ndo alongarmos demasiadamente esta simples noticia necro-
légica, apontamos os seguintes :

a) Os bacilos difterimorfos nas suas relagdes com a difteria
(G RS B 1g15):

b) A prata coloidal — colargol Credé (trabalho publicado de
colaboragdo com o Prof. MARQUES DOS SANTOS e que mereceu
da Faculdade a concessdo do prémio Alvarenga) 19o4.

¢/ Estudo sobre a bacteriologia da Gripe pneumoénica de
1918 (1919).

d) Acgdo do Eter de petroleo sobre os bacilos coli e tifico
(C. R. S.'B. 1930).

e) A dgua como agente transmissor da febre tifoide (C. R.
S. B. 1930).

f) A constante molecular de MATHIEU e FERRE na aprecia-
¢do da molhagem dos leites 1930. (Monografia excelente e de
grande utilizagdo pradtica em andlises bromatolégicas).

Realizou diversos outros estudos que ndo chegaram a ver a
luz da publicidade por esperar completd-los com mais numerosa
documentacdo. Entre éstes ultimos indicamos:

g) Sobre vacinoterdpia na blenorragia e suas complicagées.

h) Sobre bacteriologia e tratamento da «ozena» pela anti-
-virusterdpia.

Foi também Prof. de Epidemiologia no Curso de Medicina
Sanitdria e Prof. de Higiene Hidrologica e Climatolégica no
Curso de Hidrologia. Foi Director do Instituto Antirdbico.
Regeu a cadeira de Patologia Geral no impedimento do Prof.
MARQUES DOS SANTOS, desempenhou durante bastantes anos as
fungGes de Vogal do Conselho Médico Legal de Coimbra, etc.

No exercicio das fungdes docentes o Prof. AFONSO PINTO,
sabia, como poucos, mantendo o prestigio e dignidade da Cate-
dra, captar a simpatia e a dedicacdo de colegas e alunos; como
verdadeiro homem de bem, procurou sempre conciliar a justiga
com a benevoléncia.

Na qualidade de Director de servigos laboratoriais, perten-
centes a um determinado sector da Faculdade, o Prof. AFONSO
PINTO soube dar, sem quebra do aprumo moral que tal situagéo
reclamava, tais provas de camaradagem e de estima aos seus
subordinados, que &stes se sentiam no imperioso dever e até na
obrigag¢do, legal e moral, de proceder sempre com téda a leal-
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dade e dedicagdo pelo Mestre. Nos seus servios a disciplina
ndo era imposta, surgia assim expontdnea e livremente reconhe-
cida e aceite por todos os funciondrios.

A Universidade de Coimbra e de um modo especial 2 sua
Faculdade de Medicina, de que foi valioso ornamento e a qual
muito se orgulhava de pertencer, o Prof. AFONSO AUGUSTO
PINTO PONCE DE LEAO, tributou sempre um carinho e uma
dedicacdo verdadeiramente filiais.

A. Melico Silvestre.
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Fala-se muito da qualidade superior dos pro-
dutos WANDER. Esta fama é a recompensa
duma longa tradicdo cientifica e de esforcos
fornecidos pelos nossos laboratérios na procura
constante cre preparacées melhores.

Mas devemos salientar que éstes principios de
trabalho encontraram na Suica um terreno muito
propicio ao seu desenvolvimento, ou seja a
iracﬁ;a’o suica, fortemente arreigada por gera-
¢oes de trabalhadores e investigadores, e esti-
mulada pela situacGo do pais no centro da
Europa.

Foi assim que foram realizados os produtos die-
téticos e farmacéuticos WANDER, entre os
quais os preparados vitaminados e sulfamidados
sdo particularmente apreciados pelos médicos
do mundo inteiro. Desta forma, tanto os médicos
como os doentes beneficiam da longa expe-
) riéncia e do trabalho cientifico dos laboratérios
gl WANDER.

(WANDER] 80 ANOS DE TRADICAO E PROGRESSO!

1865 £ 1945

17 tabricas
na Europa, América
e Austrélia.

Representantes
em todo o mundo.

DR.A.WANDER S.A,, BERNE-SUICA

Fabricantes de produtos dietéticos, quimicos e farmacéuticos
Instrumentos medicinais e cirurgicos

Distribuidores para Portugal :
SOGIEDADE PORTUGUESA DE PRODUTOS WANDER, L2
SEDE PROVISORIA :

Rua dos Correeiros, 41-2.0
LISBOA

Sub-Agente em Coimbra: F. PINTO DOS SANTOS Rue Martins de Carvalho, 2-2.°



FACULDADE DE MEDICINA DE COIMBRA
CADEIRA DE PATOLOGIA CIRURGICA

INTRODUGAO A0 ESTUDO DAS FRACTURAS
(Licdo de abertura do curso de 1946-1946)

POR

LUIS RAPOSO

Entre os grandes capitlulos sob que se agrupam muitas
e importantes questoes do dominio da Patologia Cirtirgica, o
referente aos traumatismos oferece, sem divida, um lugar de
particular relevo. A ele consagrarei as primeiras licdes do ano
escolar agora iniciado. Por direito préprio, que nao por
capricho da minha simpatia, porei a frente o estudo das
fracturas.

Feita a escolha ocorreu-me dedicar a licio de abertura
a andlise de certos pormenores relacionados com a evolugao
das fracturas, pormenores estes que constituem, de alguma
maneira, um feixe de incégnitas, quer no que interessa a
fisiopatologia da consolidagdo 6ssea normal, quer no que res-
peita & fisiopatologia da consolidagao viciosa. Dedicarei, a
propésito, curtas e breves palavras a alguns problemas inti-
mamenle relacionados com as lesdes. traumadticas dos o0ssos
(osteoporose dlgica, edema duro das maos e dos pés, rigezas
articulares, ete.), em especial quando insuficientemente tratadas.

Em licdes ulteriores fornecerei os elementos de especi-
ficagio que me for dado apreciar; para hoje reservo a parte
geral.

Toda a fractura acarreta para o individuo que a sofre,
sendo perturbacoes moérbidas de grande vulto, pelo menos
um certo nimero de modificacoes bioldgicas destinadas a res-
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tabelecer a continuidade 6ssea sem gravame de maior para o
organismo.

Trata-se de um processo de regeneracdo e nao de cica-
trizacao propriamente dita, uma vez que em condigdes nor-
mais a solucdo de continuidade se faz substituir por um
tecido igual ao pré-existente, dentro da boa ordem somdtica e
funcional imposta pela situagao.

O caso afigura-se simples e em muitas emergéncias (frac-
tura de costelas, fractura incompleta dos ossos longos, etc.)
fica-se com a impressao, efectivamente, de ndao ser complicado
sob o ponto de vista biolégico, nem delicado sob o ponto de
vista clinico. Mas, se é simples em determinados aspectos e
para certos ossos, a verdade é que em muitas circunstaneias
— ou seja na maior parte das fracturas de real interesse pra-
tico —as coisas nao oferecem, nem biolégica, nem clinica-
mente, aquela simplicidade que a primeira visla aparentam.
Repare-se na diversidade da marcha da consolidagio de caso
para caso, dentro do mesmo tipo de fractura, s6 porque se
trata de individuos diferentes, e, no mesmo individuo, a
maneira distinta da evolugao consoante a fractura é diafisdria
ou epifisdria, de um osso longo ou de um osso curto, etc.

E né@o é apenas a consolida¢go que é susceptivel de variar,
mas tambéin as reacgdes regionais e gerais provocadas pela
lesdo Gssea.

Por isso devemos habituar-nos a considerar as frac-
turas, em especial as dos ossos longos e as justa-articulares,
como capazes de suscitar sérios problemas de ordem fisiopa-
tolégica. ?

Haverd, portanto, que langar um golpe de vista s6bre
certos aspectos do mecanismo da consolidacio dssea de
maneira a melhor podermos ajuizar da generalidade da
questao. '

— Excepcao feita das fracturas «fissurdrias» e de algumas
subperigsteas, as demais —a grande maioria das observa-
das na prdtica corrente — caracterizam-se sob o ponto de
vista lesional por alteragoes dos ossos e dos tecidos da proxi-
midade, em maior ou menor grau segundo as circunstincias.
Pelo que respeita aos ossos a injiria nao se limita a altera-
¢oes da substincia fundamental, canais de HAVERs e osteo-
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blastos, mas atinge em grau maior ou menor os restantes
elementos que fazem parte do osso como 6rgao e nao apenas
como tecido, isto é, os vasos, os nervos, a medula e o perids-
teo. Além disso hd que ter em atencdo os tecidos moles da
proximidade. Natural é, portanto, que a evolugao do foco de
fractura nao deva considerar-se como resultante, apenas, da
lesao Gssea propriamente dita, mas, inclusive, dos desgastes
sofridos pelos outros componentes interessados no processo.
Resulta daqui que o estudo de toda a fractura tem de fazer-se,
também, & luz das alteracoes dos humores e dos tecidos,
simultineos da lesao Gssea, e das reaccoes de proximidade ou
a distancia por elas provocadas, varidveis de individuo para
individuo, de local para local, e de momento para momento.
Sob o ponto de vista orginico interessa o todo e ndo apenas
a parte, como & compreensivel.

Assentemos, pois, que na evolugio do foco de fractura
tém necessariamente de influir outros faclores além dos rela-
cionados directamente com a quebra de continuidade do osso.
A prdpria reparacao do tecido Gsseo nao sao indiferentes as
modificagbes a que me refiro. Por exemplo, o hematoma
de fractura desempenha um papel de extraordindria impor-
tancia na formagdo do calg; A fibrina actua nao s6 como
elemento de suporte para os libroblastos, hislideitos e vasos
neoformados, mas, inclusive, pode funcionar como ponto de
partida das fibrilas colagéneas, que constituem o esqueleto de
toda a substancia fundamental 6ssea. Um hematoma de pro-
porcdes regulares, pois, longe de constituir 6bice de temer
deve ser tido como faclor essencial na evolugao normal do
calo. Quando, porém, as suas proporgoes excedam a marca
razodvel hd que recear alguns inconvenientes, filhos da exces-
siva compressiao dos tecidos moles da visinhanca e, sobretudo,
dos vasos da proximidade, por alteragoes da sua continuidade
anatémica e funcional, nao esquecendo a possibilidade de
infeccao, na hipdtese de se tratar de uma fractura exposta ou
na vizinhanca de uma cavidade séptica.

Em gualquer dos casos, porém, o facto primordial, na
evolu¢ao do foco de fractura, fica dependente da maior ou
menor facilidade de regeneragcio pelo que ao tecido dsseo
directamente impende.
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Todo o processo de ossificagao obedece as condigoes
gerais da osteogénese. Visa, em primeiro lugar, 4 formacgao
do tecido Gsseo, com as suas fibrilas e respectiva impregnagao
de sais fésforo-caledrios, e de seguida & organizagdo do refe-
rido tecido, para o que contribuem todos os elementos que
entram na constituigao do osso, considerado como verdadeiro
6rgao.

A flormacdo das fibrilas colagéneas serd fundamental-
mente atributo do tecido conjuntivo intersticial; a da matéria
proteica, ou substincia pré-6ssea, pertencerd, em especial, aos
osteoblastos ou as proteinas intercelulares; quanto a calcifi-
ca¢ao dependerd da fixacdo dos sais de cdlcio (fosfatos e car-
bonatos) sobre a trama colagénea pré-existente.

Os pormenores biolégicos do processo de osteogénese
estdo cheios de incdgnitas, apesar de nos tltimos anos, com
LLericaE, Poricarp, RocHe, G. BrLum e outros, terem sido
revistos e aperfeigoados os conhecimentos, que até ai perten-
ciam, por assim dizer, ao dominio do empirismo. E isto quer
se trate de osteogénese banal quer de osteogénese da conso-
lidagao. Num e noutro caso o processo tem um aspecto his-
tolégico e bioguimico nitido, se bem que mal averiguado.

Na primeira fase tem valor especial o tecido conjuntivo
simples com as suas fibrilas colagéneas e os elemeuntos celu-
lares diferenciados; na segunda assumem importincia parti-
cular os humores do meio ambiente e, provdvelmente, algumas
hormonas e enzimas, em suma, todos os estimulos vegetati-
vos e bioquimicos que influem na mobilizagao e fixa¢ao dos
sais de cdlcio, de fésforo, de magnésio, de sddio, de potdssio
e outros. Pouco ou nada se conhece das determinantes
fisico-quimicas que presidem a sua associacdo, apesar de
nido escassearem estudos sobre o assunto (HorLr, CHOWN,
B. Hastines, ScHEAR, WaAsHBURN, KRAMER, MAc CLURE, MiT-
CHELL, ete.).

Quanto a origem dos componentes fésforo-caledrios
sabe-se que provém da linfa intersticial e dos humores, onde se
encontram dissolvidos em grau proporcional ao fosfato e car-
bonato de cdleio a seguir precipitados. No dizer de PoLicARD
e LericHE observar-se-ia um fenémeno de precipitagao qui-
mica do cdlcio em meio coloidal.
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Pelo que interessa ao mecanismo da condensac¢do e fixa-
¢ao dos referidos sais pouco se conhece, igualmente, de posi-
tivo. Aceita-se, depois dos trabalhos de Poricarp, PEnu,
Rocuge, Roginsoxn, e G. BLum que uma enzima — fosfatase —
teria um papel bem averiguado na calcificagdo da substancia
pré-6ssea. Repito, pouco hd averiguado sobre o assunto,
presumindo-se, contudo, que é semelhante a marcha bioldgica
do fenémeno na ossificagio normal e na ossificagao patol6-
gica, isto sem excluir a possibilidade de certas modificagoes,
filhas das circunstincias do momento e do local.

Insistirei em alguns pormenores biolégicos relacionados
com a mobilizacao dos sais de cdlcio; antes, porém, vou dar
uma ideia rdpida daquilo que se passa a nivel do calo, em
. matéria de evolucdo histolégica e bioquimica. Sirvo-me,
sobretudo, de indicacoes colbidas nos trabalhos de LericHE e
Poricarp, de Jones, de BorrererLL e King, e de Roninsox,
que me parecem elaborados com rigoroso espirito cientifico.

— Durante os primeiros 6-8 dias o que domina no foco
de fractura é a presenc¢a do hematoma. Enquanto os elementos
figurados e o soro do sangue derramado se reabsorvem,
assiste-se & invasdo da fibrina por elementos neoformados;
quer dizer, desenha-se a primeira fase do calo conjuntivo.

Em seguida inicia-se aJeparac¢io Gssea, com o apareci-
mento, para alguns, de células cartilagineas, para outros, de
células conjuntivas simples, para todos, de osteoblastos, de
osseina e na fase mais avancada com a aposicio de sais
fosforo-caledrios. Esbocga-se, assim, a formacgao do verdadeiro
tecido Gsseo, irregular na sua densidade e na sua ordenagio,
mas tecido dsseo, em suma. Por volta do 25.°-30.° dia o calo
mostra uma feicao exuberante, como que a compensar a falta
de consisténcia.

Por tltimo o calo tende a regularizar-se, diminuindo no
tamanho e aumentando na densidade. Dai-se, entdo, a verda-
deira calcificagdo. O tecido dsseo exuberantemente formado
cede passo a um auténtico processo de organizagao, com
todas as caracteristicas do osso normal, desde a sua composi-
¢do. bioquimica até a traca da sua estrutura como oérgdo.
Assistimos a um melhor arrumo dos elementos dsseos e, de
um modo particular, & conveniente distribuicao dos sais fGs-
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foro-caledrios, na sequéncia de um processo de ostedlise da
parte do calo jd existente, e, ainda, a uma maior condensacao
a nivel dos segmentos que hao-de constituir o apoio principal
do novo osso. O calo, que era esponjoso e pouco consistente,
readquire, desde entdao, um aspecto compacto e rigido, quer
dizer, termina o processo de consolidacgido, ou seja observa-se
a repara¢do completa da perda de continuidade estabelecida
no momento da fractura. E varidvel a duracdo deste periodo.
Pesam na boa marcha do processo todos os factores que
influem na ossificacao

Em resumo, a reparacao Gssea ¢ assinalada, histolégica e
bioquimicamente, por dois fenémenos distintos, se bem que
confluindo, ambos, para o mesmo fim: no primeiro domina a
formacao do suporte proteico, no segundo a condensagdo e
fixacdo do fosfato e carbonato de cdlcio. Qualquer deles é
cheio de incégnitas, e é pena, porque se fossem hem conheci-
dos natural era que pudéssemos eliminar as causas de certos
fracassos da consolidacdo. Sabemos das mais correntes (redu-
¢do e imobilizagao imperfeitas, infeccao, ete.), mas continua-
mos a ignorar as restantes.

— Equivalendo a reparacao Gssea a uma série de muta-
coes teciduais e metabdélicas de que hd-de resultar, por um
lado, a formacao da substancia proteica pré-dssea e, por outro,
a precipitacao e fixacao dos sais fésforo-calcdrios, nés imagi-
namos, desde logo, as miuiltiplas e secretas influéncias capazes
de interferir no fenémeno.

Comeca por nao sabermos discernir em que medida o
processo depende das condi¢des locais ou das condigdes gerais.
Provird a reparagdo da fraclura da mobilizagao apenas dos
elementos orginicos e dos componentes minerais libertados a
nivel das superticies fracturadas, isto é, do osso vizinho, ou,
pelo contrdrio, resultard essencialmente da mobiliza¢ao a dis-
tincia destes mesmos elementos? Por outro lado, quais sido
os estimulos que despertam e coordenam o processo de repa-
racao Gssea? '

Quanto aos elementos orginicos, ou, melhor dizendo, his-
lol6gicos, é manifesto que resultam, sobretudo, de fen6menos
biolégicos locais. No respeitante aos elementos minerais a
concordancia nao é completa.
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Para Lericug, Poricarp, HoLreT e outros, o fosfato e o
carbonato de cdlcio proviriam fundamentalmenle das extremi-
dades 6sseas fracturadas. O cdlcio local libertar-se-ia por um
processo de ostedlise ou de osteoclase, favorecido pela hipe-
remia do foco de fractura e logo em seguida precipitar-se-ia
sobre a trama do calo conjuntivo. L a teoria da «mutacio
cdlcica local». A osteoporose habitual dos topos Osseos, o
grande aumento da fosfatase «in-loco» (1), e, em certa maneira,
a boa influéncia nos fenémenos da ossificagio pela presenca

“de um enxerto 6sseo, depoe a favor do mecanismo em causa.
A verdade, porém, é que nao se demonstra que haja sobre-
carga de cdlcio e de fésforo no foco de fractura, apesar disto
nao invalidar em absoluto a hipétese local.

Para outros (Scawartz, Epex, Herrmaxy, CRETIN, ete.), 0
processo é essencialmente de causa geral, isto é, a aposi¢ao
de sais fostoro-caledrios estaria, sobretudo, na dependéncia de
determinantes humorais a distincia. Com efeito, sendo cons-
tante na linfa intersticial, como se admite, o niimero de ides
de fésforo, carbono e cdlcio, é de presumir que os necessdrios
para o calo provenham do meio interior e nao somente da’
zona em contacto com o foco de fractura. Na opinido de
alguns depde neste sentido a influéncia nefasta que tem na
boa marcha do calo os regimes carenciados em cdlcio e bem
assim a circunstincia de poder observar-se a formacao de
depdsitos caledrios em pleno tecido muscular ou noutros pon-
tos, por determinantes gerais, fora, portanto, da presenca de
qualquer tecido 6sseo nas imediagoes.

Suponho nao haver motivo para excluir em absoluto uma
hip6tese em detrimento da outra. Parece-me possivel a con-
ciliagao. A libertacao de sais «in-loco» tem valor, sem diivida,
no processo de regeneracido éssea, simplesmente nao constitui
causa lnica. Mais, deve aceitar-se que a mobilizagio local dos
sais fésforo-calcdrios ndo é condi¢ao necessdria da sua preci-
pitagdo imediata na zona do calo. A fixacao definitiva, essa

() A fosfalase 6 uma enzima produzida pelas células cartilagineas (?)
e pelos osteoblastos do calo. Encontra-se sempre que existe formacio
6ssea activa (RopivsoN). Preside a libertacdo de fosfatos livres de ponto
de partida do acido fosférico do plasma (ToLLMAN).
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sim, deve obdecer fundamentalmente a influéncias locais, mas
nao excluamos, com isto, repito, a possibilidade da sua pro-
veniéncia ser mais geral do que local.

Fisiopatologia da consolidagdo normal: — Sendo de presumir
que o processo de ossificacdo do calo conjuntivo se relaciona
intimamente com os fendmenos gerais do metabolismo dos
ioes de fésforo, carbono e cdlcio, importa saber quais os
vectores fisiol6gicos que inspiram e orientam a sua distri-
buigao.

Num individuo normal, sujeito a um regime alimentar
igualmente normal, os elementos minerais precisos no pro-
cesso de ossificacdo sio na sua maior parte de origem exdgena.
A absorcao e a assimilacdo far-se-io no grau e medida da
alimentacao e sob os estimulos orientadores que habitual-
mente presidem ao processo. A fixacao obedecerd aos impe
rativos bioldégicos da emergéncia, ignorados nos seus porme-
nores bioquimicos. Sabemos, apenas, que estd subordinada
as determinantes gerais da reparacao de todo o desgaste
“ sofrido, seja em que sistema for.

Mas, independentemente do cdlcio exégeno a reconstitui-
¢ao do osso fracturado pode fazer-se a expensas dos sais
fésforo caledrios préviamente armazenados no organismo.
O sistema ésseo constitui o seu lugar de reserva mais apre-
cidvel. Este sistema nao se limita a uma fun¢ao meramente
estdlica, de suporte, como antigamente se supunha, mas visa
a uma fung¢do essencialmente dinamica de acumulagio e
redistribuicdo da maior massa de componentes de cdlcio
contida no organismo. Este aspecto marca a distin¢do prin-
cipal entre o osso morto e o osso vivo,

«La résorption osseuse —diz June —n’est pas au cours
de la vie du squelette un simple accident pathologique local
ou général. Elle est un phénoméne d’ordre physiologique;
plus encore elle est une nécessité physiologique. Comme telle,
par surcroit, elle a sa pathologie. Elle figure comme lésion
élémenlaire dans la presque totalité des maladies squelettiques.
La biochimie nous offre d'importantes preuves de la résorption
osseuse. BAUER, ALBRrRIGHT et Aus (1929) montrent, & l'aide
d’expériences ol le rouge d’alizarine teinte certaines couches
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osseuses, que 1'os nouvellement formé est excessivement labile
el que c’est surtout la spongieuse de la métaphyse qui est
résorbée en premier lieu quand il y a perte de grandes quan-
tlités de sels de chaux, telles que 'administration de parathor-
mone les permet d’obtenirs ().

Numerosas afecgdes gerais ou localizadas a esle ou aquele
sistema demonstram o que vem de afirmar-se. O raquitismo,
a osteomalacia, a distrofia fibro-geédica de RECKLINGHAUSEN,
a tuberculose, a osteoporose pés-traumdtica, para citar ape-
nas as mais correntes, pertencem a este nimero.

Ignora-se 0o mecanismo intimo da reabsorg¢do Gssea, mas
6 fora de divida que influem deliberadamente no processo
factores humorais, endéerinos e vaso-motores. BrLum e
DeraviLLe citam a acidose entre os primeiros. Entre os
segundos admite-se que tém importincia indiscutivel as
paratiréides, cuja insuficiéncia conduz & tetania e cujo
hiperfuncionamento leva a osteoporose. Evidentemente que
nao sao apenas as paratiréides que influem no fenémeno
mas se a questao é pouco clara pelo que &s paratirdides res-
peita muito mais obscura se mostra em outros dominios do
sistema endécerino. Pelo que interessa ao factor vaso-motor é
igualmente fora de divida que tem uma importincia mani-
festa como dentro de instantes referirei.

Jd tive ocasidao de dizer que o processo de osteélise, com
a competente libertagao dos sais fésforo-calcdrios, nao se
limita ao sector préximo do foco de fractura, mas interfere
com o sistema ésseo em geral. Apesar de ser aquele nivel
que mais pronunciados se vém os fenémenos de osteoporose,
isso nao significa que semelhante rarefaccdo corresponda
necessariamente a uma exigéncia biolégica do processo de
reparacao. A hiperemia local consecutiva ao trauma, a pre-
senga do hematoma de fractura e & acgao irritativa local,
explica, por si, a maior descalcificacao observada a esse nivel.
Com isto ndao neguemos uma certa relacdo de causa para
efeito entre os fenémenos biolégicos da condensagao dos sais
de cdlcio e a hiperemia local.

() Juxa (A.) — Le mécanisme de la résorption osseuse. Revue de
Chirurgie, 1937, n.° 7
Vor. x11, N2 9 : 32
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Em conclusido, no processo de reparacao das fracturas
os processos bioquimicos directamente relacionados com a
mobilizacao dos sais fésforo-calcdrios nao dependem, apenas,
das trocas locais, mas interferem com as modificagoes meta-
bélicas gerais, por muito que em contririo digam -certos
autores. Influirdo, portanto, no processo de consolidagao
todos os factores de que depende uma boa mobilizagdo e a
competente fixacdo dos sais de cdleio.

— Mas, hd outras determinantes, ainda, da regeneracgao
6ssea. Por exemplo, os estimulos neuro-vegetativos nao
devem ser indiferentes. Outra coisa nao significam as reac-
¢oes vaso-motoras, de que resultam em grande parte -algu-
mas modificagoes locais e gerais observadas em consequéncia
das fracturas. Facamos algumas referéncias ao aspecto local
da questao.

A hiperemia goza, na opinido de todos, uma importancia
extraordindria na evolu¢ao do calo. Favorece em alto grau a
rarefaccao do osso, através de uma mais intensa desmine-
ralizacao. Esta relagio de causa para efeito é claramente
enunciada por LericHE e PoLicarp, no postulado seguinte:
«Dés que lactivité circulatoire augmente au niveau d'un
os, cet os se raréfie, et il se raréfie & cause de cette hyper-
hémie>. E mais adiante: «Le maintien de I'os en sa structure
équilibrée est conditionné par un optimum circulatoire, pro-
bablement variable pour chacun dans une certaine mesure.
Deés que le débit circulatoire augmente d'intensité, des qu’il y
a suractivité circulatoire, ’os se raréfie. Sil’hiperhémie dure,
la raréfaction devient pathologique; toutes les causes physio-
logiques ou pathologiques de vaso-dilatation font raréfier
I'os».

A hiperemia, pois, beneficiard o processo de reparacio
Gssea através da libertacio dos sais fésforo-caledrios das
superficies fracturadas. Convird, todavia, que a vaso-dilata-
¢do se nao prolongue excessivamente (além de 20-25 dias),
afim de nao impedir a calcificagao do calo primitivo.

Os dados biolégicos a que me refiro estao em absoluta
concordincia com o observado na prdtica corrente. Com
efeito, se a hiperemia se mantém em pleno periodo de recalci-
ficagdo esta ultima ver-se-d prejudicada. E o que acontece
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nos processos inflamatérios e quando a imobilizagio nao é
rigorosa na fase do calo mole. Warsox Joxgs, no seu livro
recente sobre Fracturas y Traumatismos Articulares (trad.)
insiste particularmente neste pormenor. Em seu parecer seria
esta faceta vascular que mais sobrecarrega o progndstico, sob
o ponto de vista da consolidacao, das fracturas infectadas.

Em resumo, a congestao local favorece a rarefaccao dssea,
tal como a vaso-constriccao beneficia a fixacao do fosfalo e
carbonato de cdlcio.

Nada sabemos de concreto das verdadeiras causas que
desencadeiam a vaso dilatagdo. Nao é de presumir a acgao
de estimulos nervosos directamente relacionados com o trau-
matismo, porque ésses estimulos imediatos sdo antes constri-
tores do que dilatadores. Alids, admite-se que nos primeiros
momentos se observa vaso-constric¢io em vez de vaso-
-dilatacao.

Warson Joxes e Roserrs pretendem que a hiperemia
resulta da libertacdo local de histamina e de acetilcolina, que
sao, como é sabido, eminentemente vaso-dilatadoras.

— Nao estamos melhor elucidados pelo que respeita a
natureza de outros estimulos biolégicos, bioquimicos ou
mecanicos, que influem no processo de regeneracio dssea em
qualquer das suas fases. Nao obstante, ndo podemos duvidar
da sua existéncia.

A ajuizar pelos recentes trabalhos de G. BLum (Lancel,
247, 75, 1944) a fosfatase é chamada a gozar um papel de
primacial importancia. Como e porqué ignoramo-lo ainda.

Fosfatase, pH local, hormona osteogénica de Bikr, etc.,
etc.,, o certo é que na base de tudo existe a secreta potencia-
lidade regenerativa que constitui atributo de toda a substin-
cia viva ultrajada na sua integridade anatémica. Os meios
porque actua este determinismo celular ndo sio conhecidos.
Falamos de estimulos neuro-vegetativos, endderinos, tréficos,
mas na realidade isto nada nos diz sobre a verdadeira essén-
cia dos fenémenos.

Fisiopatologia da consolidagdo viciosa: — Enquanto se igno-
rem os fundamentos do processo bioldgico da consolidagao
normal das fracturas nada podemos conhecer de positivo
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sobre a fisiopatologia da consolidagdo viciosa. Sabemos das
causas mais grosseiras, mas ignoramos as mais delicadas.
Ao ntmero das primeiras pertence a md redugdo e imobiliza-
¢ao dos ossos fracturados, a interposi¢io de tecidos moles
entre os topos, a traccao excessiva, a infeccdo, ete. E evi-
dente que a nao obediéncia ao rigor da pragmdtica em maté-
ria deste género, conduz, em regra, a fracassos, por motivos
6bvios, de que ndo desejo nem devo ocupar-me neste
momento. Quanto as segundas, verdadeiramente, s6 conhe-
cemos os efeitos, as causas passam-nos; apenas nos é licito
arrazoar, com mais ou menos visos de acertar, sobre o meca-
nismo da sua accdo. Mas isto nao acontece, apenas, no capi-
tulo das fracturas...

Enumeremos, pois, os efeitos e discreteemos, ainda que
por alto, sobre alguns aspectos fisiopatolégicos.

Acontece, por vezes, que apesar de uma coaptagdao per-
feita, de uma imobilizagio rigorosa e da auséncia de fend-
menos sépticos locais, a consolidacio se ndo dd. E do
facto resulta uma situacdo embaracgosa sob o ponto de vista
clinico.

Daquilo que sabemos do processo de reparacao conclui-se
que a razao do fenémeno sé pode ser de ordem histolégica ou
bioquimica, quer dizer, provird da vicia¢gio do processo de
regeneracao celular, talvez melhor tecidual, ou de perturba-
¢oes relacionadas com a mobilizagdao, primeiro, e a fixagdo,
depois, dos sais de cdlcio. Verdadeiramente, os processos de
histogénese e de calcificagao sao distintos, se hem que cami-
nhem a par. O transtorno de um acarreta, quase sempre, o
transtorno do outro. Nasce daqui a principal dificuldade na
ordem bioldgica. Com efeito, ndo temos maneira de averiguar
se a viciacdao do processo de reparacido reside fundamental-
mente num distirbio da histogénese se numa alteraciio
bioguimica. _

Nido possuimos um teste conveniente para apreciar a mar-
cha da reparacao da substancia pré-Gssea; pelo contrdrio,
estamos regularmente apetrechados para ajuizar do anda-
mento da calciticagao, gragas aos exames radioldgicos repetidos.
Daqui a tendéncia natural de atribuir os vicios da consolida-
¢do aos transtornos da calcificagdo.



Introdugtio ao estudo das fracturas 469

E condigao necessdria de uma boa histogénese e calcifi-
ca¢ao do calo uma perfeita irriga¢do sanguinea, de cuja vicia-
¢ao nem sempre é ficil darmos conta. Dificil de apreciar,
tal viciagao, sob o ponto de vista morfolégico, é de presumir
sempre que simultineamente comparecem sinais de rarefac-
¢ao local, fazendo lembrar o tipo daatrofia de SuUDECK.
E, se presente, ou pelo menos suspeitada, é l6gico remediar,
na medida do possivel, os seus efeitos. Um gesso excessiva-
mente apertado pode ser causa bastaute, por compressdao
directa ou por fen6menos vaso-motores reflexos. Nos demais
casos €é permitido supor uma perturbacgao vascular funcional
devida a estimulos origindrios do foco de fractura. Contra
éstes a nossa accdo é pequena; além disso nao é fdcil averi-
guar se o vicio circulatorio é num sentido ou noutro. Lem-
bre-se que nas primeiras semanas a vaso-dilata¢ao resulta
benéfica para a evolugdo do calo, enquanto que mais tarde
se ohserva precisamente o fenémeno contrdrio.

Além das perturbagdes vasculares, as de natureza nervosa
devem influir, também, perniciosamente, na marcha do calo.
E nao me refiro as lesoes dos grossos troncos, ficeis de dia-
guosticar, através dos sinais clinicos do costume, mas, apenas,
a viciacdo das terminacdes, particularmente das neuro-vege-
tativas. A troficidade das células tem necessariamente de
estar dependente do bom ou mau funcionamento dos influxos
daqui provenientes.

No tocante, propriamente, as alteracoes da calcificagiao
sdo de considerar todas as causas que influem na mobilizacio
e fixagdo dos sais de cdlcio, como hd instantes disse. Sob o
ponto de vista local condizem, em grande parte, as jd citadas,
em especial as vaso-motoras e as enzimadticas; sob o ponto
de vista geral haverd que procurd-las entre aquelas
que interferem no metabolismo do cdlcio, do carbono e do
fésforo.

Pouco sabemos pelo que interessa ao papel das hormonas
paratiroideias, tiroideias, hipofisdrias, timicas e genitais. E cor-
rente dizer-se que a parathormona ajuda a calcificagao do calo,
pondo em circulagio uma taxa anormalmente elevada de
cdlcio. Os estudos de Caxasn, Passacri, PErINI e MOURGUE,
depdem em sentido favordvel; pelo contrdrio, os de LEEMANN,
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CoLge, MArsiaLia e CHANDLER, nao sao propicios a este modo
de ver.

Nao tenho elementos que me habilitem a pronunciar-me
num ou noutro sentido; todavia, nao deixarei de lembrar que
nao se harmonizam muito bem, na unidade do estimulo para-
tiroideu, por um lado, a melhor calcificacio do calo e, por
outro, a maior descalcificacio do sistema Osseo em virios
pontos. :

Frizemos, a propésito, que na opiniao de alguns a hipé-
fise e o timo tém uma ac¢ao construtiva sobre o tecido dsseo,
enquanto que as paratiréides, os ovdrios e a tiréide tém uma
accdo destrutiva.

No respeitante & influéncia da vitamina D as investiga-
coes até agora realizadas deixam-nos igualmente na divida.
Asuger, Jones, Kosenka, Hart, Lukaarpr, RosrxBLoOM,
‘Wapg, LEwis, ete., admitem ser nitidamente benéfica a sua
administragdo nos casos de consolidac¢io retardada. HELLNER,
SwaRrt e outros, ndo lhe reconhecem qualquer efeito digno de
registo. As doses altas seriam iiteis, segundo Corrazo,
Rusixo e Fuentes; mostrar-se iam prejudiciais para TAMMANN
e MoUuRGUE.

Em resumo, pouco ou nada se conhece da accdao das
hormonas, inclusive da parathormona, e da vitamina D, na
marcha da consolidagio do calo. Importa, pois, que nao
alimentemos esperancas excessivas na correc¢ao dos desvios
do processo de ossificacio com a administragio destes
produtos.

Com isto ndo vamos ao extremo de combater a aplicacao
dos sais de cdlcio e da vitamina D em todos os estados de
consolidacao insuficiente de causa ndo averiguada. Tenhamos
presente que muitos aulores ndo desdenham do método,
sobretudo se estiver contra-indicada, por qualquer motivo,
uma alimentacao mista, rica em elementos fésforo-calcdrios e
em vitaminas.

Felizmente que a grande maioria dos casos de consolida-
cao retardada ou ausente provém da falta de imobilizagao
adequada e ndo de alteragdes bioldgicas puras, quer dizer,
podem ser evitados ou corrigidos desde que a nossa actuacao
clinica seja conveniente.
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Em relagio, ainda, com o problema das fracturas nao é
descabida uma referéncia por alto a alguns aspectos da sua
fisiopatologia regional, igualmente curiosos. Refiro-me a osteo-
porose dlgica pds-traumdtica e ao chamado edema duro das
maos e dos pés.

Trata-se de estados que ndo siao apandgio tnico das
fracturas, visto poderem observar-se como consequéncia de
pequenos traumatismos Gsseos sem fractura. Distintos,
embora, sob o ponto de vista clinico, enquadram-se um e
outro na mesma explicagdo patogénica. A feicio fisiopatolo-
gica também ndo difere grandemente.

A osteoporose dlgica caracteriza-se por perturbacoes fun-
cionais (dores difusas e continuas, impoléncia seguida de
atrofia), altera¢des vaso-motoras (tumefaccdo dura de limites
mal definidos, pele lisa e brilhante, de aspecto atréfico, reco-
berla de sudagao permanente, etc.) e, finalmente, por modifi-
cacoes morfolégicas (rarefacgao punctiforme, como se os 0ssos
fossem semeados de pequenas cavidades do tamanho da cabeca
de alfinetes). <

No edema duro das maos e dos pés a dor é pouco pro-
nunciada e a osteoporose de somenos importincia. Predo-
minam as alteragdes dos tecidos moles. Repito, os sindromas
equivalem-se no seu aspecto fisiopatolégico e patogénico.

Antigamente, qualquer destes estados punha-se a conta,
tnicamente, da inactividade funcional, por isso se aconselhava
movimentagao forgcada da regiao. Hoje em dia admite-se a
possibilidade de se observarem sem relagao directa com a
impoténcia funcional. Quer um quer outro manifestam-se,
quase sempre, a nivel das extremidades e, facto curioso, a
grande maioria das vezes sucedem a traumatismos ligeiros
justa-articulares.

Nédo me detenho a apreciar a marcha clinica da afecgao.
Interessa-me, apenas, focar o seu aspecto estranho e mal
averiguado, para por em realce a correlagao intima de certos
lraumas ésseos e de algumas perturbag¢des da inervagao vege-
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tativa e da biologia regional, na aparéncia sem relacao apre-
cidvel com a lesdo 6ssea sofrida.

Em matéria de patogenia todos admitem, hoje. que se
trata de estados dependentes de perturbacdes vaso-motoras
regionais, se bem que se ignore o verdadeiro mecanismo das
modificacdes reflexas que as condicionam.

Como em regra esta lesao sucede a ultrajes das forma-
¢oes articulares parece-me mais indicado sobrestar no estudo
dos seus pormenores até me ocupar deste capitulo.

Termino as minhas consideragoes chamando a atenc¢ao
para um outro aspecto curioso do problema das fracturas.
Refiro-me & questdo das aderéncias e rigezas articulares e da
impoténcia muscular, consecutivas a imobilizacdes prolongadas.

Em traumatologia déssea sao basilares os seguintes princi-
pios: 1—toda a fractura exige imobilizagdo até @ consolidagdo
perfeita; 11 — toda a articulagdo inactiva conduz ao estabele-
cimento de aderéncias e rigezas articulares; 111 —todo o repouso
prolongado leva a atrofia muscular.

Warsox Joxgs, referindo-se a este assunto, diz: «se néo
se obedece & primeira lei do tratamento retarda-se a restau-
racio e, em alguns casos, até, nao se estabelece a consolida-
¢ao. A nao obediéncia & segunda é igualmente origem segura
de reparagdo retardada e pode ser causa de complica¢oes
ainda mais sérias, visto poderem ter um cardcter permanente,
apesar de todos os tratamentos» (). O mesmo direi eu pelo
que respeita & ndo observincia da terceira.

A questdo oferece uma acuidade especial nas fracturas
do antebrago e do carpo, por ndo se ignorar que a rigidez
dos dedos uma vez estabelecida tem muitas vezes um cardcter
permanente.

(') FLoc. cit., pag. 52,
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Trata-se, sem divida, de perturbagoes directamente rela-
cionadas com o tratamento e nao com a patologia das fractu-
ras, propriamenle ditas, mas nem por isso o problema se mos-
tra menos delicado.

Como se compreende nem sempre 6 ficil —algumas vezes
é, até, impossivel — conciliar exigéncias lao opostas, quer pelo
que respeita & integridade funcional das articulagOes, quer
dos misculos.

As miultiplas técnicas de tratamento das fracturas, com
as variantes introduzidas por Lucas CHAMPIONNIERE, BOEHLER,
Kirscaner, KUxscHER e outros, ora de imobilizagao rigorosa,
ora de mobilizacdo precoce, ora, até, o emprego de gessos, de
trac¢o continua, de trac¢do esquelética, de encavilhamento,
ou outros métodos de Gsteo-sintese, mais nao tem visado do
que a conciliacao destas teses. E a tltima palavra nao foi
ainda proferida, nem sé-lo-& jdmais, porventura, dada a
delicadeza do problema. As exigéncias clinicas e sociais
nao sdo de molde a perdoar ao médico deslises neste sentido;
légico é, pois, que lhe dediquemos na devida altura a neces-
sdria importancia. Pelo momento basta dizer que muitas
vezes a harmonia entre os principios enunciados é possivel,
sendo estritamente sob o ponto de vista da dinamica arti-
cular, pelo menos através da mobilizagio dos musculos da
regiao. Impedir-se-4 a atrofia muscular e indirectamente
oporemos um obstdculo de reconhecido valor fisiolégico ao
estacionamento de infiltrados sero fibrinosos na proximidade
das articulagdes, causa primordial, tantas vezes, das rigezas e
aderéncias a que acima me refiro.

20-X1-45.



0 MECANISMO ALERGICO COMO FACTOR DE FISIO-
-PATOGENESE DA DOENGA INFRCCIOSA

(POSSIVEIS DEDUGOES TERAPEUTICAS)

POR

M. BRUNO DA COSTA
(Continuacao da pdgina 450, vol. XII n.° 8)

Sintomas das doengas infecciosas
e patogénese alérgica

E importante elemento na patogenese do quadro sintomatoldgico
da doenca infecciosa o grauw do tonus neuro-vegetativo. O estado
anormal déste tonus caminha a par de alteragbes hormonais e
humorais.

Com efeito, na hiperestesia do simpdtico, hé excitagdo da supra-
-renal, da paratireoide e da tireoide, hd depressdo dos ilhéus
pancredticos, hd acidose, hé tendéncia mieloide do quadro hemd-
tico, hd aumento da calcémia, da glicémia, da temperatura e do
metabolismo; a exifacdo vagal acompanha-se de depressdo das
supra-renais, da paratireoide e da tireoide, de excitagdo dos ilhéus
pancredticos; de alcalose; de tendéncia linfoide do quadro hemd-
tico, de aumento da kaliémia, e de diminuigdo da glicémia e do
metabolismo (HOFF). To6das estas oscilagbes ou modificagGes
sdo reguladas pelo diencéfalo e hipdfise, através do sistema neuro-
-vegetativo e endocrino. As gonadas, que recebem influxo do
diencéfalo e hipodfise, influem também sébre as supra-renais e a
tireoide,

Toda a expressdo clinica da doenga infecciosa se apresenta sob
a forma de crises de irritagdo e de depressdo do sistema neuro-
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-vegetativo, ou, pelo menos, assemelha-se a estas crises. Tais
crises sdo notoriamente aparentes e salientes nas formas mali-
gnas da doenga, quer sob a forma agitada de choque irritativo,
quer sob a forma depressiva de colapso circulatério e geral.

Desde o inicio da doenga infecciosa até ao seu periodo de
estado, hé modificagdes humorais, endocrinas e neuro-vegetativas,
e portanto clinicas também, equivalentes a excitagdo do simpdtico
com o aspecto mencionado acima; 4 medida que a doenga evolui
para a convalescenca, hd modificages dos fenémenos humoro-
-endocrino-neuro-vegetativos que se aproximam e atingem o estado
proprio correspondente a excitagdo vagal. ]

Estes fenémenos sdo mais claros quando se faz uma injecgdo
de substincias microbianas. A sec¢do da medula cervical do
animal, em experiéncia, impede que a injec¢do de substdncias
microbianas tenha repercussao sobre fungdes vegetativas, como a
febre, a leucocitose, a hiperglicémia e o hiper-metabolismo, o que
postula a dependéncia destas regulagées de um centro neuro-
-hipofisdrio.

Todo o fenomenalismo citado e suas inter-dependéncias deter-
minam o aspecto clinico-sintomatoldgico da doenga e nada dizem
do mecanismo produtor désses fendmenos, da excitagdo que os
condiciona; sé se refere ao subtracto fisio-patolégico e ao ambiente
humoro-neuro-endocrinico, em que se verificam os fendmenos
biolégicos e clinicos.

A excitagdo da célula, dos tecidos, do sistema psico-neuro-
-vegetativo, das gldndulas endocrinas, que determina todos os
fenémenos mencionados, pode ter, por causa, a accdo directa toxico-
-infecciosa ouw a accdo do tipo alérgico.

Procura-se hoje interpretar algumas particularidades da doenga
infecciosa, com base em mecanismo alérgico.

Com efeito, a doenga infecciosa tem, por vezes, inicio brusco,
como se verifica na pneumonia, na erisipela, na escarlatina ¢ na
variola, assemelhando-se, até certo ponto, ao inicio brusco do
choque anafildtico e das reacgbes alérgicas.

Certas manifestagoes cutdneas, por vezes, a distdncia dos locais
que sdo especificamente a sede da doenga infecciosa, como eritema,
exantema, enantema, e, do mesmo modo, as tlictenas (com ou sem
cardcter hemorrdgico), pustulas, escaras, formacoes nodulares
podem rvepresentar reaccio dos tecidos cutdneos a acgdo directa do
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gérme, virus ou toxina, mas € Certo que nem sempre se encontra o
agente naqueles elementos lesionais cutdneos. E a existéncia désse
agente em pequenissima quantidade ndo exclui tofalmente a possi-
bilidade do mecanismo alérgico, porquanto é sempre necessdria a
presenga do antigénio (virus ou germe lisado) para que se
realize a reac¢do antigénio-anticorpo intra-celular ou em redor
da célula.

Pode contribuir ainda para as reacgdes cutdneas da doenga
infecciosa, as paralisias simpdticas vaso-motoras; mas, inclusiva-
mente, a razdo de ser dessas pode estar em substdncias libertadas
que actuem por mecanismo alérgico.

E conhecido que nos elementos cutineos da varicela e da
variola se encontram, no micio do seu aparecimento, 0s virus
respectivos; depressa, porém, desaparecem, ou se reduzem e as lesoes
continuam a evoluir. Também, porque o virus (infra-micrébio) tem,
possivelmente, pelo seu diminuto tamanho, s6 por si, directamente,
fungdo antigénica, a sua presenga néo constitue argumento indiscuti-
vel contra a genese da lesdo por mecanismo alérgico. Estes dois
factos podem constituir argumento a favor do mecanismo alérgico,
interpretando-se entdo a lesdo cutdnea como um epifenomeno
resultante do antigénio que atinge a pele, em cujas células jd se
haviam armazenado anticorpocs especificos desenvolvidos previa-
mente e sdbre os quais o antigénio reage, promovendo a reacgio
cutdnea caracteristica.

Recorde-se, para possivel aceitagdo do que estamos expondo,
que o virus € a mais pequena particula de substdncia proteica pro-
vida de vida e que, portanto, representa o gérme ideal para a cria-
¢do do estado alérgico, acrescido ainda de que, se € certo que
éle se desenvolve bem dentro da célula, promovendo fécil e sélida
imunidade, também por outro lado, essa particularidade implica
grande faculdade de formar anticorpos e sua fixagdo nas células,
o que favorece as reacgOes alérgicas.

As dores reumdticas e lesdes reumdticas articulares que fazem
parte dos fendmenos infecciosos reaccionais, aparecem, muitas vezes,
sem comprovagdo in loco do agente infeccioso, virus, bactéria ou
toxina, e podem e devem ter o mesmo significado que algumas
lesGes cuténeas.

A eosindftlia é considerada como sinal, qudsi constante, dos
estados alérgicos. Na doenga infecciosa, em periodo agudo, ndo
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existe, em regra, eosindfilia hemdtica; verifica-se, opostamente
que nela € freqiliente a diminuigdo ou auséncia de eosinofilos.

Diz, porém, SCHULTEN que hd individuos com infecg¢bes gra-
ves, e até mortais, em que os eosinofilos persistem em numero
normal, o que invalida o argumento banal da sua diminui¢do ou
desaparecimento; e hd doengas como a escarlatina e situagoes
moérbidas acompanhadas de eritemas escarlatiniformes, nas quais
¢ freqiiente o aumento acentuado dos eosindfilos.

Os eosindfilos costumam reaparecer no decurso da doenga
infecciosa, logo que se esboga a reacgdo vagal da doenga, a que
atrds nos referimos; a eosinofilia é qudsi obrigatéria no periodo
final e convalescenga da doenga intecciosa.

Também sdo conhecidos, fora das doencgas infecciosas, casos
de alergia humana confirmada pelos testes actualmente em uso,
e nos quais a eosinofilia ndo existe ou € inconstante.

Do aprofundamento dos nossos conhecimentos sdbre o pro-
cesso que condiciona a eosinofilia podemos melhor compreender
as anomalias aparentes citadas.

A eosinofilia ndo representa, na verdade, uma prova de sensi-
bilizagdo do organismo a proteinas estranhas, mas apenas uma
reaccdo celular de defeza do organismo humano, perante estados de
acidificacio do meio sangiiineo e dos humores, seja qual for a causa
desta acidificac@o (asfixia local, insuficiéncia cardiaca, toxinas do
meio intestinal, proteinas estranhas que penetram no meio inte-
rior). A insuficiéncia hepdtica e a esplénica favorecem as duas
tltimas causas de acidificagdo, e, por ésse motivo, se regisia
nelas, por vezes, a eosinofilia, nomeadamente na insuficiéncia
esplénica.

O mecanismo da produgdo da granulagdo eosinéfila do gra-
nulécito parece ser o seguinte: abaixamento do pH sangiineo,
rebate déste sdbre as proteinas soricas que assim se aproximam
do seu ponto iso-eléctrico; éste estado humoral anormal altera o
equilibrio quimico em que estdo as proteinas celulares, nomea-
damente as dos granuldcitos, cuja substdncia lipo-proteica se
modifica (tipo reac¢do antigénio-anticorpo), cristalizando sob a
forma de particulas arredondadas ou em bastonetes que sdo acido-
filos e representam as granulagdes eosindfilas.

O granuldcito eosindfilo € pois a seqiiéncia de uma modalidade
de luta contra tudo o que € téxico e acidificante para o organismo,
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nomeadamente as proteinas estranhas, hajam estas estabelecido ou
ndo a sensibilizagdo. Compreende-se assim a freqiiente coexis-
téncia de eosinofilia em estados alérgicos. (E possivel que, depois
de formado, o eosindfilo possa continuar a luta),

E indiscutivel que, como regra, a eosinofilia ndo aparece no
inicio e periodo agudo da infeccdo, mas é obvio que nesse
momento outros processos mais eficazes e activos sdo postos em
acgdo, a custa de todos os leucocitos e histiocitos.

Os eosinofilos sdo apenas capazes de defeza lenta, de acgdo
retardada, e, por ésse motivo, ndo aparecem no inicio e primeira
parte da evolugdo da doenga— mas surgem na parte final e
convalescenga.

A eosinofilogenese, conforme a apresentamos, situa o pro-
blema em térmos que desfaz o argumento da falta de eosinéfilos
contra a existéncia de factor alérgico na doenga infecciosa.

De resto, no decurso das doencas infecciosas cronicas, e no
final e convalescenca das doencas agudas, a eosinofilia existe
freqlientemente, o que pode, indiscutivelmente constituir mais
um elemento sugestivo a favor da existéncia do mecanismo alér-
gico de valor fisiopatogénico.

Aspectos fisio-patoléogicos e clinicos de algumas doengas
infecciosas analisados 4 luz da doutrina alérgica

PNEUMONIA LOBAR AGUDA

O inicio brusco, o aspecto dramético désse inicio com rdpida
elevagdo febril e pontada intensa, a evolugdo em numero preciso
de dias, o desaparecimento também rdpido, em crise, do quadro
clinico, levam-nos a admitir a existéncia de base alérgica na
pneumonia lobar aguda.

FRIEDBERGER fala na semelhanga de muitas doengas com a
crise alérgica e considera concretamente a crise da pneumonia
como a resolugdo de um choque alérgico.

Os conceitos cldssicos da anatomia patologica da pneumonia,
sob os quais se baseava a evolugdo clinica, vindos desde LAENNEC,
estdo errados, segundo os modernos trabalhos de LAUCHE,
L OESCHKE e ENGEL.
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A evolugdo sucessiva das lesGes anatomo-patolégicas, consi-
derada cldssica, isto €, passando estas por congestdo, hepatisagdo
vermelha, hepatisagdo cinzenta, resolugdo ou morte nao traduz a
verdade.

Verifica LAUCHE que o estado evolutivo da lesdo ndo &
idéntico em téda a zona pulmonar doente.

LOESCHKE observa, na fase inicial da pneumonia, grande
edema alveolar, isto €, os alveolos sdo cheios por liquido plasma-
tico com muitos pneumococos e alguns leucécitos, difundindo-se tudo
entre os alveolos, através dos poros de KOHN ou pelos pequenos
bronquios. (Recorde-se a semelhanga entre edema alveolar com
a estase plasmdtica e as lagunas plasmdticas do inicio do choque
anafildtico). Depois, vem intenso afluxo leucocitdrio; o fibrino-
génio do plasma saido dos vasos coagula, formando-se a fibrina,
com a qual, em forma de réde retendo liquido de edema e os
leucécitos, entdo j4 abundantes, se organiza o que se chama
hepatizacdo cinzenta. FEste bloco pneumoénico fibrinoso retrai-se
a custa da réde de fibrina; esta e os leucocitos sdo reabsorvi-
dos, ficando nos alveolos espagos vazios, para os quais, por
vezes, mas sO por vezes, hd hemorragias vindas das paredes
dos alveolos; (estado lesional que lembra a hepatizagdo verme-
lha, mas que € facultativo); por fim, vem a reabsorcdo total pelas
células alveolares.

H4 pois, uma fase edematosa, a que se segue uma fase de
hepatizagdo cinzenta, e depois a fase hemorrdgica (a@o obrigatéria),
e, por fim, a reabsor¢do, com maior ou menor recuperagao fun-
cional dos tecidos que sofreram a pneumonia.

A reabsorgdo ¢ sempre feita pelas células alveolares,

ENGEL descobre a existéncia de pneumonias minimas; com-
para éste autor a evolugdo da pneumonia a do complexo primdrio
tuberculoso, com o respectivo e grande rebate ganglionar; o foco
pneumonico, que é a pneumonia minima, é susceptivel de amplia-
¢do, mercé da reacgdo perifocal, tal qual se verifica na lesdo
inicial minima, que é o foco tuberculoso. Para ENGEL, a reacido
peri-pneumdnica ¢ limitada apenas pelo lobo pulmonar —e é ela a ver-
dadeira reaccdo alérgica no pulmdo com pnewmonia. A intensidade,
a extensdo e a modalidade desta reacgdo dependem do estado
alérgico do tecido pulmonar: se ¢ hiperérgico, gera-se a pneumo-
nia; se € normoérgico, a broncopneumonia.
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KAUFMANN demonstra a existéncia do estado geral de sensi-
bilidade e reaccdo do organismo do pneumoénico pelo estudo do
liquido de vesiculas provocadas na pele do doente pela cantari-
dina: éste liquido tem os mesmos atributos que o dos alveéolos,
isto ¢, é liquido de edema com leuco:itos, no qual depois aparece
fibrina; e esta volta a dissolver-se e tudo se reabsorve em seguida.

A favor do critério de que a pneumonia expressa a reac¢ao
alérgica do tecido pulmonar, cita-se ainda o seguinte argumento:
a pneumonia é doenga néo rigorosamente especifica, sob o ponto de
vista etiolégico (se bem que sejam os pneumococos I, I e Ill, 0s
que mais freqiienfemente a provocam); pode também ser provo-
cada pelo pneumobacilo de FRIEDLANDER e ainda pelo estrepto-
coco. Dos pnemococos, o IV, também chamado X, por abranger
as restantes 31 ragas, raramente gera pneumonia, e freqiente-
mente broncopneumonia.

Tudo se passa como se o organismo estivesse, em regra,
sensibilizado, e ndo imunizado, aos pnemococos I, II e III, por €stes
serem raramente seus héspedes permanentes —e, por €sse motivo,
responde & sua agressdo com acentuada e brusca reacg¢fo hiperér-
gica de todo o lobo pulmonar. Aos outros pneumococos e a
outros gérmes, habitualmente héspedes do organismo, €éste cria
perante éles, um estado imuno-alérgico, com predominio do factor
imunidade, e entdo a resposta do tecido pulmonar & sua agressiao
¢ mais moderada, tendo todo o cardcter de reacgdo infecciosa banal,
registando-se apenas nos locais do ataque microbiano, sem feno-
menos perilesionais manifestos, que é a broncopneumonia, real
términus do catarro infecto-inflamatério provocado pelos gérmes
que vao descendo as vias aéreas, tais como 0s pneumococos X,
(de 1V a XXXIV), 0 estreptococo, o estafilococo, o micrococo catarral,
o bacilo de PFEIFFER e outros.

O catarro descendente das vias aéreas, a broncopneumonia e
a pneumonia podem ser produzidas pelo mesmo gérme, mas a
pneumonia mais freqtientemente o é pelos pneumococos I, II e Iil,

A doenga que se gera mercé da actuagdo déstes gérmes
depende do estado alérgico de todo o organismo e, em especial,
do estado alérgico das vias aéreas e do pulmaio.

Com efeito, o pneumococo gerard a pneumonia, se*o indi-
viduo estiver hiperérgico, e sepsis pneumococica se houver
anergia.
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Nao havera doenga, se o individuo estiver, segundo LAUCHE,
hiperérgico ao mdximo. Nio compreendemos esta afirmagdo de
LAUCHE, porquanto a hiperergia méxima implica grande reacgéo.
Se esta existe, a doenga pode ser breve, mas surge. Tdo grande
serd a reacgdo, segundo [LAUCHE, que impega totalmente o ulte-
rior desenvolvimento do gérme. E uma opinido muito discutivel.

Apezar do que dissemos, nio provdmos, cabalmente, a exis-
téncia de fendmenos alérgicos na pneumonia. Mas a seriag@o
dos fenémenos clinicos, biolégicos e anatomo-patologicos, a rela-
¢do dos factos bacteriologicos com a provocagdo de doenga,
certas semelhangas clinico-biolégicas da pneumonia com as reac-
¢Oes alérgicas formam um todo suspeito a favor de que na pneumonia
humana, o elemento alérgico contribui para conferir a doenga algu-
mas das caracteristicas que tem.

Sao precisos, no entanto, estudos e testes demonstrando
haver a formagdo de anticorpos, a sua fixagdo nas células e a
reac¢do intracelular antigénio-anticorpo, caracteristica biologica
da alergia, para que fique provada a existéncia de mecanismo
alérgico na pneumonia.

E ponto assente que os antigénios bacterianos podem sensi-
bilizar e provocar reac¢bes alérgicas, fora do dominio da doenga
infecciosa, constituindo doengas do dominio da alergia.

A infecgdo das fossas nasais e das vias aéreas, sob a forma
de catarro descendente, gera sensibilizagdo aos antigénios das
bactérias responsdveis por aquelas infecgGes. E entdo, ulteriores
sinusites, corizas de tipo hidrorreico, também chamadas espas-
modicas, repetigao fécil do catarro descendente, bronquites asma-
tiformes e até asmas puras, podem representar manifestagdes
alérgicas, com origem nos antigénios bacterianos; possivelmente,
os fenomenos infecciosos banais estardo, nesta altura, jd reduzi-
dos #n loco ou até extintos por completo.

Os antigénios bacterianos dos gérmes intestinais provocam,
com freqiiéncia, urticdria. A alérgia a éstes antigénios prova-se
facilmente pélo teste cutdneo (intra-dermo-reacgio). E possivel
—e consegue-se muitas vezes — curar &stes doentes, mercé da
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hipossensibilizagdo ou dessensibilizagdo, com os antigénios em
doses diminutas.

Se o antigénio bacteriano pode provocar, por mecanismo
alérgico, certas doengas, igualmente se compreende que, por igual
mecanismo, possa ser responsdvel de algumas perturbagdes na
doenga infecciosa.

ESCARLATINA

H4 sintomas na escarlatina, como o eritema, as manifesta-
¢oes reumatoides, a glomerulonefrite hemorrdgica e a eosinofilia,
as hepatites, e alguns outros aparecidos s6 excepcionalmente,
cujo mecanismo de produgdo ndo estd esclarecido. Este desco-
nhecimento fundamenta-se, em grande parte, na incerteza do
agente etiolégico. E raro verificar-se no local do sofrimento
(pele, articulagdo e rim) o estreptococo. Esta verificagdo é, porém,
relativamente freqiiente em casos de sepsis estreptococica, que se
pode seguir a escarlatina, mas tal sepsis post-escarlatinosa € rara.

E freqtiente atribuir aquelas manifestagGes a toxina estrep-
tococica. Nao estd, porém, confirmado que seja a acgdo directa
da toxina a constante e unica responsdvel.

A patogénese do eritema escarlatinoso, como de t6da a
a doenga, ¢ atribuida por grande numero de patologistas (GROER,
DocHEz, COOKE etc.) a mecanismo alérgico. A favor da doutrina
alérgica da escarlatina que seria doenga por sensibilizagdo a
toxina estreptococica, citam-se argumentos e aventam-se hipoteses:

1.° Os lactentes ndo sdo sensiveis a toxina escarlatinosa
(reacgdo de DICK negativa) nem contraem a escarlatina, apesar
de ndo terem anti-toxina escarlatinosa.

2.° [ESCHERICH e SCHICK dizem que s0 por mecanismo
alérgico podem compreender os sintomas e as manifestagdes
morbidas que aparecem 15-20 dias depois da fase aguda da
escarlatina, em momento em que o doente parecia curado. Eis
como éstes autores interpretam os fenémenos: o individuo sensi-
biliza-se a toxina estreptocécica durante os primeiros anos da vida,
conforme se comprova pelo aparecimento da positividade da
reacgdo de DICK; os anticorpos citossesseis sensibilizadores vdo
fixar-se algures, mas mais especialmente nos endotélios dos vasos
faringeos, amigdalianosos e da pele; nova vinda de toxina, por
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exacerbagdo do estreptococos da faringe e dos amigdalas e da
bdca, vai desencadear fenémenos alérgicos, como a angina, o
eritema, as proprias reumatoides do periodo inicial.

Em tal doutrina, prescinde-se do agente etiolégico espec fico
da escarlatina, porquanto se admite que qualquer estropt.icoco a
pode produzir. A escarlatina serd, segundo esta doutrina, uma
doenga desencadeada somente pela alergia a toxina estreptocécica.

No entanto, segundo nés, o aparecimento do eritema, mo
inicio da doenca, e a positividade da prova de SCHULTZ-CHARLTON
sd@o dois argumentos relativamente valiosos a favor da acgdo directa
da toxina sobre a pele. Com efeito, da acgdo directa toxinica
sobre a pele pode resultar a vaso-dilatagdo e conseqiiente eritema)
e, também, se a injecgdo de anticorpos (séro de convalescente;
na zona eritematosa da pele faz desaparecer o eritema nessa zona
de injecg¢do, € porque ndo se provocou, in loco, a reacgdo alér-
gica antigénio-anticorpo, que deveria exacerbar o eritema, mas se
efectuou simples neutralizagio de toxina por anti-toxina, desapa-
recendo com esta neutralizagio os efeitos téxinicos locais cutdneos.

ScHICK e PIRQUET admitem a existéncia de um virus escar-
latinoso que provoca as primeiras manifestages da escarlatina,
(angina e eritema) por ac¢do directa, mas que durante ésse espago
de tempo, se sensibiliza o organismo. Tudo aquilo que aparece
15-20 dias depois — a segunda doenca na escarlatina, segundo a ter-
minologia alema — e que ¢ representado por febre, adenopatias,
afec¢do faringea, glomerulonefrite hemorrdgica e ainda segundo
WISCH, hepatites, icterfcias, colecistites, e para outros, também,
purpura anafilactéide e reumatismo escarlatinoso tardios repre-
sentam expressoes reaccionais alérgicas, mercé da sensibilizagdo
adquirida no periodo inicial da doenca.

Emitimos, pois, a hipotese de que durante o periodo da
doenga, os anticorpos fixar-se-iam por tdda a parte, com certa
predilec¢do, nos endotélios dos vasos dos rins, nas serosas, nos
génglios linfdticos, no figado, na pele, articulagdes, etc., possivel-
mente porque nestes 6rgdos ou tecidos actuaria maior quantidade
de antigénio alergenisante; depois, mercé de pequena quantidade
de toxo-alergeno que decerto e logicamente ficou no organismo,
por ndo se haver destruido, ou por neoformagdo do toxo-alergeno
vindo dos estreptococos residuais, desencadeia-se 0 mecanismo
alérgico conhecido, com as reacgoes de glomerulo-nefrite hemor-
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ragica, de hepatite (em que se verificam acumulagbes de eosin6-
filos nas infiltragGes inflamatorias perivasculares), de purpura e
de adenopdtia. Os 15-20 dias de intervalo representariam o
tempo necessdrio para a génese e fixagdo celular dos anticorpos,
isto é, o tempo de sensibilizagdo.

A eosindfilia hemdtica da escarla¥ina é considerada por muitos
como indice de estado alérgico criado durante a infec¢@o; outros
consideram-na dependente apenas da caracteristica reac¢do cutdnea
da doenga, com o argumento de que qudsi todos os casos mor-
bidos que se acompanham de eritema escarlatiniforme apresentam
eosinofilia hemdtica, mais ou menos acentuada. A interpretagao
de eosindfiha de escarlatina deve fazer-se a luz da patogénese
desta alteragdo hemdtica, exposta precedentemente.

ERISIPELA

JURGENS admite claramente o componente alérgico na pato-
génese das erisipelas recidivantes e das migratorias.

Observa-se na erisipela migratéria o seguinte curioso feno-
meno: quando em determinada zona cuténea, a lesdo erisipelatosa
estd na fase terminal de evolugdo, aparecem, mais ou menos
bruscamente, lesGes de erisipela na zona contigua e éste feno-
meno repete-se sucessiva ¢ qudsi ritmicamente, podendo a lesdo
erisipelatosa percorrer grande parte da pele do organismo, até
voltar a atingir o ponto de partida. Admite, para isso, JURGENS
que a zona da pele contigua a zona erisipelatosa se vai sensibili-
zando pelos antigénios estreptococicos que se difundem; uma
vez realizada essa sensibilizagdo tecidual, isto é, criado o anti-
corpo e fixado nessas células, surge a lesdo erisipelatosa, em
funcdo de pequena dose de estreptococos, que caminhe e se
difunda nessa nova zona de pele,

A erisipela recidivante, sempre surgida no mesmo local, tem
na sensibilizagdo que permanece na derme, apds a crise de erisi-
pela, explicagdo de aceitar.

Para alguns, no entanto, as recidivas de erisipela no mesmo
local sdo conseqiiéncias de gérmes, qne em vida latente ou sapro-
fita ficaram na zona da pele que foi erisipelatosa, os quais por
exaltac@o da sua viruléncia geram os novos surtos de erisipela.
Se o primeiro surto de erisipela precisou de uma solugdo de con-
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tinuidade para o germe entrar na derme, os outros surtos, isto &,
as recidivas jd ndo precisam de nova entrada de germes, por
éles ld terem ficado.

E porém dificil de conceber que nada se havendo modificado
quanto ao germe, éle varie assim a sua viruléncia, por vezes,
com regularidade, como se verificaria nas erisipelas que recidi-
vam em cada periodo menstrual.

Reputamos mais logico admitir a influéncia do terreno, por-
quanto &éste é muito susceptivel de sofrer modificagdes. Pode o
terreno modificar-se por alteragGes ndo especificas, como seriam
as condicionadas pelas perturbagbes neuro-vegetitivas do periodo
menstrual; pode admitir-se que houve na zona erisipelatosa,
modificagdo do terreno, no sentido de alergia tecidual regional,
sbbre a qual, depois, a mais pequena causa local ou geral, de
accao adjuvante, como o frio, o traumatismo, a menstruagio, as
perturbagGes gerais de qualquer proveniéncia tornem possivel a
reacgdo alérgica, mercé de pequena quantidade de antigénio ou
melhor, de germes, que devem permanecer na zona que fora
erisipelatosa; e, assim, surge novo surto de erisipela. E, pelo
mesmo mecanismo, se compreendem tddas as recidivas ulteriores.

Ndao se podem excluir possiveis aumentos de viruléncia de
alguns germes aninhados em focos da derme, ou, mais especial-
mente, wvariacoes na relagio da viruléncia com as condicoes do
terreno; €ste terreno, por sua vez, ¢ facilmente modificado e essa
modificagdo traduz-se por hipersensibilidade especifica, aumento de
capacidade reaccional, o que implica estado alérgico tecidual.

FEFRE TIFOIDE

A intervengdo de um componente alérgico na fisiopatogénese
de certos sintomas e aspectos clinicos e anatomo-patolégicos da
febre tifoide, como escarificacao das placas de PEYER, manchas
rosadas lenticulares, esplenomegalia, oscilacoes térmicas do tipo anfi-
bdlico, sintomas de pleurisia ou apendicite no inicio da febre
tifoide, é admitida por muitos com bons fundamentos.

A escarificacdo das placas de Peyer,
A escarificagdo destas placas é conseqiiéncia, segundo a dou-
trina alérgica, de um verdadeiro fenémeno de KOCH realizado
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pelos bacilos tificos. Ao segundo contacto dos germes tificos
com as placas, dar-se-ia a escarificagdo. Os germes percorrem o
trinsito entero-linfdtico-sangiiineo-hepédtico. Os bacilos tificos eli-
minados pelas vias biliares vdo encontrar, agora, as placas linféticas
intestinais jd sensibilizadas pelo contacto e proliferagdo dos bacilos
nessas mesmas placas, no inicio da doenga; e, da acgao ulterior
dos bacilos tificos sdbre as placas jé sensibilizadas resultard a
escarificacdo.

Argumenta LAVERGNE, a favor desta hipotese, com a verifi-
cacdo de que injecgiies sub-cutdneas de bacilos tificos, em cobaias
e coelhos, ndo provocam lesGes das placas de PEYER, nomeada-
mente escarificagdo.

Bem sei que outros dizem provocar com muitas e sucessivas
injecgdes de endo-toxina tifica ulceragdes da placa de PEYER, lem-
brando o fenémeno de SANARELLI-SCHWARTZMANN, a que adiante
faremos referéncia.

GLOUCKOFF e IVANOWA obtéem com injecg¢des endovenosas
de 11-12 milhGes de gérmes tificos, piréxia e lesbes da placa de
PEYER, que atribliem a acgdo directa do gérme sdbre o sistema
linfético.

Accao directa escarificadora do gérme sdbre o tecido linfaitico da
placa de PEYER? Acgdo agressiva do germe ou toxina sdbre éste
mesmo tecido depois de sensibilizado, isto é, por mecanismo alérgico?

A resposta ndo pode, creio, neste momento, ser dada com
cardcter definitivo. Com efeito, individuos com febre tiféide do
tipo hipertoxico ou colapsante, com os testes cutneos negativos,
isto €, sem sensibilizagdo ou com a sensibilizagdo perdida, t2em
freqlientemente grandes e numerosas ulceragbes. Se admitirmos
a alternativa, isto ¢é, a sensibilizacdo perdida, podemos interpretar
o caso, como alergia do tipo hipoérgico ou anérgico. Inversa-
mente, em casos benignos de febre .tiféide com testes cutdneos
positivos, denunciando disergia ou hiperérgia, s6 h4, por vezes,
discretas ulceracdes. ;

Argumentar-se-d que esta disparidade entre o resultado dos
testes cutdneos ao antigénio tifico e a grande escarificagdo das
placas de PEYER, provém dos testes medirem apenas o grau de
alergia cutinea.

Todos os resultados das experiéncias citadas provam que
ndo hd ainda elementos com valor suficiente, para néles assentar
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idéias definitivas. Se hd reac¢do alérgica das placas de PEYER,
¢ 6bvio que quer a do tipo hiperérgico-disérgico, com forte ele-
mento exsudativo-destructivo-necrético, quer a do tipo hipoérgico-
-anérgico, com os focos necrdticos podem conduzir a escarificagdo
das placas.

Manchas rosadas lenticulares.

Estas manchas, pequeninas pdpulas no tronco do doente
tifico, correspondem a acumulagdes de bacilos tificos; éstes vie-
ram por via linfdtica e também possivelmente por via sangiiinea,
até aos capilares da derme, dos quais saiem, desenvolvendo-se
in loco, aglomerando-se e formando ninhos cercados por peque-
ninas zonas inflamatérias vasculo-teciduais.

Defende-se o cardcter alérgico desta formagao andtomo-pato-
légica com o aspecto granulomatoso de processo eritemato-papu-
loso, devido ao rdpido desenvolvimento (por vezes apenas horas)
e ao rdpido desaparecimento (4-6 dias), e ainda, a semelhanga
entre a reacgdo perivascular que constitui a pequena pdpula e
uma pequena intra-dermo-reacgdo a pequena dose de antigénio,
a qual também dura, apenas, igualmente, alguns dias.

POEHLMANN considera a mancha rosada lenticular como mani-
festagdo do quadro do eritema exsudativo: ha reacgdo vascular
(alérgica) e reac¢dio inflamatéria, formando-se pequeno gra-
nuloma,

Esplenomegdlia.

A esplenomegédlia da febre tifoide tem provavelmente duas
proveniéncias :

a) Acgdo directa dos gérmes lificos e suas endo-toxinas;

b) Mecanismo alérgico desencadeado pelos antigénios tificos
sbbre o tecido esplénico, previamente sensibilizado.

A acgdo directa provém dos gérmes que, depois de atraves-
sar a parede intestinal, se desenvolvem nos ganglios linfdticos
mesentéricos, e dai afluem ao sangue e se vao desenvolvendo em
orgdos, quési electivamente no bago, provocando neste acentuada
hiperémia (esplenomegdlia inicial de acgao directa).

Aquéle desenvolvimento microbiano pode atenuar-se, manten-
do-se ou atenuando-se a esplenomegdlia; mas novos awmentos no
bago, sobre o jd existente, devem a sua origem, com tdda a proba-
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bilidade, a reacges alérgicas, tipo antigénio-anticorpo, havendo sido
o antigénio formado no bago ou vindo de algures e o anticorpo
acumulado nos esplendcitos.

Argumenta-se a favor déste mecanismo, com os seguintes
factos bem observados:

1.> A injec¢do do antigénio tifico em doentes tificos aumenta
a esplenomegdlia pre-existente ;

2.° VINCENT verifica nos tificos que a injec¢d@o do autolizado
do bacilo tifico aumenta de 2 centimetros o bago em g4 % dos
casos e do figado em 359Yy; nos sdos ndo produz qualquer
aumento;

3.0 RATHERY e MICHEL notam que o efeito da 2.® ou 3.*
injec¢@o de antigénios tificos sébre o aumento do bago ¢ mais
acentuado que o da 1." injecgdo.

Conferimos a interpretagdo déstes fenémenos valor impor-
tante a favor do componente alérgico na génese da esplenomegalia
tifica verificada na 2.* parte da doenga.

Oscilacoes térmicas acentuadas do periodo anfibdlico.

As oscilagOes térmicas, por vezes registadas, 2-3-4 vezes por
dia, podendo atingir 39°-40°, acompanhadas de suores, mas ndo
de real agravamento da doenga e do estado geral, aparecidas em
regra, no final do periodo de febre continua, representam, com
tdda a probabilidade, reacgGes alérgicas, em conseqiiéncia da
intensa e extensa lise bacteriana que entdo se realiza, e de que
resulta a libertagdo de antigénios tificos, que langados na corrente
sanguinea, v@o tocar todos os tecidos sensibilizados.

Tais reacgdes térmicas devem expressar reacgdes alérgicas
pelos motivos assim enumerados:

a) Entre as oscilagdes da temperatura, hd a sensag@o subjec-
tiva de melhoria do doente, o que seria incompativel com agra-
vamento, complicagdo ou recrudescéncia da doenga;

b) Coexistem, freglientemente, com novo aumento do
bago, cuja patogénese parece ser, neste momento, de base
alérgica;

¢) O momento crucial em que as férgas defensivas vencem
as da agressdo microbiana corresponde, de facto, a lise de grande
quantidade de bactérias tificas, cujos produtos proteinicos (anti-
génios) entrados no sangue, realizam um choque proteinico huraoro-
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-tecidual, cujo cardcter de especificidade se deduz facilmente da
sensibilizagdo do organismo aos antigénios tificos comprovada
pelos testes cutdneos, a que adiante nos referimos.

d) A entrada, por meios artificiais, de proteinas de bacilos
tificos, no sangue de um tifico, provoca uma elevacdo febril, que
se manifesta seis horas mais tarde, atinge 39°-40°, acompa-
nhando-se de calafrios, e prolongando-se por crises, durante
1-2 dias; no individuo sdo, as mesmas doses de proteinas produ-
zem reacgOes insignificantes.

A interpretagao déstes acessos febris, como surto de endo-
cardite (BERNARD e DESCHAMPS), ndo tem base, porque 1ais aces-
sos desaparecem em pouco tempo, ndo coexistem com qualquer
manifestagdo denuncidvel do endocédrdio, ndo se acompanham de
verdadeiras alteragdes do estado geral, terminam sempre pela
crise da doenga tifica, sem deixar qualquer sequela cardiaca.

Também tais oscilagbes térmicas ndo expressam recrudes-
céncia da doenga, porquanto esta recrudescéncia se acompanha
de mau estado geral, continuo, e por vezes progressivo.

Inicio da febre tifoide como doenca aguda de drgdo, exceptuado
o intestino.

A febre tifoide pode comegar de maneira aguda, e com a
sintomatologia de pneumonia (pneumo-tifo), de pleurisia (pleuro-
-tifo) ou de apendicite (apendiculo-tifo).

Hd de facto, nesses casos, uma pneumonia, uma pleurisia
ou uma apendicile, e o germe causal é o bacilo tifico. Esta reac-
¢do de 6rgdo pode-se manter como tipo de doenca désse orgdo
até ao fim da febre tiféide, mas essa reacgdo também pode desa-
parecer no conjunto do quadro clinico da febre tifoide, que mais
tarde se estabelece. ]

Estas reacgbes de 6rgdo, assim isoladas e ndo habituais, sdo
dignas de aproximar-se e assemelhar-se ao que se regista nos
drgaos de choque das reacgdes alérgicas, atrds referidas. Seriam
entdo ésses orgdos a sede inicial do conflito antigénio-anticorpo
tifico. E evidente que, mais simplesmente, se podem explicar por
organotropismo anormal do bacilo tifico — mas também 1al expli-
si¢do, na verdade, nada diz.

As complicagoes que se verificam na convalescenca da febre tifoide
como localizagées inflamatorio-purulentas do bacilo tifico neste
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ou naquele dérgdo, representam, com probabilidade, manifestagGes
de alergia, em conseqiiéncia dos tecidos adquirirem capacidade
de reagir alérgicamente (com hiperérgia, hipoérgia ou anérgia)
aos bacilos ou antigénios tificos. Como exemplo fundamental e
freqliente temos as osteoperiostites tiéficas da convalescenga da
febre tifoide.

TUBERCULOSE

Considera-se indiscutivel que a alergia e a imunidade sdo as
bases biolégicas da evolugdo da tuberculose humana.

Foi sob o signo do esquema de RANKE, apesar dos defeitos
proprios dos esquemas, que se comegou a compreender a evolu-
¢do da tuberculosa humana.

As reacgoes alérgicas, tipo disérgico, manifestam-se na tuber-
culose pulmonar por formas clinicas puramente inflamatérias, ou
s6 congestivas, como na epituberculose de ELIASBERG e NEULAND,
reacgdes abacilares perifocais, ou pleurais, ou meningiticas, por
certas infiltragbes fugazes pulmonares, por artralgias, tipo reu-
matoide ou reumatismos tipo PONCET, por eritema nodoso; t6das
estas manifestagGes sdo, provavelmente, apenas reacgOes alérgicas
a tuberculina libertada do B. K.

DIENES demonstrou haver trés tipos de substdncia na tuber-
culina, e que cada um déles é capaz de dar a C. R. positiva.
A tuberculina funciona como hapteno, isto é, é capaz de provocar
as reacgbes alérgicas no individuo, mas incapaz per se de sensi-
bilizar. Com efeito, as injecgGes de tuberculina em individuos
ndo tuberculizados sdo inofensivas.

Recordemos apenas, como testemunha da incontestédvel e
incontestada alergia na evolugdo da tuberculose, o resultado das
interessantes experiéncias de Bieliny em coelhos: alguns coelhos
recebem injecgdes de bacilos de KOCH avirulentos, nos testiculos;
trés semanas depois, injectam-se por via endovenosa, bacilos
tuberculosos virulentos naqueles mesmos animais e em outros
coelhos, que servem de testemunhas.

Os primeiros coelhos enfermam com tal rapidez, que nao ¢é
possivel atiibuir a doenga a multiplicagdo dos gérmes (portanto
hd uma reacgdo alérgica); mas tais animais saiem relativamente
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depressa dessa situagdo, de inicio, de aspecto alarmante, curando
depois progressivamente e com certa rapidez.

As suas reacgdoes pulmonares apresentam portanto o tipo
inflamatério e congestivo, de aparecimento rdpido, mas com
cardcter também rapidamente regressivo. Se hd necrose tecidual,
€ sempre em pequena quantidade, ndo imprimindo nunca ao
processo pulmonar, o cardcter totalmente destructivo do paren-
quima: em més e meio, o animal estd salvo e curado.

Em oposic@o, os coelhos injectados, para servir de testemunhas,
morrem no prazo de trés semanas.

Aparecem nos pulmdes déstes coelhos, nédulos com zona
central de necrose, na qual proliferam muitos bacilos tuber-
culosos; tais nédulos aumentam continuamente, em sentido cen-
trifugo e, em certo momento, fundem-se com os mais préximos,
deixando pouco parenquima sdo. Entretanto, o animal sensibili-
za-se, mas essa faculdade defensiva alérgica chega muito tarde,
incapaz, portanto, de evitar o desenvolvimento da tuberculose
pulmonar evolutiva grave, mas ainda a tempo e com capacidade
para que o exsudato reaccional, resultante da hiperergia do tecido
pulmonar a tuberculina, anule rdpida e qudsi bruscamente as
poucas porgOes aproveitdveis do parenquima pulmonar para a
respiragdo, e o animal morra com reacg¢des idénticas as que se
verificaram, logo apés a injecgdo de bacilos virulentos, nos coe-
lhos sensibilizados com os bacilos avirulentos.

Tudo dependeu afinal, do momento em que surgiu a hiperérgia
do tecido pulmonar; ela foi precoce nos primeiros e salvou-os da
agressdo toxica e mortal dos bacilos de KOCH virulentos, porque
os destruiu; ela foi tardia nos coelhos testemunhas e neles foi motivo
ultimo de morte, ou melhor de abreviamento da morte.

O resultado desta experiéncia prova claramente que a defeza
alérgica é viciosa; no entanto, por vezes, pode salvar, mas outras
vezes, pode ser causa de morte.

FEBRE DE MALTA

O componente alérgico é admitido na patogénese da infecgdo
melitococica.

A favor da existéncia désse componente, hd os seguintes
fenomenos, factos, experiéncias ou raciocinios: @) qudsi constdn-
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cia da positividade da I. D. R. a melitina a partir do 8.° dia da
doenga; b) a inoculagdo de micrococos vivos, em pequenissi-
mas doses, a individuos infectados pelo micrococo, gera acentuada
e rdpida elevagdo térmica, enquanto essa mesma inoculagdo aos
ndo infectados ndo tem ésse efeito; ¢) a injecgdo de melitina ou
abortina (ou bangina) provoca em fortes doses a morte de cobaias
infectadas pelo microceco, enquanto as testemunhas resistem;
d) hda, por vezes, certo predominio sintomatolégico de dores
difusas articulares, vindo e desaparecendo facilmente, sem quadro
clinico de proporcional estado de intoxicagdo geral; e¢) ha quem
considere sinal de valor para o diagnéstico da febre de Malta
a enorme, exagerada e hiperfebril reac¢do obtida com 4 vacina
anti-melitococica, exagerada reacgdo que € de tipo alérgico.

E minha opinido que a caracteristica ondulagdo febril da
febre de Malta (ondas febris de 10-14 dias alternadas com periodos
apiréticos ou sub-piréticos) ndo tem através da mutagdo «ondu-
lante» de viruléncia do germe, a explicagdo aceitdvel necessdria,
nem se prova um ciclo evolutivo do germe de harmonia com
aquela ondulagdo, e, por ésse motivo, concebo essa ondulagdo
febril através do critério da alergia do terreno ao micrococo
melitense.

Os periodos febris corresponderdo a reacgdes alérgicas, e,
durante éles, se executard o desgaste dos anticorpos humorais e
celulares, previamente neo-formados; uma vez éstes desgastados,
o doente entra em apirexia ou sub-pirexia; durante o tempo de
apirexia, novos anticorpos se formam e se acumulam nas celulas
e quando éles tiverem atingido determinado valor, recomega, mercé
dos antigénios igualmente existentes e renovados, a reaccdo anti-
génio-anticorpo gerando novo periodo febril; e assim sucessiva-
mente, até que se haja criado, através destas crises alérgicas, o
. estado imunitdrio definitivo. _

Admito portanto que cada crise febril corresponda a reacgéo
alérgica, e que o periodo apirético se explique por fenémeno
semelhante ao que se verifica depois do choque anafildtico expe-
rimental no animal, o qual fica refractdrio ao agente etiologico por
algum espago de tempo, o necessdrio para que novos anticorpos
se formem e fixemn as células.

Esta concep¢do dos fenomenos é de dificil demonstragdo, mas
parece-me logica, emquanto menos légico e mais dificil me parece
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demonstrar a existéncia de mutagGes ritmicas da viruléncia do
germe; aquela concepgdo tem a seu favor a coexisténcia da aler-
gia ao micrococo, como se prova pela I. D. R. & melitina.

SEPSIS E COMPONENTE ALERGICO

LIEBERMEISTER esquematiza dest’arte a génese da sepsis.
Héd um foco séptico, ou facilmente visivel na pele e mucosas, ou
em situagdo de dificil ou impossivel verificagdo (furunculo, antraz,
abcesso, erosdo, escoriacdo, angina, apendicite, colecistite, ade-
nopatia, etc.).

Se ésse foco se estende, se difunde, provoca o que se chama
a doenca séptica regional, como, por exemplo, a pleurisia puru-
lenta, a pericardite ou peritonite purulentas, metrites, parametri-
tes, fleimSes subcutneos, colecistites supuradas, apendicites supu-
radas, etc.

Podem déste foco séptico ou desta doenga séptica regional,
sair germes que entram no sangue directamente ou depois de passar
pelo filtro dos génglios satélites. Gerar-se-d, assim, a bacterié-
mia, mas esta ¢, neste momento, apenas uma condigdo provisoria,
transitoria, sendo os germes éliminados pelos meios habituais de
que o organismo dispoe para essa finalidade, como sejam os
rins, o figado e o intestino, ou retidos no S. R. E, onde sdo des-
truidos. Ndo hd ainda sepsis; hd apenas bacteriémia, a qual é
um sintoma da sepsis, mas ndo € a sepsis. S6 por si, ndo cons-
titue a entidade nosolégica clinica que se chama a sepsis.

Se no foco séptico (ou doenga séptica regional) se desenvolve
-franca comunicacdo para o sistema vascular, em regra, directa-
mente através das veias ou mesmo de artérias ou ainda através
de intensa difusdo dos germes nos ginglios linfdticos satélites,
com a destruicdo déstes, o foco séptico ou doenca séptica deve
entdo ter a designagdo de foco primdrio de sépsis, por langar no
sangue abundante quantidade de germes.

O foco primdrio de sépsis estd junto do foco séptico e
representa uma modificagdo déste, a qual consiste em qualquer
das quatro seguintes alteragdes ou jungbes ao dito foco: ganglio
satelite intensamente infectado que se destroi, isto é, filtro que se rompe,
tromboflebite local, flebite necrosante (de origem mural externa, por
vezes mais grave que a tromboflebite, por ser mais favordvel a
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disseminagdo sangiiinea dos germes), lesies de pequenas artérias
que permitem a entrada de germes no meio sangiiineo, e cujas
arteriolas capilares e veinulas subsequentes permitem a passa-
gem dos germes para a circulagdo geral.

Em conclusao, a transformacio do foco séptico em foco de
sepsis consiste mo aparecimento de franca passagem para o sangue
de abundante quantidade de germes.

Sé teremos a sepsis, se os germes langados em grande
quantidade na via sangiiinea, constante ou intermitentemente,
gerarem nos tecidos ou orgdos, aqui e acold, novos focos de
sepsis, a que chamaremos de 2.* ou 3. ordem, conforme a ordem
respectiva do seu aparecimento.

A sepsis é pois uma afeccao caracterizada pelos sequintes elemen-
tos ou aspectos: um foco primdrio de sepsis, bacteriémia, focos de
sepsis de 2.0 e 3.¢ ordem, e por sintomatologia geral, em regra, grave,
e por vezes também localizada, tomando aspectos clinicos particulares,
conforme as localizacoes dos focos de sepsis.

Os focos de sepsis de 2. ordem sdo representados por endocar-
dite verrugosa ou ulcerosa e tromboflebite das veias pulmonares (em
regra pequenas e médias veias) ou mesmo o enfarte septico no pulmdo.

Os focos de sepsis de 3.@ ordem sdo representados por metastases
bacterianas, mais ou menos purulentas, no baco, figado, rim, cerebro, e em
todos os outros tecidos ou drgdos, onde os germes se hajam aninhado.

O foco primiério de sepsis como os focos de 2.* e 3.* ordem
representam os focos de desenvolvimento septico; ao foco prima-
rio de sepsis se deve atribuir a inicial difusdo da sepsis; os focos
de 2.* e 3.* ordem representam conseqiiéncias daquela difusdo
e sdo verdadeira expressdo de sepsis; e sdo ainda pontos de conser-
vagdo e desenvolvimente de germes e de sua difusdo e sdo tam-
bém causa freqiiente de morte.

Os focos de 2.2 ordem localizam-se no coracdo e pulmoes por
estarem nestes 6rgdos os primeiros obstdculos a livre passagem
dos germes vindos do foco inicial do desenvolvimento da sepsis,
ou por se apresentarem neles, condigbes propicias ao seu ani-
nhamento no endocardio ou a formagdo de trombos nos capilares
e veias pulmonares. As lesdes de endocardite séptica so talvez
conseqiiéncia dos contactos repetidos, de feigdo intensa e qudsi
traumdtica, derivada do remoinho do sangue nas cavidades cardia-
cas, nomeadamente nos ventriculos. Por ésse motivo, as lesGes
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predominam no endocédrdio valvular e em especial no rebordo das
valvulas e no endocdrdio dos pilares valvulares e de entre ésses
pilares.

‘W OHLWILL considera de grande importédncia na difusdo dos
focos mestastdticos da sepsis, os focos de desenvolvimento esta.
belecidos no endocdrdio e no pulmao, nomeadamente néste wltimo
orgao, que considera a localizacdo habitual do foco de desenvolvimento
das sepsis.

No pulméo, pode o foco de 2.* ordem tomar o aspecto de
enfarte septico, gerado por embolia microbiana, mas também
pode apresentar-se sob o aspecto de pequenas e difusas flebites
pulmonares, aquéle ou estas responsdveis de disseminagGes per-
sistentes de germes na grande circulag@o.

Também um foco de 2.* ordem se pode gerar numa wveia,
longe do foco inicial de desenvolvimento, mas antes do coragdo e
dos pulmdes; também se pode dar o caso, se bem que raramente,
do germe atravessar a barreira cdrdiopulmonar, indo fixar-se,
multiplicar-se e aninhar-se no sistema arteriolo-capilaro-venoso
da circulagdo geral. Tal facto s6 se deve admitir, quando se
possa cémprovar estarem ilesos o coragdo e os pulmdes.

Os focos de 2.* ordem s@o a fonte de freqiientes e intensos
surtos bacteriémicos, mercé dos quais e dos diferentes condicio-
nalismos locais, surgem os focos de 3.* ordem, isto €, os multi-
plos focos viscerais e teciduais.

O esquéma da génese da sepsis tem pois por base o foco
séptico local, capaz de condicionar apenas passageiras e leves
bacteriemias, mas que transformando-se em foco primdrio de
sepsis, j4 origina intensa bacteriémia e pode determinar o apare-
cimento da sepsis.

Os fendémenos sucedem-se pela seguinte ordem: foco séptico
(e possivel e passageira bacteriémia), foco primdrio de sepsis e
acentuada e persistente bacteriémia, com desenvolvimento de sepsis e
0s respectivos focos de 2.@ e 3.2 ordem. Hi, pois, na sepsis, pelo
menos, trés periodos: o primdrio, o do foco primdrio (fase do
foco de sepsis com intensa bacteriémia), o secunddrio, isto €, o
dos focos secundarios (fase das lesGes de sepsis no coragdo e nos
pulmdes, e o fercidrio, isto €, o dos focos tercidrios (fase das mul-
tiplas metastases em vdrias visceras, além do coragdo e dos pul-
mdes). Esta esquematizagdo da génese da sepsis em periodos
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primdrio, secunddrio e tercidrio, tal qual se admite hoje para a
tuberculose, é de mérito, adapta-se a realidade, ajudando a com-
preender a fisiopatologia e a clinica da sepsis, a executar a tera-
péutica e aperceber a evolugdo, auxiliando portanto o médico a
pronunciar-se sdbre o prognostico.

Expostas estas idéias, surge a seguinte pregunta: porque em
alguns casos aparece apenas bacteriémia, que pode ser discreta e
passageira como na febre tifoide, pneumonia, meningite menin-
gococica ou também em certas lesGes locais supuradas, como
abcessos, anginas, fleimes, etc., emquanto em outros casos, 0s
mesmos germes, podendo provir dos mesmos focos de origem ou
de outros, ja produzem intensa bacteriémia e focos de 2.* e de
3. ordem, constituindo o que se chama a sepsis?

SCHOTTMULLER explica o aparecimento da sepsis, uma vez
criado o foco primdrio de sepsis, por uma exaltagio de viruléncia °
do germe, ou melhor, por uma relacdo de viruléncia, querendo
significar aumento do poder virulento em relagdo as forgas defen-
sivas do organismo. Alguns falam ainda em anergia ndo especi-
fica do organismo, o que praticamente significa a mesma coisa
que a relagdo do poder virulento do germe para as férgas defen-
sivas inespecificas do organismo, no sentido de grande deficiéncia
destas,

Admitimos que s6 a viruléncia do germe nao seja suficiente
para explicar a génese da sépsis. Com efeito, hd germes, como
o colibacilo, que sdo normalmente saprofitas do intestino do homem
e podem desencadear sepsis, o mesmo acontecendo com germes
que vivem saprofiticamente nas mucosas das vias digestivas ou
respiratorias como O €nterococo, O estreptococo, 0 pneumococo, o
estafilococo, etc.

Por outro lado, os germes comprovadamente virulentos,
mesmo que passem pelo nosso sangue, ndo geram sistematica-
mente sepsis; o mesmo germe com a mesma viruléncia é capaz
de gerar sepsis num animal e em outro uma doenga bem loca-
lizada. Prova-se assim, cabaJmente, a influéncia do terreno para
a génese da sepsis, e o relativo pouco valor da viruléncia do
germe.

Em dedugdo déstes factos, Liebermeister admite que o terreno
préprio para o desenvolvimento da sepsis serd o terreno préviamente
sensibilizado, isto ¢é, tornado alérgico para ésse mesmo germe. KEssa
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sensibilizagdo ou € jd antiga, ou € criada emquanto o foco de
infecgdo se desenvolve e persiste como foco séptico, com ou sem
bacteriémia, na primeira hipotese havendo entrada franca de
antigénios no meio sangiiineo, o que favorece a criacdo do estado
alérgico tecidual geral.

As reacgdes provocadas pelos germes entrados no meio san-
gliineo de individuos sensibilizados a ésses mesmos germes, tomam
modalidades andtomo-patoldgicas, de certo modo dependentes do
grau de viruléncia do germe, mas também relacionadas com o grau
de alergia désse terreno: elas serdo irritativas (reac¢do euérgica),
congestiva e exsudativo-celulares (reacgdo hiperérgica-disérgica),
necroético-purulentas (reacgdo hipoérgica ou anérgica).

A reac¢do irritativa aparece, por exemplo, na doenga de
JACCOUD-OSLER, tipo perfeito de sepsis; a reacgdo congestivo-
-exudativa nota-se na sepsis de tipo septicémico; as reagdes
necréticas e necrotico-purulentas, com reacgdo exsudativa em
volta, sdo proprias das séptico-pioémias. Tais reacgGes alérgicas
sdo respectivamente do tipo euérgico, hiperérgico-disérgico e
hipoérgico ou anérgico.

A favor da existéncia do componente alérgico na génese e
evolugdo da sepsis, argumenta-se com factos biolégicos e obser-
vagoes clinicas.:

Sob o ponto de vista bioldgico, sabe-se que: a) hd sepsis
provocadas por bactérias pouco virulentas ou ate avirulentas;
b) hd auséncia de toxinas puras em quasi todos os germes de
sepsis; ¢) existem focos necroticos com acentuada multiplicagdo
bacteriana, isto é, com desproporcionada falta de reacgdes de
defeza o0.que pode significar anergia especifica; d) inversamente,
verificam-se, em alguns casos, focos irritativos profusamente
disseminados por todo o organismo, muitas vezes sem bactérias;
e) as reacgbes sorolégicas dos doentes com sepsis sdo, como
regra, negativas; /) hd hipersensibilidade denunciada pelos testes
cutdneos para pequenas doses dos antigénios microbianos espe-
cificos: ou hd reacgdo com doses inferiores as proprias do limiar
de excitagdo, ou para as mesmas doses, provoca-se em tais
individuos infectados uma reacgdo cutdnea mais intensa e mais
extensa, do que se verifica nos individuos normais.

Sob o ponto de vista clinico, verifica-se que no estado de sepsis
aparecem, por vezes, sintomas que sdo habitualmente de natureza

Vou. xi1, 8.2 g 34
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alérgica, tais como: a) edema fugaz, tipo edema de QUINCKE;
b) asma e estados dispneicos asmatiformes; c¢) acessos de
gastro-enterite irritativa, nomeadamente de colite mucosa;
d) certas alteragbes cutdneas, como wurticdria, eritemas, exante-
mas, nodulos, pequenas eflorescencias, flictenas, e ainda eosinofilia
em certos casos, no decurso da evolugdo de sepsis; e) finalmente
estados reumatoides, albuminurias e ictericias que parecem ter por
causa estados irritativos orgdnicos de proveniéncia alérgica.

Relembro que R. SANTOS, em interessante ligdo sdbre
septicémias, publicada em 1944, no ¢Amatus Lusitanus», afirma
que as septicémias dos cocos piogénicos siio a conseqiiéncia de
reacgdes alérgicas; diz, ainda, que, enquanto as bacteriémias da
febre tifoide sdo efemeras, as dos cocos t€em tendéncia a persistir
e a criar «alergias e manifestacoes de sensibilizagio» .

O conjunto de factos e observagbes apontados obrigam a
meditagdo sdbre a patogénese da sepsis, provandoe-nos ser pouco
o que sabemos acérca do assunto e ndo poder hoje estudar-se
a sepsis sem ter em conta os factores patogenéticos de origem
alergica.

Encefalites que surgem no decurso ou depois
das doengas eruptivas

Ap6s ou no decurso da vacina, varicela, variola, sarampo,
zbna, e outras doengas eruptivas, aparecem, por vezes, encefa-
lites, que evoluem bruscamente, e apresentam um quadro clinico
muito semelhante entre si, havendo convulsGes, paralisias, etc.

Estas encefalites surgem, em regra, ao 8. dia apos o inicio
da doenga; ao seu quadro clinico ndo confere cada doenga eruptiva
aspectos particulares.

Admite-se ser o virus da doenga eruptiva o agente da ence-
falite, com o argumento de que o s6ro dos convalescentes presta
reais beneficios a éstes doentes e de que é, em regra, ao 8.° dia
da evolugdo da doenga eruptiva que o virus se generaliza.

Contra tal mecanismo etiopatogénico, argumenta-se com a
pobreza do cérebro do doente em virus e ainda de que a ence-
falite se inicia quando comegam a solidificar-se os sinais de
imunidade.
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Admitindo que seja o virus o agente responsdvel da reacgdo
encefalica, pode dizer-se que nio hd patologista que prescinda de
acrescentar outros elementos ou especiais condigdes para que
surja a encefalite post-eruptiva.

CoMmBY lembra a acgdo de uma toxina, que ndo prova; para
outros a encefalite provém de um virus que vive no organismo, sob
o regime sapréfita e ao qual a doenga eruptiva conferisse pato-
génicidade; L. VAN BOGAERT considera a encefalite como reacgdo
hiperérgica ao virus da doenga eruptiva.

A favor da fisio-patogénese alérgica da encefalite post-erup-
tiva argumenta-se com a coexisténcia de rashes e eritemas, com a
pouca ou nenhuma quantidade de virus existente nos cérebros
submetidos a exames, com o aparecimento apds tempo prévio de
doenga, o qual se pode considerar tempo de sensibilizagéo, isto é,
prazo para a fixagdo dos anticorpos nas células nervosas.

As lesGes andtomo-patolégicas do encéfalo sdo o edema, a
congestdo e a hemorragia, isto é, lesdes de cardcter funcional,
como LEVY bem comprovou em um caso de encefalite, aparecida
depois de zona intercosial, em doente que morreu.

Todos éstes orgumentos merecem meditagdo sdbre o pro-
blema, indiscutivelmente em aberto, da fisiopatogénese da ence-
falite pos-eruptiva.

Em muitas outras afecgbes como coqueluche, cidncro mole,
gonorreia, oftalmia simpdtica, parasitoses, reumatismo articular
agudo e repercussdes de infecgGes locais, o componente alérgico
da sua fisiopatogénese parece ressaltar do exame biolégico da
doenga. Em algumas destas afecgbes e dias mencionadas atraz,
pesquizou-se jd, pelos testes cutdneos, o estado alérgico criado
por elas.

Déstes testes nos ocupamos no capitulo seguinte.
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Testes cutineos demonstrativos do estado alérgico
em algumas doengas infecciosas

O teste cutdneo mais acreditado ¢ a intradermoreacg¢io que,
por abreviatura, designaremos por IDR.

Na IDR feita com o antigénio bacteriano convenientemente
preparado, hd que destringar a reac¢do precoce, fugds, devida as
proteinas, sem grande valor como reacgdo alérgica a infecgdo; a
verdadeira reaccdo alérgica é especifica, intensa e durdvel (1-2-3 dias),
importando muito, como sinal de positividade, a papula e a infiltra-
¢do, e pouco o eritema.

Os extratos usados devem ser ricos em antigénios; com
éstes, a IDR ¢é positiva passados alguns dias apés o inicio da
doenga infecciosa ; pode ser negativa, se em determinado momento
da evolugdo da doenga, aparece intensa sepsis, e também ¢é nega-
tiva nos velhos, caqueticos, individuos intensamente debeis sem
capacidade reacional e nas formas graves da infecgéo, tipo ataxo-
-adinamico, ou em iminéncia de colapso.

Nas formas normais da doenga infecciosa, a positividade da
IDR significa que se criou o estado alérgico.

Os resultados obtidos com a CR a tuberculina ou com a
IDR a tuberculina, (reacgdo de MANTOUX) s@o sobejamente conhe-
cidos, dispensando-me por ésse motivo de os comentar,

SIFILIS

A pesquiza do estado alérgico na sifilis foi feita, entre outros
por NOGUCHI, ROBISON, ANDERSON, HOLLANDER, WEDER, ZAKIN,
DuJARDIN, PLANNES, FESSLER, BIZOZZERO, etc.

O melhor produto para o seu emprégo ¢ o «luotestr de
MUELLER e BRANDT.

A IDR. com o luotest em doentes com sifilis visceral ou ner-
vosa (exceptuadas a tabes e a paralisis geral), ou com sifilis
hereditaria ou tdrdia, é positiva em 60 % — 100 %, dos casos,
conforme as experiéncias de virios sifiligrafos.

Por vezes, a IDR ao luotest é positiva em casos de sifilis
hereditdria com R. W. negativa.
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Os individuos com sifilis primdria, tabes ou paralisia geral
apresentam a IDR negativa; os que t€em sifilis secunddria, ora
apresentam positividade ora negatividade.

O estado alérgico especifico e mesmo o ndo especifico con-
vém, para que o individuo faca bem a defeza anti-sifilitica.

A heteroalérgia de DUJARDIN, no sifilitico, consiste em criar
artificialmente alergia e hipersensibilidade reacional, embora por
produtos ndo especificos. Jd documentei em trabalhos experi-
mentais em sifiliticos o valor prognostico desta sensibilizagdo,
havendo de facto verificado que os sifiliticos sensibilizados por

-injecgdes intradérmicas repetidas de séro de cavalo (HEMOSTYL)

reagem melhor ao tratamento cldssico anti-sifilitico. (Valor pro-
gnostico e terapéutico da intradermo-reacg¢do ao soro de cavalo
em sifiliticos — «Portugal Médico», 1928).

A existéncia de sifilis tercidria com reacgdo alérgica ao
luotest tem efeito favordvel sdbre a evolugdo da tuberculose pul-
monar de aparecimento posterior a terciarizagdo de sifilis; se em
um doente com sifilis secunddria, sem reacgdo alérgica, surge
tuberculose pulmonar, esta é agravada por aquela.

A alergia sifilitica pode considerar-se benéfica por poder
facilitar a exaltagdo das defezas: se hd anergia ou hipoergia, o
prognéstico é mau. E nos casos de sifilis com anergia ou hipoer-
gia que se recrutam os tabéticos e os paraliticos gerais.

Pode evitar-se o estado anérgico do sifilitico, criando o estado
alérgico mesmo ndo especifico (a heteroalérgia de DUJARDIN) por
intermédio de injecgGes intradérmicas semanais de 0,2—0,4—0,6 c.c.
de soro-de cavalo; estas injecgdes nao se devem prolongar até a
imunizagdo, mas so até a alergia, o que se reconhece facilmente
pelas reacgbes que se vdo obtendo.

A malarioterapia, entre outras acgdes, intensifica o estado
alérgico, como se demonstra pela IDR ao luotest.

FEBRE TIFOIDE

A IDR a tifoidina foi feita por muitos, entre os quais, por
FLOYD, BARKER, GAY, FORCE, STEVENS, LARGE, GLOUCKOFF,
ALISSOF e DELALANDE.

As percentagens dos casos positivos de IDR feita por éstes
patologistas oscila de 70-97%. E negativa nas formas com grave
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toxemia e nas ataxo-adindmicas ou colapsantes; é positiva nos
individuos sdos em 0,5% (LARGE) 20°0 (KOLMER) e 28%/p (DELA-
LANDE). Os resultados de KOLMER e de DELALANDE provam que
a IDR nos tificos ndo pode ter valor de diagnéstico.

A alergia ao bacilo tifico corre paralela a do bacilo parati-
fico e a do colibacilo. Ela pode ter valor prognoéstico, e poderd
ainda orientar a terapéutica especifica, que é possivel e provdvel
que surja, mercé dos estudos avangados sdbre a estrutura anti-
génica do b. tifico, com mais valor do que a usada em tempos
passados —e que pela sua inutilidade f6ra abandonada.

Ha fundamentadas esperangas no séro antitifico de FELIX
(Instituto Lister de Londres), pela sua riqueza em anticorpos
O Vi

GONOCOCICA

Em regra, enquanto a afeccdo estd apenas localizada a
uretra, a IDR ¢ negativa. Mas se os antigénios conseguem entrar
no meio interior, j4 podem gerar lesdes no endocdrdio e nomeada-
mente nas articulagbes, em que o componente alérgico pode
participar.

A IDR nas blenorragias ¢ megativa na primeira semana e
muitas vezes depois da terceira semana; é ainda negativa em
casos de gonococica leve e nos casos muito graves com sepsis
gonocdcica ou logo de inicio com graves complicagGes. E positiva,
em regra, na segunda semana de evolugdo da doenga, em casos
de reumatismo gonocécico e nos casos de aortite e de protatite
gonocdcicas.

COQUELUCHE

Em 1938, TOMPSON obtem IDR positivas com o produto da
vacina de BORDET-GENGOU em 859 das criangas com historia
clinica de c .queluche; verifica, em oposigdo, que em criangas
reputadas normais s6 aparece a IDR positiva com o mesmo pro-
duto em 309 dos casos. Esta posiuvidade deve atribuir-se a
imunizagéo latente ou a contactos recentes com doentes coquelu-
chosos, de que haja resultado o estado alérgico.

A alergia ao bacilo BORDET-GENGOU, em doentes coquelu-
chosos, aparece ao décimo dia da infecgdo; aumenta, em seguida,
de intensidade e diminui depois.
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Pode ter valor para o diagnéstico em casos atipicos, isto é,
naqueles em que o sintoma mdximo, que € a tosse caracteristica,
_ndo aparece ou s¢ aparece muito tardiamente, ou ainda em casos
de negatividade do estudo das placas de cultura, feito para pes-
quiza do bacilo.

Tem ainda a utilidade de bem orientar a vacinoterdpia pro-
fildtica ou curativa.

CANCRO MOLE

Faz-se a IDR com o antigénio de NICOLE e DURANT. Foi o
japonés TATSUTO ITO quem melhor estudou o estado alérgico
desencadeado por esta doenga. Hoje faz-se a IDR com o Dmelcos
ou a Ducreina. S6 em 7,4 % dos casos, a IDR é negativa.
O estudo do estado alérgico pelo teste cutdneo no cancro mole
facilita o diagnodstico e orienta a vacinoterapia.

OFTALMIA SIMPATICA

ELSCHNIG e WOOD —os melhores estudiosos desta afec-
¢do — consideram a oftalmia simpdtica uma doenga infecciosa
desenvolvida em terreno alérgico ao pigmento wuveal, liber-
tado por traumatismos oculares, tumores da coroide, etc. So6 a
existéncia simultdnea ou a sucessdo da infecgdo e da alergia ao
pigmento uveal explica as particularidades clinicas e anatomo-
patoldgicas da oftalmia simpdtica. O estado alérgico ao pigmento
uveal —que € factor necessdrio a infecgdo do outro olho —
comprova-se pela positividade da IDR com o dito pigmento.
A origem infecciosa atribui-se a um virus ou a um germe sapro-
fita do fundo do saco conjuntival; ndo estd provado que o agente
infeccioso da oftalmia simpdtica seja sempre o mesmo.

FEBRE DE MALTA E DOENCA DE BANG

A IDR a melitina ou a bangina constitui um meio de diagnos-
tico de real valor nestas duas doengas. A criagdo do estado
alérgico € pois um fenémeno qudsi constante.

Linfogranuloma inguinal e benigno; difteria e disenteria bacilar
— Igualmente se praticam nestas doengas a IDR as proteinas dos
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respectivos virus e bacilos, conforme a técnica respectivamente
de FREI, ZELLEN e ZOELLER, comprovando a sua positividade, a
existéncia dos estados alérgicos.

Infecgoes cdcicas — Também nestas infecges se faz, como jd
se disse a-proposito da sepsis, a IDR. com o antigénio suposto
em causa, e por esta reac¢do se comprova, freqiientemente, a
existéncia de estado alérgico.

PARASITOSES

A IDR positiva gos extractos ou a outros produtos dos ani-
mais que parasitam o corpo humano, documenta a criagdo do
estado alérgico por ésses parasitas. A R. de CASONI feita com
o liquido do quisto hiddtico ¢ um exemplo tipico dessa sensibi-
lizagdo e tem alto valor diagnostico; também se fazem IDR com
extractos de ascaris lumbricoides e outros parasitas.

Outros sintomas comprovam a existéncia do componente
alérgico nas parasitoses: na equinicocose, a wurticdria, a eosino-
filia e a sintomatologia de choque em casos de ruptura do quisto;
a eosinofilia, em tddas as parasitoses; certos infiltrados fugazes do
pulmdo podem provir de reacgdes teciduais alérgicas ds toxinas
dos ascaris libertadas durante a travessia pulmonar ou mesmo
aos proéprios ascaris.

(Continua).
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Retnnidoes cientificas

Na Sociedade de Ciéncias Médicas foram apresentadas comunicacdes dos
srs. dr. Gustavo Igrejas sobre uma modifica¢do pessoal 4 téenica da reacgio do
colargol cloridrico de Recheling e com uma douirina explicativa do mecanismo
intimo da mesma reacgdo baseada em virios trabalhos experimentais; dr. Pedro
Polénio acérea do estudo clinico de um trabalho, aplicando a referida reacgdo
em 500 casos, aproximadamente, na sua maioria de doengas mentais.

O sr. dr. Henrique Bonhorst, pronuncion uma conferéncia intitulada «Cro-
nica de uma geragion».

O conferente no seu trabalho focon as grandes descobertas da sua geragio
gue directamente se ligam com a Medicina. Referindo-se as descobertas dos
Raios X, Radio, Electrocardiografia, o tralamento vitaminico, a acgao da insulina,
das solfamidas, penicilina e, finalmente, dos trabalhos do cientista portugués
Prof. dr. Egas Moniz sdbre encefalografia, dos trabalhos dos mestres I{emaldo
dos Santos e Carlos Santos sdbre a téenica radiolereseopica.

Na mesma Sociedade, o sr. dr. Neves Castro, professor de Medicina veteri-
naria, ocupon-se do problema da téenica da fecundagio artificial.

— Na Academia das Cieneias, o sr. Prof. dr. Henrique de Vilhena féz uma
doata exposi¢do sObre anatomia da perna e do pé e apresenton mais de 50 dese-
nhos de exemplares raros, valioso documentario dos seus tltimos estudos.

A comunicagio foi elogiosamente apreciada pelos srs. Profs, drs. (‘.elestmu
da Costa, Egas Moniz e Almeida Lima.

Faculdades de Medicina

De Coimbra — A seu pedido foi rescindido o eontrato do 2.0 assistente,
st. dr. Silvano dos Santos Marques.

— Foi aprovado o contrato para a regéneia da cadeira de Histologia e
Embriologia do sr. Prof. dr, Michel Mosinger («Diario do Govérnos, II série, de .
10 de Novembro).

De Lisboa — Aprovados os contratos dos 2.0* assistentes srs. drs. Jorge
Rosa de Oliveira e Carlos Macieira Pires.

— Foram rescindidos, a sea pedido os contratos de 2.°% assislentes, srs.
drs. José Pedro Horta e Jaime Augusto Croner Celestino da Cosla, o primeiro
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por ter sido contratado para outro lugar piiblico e o tiltimo por ter sido contra-
tado 1.° assistente,

— Féz o seu doutoramento, sendo admitido por unanimidade, o licenciado
sr. Jodo de Oliveira Machado. A dissertagdo intitulara-se «Injecgao cisternal de
fosfato de potassion».

Do Porto — Foi criado nesta Faculdade um lugar de prossector de anato-
mia patologica a cujo cargo ficardo os servigos de autopsias ¢ exames histopa-
tolégicos das clinicas da mesma Faculdade.

Varias notas

No dia de S. Lucas, patrono dos médicos, data que foi comemorada com a
celebragio de missas em Lisboa, Porto, Coimbra, Braga, Guarda e Ponta Delgada,
elegeram-se 0s novos corpos gerentes da Associacio dos Médicos Catélicos, que
ficaram assim constituidos :

Presidente geral, Prof. Jodo Porto; presidente por Lisboa, dr Luis Figueira;
vice-presidente, dr. A. Mendes do Souto; secretdrio, dr. Vitor Santana Carlos;
vice-secretario, dr. Manuel Sarafapa; tesoureiro, dr. Luis dos Santos Nunes;
vice-lesoureiro, dr. Pedro Anacleto.

— Por decreto n.° 35:108, publicado no «Diirio do Govérno» de 7 de
Novembro, foram reorganizados os servigos de assisténcia social.

— Foram designados bolseiros do Instituto para a Alta Cultara, fora do
pais, dorante 12 meses, os srs. dr. Antonio Henrique Balté, médico municipal
em Lages; dr. Anténio Silveira da Rosa, director da clinica cirirgica de homens
do Hospital da Misericordia de Ponta Dealgada.

— Também foram concedidas bolsas de estudo ao sr. dr. Pedro Carlos do
Amaral Polénio, médico do Hospital Julio de Matos.

— Foram concedidas medalhas de ouro de comportamento exemplar aos
srs. drs. Engénio Mac Bride Fernandes, Anlénio de Lacerda Pereira de Sousa
e José da Silva Forte de Lemos, directores do servigo clinico (servigo geral de
clinica médica) dos Hospitais Civis de Lisboa.

— Foi nomeado delegado de satide substituto do quadro do pessoal técnico
da Inspecgdo de Satide do Pdrto, o sr. dr. Pedro Augusto Soares Monteiro de
Sampaio.

—- 0 sr. Prof. dr. Costa Sacadura foi eleito, por unanimidade, membro
correspondente da Sociedade de Obstetricia e Ginecologia de Buenos Aires.

— Foi nomeado para o lugar de segundo médico adjunto da estincia
hidrolégica do Gerez, o sr. dr. Acilio Leandro Romariz Carvalhal.

— O sr. dr. Manuel de Almeida Amaral, director do Asilo Psiquiatrico de
Miguel Bombarda, foi encarregado, pelo Ministério do Interior de efectuar uma
visita de estudo s clinicas psiquidtricas da Suiga, designadamente 4s de Zurique,
Genebra, Sanio Gall e Lausana.

— Foi concedida a verba de 20.070800 para obras de reparagdo e conser-
vacio do edificio do Instituto de Medicina Legal do Porto.

Pelo decreto n.® 35:118, de 10 de Novembro, foi autorizada a Direccio
Geral dos Edificios e Monumentos Nacionais a celebrar o contrato pela quantia.
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de 863 contos para a execugdo de obras de construcdo de um pavilhdo para os
servigos de transfusdo de sangne no Hospital de S. José.

— Foram contratados para médico escolar da Direc¢do Geral da Educacdo
Fisica Desportos e Saide Escolar, o sr. Manuel Raposo Pessoa; e para professor
de higiene escolar da Escola do Magistério Primirio de Faro, o sr. dr. Jodo
Esquivel.

— O sr. dr. Carlos Seuto Morais fei eleito membro da Sociedade de Oftal-
mologia Hispano- Americana de Madrid.

— No {instituto Maternal foi inangurado um servigo de pediatria de urgéncia.

— Foi autorizado a exercer o lugar de assistente contratado da cadeira de
patologia exdtica e clinica do {nstituto de Medicina Trepical, o 1.° tenente -mé-
dico, sr. dr. Tito Serras Simdes.

Tuberculosos de ontem e tuberculosos de hoje

pelo Sr. Prof. Dr. Lopo de Carvalho

Oonferénoia promovida pela Sociedade Médica dos Hospitais
Civis de Lisboa, no dia 12 de Novembro de 1945
no Hospital dos Capuchos

0 conferente comeca por descrever o que era a vida nos sanatérios ha cérca
de 40 anos, (uando o tratamento da tuberculose se limitava ao ar puro da mon-
tanha, ds longas horas de repouso e & alimentagdo substancial e abundante.

Referiu-se ao estado de espirito dos tuberculosos daquele tempo, isolados
na quieta¢do impressionante das serras escalvadas, onde esperavam meses e
anos pela infloéncia favordvel do clima de altitude pa cura do mal inclemente
que os ferira. Atribui a sensibilidade tao requintada de muitos tuberculosos a
essa vida de horas contemplativas na clausura grandiosa da montanha. Falou
de Tomaz Mann, do didrio de Maria Bashkirtsefl e de Catarina Mansfield. Refe-
rin-se ao sentimentalismo doloroso dos versos de Antdénio Nubre, & ingenuidade
metalisica de Novalis, 4 ternura febril de Chopin, a beleza idealista de Mozart.
Atribuin t0das estas manifestacdes de arte a influéncia da doenga sobre o espirito:
«Foram criagdes de almas educadas pela dor, de almas que, fugindo das ruinas
de um corpo que o mal foi minando, se lancaram no mundo irreal da fantasia
para momentos depois tombarem pa inactividade do seu depauperado organismo.
E foi esta transi¢io brusca entre o irreal e a realidade, entre a fantasia sonha-
dora e a materialidade da vida, entre um mando povoado de imagens vibrantes
de beleza e o sombrio ambiente da vida sanatorial, que originou aquéle estado
emocionante de tristeza, ora resignada ora revoltada, tantas vezzs presente nas
obras primas dos artistas que a tubercolose feriu.

Apontou em seguida o papel importantissimo que os antigos directores dos
sanatorios desempenhavam jonto dos seus doentes. Das suas palavras e dos
seus conselhos dimanava tantas vezes, uma tal forca de eonvicgdo e de segu-
ranga, que, insensivelmente semeavam 4 sua volta a felicidade e a esperanga
com todo o seu cortejo de ilusdes e de sonhos.
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«Saber em plena desolagio, nas horas tristes e amarguradas da doenga,
nos momentos tumultuosos da revolta, eseolher a palavra precisa que ampare, a
frase convincenle que console, o eonselho amigo que tranquilise é terapéutica de
inestimavel valor. Nao é propriamente o gesio de compaixio gque alivia, nem o
ar de piedade que conforta. E o amparo meral, a conversa amiga, a troca de
idéias entre bons camaradas.

Quanlas vezes os doentes vao eneontrar nas palavras persunasivas do sen
médico a trangiiilidade que necessitam para que a cura do mal se realize, quan-
tos recuperam a esperan¢a de um dia voltarem & vida que deixaram, quantos,
sapondo-se vitimas indefezas de uma doenca considerada incuravel assistem ao
desfazer do pesadelo sob o alvorecer de justificado optimismo. . . :

Quantas vezes uma simples frase pronunciada com conviegdo possue a
extraordinaria virtnde de transformar, em curlos instantles, a lacilurna tristeza
de uma profunda amargura no sorriso claro, de uma exuberanie alegria ..

Quantas vezes uma simples palavra enche de jibilo mesmo aquéles que a
doenga tocon mortalmente e que, apesar de eonhecerem a fatalidade do mal que
os ferin, anseiam por um loar de esperanca que Ihes ilumine o espirito amargu-
rado pelo seu triste destino... Quantas vezes, na verdade, as palavras que o
médico pronuncia ndo sido mais que um punhado de ilusdes que vao desfolhar-se
sébre um eorpe agonizanie que se extingue ! Tristes mas abengoados dialogos,
em que a verdade se oculta sob o véu de nma piedosa mentira»,

Era ésse amparo indispensavel para a cura da doenga, ja que a ciéncia de
enldo se mosirava impotente para dominar o mal. A tisielogla vivida, efectiva-
mente, nesses lempos, ja tdo longinquos para ndés, num ambiente de grande
ignordueia sendo de puro empirismo todas as pratieas lerapéulicas entdo
seguidas.

Com a radiologia tudo -mudou! O extraordinario impulso que imprimin ao
estudo da tuberculose foi enorme. Permilin, na verdade, a solugdo de intimeros
problemas, desfez concepcdes erradas, descobriu factos novos, esclarecen dividas
e crion firmes orientacdes no diagnéstico e na terapéulica.

Em seguida o orador dissertou largamente sobre a primo-infec¢ao tuber-
culosa, o infilirado precoce e as cavidades pulmonares. Falou do tratamento da
tuberculose, e disse que ela deixou de ser a interminivel e melancolica cura de
repouso para se transformar em verdadeiro combate dirigido por ticlica bem
regulada. O ambiente de qualquer estagio sanalorial perdeu aguele aspecto
romantico de outros tempos. «Ja ndo é um exilio que exaspera; ¢ um simples
estagio que conduz & curas,

Gragas a Roentgen, a tuberculose, concluin o conferente, deixou de ser o
flagelo mortifero que nos dizimava para nio passar de um inimigo traigoeiro que
insistentemente nos persegue, Combalémo-la hoje a céu aberto, frente a frente.
Continuam é certo, a tombar algumas vitimas. Outras tombario ainda. Ja nio
constituem porém trofeus da vitéria que ha eérea de 40 anos a tuberculose
assustadoramente amontoava. Sdo meros incidentes de uma batalha renhida que,
dia a dia, a medicina continua travando com energia e persisténcia,
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Falecimentos
D. Celestina de Araujo Salgado Zenha Azevedo de Moura

Falecen no dia 4 de Novembro num quarto particular dos Hospitais da
Universidade, a sr.» D. Celestina de Aranjo Salgado Zenha Azevedo de Moura,
estremosa esposa do sr. Prof. dr. Elisio de Moura, eminente prefessor da Facul-
dade de Medicina.

A bondosa senhora que contava a idade de 64 anos, era muito querida da
populacao de Coimbra que corhecia de perto os seus actos de benemeréncia em
prol das crian¢as do Asilo da Infincia Desvalida, a simpdtica obra de assisténcia
do sr. Prof. dr. Elisio de Moura e na qual foi sua dedicada colaboradora.

O faneral da sr.* D. Celestina de Azevedo Moura traduziun exuberantemente
quanto a cidade admirava as suas altas virtudes, pois constitnin uma das maiores
manifestagdes de pezar que se tem realizade em Coimbra.

Milhares de pessoas de tddas as classes sociais se incorporaram no fneral,
tendo o comércio encerrado as suas portas,

A chave da urna foi conduzida pelo Reitor da Universidade, sr. Prof
dr. Maximino Correia e sObre o fereto os alunos do V ano médico depuzeram
uma corda.

Ao sr. Prof. dr. Elisio de Moura, nosso respeitivel amigo, apresenta Coimbra
Médica, as mais sentidas condoléncias.

Tambem faleceram, em Lisboa, o sr. dr. Fernando de Lacerda, de 52 anos,
natural daquela cidade; em Torre de Bera, o sr. dr. Angelo Pereira Dias Ferreira;
em S. Mamede de Riba Tua, o ex-tenente-coronel médico sr. dr. Gongalo Mon-
teiro Filipe; em Coimbra, o estudante sr. Mirio de Abreu Esteves, sobrinho do
sr. dr. Galiano Vleira de Abren, médico em Setubal, e-em Aveiro, a sr.*
D. Felicia de Jesus Ferreira, avé do sr. Manuel Esteves, aluno da Faculdade de
Medicina de Coimbra.

As familias enlutadas apresenta Coimbra Médica sentidas condoléncias.
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Livros de Medicina, 4 venda na

LIVRARIA ACADEMICA

MOURA MARQUES & FILHO
- 19—Largo Miguel Bombarda—25

COIMBRA

ULTIMAS NOVIDADES

ATMERINDO LESSA e ALBERTO COSTA—Sua magestade a crianca.
Nogoes de Puericultura. 1 vol, 231 pags,, 91 figuras. . . .

ARCE — Newmonias en la Infancia. 1 vol., 98 pags., 46 figuras (A.) 4
BASTOS—Elogio y Diafriba de la Cirugia. 1 vol., 207 pigs. encad. (S.)
BORDOY — Bl tratamiento curativo de la Difteria. 1 vol., 151 pags.,

con 34 figuras en negro y en color y 4 graficos (A.A). . . .
BRUNO DA COSTA — Diabetes Sacarina. Um grosso volume de

DDA e T L e A e D g
BUEN — Espiro quefosis. 1 vol, con catorce figuras y dos laminas,
SR T MM TR R e G .

CARDENAL — Diccionario Terminoldgico de Ciencias Medicas. 1 vol,
profusamente ilustrado con laminas en negro y colores, 1324 pags.
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CONILL — Embarazo Ecfopico. . . . o e SR CarieN & SUET O BLAR,
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