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G/Dec%gia. Partos. Usos aDt/s6pt/colJ em geral.
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Auto-tatoxtcsçso por fermeDtações /n­
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Doençes de or/gem nervose, /ns6n/aa.

epilepsia. tüsteris, etc.

Gripe, reumstrsmo, enxsquece,
dor ae cabeça. dor de aentes,
nevralgias. cólicas menstruais.

Anemies, emagrecimento. tuberculose inci­
pieute. neurastenia, fraqueza geral. ae­

pressões nervosas, convetescençes, etc.

Descalcillcação, tuberculoses. tintstismo,
+lJ raquitismo, Iraqueza geral. pleur/sias.

pneumonies, escrotulose, asma, etc.

Normetizeçëo da eritro-e da teucopoése, reguteri­
zeçëo aa percentagem de bemog/obina e do valor

globular.

� ..

, .

As indicações da morllna.
Previne a babltuação e morflnomania dentro de

certos /lmiles.

Qroteïon
Medicamento Dão especifrco actuando e/ec­

trvamente sõbre os estados Inlecclosos.

Doenças das '1NaS resptretônes, rnllamações da
laringe. da traque/a e aos brônquios, pneumonia.

etc,

aUAt/IIIA
Laxativo suave e seguro.

Comprimidos ovóides de sabor agra dA vel.

Terpioquina
Med/caçllo ant/-infecclosa.

Qu/n/noterAp/a parentérica das afec­

ções /nllamatórlas bronco-pulmonares.
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PROF. DOUTOR AFONSO AUGUSTO NNTO

PONCE DE LEÃO

Cumprimos o doloroso dever de comunicar aos leitores da
Coimbra Médica, que no dia 13 de Novembro P: p, faleceu
em Coimbra, após prolongado sofrimento, o DOUTOR AFONSO
AUGUSTO PINTO PONCE DE LEÃO, Professor Catedrático da
cadeira de Bacteriologia e Parasitologia da Faculdade dt! 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 nêle 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. Não é menos sentida pelos seus alunos
de quem era grande e sincero amigo e aquem dispensava sempre,
nas emergências 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 inconfundível personali­
dade: Como homem de ciência, manda a verdade que se diga,
o seu. nome prestigioso ultrapassou as fronteiras e vem citado
com elevada consider-ação por tratadistas da maior cotação cien­
tífica. Quem compulsar os volumes do Movimento Médico, revista
da Faculdade de Medicina da La década dêste século, encontrará

uma longa série de trabalhos de Bacteriologia, alguns dos quais
por êle realizados ainda em estudante, que lhe deram a merecida
nutoriedade científica de que há muito gosava.
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A Bacteriologia vê então o seu período aureo. Estudava-se

ao tempo em todos os laboratórios a virulência dos germes, dis­
cutindo-se acaloradamente se seria ou não propriedade fixa e

imutável das respectivas espécies.
A Escola de Coimbra, onde trabalhava como Chefe de Ser­

viço o Prof. CHARLES LEPIERRE, espírito investigador clarividente
e entusiasta, forneceu notável contributo para o problema que
çom tanto interêsse vinha sendo debatido nas Academias de todo
o mundo. Sob a inspiração de LEPIERRE foram estudadas desen­

volvidamente, por uma pleiade de brilhantes discípulos, várias

espécies microbianas. Coube a AFONSO AUGUSTO PINTO PONCE
DE LEÃO o estudo do cocos de Neisser e o seu trabalho realizado
com elevado critério científico prova à evidência que a virulência
dêste germe é variável com determinadas circunstâncias que êle
estuda desenvolvidamente.

À custa de grandes sacrifícios e de uma persistência verda­
deiramente teutónica consegue tornar êsse germe patogénico para
a espécie canina .. Abalançou-se seguidamente a empresa de maior

envergadura e resolveu estudar com os maiores detalhes rôda a

biologia dos dois germes - gano e meningocos - suas analogias
e dissemelhanças. È�te trabalho que foi objecto de duas magni­
ficas memórias do Movimento Médico de Ig03 e Ig05 honrava um

bacteriologista consumado e tinha tal valor que ainda hoje a

40 anos de distância, se lê com elevado interêsse e aproveita­
mento. As suas conclusões, verdadeiramente revolucionarias,
foram traduzidas pelas seguintes palavras:

«Exaltando a oirulência do gonococos por passaqens sucessivas
através do mesmo animal, viu como esta bactéria modificava tôdas
as restantes propriedades, aproximando-se a tal ponto do meningo­
cocos que pôde afirmar que o gonococos não é mais de que o menin­

gococos ou inversamente, o meninqococos é um qonococos numa fase
um pouco avançada da sua exaltação de »irulência»,

tste trabalho foi também publicado no Journal de Physiolo­
gie et de Pathologie General de '904 e foi largamente discutido na

Academia de Medicina de Paris, tendo aparecido em sua defesa
o célebre Prof, CHAUFFARD. As suas opiniões a tal respeito são
citadas nos melhores tratados de bacteriologia.

Entre outros trabalhos, de igual valor, sob os pontos de vista

bacteriológico e clínico e ainda em cuja análise não entraremos
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para não alongarmos demasiadamente esta simples notícia necro­

lógica, apontamos os seguintes:
a) Os bacilos difterimorfos nas suas relações com a difteria

(C. R. S. B. 1915).
b) A prata coloidal - colargol Credé (trabalho publicado de

colaboração corri o Prof. MARQUES DOS SANTOS e que mereceu

da Faculdade a concessão do prémio Alvarenga) 1904.
c) Estudo sobre a bacteriologia da Gripe pneumónica de

1918 (1919)'
d) Acção do Eter de petróleo sôbre os bacilos coli e lítico

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

S. B. 1930).
f) A constante molecular de MATHIEU e FERRÉ na aprecia­

ção da molhagem dos leites 1930. (Monografia excelente e de

grande utilização prática em análises bromatológicas).
Realizou diversos outros estudos que não chegaram a ver a

luz da publicidade por esperar completá-los com mais numerosa

documentação. Entre êstes últimos indicamos:

g) Sôbre vacinoterápia na blenorragia e suas complicações.
h) Sôbre bacteriologia e tratamento da «ozena» pela anti­

-virusterápia.
Foi também Prot. de Epidemiologia no Curso de Medicina

Sanitária e Prof. de Higiene Hidrológica e Climatológica no

Curso de Hidrologia. Foi Director do Instituto Antirábico.

Regeu a cadeira de Patologia Geral no impedirnento do Prof.

MARQUES DOS SANTOS, desempenhou durante bastantes anos as

funções de Vogal do ConseJho Médico Legal de Coimbra, etc.

No exercício das funções docentes o Prof. AFONSO PINTO,
•

sabia, como poucos, mantendo o prestígio e dignidade da Cáte-

dra, captar a simpatia e a dedicação de colegas e alunos; como

verdadeiro homem de bem, procurou sempre conciliar a justiça
com a benevolência.

N a qualidade de Director de serviços laboratoriais, perten­
centes a um determinado sector da Faculdade, o Prof. AFONSO
PINTO soube dar, sem quebra do aprumo moral que tal situação
reclamava, tais provas de camaradagem e de estima aos seus

subordinados, que êstes se sentiam no imperioso dever e até na

obrigação, legal e moral, de proceder sempre com tôda a leal-
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dade e dedicação pelo Mestre. Nos seus serviços a disciplina
não era imposta, surgia assim expontânea e livremente reconhe­
cida e aceite por todos os funcionários.

À Universidade de Coimbra e de um modo especial à sua

Faculdade de Medicina, de que foi valioso ornamento e à qual
muito se orgulhava de pertencer, o Prof.. AFONSO AUGUSTO
PINTO PONCE DE LEÃO, tributou sempre um carinho e uma

dedicação verdadeiramente filiais.

A. Meliço Silvestre .

•
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Fala-se muito da qualidade superior dos pro­
dutos WAN D E R. Esta fama é a recompensa
duma longa tradição científica e de esforços
fornecidos pelos nossos laboratórios na procura
constante de preparações melhores.
Mas devemos salientar que êstes princípios de
trabalho encontraram na Suíça um terreno muito

propício co seu desenvolvimento, ou seja a

tradição suíça, fortemente arreigada por gera­
ções de trabalhadores e investigadores, e esti­
mulada pela situação do país no centro da
Europa.
Foi essim que foram realizados os produtos die­
téticos e farmacêuticos' WA N D E R, entre os

quais os preporcdos vitaminados e sulfamidados
são particularmente apreciados pelos médicos
d'0 munde- inteiro. Desta forma, tanto os médicos
corno os doentes beneficiorn da longa expe­
riência e do t.rabalho científico dos laboratórios
WANDER.

80 AN'OS DE TRADiÇÃO E PROGRESSOI

17 fábricas
na Europa, América

e Austrália.

Representantes
em todo o mundo.

Dlstrlbuldcres para Portugal:

SOCIEDADE PORTUGUESA DE PRODUTOS WANDER, L.DA
SEDE PROVISÓRIA:

Rua d"as Correeiros, 41-2.0
LISBOA

Sub>-Agel'lte em Coimbra: f. PINTO DOS SAlt-fIIOS Rua Martins de Carvalho, 2_2.,"



FACULDADE DE MEDICINA DE COIMBRA
CADEIRA DE PATOLOGIA CIRÚRGICA

INTRODUÇAO AO ESTUDO DAS FRACTURAS

(Lição de abertura do curso de 1945-1946)
POR

LUÍS RAPOSO

Entre os grandes capítulos sob que se agrupam muitas
e importantes questões do domínio da Patologia Cirúrgica, o

referente aos iraumaiismos oferece, sem dúvida, um lugar de

particular relevo. A ele consagrarei as primeiras lições do ano

escolar agora iniciado. Por direito próprio, que não por
capricho da minha simpatia, porei à frente o estudo das

fracturas.
Feita a escolha ocorreu-me dedicar a lição de abertura

à análise de certos pormenores relacionados com a evolução
das fracturas, pormenores estes que constituem, de alguma
maneira, um feixe de incógnitas, quer no que interessa à

fisiopatologia da consolidação óssea normal, quer no que res­

peita à fisiopatologia da consolidação viciosa. Dedicarei, a

propósito, curtas e breves palavras a alguns problemas inti­
mamente relacionados com as lesões. traumáticas dos ossos

(osteoporose álgica, edema duro das mãos e dos pés, rigezas
articulares, etc.), em especial quando insuficientemente tratadas.

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

*
* *

Toda a fractura acarreta para o indivíduo que a sofre,
senão perturbações mórbidas de grande vulto, pelo menos

um certo número de modificações biológicas destinadas a res-
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tabelecer a continuidade óssea sem gra va me de maior para o

organismo.
Trata-se de um processo de regeneração e não de cica­

trização prõpriamente dita, uma vez que em condições nor­

mais a solução de continuidade se faz substituir por um

tecido igual ao pré-existente, dentro da boa ordem somática e

funcional imposta pela situação.
O caso afigura-se simples e em muitas emergências (frac­

tura de costelas, fractura incompleta dos ossos longos, etc.)
fica-se com a impressão, efectivamente, de não ser complicado
sob o ponto de vista biológico, nem delicado sob o ponte de
vista clínico, Mas, se é simples em determinados aspectos e

para certos ossos, a verdade é que em muitas circunstâncias
- ou seja na maior parte das fracturas de real interesse prá­
tico - as coisas não oferecem, nem biológica, nem clinica­

mente, aquela simplicidade que à primeira vista aparentam.
Repare-se na diversidade da marcha da consolidação de caso

para caso, dentro do mesmo tipo de fractura, só porque se

trata de indivíduos diferentes, e, no mesmo indivíduo, a

maneira distinta da evolução consoante a t'raclura é diafisária
ou epifisária, de um osso longo ou de um osso curto, etc.

E não é apenas a consolidação que é susceptível de variar,
mas também as reacções regionais e gerais provocadas pela
lesão óssea.

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
tológica.

Haverá, portanto, que lançar um golpe de vista sôbre
certos aspectos do mecanismo da consolidação óssea de
maneira a melhor podermos ajuizar da generalidade da

questão.
- Excepção feita das fracturas «fissurárias» e de algumas

subperiósteas, as demais - a grande maioria das observa­

das na prática corrente - caracterizam-se sob o ponto de

vista lesionaI por alterações dos ossos e dos tecidos da proxi­
midade, em maior ou menor grau segundo as circunstâncias.
Pelo que respeita aos ossos a injúria não se limita a altera­

ções da substância 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 órgão e não apenas
como tecido, isto é, os vasos, os nervos, a medula e o periós­
teo. Além disso há que ter em atenção os tecidos moles da

proximidade. Natural é, portanto, que a evolução do foco de

fractura não deva considerar-se como resultante, apenas, da

lesão óssea 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, à luz das alterações dos humores e dos tecidos,
simultâneos da lesão óssea, e das reacções de proximidade ou

a distância por elas provocadas, variáveis de indivíduo para
indivíduo, de local para local, e de momento para momento.

Sob o ponte de vista orgânico interessa o todo e não apenas
a parte, como é compreensível.

Assentemos, pois, que na evolução do foco de fractura
têm necessàriamente de influir outros factores além dos rela­

cionados directamente com a quebra de continuidade do osso.

À própria reparação do tecido ósseo não são indiferentes as

modificações a que me refiro. Por exemplo, o hematoma
de fractura desempenha um papel de extraordinária impor­
tância na formação do cal� A fibrina actua não só como

elemento de suporte para os fibroblastos, histiócitos e vasos

neoformados, mas, inclusive, pode funcionar como ponte de

partida das fibrilas colagéneas, que constituem o esqueleto de
toda a substância fundamental óssea. Um hematoma de pro­

porções regulares, pois, longe de constituir óbice de temer
deve ser tido como faclor essencial na evolução normal do
calo. Quando, porém, as suas proporções excedam a marca

razoável há que recear alguns inconvenientes, filhos da exces­

siva compressão dos tecidos moles da visinhança e, sobretudo,
dos vasos da proximidade, por alterações da sua continuidade
anatómica e funcional, não esquecendo a possibilidade de

infecção, na hipótese de se tratar de uma fractura exposta ou

na vizinhança de uma cavidade séptica.
Em qualquer dos casos, porém, o facto primordial, na

evolução do foco de fractura, fica dependente da maior ou

menor facilidade de regeneração pelo que ao tecido ósseo
directamente impende.



Coimb1'a Médica

Todo o processo de ossificação obedece às condições
gerais da osteogénese. Visa, em primeiro Ingar, à formação
do tecido ósseo, com as suas fibrilas e respectiva impregnação
de sais fósforo-calcários, e de seguida à organização do refe­
rido tecido, para o que contribuern todos os elementos que
entram na constituição do osso, considerado como verdadeiro

órgão.
A formação das fibrilas colagéneas será fundamental­

mente atributo do tecido conjuntivo. intersticial; a da matéria

proteica, ou substância pré-óssea, pertencerá, em especial, aos

osteoblastos ou às proteinas intercelulares; quanto à calcifi­

cação dependerá da fixação dos saís de cálcio (fosfatos e car­

bonatos) sobre a trama eolagénea pré-existente.
Os pormenores biológicos do processo de osteogénese

estão cheios de incógnitas, apesar de nos últimos anos, com

LERICHE, POLIGARD, ROCHE, G. BLUM e outros, terem sido
revistos e aperfeiçoados os couhecimeutos, que até aí perten­
ciam, por assim dizer, ao domínio do empirismo, E isto quer
se trate de osteogénese banal quer de osteogénese da couso­

lidação. Num e noutro caso o processo tem um aspecto his­

tológico e bioquímico nítido, se bem que mal averiguado.
Na primeira fase tem valorçespecíal o tecido conjuntivo

simples com as suas fibrilas colagéneas e os elementos celu­
lares diferenciados; na segunda assumem importância parti­
cular os humores do meio ambiente e, provávelmente, algumas
hormonas e enzimas, em suma, todos os estímulos vegetati­
vos e bioquímicos que influem na .mobilização e fixação dos

sais de cálcio, de fósforo, de magnésio, de sódio, de potássio
e outros. Pouco ou nada se conhece das determinantes

fisico-químicas que presidem à sua associação, apesar de

não escassearem estudos sobre o assunto (HOLT, CHOWN,
B. HASTINGS, SCHEAR, WASHBURN, KRAMER, MAC CLURE, MIT-.

CHELL, etc.).
Quanto à origem dos componentes fósforo-calcários

sabe-se que provêm da linfa intersticial e dos humores, onde se

encontram dissolvidos em grau proporcional ao fosfato e car­

bonato de cálcio a seguir precipitados. No dizer de POLICARD

e LERICHE observar-sé-ia um fenómeno de precipitação quí­
mica do cálcio em meio coloidal.
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Pelo que interessa ao mecanismo da condensação e fixa­

ção dos referidos sais pouco se conhece, igualmente, de posi­
tivo, Aceita-se, depois dos trabalhos de POLICARD, PEHU,
ROCHE, ROBINSON, e G, BLUM que uma enzima - fosfatase­
teria um papel bem averiguado na calcificação da substância

pre-ossea. Repito, pouco há averiguado sobre o assunto,
presumindo-se, contudo, que é semelhante a marcha biológica
do fenómeno na ossificação normal e na ossificação patoló­
gica, isto sem excluir a possibilidade de certas modificações,
filhas das circunstâncias do momento e do local.

Insistirei em alguns pormenores bi.ológicos relacionados
com a mobilização dos sais de cálcio; antes, porém, vou dar

uma ideia rápida daquilo que se passa a nível do calo, em

• matéria de evolução histológica e bioquímica. Sirvo-me,
sobretudo, de indicações colhidas nos trabalhos de LERICHE e

POLICARD, de JONES, de BOTTERELL e KING, e de ROBINSON,
que me parecem elaborados com rigoroso espírito científico.

- Durante os primeiros 6-8 dias o que domina no foco
de fractura é a presença do hematoma. Enquanto os elementos

figurados e o soro do sangue derramado se reabsorvem,
assiste-se à invasão da fibrina por elementos neoformados;
quer dizer, desenha-se Il primeira fase do calo conjuntivo.

Em seguida inicia-se a.reparação óssea, com o apareci­
mento, para alguns, de células cartilagíneas, para outros, de
células conjuntivas simples, para todos, de osteoblastos, de
osseína e na fase mais avançada com a aposição de sais
fósforo-calcários. Esboça-se, assim, a formação do verdadeiro
tecido ósseo, irregular na sua densidade e na sua ordenação,
mas tecido ósseo, em suma. Por volta do 25,°-30,° dia o calo
mostra uma feição exuberante, como que a compensar a falta
de consistência.

Por último o calo tende a regularizar-se, diminuindo no

tamanho e aumentando na densidade. Dá-se, então, a verda­

deira calcificaçâo. O tecido ósseo exuberantemente .formado
cede passo a um áutêntico processo de organização, com

todas as características do osso normal, desde a sua composi­
ção, bioquímica até à traça da sua estrutura como órgão,
Assistimos a um melhor arrumo dos elementos ósseos e, de
um modo particular, à conveniente distribuição dos sais fós-
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foro-calcários, na sequência de um processo de osteólise da

parte do calo já existente, e, ainda, a uma maior condensação
a nível dos segmentos que hão-de constituir o apoio principal
do novo osso. O calo, 'que era esponjoso e pouco consistente,
readquire, desde então, um aspecto compacto e rígido, quer
dizer, termina o processo de consolidação, ou seja observa-se
a reparação completa da perda de continuidade estabelecida
no momento da fractura. É variável a duração deste período.
Pesam na boa marchá do processo todos os factores que
influem na ossificação

Em resumo, a reparação óssea é assinalada, histológica e

bioqulrnicamente, por' dois fenómenos distintos, se bem que
confluindo, ambos, para o mesmo fim: no primeiro domina a

formação do suporte proteico, no segundo a condensação e

fixação do fosfato e carbonato de cálcio. Qualquer deles é

cheio de incógnitas, e é pena, porque se fossem bem conheci­
dos natural era que pudéssemos eliminar as causas de certos

fracassos da consolidação. Sabemos das mais correntes (redu­
ção e imobilização imperfeitas, infecção, etc.), mas continua­
mos a: ignorar as restantes.

- Equi valendo a reparação óssea a uma série de muta­

ções teciduais e metabólicas de que há-de resultar, por um

lado, a formação da substância proteica pré-óssea e, por outro,
a precipitação e fixação dos sais fósforo-calcários, nós imagi­
namos, desde logo, as múltiplas e secretas influências capazes
de interferir no fenómeno.

Começa por não sabermos discernir em que medida o

processo depende das condições locais ou das condições gerais.
Provirá a reparação da fractura da mobilização apenas dos
elementos orgânicos e dos componentes minerais libertados a

nível das supertícies fracturadas, isto é, do osso vizinho, ou,

pelo contrário, resultará essencialmente da mobilização a dis­

tância destes mesmos elementosj Por outro lado, quais são

os estímulos que despertam e coordenam o processo de repa-

ração óssea �
,

Quanto aos elementos orgânicos, ou, melhor dizendo, his­

tológicos, é manifesto que resultam, sobretudo, de fenómenos

biológices locais. No respeitante aos elementos minerais a

concordância não é completa.



Introdução ao estudo das fracturae

Para LERICHE, POLICARD, HOLFET e outros, o fosfato e o

carbonate de cálcio proviriam fundamentalmente das extremi­
dades ósseas fracturadas. O cálcio local lihertar-se-ia por um

processo de osteólise ou de osteoclase, favorecido pela hipe­
remia do foco de fractura e logo �m seguida precipitar-se-ia
sobre a trama do calo conjuntivo. É a teoria da «mutação
cálcica local». A osteoporose habitual dos topos ósseos, o

grande aumento da fosfatase «in-loco» (1), e, em certa maneira,
a boa influência nos fenómenos da ossificação pela presença

.

de um enxerto ósseo, depõe a favor do mecanismo em causa.

A verdade, porém, é que não se demonstra que haja sobre­

carga de cálcio e de fósforo no foco de fractura, apesar disto

não invalidar em absoluto a hipótese local.
Para outros (SCHWARTZ, EDEN, HERRMANN, CRÉTIN, etc.), o

processo é essencialmente de causa geral, isto é, a aposição
de sais fósforo-calcários estaria, sohretudo, na dependência de
determinantes humorais a distância. Com efeito, sendo cons­

tante na linfa intersticial, como se admite, o número de iões

de fósforo, carbono e cálcio, é de presumir que os necessários

para o calo provenham do meio interior e não somente da'
zona em contacto com o foro de fractura. Na opinião de

alguns depõe neste sentido a influência nefasta que tem na

boa marcha do calo os regimes carenciados em cálcio e bem

assim a circunstância de poder observar-se a formação de

depósitos calcários em pleno tecido muscular' ou noutros pon­
tos, por determinantes gerais, fora, portanto, da presença de

qualquer tecido ósseo nas imediações.
Suponho não haver motivo para excluir em absoluto uma

hipótese em detrimento da outra. Parece-me possível a con­

ciliação. A libertação de sais «in-loco» tem valor, sem dúvida,
no processo de regeneração óssea, simplesmente não conslitui
causa única. Mais, deve aceitar-se que a mobilização local dos

sais fósforo-calcários não é condição necessária da sua preci­
pitação imediata na zona do calo. A fixação definitiva, essa

(I) A fosfatase é uma enzi ma produzida pelas células cartilagíneas ('?)
e pelos osteoblastos do calo. Encontra-se sempre que existe formação
óssea activa (ROBINSON): Preside à libertação de fosfatos livres de ponto
de partida do ácido fosfórico do plasma (TOLLMAN).



Coimbro Médica

sim, deve obdecer fundamentalmente a influências locais, mas

não excluamos, com isto, repito, a possibilidade da sua pro­
veniência ser mais geral do que local.

Flsiopatologia da consolidação normal: - Sendo de presumir
que o proc�sso de ossificação do calo conjuntivo se relaciona
intimamente com os fenómenos gerais do metabolismo dos
iões de fósforo, carbono e cálcio, importa saber quais os

vectores fisiológicos que inspiram e orientam a sua distri-

buição.
.

Num indivíduo normal, sujeito a um regime alimentar

igualmente normal, os elementos minerais precisos no pro­
cesso de ossificação S3.0 na sua maior parte de origem exógena.
A absorção e a assimilação far-se-ão no grau e medida da

alimentação e sob os estímulos orientadores que habitual­
mente presidem ao processo.. A fixação obedecerá aos impe
rativos biológicos da emergência, ignorados nos seus porme­
nores bioquímicos. Sabemos, apenas, que está subordinada
às determinantes gerais da reparação de todo o desgaste

.

sofrido, seja em que sistema for.

Mas, independentemente do cálcio exógeno a reconstitui­

ção do osso fracturado pode fazer se a expensas dos sais
fósforo calcários prèviamente armazenados no organismo.
O sistema ósseo constituí o seu lugar de reserva mais apre­
ciável. Este sistema não se limita a uma função meramente

estática, de suporte, como antigamente se supunha, mas visa
a uma função essencialmente dinâmica de acumulação e

redistribuição da maior massa de componentes de cálcio

contida no organismo. Este aspecto marca a distinção prin­
cipal entre o osso morto e o osso vivo.

«La résorption osseuse - diz JUNG - n'est pas au cours

de la vie du squelette un simple accident pathologique local

ou général. Elle est un phénomène d'ordre physiologique;
plus encore elle est une nécessité physiologique. Comme telle,
par surcroit, elle a sa pathologie. Elle figure comme lésion

élémentaire dans la presque totalité des maladies squelettiques.
La biochimie nous offre d'importantes preuves de.la résorption
osseuse. BAUER, ALBR�GHT et AUB (J9�9) .. montrent, à l'aide

d'expériences où le rouge d'�lizarine teinte certaines couches
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osseuses, que l'os nouvellement formé est excessivement labile
et que c'est surtout la spongieuse de la métaphyse qui est
résorbée en premier lieu quand il y a perte de grandes quan­
tités de sels de chaux, telles que l'administration de- parathor­
mone les permet d'obtenir» (1).

Numerosas afecções geraia.ou localizadas a este ou àquele
, sistema demonstram o que vem de afirmar-se. O raquitismo,

a osteomalacia, a distrofia tibro-geódica de RECKLINGHAUSEN,
a tuberculose, a ostéoporose pós-traumática, para citar ape­
nas as mais correntes, pertencem a este número.

Ignora-se o mecanismo íntimo da reabsorção óssea, mas

é fora de dúvida que influem deliberadamente no processo
factores humorais, endócrinas e vaso-motores. BLUM e

DELAVILLE citam a acidose entre os primeiros. Entre os

segundos admite-se que têm importância indiscutível as

paratiróides, cuja insuficiência conduz à tetania e cujo
hiperfuncionamento leva à osteoporose. Evidenfemente que
não são apenas as paratiróides que influem' no fenómeno
mas se a questão é pouco clara pelo que às paratiróides res­

peita muito mais obscura se mostra em outros domínios do

sistema endócrina. Pelo que interessa ao factor vaso-motor é

igualmente fora de dúvida que tem uma importância mani­
festa como dentro de instantes refertrei.

Já tive ocasião de dizer que o processo de osteólise, com

a compétente libertação dos sais fósforo-calcários, não se

limita ao sector próximo do foco de fractura, mas interfere
com o sistema osseo em geral. Apesar de ser àquele nível

que mais prenunciados se vêm os fenómenos de osteoporose,
isso não significa que semelhante rarefacção corresponda
neceesàriamenie a uma exigência biológica do processo de

reparação. A hiperemia local consecutiva ao trauma, à pre­

sença do hematoma de fractura e à acção irritativa local,
explica, por si, a maior descalcificação observada a esse nível.
Corn isto não neguemos uma certa relação de causa para
efeito entre os fenómenos biológicos da condensação dos sais
de cálcio e a hiperemia local.

(') JUNG (A.) - Le mécanisme de la résorption osseuse. Revue ele

Chit'ul'gie, 1937, n.s 7

VOL. XII, N.O 9 32
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Em conclusão, no processo de reparação das fracturas
os processos bioquímicos directamente relacionados com a

mobilização dos sais fósforo-calcários não dependem, apenas,
das trocas locais, mas interferem com as modificações meta­
bólicas gerais, pOI' muito que em contrário digam certos

autores. Intluirão, portanto, no processo de consolidação
todos os factores de que depende uma boa mobilização e a

competente. fixação dos sais de cálcio.
- Mas, há outras determinantes, ainda, da regeneração

óssea. Por exemplo, os estímulos neuro-vegetativos não

devem ser indiferentes. Outra coisa não significam as reac­

ções vaso-motoras, de que resultam em grande parte -algu­
mas modificações locais e gerais observadas em consequência
das fracturas. Façamos algumas referências ao aspecto local
da questão.

A hiperemia goza, na opinião de todos, uma importância
extraordinária na evolução do calo. Favorece em alto grau a

rarefacção do osso, através de uma mais intensa desmine­

ralização. Esta relação de causa para efeito é claramente
enunciada por LERICHE e POLICARD, no postulado seguinte:
«Dès que l'activité circulatoire augmente au niveau d'un

os, cet os se raréfie, et il se raréfie à cause de cette hyper­
hëmie». E mais adiante: «Le maintien de l'os en sa structure

équilibrée est conditionné par un optimum circulatoire, pro­
bablement variable pour chacun dans une certaine mesure.

Dès que le débit circulatoire augmente d'intensité, dès qu'il y
a suractivité circulatoire, l'os se raréfie. Si l'hiperhérnie dure,
la raréfaction devient pathologique; toutes les causes physio­
logiques ou pathologiques de vaso-dilatation font raréfier
l'os».

A hiperemia, pois, beneficiará o processo de reparação
óssea através da libertação dos sais fósforo-calcãrios das

superfícies fracturadas. Con virá, toda via, que a vaso-dilata­

ção se não prolongue excessivamente (além de �O-�5 dias),
afim de não impedir a calcificação do calo primitivo.

Os dados biológicos a que me refiro estão em absoluta
concordância com o observado na prática corrente. Com

efeito, se a híperemia se mantém em pleno período de recalci­

ficação esta última ver-se-a prejudicada. É o que acontece
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nos processos inflamatórios e quando a imobilização não é

rigorosa na fase do calo mole, WATSON JONES, no seu livro
recente sobre Fracturas y Traumaiismos Articularee (trad.)
insiste particularmente neste pormenor, Em seu parecer seria
esta faceta vascular que mais sobrecarrega o prognóstico, sob
o ponto de vista da consolidação, das fracturas infectadas.

Em resumo, a congestão local fa vorece a rarefacção óssea,
tal como a vaso-constricção beneficia a fixação do fosfato e

carbonato de cálcio.
Nada sabemos de concreto das verdadeiras causas que

desencadeiam a vaso dilatação. Não é de presumir a acção
de estímulos nervosos directamente relacionados com o trau­

matismo, porque êsses estímulos imediatos são antes constri­
tores do que dilatadores. Aliás, admite-se que nos primeiros
momentos se observa vaso-constricção em vez de vaso­

-dilatação.
WATSON JONES e ROBERTS pretendem que a hiperemia

resulta da libertação local de histarnina e de acetilcolina, que
são, como é sabido, eminentemente vaso-dilatadoras,

- Não estamos melhor elucidados pelo que respeita à
natureza de outros estímulos biológicos, bioquímicos ou

mecânicos, que influem no processo de regeneração óssea em

qualquer das suas fases. Não obstante, não podemos duvidar
da sua existência,

A ajuizar pelos recentes trabalhos de G. BLUM (Lancet,
247, 75, 1944) a fosfatase é chamada a gozar um papel de

primacial importância. Como e porquê ignoramo-lo ainda.
Fosfatase, pH local, hormona osteogénica de BIER, ete"

etc" o certo é que na base de tudo existe a secreta potencia­
lidade regenerativa que constitui atributo de toda a substân­
cia viva ultrajada na sua integridade anatómica. Os meios

porque actua este determinismo celular não são conhecidos.
Falamos de estímulos neuro-vegetativos, endócrinos, tróficos,
mas na realidade isto nada nos diz sobre a verdadeira essên­

cia dos fenómenos.

Fisiopatologia da consolidação viciosa: - Enquanto se igno­
rem os fundamentos do processo biológico da consolidação
normal das fracturas nada podemos conhecer de positivo
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sobre a fisiopatologia da consolidação viciosa. Sabemos das

causas mais grosseiras, mas ignoramos as mais delicadas.
Ao número das primeiras pertence a má redução e imobiliza­

ção dos ossos fracturados, a interposição de tecidos moles
entre os topos, a tracção excessiva, a infecção, etc. É evi­

dente que 'a não obediência ao rigor da pragmática em maté­
ria deste género, conduz, em regra, a fracassos, por motivos

óbvios, de que não desejo nem devo ocupar-me neste

momento. Quanto às segundas, verdadeiramente, só conhe­
cemos os efeitos, as causas passam-nos; apenas nos é lícito

arrazoar, com mais ou menos visos de acertar, sôbre o meca­

nismo da sua acção. Mas isto não acontece, apenas, no capí­
tulo das fracturas ...

Enumeremos, pois, os efeitos e discreteemos, ainda que

por alto, sobre alguns aspectos fisiopatológicos.
Acontece, por vezes, que apesar de uma coaptação per­

feita, de uma imobilização rigorosa e da ausência de fenó­
menos sépticos locais, a consolidação se não dá. E do

facto resulta uma situação embaraçosa sob o pento-de vista
clínico.

.

Daquilo que sabemos do processo de reparação conclui-se

que a razão do fenómeno só pode ser de ordem histológica ou

bioquímica, quer dizer, provirá da viciação do processo de

regeneração celular, tal vez melhor tecidual, ou de perturba­
ções relacionadas com a mobilização, primeiro, e a fixação,
depois, dos sais de cálcio. Verdadeiramente, os processos de

histogénese e de calcificação são distintos, se bem que cami­
nhem a par. O transtorno de um acarreta, quase sempre, o

transtorno do outro. Nasce daqui a principal dificuldade na

ordem biológica. Com efeito, não temos maneira de averiguar
se a viciação do processo de reparação reside fundamental­
mente num distúrbio da h i st o g

é

n es e se numa alteração
bioquímica.

Não possuimos um teste conveniente para apreciar a mar­

cha da reparação da substância pré-óssea; pelo contrário,
estamos regularmente apetrechados para ajuizar do anda­
mento da calcificação, graças aos exames radiológicos repetidos.
Daqui a tendência natural de atribuir os vícios da consolida­

ção aos transtornos da calciûcação,
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É condição necessária ele uma boa histogénese e calcifi­

cação do calo uma perfeita irrigação sanguínea, de cuja vicia­

ção nem sempre é fácil darmos conta. Difícil de apreciar,
tal viciação, sob o ponto de vista morfológico, é de presumir
sempre que simultâneamente comparecem sinais de rarefac­

ção local, fazendo lembrar o tipo daatrotia de SUDECK.
E, se presente, ou pelo menos suspeitada, é lógico remediar,
na medida do possível, os seus efeitos. Um gesso excessiva­
mente apertado pode ser causa bastaute, por compressão
directa ou por fenómenos vaso-motores reflexos. Nos demais
casos é permitido supor uma perturbação vascular funcional
devida a estímulos originários do foco de fractura. Contra
êstes a nossa acção é pequena; além disso não é fácil averi­

guar se o vício circulatório é num sentido ou noutro. Lem­
bre-se que nas primeiras semanas a vaso-dilatação resulta
benéfica para a evolução do calo, enquanto que mais tarde
se observa precisamente o fenómeno contrário.

Além das perturbações 'vasculares, as de natureza nervosa

devem influir, também, perniciosamente, na marcha do calo.
E não. me refiro às lesões dos grossos troncos_, fáceis de dia­

guostícar, atra vés dos sinais clínicos do costume, mas, apenas,
à viciação das terminações; particularmente das neuro-vege­
tativas. A troficidade das células tem necessàriamente de
estar dependente do bom ou mau funcionamento dos influxos

daqui provenientes.
No tocante, propriamente, às alterações da calcificação

são de considerar todas 'as causas que influem na mobilização
e fixação dos sais de cálcio, como há instantes disse. Sob o

ponto de vista local condizem, em grande parte, as já citadas,
em especial as vaso-motoras e as enzimáticas; sob o ponto
de vista geral haverá que procurá-las entre aquelas
que interferem no metabolismo do cálcio, do carbono e do

fósforo. (

Pouco sabemos pelo que interessa ao papel das hormonas

paratiroideias, tiroideias, hipofisárias, tímicas e genitais. É cor­

rente dizer-se que a parathormona ajuda à calciflcação do calo,
pondo em circulação uma taxa anormalmente elevada de
cálcio. Os estudos de CANAL, PASSAGLI, PERINI e MOURGUE,
depõem em sentido favorável; pelo contrário, os de LEHMANN,
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COLID, MARSIGLIA e CHANDLER, não são propícios a este modo
de ver.

Não tenho elementos que me habilitem a prenunciar-me
num ou noutro sentido; todavia, não deixarei de lembrar que
não se harmonizam muito bem, na unidade do estímulo para­
tiroideu, por um lado, a melhor calcifieação do calo e, por
outro, a maior descalcificação do sistema ósseo em vários

pontos.
Frizemos, a propósito, que na opinião de alguns a hipó­

fise e o timo têm uma acção construtiva sobre o tecido ósseo,
enquanto que as paratiróides, os ovários e a tiróide têm uma

acção destrutiva.
No respeitante à influência da vitamina D as in vestiga­

ções até agora realizadas deixam-nos igualmente na dúvida.

ASHER, JONES, KOSELKA, HART, LUKHARDT, ROSENBLOOM,
WADE, LEWIS, etc., admitem ser nitidamente .benéfica a sua

administração nos casos de consolidação retardada. HELLN]<]R,
SWART e outros, não lhe reconhecem qualquer efeito digno de

registo. As doses altas seria m úteis, segundo COLLAZO,
RUBINO e FUENT]<]S; mostrar-se iam prejudiciais para TAMMANN
e MOURGUE.

Em resumo, pouco ou nada se conhece da acção das

hormonas, inclusive da parathormona, e da vitamina D, na

marcha da consolidação do calo. Importa. pois, que não
alimentemos esperanças excessivas na correcção dos desvios
do processo de ossificação com a adrninistração destes

produtos.
Com isto não vamos ao extremo de com baler a aplicação

dos sais de cálcio e da vitamina D em todos os estados de

consolidação insuficiente de causa não averiguada. Tenhamos

presente que muitos autores não desdenham do método,
sobretudo se estiver contra-indicada, por qualquer motivo,
uma alimentação mista, rica em elementos fósforo-calcãrios e

em vitaminas.
Felizmente que a grande maioria dos casos de consolida­

ção retardada ou ausente provém da falta de imobilização
adequada e não de alterações biológicas puras, quer dizer,
podem ser evitados ou corrigidos desde que a nossa actuação
clínica seja conveniente.
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*
* *

Em relação, ainda, com o problema das fracturas não é
descabida uma referência por alto a alguns aspectos da sua

fisiopatologia regional, igualmente curiosos. Refiro-me à osteo­

porose álgica pós-traumática e ao chamado edenta duro das
mãos e dos pés.

Trata-se de estados que não são apanágio único das
fracturas, visto poderem observar-se como consequência de

pequenos traumatismos ósseos sem fractura. Distintos,
embora, sob o ponto de vista clínico, enquadram-se um e

outro na mesma explicação patogénica. A feição fisiopatoló­
gica também não difere grandemente.

A osteoporose álgica caracteriza-se por perturbações fun­
cionais (dores difusas e contínuas,' impotência seguida de

atrofia), alterações vaso-motoras (tumefacção dura de limites
mal definidos, pele lisa e brilhante, de aspecto atrófico, reco­

berta de sudação permanente, etc.) e, finalmente, por modifi­
cações morfológicas (rarefacção punctiforrne, como se os ossos

fossem semeados de pequenas ca vidades do tamanho da cabeça
de alfinetes). •

No edema duro das mãos e dos pés a dor é pouco pro­
nunciada e a osteoporose de somenos importância. Predo­
minam as alterações dos tecidos moles. Repito, os síndromas

equivalem-se no seu aspecto fisiopatológico e patogénico.
Antigamente, qualquer destes estados punha-se à conta,

ùnicarnente, da inactividade funcional, por isso se aconselhava
movimentação forçada da região. Hoje em dia admite-se a

possibilidade de se observarem sem relação directa com a

impotência funcional. Quer um quer outro manifestam-se,
quase sempre, a nível das extremidades e, facto curioso, a

grande maioria das vezes sucedem a traumatismos ligeiros
ju sta-articul ares.

Não me detenho a apreciar a marcha clínica da afecção.
Interessa-me, apenas, focar o seu aspecto estranho e mal

averiguado, para pôr em realce a correlação íntima de certos

traumas ósseos e de algumas perturbações da inervação vege-
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tativa e da biologia regional, na aparência sem relação apre­
ciável com a lesão óssea sofrida.

Em matéria de patogenia todos admitem, hoje: que se

trata de estados dependentes de perturbações vaso-motoras

regionais, se bem que se ignore o verdadeiro mecanismo das

modificações reflexas que as condicionam.
Como em regra esta lesão sucede a ultrajes das forma­

ções articulares parece-me mais indicado sobrestar no estudo
dos seus pormenores até me ocupar deste capítulo.

*
* *

Termino as minhas considerações chamando a atenção
para um outro aspecto .curioso do problema das fracturas.

Refiro-me à questão das aderências e riçeeae articularee e da

impotência muscular, consecutivas a imobilizações prolongadas.
Em traumatologia óssea são basilares os seguintes princí­

pios: I - toda a fractura exige imobilização até à coneolidação
perfeita, JI - toda a articulação inactiva conduz ao estabele­
cimento de aderências e rigezas articulares ; III - todo o repouso

prolongado leva à atrofia muscular.
WATSON JONES, referindo-se a este assunto, diz: «se não

se obedece à primeira lei do tratamento retarda-se a restau­

ração e, em alguns casos, até, não se estabelece a consolida­

ção. A não obediência à segunda é igualmente origem segura
de reparação retardada e pode ser causa de complicações
ainda mais sérias, visto poderem ter um carácter permanente,
apesar de todos os tratamentos» (1). O mesmo direi eu pelo
que respeita à não observância da terceira.

A questão oferece uma acuidade especial nas fracturas
do antebraço e do carpo, por não se ignorar que a rigidez
dos dedos uma vez estabelecida tem muitas vezes um carácter

permanente.

(I) Loc. cit., pág. 5�.
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Introdução ao estudo das fractu1'as

Trata se, sem dúvida, de perturbações directamente rela­

cionadas com o tratamento e não com a patologia das fractu­

ras, prõpriamenle ditas, mas nem por isso o problema se mos­

tra menos delicado,

Como se compreende nem sempre é fácil-algumas vezes

é, até, impossível- conciliar exigências tão opostas, quer pelo
que respeita à integridade funcional das articulações, quer
dos músculos.

As múltiplas técnicas de tratamento das fracturas, com

as variantes introduzidas por LUCAS CHAMPIONNIÉRE, BOEHLER,
KIRSCHNER, KÜNSCHER e outros, ora de imobilização rigorosa,
ora de mobilização precoce, ora, ate, o emprego de gessos, de

tracção contínua, de tracção esquelética, de encavilhamento,
ou outros métodos de ósteo-sîntese, mais não tem visado do

que à conciliação destas teses. E a última palavra não foi
ainda proferida, nem sê-Io-ã jámais, porventura, dada a

delicadeza do problema. As exigências clínicas e sociais
não são de molde a perdoar ao médico deslises neste sentido;
lógico é, pois, que lhe dediquemos na devida altura a neces­

sária importância. Pelo momento basta dizer que muitas
vezes a harmonia entre os princípios enunciados é possível,
senão estritamente sob o ponto de vista da dinâmica arti­

cular, pelo menos através da mobilização dos músculos da

regiae. Impedir-se-a a atrofia muscular e indirectamente

oporemos um obstáculo de' reconhecido valor fisiológico ao

estacionamento de infiltrados sero fíbrinosos na proximidade
das articulações, causa primordial, tantas vezes, das rigezas e

aderências a que acima me refiro.

20-Xl-45.



O MECANISMO ALÉRGICO COMO FACTOR DE FISIO-
-PATOGÉNESE DA DOENÇA INFECCIOSA

(POSSÍVEIS DEDUÇÕES TERAPÊUTICAS)
POR

M. BRUNO DA COSTA

(Continuação da página 450, vol. XII n." 8)

Sintomas das doenças infecciosas
e patogénese alérgica

É importanie elemento na patogenese do quadro sintomatológico
da doença infecciosa o grau do tonus neuro-neqetatioo, O estado
anormal dêste tonus caminha a par de alterações hormonais e

humorais.

Com efeito, na hipereetesia do simpático, há excitação da supra­
-renal, da paratireoide e da tireoide, há 'depressão dos ilhéus

pancreáticos, há acidose, há tendência mieloide do quadro hemá­

tico, há aumento da calcémia, da glicémia, da temperatura e do

metabolismo; a eæitação vagal acompanha-se de depressão das

supra-renais, da paratireoide e da tireoide, de excitação dos ilhéus

pancreáticos; de alcalose; de tendência linfoide do quadro hemá­

tico, de aumento da kaliémia, e de diminuição da glicémia e do

metabolismo (HOFF). Tôdas estas oscilações ou modificações
são reguladas pelo diencéfalo e hipófise, através do sistema neuro­

-vegetativo e endocrino. As gonadas, que recebem influxo do

diencéfalo e hipófise, influem também sôbre as supra-renais e a

tireoide.
Tôda a expressão clínica da doença infecciosa se apresenta sob

a forma de crises de irritação e de depressão do sistema neuro-
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-vegetativo, ou, pelo menos, assemelha-se a estas crises. Tais

crises são notoriamente aparentes e salientes nas formas mali­

gnas da doença, quer sob a forma agitada de choque irritativo,
quer sob a forma depressiva de colapso circulatório e geral.

Desde o inícío da doença infecciosa até ao seu periodo de

estado, há modificações humerais, endocrinas e neuro-vegetativas,
e portanto clínicas também, equivalentes à excitação do simpático
com o aspecto mencionado acima; à medida que a doença evolui

para a convalescença, há modificações dos fenómenos hurnoro­

-endocrino-neuro-vegetarivos que se aproximam e atingem o estado

próprio correspondente à excitação vagal.
Êstes fenómenos são mais claros quando se faz 'uma injecção

de substâncias microbianas. A secção da medula cervical do

animal, em experiência, impede que a injecção de substâncias
microbianas tenha repercussão sôbre funções vegetativas, como a

febre, a leucocitose, a hiperglicémia e o hiper-merabolismo, o que

postula a dependência destas regulações de um centro neuro­

. hi pofisário.
Todo o fenomenalismo citado e suas inter-dependências deter­

minam o aspecto clínico-sintomatológico da doença e nada dizem
do mecanismo produtor dêsses fenómenos, da excitação que os

condiciona; só se refere ao subtracto fisio-patológico e ao ambiente
hurnoro-neuro-endocrinico , em que se verificam os fenómenos

biológicos e clínicos.
A excitação da célula, dos tecidos, do sistema psico-neuro­

-vegetativo, das glândulas endocrinas, que determina todos os

fenómenos mencionados, pode ter, por causa, a acção directa toæico­

-infecciosa ou a acção do tipo alérgico.
Procura-se hoje interpretar algumas particularidades da doença

infecciosa, com base em mecanismo alérgico.
Com efeito, a doença infecciosa tem, por vezes, início brusco,

como se verifica na pneumonia, na erisipela, na escarlatina e na

variola, assemelhando-se, até certo ponto, ao início brusco do

choque anafilático e das reacções alérgicas.
Certas manifestações cutâneas, por vezes, a distância dos locais

que são especificamente a sede da doença infecciosa, como eritema,
exantema, enantema, e, do mesmo modo, as tíictenas (com ou sem

carácter hemorrágico), puetulas, escaras, formações nodulares

podem representor reacção dos tecidos cutâneos à acção directa do
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gé/'me, »iru« ou toxina, mas é certo que nem sempre se encontra o

agente naqueles elementos lesionais cutâneos. E a existência dêsse

agente em pequeníssima quanti jade não exclui totalmente a possi­
bilidade do mecanismo alérgico, porquanto é sempre necessária a

presença do antigénio (virus ou germe lisado ) para que se

realize a reacção antigénio-anticorpo intra-celular ou em redor

da célula.
Pode contribuir ainda para as reacções cutâneas da doença

infecciosa, as paralisias simpáticas vaso-motoras; mas, inclusiva­

mente, a razão de ser dessas pode estar em substâncias libertadas

que actuem por mecanismo alérgico.
É conhecido que nos elementos cutâneos da varicela e da

varíola se encontram, no início do seu aparecimento, os virus

respectivos; depressa, porém, desaparecem, ou se reduzem e as lesões
continuam a evoluir. Também, porque o virus (infra-micróbio) tem,

possivelmente, pelo seu diminuto tamanho, só por si, directamente,
função antigénica, a sua prelfença não constitue arqumenio indiscuii­
vel contra a genese da lesão por mecanismo alérgico. Êstes dois
factos podem constituir argumento a favor do mecanismo alérgico,
interprerando-se então a lesão cutânea como um epifenómeno
resultante do antigénio que atinge a pele, em cujas células já se

haviam armazenado anticorpos específicos des envoi vidos pr èvia­
mente e sôbre os quais o antigénio reage, promovendo a reacção
cutânea característica.

Recorde-se, para possível aceitação do que estamos expondo,
que o virus é a mais pequena partícula de substância proteica pro­
vida de vida e que, portanto, representa o gérme ideal para a cria­

ção do estado alérgico, acrescido ainda de que, se é certo que
êle se desenvolve bem dentro da célula, promovendo fácil e sólida

imunidade, também por outro lado, essa particularidade implica
grande faculdade de formar anticorpos e sua fixação nas células,
o que favorece as reacções alérgicas.

As dõres reumáticas e lesões reumdticae articularee que fazem
parte dos fenómenos infecciosos reaccionais, aparecem, muitas vezes,
sem comprovação in loco do agente infeccioso, virus, bactéria ou

toxina, e podem e devem ter o mesmo significado que algumas
lesões cutâneas.

A eosinàfília é considerada como sinal, quasi constante, dos

estados alérgicos. Na doença infec-ciosa, em período agudo, não



o mecanismo alé1'gico como factor. da fisio-patogénese 477

existe, em regra, eosinofília hemática; verifica-se, opostamente
que nela é freqüente a diminuïção ou ausência de eosinófilos.

Diz, porém, SCHULTEN que há indivíduos com infecções gra­
ves, e até mortais, em que os eosinófilos persistem em número

normal, o que invalida o argumento banal da sua diminuïção ou

desaparecimento; e há doenças como a escarlatina e situações
mórbidas acompanhadas de eritemas escarlatiniformes, nas quais
é freqüente o aumento acentuado dos eosinófilos.

Os eosinófilos costumam reaparecer no decurso da doença
infecciosa, logo que se esboça a reacção vagal da doença, a que
atrás nos referimos; a eosinofília é quási obrigatória no periodo
final e convalescença da doença infecciosa.

Também são conhecidos, fora das doenças infecciosas, casos

de alergia humana confirmada pelos testes actualmente em uso,

e nos quais a eosinofília não existe ou é inconstante.
Do aprofundamento dos nossos conhecimentos sôbre o pro­

cesso que condiciona a eosinofilia podemos melhor compreender
as anomalias aparentes citadas.

Á eosinofilia não representa, na verdade, uma prova de sensi­

bilização do organismo a proteínas estranhas, mas apenas uma

reacção celular de defeza do organismo humano, perante estados de

acidificação do meio sangiiíneo e dos humores, seja qual [õr a causa

desta acidificação (asfixia local, insuficiência cardiaca, toxinas do
meio intestinal, proteínas estranhas que penetram no meio inte­

rior). A insuficiência hepática e a esplénica favorecem as duas
últimas causas de acidificação, e, por êsse motivo, se regista
nelas, por vezes, a eosinofilia, nomeadamente na insuficiência

esplênica.
O mecanismo da produção da granulação eosinófila do gra­

nulócito parece ser o seguinte: abaixamento do pH sangüíneo,
rebate dêste sôbre as proteínas soricas que assim se a proximam
do seu ponto iso-eléctrico; êste estado humoral anormal altera o

equilíbrio químico em que estão as proteínas celulares, nomea­

damente as d'os granulócitos, cuja substância lipo-proteica se

modifica (tipo reacção antigénio-anticorpo), cristalizando sob a

forma de partículas arredondadas ou em bastonetes que são acidó­
filos e representam as granulações eosinótilas.

O granulócito eosinótilo é pois a seqüência de uma modalidade

de luta contra tudo o que é tóxico e aciditicante para o organismo,



Coimbra. Médica

nomeadamente as proteinas-estranhas; hajam estas estabelecido ou

não a sensibilização. Compreende-se assim a freqüente coexis­
tência de eosinofilia em estados alérgicos. (É possível que, depois
de formado, o eosinófilo possa continuar a luta).

É indiscutivel que, como regra, a eosinofilia não aparece no

início e período agudo da infecção, mas é obvio que nesse

momento outros processos mais eficazes e activos sâo postos em

acção, à custa de todos os leucócitos e histiócitos.
Os eosinófilos são apenas capazes de defeza lenta, de acção

retardada, e, por êsse motivo, não aparecem no início e primeira
parte da evolução da doença - mas surgem na parte final e

convalescença.
A eosinofilogenese, conforme a apresentamos, situa o pro­

blema em têrrnos que desfaz o argumento da falta de eosinófilos
contra a existência de factor alérgico na doença infecciosa.

De resto, no decurso das doenças infecciosas crónicas, e no

final e convalescença das doenças agudas, a eosinofilia existe

treqüentemente, o que pode, indiscutivelmente constituir mais
um elemento sugestivo a favor da existência do mecanismo alér­

gico de valor fisiopatogénico.

Aspectos fisio-patológicos e clínicos de algumas doenças
infecciosas analisados à luz da doutrina alérgica,

PNEUMONIA LOBAR AGUDA

O início brusco, o aspecto dramático dêsse início com rápida
elevação febril e pontada intensa, a evolução em número preciso
de dias, o desaparecimento também rápido, em crise, do quadro
clínico, levam-nos a admitir a existência de base alérgica na

pneumonia lobar aguda.
FRIED8ERGER fala na semelhança de muitas doenças com a

crise alérgica e considëra concretamente a crise da pneumonia
como a resolução de um choque alérgico.

Os conceitos clássicos da anatomia patológica da pneumonia,
sob os quais se baseava a evolução clínica, vindos desde LAENNEC,
estão errados, segundo os modernos trabalhos de LAUCHÉ,
lOESCHKE e ENGEL,
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A evolução sucessiva das lesões anatorno-patológicas, consi­
derada clássica, isto é, passando estas por congestão, hepatisação
vermelha, hepatisação cinzenta, resolução ou morte não traduz a

verdade.
Verifica LAUCHÉ que o estado evolutivo da lesão não é

idêntico em tô ía a zona pulmonar doente.
LOESCHKE observa, na fase inicial da pneumonia, grande

edema alveolar, isto é, os alveolos são cheios por líquido plasmá­
tico com muitos pneumococos e alguns leucócitos, difundindo-se tudo
entre os alvéolos, através dos poros de KOHN ou pelos pequenos
bronquios. (Recorde-se a semelhança entre edema alveolar com

a estase plasmática e as lagunas plasmáticas do início do choque
anafilático). Depois, vem intenso afluxo leucocitário; o fibrino­

génio do plasma saído dos vasos coagula, formando-se a fibrin a,
com a qual, em forma de rêde retendo líquido de edema e os

leucócitos, então já abundantes, se organiza o que se chama

heptuieaçãõ cinzenta. Êste bloco pneumónico fibrinoso retrai-se
à custa da rêde de fibrina ; esta e os leucócitos são reabsorvi­

dos, ficando nos alveolos espaços vazios, para os quais, por
vezes, mas só por vezes, há hemorragias vindas das paredes
dos alveolos; (estado lesionai que lembra a hepatização verme­

lha, mas que é facultative); por fim, vem a reabsorção total pelas
'células alveolares.

Há pois, uma fase edematosa, a que se segue uma fase de

hepaiieação cinzenta, e depois a fase hemorrágica (não obrigatória),
e, por fim, a 'reabsorção, com maior ou menor recuperação fun­
cional dos tecidos que sofreram a pneumonia.

A reabsorção é sempre feita pelas células alvèolares.
ENGEL descobre a existência de pneumonias mínimas; com­

para êste autor a evolução da pneumonia à do complexo primário
tuberculoso, com o respectivo e grande rebate ganglionar; o foco

pneumónico, que é a pneumonia mínima, é susceptível de amplia.
ção, mercê da reacção perifocal, tal qual se verifica na lesão
inicial mínima, que é o foco tuberculoso. 'Para ENGEL, a reacção
peri-pneumõnica é limitada apenas pelo lobo pulmonar - e é ela a ve)'­

dadeira reacção alérgica no pulmão com pneumonia. A intensidade,
a extensão e a modalidade desta reacção dependem do estado

alérgico do tecido pulmonar: se é hiperérgico, gera·se a pneumo·
Ola; se é normoérgi.co, a broncopneumonia.
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KAUFMANN demonstra a existência do estado geral de sensi­
bilidade e reacção do organismo do pneumónico pelo estudo do

liquido de vesículas provocadas na pele do doente pela cantari­
dina: êste líquido tem os mesmos atributos que o dos alvèolos,
isto é, é líquido de edema com leucócitos, 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 reacção
alérgica do tecido pulmonar, cita-se ainda o seguinte argumento:
a pneumonia é doença não rigorosamente específica, sob o ponto de
vista etiológico (se bem que sej am os pneumococos I, II e Ill, os

que mais freqüentemente 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 3 I raças, raramente gera pneumonia, e freqüente­
mente broncopneumonia.

Tudo se passa como se o organismo estivesse, em regra,
sensibilizado, e não imunizado, aos pnemococos I, II e III, por êstes

serem raramente seus hóspedes permanentes - e, por êsse motivo,
responde à sua agressão com acentuada e brusca reacção hiperér­
gica de todo o lobo pulmonar. Aos outros pneumococos e a

outros gérmes, habitualmente hóspedes do organismo, êste cria

perante êles, um estado imune-alérgico, com predomínio do factor

imunidade, e então a resposta do tecido pulmonar á sua agressão­
é mais moderada, tendo todo o carácter' de reacção infecciosa banal,
registando-se apenas nos locais do ataque microbiano, sem fenó­

menos perilesionais manifestos, que é a broncopneumonia, real

terminus do catarro infecto-inflamatório provocado pelos gérmes
que vão descendo as vias aéreas, tais como os pneumococos X,

(de IV a XXXIV), o estreptococo, o estafilococo, o micrococo catarral,
o bacilo de PFEIFFER e outros.

a catarro descendente das vias aéreas, a broncopneumonia e

a pneumonia podem ser produzidas pelo mesmo gérme, mas a

pneumonia mais freqüentemente o é pelos pneumococos I, II e lII,
A doença que se gera mercê da actuação dêstes gérmes

depende do estado alérgico de todo o organismo e, ern especial,
do estado alérgico das vias aéreas e do pulmão.

Com efeito, o pneumococo gerará a pneumonia, se' o indi­

víduo estiver hiperérgico, e sepsis pneumocócica se houver
an ergra.
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Não haverá doença, se o indivíduo estiver, segundo LAUCHÉ,
hiperérqico ao máximo. Não compreendemos esta afirmação de

LAUCHÉ, porquanto a hiperergia máxima implica grande reacção.
Se esta existe, a doença pode ser breve, mas surge. Tão grande
será a reacção, segundo LAUCHÉ, que impeça totalmente o ulte­
rior desenvolvimento do gérme. É uma opinião muito discutível.

Apezar do que dissemos, não provámos, cabalmente, a exis­
tência de fenómenos alérgicos na pneumonia. Mas a seriação
dos fenómenos clínicos, biológicos e anatorno-patológicos, a rela­

ção dos factos bacteriológicos com a provocação de doença,
certas semelhanças clínico-biológicas da pneumonia com as reac­

ções alérgicas formam um todo suspeito a favor de que na pneumonia
humana, o elemento alérgico contribui para conferir à doença algu­
mas das caracteristicas que tem.

São precisos, no entanto, estudos e testes demonstrando
haver a formação de anticorpos, a sua fixação nas células e a

reacção intracelular antigénio-anticorpo, característica biológica
da alergia, para que fique provada a existência de mecanismo

alérgico na pneumonia.

*
* *

E ponto assente que os antigénios bacterianos podem sensi­
bilizar e provocar reacções alérgicas, fora do domínio da doença
infecciosa, constituindo doenças do domínio da alergia.

A infecção das fossas nasais e das vias aéreas, sob a. forma
de catarro descendente, gera sensibilização aos. antigénios das
bactérias responsáveis por aquelas infecções. E então, ulteriores

sinusites, corizas de tipo hidrorreico, também chamadas espas­
módicas, repetição fácil do catarro descendente, bronquites asma­

tiformes e até asmas puras, podem representar manifestações
alérgicas, com origem nos antigénios bacterianos; possivelmente,
os fenómenos infecciosos banais estarão, nesta altura, já reduzi­
dos in loco ou até extintos por completo.

.

Os antigénios bacterianos dos gérmes intestinais provocam,
com freqüência, urticária. A alérgia a êstes antigénios prova-se
facilmente pêlo teste cutâneo (intra-derme-reacção). t possível
- e consegue-se muitas vezes - curar êstes doentes, .mercê da
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hípossensibilização ou dessensibilização, com os antigénios em

doses diminutas.
Se o antigénio bacteriano pode provocar, por mecanismo

alérgico, certas doenças, igualmente se compreende que, por igual
mecanismo, possa ser responsável de algumas perturbações na

doença infecciosa.

ESCARLATINA

Há sintomas na escarlatina, como o eritema, as manifestá­

ções reumatoides, a glomerulonefrite hemorrágica e a eosinofilia,
as hepatites, e alguns outros aparecidos só excepcionalmente,
cujo mecanismo de produção não está esclarecido. Êste desco­

nhecimento fundarnenta-se, em grande parte, na incerteza do

agente etiológico. É raro verificar-se no local do sofrimento

(pele, articulação e rim) o estreptococo. Esta verificação é, porém,
relativamente freqüente em casos de sepsis estreptococica, que se

pode seguir à escarlatina, mas tal sepsis post-escarlatinosa é rara.

É freqüente atribuir aquelas manifestações à toxina esirep­
tococica. Não está, porém, confirmado que seja a acção directa
da toxina a constante e única responsável.

A patogénese do eritema escarlatinoso, como de tôda a

a doença, é atribuída por grande número de patologistas (GROER,
DOCHEZ, COOKE etc.) a mecanismo alérgico. A favor da doutrina

alérgica da escarlatina que seria doença por sensibilização à

toxina estreptococica, citam-se argumentos e aventam-se hipoteses:
1.° Os lactentes não são sensíveis à toxina escarlatinosa

(reacção de DICK negativa) nem contraem a escarlatina, apesar
de não terem anti-toxina escarlatinosa.

2.° ESCHERICH e SCHICK dizem que só por mecanismo

alérgico podem compreender os sintomas e as manifestações
mórbidas que aparecem 15-20 dias depois da fase aguda da

escarlatina, em momento em que o doente parecia curado. Eis
como êstes autores interpretam os ·fenómenos: o indivíduo sensi­
biliza-se à toxina estreptocócica durante os primeiros anos da vida,
conforme se comprova pelo aparecimento da positividade da

reacção de DICK; os anticorpos citossesseis sensibilizadores vão
fixar-se algures, mas mais especialmente nos endotélios dos vasos

faríngeos, amigdalianosos e da pele; nova vinda de toxina, por
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exacerbação do estreptococos da faringe e dos amigdalas e da

bôca, vai desencadear fenómenos alérgicos, como a angina, o

eritema, as próprias reumatóides do período inicial.
Em tal doutrina, prescinde-se do agente etiológico especfico

da escarlatina, porquanto se admite que qualquer e sir opt .. coco a

pode produzir. A escarlatina será, segundo esta doutrina, uma

doença desencadeada sómente pela alergia à toxina estreptocócica.
No entanto, segundo nós, o aparecimento do eritema, no

início da doença,_ e a positividade da prova de SCHULTZ-CHARLTON
são dois arqumentos relaiioamenie valiosos a favor da acção directa
da toxina sõbre a pele. Com efeito, da acção directa toxínica
sôbre a pele pode resultar a vaso-dilatação e conseqüente eritema)
e, também, se a injecção de anticorpos (sôro de convalescente;
na zona eritematosa da pele faz desaparecer o eritema nessa zona

de injecção, é porque. não se provocou, in loco, a reacção alér­

gica antigénio-anticorpo, que deveria exacerbar o eriterna, mas se

efectuou simples neutralização de toxina por anti-toxin a, desapa­
recendo com esta neutr alização os efeitos tóxinicos locais cutâneos.

SCHICK e PIRQUET admitem. a existência de um virus escar­

latinoso que provoca as primeiras manifestações da escarlatina,
(angina e eritema) por acção directa, mas que durante êsse espaço
de tempo, se sensrbiliza o organismo. Tudo aquilo que aparece
15-20 dias depois -a segunda doença na escarlatina, segundo a ter­

minologia alemã - e que é representado por febre, adenopatias,
afecção faríngea, glomerulonefrite hemorrágica e ainda segundo
WISCH, hepatites, icterícias, colecistites, e para outros, também,
púrpura anafilactóide e reumatismo escarlatinoso tardios repre­
sentam expressões reaccionais alérgicas, mercê da sensibilização
adquirida no periodo inicial da doença.

Emitimos, pois, a hipotese de que durante o período da

doença, os anticorpos fixar-se-iam por tôda a parte, com certa

predilecção, nos endotélios dos vasos dos rins, nas serosas, nos

gânglios linfáticos, no fígado, na pele, articulações, etc., possivel­
mente porque nestes órgãos ou tecidos actuaria maior quantidade
de antigénio alergenisante; depois, mercê de pequena quantidade
de toxo-alergeno que decerto e logicamente ficou no organismo,
por não se haver destruído, ou por neoformação do toxo-alergeno
vindo dos estreptococos residuais, desencadeia-se o mecariismo

alérgico conhecido, com as reacções de glomerulo-nefrite hemor-
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ragrea, de hepatite (em que se verificam acumulações de eosino­

filos nas infiltrações inflamatórias perivasculares), de púrpura e

de adenopatia. Os 15-20 dias de intervalo representariam o

tempo necessário para a génese e fixação celular dos anticorpos,
isto é, o tempo de sensibilrzação.

A eosinàfília hemática da eecarldiina é considerada por muitos
como índice de estado alérgico criado durante a infecção; outros

consider am-na dependente apenas da característica reacção cutânea

da doença, com o argumento de que quási todos os casos mór­
bidos que se acompanham de eritema escarlatiniforme apresentam
eosinõfília hemática, mais ou menos acentuada. A interpretação
de eosinõfília de escarlatina deve fazer-se à luz da patogénese
desta alteração hemática, exposta precedentemente.

ERISIPELA

JURGENS admite Claramente o componente alérgico na pato­
génese das erisipelas recidioantee e das miqratôrias.

Observa-se na erisipela miqratôria o seguinte curioso fenó­

mena: quando em determinada zona cutânea, a lesão erisipelatosa
está na fase terminal de evolução, aparecem, mais ou menos

bruscamente, lesões de erisipela na zona contígua e êste fenó­

mena repete-se sucessiva e quási ritmicamente, podendo a lesão

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 à zona erisipelatosa se vai sensibili­
zando pelos antigénios estreptococicos que se difundem; uma

vez realizada essa sensibilização tecidual, isto é, criado o anti­

corpo e fixado nessas células, surge a lesão erisipelatosa, em

função de pequena dose de estreptococos, que caminhe e se

difunda nessa nova zona de pele.
A erisipela recùiioante, sempre surgida no mesmo local, tern

na sensibilização que permanece na derme, após a crise de erisi­

pela, explicação de aceitar.

Para alguns, no entanto, 'as recidivas de erisipela no mesmo

local são conseqüências de gérmes, qne em vida latente ou sapro­
fita ficaram na zona da pele que foi erisipelatosa, os quais por
eæaliação da sua virulência geram os novos surtos de erisipela.
Se o primeiro surto de erisipela precisou de uma solução dt con-
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tinuidade para o germe entrar na derme, os outros surtos, isto é,
as recidivas Já não precisam de nova entrada de germes, por
êles lá terem ficado.

É porém difícil de conceber que nada se havendo modificado

quanto ao germe, êle varie assim a sua virulência, por vezes,
com regularidade, como se verificaria nas erisipelas que recidi­
vam em cada período menstrual.

Reputamos mais lógico admitir a inft.uência do terreno, por­
quanto êste é muito susceptive I de sofrer modificações. Pode o

terreno modificar-se por alterações não específicas, como seriam
as condicionadas pelas perturbações neuro-vegetitivas do período
menstrual; pode admitir-se que houve na zona erisipelatosa,
modificação do terreno, no sentido de alergia tecidual regional,
sôbre a qual, depois, a mais pequena causa local- ou geral, de

acção adjuvante, como o frio, o traumatismo, a menstruação, as

perturbações geraís de qualquer proveniência tornem possível a

reacção alérgica, mercê de pequena quantidade de antigénio ou

melhor, de germes, que devem permanecer na zona que fôra

erisipelatosa; e, assim, surge novo surto de erisipela. E, pelo
mesmo mecanismo, se compreendem tôdas as recidivas ulteriores.

Não se podem excluir possíveis aumentos de vi rulência de

alguns germes aninhados em tocos da derme, ou, mais especial­
mente, oariações na relação da virulência com as condições do

terrena; êste terreno, por sua vez, é facilmente modificado e essa

modificação traduz-se por hipersensibilidade específica, aumento de

capacidade reaccional, o que implica estado alérgico tecidual.

FEFRE TIFOIDE

A intervenção de um componente alérgico na fisiopatogénese
de certos sintomas e aspectos clínicos e anatomo-patológicos da
febre tifoide, como escarificação das placas de PEYER, manchas
rosadas lenticulares, esplenomegalia, oscilações térmicas do tipo anfi­
bôlico, sintomas de pleurisia ou apendicite no início da febre

tifoide, é admitida por muitos com bons fundamentos.

A escarificação das placas de Peper,
A escarificação destas placas é conseqüência, segundo a dou­

trina alérgica, de um verdadeiro fenómeno de KOCH realizado
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pelos bacilos tíficos. Ao segundo contacto dos germes tíficos
com as placas, dar-se-ia a escarificação. Os germes percorrem o

trânsito entero·linfático-sangüíneo-hepático. Os bacilos tíficos eli­
minados pelas vias biliares vão encontrar, agora, as placas linfáticas
intestinais já sensibilizadas pelo contacto e proliferação dos bacilos
nessas mesmas placas, no início da doença; e, da acção ulterior
dos bacilos tíficos sôbre as placas já sensibilizadas resultará a

escarificação.
Argurnenta LAVERGNE, a favor desta hipótese, com a verifi­

cação de que injecções sub-cutâneas de bacilos tíficos, em cobaias
e coelhos, não provocam lesões das placas de PEYER, nomeada­

mente escarificação.
Bem sei que outros dizem provocar com muitas e sucessivas

injecções de endo-toxina lítica ulcerações da placa de PEYER, lem­
brando o fenómeno de SANARELU-SCHWARTZMANN, a que adiante
faremos referência.

GLOUCKOFF e IVANOWA obtêem com injecções endovenosas
de 11-12 milhões de gérmes tíficos, piréxia e lesões da placa de

PEYER, que atribüern a acção directa do gérme sôbre o sistema

linfático.

Acção directa escarificadora do gérme sôbre o tecido linfático da

placa de PEYER? Acção agressiva do germe ou toxina sôbre êste

mesmo tecido depois de sensibilizado, isto é, por mecanismo alérgico?
A resposta não pode, creio, neste momento, ser dada com

carácter definitive. Com efeito, indivíduos com febre tifóide do
,

tipo hipertóxico ou colapsante, com os testes cutâneos negativos,
isto é, sem sensibilização ou com a sensibilização perdida, rêem

freqüentemente grandes e numerosas ulcerações. Se admitirmos
a alternativa, isto é, a sensibilização perdida, podemos interpretar
o caso, como alergia do tipo hipoérgico ou anérgico. Inversa­

mente, em casos benígnos de febre .tifóide com testes cutâneos

positivos, denunciando disergia ou hiperérgia, só há, por vezes,
discretas ulcerações.

Argumentar-se-á que esta disparidade entre o resultado dos
testes cutâneos ao antigénio tífico e a, grande escarificação das

placas de PEYER, provém dos testes medirem apenas o grau de

alergia cutânea.
Todos os .resultados das experiências citadas provam que

não há ainda elementos com valor suficiente, para nêles assentar
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idéias definitivas. Se há reacção alérgica das placas de PEVER,
é óbvio que quer a do tipo hiperérgico-disérgico, com forte ele­
mento exsudativo-destructivo-necrótico, quer a do tipo hipoérgico­
-anérgico, com os focos necróticos podem conduzir à escarificação
das placas.

Manchas rosadas lenticulares.
Estas manchas, pequeninas papulas no tronco do doente

lítico, correspondem a acumulações de bacilos líticos; êstes vie­
ram por via linfática e também possivelmente por via sangüínea,
até aos capilares da derme, dos quais saïem, desenvolvendo-se
in loco, aglomerando-se e formando ninhos cercados por peque­
ninas zonas inflamatórias vasculo-teciduais.

Defende-se o carácter alérgico desta formação anatomo-pato­
lógica com o aspecto granulomatoso de processo eritemato-papu­
loso, devido ao rápido desenvolvimento (por vezes apenas horas)
e ao rápido desaparecimento (4-6 dias), e ainda, à semelhança
entre a reacção perivascular que constitui a pequena pápula e

uma pequena intra-dermo-reacção a pequena dose de antigénio,
a qual também dura, apenas, igualmente, alguns dias.

POEHLMANN considera a mancha rosada lenticular como mani­

festação do quadro do eritema exsudativo: há reacção vascular

(alérgica) e reacção inflamatória, formando-se pequeno gra­
nuloma,

Esplenomegália.
A esplenomegalia da febre tifoide tem provàvelmente duas

proveniências:
a) Acção directa dos gérmes líticos e suas endo-toxinas ;
b) Mecanismo alérgico desencadeado pelos antigénios tíficos

sôbre o tecido esplénico, previamente sensibilizado.

A acção directa provém dos gérmes que, depois de atraves­

sar a parede intestinal, se desenvolvem nos gânglios linfáticos

mesentéricos, e daí afluem ao sangue e se vão desenvolvendo em

órgãos, quási electivamente no baço, provocando neste acentuada

hiperémia (esplenomegália inicial de acção directa).
Aquêle desenvolvimento microbiano pode atenuar-se, manten­

do-se ou atenuando-se a esplenomegália; mas novos aumentos no

baço, sõbre o já existente, devem a sua origem, com tôda a proba-
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bilidade ,
a reacções alérgicas, tipo antigénio-anticorpo, havendo sido

o antigénio formado no baço ou vindo de algures e o anticorpo
acumulado nos esplenócitos.

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

1.° A injecção do antigénio tífico em doentes tíficos aumenta

a esplenomegália pre-existente;
2.° VINCENT verifica nos tificos que a injecção do auiolizado

do bacilo tífico aumenta de 2 centimetros o baço em 94 % dos

casos e do fígado em 35 %; nos sãos não produz qualquer
aumento;

3.0 RATHERY e MICHEL notam que o efeíto da 2." ou 3.a

injecção de antigénios tíficos sôbre o aumento do baço é mais
acentuado que o da 1." injecção.

Conferimos à interpretação dêstes fenómenos valor impor­
tante a fa var do componente alérgico na génese da esplenomegalia
rífica verificada na 2: parte da doença.

Oscilações térmicas acentuadas do período anfibólico.
As oscilações térmicas, pÇlr vezes registadas, 2-3-4 vezes por

dia, podendo atingir 39°'40°, acompanhadas de suores, mas não
de real agravamento da doença e do estado geral, aparecidas em

regra, no final do período de febre contínua, representam, com

tôda a probabilidade, reacções alérgicas, em conseqüência da

intensa e extensa lise bacteriana que então se realiza, e de que
resulta a libertação de antigénios tíficos, que lançados na corrente

sanguïnea, vão tocar todos os tecidos sensibilizados.
Tais reacções térmicas devem expressar reacções alérgicas

pelos motivos assim enumerados:

a) Entre as oscilações da temperatura, há a sensação subjec­
tiva de melhoria do doente, o que seria incompatível com agra­
vamento, complicação ou recrudescência da doença;

b) C o e x i ste m, freqüentemente, com novo aumento do

baço, cuja patogénese parece ser, neste momento, de base

alérgica;
c) O momento crucial em que as fôrças defensivas vencem

as da agressão microbiana corresponde, de facto, à lise de grande
quantidade de bactérias tíficas, cujos produtos proteïnicos (anti­
génios) entrados no sangue, realizam um choque proteínico hur.roro-
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-tecidual, cujo carácter de especificidade se deduz fàcilmente da

sensibilização do organismo aos antigénios ríficos comprovada
pelos testes cutâneos, a que adiante nos referimos.

d) A entrada, por meios artificiais, de proteinas de bacilos

tificos, no sangue de um tífico, provoca uma elevação febril; que
se manifesta seis horas mais tarde, atinge 39 °-40 0, acompa­
nhando-se de calafrios, e prolongando-se por crises, durante
I -2 dias; no indivíduo são, as mesmas doses de proteínas produ­
zem reacções insignificantes.

A interpretação dêstes acessos febris, como surto de endo­
cardite (BERNARD e DESCHAMPS), não tem base, porque tais aces­

sos desaparecem em pouco tempo, não coexistem com qualquer
manifestação denunciável do endocárdio, não se acompanham de
verdadeiras alterações do estado geral, terminam sempre pela
crise da doença .tífica, sem deixar qualquer sequela cardíaca.

Também tais oscilações térmicas não expressam recrudes­
cência da doença, porquanto esta recrudescência se acompanha
de mau estado geral, contínuo, e por vezes progressivo.

Início da febre tifoide como doença aguda de ôrqõo, exceptuado
o intestino.

A febre tifoide pode começar de maneira aguda, e com a

sintomatologia de pneumonia (pneumo-tifo), de pleurisia (pleuro­
-tifo) ou de apendicite (apendiculo-tifo),

Há de facto, nesses casos, uma pneumonia, uma pleurisia
ou uma apendicite, e o germe causal é o bacilo tífico. Esta reac­

ção de órgão pode-se manter como tipo de doença dêsse órgão
até ao fim da lebre tifóide, mas essa reacção também pode desa­

parecer no conjunto do quadro clínico da febre tifóide, que mais
tarde se estabelece.

Estas reacções de órgão, assim isoladas e não habituais, são

dignas de aproximar-se e assemelhar-se 'ao que se regista nos
órgãos de choque das reacções alérgicas, atrás referidas. Seriam
então êsses órgãos a sede inicial do conflito antigénio- anticorpo
tífico. É evidente que, mais simplesmente, se podem explicar por
organotropismo anormal do bacilo tífico - mas também tal expli-
sição, na verdade, nada diz.

.

As complicações que se nerificam. na conoalescenca da febre iifoide
como localizações inflamatorio-purulentas do bacilo tífico neste
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ou naquele órgão, representam, com probabilidade, manifestações
de alergia, em conseqüência dos tecidos adquirirem capacidade
de reagir alérgicamente (com hiperérgia, hipoérgia ou anérgia)
aos bacilos ou antigénios tíficos, Como exemplo fundamental e

freqüente temos as osteoperiostites tíficas da convalescença da
febre tifoide.

TUBEROULOSE

Considera-se indiscutível que a alergia e a imunidade são as

bases biológicas da evolução da tuberculose humana.
Foi sob o signo do esquema de RANKE, apesar dos defeitos

próprios dos esquemas, que se começou a compreender a evolu­

ção da tuberculosa humana.
As reacções alérgicas, tipo disérgico, maniíestam-se na tuber­

culose pulmonar por formas clínicas puramente inflamatórias, ou

só congestivas, como na epituberculose de EUASBERG e NEULAND,
reacções abacilares perifocais, ou pleurais, ou meningiticas, por
certas infiltrações fugazes pulmonares, por artralgias, tipo reu­

matoide ou reumatismos tipo PONcEr, por eritema nodoso; tôdas
estas manifestações.são; pjovàvelmente, apenas reacções alérgicas
à tuberculina libertada do B. K.

DIENES demonstrou haver três tipos de substância na tuber­

culina, e que cada um dêles é capaz de dar a C. R. positiva.
A tuberculina funciona como hapteno, isto é, é capaz de provocar
as reacções alérgicas no individuo, mas incapaz pel' se de sensi­
bilizar. Com efeito, as injecções de tuberculina em indivíduos
não tuberculizados são inofensivas.

Recordemos apenas, como testemunha da incontestavel e

incontestada alergia na evolução da tuberculose, o resuùado das
inieressantes experiências de Bieliny em coelhos: alguns coelhos

recebem injecções de bacilos de KOCH avirulentos, nos testiculos;
três 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 não é

possível ati ibuir a doença à multiplicação dos gérmes (portanto
há uma reacção alérgica); mas tais animais salem relativarnente
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depressa dessa situação, de início, de aspecto alarmante, curando

depois progressivamente e com certa rapidez.
As suas reacções pulmonares apresentam portanto o tipo

inflamatório e congestive, de aparecimento rápido, 'mas com

carácter também ràpidarnente regressivo. Se há necrose tecidual,
é sempre em pequena quantidade, não imprimindo nunca ao

processo pulmonar, o carácter totalmente destructivo do paren­

quima: em mês e meio, o animal está salvo e curado.
Em oposição, os coelhos injectados, para seroir de testemunhas,

morrem no prazo de três semanas.

Aparecem nos pulmões dêstes coelhos, nódulos com zona

central de necrose, na· qual proliferam muitos bacilos tuber­

culosos; tais nódulos aumentam continuamente, em sentido cen­

trífugo e, em certo momento, fundem-se com os mais próximos,
deixando pouco parenquima são. Entretanto, o animal sensibili­

za-se, mas essa faculdade defensiva alérgica chega muito tarde,
incapaz, portanto, de evitar o desenvolvimento da tuherculose

pulmonar evolutiva grave, mas ainda a tempo e com capacidade
para que o exsudato reaccional, -resultâriieda hiperèrgia do tecido

pulmonar à tuberculina, anule rápida e quasi bruscamente as

poucas porções aproveitáveis do parenquima pulmonar para a

respiração, e o animal morra com reacções idênticas às que se

verificaram, logo após a injecção de bacilos virulentos, nos coe­

lhos sensibilizados com os bacilos avirulëntos.
Tudo dependeu afinal, do momento em que surgiu a hiperérqia

do tecido pulmona1' j ela foi precoce nos' primeiros e salvou-os da

agressão tóxica e mortal dos bacilos de KOCH virulentos, porque
os destruiu; ela foi tardia nos coelhos testemunhas e neles foi motivo

último de morte, ou melhor de abreviamento da morte.

O resultado desta experiência 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 infecção
meli tococica.

A favor da existência dêsse componente, há os seguintes
fenómenos, factos, experiências ou raciocínios: a) quasi constân-

:.
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cia da positividade da I. D. R. à melitina a partir do 8.0 dia da

doença; b) a inoculação de micrococos vivos, em pequenissi­
mas doses, a indivíduos infectados pelo rnicrococo, gera acentuada
e rápida elevação térmica, enquanto essa mesma inoculação aos

não infectados não tem êsse efeito; c) a injecção de melitina ou

abortina (ou bangina) provoca em fortes doses a morte de cobaias
infectadas pelo micrococo, enquanto as testemunhas resistem;
d) há, por vezes, certo predomínio sintomatológico de dores

difusas articulares, vindo e desaparecendo fàcilmente, sem quadro,
'

clínico de proporcional estado de intoxicação geral; e) há quem'
considere sinal de valor para o diagnóstico da febre de Malta
a enorme, exagerada e hiperfebril reacção obtida com a vacina

anti-melitococica, exagerada reacção que é de tipo alérgico.
É minha opinião que a característica ondulação febril da

febre de Malta (ondas febris de 10-14 dias alternadas com períodos
apiréticos ou sub-piréticos) não tem através da mutação «ondu­
lante» de virulência do germe, a explicação aceitável necessária,
nem se prova um eicio evolutivo do germe de harmonia com

aquela ondulação, e, por êsse motivo, concebo essa ondulação
febril através do critério da alergia do terreno ao micrococo
melitense.

'.'

Os períodos febris corresponderão a reacções alérgicas, e,
durante êles, se executará ° desgaste dos anticorpos humerais e

celulares, previamente neo-forrnados ; uma vez êstes desgastados,
o doente entra em apirexia ou sub-pirexia ; durante o tempo ae

apirexia, novos anticorpos se formam e se acumulam nas celulas

e quando êles tiverem atingido determinado valor, recomeça, mercê

dos antigénios igualmente existentes e renovados, a reacção anti­

génio-anticorpo gerando novo período febril; e assim sucessiva­

mente, até que se haja criado, através destas crises alérgicas, o

, estado imunitário definitivo.
Admito portanto que cada crise febril corresponda a reacção

alérgica, e que o período apirético se explique por fenómeno
semelhante ao que se verifica depois do choque anafilático expe­
rimentai no animal, o qual fica refractáno ao agente etiológico por
algum espaço de tempo, o necessário para que novos anticorpos
se formem e fixemn as células.

Esta concepção dos fenómenos é de difícil demonstração, mas

parece-me lógica, emquanto menos lógico e mais difícil me parece
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dernonstrar a existência de mutações rítmicas da virulência do

germe j aquela concepção tem a seu favor a coexistência da aler­

gia ao micrococo, como se prova pela I. D. R. à melitina.

SEPSIS E COMPONENTE ALÉRGICO

LIEBERMEISTER esquematiza dest'arte a génese da sepsis.
Há um foco séptico, ou facilmente visível na pele e mucosas, ou

em situação de difícil ou impossível verificação (furunculo, antraz,
abcesso, erosão, escoriação, angina, apendicite, colecistite, ade-'

nopatia, etc.).
Se êsse foco se estende, se difunde, provoca o que se chama

a doença séptica reqional, como, por exemplo, a pleurisia puru­
lenta, a pericardite ou peritonite purulentas, metrites, parametri­
tes, fleimões subcutâneos, colecistites supuradas, apendicites supu­
radas, etc.

Podem dêste foco séptico ou desta doença séptica regional,
sair germes que entram no sangue directamente ou depois de passar
pelo filtro dos gânglios satélites. Gerar-se-a, assim, a bacterie­

mia, mas esta é, neste momento, apenas uma condição provisória,
transitória, sendo os germes êliminados pelos meios habituais de

que o organismo dispõe para essa finalidade, como sejam os

rins, o fígado e o intestino, ou retidos no S. R. E, onde são des­
truídos. Não há ainda sepsis; há apenas bacteriémia, a qual é
um sintoma da sepsis, mas não é a sepsis. Só por si, não cons­

titue a entidade nosológica clínica que se chama a sepsis.
Se no foco séptico (ou doença séptica regional) se desenvolve

-franca comunicação para o sistema vascular, em regra, directa­
mente através das veias ou mesmo de artérias ou ainda através
de intensa difusão dos germes nos gânglios linfáticos satélites,
com a destruïção dêstes, o foco séptico ou doença séptica deve
então ter a designação de foco primdrio de sépsis, por lançar no

sangue abundante quantidade de germes.
O foco primário de sépsis está junto do foco séptico e

representa uma modificação dêste, a qual consiste em qualquer
das quatro seguintes alterações ou junções ao dito foco: gânglio
satelite intensamente infectado que se desiroi, isto é, filtro que se 1'ompe,
tromboflebite local, flebite necrosante (de origem mural externa, por
vezes maís grave que a trornboflebite, por ser mais.favorável à
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disseminação sangUInea dos germes), lesões de pequenas' artérias

que permitem a entrada de germes no meio sangüíneo, e cujas
arteriolas capilares e veinulas subsequentes permitem a passa­

gem dos germes para a circulação geral. \

Em conclusão, a transformação do foco séptico em foco de

sepsis consiste no aparecimento de framea passagem para o sangue
de abundante quantidade de gel'mes.

Só teremos a sepsis, se os germes lançados em grande
quantidade na via sangüínea, constante ou intermitentemente,
gerarem nos tecidos ou órgãos, aqui e acolá, novos focos de

sepsis, a que chamaremos de 2,a ou 3," ordem, conforme a ordem

respectiva do seu aparecimento,
A sepsis é pois uma afecção caracterieada pelos seguintes elemen­

tos ou aspectos,' um foco primdrio de sepsis, bacteriemia, focos de

sepsis de 2,a e B.a ordem, e por sintomatologia geral, em regl'a, grave,
e por vezes também localizada, tomando aspectos clínicos particulares,
conforme as localizações dos focos de sepsis.

Os focos de sepsis de 2.a ordem são represeniados por endocar­
dite »erruqosa ou ulcerosa e tromõofieõite das veias pulmonares (em
reqra pequenas e médias -neias] ou mesmo o en/m'te septico no pulmão.

Os focos de sepsis de- s» ordem são representados par metastases

bacterianas, mais ou 'menos purulentas, no baço, fígado, rim, cerebro, e em

todos os outros tecidos ou órgãos, onde os germes se hajam aninhado.

O foco primário de sepsis como os focos de 2. a
e 3,a ordem

representarn os focos .de, desenvolvimento septico ; ao foco primá­
rio de sepsis se deve atribuir a inicial difusão da sepsis; os focos
de 2.a e 3.a ordem representam conseqüências daquela difusão

e são verdadeira expressão de sepsis; e são ainda pontos de conser­

vação e desenvolvimente de germes e de sua difusão e são tam­

bém causa freqüente de morte.

Üs focos de 2,a ordem localizam-se no coração e pulmões por
estarem nestes órgãos os primeiros obstáculos à livre passagem
dos germes vindos do foco inicial do desenvolvimento da sepsis,
ou por se apresentarem neles, condições propícias ao seu ani­

nhamento no endocardia ou à formação de trombos nos capilares
e veias pulmonares. Às lesões de endocardite séptica são talvez

conseqüência dos contactos repetidos, de feição intensa e quási
traumática, derivada do remoinho do sangue nas cavidades cardia­

cas, nomeadamente nos ventriculos. Por êsse motivo, as lesõe-s
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predominam no endocárdio valvular e em especial no rebordo das
valvulas e no endocárdio dos pilares valvulares e de entre êsses

pilares.
W OHLWILL considera de gran de importância na difusão dos

focos mestastáticos da sepsis, os focos de desenvolvimento esta.

belecidos no endocárdio e no pulmão, nomeadamente nêste último

ôrqõo, que considéra a localização habitual do foco de desenvolvimento
das sepsis.

No pulmão, pode o foco de z.a ordem tomar o aspecto de
enfarte septíco, gerado por embolia microbiana, mas também

pode apresentar-se sob o aspecto de pequenas e difusas flebites

pulmonares, aquêle ou estas responsáveis de disseminações per­
sistentes de germes na grande circulação.

Também um foco de z.a ordem se pode gerar numa veia,
longe do foco inicial de desenvolvimento, mas antes do coração e

dos pulmões; também se pode dar o caso, se bem que raramente,
do germe atravessar a barreira cárdiopulmonar, indo fixar-se,
multiplicar-se e aninhar-se no sistema arter iolo-capilaro-venoso
da circulação geral. Tal facto só se deve admitir, quando se

possa cómprovar estarem ilesos o coração e os pulmões.
Os focos de �.

a ordem são a fonte de freqüentes e intensos
surtos bacteriémicos, mercê dos quais e.O dos-diferentes condicio­

nalismos locais, surgem os focos de 3. a ordem, isto é, os multi­

pios focos viscerais e teciduais.
O esquêma 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 primário de

sepsis, já origina intensa bacteriémia e pode determinar o apare­
cimento da sepsis.

Os fenómenos sucedem-se pela seguinte ordem: foco séptico
(e possível e passageira bacteriérnia), foco primario de sepsis e

acentuada e persistente bacteriemia, com desenvolvimento de sepsis e

os respectieos focos de 2.a e .�.a ordem, Há, pois, na sepsis, pelo
menos, três períodos: o primario, o do foco primário (fase do
foco de sepsis com intensa bacteriémia), o secundário, isto é, o

dos focos secundarios (fase das lesões de sepsis no coração e nos

pulmões, e o terciário, isto é, o dos focos terciários (fase das múl­

tiplas metastases em várias visceras, além do coração e dos pul­
mões). Esta esquematização da génese da sepsis em períodos
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primário, secundário e terciário, tal qual se admite hoje para a

tuberculose, é de mérito, adapta-se à realidade, ajudando a com­

preender a fisiopatologia e a clínica da sepsis, a executar a tera�
pêutica e aperceber a evolução, auxiliando portanto o médico a

pronunciar-se sôbre o prognóstico.
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 men in­

gococica ou também em certas lesões locais supuradas, como

abcessos, anginas, fieimões, erc., emquanto em outros casos, os

mesmos germes, podendo provir dos mesmos focos de origem ou

de outros, já 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 primário de sepsis, por uma exaltação de oirulência
'

do qerme, ou melhor, por uma relação de virulência, querendo
significar aumento do poder virulento em relação às fôrças defen­
sivas do organismo. Alguns falam ainda em anerqia não especí­
fica do organismo, o qüë praricamente significa a mesma coisa

que a relação do poder virulento do germe para as fôrças defen­
sivas inespecíficas do organismo, no sentido de grande deficiência

destas.
.

Admitimos que só a virulência do germe não seja suficiente

para explicar a génese da sépsis. Com efeito, há germes, como

o colibacilo, que são normalmente saprofitas do intestino do homem
e podem ·desencadear sepsis, o mesmo acontecendo com germes

que vivem saprofiticamente nas mucosas das vias digestivas ou

respiratórias como o enterococo, o estreptococo, o pneumococo, o

estafilococo, etc.

Por outro lado, os germes comprovadamente virulentos,
mesmo que passem pelo 'nosso sangue, não geram sistematica­
mente sepsis; o mesmo germe com a mesma virulência é capaz
de gerar sepsis num animal e em 'outro uma· doença bem loca­

lizada. Prova-se assim, cabaJmente, a influência do terreno para
a génese da' sepsis, e. o relativo pouco valor da virulência do

germe.
Em dedução dêstes factos, Liebermeister admite que õ terreno

proprio pa?'a o desenvolvimento da sepsis será o terreno prèoiamenie
sensibilizado, isto é, tornado alérgico para êsse mesmo germe. Essa
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sensibilização ou é já antiga, ou é criada emquanto o foco de

infecção se desenvolve e persiste como foco séptico: com ou sem­

bacteriémia, na primeira hipóte.,e havendo entrada franca de

antigénios no meio sangüíneo, o que favorece a criação do estado
alérgico tecidual geral.

As reacções provocadas pelos germes entrados no meio san­

güíneo de indivíduos sensibilizados a êsses mesmos germes, tomam

modalidades anátomo-patológicas, de certo modo dependentes do

grim de virulência do germe, mas também relacionadas com o grau
de alergia dêsse terreno: elas serão irritati vas (reacção euérgica),
congestiva e exsudativo-celulares (reacção hiperérgica-disérgica),
necrótico-purulentas (reacção hipoérgica ou anérgica).

A reacção írritativa aparece, por exemplo, na doença de

JACCOUO-OSLER, tipo perfeito de sepsis; a reacção congesti vo­

-exudativa nota-se na sepsis de tipo septicémico ; as reações
necróticas e necrótico-purulentas, com reacção exsudati va em

volta, são próprias das séptico-pioémias. Tais reacções alérgicas
são respectivamente do tipo euérgico, hiperérgico-disérgico e

hipoérgico ou anérgico.
A favor da existência do componente alérgico na génese e

evolução da sepsis, argumenta-se com factos biológicos e obser­

vações clínicas.:
Sob o ponto de vista biológico, sabe-se que: a) há sepsis

provocadas por bactérias pouco virulentas ou ate avirulentas;
b) há ausência de toxinas puras em quási todos os germes de

sepsis; c) existem focos necroticos com acentuada multiplicação
bacteriana, isto é, com desproporcionada falta de reacções de

deteza o .que pode significar anergia específica; d) inversamente,
verificam-se, em alguns casos, focos irritativos profusamente
disseminados por todo o organismo, muitas vezes sem bactérias;
e) as reacções sorológicas dos doentes com sepsis são, como

regra, negativas j f) há hipersensibilidade denunciada pelos testes

cutâneos para pequenas doses dos antigénios microbianos espe�
cíficos: ou há reacção com doses inferiores às próprias do limiar

de excitação, ou para as mesmas doses, provoca-se em tais
indivíduos infectados uma reacção cutânea mais intensa e mais

extensa, do que se verifica nos indi viduos normais.
Sob o ponto de vista clínico, verifica-se que no estado de sepsis

aparecem, por vezes, sintomas que são habitualmente de natureza
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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 i r r
í

t a t i v a, nomeadamente de colite mucosa;
d) certas alterações cutâneas, como urticâria, eriternas, exante­

mas, nodulas, pequenas efiorescencias, flictenas, e ainda eosin ofilia
em certos casos, no decurso da evolução de sepsis; e) finalmente
estados reumatoides, albuminurias e ictericias que parecem ter por
causa estados irritativos orgânicos de proveniência alérgica.

Relembro que R. SANTOS, em interessante lição sôbre

septicémias, publicada em 1944, no «Amatus Lusitanus», afirma

que as septicérnias dos cocos pioqënicos são a conseqüência de

reacções alérqicas j diz, ainda, que, enquanto as bacteriémias da

febre tifoide são efemeras, as dos cocos têern tendência a persistir
e a criar «alergias e manifestações de sensibdieação»:

O conjunto de factos e observações apontados obrigam à

meditação sôbre a patogénese da sepsis, provando-nos ser pouco
o que sabemos àcêrca do assunto e não poder hoje estudar-se
a sepsIs sem ter em conta os factores patogenéticos de origem
alergica.

Enoefalites que surgem no decurso ou depois
das doenças eruptivas

Após ou no decurso da vacina, varicela, varíola, sarampo,
zôna, e outras doenças eruptivas, aparecem, por vezes, encefa­

lites, que evoluem bruscamente, e apresentam um quadro clínico
muito semelhante entre si, havendo convulsões, paralisias, etc.

Estas encefalites surgem, em regra, ao 8.° dia apos o início
"da doença; ao seu quadro clínico não confere cada doença eruptiva
aspectos particulares.

Admite-se ser o virus da doença eruptiva ó agente da ence­

falite, com o argumento de que o sôro dos convalescentes presta
reais benefícios a êstes doentes e de que é, em regra, ao 8.° dia
da evolução da doença 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 começam a solidificar-se os sinais de
imunidade.
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Admitindo que seja o virus o agente responsável da reacção
encefalica, pode dizer-se que não há patologista que prescinda de
acrescentar outros elementos ou especiais condições para que
surja a encefalite post-eruptiva.

COMBY lembra a acção de uma toxina, que não prova; para
outros a encefalite provém de um virus que vive no organismo, sob
o regime saprófita e ao qual a doença eruptiva conferisse pato­
génicidade; L. VAN BOGAERT considera a encefalite como reacção

.

hiperérgica ao virus da doença eruptiva.
A favor da fisio-patogénese alérgica da encefalite post-erup­

tiva argumenta-se com a coexistência de rashes e eritemas, com a

pouca ou nenhuma quantidade de virus existente nos cérebros
submetidos a exames, com o aparecimento após tempo prévio de

doença, o qual se pode considerar tempo de sensibilização, isto é,
prazo para a fixação dos anticorpos nas células nervosas.

Æs lesões anátomo-patológicas do encéfalo são o edema, a

congestão e a hemorragia, isto é, lesões de carácter funcional,
como LEVY bem comprovou em um caso de encefalite, aparecida
depois de zona intercostal, em doente que morreu.

Todos êstes argumentos merecem meditação sôbre o pro­
blema, indiscutivelmente em aberto, da fisiopatogénese da ence­

falite pós-eruptiva.

*

* *

Em muitas outras afecções cama coqueluche, câncro mole,
gonorreia, oftalmia simpática, parasitoses, reumatismo articular

agudo e repercussóes de infecções locais, o componente alérgico
da sua fisiopatogénese parece ressaltar do exame biológico da

doença, Em algumas destas afecções e d.is mencionadas atraz,
pesquizou-se já, pelos testes cutâneos, o estado alérgico criado

por elas.
Dêstes testes nos ocupamos' no capítulo seguinte.
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'I Testes cutâneos demonstrativos do estado alérgico
em algumas doenças infecoiosas

o teste cutâneo mais acreditado é a intradermoreacção que,

por abreviatura, designarernos por ID R.

Na IDR feita com o antigénio bacteriano convenientemente

preparado, há que destrinçar a reacção precoce, fugás, devida às

proteínas, sem grande valor como reacção alérgica à infecção; a

vel'dadeir'a reacção alérgica é específica, intensa e durável (1-2-3 dias),
importando muito, como sinal de positividade, a papula e a infiltra­
ção, e pouco o eritema.

Os extratos usados devem ser ricos em antigénios; com

êstes, a lOR é positiva passados alguns dias após o início da

doença infecciosa; pode ser negativa, se em determinado momento

da evolução da doença, aparece intensa sepsis, e também é nega­
tiva nos velhos, caqueticos, indivíduos intensamente debeis sem

capacidade reacional e nas formas graves da infecção, tipo ataxo­

-adinamico, ou em iminência de colapso.
Nas formas normais da doença infecciosa, a positividade da

lOR significa que se criou o estado alérgico.
Os resultados obtidos com a CR à tuberculina ou com a

IDR à tuberculina, (reacção de MANTOUX) são sobejamente conhe­

cidos, dispensando-me por êsse motivo de os comentar.

SíFILIS

A pesguiza do estado alérgico na sífilis foi feita, entre outros

par NOGUCHI, ROBISON, ANDERSON, HOLLANDER, WEDER, ZAKIN,
OUJARDIN, PLANNES, FESSLER, BIZOZZERO, etc.

O melhor produto para o seu emprêgo é o «luotest» de
MUELLER e BRANDT.

.

A lOR. com o luoiesi em doentes com sífilis visceral ou ner­

vosa (exceptuadas a tabes e a paralisis geral), ou com sífilis
hereditária ou tardia, é positiva em 60 °/0 - 100 % dos casos,
conforme as experiências de vários sifiligrafos.

Por vezes, a lOR ao luotest é positiva em casos de sífilis

hereditária com R. W. negativa,
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Os indivíduos com sífilis primaria, tabes ou paralisia geral
apresentam a IDR negati va ; os que teem sífilis secundária, ora

apresentam positividade ora negatividade.
O estado alérgico específico e mesmo o não específico con­

vém, para que o indivíduo taça bem a defeza anti-sifilítica.
Pt heteroalérgia de DUJARDIN, no sifilítico, consiste em criar

artificialmente alergia e hipersensibilidade reacional, embora por
produtos não específicos. Já documentei em trabalhos experi­
mentais em sifilíticos o valor prognóstico desta sensibilização,
havendo- de facto verificado que os sifilíticos sensibilizados por

.. injecções intradérmicas repetidas de sôro de cavalo (HEMOSTYL)
reagem melhor ao tratamento clássico anti-sifilítico. (Valor pro­
gnóstico e terapêutico da intradermo-reacção ao sôro de cavalo

. em sifilíticos - q Portugal Médico», 1928).
A existência de sífilis terciária com reacção alérgica ao

luotest tem efeito favorável sôbre a evolução da tuberculose pul­
monar de aparecimento posterior à terciarização de sífilis; se em

um doente com sífilis secundária, sem reacção alérgíca, surge
tuberculose pulmonar, esta é agravada por aquela.

A alergia sifilítica pode considerar-se benéfica por poder
facilitar a exaltação das defezas: se há anergia ou hipoergia, o

prognóstico é mau. É nos casos de sífilis com anergia ou hipoer­
gia que se recrutam os tabéticos e os paralíticos gerais.

Pode evitar-se o estado anérgico do sifilítico, criando o estado

alérgico mesmo não específico (a heteroalérgia de DUJARDIN) por
intermédio de injecções intradérmicas semanais de 0,2-0,4-0,6 c.c.

de sôro - de cavalo; estas injecções não se devem prolongar até à

imunização, mas só até a alergia, o que se reconhece fàcilmente

pelas reacções que se vão obtendo.
A malarioterápia, entre outras acções, intensifica o estado

alérgico, como se demonstra pela IDR ao luotest.

FEBRE TIFÓIDE

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

As percentagens dos casos positivos de IDR feita por êstes

patologistas oscila de 70-97 %. É negativa nas formas com grave
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toxemia e nas ataxo-adinârnicas ou colapsantes; é posm va nos

indivíduos sãos em 0,50(0 (LARGE) 20% (KOLMER) e 280/0 (DELA­
LANDE). OS resultados de KOLMER e de DELALANDE provam que
a lOR nos tíficos não pode ter valor de diagnóstico.

A alergia ao bacilo tífico cor-re paralela-a do bacilo paratí­
fico e à do colibacilo. Ela pode ter valor prognóstico, e poderá
ainda orientar a terapêutica específica, que é possível e provável
que surja, mercê dos estudos avançados sôbre a estrutura anti­

génica do b. tifico, com mais valor do que a usada em tempos
passados - e que pela sua inutilidade fôra abandonada.

H á fundamentadas esperanças no sôro antitífico de FELIX

(Institute Lister de Londres), pela sua riqueza em anticorpos
O e Vi.

GONOOÓOICA

Em regra, enquanto a afecção está apenas localizada à

uretra, a IDR é negativa. Mas se os antigénios conseguem entrar

no meio interior, já podem gerar lesões no endocárdio e nomeada­
mente nas articulações, em que o componente alérgico pode
particip ar.

A IDR nas blenorragias é negativa na prirneir a semana e

muitas vezes depois da terceira semana; é ainda negativa em

casos de gonocócica leve e nos casos muito graves com sepsis
gonocócica ou logo de início com graves complicações. Épositiva,
em regra, na segunda semana de evolução da doença, em casos

de reumatismo gonocócico e nos casos de aortite e de protatite
gonocócícas.

OOQUELUOHE

Em 1938, TOMPSON obtem IDR positivas com o produto da
vacina de BORDET-GENGOU em R5 Ofo das crianças com história
clínica de c .queluche ; verifica, em oposição, que em crianças
reputadas normais só aparece a IDR pos.uva com o mesmo pro­
duto em 30 Ofo dos casos. Esta positi vidade deve atribuir-se à

imunização latente ou a contactos recentes com ·doentes coquelu­
choses, de que haja resultado o estado alérgico.

A alergia ao bacilo BORDET-GENGOU, em doentes coquelu­
chosos, aparece ao décimo dia da infecção; aumenta, em seguida,

_ de intensidade e diminui depois.
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Pode ter valor para o diagnóstico em casos atípicos, isto ,é,
naqueles em que o sintoma máximo, que é a tosse característica,

.

não aparece ou só 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 vacinoterápia pro­
filática ou curativa.

CANCRO MOLE

Faz-se a IDR com o antigénio de NICOLE e DURANT. Foi o

japonês Txrsuro Iro quem melhor estudou o estado alérgico
desencadeado par esta' doença. Hoje faz-se a IDR com o Dmelcos
ou a Ducreina. Só em 7,4 Ufo dos casos, a IDR é negativa.
O estudo do estado alérgico pelo teste cutâneo no cancro mole
facilita o diagnóstico e orienta a vacinoterapia.

OFTALMIA SIMPÁTICA.

ELSCHNIG e WOOD - os melhores estudiosos desta afec­

ção - consideram a oftalrnia simpática uma doença infecciosa
desenvolvida em terreno alérgico ao pigmento uveal, liber­
tado por traumatismos oculares, tumores da coroide, etc. Só a

existência simultânea ou a sucessão da infecção e da alergia ao

pigmento uveal explica as particularidades clínicas e anatomo­

patológicas da oftalmia simpática. O estado alérgico ao pigmento
uveal- que é factor necessário à infecção 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 fendo do saco conjuntival; não está provado que o agente
infeccioso da oftalmia simpática seja sempre o mesmo.

FEBRE DE MALTA E DOENÇA DE BANG

A IDR à melitina ou à bangina constituí um meio de diagnós­
tico de real valor nestas duas doenças. A criação do estado

alérgico é pois um fenómeno quási constante.

Linfogl'anuloma inguinal e ben'igno; difteria e disenteria bacilar
- Igualmente se praticam nestas doenças a IDR às proteínas dos
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respectíyos virus e bacilos, conforme a técnica respectivamente
de FREI, ZELLEN e ZOELLER, comprovando a sua positividade, a

existência dos estados alérgicos.
Infecções cõcicas - Também nestas infecções se faz, como já

se disse a-propósito da sepsis, a IDR. com o antigénio suposto
em causa, e por esta reacção se comprova, freqüentemente, a

existência de estado alérgico.

PARASITOSES

A IDR positiva aos extractos ou a outros produtos dos ani­
mais que parasitam o corpo humano, documenta a criação do'
estado alérgico por êsses parasitas. A R. de CASON I feita com

o líquido do quisto hidático é um exemplo típico dessa sensibi­

lização e tem alto valor diagnóstico; também se fazem IDR com

extractos de ascaris lumbricoides e outros parasitas.
Outros sintomàs comprovam a existência do componente

alérgico nas parasitoses: na equinicocose, a urticdria, a eosino­

filia e a sintomatologia de choque em casos de ruptura do quisto;
a eosinofilia, em tôdas as parasitoses; certos -infiltrados fugazes do

pulmão podem provir de reacções teciduais alérgicas ás toxinas
dos ascaris libertadas durante a travessia pulmonar ou mesmo

aos próprios ascaris,

(Continua),
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Reüniões cientifico ...

Na Sociedade de Ciências Médicas foram apresentadas comunicações dos
srs. dr. Gustavo Igrejas sôbre uma modificação pessoal à técnica da reacção do

eolargol clorídrico de Recheling e com uma douirlna explieativa do mecanismo

intimo da mesma reacção baseada em vários trabalhos experimentais; dr. Pedro

Polóaio áeérea do estudo clínico de um trabalho, aplicando a referida reacção
em 500 casos, aproximadamente, na suamaíona de doenças mentais.

O sr, dr. Henrique Bonhorst, pronunclou uma conferéncia intitulada. Cró­
Dica de uma geração». ,

O conferente no seu trabalho focou as grandes descobertas da sua geração
que directamente se ligam com a ·Medicina. Beíerindo-se às descobertas dos

I\aios X, Radio, Electroeardlograûa, o tratamento vitamíuico, a acção da ínsullua,
das sulfamidas, penicilina e, finalmente, dos trabalhos do cientista português
Prof. dr. Egas Moniz sôbre encefalograûa, dos trabalhos dos mestres Reinaldo
dos Santôs e Carlos Santos sôbre a técnica radiotereseópica.

.

Na mesma Sociedade, o sr. dr, Neves Castro, professor de Medicina veteri­
nária, ocupou-se do problema da técnica da fecundação artificial.

- Na Academia das Cíenoias, o sr. Prof. dr. Henrique de Vilhena fêz uma

douta exposição sôbre anatomia da perua e do pé e apresentou mais de 50 dese­
nhos de exemplares raros, valioso documentário dos seus ülumos estudos.

A comunicação foi elogiosamente apreciada pelos srs. Profs. drs. Celestino
da Costa, Egas Moniz e Almeida Lima.

Faculdades de Medicina

De Coimbra - A seu pedido foi rescindido' o contrato do �.o assistente,
sr. dr, Silvano dos Santos Marques.

.
.

- Foi aprovado o contrato para a regência da cadeira de. Histologia e

Embriologia do sr, Prof.' dr. Michel Mosinger (.Diàrio do Govêrno», II série, de.
iO de Novembro).

Da Lisboa.- Aprovados os contratos dos �.o. assistentes srs. drs, Jorge
Rosa de Oliveira e Carlos Macieira Pires.

� Foram rescindidos, a seu pedido os contratas de 2.°8 assistentes, srs,

drs. José Pedro Horta e Jaime Augusto Croner Celestino da Costa, o primeiro
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por ter sido contratado para outro lugar público e o último. por ter sido contra­

tado 1.0 assistente.
- Fêz o seu doutoramento, sendo admitido por unanimidade, o licenciado

sr, João de Oliveira Machado. A dissertação intitulara-se "Injecção cisternal de
fosfato de potássio".

'.
Do Pôrto - Foi criado nests Faculdade um Ingar de prossector de anato-

mia patológica a cujo cargo ficarão os serviços de autópsias e exames histopa­
tológicos das clínicas da mesma Faculdade.

Várias notas

No dia de S. Lucas, patrono dos médicos, data que foi comemorada com a

celebração de missas em Lisboa, Pôrto, Coímbrà, Braga, Guarda e Ponta Delgada,
elegeram-se os novos corpos gerentes da Assoetaçãodos Médicos Católicos, que
ficaram assim constituídos:

.

Presidente geral, Prof. João Pôrto; presidente por Lisboa, -dr Luís Figueira;
vice-presidente, dr, A. Mendes do Souto; secretário, dr. Vitor Santana Carlos;
vice-secretário, dr. Manuel Sarafana; tesoureiro, dr. Luís dos Santos Nunes;
vice-tesoureiro, dr. Pedro Anacleto.

- Por decreto n.s 35: toS, publicado no "Diário do Governo» de 7 de

Novembro, foram reorganizados os serviços de assistência social.
- Foram designados bolseiros do Instituto para a Alta Cultura, fora do

país, durante f:! meses,' os srs. dr. António Henrique Ballé, médico mUnicipal
em Lages; dr. António Sii veira da Rosa, director da clínica cirúrgica de homens
do Hospital da Misericórdia de Ponta Delgada.

.

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

- Foram concedidas medalhas de ouro de comportamento exemplar' aos

srs. drs. Eugénio Mac Bride Fernandes, António de Lacerda Pereira de Sousa
e José da Silva Forte de Lemos, directores do serviço clínico (serviço geral de
clínica médica) dos Hospitais Civis de Lisboa.

- Foi nomeado delegado de saúde substituto do quadro do pessoal' técnico
da Inspecção de Saúde do Pôrto, o sr. dr, Pedro 'Augusto Soares Monteiro de

Sampaio.
-- O 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 'estância

hidrológica do Gerez, o sr. dr. Acilio Leandro Romarlz Carvalhal.
- O sr. dr, Manuel de Almeida Amaral. director do Asilo Psiquiátrico de

Miguel Bombarda, foi encarregado, pelo Ministério do Interior de efectuar rima
visita de estudo às clínicas psiquiátricas da Suíça, designadamente às de Zurique,
Genebra, Sanio Gall e Lausana .

.

� Foi concedida a verba de �O.070$OO para obras de reparação' e conser­

vação do ediflcio do Institute de Medicina Legal do Pôrto,
Pelo decreto n.· 35:H8, de tO de Novembro; foi autorizada a Direcção

Geral dos Ediflcios e Monuméntos Nacionais a: celebrar o contrato pela quantia.
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de 863 contes para a execução de obras de construção de um pavilhão para os

serviços dê transfusão de sangue no Hospita! de S. José,
- Foram contratados para médico escolar da Direcção Geral da Educação

Física Desportos e Saúde Escolar, o sr, Manuel Raposo Pessoa; e para professor
de higiene escolar da Bscola do Magistério Primário de Faro, o sr, dr. João

Esquivel.
-O sr. dr, Carlos Souto Morais foi e{eHo membro da Sociedade de Oftal­

mo!ogia Hispano- Americana de Madrid.
- No Institut-o Maternal foi inaugurado um serviço de pediatria de urgência.
- Foi autorizado a exercer o Ingar de asslstente contratado da cadeira de

patologia exótica e clínica do Institute de Medicina Tropical, o Lo tenente -mé­

dico, sr, dr. Tito Serras Simões.

Tuberculosos de onteDl. e tuberculoso ... de boje-

pelo Sr. Prof. Dr. Lopo de Ca.rvalho

Conferência promovida pela Sociedade Médica dos Hospitais
Civis de Lisboa, no dia. 12 de Novembro de 1945

no HQspital dos Capuchas

o conferente começa por descrever o que era a vida nos sanatórios há eërca
de 40 anos, quando o tratamento da tuberculose se limitava ao ar puro da mon­

tanha, às longas horas de repouso e à alimentação substancial e abundante.

Referiu-se ao estado de espírito dos tuberculoses daquele tempo, isolados
na quietação impressionante das serras escalvadas, onde esperavam meses e

anos pela influência favorável do clima de altitude na cura do mal inclemente

que os ferira. Atribui a sensibilldade tão requintada de muitos tuberculoses a

essa vida de horas contemplatívas na clausura grandiosa da montanha. Falou

de Tomaz Mann, do diario de Maria Bashkirtseff e de Catarina Mansfield. Refe­

riu-se ao sentimentalismo doloroso dos versos de António Nobre, à ingenuidade
metafísica de Novalis, li ternura febril de Chopin, à beleza idealista de Mozart.

Atribuíu tôdas estas manifestações de.arte à influência da doença sõbre o espírito:
«Foram criações de almas educadas pela dôr, de almas que, fugindo das ruínas

de um corpo que o mal fOl minando, se lançaram no munde irreal da fantasia

para momentos depois tombarem na inactividade do seu depauperado organismo:
E foi esta transição brusca entre o irreal e a realidade, entre li fantasia sonha­

dora e a materialidade da vida, entre um mundo 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 'vezes presente nas

obras primas dos artistas que a tubereulose feriu •.

Apontou em seguida o papel ímportantíssirno que os antigos directores dos
-

sanatórios desempenhavam junto dos seus doentes. Das suas palavras e dos

seus conselhos dimanava tantas vezes, uma lai fôrça de convicção e de segu­

rança, que, insensivelmente semeavam à sua volta a felicidade e a esperança
com todo o seu cortejo de ilusões e de sonhos.
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«Saber em plena desolação, nas horas tristes e amarguradas da doença,
nos momentos tumultuosos da revolta, escolher a palavra precisa quê ampare, a

frase convincente que console, o conselho amigo que tranquilise é terapêutica de

inestimável valor, Não é prõpnamente o gesto de compaixão que alivia, nem o

ar de piedade que conforta. É o amparo moral, a conversa amiga, a troca de

idéias entre bons camaradas .

.

Quantas vezes os .doentes vão encontrar nas palavras persuaslvas do seu

médico a tranqüilidade que necessttarn para que a cura do mal se realize, quan­
tos recuperam a esperança de um dia voltarem à vida que deixaram, quantos,
supondo-se vitimas iudefezas de uma doença consíderada incurável assistem ao

desfazer do pesadelo sob o alvorecer de justifíeado optimismo ...

Quantas vezes uma simples frase prenunciada com convicção possue a

extraordinária virtude de transformar, em curtos instantes, a taciturna tristeza
de uma profunda amargura no sorriso clare, de uma exuherante alegría ".

Quantas vezes uma simples palavra enche de júbilo mesmo aquéles que a

doença tocou mortalmente e que, apesar de conhecerem a fatalidade do mal que
os feriu, anseiam por um luar de esperança que lhes ilumine o espírito amargu­
rado pelo seu triste destino .. ' Quantas vezes, na verdade, as palavras que o

médico pronuneía não sâo mais que um punhado de ilusões que vão desfolhar-se
sôbre um corpo agonizante que se extingue I' Tristes mas abençoados dialogos,
em que a verdade se oculta sob o véu de uma piedosa mentira».

Era êsse amparo indispensável para a cura da doença, já que a ciência de
então se mostrava impotente para dominar o mal. A tisiologla vivida, efeetiva­

'men te, nesses tempos, já tão longinquos para nós, num ambiente de grande
ignorância sendo de puro empirismo tôdas as práucas terapêuticas então
seguidas.

.

Com a radíología tudo-mudou I O extraordinário impulso que imprimiu ao

estudo da tubereulose foi enorme. Permitiu, na verdade, a solução de inúmeros

problemas, desfez concepções erradas, descobriu factos novos, esclareceu dúvidas
e criou firmes orientações no diagnéstieo e na terapêutica.

Em seguida o orador dissertou largamente sôbre a primo-infecção tuber­

eulosa, o infiltrado precoce e as cavidades pulmonares. falou do tratamento da

tubereulose, e disse que ela deixou de ser. a interminável e melancólica cura de

repouso para se transformar em verdad-eiro combate dirigido por táctica bem
regulada. O ambiente de qualquer estação sanatoria I perdeu aquele aspecto
romântico de outros tempos, «Já não é um exilio que exaspera; é um simples
estágio que conduz à cura»,

Graças a Roentgen, a tuberculose, coneluïu o conferente, deixou de ser o

flagelo mortifero que nos dizimava para não passar de um inimigo traiçoeiro que
'ínststentemente nos persegue. Combatemo-ta hoje a céu aberto, frente a frente.
Continuam é certo, a tombar algumas vítimas. Outras tombarão ainda. Já não
constituem porém trofeus da vitória que há cérea de 40 anos a tuberculose
assustadoramente amontoava. São meros incidentes de uma batalha renhida que,
dia a dia, a medicinà continua travando com energia e perslsténcía,
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Falecimentos

D. Celestina de Araujo .Salgado Zenha Azevedo de Moura

Faleceu no dia I de Novembro num quarto particular dos Hospitais da
Universidade, a sr.a D. Celestina de Araujo Salgado Zenha Azevedo de Mourá,
estremosa esposa. do sr, Prof. dr. Elísio dé Moura, eminente prefessor da Facul-
dade de Medicina.

.

A bondosa senhora que contava a idade de 64 anos, era muito querida da

população de Coimbra que conhecia de perto os seus actos de benemerência em

prol das crianças do Asilo da Infância Desvalida, a simpática obra de assistência
do sr. Prof dr, Elisio de M.oura e na qual Coi sua dedicada colaboradora,

O funeral da sr.· D. Celestina de Azevedo Moura traduziu exuberantemente
quanto a "cidade admirava as suas altas virtudes, pois constituiu uma das maiores

manlfestações de pezar que se tem realizade em Coimbra.
Milhares de pessoas de tôdas as classes sociais se incorporaram no funerat,

tendo o comércio encerrado as suas portas.
A chave da urna foi conduzida pelo Reitor da Universidade, sr. Prof.

dr. Maximino Correia e sôbre o fereto os alunos do V ano médico depuzeram
.uma corôa.

Ao sr, Prof. dr. Elisio de Moura, nosso respeitável amigo. apresenta Coimb"a

Médica, as mais sentidas condolências. '

*

Tambem faleceram, em Lisboa, o sr. dr. Fernando de Lacerda, de 5� 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. Gonçalo Mon­
teíro 'Filipe; em Coimbra, o estudante sr. Mário de Abreu Esteves, sobrinho do
sr. dr. Galiano Vieira de' Abreu, médico em Setuha], e-em Aveiro, a sr.s

b. Felicia de Jesus Ferreira, avó do sr. Manuel Esteves, aluno da Faculdade de
Medicina de Coimbra.

Ás famílias enlutadas apresenta Coimbra Médica sentidas condolências.



'.



Livros de Medicina, à venda na

LIVRARIA ACADEmlCA
DE

MOURA MARQUES & FILHO

19-Largo Miguel Bombarda-25

COIlv.[J3R..A

ÚLTIMA� NOVIDADES

ALMERINDO I:.ESSA e :!ALBERTO COSTA-Sua magestade a criança.
Noções de Puet'icultut'a. 1 vol., 231 págs., 91 figuras. .

ARCE - Neumonias en ta Infancia. 1 vol., 98 págs., 46 figuras (A.) •

BASTOS--:-Elogioy Diatribo. de Ia Cimgia. 1 vol., 207 págs. encad. (S.)
BORDOY - El tratamiento curativo de la Difteria. 1 vol., 151 págs.,

con 34 figuras en negro y en color y 4 gráficos (A. A.) .

BRUNO DA COSTA - Diabetes Sacarino; Um grosso volume de
538 págs.

BUEN - Espit·o quetosis. 1 vol., con catorce figuras y dos laminas,
141 págs. (E. M.).

CARDENAL - Diccionario 'l'e1'lninol6gico de Ciencias Medicas. 1 vol.,
profusamente ilustrado con laminas en negro y colores, 1324 págs.
encad. (S.).

CÓNILL :- EmbU1'az� Ectopico. • Pesetas

Embarazo Ectopico. 2.a edición. 1 vol. 125 págs., 33 figuras y
41áminas. (S.l . \.

DOMÉNECH-ALSINA Y PI-FIGUERAS - Tratamieuio Pt'l{ y Postope­
ratorio, 1 vol., 519 págs. ilustrado con 59 grabados y 16 radio­

grafias.
.
( S.) .

.

FURTADO - Vitaminas e NeU1·oavitaminoses. Relações Biológicas.
Quadros Clinicos. Resultados Terapeutícos. 2.a edição. I vol.,
203 págs., �4 figuras, encad. -.

GUBERN-SALISACHS - J!'isiopatológia clínica y t1'atamiento de la

Sepsis. 1 vol., 337 págs. y 107 figuras. (S).
HUNT - Diseases affecting the vulva. Second edition, revised with

,
36 illustrations and 18 plates in colour. 1 vo!., 211 págs., encard•.

J. DO ESPÍRITO SANTO-A Febt'e Botonosa. 1 vol., 19 págs. ilustrado

JUARISTI - Ganglios Linfáticos y Médula Osea. Noeiones aeiuoles
sobre su patologia. 1 vol., con 27 figuras, 127 págs. (E. M.) •

KIRSCHNE�-NORDMANN - CÙ·ugia. Tratado de Patologia Quirúj'­
/ gica Genet'al y Especial. 'I'omo v. Cirugia del Tórax. 1 vol.,

995 págs., con 464 figuras y 23 láminas en color.

LLORCA - La 'l'ransfusi6n de Sangre. Segunda edición. 1 vol.,
274 págs. 95, fig. (E. C. M.)
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ÚLTIMAS NOVIDADES

MAGRO - Alerqio Celula«, 1 vol., 143 págs ..

MARTY - Sifilis Innata. 1 vol., 122 figuras, ilustrada con 37 figuras
ruera de texto, encad. (E. M. D.).

MAXIMOW Y BLOORN - Tratado de Histolog,a. 1 vol., 678 págs.
con 262 ilustraciones en negro y color. 1 vol. encad..

MEZQDITA - Epidemiologia y Profiloæio. del Tifus Eæontemático,
Con 28 cuadros, 11 gráficos, 1 figura, 1 esquema, 11 fotografias y
9 modelos para fichas. 1 vol., 160 pàgs. (E. M,)· .

MIRALT A - Pasteur, el genial intntso. 1 vol., 361 pág" ilustrado,
encad. (S.).

PARSONS-EnfermedarJe (le los Ojos. 1 vol., con 373 figuras e 21lámi­
nas. (E. M.)

PARTEARROYO - Aspiración Endocavita1'ia Pranspa1'ietal, 1 vol.,
146 págs., 83 figuras, (A. A,) .

PEDRO-PONS - Patologia y Clínica de la Linfogranulomatosis Mali­

gna. Entermedad de Hodgkin-Paltauf-Sternberg. 1 vol., 361 págs.
y 85 figuras, encad. (E. M. D.). .

PROF. CASTRO FREIRE - Alimentação Infantil e Tt'anstot'nos de

nutrição âos Lactentes. Lições do curso de Pediatria. 1 vol.,
162 págs., ílustrado., encad.,

SALAZAR - Hematoloçia. Idéias e factos novos. 1 vol., 329 págs.,
56 figuras .

\

STEINBROCKER - Las Arteiti« en la Practico Modet·na. Con capí­
tulos sobre pies dolorosos, postura y ejercicios, férulas y soportes,
tratamiento y operaciones .por manipulación y métodos quírúr­
gicos, 1 vol., 638 pág., 321 figuras, encad. (S.) .

TAPIA - Formas anatomoclinicas, diagnóstico y t1'atamiento de la
tube1'culos-is pulmona,', Tomo I, segunda edição corrigida e consi­

deràvelmente aumentada. Dm gTOSSO volume de 500 págs. e 492

radiografias
TIDY - A Synopsis of Medicine. Eight edition, revised and enlarged,

1 vol., 1215 págs., encad.,
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