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SÔBRE «CARDÍACOS NEGROS» DE AYERZA

• "" tI" � •• ,,, r, ,. J;)

"'::"�ULO Of:' CAflV!.UlO

POR

JOÃO PÔRTO

Por «cardíaco negro» designa-se habitualmente o doente que
r eüne em penrarquia os seguintes dados cardinais: a) dispneia,
b) hipertensão venosa, c) hipertrofia ou insuficiência isolada ou

predominante do ventrículo direito, d) poliglobulia, e e) cianose

.intensa.
As cefalalgias, as vertigens e a sonolência que tantas vezes

acompanham êstes estados são sintomas em grande parte rela­
cionados com a hipertensão pulmonar.

O sindroma cardio-pulmonar propriamente dito, o cm' pulmo­
nale; apresenta no seu progressive desenvolvimento duas fases:
a primeira exprime-se por hipertrofia do ventrículo direito, mas

com persistência da capacidade circulatória e é, nas suas linhas
gerais, denunciada: radiologicamente, por: a) proeminência do

contôrno ventricular direito, por vezes nítida quando observada
em posição oblíqua esquerda anterior, b) exa�êro do arco médio
do rebôrdo esquerdo da sombra cardíaca, a denotar alargamento
da artéria e cone da artéria pulmonar, c) hilos densos, empasta­
dQS e forte pulsatibilidade (dança, dos hilos de PEZZI); electrocar­

diograficarnente por: a) desvio do eixo eléctrico para a direita e

b) refôrço e, por vezes, bifidez da onda P.
A segunda fase, exprime-se por insuficiência do ventrículo

direito e aparecem, então, as bem conhecidas manifestações de

descompensação: pressão venosa mais elevada, cianose marcada;
congestão passiva hepática e renal; oliguria com albuminúria

e, em casos mais avançados, ascite e hidrotorax. Por exame

,radiológico, os sinais da primeira fase mas mais exagerados.
Por auscultação: desdobramento do 2.0 tom pulmonar; ritmo-de
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galope audível ao longo do bôrdo external esquerdo. Electro­

cardiogràficamente, além do desvio do eixo eléctrico, como atrás

se alude, baixa voltagem de todos os acidentes e fibrilação auri­

cular, por vezes.

Esta expressão foi criada em 1901, por A YERlA que numa

lição não impressa descreveu um caso que reünia aquêles
ou alguns daqueles sinais, cuja autópsia havia de mostrar hiper­
trofia e dilatação do ventrículo direito e btonquiectasia. O aspecto
por que se apresentavam os vasos pulmonares não acompanhava
a discrição. AYERlA, e com êle alguns autores que se lhe

seguiram, passaram a designar por cardiaco negro, o doente que
apresentasse aquêles sintomas cardinais mas com base numa

pneumopatia crónica. Segundo o seu conceito a pneumopatia
crónica seria o primum. movens do sindroma clínico; e em 1912,
ARRILAGA numa tese que então publicou, generaliza a concepção
do mestre e atribui a cardiopatia negr(/, a esclerose da artéria

pulmonar consecutiva a lesões de bronquite crónica mas de etio­

logia indeterminada.
De 1922 a 1925 ARRILAGA, em revisão do quadro, tenta pro­

mover o sindroma à categoria de doença, doença de AYERlA, por
fixação, agora, da etiologia e localização da causa: a sífilis primi­
tiva da artéria pulmonar. Segundo a sua nova concepção, estas lesões

passam a constituir o substratum anatómico da cardiopatia negra.
Se as lesões pulmonares são secundárias ou contemporâne as

em relação à pulrnonarite , isso não constitui matéria obriga­
tória. Obrigatória para o cardíaco negro é, Sim, a pulmonarite
sifilítica.

Esta nova orientação manifestou-a êste autor argentino no

Congresso de Sevilha e na Soc. Méd. dos Hasp. de Paris
em 1924. Aqui foi apresentado um trabalho fundamentado em

18 casos e onde concluíu dever-se tratar de lesões sifilíticas da

artéria pulmonar, base originária do quadro do cardíaco negro
que agora enriquece com novas aquisições de diagnóstico e de

fisio-patologia : cianose, dispneia precoce, secreções brônquic as

muco-purulentas, hemoptises, congestão do fundo do olho, poli­
globulia, cefaJalgias, vertigens, sonolência, dores retro-externais

(angor angio-pulmonar) acentuação do 2: tom pulmonar, por
vezes galope direito em certos casos, duplo sôpro no foco de

auscultação da artéria pulmonar, coração em tamanco (hipertrofia
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do ventrículo direito) em radiologia; preponderância do ventri­
cula direito, por ECG.; pulso regular, tensão arterial normal ou

baixa, tensão venosa alta; prognóstico fatal.

*
* *

Está certo. Todos êstes smais são próprios do cardíaco

negro.
O que não deve é atribuir-se o quadro a uma só causa, que

ela deva ser sempre, e obrigatoriamente, a sífilis ou que, a sê-lo, a

sífilis deva interessar primitivamente a artéria pulmonar. O quadro
do cardíaco negro é um quadro sindromauco e jamais uma doença.

E que assim é, o dizem os casos com que o próprio ARRI­

LAGA tenta demonstrar a sua tese.

Um dêles, por exemplo, veio a falecer na Clínica de P.

ESCUDERO (Arch. des Mal. du Cœur, pág. 44 r , 1926) e os seus

órgãos foram estudados por BRACHEETE-BRIAN. O diagnóstico
histológico foi o seguinte: «Sífilis brônquica com peribronquite
esclerose, bronquie ctásia generalizada, esclerose difusa dos pul­
mões, enfiserna pulmonar difuso, sífilis esclero-gornosa dos dois

pulmões, aterorna pouco acentuado dos médios e grandes ramos.

o
muito nos mais finos, com diminuição nítida da sua luz».

Êste diagnóstico só prova que a ser a hiperplasia das pare­
des vasculares de natureza.sifilítica, se propagou, mas secundaria­

mente, às terminações arteriolares da pulmonar. Ou então, que
a esclerose pulmonar, por um processo de multiplicação progres­
siva e agressiva, veio a constranger PO?' difusão tôda a árvore

arteriolar pulmonar e a provocar, por isso, o sindroma 'de hiper­
tensão da circulação pulmonar que efectivamente constitui o fun­
damento de todo o quadro clínico supra mencionado.

A sífilis da artéria pulmonar é excepcionalíssima. BRENNER
em trabalho de 1935 informava que a literatura dava conta de 14,

apenas, onde dúvidas não podiam existir (1).
Mais tarde, em 1942 e a propósito de um caso de sífilis pri­

mitiva da artéria pulmonar que conseguiu estudar e publicar, faz

(1) Cit. por T. DURANT em Diagnóstico e Tratamento de las Enferme­

dades cardio-vasculares, de Strand, tomo I, El cm'azan en ta enfermeâa-ies
ca1'diavasculares, pág. 196.
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PER HEDLUND (I) uma revisão de conjunto sôbre os publicados
até então e conclui não serem êles em número superior a 27;
e dêstes só em 8 se pode dizer ter a sífilis interessado prirniti­
vamente a artéria pulmonar:

"Bis jetzt sind nUl' 27 Falle sicherer Lueserkrankunq dm'

Arteria pulmonali» vel'offentlicht, und untel' diesen nu» 8, wo die

El'krankung auf die Lungenschlagader bearene: war oder von dersel­

ben ihren Ausgang genom men luttie»:

Se assim fôsse, se o cardíaco negro tivesse sempre para
substratum anatómico a lesão sifilítica primitiva, ou secundária

mesmo, da artéria pulmonar, muitos Serviços de Clínica médica
se veriam privadas de mostrar um só caso de cardíaco negro
aos seus clínicos, assistentes ou alunos, quando é certo não exis­
tir nenhuma, suficientemente freqüenrada, que não conte algum
ou alguns casos nos seus Arquivos.

Para nos referirmos apenas aos dos nossos Hospitais recor­

daremos os belos estudos dos Profs. ROCHA BRITO (2) e LÚCIO
DE ALMEIDA (3) sôbre Patologia e clínica da artéria pulmonar com

base em alguns casos de cardiacos negros.
Nos nossos Arquivos onde se contam algumas fichas clínicas

de coração pulmonar crónico ainda até hoje só um caso aí existe
e do qual se pode dizer, com segurança, ser devido a sífilis da .

artéria pulmonar.

No dia 2 de Dezembro de 1935 entrou nos H. U. C. serviço da 4.& M. H.
J. dos S. de 52 anos, sapateiro, de Verride.

Desde Outubro de 1935 gue tem temperaturas febris, anorexia, tosse,
expectoração hemoptoica, cansaço fácil pelo que entra, em 2 de Dezembro

de 1935 nos Hospitais, serviços da 4.a M. H.

'I'emperaturas oscilam entre 37,5 e 38,5. Baciloscopia positiva. Escala,
de Gaffky Il." III, segundo pesquisa feita em 5-XII.

Por auscultação ouve-se nos dois hemitorax, principalmente no têrço
inferior, quer adiante quer atrás, ruidos adventícios; há certo grau de

dimínuïção do murmurio vesicular. Exame radiológico mostra espessamen-

(1) PER HEDLUNG -Uebe1' Syphilis der" A1'te1'ie pulmonalis-Zeischrift
für Kreislaufforschung, 15 de Abril de 1942, pág. 257.

(2) Prof. ROCHA BRITO - Patologia e clínica da a1'té1'ia ptÛmOnal' -

Coimbra Médica, pág, 129, 1941.

(3) Prof. LÚCIO D� ALMEIDA - Esclerose da artério pulmonal' (Cal'­
díacos negros da Ayel'za) - Coimbra, 1933.
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tos hilares, densificação do lobo inferior de ambos os pulmões e aderências

pleurais que reduzem consideràvelmente a mobilidade do diafragma,
R de W, negativa (5-XlI), velocidade de sedímentação dos elementos

hemáticos: 1.a hora 77 m.: 2,a hora 108 m.

O diagnóstico é o de tuberculose pleuro-pulmonar produtivo-exudativa,
aberta, interessando as pleuras, bilas e lobos inferiores de ambos os lados.

Por esta razão foi transferido para os serviços de Moléstias Infecciosas,
Secção de Tisiologia em 14-XII.

As temperaturas mantiveram-se altas e o estado geral e local não se

modificaram até fins de Fevereieo de 1936; só a partir desta data o estado

geral começou a melhorar e as temperaturas febris a descer. A descida é a

partir de então progressiva e a apírexia tOl'm�se deflnítiva a partir de
meados de Maio. Desde esta data as temperaturas são perfeitamente nor­

mais; e, embora a tosse e a expectoração tenham decrescido, a baciloscopia
continua a ser positiva, Era-o em 9 de Junho de 1936 como havia de vil' a

sê-lo, ainda, em 28-VlI-1937.
Em Agôsto de 1936 começa a fatigar-se sob o menor esfôrço embora

pareça melhor do estado geral. A R, Wassermann é agora positiva. Afir­
ma-se a associação sífllo-tuberculosa nos pulmões e ínstítui-se, paralelamente
com a terapêutica anti-bacilar a terapêutica anti-sífilítíca lege adis, A situa­

ção mantém-se estacionária até que pede alta dos hospitais e lhe é concedida

em 1. de Fevereiro de 1937,

Cêrca de 5 meses depois, em 27 de Julho de 1937, porque agora se sinta

peal', volta de novo aos Hospitais.
O quadro clínico é agora bastante diferente: Fadiga mais fácil, dispneia

mais acentuada, cianose, que é bastante manifesta no rosto e dedos: dedos

hipocráticos; discretos edemas dos membros inferiores,
A auscultação dá-nos desdobramento do segundo tom e bem timbrado o

do pulmonar; e no que se refere aos pulmões: dimínuïção acentuada do
murmurio vesicular, abolição completa nas bases em ambos os hemitorax, e

discretos ruídos adventícios, dispersos aqui e acolá.
O exame radiológico mostra-nos aumento da área cardíaca à custa dû

ventrículo direito; sombras densas dos hilos e metade inferior de ambos os

pulmões; persistência dos anteriores sinais de aderências pleurais.
Tensões arteriais: Mx. 11, Md. 9, Mn, 7, r. O. 2,5, Tensão venosa 25.

Baciloscopia pesquizada em 28-7-1937 positiva III Escala de Gaffky
Em 22-XI-1937 o hemograma dava:

Glóbulos rubros,

Hemoglobína . , ' , .

5,880.000
105 %

Em 27-XI-9S7 as provas de ventilação pulmonar davam:

Ar corrente , , ,

Ar de reserva .

A r complementar
Capacidade vital de Hutschínson .

0,200
0,650
0,500
1,350
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Repetido em 2-XIII-1937 foram aquelas cifras confirmadas.
O exame electrocardiográfico feito em 23-XI-1937 mostra baixa volta­

gem dos acidentes, T2 e To, negativos e desvio do eixo eléctrico para a

direita. (Fig. I).

Fig. .1

Predominio ventricular eléctrico direito; Tz e T3 negativos

Os sinais de insuficiência cárdío-pulmonar, a cianose que é bem carre­

gada, tornam-se cada vez mais evidentes e a morte sobrevém em 22 de

Abril de 1938.

I

É o seguinte o estudo anatomo-patológico de alguns dos
seus órgãos.

"Coração e pericdrdio.
O coração visto de face, tem um contôrno em trapézio, com

a maior base superior, em consequência do alargamento da ponta.
A ligar os dois folhetos do pericárdio há duas fitas curtas,

espessas, edemaciadas ; uma que se insere na face anterior da
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artéria pulmonar, desde o seu início até à linha de reflexão da

serosa, outra que vai do bôrdo da aorta para cima da prega
pre-aórtic a. Uma terceira, mais curta, forma ponte entre a aorta

e a face anterior da aurícula direita,
Na tace posterior do ventrículo direito e na face externa da

aurícula do mesmo lado, há algumas placas leitosas pequenas,
lisas e irregulares. Ignoramos se havia líquido na cavidade,

A extremidade do apêndice auricular direito é grossa, dura,
manchada de vermelho e de amarelo, O corte feito perpendi­
cularmente à sua superfície, mostra um volumoso coágulo,. ade­
rente à parede, vermelho cruórico na sua superfície livre, esbran­

quiçado, com manchas vermelhas na espessura. O estudo

microscópico dêste coágulo e da parede a que está unido, mostra

uma massa fibrinosa em início de vascularização conjuntiva, com

deposição recente de camadas cruóricas. Só em alguns pontos
há união íntima corn a parede, onde esta apresenta lesões actuais
de endoc ardite , com atrofia hiperplásmica do miocárdio sub­

iacente,
Tôda a parede do segmento da cava superior, que veio com

o coração, era esbranquiçada, irregularmente mamilonada, dura;
êste aspecto prolonga-se ainda na parede auricular, terminando

abruptamente segundo uma linha muito sinuosa. Trata-se de

espessamento por placas discóides, do conjuntivo sub-endorelial ,

denso, com tendência à estratificação colagénica na parte pro­
funda; menos' denso, menos rico em células conjuntivas, com

reticulação- grosseira e fragmentação de fibrilhas elásticas na

parte mais. superficial. Não há qualquer infiltração celular, nem

necrose, e o processo poupa as túnicas média e externa, apresen­
tando-se como reliquat escleroso de flebite antiga.

A parede do ventrículo direito é muito espêssa. Êste facto
é bem apreciável ao nível do infundibulum que não é possível
abrir largamente sem dilacerar a parede, mas mais aparente
ainda no resto da parede ventricular. As colunas carnudas são

g1'o88a8, possantes. Algumas placas claras, ligeiramente salien­
tes se vêem no endocárdio; correspondem a espessamentos lenti­

culares, extremamente duros, esclerosos, sub-endoteliais, sem

.Iesão apreciável do miocárdio subj acente e sem sinais, em si ou

na vizinhança, de processo em actividade,
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.

No ventrículo esquerdo nada existe digno de menção.
N o orifício aórtico a sigmóide posterior é ligeiramente espes­

sada na parte média. As artérias coronárias são flexuosas, mas

sem lesões macroscópicas nas suas ramificações primárias.

G1'OSS08 vasos.

Na aorta a embebição sangüínea da Íntima pelo contacto do

sangue, que a enchia, põe em destaque a côr esbranquiçada de

pequenas placas, mais acentuada naquelas que existem na crassa,
onde são, além disso, mais espessas, mais duras e ligeiramente
fendilhadas na parte central. Na porção ascen.ienre os cortes

histológicos mostram que às placas correspondem espessamentos
da camada conjuntiva da íntima e uma maior densidade da

mesartéria, mais uniforme em tôda a sua espessura, relati vamente

à disposição lameliforme dos elementos elásticos.
No tronco da artéria pulmonar a superfície é mais ou menos

rugosa em vários pontos e a êste aspecto correspondem lesões
mais graves do que na aorta, embora as desigualdades de colo­

ração sejam menores (fig. I). Traia-se de lesões residuais de

endo-arterite crónica esclero-hipertrâfica e de mesarterite eeclerosante

parcial.

Pulmões e pleuras.
Sínfise pleural, total à esquerda e quási total à direita.
Nos "brônquios há rôlhos de muco com lesões verificadas de

bronquite crónica catarral, em que a hiperplasia das glândulas é
notável e há ectasia dos brônquios de médio calibre.

Ao seguir os ramos da artéria pulmonar, a verificação de

trombose bilateral chamou de início a nossa atenção para a

árvore arterial. No pulmão direito com o seu pedículo seccio­

nado, um trombo alongado em badalo, aflora no lume, junto da

origem do ramo lobar superior, só aderente à parede numa

ceria extensão; à esquerda a obliteração é total, mas num ramo

de segunda ordem. Cortes frontais sucessivos mostram que à
direita o trombo se prolonga, numa grande extensão (figs. 2 e 3),
mais friável na superfície não aderente. Ü exame da superfície
da artéria mostra que nesta parede espessada há intumescências
muito irregulares em grupos, cuja estrutura é apreciável na fig.4.
Um processo antigo de endarterite esclerosante e estenosante é
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Fig. II A Fig. II B

Tronco dá artéria pulmonar: Cortes ao nível de uma placa
saliente (B) e a pequena distância desta (Al

Coloração pela orceïna azótica de RUBENS-DuVAL e pelo
hemalumen-eritrosina-açafrão de MASSON. Ampl.. 120 díâm,

le -limitante elástica interna. e - endatéria, ln - mesartéria.
A - Limitante elástica muito espessa, irregular, dissociada num ou

noutro ponto por estreitas lâminas eolagénicas. Camada sub-endotelíal
espessa e densa, com excepção do estrato mais profundo, em que há rarefá­

ção dos elementos conjuntivos por edema. Mesartéria dissociada na sua zona

contígua à limitant.e elástica, com os seus elementos elásticos muito írregu­
lares e como segmentados.

B - Limitante interna decomposta írregularrnente em lamelas secun­

dárias pela interposição de lamelas colagénícas, Hiperplasia considerável
da camada sub-endotelial, constituída por colagénio vagamente fibrilar,
muito rico em fíbrócítos. Camada superficial da mesartéria muito grossei­
ramente estruturada pelo desenvolvimento de feixes conjuntivos que pelo
seu volume fazem parecer menos numerosas as fibras elásticas.

Em todos os cortes ausência completa de infiltrações celulares e de

formações nodulares.
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pôsto microscopicamente em evidência na fig. 5 que reproduz o

aspecto de um corte, leito ao nível de uma zona de aderência e

Fig. III

Corte vértice-frontal do pulmão direito

a - ramo da artéria pulmonar obliterado por trombose.

g - gânglio linfático.
b - brônquio repleto de muco.

e - enfarte.
c - nódulo miliar caseosa.

que é de perfeita continuïdade entre a parede arterial e o trombo.
É evidente a' organização do trombo, iniciada junto da parede
arterial, assim como o remanejamento da endartéria hiperplasiada.
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As lesões de end arterite esclerosanre estendem-se a tôda a

árvore arterial direita, mais graves nuns segmentos que noutros.

Para exemplificar fazemos acompanhar esta exposição de dois

Fig'. IV

Corte vértico frontal do pulmão esquerdo

Além da legenda da figura precedente:
E - zona de enfizema.

aspectos (figs, 6 e 7) em que a natureza estenosante e obliterante
da endarrerite é bem aparente.

Na árvore arterial esquerda repetem-se os aspectos já refe­
ridos de endarterite e stenosante e trombosante, embora as lesões
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Fig. V A B

Ramo secundário direito da artéria pulmonar ao nivel de uma

intumescência (B) e no intervalo entre intumescências (A)
Coloração: A mesma da fig. 1. Ampliação: 45 x.

le - limitanto elástica interna.

e - endartéría.

m - mesartéría,
A - A limitante elástica está dividida em 3-4 lamelas elásticas, sepa­

radas por lâminas colagénicas. A endartéría é irregular, muito espessada,
muito densa, com poucos fibrócitos. Camada superficial mais ou menos

híalínizada, Mesartéria normal.
B - Limitante elástica reduzida a uma lâmina constituída por troços

de filamentos elásticos. Endartéria de espessura enorme, finamente fibrilar,
pobre de células na sua camada mais profunda, hialinizada, com finas lacu­
nas no resto da sua extensão; é atravessada por vasos relativamente largos,
cuja parede se reduz a um endotélio. Mesartéria edemaciada,

Não há infiltrações celulares.

t

e

-le

m
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Fig. Vl

Corte interessando a parede arterial e o trombo que lhe está unido
Coloração: A mesma que a da fig. r. Ampliação: 65 x.

m- mesartéría,
e - endarteria,

t - trombo.
A limitante elástica interna não é distinta das camadas de elementos

elásticos da mesartéria; esta parece adelgaçada e constituída por elementos

muito densos. Periarteria muito vascularizada. Endarteria muito forte­

mente espessada, apresentando na sua camada profunda, no tecido laxo e

edemaciado, vasos de neoformação e, para a superfície, disposição lamelosa

dos feixes colagénicos, dando uma estratificação muito regular, onde exis­

tem numerosas fibrilhas elásticas em tôdas as direcções. A camada super­
ficial do trombo é marcada por numerosos vasos de neoformação, muito

ectasiados; o tecido intercalar continua insensivelmente o da endartéria,
com os seus feixes conjuntivos a pouco e pouco mais regulares, os fibrócitos
e as células de infiltração (sobretudo linfócitos) pouco abundantes.
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apresentem caracteres gue levam a presumir urna maior antigui­
dade que as do pulmão direito. Assim (fig. 8) o trombo mostra

Fig. VII

Ramo arterial de calibre medio no pulmão direito

Coloração: A mesma que a da "fig. 1. ..\ mpliação . 50 x.

Lume de diâmetro muito reduzido e deformado por espessamento
desigual da endarteria, cujo tecido e bastante laxo, em que há esboço de

estratificação (á ç!ireita). Numerosos capilares se vêem neste tecido. Alguns
maciços pequenos de linfócitos. Limitante elástica interna com espessura
muito irregular. Mesartéria também de espessura muito irregular, embora

a sua estrutura seja normal.

uma organização conjuntiva completa, em tão perfeita continuïdade
com a parede arterial gue não há limite apreciável de separação.
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É para notar, além desta localização predominantemente
endarterial, que estas lesões arteriais, à parte o processo de

organização do trombo e num ou noutro ponto, como o da fig. 6,
se apresentam com um carácter residual, quási inteiramente livres
de infiltrações parvi-celulares.

Fig. VIII

Artéria de muito pequeno calibre

Coloração; A mesma que a da fig. r. Ampliação; 150 X

o lume está I cheio de tecido conjuntivo laxo, com raros fibróeitos e

largas lacunas, sem qualquer limite separative da eùdartéría. Excêntrica­
mente colocado vê-se um vaso, também em via de obliteração.

o parênquima pulmonar era duro à palpação. Esta dureza
tem em grande parte a sua explicação em extensos enfartes, que
são apreei áveis nas figs. 3 e 4, mas na porção poupada pelas
lesões resultantes da obstrução arterial, mesmo naquela em que
existe enfizerna bem patente ao exame macroscópico, a consistên­
cia é anormal. A explicação está na esclerose peri-vascular e

peri-brônquica, nas cicatrizes e formações nodulares.
VOL. XII, N.O 3 9
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A fibrose peri-arterial tem o mesmo carácter residual já referido.
As formações nodulares apresentam-se sob vários aspectos.

Fig'. IX

Ramo de 2.3 ordem da artéria pulmonar esquerda
Corte interessando a parede arterial e o trombo que a oblitera.

Coloração: Amesma da fig. 1. Ampliação: 50X.

p - perlartéría,
m - mesartéria,

le - limitante elástica interna.

e - endartéría.

t -- trombo.
A limitante elástica, bem definida à esquerda; perde a sua indívíduali­

dade à direita. A mesartéria é apenas mais densa do que a normal.

A endartéria, com espessura muito desigual, é assinalada pela grande quan­
tidade de vasos e pela densidade do tecido constituinte, nitidamente fibroso.

Não há linha de demarcação entre esta túnica e o trombo; êste é nitida­
mente conjuntivo neste ponto, fortemente vascularizado e com o seu tecido
hialinizado à esquerda.

.

Na sua forma mais simples são folículos isolados (fig. 9), com o

aspecto de formação folícular tuberculosa , mas com particulari-
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dades que não podem deixar de fixar a atenção: a) Grande vas­

cularização; b) infiltração linfocitária própria e de vizinhança
pouco intensas; c) raridades das células gigantes. Nestes folí­

culos existem por vezes pequenas zonas de necrose; noutros a

necrose central é total (fig. IO), .mas ainda neste é reduzidíssima

Fig, x:

Folículo do parênquima pulmonar
Coloração pela Hematoxilina de BOEHMER e pela eosina. Ampliação; 40 x.

Zona central, arredondada, muito finamente vascularizada, com estrema

pouco denso, com numerosos elementos histiocitários e infiltração de linfóci­

tos, com pequenas zonas de necrose; à sua volta disposição uniforme e

discreta de linfócitos.

a infiltração linfóide e a esclerose perifolicular é mais ou menos

avançada.
Nos aglomerados de folículos ainda é maior a escassez da

infiltração e as células gigantes, embora raras, podem aparecer
em grupos de 2 ou 3. São êstes .aglomerados que se vêem nas

superfícies de corte, com limites muito precisos e côr esbran­

quiçada (figs. 3 e 4).
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Num ponte ou noutro, mas sobretudo no vértice esquerdo,
há pequenas cavidades Isoladas ou contíguas, inteiramente vasias,
cuja parede é ligeiramente irregular, mas lisa e esbranquiçada,
parecendo pequenas cavernas. A fibrose da vizinhança é mani­
festa e com caracteres de tecido residual em que só num ponto

Fig. XI

Nódulo caseoso

Coloração: A mesma da fig. 8. Ampliação: 40 x.

Massa de tecido em necrose, em que é ainda aparente a vascularização,
rodeada de tecido fibroso, lamelado concêntricamente, só ln uito parcialmente
infiltrado de linfócitos e mesmo nestes pontos com escassa densidade.

ou noutro a infiltração linfocitária lembra a possibilidade de

recrudescência do processo que lhe deu origem.
Zonas de enfizema separam êstes blocos esclerosos e outras

existem em q�e a alveolite, nuns pontos seca, noutros com carác­

ter exsudativ�;- coincide com lesões de bronquiolite subaguda.
Tanto na região hilar dos pulrr.ões, como na contigüidade

dos brônquios- expulmonares, há numerosos e volumosos gânglios
linfáticos, moles, mais ou menos antracóticos, em que são notá-

/
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veis a hiperplasia folicular e cordonal e a ectasia dos seios linfá­

ticos, e não menos digno de menção a ausência total de lesões
foliculares e caseosas.

a

Fig. XIT

Parede de uma cavérnula e tecido vizinho

Coloração: A mesma da fig, 1. Ampliação: 65 x.

À direita uma lâmina fibrosa, foliada, limita directamente a cavidade;
para a esquerda desta há tecido fibroso, nuns pontos laxo, noutros, raros,
com infiltração linfóide difusa (i) numerosas vénulas e capilares túrgidos e

arteriolas obliteradas (a).

Fígado. Pelos seus caracteres macroscópicos e pelo conjunto
'de Iesões microscópicas verificadas, trata-se de cirrósse atrófica,
com redução muito notável do parênquima.



Coimbra Médica

Falangetas digitais. Nos cortes histológicos observa-se uma

notável ectasia venosa e lesões de endarterite estenosante.

As lesões arteriais, com o seu predomínio na endartéria e

tendência estenosante e trombosante, teem um cunho sifilítico
bem marcado.

Perante as lesões pulmonares, aparre os enfartes, só podere­
mos pensar na coexistência de sífilis e tuberculose, tendo sido o

fdcies morfológico desta modificado pelo processo sifilítico, mais

antigo».
Pro]. Geraldina 'B1·ites.

*
* *

HEDLUND faz o estudo microscópico do seu caso e reparte
a artéria pulmonar por várias secções: porção extra-pulmonar
(tronco e ramos principais até ao hilo) e porção intra-pulmonar,

Desta ainda separadamente considera:

a) Secções de diâmetro até S mm.

b) Secções, de diâmetro compreendido de 5 até 1 mm.

e) De diâmetro abaixo de I mm,

É nas porções de diâmetro superior a I mm. que encontra

as lesões mais especificadamente características.
Nas ramificações de calibre menor que 1 mm., as lesões não

apresentam especificidade embora encontre o lume reduzido por
ma ssas de esclerose concêntricas e excêntricas e, ainda, oblitera­

ção tõtal, por vezes.

As lesões são absolutamente comparáveis às do nosso caso

não só quanto à natureza e aspecto, mas ainda quanto às dimen­
sões e localização.

Refere o autor, nos casos relatados 'de sífilis da artéria pul­
monar, que as lesões são sobretudo marcadas nos grossos ramos

da artéria, nos de calibre superior a I mm.

*

* *

Foi depois de WARTHIN, em 1917, ter encontrado, nolcadãver,
o espiroqueta numa lesão na parede da artéria pulmonar­
embora se não tratatasse de doente com sindroma de AVERZA­

que levou êste autor, os autores argentinos e mesmo outros
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norte-americanos a considerá-lo como dependente, e sempre,
de etiologia sifilítica,

Assim o pensam, além de ARILlAGA e ESCUDERO, CHENEV

(1927), THOMAS (1927), �ONSTAM (1929), HAVE e Ross (1929) e

outros ainda (I.), ,

A verdade, porém, é que a demonstração assenta, na maioria
dos casos, na presença de processos sifilíticos em outros órgãos do

'organismo. WARTHIN vai até ao ponto de considerar um terceiro

tipo de sífilis da artéria pulmonar, uma forma de arterite difusa

que interessa somente, ou preferentemente, as mais p�quenas
ramificações. Os seus argumentos, porém, não são convincentes.

Na verdade, a tendência actual é a de se considerarem as

alterações ateroèsclerosas dos pequenos vasos como difusão ou

complicação de processos do parênquima ou dos brônquios, mas

de natureza específica ou não específica.
Em muitos casos de sindrorna de AVERZA faz-se o diagnós­

tico de sífilis da artéria pulmonar, (primitiva ou secundária, isso
não importa), porque se averiguou a existência de sífilis em qual­
quer outro órgão; ou então porque a reacção de W ft.SSERMANN foi

positiva; ou então, porque sendo positiva e possuindo o doente
nos sinais cardinais do -sindrorna, não pode a artéria pulmonar,
conceituam alguns, deixar de se encontrar lesada pelo espiroqueta ;
ou então, conceituam outros ainda, os mais extremistas, porque
o próprio sindroma, mesmo na ausência de sinais anamenésticos
de sífilis e de R. W. negauva, exprime, com valor patognomónico,
a pulmonarite sifilítica. São os factos que se subordinam aos con­

ceitos, quantas vezes de base débil ou de formação apriorisiica, e

não êstes que se subordinam aos factos.
Se a sífilis primitiva da artéria pulmonar predomina nos ramos

de grande calibre e a sífilis das últimas ramificações é já têrrno

avançado da sua propagação, como demonstra o exame dos casos

publicados e onde êsse exame foi possível, é claro que pode haver

sífilis da artéria pulmonar sem síndroma de AVERZA - o que

aquêles autores não contestam,-ou mesmo sem quaisquer sinais

que denunciem aí a sua presença,
A sífilis dêste órgão é, por isso, de diagnóstico difícil, tantas

�ezes impossível quod vitam,

(1) Cit, por PER HEDLUNG,
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Quando há sífilis pulmonar averiguada; R. de W. posmva,
sinais de enfarte do pulmão e sobrevém, além do mais, o sin­
droma de A YERlA, ficamos autorizados a colocar a suspeita, mas

suspeita ainda - embora com fundadas razões, - sôbre a sua pro­
pagação para a artéria pulmonar. E, assim, o diagnóstico de
sífilis da artéria pulmonar só nas últimas fases da sua evolução
se pode pôr.

*
* *

No nosso doente há sérias razões para supor que quando deu
entrada nos Hospitais já os pulmões tivessem sido infectados pela
sífilis.

Muito natural, mesmo, que a sífilis do pulmão e da artéria
tivesse precedido a infecção tuberculosa.

A localização das lesões pulmonares não era a que habitual­
mente a tuberculose escolhe para sua sede. Pelo que diz respeito
aos diferentes aspectos da associação da tuberculose pulmonar e

da sífilis, em relatório tm 1926 por nós apresentado ao III Con­

gresso Nacional de Medicina, em 1918 (i), concluímos que a

evolução da tuberculose é diversa consoante :

a) a tuberculose preexiste à infecção sifilítica. Então a sífi­
lis agrava a tuberculose.

b) a sífilis préexiste à infecção tuberculosa mas com inter­
valo curto: isto é, a tuberculose sobrevém quando a sífilis ainda
não atingiu o período rere-ario. Então a tuberculose agrava-se
ainda; ou,

c) a tuberculose se instala em organismo com sífilis terciá­
ria antiga ou hereditária. E então a tuberculose experimenta
evolução benígna e tende para a cicatrização e cura. Foi o que
aconteceu no nosso caso embora à data em que entrou nos servi­

ços mostrasse evolução subaguda e sob o aspecto clínico da

forma produtivo-ex-u.iativa ,

É certo, porém, que embora a baciloscopia persistisse ainda

por mais de um ano, as temperaturas febris desaparecem passa­
dos quatro meses.

(1) Actas do III Congresso Nacional de Medicina, Lisboa - Abril-Maio
de 1928, vol. I, pago 171.
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Tendência para a latência até passados cêrca de 4 meses e,
a partir de então, tendência para a cura - o que a histologia pato­
lógica veio a confirmar plenamente. E deveria ter-se tratado de

reinfecção exógena tuberculose que se instalou em terreno já de

longa data preparado pela sífilis; pois que se se tratasse de sífilis
a complicar secundàriamente a tuberculose pulmonar já não se

explica va a situação anormal das lesões tuberculosas: hilos e lobos
inferiores e justa-hilares de ambos lados, quando pela primeira
vez o doente entrou nbs Hospitais. As lesões estenderam-se,
como o mostram a anatomia patológica e o exame daspeças, mas,
de cornêço, inscreviam-se apenas aos hilos e lobos inferiores.

Foi a tuberculose que veio a aceitar para campo das suas

lesões o que a sífilis prèviamente escolhera - e esta é a sede
habitual da sífilis pulmonar terciária __:_ e não. vice-versa.

E, sendo assim, como parece não haver dúvidas, é interes­
sante notar que a evolução de uma tuberculose que se instalou
em terreno de sífilis antiga parece aqui ter derrogado os canones

,

habituais; pois o habitual é que a tuberculose mantenha sempre
e desde que aí se instalou, evolução torpida, apirética, e seja a

baciloscopia o único elemento a anunciar-nos a presença e a ofe­
recer-nos o diagnóstico.

*
* *

Parece não restarem dúvidas de que a tuberculose veio insta,
lar-se em zona h.lo-pulmonar, se Je de lesões sifilíticas antigas.
Mas pregunta-se:

I - Quando o doente entrou nos serviços, a par de lesões

pulmonares havia já pulmonarite sifilítica?
2 - Se sim - e é quasi certo - em qual dos órgãos se instalou

primeiro a sí filis?
3 - Teria a tuberculose pulmonar exercido influência na

evolução e aspecto da sífilis da artéria pulmonar?
São questões que podem por-se mas julgamos não haver razões

e dados objectives incontroversos com que se lhes responder.
O facto, porém, de as lesões contidas na artéria pulmonar

possuírem cunho mais acentuadamente específico que as encon-
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tradas no pulmão, conduz-nos a crer que elas tenham interessado

primitivamente a artéria e as localizações pulmonares o tenham

sido por propagação.
*

* *

Também não podemos aceitar o ponto de vista de ESCUDERO

quando pretende ter a cardiopatia neqra para base anátorno-patoló­
gica um processo de esclerose obliterante da artéria pulmonar,
ma8 secunddria a sífili8 brõnquica.

Admitimos a existência, e quási sempre, de um processo de

esclerose, hipertrófica ou não, que por evolução progressiva e difusa
obliterou a generalidade da árvore arteriolar da pulmonar, mas

admitimos, também, que a esclerose tanto pode ser primitiva como

secundária à pneumopatia crónica; tanto pode ser de natureza sifi­
lítica como estranha à sífilis; tanto pode ser intrínseca como

extrínseca à estrutura histológica dos próprios vasos, isto é, ou o

processu originàriamente aí se instalou e daí directamente proveta
o tecido de neoformação, ali o processo é originàriamente estra­

nho aos vasos e o tecido conjuntivo proliferou e se acumulou nos

espaços intersticiais e, por vizinhança e por pressão, provocou a

constrição da referida árvore arteriolar. Se o facto fundamental
é a esclerose extrínseca ou intrínseca da árvore da artéria pulmo­
nar, a causa que a determina é que pode ser diversa quanto à

origem, natureza e etiologia.
Alguns mineiros da Urgeiriça ou da Panasqueira com sili­

cose pulmonar do 3.° grau observados nos nossos serviços mostra­

vam a pentarquia sindromatica do cardíaco negro: dispneia, hiper­
trofia ou insuficiência do ventrículo direito, hipertensão venosa,

poliglubulia e cianose. Os nódulos silicóticos fibro-conjuntivcs que
invadem todo o pulmão e, quanto aos vasos, quando muito, a

adventicia, por sua hipertrofia e multiplicação difusa e invasora

provocam a obliteração do sistema artéria-pulmonar; e, é assim

que se cria o sindroma da hipertensão. venosa. As modificações
èonsecutivas à fibrose: enfisema, compressão dos vasos brônquicos
e pulmonares, bloqueio pleural com modificações de pressão DON­

DERS, esclerose vascular e zonas extensas de arelectásia etc., são
factores causais da estase de afluxo e, conseqüentemente, da insu­
ficiência cardíaca direita.



GRIGGS, C. COGGIN e N. EVANS (I) entre 18.000 autópsias
feitas no Hospital de Los Angeles County, em 97 casos havia
silicose. No grupo total de 97 indivíduos com silicose, em 43,3 %
havia hipertrofia dovehtriculo direito e em 58,8 % estavam inte­
ressados pela hipertrofia ambos os .ventrículos ; e, de 24 indivíduos

que apenas tinham 'silicose, a hipertrofia isolada do ventrículo
direito atingia a percentagem' de 54,2.

Os factores que intervêern na hipertrofia direita, na silicose,
são de difícil valoração mas cremos bem' que a obliteração da
rêde arteríolo-capilar por hiperplasia do seu tecido conjuntivo
deve interessar a maioria dos. casos.

«Os nódulos não crescem indefinidamente, não ultrapassam
um certo volume, mas nódulos contíguos tendem a juntar-se,
resultando da coalescência massas pseudo-caseosas, na realidade

fibrosas, muito extensas e irregulares.
Arteríolas e veinulas são apanhadas pelo processo de coa­

lescência e sofrem a fibrose hiperplástica progressiva da túnica

interna, que tem como têrrno último a sua obliteração: O esque­
leto elástico dêstes vasos resise muito; vendo-se dispersos, pela
massa pseudo-caseosa, rodilhões de fibras elásticas, resíduos dos

vasos desaparecidos» (9). Tal teria sido também o mecanismo do

sindroma de AYERZA num doente com a forma pulmonar do

sindroma de BESNIER-BuECK SCHAUMANN por nós em tempos
observado e publicado (3).,

Mas não é obrigatória a: esclerose estenosante e obliterante

das terminações arreriolares da pulmonar, a consumir obstáculo
ao curso de sangue para que surja 'a hipertensão venosa.

Esta surge. ante rôdas as causas depressoras do débito san­

güíneo através o sistema capilar do círculo menor; e, a simples
esclerose difusa do sector arterial intra-pulmonar basta para o

conseguir .. Com efeito, consideremos o coração como um apart:-

(I) GIGGS, C. COGGIN � N. EVANS -Right ventt'iculu1' hippe1'trophy and'
congestive, failure in chronic pulmonat'Y disease. »The Am. Heart. J.»

686, XVII; 1939,
,

(2) GERALDINÓ BRITES - O nodulo s'ilicotico dos mineiros ia Urçei­
, 1'iça. «Coimbra Médica», pág, 732, 1938,

(3) ,JoÃo PÔRTO - Doença ou sindf'oma. de Besniet'·Boeck·Schaumann.

«Coimbra Médica»;pág. l, 1941.
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lho que realiza, por suas contracções, pressão sôbre um líquido
que corre por uma série de tubos. Tal pressão exerce-se com

ritmo intermitente.
Se os tubos (no caso as artérias) fôssem rígidos o líquido

escoar-se-ia por intermitências. Tal não acontece por virtude da

sua elasticidade. Uma pressão intermitente sôbre um líquido.
ao longo de tubos elásticos realiza:

I.' Uma propulsão contínua: uma parte da energia arma­

zenada nas par edes, sob forma de fôrçs elástica, é restituída sob
esta forma durante as intermitências da pressão.

2.° Para dois sistemas de tubos, um rígido outro elástico,
suponhamos iguais os máximos de pressão que se exerce sôbre o

líquido: Para os tubos rígidos, os mínimos de pressão no momento

da intermitência, atingem zero; nos elásticos, pelo contrário, os

mínimos não caem e por vezes, senão discretamente, abaixo dos

máximos, consoante a elasticidade dos tubos.
Resulta daí que, para uma mesma pressão, o débito na

mesma secção das duas ordens é maior no sistema elástico e, ainda,
que para um mesmo débito há poupança de energia. Resulta
ainda que para se conseguir o mesmo débito através a mesma

secção dos dois sistemas de tubos é necessário maior elevação
das pressões máximas para o sistema rígido.

É o que MAREY mostrou experimentalmente (I).
Ora, a esclerose da árvore da artéria pulmonar transformou

um sistema elástico num sistema rígido. Mais ainda se a escle­
rose inunda o seu contôrno, que é o que acontece na intensa
esclerosa pulmonar intersticial e difusa.

Sendo assim, pode a simples esclerose difusa dos vasos,
ainda que com conservação da sua luz em todo o seu trajecto,
explicar que sob a íôrça de propulsão normal do ventrículo direito
o débito sangüíneo, através o sistema capilar, seja insuficiente; e,

para que êle se torne suficiente se exija da parle do mesmo ven­

trículo um aumento de energia. O aumento da fôrça de contrac­

ção do ventrículo repercutir-se-ia, como é evidente, no aumento

de espessura das suas paredes e, ainda, no aumento de tensão
da circulação pulmonar, portanto, tensão venosa.

<I) H. DE WAELE _ Traité de Physiologie n01'male et pathologiqu,e.
Tomo VI - «Circulation», pág. 408, 1932.
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Como elemento de apreciação do valor funcional do ventrí­

culo direito seria bem preferível, decerto, a medida directa da

tensão do sangue no próprio ventrículo direito ou na artéria pul­
monar, mas isso não é possível ou pelo menos prático.

E, assim, as tensões venosas colhidas na jugular ou na mediana
basílica ou cefálica não passam de meios indirectos de medida.
Na verdade, entre a circulação da artéria pulmonar e a do sistema
venoso interpõe-se a do ventrículo direito; e, entre o sistema
venoso e o ventrículo direito interpõe-se a válvula tricuspida que
se cerra logo no começo da sistole. Todavia consider-a-se que
uma elevação acima de 15 cm. de água, com o método directo, é

quási patognomónico de sobrecarga do ventrículo direito. E, se

a sobrecarga do ventrículo direito, logo nos primórdios do cm'

pulmonale, se não acompanha obrigatoriamente de elevação da
tensão venosa, esta é que nunca falta, na sua fase avançada.
Nunca deixámos de a encontrar elevada em todos os nossos casos

de cardiopatia negra, qualquer que seja a explicação fisíopatoló­
gica que o fenómeno mereça.

É possivel que seja aquela a interpretação válida para o caso

seguinte onde, como diz o relatório anatornc-patológico, .e as arte­

ríolas pulmonares e pre-capilares são freqüentemente normais­
embora aqui e acolá apresentem arterioesclerose, expessamento
irregular e diminuïção nítida do seu lume - e, nos ramos volumo­
sos a íntima mostre processo cfe -aTeroesclerose e espessamento•

geral». Lembremo-nos de que se encontra, aí, exagerada hiper­
tensão venosa, o que a anatomia patológica veio confirmar.
Embora haja hipertrofia dos dois ventrículos, todavia é predo­
minante para o direito:

A. P., agricultor, de 44 anos. natural de Vendas de Ceíra.

Bronquite que começa aos 17 anos e se acentua desde então. Insufi­
ciência cardíaca cujo inicio, se bem se recorda, remonta aos 34 anos.

Periodos de hiposistolia melhorados por terapêutica tonicardiaca. Tosse e

expectoração abundante muco purulenta desde há anos, Edemas de estase
desde há meses. No momento da entrada nos nossos serviços:

Cianose muito pronuncíada sobretudo nas extremidades, 'na face e na

lingua. Jugulares notàvelmense turgidas. Edemas generalizados e ascite.

Fig'ado muito congestionado e doloroso. Pulmões: sibilos difusos e díminuï­

ção do murmúrio vesicular em tôdas as zonas. Dispneia e polipneia
(44 ciclos por minuto).
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Coração: Dímínüïção acentuada dos tons; sopros sistólicos e discretos

nos focos trícuspído e mitral. Arritmia extra-sistólica. Taquicardia:
110 por minuto. TensÕes �rte;'iais lVt'C. 11, Md. 8, Mn. 5, r. O.: ] ,5; Tensão
venosa (Ap. de Vílaret) 28:

'

Vèlocídade de sedímentação V hora 20 mm.:
2.a hora 45 mm. Radiografia do tórax mostra em tõda a região peri-hilar e

no andar inferior a existência de formações do tipo exsudativo-nodular
fazendo corpo com o hilo que é denso e empastado. Na parte inferior dêste

campo há opacificação devida a fenómenos de paqui-pleuríte.

Fig. XIII I·

Á esquerda 'o hilo é também empastado e denso, dirigindo-se do seu polo
superior para a regíão ínter-cleído-hilar e sub-clavicular, arborizações grossas
de reacção bronco-vascular. O andar inferior está opacificado também por
fenómenos de reacção pleural.

A sombra cardíaca é volumosa, o pedículo vascular está alargado.
O electro-cardiograma mostra baixa extremamente acentuada de todos

os acidentes e .predomínio ventricular eléctrico para a direita a traduzir
dominante hipertrofia do ventrículo direito. O electrocardíograma lembra

o do coração mixedematoso ou abundante derrame pericárdico. Exprime
êste e, ainda, acentuodíssima miocardose como depois o mostrou o exame

necrópsíco,
Análise de urinas: apenas de anormal ligeiros vestígios de albumina.

Azotémia: 0,57 gr.: Reacção de Wassermann negativa.

Hemograma:
Hemoglobina.
Heritrócitos
Leucócítos . .

114 %
7.008.000

12.000
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Valor globular . . . . . . . . .

r {com n.O seg.-
neutrófilos o o

Granulócitos I
com n. bast.

basófilos . . . . . .

eosinófilos . . . . .

0,8
80,1%
6,4 »

Linfócitos
Monócitos

0,1%
8,3 »

5,1 »

Nega passado venéreo; casado mas não tem filhos; mulher nunca teve

abortos ou partos prematuros; mulher e pais saüdáveis.

Fig. XIV

A) - Relatório macroscópico

cl. - Exame geml e pele:
Cadáver com bom estado de nutrição, apresentando edemas

generalizados e estase venosa acentuada.
Altura: J,7om. Pêso: go kgrs.

II. - Aparelho respiratõrio e pleurae:
I) Aderências pleurais à direita.

2) Hidrotorax à esquerda com 500 c.c. de líquido amarelo
citrino.

3) Pulmão direito: pulmão enfisernatoso. Ao corte, notam-se

dilatações brônquicas, bronquite supurada e pequenos nódulos
de broncopneumonia. Pêso: 930 grs.
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4) . Pulmão esquerdo: atelectasia completa do lobo inferior,
notando à palpação alguns nó íulos hepatizados. O lobo superior
apresenta aspecto normal. Pêso: 530 grs.

Fig. XV

Arteriola pulmonar com diminuïção do lume vascular,
Coloração pela orcéina, M. E. F. REICHERT

C. - cavidade vascular reduzida;
I. - intima fortemente e irregularmente espessada;
L. - limitante elástica interna;
M. - média com fibras elásticas raras.

III. - Tubo digestivo e periione«:
I) Hidroperitoneu contendo 5 Imos de líquida.citrino,
2) O tracto digestivo não apresenta nada de anormal.

Baço: 225 grs.

IV. - Glândulas eæôcrinas.

I) Fígado: hepatomeg alia com aspecto de noz muscada típica.
(Fígado cardíaco). Pêso: I.g50 grs.

v. - Aparelho urindrio:

I) Rins volumosos e corígestionadosurins cardíacos).
Pêso do rim direito: 175 grs, edo esquerdo: 210 grs.
2) Bexiga: nada de anormal.'
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VI. - Aparelho genital:
Hidrocelo bilateral.

VII. - Aparelho cdrdio-oascuiar:

I) Atero-esclerose aórtica marcada com. placas brancas de
esclerose e placas amarelas de ateroma.

Fig. XVI

Ramo da artéria pulmonar
Coloração pela orceína, M. E. F. REICHERT, Objectiva ocular 12,

Objectiva 15.

Cavidade vascular com conteúdo sangüineo;
I. - intima espessada;
M. -média;
A. - adventicia com numerosos capilares distendidos.

2) Artérias pulmonares normais no trajecto extra-pulmonar.
Ausência de placas de esclerose e de ateroma.

3) Distensão cardíaca generalizada das 4 cavidades, com pre­
sença de coágulos no ventrículo e na aurícula direitas.

VOL. XII, N.O 3 IO
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4) Aspecto hipertrófico da parede do ventrículo direito
e também da parede do ventrículo esquerdo.

5) Hidro-pericardio com 500 c.c. de líquido citrino.

6) Pêso do coração: 570 grs.

VIlI. - Õrqãoe hemo-limfo-poiéiicos :

I) Esplenomegalia com hipertrofia dos corpúsculos de Mal­

pighi. Pêso do baço: 225 grs.
2) Ausência de adenopatias.

1
Fig. XVII

Ramo da artéria pulmonar e tecido peri-arterial.
Coloração pela orceína, M. E. F. REICHERT, Objectiva 15.

I. - íntima espessada;
L. - limitante elástica interna;
M. - média, de predominância elástica;
A. - vasos nutriciais numerosos e distendidos.

IX. - Sistema locomotor,
Nada digno de registo.

X. - Sistema ne1'V080:

Congestão dos vasos meníngeos do tipo passivo.
Pêso do encéfalo: 1.500 grs.
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XI. - Glândulas endócrinas:
Nada de anormal.

B) - Estudo histológioo

1.0 Pulmão: - I) Brônquios e tecido peribrõnçuico - Nota-se
um processo de bronquite crónica em estado de surto subagudo
com bronquiectásia marcada, interessando tôda a árvore brôn­

quica. Nas cavidades brônquicas distendidas, nota-se a presença

Fig. XVIII

A artéria pulmonar lesada.

c - cavidade distendida;
I - intima espessada;
L - limitante elástica interna.

de exsudato purulento, de glóbulos vermelhos, de células epite­
liais descamadas, com vastas ulcerações e penetração na cavidade

distendida', de gomos carnudos ricos de neo-capilares , com infil­

tração inflamatória abundante de predominância plasmocitária.
A parede dos brônquios, é dissociada por infiltrados inflamatórios
abundantes, constituídos sobretudo por plasmócitos, formando

freqüentemente verdadeiros plasmomas peri-vasculares.
Realiza assim, um aspecto reaccional, lembrando os proces­

sos sifilíticos mas sem o serem. Os infiltrados plasmocítarios

:.
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rodeiam também as glândulas brônquicas. Os nódulos cartilagí­
neos da parede brônquica apresentam, freqüentemente, depósitos
de sais calcáreos. A abundância dos capilares peri-brônquicos
cheios de sangue é notável. Nota-se também, espêssarneuto escle­
rótico dos espaços conjuntivos peribrônquicos com depósitos'
pigmen tários.

Fig. XIX

Outro ramo da artéria pulmonar com lesões idênticas

2) Árvore arterial- pulmonar:

A) - Nos ramos volumosos (dois a 4 milímetros de diâmetro)
notam-se os seguintes fenómenos:

a) A íntima, apresenta processo de átero-esclerose com

espessamento geral desta túnica, representendo, a íntima, fre­

qüentemente, metade ou dois terços da totalidade da parede.
Além disso o espessamento é freqüente e irregular com saliên­

cias mais ou menos volumosas e arredondadas na cavidade
vascular.

Sob o ponto de vista histológico, o tecido que consntui a

túnica interna, é formado, essencialmente, por lamelas de substância
calagénia e por fibroblastos, com presença, em certas zonas, de
linfócitos.
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Em numerosos pontos, sobretudo nas zonas de bifurcação
dos ramos arteriais, notam-se nódulos de ateroma com presença
de histiócitos xantomatosos e de substância lipóidica livre.

O endotélio de revestimento é normal ou ligeiramente rumefacto,

Fig, XX

Tripé bronco-vascular

A. p, - ramo da artéria pulmonar;
B. - cavidade brônquica cheia de exsudato purulento;
C, - nódulo cartilagíneo,

b) A cavidade vascular, con tém massas de glóbulos verme­

lhos e flocos de fibrina, incluíndo leucóci tos.

c) A limitante elástica externa é geralmente nítida.

Todavia, em numerosos pontos, parece interrompida, conti­

nuando-se o tecido de esclerose endo-arterial, directamente com

a média. Além disso, a limitante elástica interna, apresenta
ondulação menos marcada do que habitualmente, explicando-se
isso, pela rigidez da parede vascular consecutiva à esclerose

espêssa da íntima.

d) A média comporta fibrilas musculares I isas e fibras elás­
ticas assim como fibroblastos, mas sem calcificação. Porém,
� espessura total da média, aparece diminuída.

e) Na adventícia, notam-se numerosos capilares de nutrição
distendidos.
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Fig. XXI

Dilatação brônquíca. A cavidade contém exsudato purulento abundante

Fig. XXII

Ep. - epilélio não descamado;
Eros. - exsudato.

I
•
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B) - Arteríolas pulmonares. As arteríolas pulmonares e pre­
-capilares freqüentemente são normais. Certos dêstes vasos, porém,
apresentam artérioesclerose púra com espessamento irrequla» e

dimimução nítida do lume vasculU'I',. A média dêstes vasos é

constituída por fibrás musculares lisas normais;

Fig, XXIII

Aspecto de endarterite pulmonar com depósito de colesterol (D)

c, - cavidade vascular.

3) Veias pulmonares:
<

As veias pulmonares, são de aspecto
histológico normal, mas, são fortemente distendidas e cheias de

sangue.
4) Tecido pulmonar: notam-se': I) zonas de enfizerna ;

2) fenómenos de broncopneumonia típica com alveolite poli­
morfa (catarral, edernatosa, diapedética e hemorrágica).

Nota-se, distensão marcada nas zonas broncopneumónicas
dos capilares intra- nlveolores.

5) Pleura: Observa-se vascularização abundante do tecido
sub-endotelial.

Em resumo:

Bronquite el bronquiectasias marcadas, esclerose inflamató­
ria peri-brônquica, átero-esclerose difusa da árvore arterial média
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com rigidez das paredes vasculares, artériosclerose atingindc. certos

ramos arteriolares, distensão dos vasos nutriciais dos brônquios
e dos vasos pulmonares, broncopneumonia.

2.° Coração: - a) pericárdio: nota-se reacção de turgescên­
cia do endotélio pericárdico e infiltração linfocitária ligeira do
tecido sub-endotelial.

Fig. XXIV

Outro ramo artérío-pulmonar com depósito ateromatoso abundante

b) miocárdio: nota-se sobrecarga pigmentária das fibras car­

díacas, vascularização intensa sem nódulos escleróticos.

c) endocárdio: nada de anormal.

3.° Fiqado : - Nota-se: a) glissonite esclerosante;
b) aspecto de fígado cardíaco típico com hemorragias centro­

-lobulares e degenerescência gordurosa.
c) esclerose peri-porto-bihar debutante com presença de

pseudo-canalículos biliares.

4.° Baço: - Nota-se: a) periesplenite esclerosante com infil­

tração inflamatória linfocitária;
b) hipertrofia dos corpúsculos de Malpighi com presença de

centros germinativos.
'
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c) aspecto hemorrágico da polpa vermelha,
O aspe�to das arteríolas centro-foliculares é normal.

5.° . Rins: -.Nota-se vasodilatação difusa sem nefrite.

6.° Testículos: - Nota-se vasodilaiação assim como hiper­
plasia de tecido intersticial.

Fig. XXV

Expessamento inflamado do eixo bronco-pulmonar e enfisema

7.0 Hipâfise: - Observa-se aumento da proporção das células

basófilas, freqüentemente vacuoliiadas. Na neuro-hipófise, os

corpos hialinos são abundantes.

8.0 Supra-renal:-Na medula supra-renal, encontram-se

nódulos volumosos de células arredondadas, com protoplasma
basófilo, parecendo nódulos neo-cromoblastos.

8.0 Pleæo-solar : - Nada de anormal.

9.0 Timo: - Estado de involução pronunciada.

10.0 TÍ1'6ide: - Aspecto hipo-funcional com folículos disten­

didos e esclerose intersticial. (Tiróide esclerosante).



Em resumo: - Atero-esclerose difusa da árvore das artérias

pulmonares médias, arterioesclerose de certas arteríolas pulmo­
nares, bronquite ectasiante, hiperfuncionamento dos vasos nutri­
ciais bronquiais e artério-pulrnonares. distensão das veias pulrno­
nares, hipertrofia do ventrículo esquerdo e do ventrículo direito,
sindroma de insuficiência cardíaca. Atero-esclerose aórdica. Per­

turbações endocrínicas (1).

Prof. M. Mosingel'.

:t:
:;: *

Há cianose sem cardiopatia, como há cardiopatia sem ciano se

Mas nem todo o cardiopata cianosado é cardiaco negro no conceito
de AYERZA. 'Para encontrarmos o verdadeiro quadro do cardiaco

neg1'O convém, de antemão, recordar alguns elementos da fisiopa­
tologia da cianose.

A cianose sobrevém quando o sangue nos capilares da superfí­
cie do corpo, possui, pelo menos e em média, 5 grs. de hemoglobina
reduzida por cada fracção de 100 C.C. de sangue, como bem o demons­
tram HALDANE, VAN SLYCK e LANDSGAARD por seus bem con­

duzidos trabalhos. Como é difícil, senão impossível, colher o sangue
directamente dos capilares, no estado actual dos nossos processos
exploratórios, doseia-se a hemoglobina reduzida do sangue arterial
e do sangue venoso e observa-se, a seguir, segundc -a conhe­
cida fórmula de LANDSGAARD A � V

a média das dessaturações oxi­

hemoglobinadas arterial e venosa. Esta fórmula deverá ser bas­
tante exacta pois o valor que representa é independente da zona

(1) Rendemos os melhores agradecimentos ao Sr. Prof. M. MOSINGER
pelo perfeito e desenvolvido estudo macro e microscópico dêste caso, bem

como pelas microfotografias que o ilustram. Ao preclaro professor que foi

desta Faculdade de Medicina, GERALDINO BRITES, se deve o estudo histopato­
lógico e microfotografias que documentam o caso da primeira observação,
elaborado em 1938 e que desde então faz parte do Arquivo das nossas Clínicas.

Que a sua publicação, agora, tenha o sentido de uma singela e sincera

homenagem a quem tanto admirámos por sua probidade, saber, tenacidade,
e espírito de colaboração.
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onde se colhem os sangues arterial e venoso, como é natural, vis to

ser apenas ao nível dos capilares que os tecidos absorvem e

utilizam o 02.
Isto não quere dizer que algumas causas não possam quebrar

a fixidez daquele número como limite, mínimo da hemoglobina
reduzida para produzir a cianose, como sejam:

a) pigmentação da pele;
b) variações de coloração do plasma;
c) variação em número, comprimento e largura dos capila­

res da rêde sub-papilar.
O desenvolvimento dos capilares é um factor modificador de

extrema importância porquanto a mesma quantidade de hemoglo­
bina reduzida no sangue capilar produzirá cianose tanto mais
intensa quanto maior êle fôr; possuindo a unidade de superfície
maior número de capilares possui também maior quantidade de

hemoglobina reduzida.

Um indivíduo com sangue normal, com 5 milhões de glóbu­
los vermelhos, valor globular igual à unidade, riqueza hemoglo­
bínica de 100, possui, em média e em 100 c.c. de sangue 15 grs.
de hemoglobina. Sob tensão parcial alveolar do 02, nem tôda a

hemoglobina se satura. Saturam-se 14 grs. à razão de 1,34 c.c,

de Oil por cada grama o que perfaz cêrca de 19 c.c. em 100 c.c,
de sangue.

Se todos os 15 gr. de hemoglobina se oxigenassem, compor­
tariam assim 15 X I, 34 = 20 c.c. de 02 e dir-se-ia que o sangue
se saturaria a 100 0J0. Nunca assim acontece. Depois da passa­
gem do sangue pelo campo da hematose, resta nos indivíduos de

circulação e de respiração normais, sob pressão atmosférica nor­

mal, um grama de hernoglobina reduzida e o sangue é lançado
no território arterial da grande circulação, saturado a 95 %.
O grau de saturação oxihemoglobinada no sangue venoso varia
normalmente entre 60 a 70 % o que significa dizer que a

percentagem da hemoblobina reduzida varia entre 5 e 6 grs.
Aplicando a fórmula de LANDSGAARD apercebemo-nos de que
é de 3 a 3,5 grs. por 100 c.c. a taxa de hernoglobma reduzida

que invade os capilares, portanto cifra abaixo do limite mínimo
da cianose.

Ora, como se deduz da fórmula de LANDSGAARD, ao aumento

de quantidade absoluta de hemoglobina reduzida suficiente para
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gerar a cianose, corresponden I dois mecanismos que podem
actuar ou isolada ou conjuntamente. Resumem-se êles ou

I) na maior quantidade de hemoglobina reduzida no sangue
arterial ou seja o aumento do valor da parcela A da fracção de

LANDSGAARD, ou

2) na maior libertação de 02 a nível da rêde capilar ou seja o

aumento do valor de B da mesma fórmula, (anoxia por estase).
A cianose correspondente ao primeiro mecanismo recebe a

design ação de cianose central ou arterial.
A que correspondente ao segundo, a de cianose periférica ou

circulaiâria.

A cianose central deve-se a uma ou mais de uma das causas

seguintes:
a) Existência de um curto circuito cardíaco intercavitário

pelo qual se dê a mistura de certo volume de sangue arterial

por passagem de sangue do ventrículo direito para o esquerdo
(Tetralogia de FALLOT).

b) Diminuïção de tensão do Q2 no ar inspirado (correlativa
da baixa da pressão atmosférica), nas altitudes, o que conduz à

baixa do poder de fixação daquele gás à hernoglobina circulante

pelo pulmão (doença dos ANDES ou de MONGES).
c) H ipoventilação em certas pneumopatias crónicas: bron­

copneumonia crónica, esclerose peribrônquica, bronquiectasia,
enfisema toracogeneo, fibre-esclerose <lbstrutiva das terminações
arteriolares ou capilares da rêde pulmonar, de qualquer etiologia,
sinfise pleural com retracção toráxica, obstrução das vias respi­
ratórias, desvio da traqueia, etc. São pneumopatias que conduzem,
de igual modo, a perturbações da hematose e, por isso, grau mais
ou menos elevado de insaturação oxihernoglobinica.

d) Poliglobulia cujo paradigma mais marcado é a policitémia
vera de VAQUEZ.

À .cianose periférica ou circulatâria corresponde a uma das
causas seguintes:

a) Estase circulatória (insuficiência cardíaca); obstrução de
tronco venoso.

b) Calibre anormal ou desenvolvimento anormal da rêde

capilar (acrosianose) ..
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*
* *

.

A pneumopatia crónica pode, por si, conduzir a cianose mas

se não colide com a árvore da artéria pulmonar, constrangendo­
-lhe a circulação, não provoca, por si, insuficiência do coração
direito. E pode conceber-se a sua existência; pode haver poliglo­
bulia, sim, mas trata-se então de poliglobulia, discreta, de com­

pensação e não de distribuïção, O seu mecanismo incluir-se-ia
na alínea c) da cia nose central.

GOYENA e seu colaborador BIANCHI estudaram cêrca de meia

centena de cardíacos negros, e em todos êles se estabeleceram pro­
fundos e extensos processos patológicos do seu aparelho respira­
tório: bronquite crónica por vezes mutilante, peribronquire, escle­
rose e enfizema do pulmão, pleurite crónica com sínfise pleural
mais ou menos extensa.

Casos houve em que a cianose era manifesta sem que clínica,
radiológica ou electrocardiogràficamente houvesse possibilidade
de encontrar modificações do coração direito, o que faz crer ao

primeiro daqueles autores que as perturbações iniciais dêstes
doentes assentam no aparelho respiratório (i) GOYENA não faz
referência aos valores das tensões venosas nestes doentes,

É manifesto que êstes doentes enquanto não são cardíacos
não podem receber a designação de cardiacos neqros - são negros
mas não são cardíacos. A explicação da cianose é a que atrás

se oferece.
Tais doentes, porém, acabam, sempre pela insuficiência

cardíaca.

Como conseqüência da redução do campo da hematose, êstes .

doentes pulmonares defendem-se aumentando a superfície de

oxigenação do sangue por hiperactividade da íuncção eritropoié­
tica. Há poliglobulia e maior carga de hemoglobina bem como

aumenta a taxa de oxigénio a fixar-se à hemoglobina e menor a

que se dissolve no plasma.
A poliglobulia e hiper-hemoglobinemia repercutern-se nos

valores dos volumes de sangue circulante. CODINA-A LTÉS, de

(J) Dr, J. R, GOYENA - Cat'díacos Negros - Salvat. Ed" pág. 21, 1942,
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colaboração com JUNCADELLA fizeram deterrninações em cardía­
cos negros e concluíram serem excessivamente elevados pois em

alguns subiam para valores superiores a 50 olp (2).
Daqui deduziram as sangrias abundantes e repetidas conve­

niente meio de terapêutica.
Ora, o aumento do volume de sangue circulante é a regra

nestes doentes; e, êsre facto com carácter duradoiro, não pode ser

indiferente para a actividade funcional de ambos os ventrículos.

*
* *

Como é sabido, os gases ocupam instantâneamente todo o

espaço que lhes é atribuído e com pressão uniforme em

rôdas as direcções. Esta pressão, ou tensão gasosa é, para um

dado espaço, variável com o número de moléculas e, para o

mesmo número de moléculas, inversamente proporcional ao volume

ocupado (lei de MARIOTTE). Quando vários gases estão mistu­

rados, a pressão de cada um varia na proporção directa do

número de moléculas que possui na mistura. É o que se chama

pressão parcial do gás ou lei de BUNZEN.
A pressão do ar atmosférico ao nível do mar é de 760 mm. Hg

como é sabido. A pressão parcial de OJ! que no ar entra com a

percentagem 20, 93 será' de20, 9:0� 760
= 160 mm. Hg.

Em 1878 PAUL BERT demonstrou que nó corpo humano a

acção dó gás, como o O2 ou o CO2, não depende da sua percen­
tagem mas sim da sua tensão parcial.

O ar inspirado, de uma atmosfera de pressão normal, con­

tém 20, 930;0 de 02 e quantidade desprezível de CO�; o ar expi­
rado contém 14 a 16 % de 02 e 5 a 6 % de Cat. O 02 consumido

varia, pois, entre 4 a 6 ()/o. Como o 02 nesta percentagem tem

de diluir-se em 7 a 8 vezes o seu volume, pois é de 1/7 a ils o

coeficiente de ventilação isto é, a relação do ar corrente para o

volume funcional do pulmão (soma do ar residual mais do ar de

reserva), pode dizer-se que as oscilações do ar alveolar em O2,
em qualquer clos dois períodos: expiratório ou inspiratório; é

(2) CODINA-ALTÊS - Cor pulmonale - 2.a tese apresentada ao I Congo
Espanhol de Cardíología em Novembro de 1,944, pago 87.
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cêrca de 0,5 Ofo e a sua composição quási constante. Como as

tensões gasosas no sangue e no alvéolo são as mesmas, o sangue
é constantemente oxigenado apesar dos movimentos intermitentes
do pulmão.

Se por qualquer dos motivos atrás indicados: hipoventilação,
baixa da C V e sobretudo do ar circulante, baixa do coeficiente
de STROHL (relação do, ar circulante para a C V), o coeficiente de

ventilação diminui e, com êle, diminui também a quantidade de 02
a diluir-se no volume funcional. Baixa a tensão parcial de O, e

o poder de fixação dêste gás à hemoglobina que passa pelo pul­
mão, Para que a ventilação alveolar deiiciente seja factor capaz
de por si provocar a cianose, torna-se necessário, como determinou
M EAKINS, que a tensão parcial do 02 alveolar baixe para 85 mm. Hg.

Nem sempre assim será porque o A. não contou com o coe

ficiente de permeabilidade pulmonar para o O, que não é igual
para todos os indivíduos; todavia, aquela é a regra.

Mas o coeficiente de permeabilidade diminui) e considerãcelmente,
nos pulmões onde a esclerose e destruição arteriolo-capilar peribrõn­
quica e perialoeolar são extensas e dominantes .

.

A obstrução das vias respiratórias superiores, a rarefacção
do ar ambiente, a altitude, a diminuïção do campo alveolar por

brooco-pneumopatia crónica são capazes de, em certos casos,
terminar por hipoventilação correspondente a insaturação de 15%
em ai, mínimo indispensável para o aparecimento da ciaoose.

Mas o mecanismo da cianose, nestes casos, inclui-se, dizemos,
na alínea c) da cianose central, e apenas,

Por outro lado, um doente com cardiopatia prrmmva, ern

assistolia, pode mostrar cianose. Esta, porém, terá apenas origem
periférica ou circulatória.

A cianose nunca atinge o grau da dos cardíacos neqros.

:I<
* *

Ora bem. A cianose dos cardíacos negros, antes de êstes

atingirem a fase última de insuficiência cardíaca é de natureza

ceniral ; depois, de origem mista: central e periférica.
Supondo, por momentos, a pura obliteração da rêde arteriolar

da pulmonar, esta bastaria para gerar, por si, a hipertrofia
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do ventrículo direito e a poliglobulia; esta, directamente a

cianose.

Com efeito, a artéria pulmonar, ao apertar-se a luz dos ramos

de mener calibre por virtude de ateroesclerose difusa generalizada,
por exemplo, torna-se uma barreira de difícil transposição para
o sangue de uma para outra das duas vertentes circulatórias,
artéria e veias pulmonares, e um filtro que relativamente retém 03

elementos figurados do sangue. A dificuldade daquela transpo­
sição é registada, pelo menos parcialmente, pela tensão venosa,

sempre ou quási sempre exageradamente 'elevada nestes casos.

A tensão do sangue no sistema da artéria pulmonar, repercute-se
nas cavidades cardíacas direitas, em todo o sistema cava e na

própria rêde capilar.
Porque os elementos sangumeos são parcialmente retidos

estabelece-se uma desigual distribuïção pelos dois sistemas, venoso

e arterial, mais densa para aquêle. A poliglobulia-que agora é de

distribuïção e não de compensação - estende-se à rêde capilar,
pois isso o reconhecemos quando colhemos o sangue por picada
no dedo ou lóbulo da orelha do doente na intensão de dosear­
mos os glóbulos e a hemoglobina.

Porque aí, num dado volume de sangue, é maior a dose
absoluta de hemoglobina, maior será a taxa de hemoglobina
reduzida, a qual, em dado momento da doença, poderá atingir o

limiar da cianose. Tudo isto se concebe sem custo.

Acontece, porém, que tal esclerose obliterante nunca se faz,
efectivamente, sem prejuízo das funções propriamente pulmonares

ou respiratórias.
A causa da esclerose dos vasos não limita aí, em regra, a sua

influência mas estende-a a todos os outros departamentos do órgão.
À hemoglobina reduzida própria da poliglobulia vem juntar-se agora
a que é própria da hipoventilaçâo.pulmonar. Somam-se as causas

c) e d) geradoras da cianose central ou arterial; e quando o cora­

ção cai e.m assistolia junta-se a estas, ainda, a causa referida,
da cianose periférica.

- Por isso a cianose dos cardíacos negros é bem característica.

Porque aí há convergência de várias causas, o seu tom é bem

carregado, inconfundível com a cianose que acompanha qualquer
outra cardiopatia adquirida e não mitral.

'
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CONCLUSÕES

t ." Cardíaco negro é expressão de um sindroma de que a

cianose é o elemento mais impressionante e por isso lhe deu a

designação, mas que na linha evolutiva do processo surge já em

data adiantada, É o coração pulmonar, o cm' pulmonale, mas

agora complicado de cianose ,

2.· Nem a sua origem é apenas a .sífilis 'primitiva da artéria

pulmonar, como o pretendeu ARRILAGA) nem apenas a esclerose
obliterante da artéria pulmonar secundária a sífilis brônquica
como o pretendeu P. ESCUDERO. A sua origem, reside sim, nestas

e, ainda, em muitas outras causas, como por exemplo a silicose
pulmonar, a forma pulmonar do síndroma de BERNIER·BoECK­

-SCHAUMANN, a tuberculose fibrosa, etc., etc. Por isso, porque são
várias as suas origens, Cardiaco negro é expressão clínica e não
entidade nosográfica.

3.· Se um dos sinais mais constantes do cm' pulmonale, é a

hipertensão venosa; embora esta seja, na maioria dos casos, a

conseqüência de esclerose obstrutiva e difusa da rêde arteríolo­

-capilar da pulmomar, todavia não é forçoso que tal aconteça.
Bastará que exista, por exemplo, intensa esclerose pulmonar
intersticial e difusa, ainda que com conservação do lume vascular
no seu trajecto, fenómeno que julgamos explicável pela lei de

pressões intermitentes no sistema de tubos rígido e elástico de
MAREY.

4.· A cianose do cm' pulmonale é susceptível de atingir
coloração intensa como em nenhuma outra cardiopatia adquirida
e não mitral, pela circunstância de aí haver comergência de maior
número de causas geradoras, portanto mais complexa a sua fisio­

patologia.
O A. relata dois casos de cardiopatia negra, um por sífilis da

artéria pulmonar, caso muito raro pois a literatura médica dá
conta apenas de cêrca de três dezenas, provàvelmente primitiva,
outro por pneurnopatia crónica, onde a sífilis não pôde ser

invocada.
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o tratamento do hipertiroidismo pela tlOurea e tiouraoil

POR

LUÍS PROVIDtNCIA

'I'ëem aparecido recentemente na literatura médica referências ao

tratamento dos estados hipertiroideus por compostos orgânicos sulfurados
- nomeadamente pela liourea (designada também por sulfourea ou tiocar­

bamida) e tiouracil. Ensaiei a tiourea numa doente com hipertiroidismo
grave internada nos serviços do Prof. João PÔRTO.

A minha experiência teve de ser forçadamente' restrita por não 'ter

conseguido a droga em quantidade suficiente para mais observações.
Esbocei alguns trabalhos de ordem experimental para o que tinha a

preciosa ajuda do Prof. MOSJNG�:R; pelo mesmo motivo tiveram de ser sus­

pensos. Espero em breve poder retomar êstes trabalhos.
Estudou-se no entanto a tolerância do producto pelos animais de

laboratório a qual se mostrou ser perfeita.
Ao apresentar a minha observação aproveito a oportunidade para

uma revisão geral ao assunto.

:;:
:!: *

É curioso notar que o conhecimento da acção anti-tireotóxica dos

sulfurados orgânicos teve a sua base em observações iniciadas com objec­
tivo bem diferente.

WEBSTER e CHESNEY em 1928 notaram que os coelhos em que realiza­
vam estudos sôbre sifilis experimental apresentavam tiroides de pêso
superior ao normal. A dieta dos animais era constituída por 250 gr. de

couves, 50 gr. de aveia e illO gr. de feno. Reconheceu-se que era nas couves

que existia o factor bocígeno, e que' outras plantas do mesmo género
(Brassica), por exemplo a couve-flôr, tinham idêntico poder. Foram feitas
vârias tentativas para isolar o princípio activo sem resultado, inicialmente·

As tiroides apresentavam, ao exame microscópico, aspecto híper­
plásíco.
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MAa KENZIE e Ma. COLLUM (194.1) ao estudarem-a toxidade da sulfa­

guanidina e os seus efeitos sôbre a flora intestinal do rato notaram que
êstes animais apresentavam bócios cujo exame relevava aspecto hiperplá­
sico com diminuïção da substância coloide.

RICHTER e oCLISBY pouco depois (1942) confirmaram êstes trabalhos e

veríflcaram que a acção nocígena da Phenil-tiourea era superior à da

Sulfaguanidlna.
KENNEDY e seus colaboradores, na Nova Zelândia, qnási ao mesmo

tempo, ao estudarem a acção bocígena das sementes de colza (Brassica
napus) conseguiram isolar a alil-tiourea que se mostrou muito activa.

Notaram êstes observadores que o bócio se fazia acompanhar de

diminuïção do metabolismo basal.

Por que mecanismo actuam estas substâncias'? Alguns dados expe­
rimentais lançaram luz sôbre o assunto:

Se administrarmos simultâneamente tiroxina e tiourea a ratos, a

acção da tiroxina não é prejudicada. Não há pois neutraltzação periférica
da tiroxina pela tiourea.

Nos ratos hipofisectomizados não se desenvolve o bócio pela admi­

nistração da tiourea embora baixe o metabolismo basal. Parece pois que
a acção bocígena é dependente da hipófise.

O aparecimento do bócio e a baixa do metabolismo basal só se mani­
.festam vários dias depois de ter- sido iniciada a administração da droga.

Admite-se que a tiourea actua inibindo a síntese da tiroxina. Não
se daria, pela sua acção, a união da tirosina ao iodo para formar a diiodo­
tirosina precursora da tiroxina. O período de latência na acção da droga
explica-se pela falta de influência da tiourea sôbre a tiroxina existente em

circulação.
Quando a taxa da tiroxina baixa para um valor inferior ao das neces­

sidades orgânicas, a hipófise responde a essa deficiência produzindo em

maior quantidade a hormona tireotropa sob a influência da qual aumenta
o volume da tiroide que toma aspecto hiperplásico.

.

A esta biperplasia tiroideia não corresponde, porém, aumento do

metabolismo basal por conti nuar inibida a síntese da tiroxina.
O aspecto destas tiroides é idêntico ao observado por MARINE em 1935

nos animais submetidos a dieta deficiente em iodo a qual acarreta defi­

ciência na produção de tiroxina e correlativo aumento de formação da

hormona tireotropa.
A cobaia resiste à acção bocígena da tiourea. Encontro referência

ao facto mas não a sua explicação. Deve estar relacionada com qualquer
particularidade da hipófise dêstes animais. Ë de prever que qualquer
coisa de especial se passe, de facto, pois sob outros aspectos endocrínicos
há diferenças entre cobaias e ratos.

Sabe-se, por exemplo, que a tiroide das cobaias jovens é pouco activa
ao contrário do que se passa no rato; por outro lado, enquanto que a
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urina do rato contém grande quantidade de tireoestimulina a dia cobaia

parece não conter esta hormona.

Esta questão merece certamente ser esclarecida.

Na hipófise dos ratos a tiourea determina diminuïção do número
das células eosinófilas e aumento de volume das basóftlas que se

vacuolízam,
Foram experimenta:dos vários compostos.
ASTWOOD (1943) estudou 106 compostos químicos de duas classes:

derivados da tiourea e derivados da anilina.
Dos primeiros os mais activos são o

2-Tiouracil e o

Ácido 2 - tiobarbitúrico

Os derivados da anilina incluem as sulfamidas. Neste grupo mos­

traram maior actividade os

ácidos p-, m-, e o-aminobenzoico, o

ácido pamino-fentl-acêtlco e a

p - aminoacetamida.

Os produtos que tëem sido usados no hipertiroidismo são a tiourea
e o tiouracil.

A aulfourea foi descoberta em 1869. É um pó branco, cristalino,
muito soluvel na água O coelho tolera bem uma dose diária de 2 grs.

por kilo de pêso e o cão a dose de 0,50 grR. (I).

Acção no hipertiroidismo. Os efeitos da adrninistração da sulfou­
reia começam a manifestar-se depois de um periodo de latência que vai

de 15 d'ias a um mês. Deminui a transpiração das mãos, atenuam-se os

tremores, corrige-se a instabilidade psíquica, baixa o meLabolismo basal,
deminui a freqüêncía cardíaca e aumenta o pêso. O volume da tiroide não
se modifica apreciàvelmente se a dosagem fôr correcta.

A taquicardia é um dos últimos sintomas a ceder. A baixa do meta­

bolismo é notável, podendo obter-se, mesmo nos casos graves, uma baixa
acentuada.

Doses terapêuticas

A tiourea emprega-se na dose de 1,5 a 3 gr por dia em doses fraccio­
nadas de 0,5 gr., em hóstias ou cápsulas queratinizadas para evitar a

sensação de ardor que por vezes provoca no estômago. Logo que as

melhoras se manifestam deve a dose baixar-se para metade ou menos.

(1) A conhecida fibrolisina é um sal duplo de aliltiourea e salicilato
de sódio.
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O Tiouracil emprega-se em doses de 0,20 gr. 3 a 5 vezes por dia,
devendo igualmente reduzir-se a administração para 0,20, 0,10 ou 0,05 gr.
por dia logo que se tenham verificado as melhoras desejadas.

Deve procurar-se a dose mínima capaz de manter o metabolismo
basal no limite desejado.

Passadas duas a quatro semanas dêste segundo período de trata­

mento, pode suspender-se a medicação tendo-se registado a estabilização
das melhoras por períodos variáveis de 5 semanas a vários meses.

Não se pode recuar ainda suficientemente no tempo para saber Re é ou

não inócuo administrar por períodos vários durante anos êstes produtos.
Como tratamento prè-operatório, teem sido empregados com êxito.
Nem tudo porém são rosas; temos agora os espinhos:

Efeitos indesejáveis

Podem sel' devidos a sõbre-dosagem e a causas não determinadas.

A sôbre-dosagem provoca um estado de hipotiroidismo acompanhado
de aumento do corpo tiroide.

Os outros fenómenos indesejáveis que se podem observar e que teem
sido atribuïdos a idiosincrasia são:

Rash (em regra passageiro ),
Vómitos,
Febre,
Leucopénia e neutropénia,
Trombocitopenia,
Aumento dos gânglios linfáticos,
Púrpura e agranulocitose.
CURTIS relata o caso de uma doente que no decurso do tratamento

com tiouracil teve pericardite, bloqueio auriculo-ventricular e dôres arti­

culares. Como a doente sofria de anginas a responsabilidade da droga
não pode ser provada. No entanto o doente que não tomou salicilato,
melhorou com a suspensão do medicamento; o autor sugere cuidado na

administração destas drogas quando existam focos sépticos.
A sulfoureia dá ao hálito um cheiro muito especial, um pouco aliáceo,

que impregna fortemente o ambiente conforme tivemos ocasião de observar.
O Tiouracil não tem êste inconveniente.
O rash, a febre e os vómitos são, em regra, passageiros e de somenos

importância.
A púrpura e a agranulocitose são, naturalmente, os fenómenos mais

graves - embora relativamente raros. O seu aparecimento faz-se em regra
uma ou duas semanas após o início do tratamento mas pode surgir mais
tarde. A possibilidade desta complicação faz com que a administração destas

drogas tenha de ser feita sob freqüente vigilância da fórmula leucocitária.
Não me foi possível determina.r a percentagem com que aparecem estas

com.plicações pois que em alguns casos relatados não se faz qualquer referên­
cia ao número de doentes 'Submetidos ao tratamento sem complicações.
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ASTWOOD referiu o primeiro caso em 1943 numa série de 8 doentes
tratados .. Êsse doente tinha recebido tiouracil.

NEWCOMB e DEANE (1944) relataram um caso de púrpura que surgiu
5 semanas após o início da administração da tiourea. Os leucocitos
baixaram para 3.700 com neutropenia de 16 % e 9.000 plaquetas. A supres­
são da droga, transfusões e pentnucleotid resolveram a questão.

WELSHMANN (1944) em dois casos notou-se baixa dos leucocitos e

dos polinucleares; dois d ias após a supressão da droga os glóbulos brancos
tinham atingido cêrca de 10.000 =».

Nesser (1944) em 27 casos publicados em que empregou o tiouracil
não obteve qualquer acção desagradável.

HALER em março dc 1944 calculava em meia dúzia o número d,e casos

publicados a que juntava um pessoal.
HIMSWORTH em 32 casos da sua observação registou 2 de leucopenia

e 1 de agranulocotose fatal.
CANADEL e colaboradores, em nove casos tratados com tiourea não

observaram qualquer alteração hematolôgica.
Deve frizar-se que estas drogas parece não terem um efeito leucopénico

constante. Nos casos de HIMSWORTH, a média do número d e leucócitos e de

polinucleares neutrófilos não tinha baixado depois de um mês de

tratamento.

Não se deve esquecer, também, que uma relativa leucopenia com

neutropenia é plaquetopenia são achados freqüentes na doença de
Basedow.

Pode haver mesmo, nos casos de hipertiroidismo grave, anemia
moderada devida a um efeito associado sôbre a mucosa gástrica.

Julgo que as alterações da crase sanguínea despertadas pelos sulfu­
rados orgânicos em alguns casos, poderão ser atribuíveis a acção tóxica
directa da droga sôbre a medula óssea. É no entanto para considerar,
também, a possibilida e de um efeito perturbador da acção neuro-endo­
crínica reguladora da hematopoièse, nomeadamente da hipófise e diencé­

falo, tanto mais que se trata de drogas de forte acção neuro-endo­
crínica.

O papel da hipófise na hematopoièse não está ainda esclarecido mas

reconhece-se a sua representação, por exemplo, na erilrémia do sindroma
de Cushing e na anemia freqüente na doença de Simonds.

Não se deve perder de vista também, que a baixa da tiroxina terá efeito
sôbre o metabolismo medular. Parece no entanto que a acção da tiroide

sôbre a medula não é somente metabólico pois que no hipotiroidismo
há freqüentemen te anemia macrocítica e baixa da resisténcia glo­
bular. '

A causa das elevações térmicas registadas nalguns casos é verosi­

milmente, também, de origem central.
Não podemos ainda saber qual o futuro dos doentes, quando submetidos

a tratamento por estas drogas periodica e indefinidamente. Até agora os

resultados de uma maneira geral teem sido satisfatórios. Parece justifi­
cado o método nos casos moderados, em especial-em certos bócios da
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puberdade. Como tratamento prè-operatório está também plenamente
indicado. Nos casos de hipertiroidismo com acentuada insuficiência
cardíaca são de esperar, e teem sido obtidos já, bons resultados.

Fora do hipertiroidismo, estas drogas podem ter aplicação no

tratamento das afecções cardíacas em que seja desejável o abaixamento
do metabolismo basal.

Como se sabe, BLUMGART, LEVINE e BERLIN e ainda CUTTLER e EpPINGER,
proposeram a tiroidectomia no tratamento da angina de peito e nas insu­
ficiências cardíacas irredutiveis pelas terapeuticas habituais tonicardiacas,
com base em que o coração poderia adaptar melhor o seu trabalho num

organismo com menores necessidades energéticas.
N a angina de peito os resultados teem sido, segundo as estatísticas,

muito irregulares, mas por vezes favoráveis. Compreende-se que nem

sempre possam ser brilhantes, já pela evolução da própria doença cardio­

-vascular, já pelo mixedema provocado e futura repercussão cardiaca. já
pelos riscos operatórios etc.

Ora, dispondo nós de uma droga depressora do metabolismo que
podemos dosear à nossa vontade e suprimir se necessário fôr, é de tentar
o seu uso. O Tiocianato de sódio e potássio, propôsto em 1903 por PAULI

para combater a hipertensão arterial poderia actuar pela baixa do
M. B.

Em certos casos de insuficiência cardíaca podem-se esperar também
resultados favoráveis. Não devem tardar as comunicações sôbre o assunto,
visto que já SCHARPEY-SCHAFER em 1944 ao referir 30 casos de hipertiroi­
dismo tratados no Hammerstnith-Hospltal, lembra os possíveis benefícios
de tal terapêutica.

Há porém algumas reservas - pelo menos teóricas e apriorísticas -

que me parece conveniente anotar:
1.0 - No tratamento do lÏipertiroidismo desejamos somente baixar o

metabolismo para um nível normal. No caso dt! angina de peito, porém,
teremos de baixar o metábolismo a valores inferiores ao normal. Ora

sabe-se, dos dados experimentais, que estafo baixas do metabolismo podem
determinar o aparecimento de bócios. Teremos então uma espécie de

bócio experimental, cuja tolerância será para averiguar.
2.° - Sabe-se qué a tiroide dos animais de experiência é particular­

mente resistente à acção das substâncias cancerígenas. Ora BIELCHOWSKY,
notou que a alil-tiourea ao mesmo tempo que provocava o bócio tornava

a tiroide dos ratos sensível à acção cancerígena de 2 Acetil-ânimo
fluoreno.

Se os compostos sulfurados orgânicos podem preparar o terreno para
a cancerização da tiroide no homem, não está averiguado. Até agora não
houve nenhuma referência ao caso.

Deve no entanto lembrar-se que a angina de peito surge em regra
numa idade que é também propicia ao aparecimento do cancro e por isso

não é completamente descabido prestar ao assunto certa atenção.
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*
* *

Observação

Empregámos a tiourea numa doente com hipertiroidismo grave.
M. R. A., de 29 anos, casada, doméstica, foi observada pela primeira

vez em 6 deMarço de 1945. Apresentava os sinais clássicos de hipertiroi­
dismo, Referiu que havia um ano se sentia nervosa e desde Dezembro
de 1944 notava aumento de volume da tiroide e exoftalmia.

Foi aconselhada a internar-se a fim de se submeter ao tratamento

pela tiourea. Deu entrada na Enfermaria de C. M.-Serviço do Prof. Joâo
PÔRTO.

A deterrninação do metabolismo basal deu + 71 0J0.
Pesava 39 kg. sendo a altura 1,58 m.

Freqüência cardíaca 144.
Análise sumaria da urina - normal. R. de Wassermann - negativa.
Azotêmia 0,46 %0'
Fórmula hemo-leucocitárla:

Linfocitos
Monocitos

Plaquetas.

85%
4.680.000

0,9
4.600

55%
O »

° »

37 "

8 "

166.844 mm3

Hg..

Gl. vermo

V. G.
G. B.
Polinucleares neutr ,

eos.

bas.

O exame radiológio do torax mostrou a sombra cardíaca de dimensões
normais e ligeiro alargamento do pedículo vascular.

O electrocardiograma apresentava: Desvio do eixo eléctrico para a

esquerda, onda P de voltagem elevada em D II, encurtamento do espaço
P-R em D I e de P-Q em D Ill.' Acentuado espessamento do ramo ascen­

dente de R I à custa do espaço poRo Com efeito, enquanto que a distância
de P ao início da onda ventricular rápida em D I é de 0,08 s, a distância

P-Q em D II é de 0,15 S.

Onda T 1 difásica, com a primeira fase bastante negativa e desnive­
lamento inferior de RS-T.

Colesterinémia 1,47 gr. %0'
Começou a receber tíoursa no dia 15 de Março. á dose foi de 2 gr.

por dia excepto nos 3 primeiros dias em que recebeu dose inferior, o que
é aconselhável para prevenir a intolerância gástrlca.
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Em 27 de Março a fórmula hamo-Ieucocitárla não mostrava alterações
apreciáveis:

Hg..
Gl. Verm,
G I. Br. .

Polin. neutro
» eos..

bas ..

Linfocitos
Monocitos
Plaquetas

85%
4'.900.000

5.000

530.'0
2 "

0,5 "

40,5 "

4 "

103,132 un ,,3

Passadas 3 semanas de tratamento a taxa do metabolismo basal era

a mesma.

A azotemia era então de 0,35 %0'
Quarenta dias após o início do tratamento o metabolismo basal tinha

baixado para + 40 Ofo. Pulso 80. Suspendeu-se a administração do medica­
mento por falla do mesmo, passando a doente a receber vitamina BI.
Duas semanas depois o M, B. estava em + 35 Ofo, O pêso tinha subido

para 45,700 kg. e a freqüência do pulso mantinha-se em 80.
Colesterinémia 1,50 gr, %0.'
A fórmula hemo-leucocitária revelou:

Hg. ,

Gl. Vermo
V.G.
Gl. Br, .

Polin. neutro

eos. '

bas ..

900/0
4.700.000

9

3,800
57 -t;

U .,

O·,
41.

2 u

192.700 mm3

Linr.

Monoc..

Plaquetas

O electrocardiograma mostrou, além da diminuïção da freqüência,
aumento da voltagem da onda ventricular rápida, mantendo-se o desvio
acentuado do eixo eléctrico para a esquerda e as outras anomalias referidas.

*
:!: *

A Sulfourea mostrou-se pois uma droga activa. No nosso caso foi
destituída de efeitos secundários desagradáveis. Não houve alteração do

quadro hematológico nem aumento da ureia no sangue.
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NOTíCIAS & INFORmAçÕES
Ordem dos Médicos - Secção Regional

de Lisboa

O Conselho Regional de Lisboa, leva ao conhecimento de todos os seus

inscritos que por proposta do Conselho Geral dâ Ordem a Intendência Geral dos

Abastecimentos, resolveu incluir na relação dos grupos de doenças, mais
o grupo dactentes», a que se deu on.· 9.° sendo-lhe atribuída a ração 'de
90 grs, diárias de açucaro

Faculdades de Medicina

De Coimbra - Nos dias 6, 7 e 8 de Março realizou-se na Sala dos Actos
Grandes o concurso para professor catedrático da cadeira da patologia cirúrgica,
sendo candidatos os professores extraordinários de Coimbra, srs. drs. Luís Martins

Raposo, José Bacalhau e António Nunes da Costa.
As provas decorreram com a maior elevação e extraordlnárlo ínterësse,

tendo argumentado os srs. Professores drs. Beínaldo-dos Santos, Fernando Maganó
e Bissaia Barreto, tendo presidido o Reitor, sr. Prof; dr. maximino.Correia.

As lições á escolha dos candidatos versaram sôbre «Fisiopatologia das
roturas do baço» dr. Luís Rapose; «Introdução ao estudodas úlceras e da ulcero­

génese em patologia cirúrgica», dr, José Bacalhau; «Alguns aspectos da cirurgia
do coração», dr. António Nunes da Costa.

,

Os candidatos foram aprovados em mérito absoluto e em mérito tëlativo
ficou em 1.0 lugar o sr. dr. Luís Raposo, em 2.°, o sr. dr. Nunes da Costa e em

3.° o sr. dr, José Bacalhau.
A «Coimbra Médica .. apresenta ao seu ilustre redactor sr. Prof. dr, Luís

Raposo, as mais calorosas felicitações.
- Foi nomeado secretário da Faculdade de Medicina o sr. Prof. dr. Meliço

Silvestre.
Por proposta do conselho da Faculdade de Medicina foi nomeado professor

catedrático da cadeira de neurologia o sr. Prof. dr. José Correia de Oliveira.
A "Coimbra Médica» felicita o seu ilustre colaborador.

De Lisboa - Não foi provida a vaga para professor extraordinário de

dermatología e sifiligrafia a cujo concurso foram candidatos os srs. drs. João
Ferreira Marques, Manuel Caeiro Carrasco e João Alberto de Morais Cardoso.

Neste concurso intervieram como argüentes os srs, Profs. drs. Bocha Brito
e Vaz Serra,
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Do Pôrto - Foram aprovados plenamente nos concursos para professores
extraordinários de medicina interna os srs. drs. Ferraz Júnior e Pereira Viana.

O sr. Prof. dr, Rocha Brito argumentou na lição do sr. dr. Ferraz Júnior

cFisiopatologia da sinapse». A lição do sr, dr. Pereira Viana intitulava-se
. «Derivações electrocardíográûeas em clínica», tendo sido argüente o sr, Prof.

dr. Fernando da Fonseca, de Lisboa.

Heüniões cieutificas

,

Quinzenas Médicas dos Hospitais da Universidade - A reünião
da 2.80 quinzena. médica de Fevereiro realizada nos Hospitais da Universidade

presidiu o ·sr. Prof. dr. Novais e Sousa, seeretaríado pelos srs. Professores
drs. José Cipriano Rodrigues Dinis e Manuel Bruno da Costa.

O sr. Prof. dr. Rocha Brito apresentou uma comunicação sôbre um caso

de «síndroma de Lõííler simulando quisto hidático do pulmão», lendo a história
clínica de uni individuo que se apresentara na consulta externa de Medicina

queixando-se de uma vaga sintomatologia torácica (pontadas, tosse e.Iígeira
hipertermia).

Como o seu estado não requeria internamento imediato foi convidado a

voltar à consulta passados alguns dias e perante a persistência do quadro clíníco,
foi internado nos serviços do sr. Prof. dr. Rocha Brito.

Feita uma radiografia surgiu a primeira surprêsa : no campo pulmonar
esquerdo. viam-se duas manchas de opaeíûcação, arredondadas, enormes, bem
limitadas, uma na região infra, clavicular e outra na base. Esta imagem radíoló­

.gica foi ínterpretada como pertencendo a dois quistos hídáticos. Uma fórmula
hemo-leueocítáría- mostrou haver uma relativa eósinofilia (9 0J0) e as reacções dè

Weinberg e Casoni foram negativas.
A pesar da vaga sintomatetogía clínica e da negatividade das reacções

•

assentou-se no diagnóstico de quisto hídátlco duplo e foi pedida a transferência
da doente para os serviços do sr, Prof. dr. Luís Raposo a fim de se fazer a. tera­

pêutica cirúrgica, a única que dá resultados nestes casos de quistos superficiais.
Entretanto era feita uma pesquisa de ovos de parasitas nas fezes que mos­

trou a existência de ovos de ascaris lumbricóides.
Antes de submeter o doente à intervenção sangrenta, o sr, Prof. dr. Luís

RapOIiO que tinha concordado com o diagnóstico e com a indicação operatória,
resolveu examiná-lo em radioscopia, afim de. determinar a situação dos dois

quistos. E uma vez colocado atrás do «ecran- nova surpresa surgiu: as man­

chas haviam desaparecido, o que também se verificou na radiografia feita em

seguida.
.

Depois de várias consíderaçêes o sr. Prof. dr, Rocha Brito mostrou que a

única hipótese de diagnóstico plausível era a de sindroma dê Lôfãer.où infiltrado

fugaz sucedâneo, possivelmente com o origem na verminose apresentada pelo
doente.

Esta comunicação foi acompanhada de projecções de diapositivos e apre­
sentação de radiografias. .

e. sri Prof. dr, Luís Raposo fêll algumas considerações sõbre o caso apre-
sentado. ,', r
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Seguiu-se no uso da palavra o sr. Prof. dr, Correia de Oliveira que falou
sõbre .:Alguns' casos de histeria". Começou por fazer um breve resumo da evo­

lução do conceito de histeria, desde os tempos da era pre-cristã até aos nossos

dias e mostrou como aquêle conceito tem andado deturpado: Detendo-se na

'apreciação do pitiatismo de Babinski, sábio por quem tem Unia grande admiração,
apontou os erros das suas idéias, para em seguida dizer: «o único conceito de
histeria que mais se aproxima da realidade é o dos autores anglo-amerlcanos ••

Na opinião do \

conferente, o histérico não é um simulador nem é um

mitomano; cé um doente da personalidade, é um dificiente de vontade, é um

• htpobülíeo»,
'

Em seguida explicou o mecanismo dos sintomas histéricos.
O sr. Prof. dr. Correia de Oliveira, ilustrou' a suá exposição com descrições

de casos da sua clínica particular e projecções de diagnósticos e fotografias .

. Sociedade Médica dos Hospitals Civis ,"

Sob a presídéneia do sr, Prof. dr. Carlos Santos efectuou-se a sessão de
estudo da Sociedade Médica .dos Hospitais Civis de Lisboa, que teve lugar no

salão nobre do Hospital de Santo António dos Capuchos.
O sr. dr. Domingos Machado e o sr, Prof. dr. Diogo Furtado referiram-se

ao «tratamento de um caso de tabes», pela penicilina.
A seguir, o sr. dr. Paiva Chaves ocupou-se, largamente, de novo método

de «extensão continuá, em fractura da coluna vertebral», e, por último, o

sr. dr. Elísio da Costa aludiu ao -Hemanglsctasía Hipertrófica de Parkes Weber».

Várias Dotas

O H. ministro da Ed"ucação Nacional conferiu as insignias da Grã-Cruz de
S. Tiago da Espada ao sr. Prof. dr. Egas Moniz�

.

- Proferiu a sua última lição por ler atingido o limite de idade, o pro­
fessor da cadeira de químa fisiológica da Faculdade de Medicina de Lisboa, o

sr. dr. Ferreira de Mira.
- Foi nomeado. professor do curso de medicina sanitária' de Lisboa o

sr, dr. Carlos de' Arruda Furtado, •

"

- No Pôrto realizou-sei um jantar de homenagem ao sr. dr. A.dolfo Pinto

Leite, presidente do Conselho Begtonal-da Ordem dos Médicos.

Faculdade de Medicina

Do Pôrto - Tem prosseguido as reüniões científicas da Faculdade de
Mèdicina do Pôrto às quais foram apresentados. os segàlntes trabalhos:

«Cancros cieatrieíaís da pele, pela sr." dr.' D. Maria Manuela de Portugal":
IA prova de Wold mann», pelo sr. dr. Mauricio Moreira:, «Estudo das reacções
vasomotrizes no período post-operatórío-, pelo sr. dr, Lino Rodrigues: «Alguns
casos de identificação pelas impressões digitais. pelo sr. Prof. dr. Carlos Lopes.

«Sôbre as novas terapêuticas dos neoplasmas da próstata, pelo sr. dr, Alves
Pereira; .Morte súbita conseeutíva a cálculos do eolédoco», pelo sr. dr, José de
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Barros; «Modificações gravídicas da cortical suprarreüal», pelo sr. dr. Eugénio
Côrte-Real; (( Sôbre colanglograûa post-operatória», pelo sr. dr. Joaquim Bastos-

«Sôbre a acção da glicerina como espasmolitico intestinal», pelo sr. dr. José

Garrett; .0 reflexo pilo-motor na tuhereulose pulmonar", pelo sr, dr. Carlos
Alberto da Rocha; "Fibromas do intestino», pelo sr, dr. João de Melo;
«Relação anátoma-elíníea entre tuberculose pulmonar e tuberculose óssea», pelo
sr. dr. Esteves Pinto.

I'

Fal�cÏlnentos

Faleceu o sr. dr. Henrique Fragoso Domingos Parreira, professor catedrático
da Faculdade de Medicina de Lisboa, onde dispendeu a sua grande actividade
científica durante 34 anos.

Em 1907, já o médico e professor liceal, estudava histologia com os pro­
fessores Marck Athias e Celestino da Costa, havendo-lhe sido entregue, em {IJOt,
a direcção do laboratório do Hospital Escolar do serviço do Prof. Oliveira Feijão
e a chefia do laboratório do sr. Prof. dr. Francisco Gentil. Foi médico dos hospitais,
.trabalhou em anatomia patológica com o sr. Prof. dr. Pinto de Magalhães. Também
em 1911 foi nomeado i.o assistente da Faculdade. Em 19f2 partiu para Berlim
a freqüentar os cursos de professores de nomeada. Em 19t8 foi contratado para
reger, na Faculdade de Medicina, os cursos teóricos e práticos de anatomia pato­
lógica, ascendendo depois a professor da cadeira. Foi membro do Conselho
Médico-Legal de Lisboa e da comissão internacional contra o canero,

Amigo e dedicado colaborador do sr. Prof. dr. Francisco Gentil, -acompa ..

nbou-o sempre nos seus trabalhos de organização da luta contra o cancre em

Portugal e fazia parte da comissão directora do Instituto Português de Oncologia,
desde a sua criação.

,

O sr. Prof. dr. Henrique Parreira, que dispunha de inumeras simpatias, pelo
seu carácter, optimismo, consciência profissional e naturais dotesde bondade,
contava 59 anos de idade.

Também faleceram: em Coimbra, o sr. dr, Adolfo de Lemos Viana, médico
e seeretárlo do conselho médico-legal desta cidade; em .Ltsboa, o sr, M_ Manuel

Careca, de 73 anos, médico, natural da Guarda; em Beja, o sr. José Augusto da

Fonseca, pai do capitão médico da Armada, sr. dr, Augusto da Fonseca; na

Gesteira, concelho de Soure, o sr. dr. Guilherme Elísio Rodrigues Tralhão, médico,
de 37 anos; na Figueira da Foz, a sr.a D. Ana dos Santos Carvalho, mãe dos
sr. dr. Joaquim de Carvalho, professor da Faculdade de Letras de Coimbra, e

do sr. dr, Júlio de Carvalho, médico em Lisboa e avó do sr. dr. Manuel Montezuma
de Carvalho, assistente da Faculdade de Medicina de Coimbra; em Tonda, o

sr. dr. José da Costa Gaito, delegado de saúde aposentado; em Aguím, o sr. Manuel
da Cruz Navega, tio do cllníco sr. dr. Artur 'Correia, e em Vila Reai, a sr. a Amélia
Durão, mãe do médico 'daquela localidade, sr. dr. Mário Durão.

«Coimbra Médicap apresenta condolências às famflias enlutadas.
,
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ACADÉmiCALIVRARIA
DE

MOURA MARQUES & FILHO

19-Largo Miguel 8ombarda-25
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BA BKIN - Secretory Mechanism of the Diqestioe Glands. 1 vol, 900 pág.
vitb. 22() illustrations. encau. . . ..

BERTWISTLE, - A Discriptioe Atlas of Radiographs, an aid to modern
clinical methods. Fiftlt edition. I. vol , 5�4 pág., 8ï\;l illst., encad. .

BUTT and SN EL,L - Vitamin J{. 1 vol , 172. pág, a9 tlgs., encad. .

COMRlE--Black's Medical Dictionary. Eighteenth edition, 1 vol., 998 pág,
encad, " . .,. •

FERGUSON -Roentgen diagnosis of the extremities and spine. Enlarged
First edition. 1 vol, 462 pág., 560 figs., encart. . .

FIELDING - Sex and the Love LIfe. I vol.. 3':22 pág .. encad. ..

FISHBERG - Heart failure. Second edition. I vo!., 8'�H pág., 25 grav.,
encad., . . '., . .

GOODMAN and GILMAN - Pharmacological Basis of therapeutic.
A textbook of Pharmacoloqu, Po.r:icoloqll and Pherapeutics for Physi.
cians and Medical Students. 1 vol., 1387 pág .. 126 figs., enca+. . .

GUYON - Phe ethics of scxnal acts. A frank thollgltlflll appraisal of a

universal problem. 1 vol., 383 pág .. en cad. J ••• •

HOLM ES-Bacilla1y and rickettsial infections. Acute and chronic. A tex-
tbook. Black death to 1vhite plague 1 vol., 676 pág., encad. .

JOSLIN. ROOT and MA I:{I-�Ll£ - Phe Treatment of Diabetes Mel/Uns.
Seventh edition. 1 vol., 788 pág .. encau. . . . . .

KEY and CONWELL - Phe Management of Fractures, Dislocations and
Sprains. Third edition. 1 vol., L303 pág .. l'i!59 grav., eucad ..

KUGELMASS - Clinical Pediatrics. 1 vol., il93 pág., encad, . .

l\f AC·DOUG ALL - Bioloqs}, Pite science of life. 1 vol. 963 pág. 555 figs.,
encad.. . '. . .. ., . . •

MAHER and WOSIKA - Eleotrocardiaqraphs}, PhiI'd edition. 1 vol.,
334 pág .. iOO grav., encad. . . . '. . . . . . .

PILL�BURY - Manna I of dermatology. Insued under tile auspices of the
comittee on medecine of tile division of medical sciences of the national
researcn council. 1 vol , 4'l!L pág, 108 figs .• snead. .• .

PORTEl:{ and CARTfl;R - Management of the Sick Infant and Child.
Sixth revised edition. 1 vol., ';)77 pág. \:16 tigs , encad.. •• .

RICI and MARR - Principles of Extraperitoneal Caesarean section.
1 vol., 224 pâg., 47 flgs., encad. .. '.' •

SPE�D -A Text-Book of Fractures and Dislocations, covering their patho-
10.q.1l, Diagnosis and treatment. Foartk edition. 1 vol., 1106 pág.,
1140 gra vuras, en cad. . '" . . ..• •

TODD and i::lANFOR D - Clinical diagnosis b.lJ laboratory methods ..

A working manual of eiùucal pathology Tentk edition tuitli 9L1 pages,
li80 illustrations. 32 i n colors. 1 vol •. encad.. . . •

WILE _o. Phe sex Life of the unmarried adult. An inquiry iuto and an

interpretation .of current sex practices. 1 vol , 320 pág., encad. .

ZINSSER, �NDEI:{S and FOTH�RGILL-Immunity. Principles and
application in Medicine and Public Health: 5th edition, 1 vol.,
801 pág.. encad.
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375$00
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100$00

570$00

225$00

625$00

300$00
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ÚLTIMA NOVIDADE

Arquico de Medicina Poputar. Colectânea de estudos dirigida por F. C.
PIRES DE LIMA. I, 1 vol , 114 pág. • 15$00

BER GM A NN - Tratado de Medicina Interna - Tomo V. Elzfermedades
del sistema neroioso 2 vols., 1\!48 pág., 886 ilustraciones en negro
y color., encad... .. ". . 578$00

BUbTOS - Semioloqia Qilirurgíca 9 Diaqnostico, Las seis grandes regio- /

nes articúlares, Percera ediciôn, 1 vol., 414 pág., 234 figs. (A t). 150$00
CAR DIA (M A RJO) - Assistência na doença .. Silas relações com a Previ-

dência Social. 1 vol., 110 pág. . 15$00
CANIZ0 y GARCIA - Esttuùo clínico y terapéutico de la hipertensiân

arterial, de SIiS acidentes y complicaciones. Secunda ediciôn. 1 vol.,
156 pág. (S.).. .• 60$00

CERDÁ y IGLESIAS - Medicamentos Inyectables, teoria y practica de
sn reparaciôn. Segunda ediciôn, 1. vo!.,509 pág., 152 figs., encad.
(G. M.).... . . . . •. . 375$00

COURMONT - Manual de Hiqiene. Corregida, ampliada y pues/a al dia
par el doctor Rochaix. Nueva ediciôn espanola, traducida directamente
de la quinta ediciôn francesa. 1 vol., 960 pág., 211. figs. (E. C.).. 180$00

DELG A DO - Bnfermedoâes /fe la Infanda producidas por virus. 1 vol.,
395 pág. ilustrado. (A. A.) '. . 150$00

DU ARTE SANTOS - Morat, medicina e questões sexuais, 1 vol.,
152 pág .. brochado. .. :. 12$50

FUENTES y CAPURRO- Patologia digestiva. Actualidades clinico-ra-
dioloqicas 9 terapeuticas, segunda edicián, 1 vol., 642 pág. ilustrado.
(E. C.). . . 160$00

GARRA HAN - Medicina Infantil para estudiantes y médicos practicos .

.

- Quinta eâiciôn, 1 vol, 1150 pág- .. 207 figs. (Ati. 340$01)
LOURO (JOSÉ I NEZ) - Problemas de linguagem anatómica. (Com obser-

vações ao latim auatômico do conqresso de Basileia). Incluindo um

indice oocabular. 1 voJ., 100 pág.. . .... .. 15$00
MART I US - Operaciones obstétricas. Indicaciones y técnica. Manual

para I1S0 de estuâiantes y médicos. 1 vol., 257 pág. com 276 figuras,
algunas en colores, encad. (L.). . 105$00

--- Operaciones Ginecológicas 9 sus fundamentos anatomotopoqráficos.
1 vol, 401 pág., con 387 figuras, en negro y color, encad, brc. ,L) . 200$00

OLIVEIRA FEIJÃO - Guide Formulaire du Praticien. i vo!., 796 pág.,
encad.. • •• . 100$OÛ

RAMOS - Diagnóstico g tratatniento de los trastornos nutritivos del
lactante. Percera ediciôn: 1 vol., 528 pág., 86 ilustraciones, encad.
(AId).. 230$00

TOMM ASO - Clínica del Preoperatorio, Prólogo del professor Marafion.
1 vol., 613 pág. (A t) . 165$00
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