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A PATOGENIA DO EDEMA' PULMONAR AGUDO (1)
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EDUARDO COELHO

ERRATA

Pág. 124, linha 12, onde está pelo fósforo, leia-se pelo CO Cl2

1iClCJCCilCUICI, CIllICIllCIlLC3, 9UC o sea apdlcclIÏ1ellLU IldO voe·

dece a nenhuma regra, e escapa-nos tantas vezes o incidente

ocasional, a causa próxima dêste sindroma, tão freqüente que
não há clínico que com êle não tenha largamente convivido, de
tantas incógnitas na sua patogenia, que esta se perde em tão va­

riadas hipóteses.
SINTOMATOLOGIA E VARIEDADES CLÍNICAS

A dispneia é anunciada pela tosse sêca, repetida, superficial,
ou aparece abruptamente, sem aviso prévio. Quási sempre, à

opressão torácica, com angústia, sucede a tosse curta e repetida,

(I) Lição de concurso, proferida na Faculdade de Medicina de Lisboa,
em Dezembro de 1933 .

•� fA�,• LO



....,:....�

-� ;1(.;.,._ V I I L M '

.:» : �. :. ", I rsnox ECIbA

�:in?:7.�:�\._'::�-� Duas vacinas----
'·\).;..:...,·)1 cujo sucesso se acentua dia a dia

-

I __
_

óupla
-

s.uperlorida'de _� Acção directa sabre p micróbio

_.

. ( �usêncla de reacção febrfl. .••

f:Oliti·que
a que melhor realisa

�_.....".-= L_h=-,e� __.... � ".ftJ!.,._� .......� 1,_.,............=

A STALYSINE injectavel cons­
titúi a melhor terapeutica das
afecções es t a fUoco c i cá s.

A forma bucal (de mals fécil adml­
nistração) pode usae-se com o
m e s m o sue ess o • (2)

(2) Qut�a forma; flitradOI para pê'nso; ..obra
focos abertos.

." a c 'on a curaU"a anti- collbacllal'

(segundo a técnica do Doutol' nSCH)

_Colitiqu,e e Stalysine
ha mais do-dez anos que são'

- ensaiadas com suoesso em
-

muitos serviços dos Hospi-
- -.

tais de Paris.

-o -

-

-"Llteratura -e "A-mostras:

LABORATÇ>.lI:tES P. ASTIEfiç,�!5, ���]l DooteurBlanohe-PARIS
ou nO. reDr•• è��à!i1'A. {��II'e�lIal e CoI6nla.· .

GIMENEZ-SALINAS & ',��� i;_5�alma, 240-246-Lis�a



SUMÁRIO

Artigos originals

A patogenia do edema pulmonar agudo. por Eduardo Coelho ....•.

Breves constderecôes clínicas a-propósito das maniîestações cutâneas

de um caso de lellcélllia mieloide, por Alvaro Lopo •..•.•.......

Pág. 6U

125

Revista dos Jornais de Medicina •••••••••••••••••••••••.••••.•••••..•.

Biblioteca da «Lisboa. Médica)) •••••••••••.•••••••••••.••••••.••.••..•

Noticias & Informações •••••••••••••.••••••••..•••••••.••.••••••.••••

168

184
" VII

A PATOGENIA DO EDEMA' PULMONAR AGUDO (1)
POR

EDUARDO COELHO

A transudação da: serosidade albuminosa do plasma através
das paredes dos capilares do pulmão realiza o edema pulmonar.
Nada mais simples. Todavia, há poucos problemas tão discutidos
e tão interessantes no momento actual como o da patogenia do
edema pulmonar agudo.

Pode desencadear-se após a fadiga, a marcha, uma digestão
, difícil ou uma emoção, mas o seu comêço é, em regra, de noite,

quando o doente se deita, ou em pleno sono. N esta última mo­

dalidade, o edema pulmonar apresenta-se sob a dependência re­

lativa das condições circulatórias defeituosas que o decúbito pro­
vocou: desproporção criada brutalmente entre o potencial do

coração e o trabalho momentâne arnente exigido a êsse órgão.
Acrescentarei, entrementes, que o seu aparecimento não obe­

dece a nenhuma regra, e escapa-nos tantas vezes o incidente

ocasional, a causa próxima dêste sindroma, tão freqüente que
não há clínico que com êle não tenha largamente convivido, de
tantas incógnitas na sua patogenia, que esta se perde em tão va­

riadas hipóteses.
SINTOMATOLOGIA E VARIEDADES CLÍNICAS

Á dispneia é anunciada pela tosse sêca, repetida, superficial,
ou aparece abruptamente, sem aviso prévio. Quási sempre, à

opressão torácica, com angústia, sucede a tosse curta e repetida,

(I) Lição de concurso, proferida na Faculdade de Medicina de Lisboa,
em Dezembro de 1933.
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a dispneia com expectoração espumosa, rosada e arejada. É o cha­
mado "líquido de edema», rico em albumina. Passe a expres­
são de « liqu ido de edema", mas façam-se as devidas reservas:

se de edema se trata quando o líquido se recolhe nas trabeculas
e intersticios do tecido conjuntivo, deveríamos consider-ar diver­
samente o líquido que, passa para os alvéolos e que, estando

contido em ca vidades preformadas, pertenceria à categoria dos

transudados. Seja como fôr, o tèrmo está consagrado. A dispneia
aumenta, o pulso é pequeno, rápido, por vezes entrecortado de
cxtr asistoles. Pulsações cardíacas apagadas ou precipitadas e

tumultuosas. Ruído de galope freqüente. O tórax enche-se de

fervores, primeiro limitados às bases, invadindo, depois, os pul­
mões de cima a baixo dando-nes a impressão auditiva - servin­
do-me de uma frase expressiva e consagrada_- de uma verda­
deira «enchente da maré». Lábios cianosados, face pálida, coberta
de suores, estado ansioso, extremidades fr ias e cianosadas, ex­

pressão de angústia e de morte próxima. A crise termina pela
morte, se o miocárdio flecte; a evolução modifica-se, com desa­

parecimento completo de tôda a sintomatologia alarmante, se se

intervém a tempo, num miocárdio que reage, ou até espontânea­
mente, se o coração venceu a vaso-dilatação brusca da circula­

ção capilar dos pulmões. E, como vestígio, fica tantas vezes um

sôpro de insuficiência mitral, audível nos dias seguintes.
Êste quadro que acabo de lhes traçar constitue a

1) Forma aguda do edema pulmonar.
'

Consoante a duração e a gravidade do acesso, devemos dis­

tinguir ainda estas variedades clínicas:

2) Forma hiperaguda, ou edema sufocante de Andral, É o

edema fulminante, que provoca a asfixia mortal em poucos mi­
nutos, Parece, muitas vezes, que o doente teve morte súbita.
Pode encontrar-se morto no leito, com um pouco de espuma
sanguinolenta nos lábios, um doente que se deitara na véspera
sem o menor sinal de sofrimento. Outros acordam sobressalta­

dos, sentam-se e morrem imediatamente. E há, ainda, outros

doentes que nem sequer apresentaram expecroração e só a au­

tópsia revelou a existência de edema pulmonar: são as formas

broncoplégicas, nas quais a inibição da musculatura dos brôn­

quios impede a expulsão do líquido de edema e, então, o quadro
é duminado pelo colapso cardíaco.



EDEMA PULMONAR AGUDO

3) Forma discreta e .abortiua. Os sintomas são pouco acen­

tuados. Após o esforço, tosse superficial e repetida, prenúncio
habitual da dispneia; mas esta não aparece e o quadro reduz-se
il expectoração, ligeiramente espumosa e sanguinolenta.

Como mais de Lima vez tive ensejo de observar, basta que
determinados doentes se deitem durante uma auscultação demo­

rada, para que .tenharn necessidade de se levantar, ofegantes,
dispneicos, esperando o fim de urn a crise que mal se iniciou;
não houve tosse nem expecror ação, mas o edema agudo era uma

realidade, confirmada pelo aparecimento de fervores subcrepi­
tantes em tôda a extensão dos pulmões,

Podemos, ainda, considerar diferentes variedades clínicas

quanto à evolução (formas isoladas, recorrentes, subintrantes e

complicadas); consoante o quadro clínico (formas broncoplëgicas,
dolorosas - gue alguns clínicos confundem erradamente com a

chamada angina pectoris de decúbito - formas hemorrágicas ou

hemoptoicas e forma sêca); segundo a extensão (formas genera­
lizadas, unilaterais e parciais ou localizadas},

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

A-pesar-de ter observado já, por várias vezes, a confusão do

acesso do edema pulmonar agudo com a asma brônguica, en­

tendo gue o diagnóstico diferencial do acesso de edema nunca se

impõe - nem com a asma brônguica, nem com a asma urémica,
nem com a asma anafiláctica - tão claros e precisos são os si­

nais gue compõem o quadro do acesso do edema pulmonar, desde
a forma hiperaguda il forma abortiva.

PATOGENIA

Expostas estas noções gerais sôbre a sintomatologia e as

formas clínicas do edema pulmonar agudo, examinemos as suas

'condições patogénicas. À primeira vista, a variedade de formas
do edema agudo faz-nos entrever a multiplicidade das suas

causas. Parece gue, para cada processo mórbido, ·uma causa

concorre necessàriarnente para o desencadeamento da crise do
edema. As condições em gue habitualmente se desenvolve o

edema pulmonar em clínica põem em foco, umas vezes, os fac-
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tores cardíacos, outras vezes a hipertensão, a excitação vaso­

-motora,. a intervenção de um elemento tóxico, etc., como facto­
res déterminantes.

Ponho de banda os acessos de edema pulmonar das infecções
agudas; da toracéntese ou da paracéntese; da intoxicação pelos
gases; da eclâmpsia; dos estados caquéticos (septicemia, carci­

noma, anemia grave); o edema da insuficiência hepática, indiui­

dualizado por Hess; da epilepsia; da mielite ascendente; o edema

pulmonar agudo da encefalite, magistralmente descrito por Clo­
vis Vincent, em 1922, o qual cede,. em geral rapidamente , às

injecções de adrenalina; o edema pulmonar observado nos tu:

.
mores cerebrais e nos feridos crânio-cerebrais, e provocado até

experimentalmetite nos opel-ados de tumores da medula por ex­

citação das 2.a, 3.a e 4.a raizes posteriores dorsais, a qual de­
sencade·ia uma vaso-dilatação pulmonar aguda com edema. Sai
do âmbito desta lição o estudo das condições patogénicas corres­

po dentes à multiplicidade de causas - do âmbito desta lição e

do tempo que a ela me é destinado. Abordarei, apenas, as CO�l­

dições patogénicas do edema pulmonar agudo nas doenças car­

diouasculares.

A. expressão edema pulmonar agudo foi empregada em pri­
meira mão por Huchard, em 1897, a-propósito de um doente do

coração que padecia de acessos súbitos e intensos de edema dos

pulmões; mas a primeira descrição clínica vem-nos de Andr al

(1837). Depois de Huchard, numerosos patologistas descreveram
êste sindroma com nomes diferentes: asma cardíaca, dispneia
aguda paroxística e dispneia paroxística da hipertensão ..

As teorias que se apresentam para explicar a patogenia do
edema pulmonar agudo das lesóes cardiovasculares são nume­

rosas.

Ainda recentemente o Prof. Frugoni, numa volumosa mono­

grafia sôbre o edema pulmonar agudo, depois de extensas inves­

tigações experimentais e clínicas, largamente comentadas, afirma

que diferentes factores condicionarn o aparecimento do edema

pulmonar: factores humorais, hemodinâmicos, físico-químicos,
nervosos- especialmente neuro-vegetativos - e ainda osfactores
constitucionais. Põe de lado, porque os supõe insubsistentes, os

factores mecânicos, 'sobretudo a insuficiênc ia vcntr icula r es-
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querda, e, além de outras condições, que daqui a pouco examina­

rei, faz intervir um factor constitucional ou neuro-endocrinico,
contentando-se mais com palavras do que com a realidade objec­
tiva. E decorridas duas centenas de páginas maciças de documen­
tos clínicos e experimenta is, arrisca estas palavras, à guisa de
conclusão:

Sobre a patogenia do edema pulmonar aguja, nada está defi­

nido, e lia clínica médica de Pádua continuamos as inuestigaçôes
com o fim de aprofundar êste interessante problema.

Num trabalho de há poucos meses, da Clínica de Cardiologia
de Viena, afirma Zdansky : O problema da patogenia do edema

pulmonar agudo não foi ainda esclarecido.
Eis o estado em que se encontra a solução dêste importante

tema de fisiopatologia, a despeito de tantas doutrinas patogéni­
cas e desta teia de Penelope, que são as aquisições que temos
colhido neste terreno: um fazer e desfazer de teorias.

(Pois o que é, em última análise, o edema pulmonar agudo?
É a inundação súbita dos alvéolos pulmonares por um líquido
albuminoso saído dos capilares, quando a perrne abilidade está
anormalmente exageràda; uma grande parte do sangue de todo
o organismo é deslocada para os pulmões, onde se acumula.
Como nos pulmões não existe espaço suficiente para essa grande
quantidade de sangue, e como o ventrículo esquerdo não lhe dá

saída, forma-se estase capilar, as p are de s dos capilares disten­
dem-se e aumenta a sua permeabilidade. A velocidade sanguínea
dos capilares do pulmão diminue e produz-se uma transudação.

Ora, o conhecimento dêstes fenómenos, que se manifestam na

transudação serosa através dos capilares dos pulmões, impõe-nos
desde já o exame dos diferentes elementos que podem entrar em

jôgo: os capilares pulmonares; o sangue; o pulmão, como reser­

vatório de sangue; e o estado do coração.
(A transudação albuminosa súbita e, portanto, o edema, re­

side primitivamente na alteração dos capilares pulmonares, em

modificações' físico-químicas do sangue, na faculdade que o pul­
mão possue de constituir um reservatório sanguíneo, ou na in­
suficiência do ventrículo esquerdo e na hipertensão pulmonar?
Por outras palavras: (tratar-se-á de edema por modificação dos

capilares, por alteração da composição do sangue", ou de edema
de estase?
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Examinemos cada um dèsses elementos.

I. OS CAPILARES PULMONARES E A FORMAÇÃO DO EDEMA

Sahli sustentou a opinião de que o edema pulmonar agudo
era devido a uma alteração dos capilares pulmonares. Frugoni
partilha das mesmas ideas.

Os capilares são constituídos por uma r êde de finos canais,
de paredes muito delgadas, inte rcalados 'entre as arteríolas e as

vénulas. Uma propriedade característica dêste s vasos consiste na

permeabilidade para os cristalóides. (Fig. I).
A permeabilidade dos capilares para os cristalóides é um

facto bem estabelecido. :s as invesrigações de Schulemann mos­

traram que a permeabilidade não é favorecida ou inibida activa­

mente pela membrana capilar. Êste autor agrupou um grande
número de corantes, consoante a velocidade com que passam
nos capilares e se distribuem nos diferentes órgãos. A ordem de

classificação destas substâncias é a mesma quando se détermina
a velocidade com que se difundem através de uma membrana.
Por outras palavras, as velocidades relativas da diálise são as

mesmas ill vitro e in vivo, o que prova bem a ausência da in­

tervenção activa no segundo caso _;_ a membrana capilar fica

passiva. Se exceptuarmos os capilares do fígado e do tubo di­

gestivo, são todos normalmente impermeáveis aos colóides e,

portanto, às moléculas protéinicas .

.
Starling mostrou o partido que se podia tirar dêste facto

para a interpretação do mecanismo do transpcrte da água e das

soluções salinas isotónicas para o sangue, através dos capilares.
Um osmómetro permeável aos cristalóides, mas impermeável

aos colóides, que contém uma solução coloidal e que é mergu­
lhado numa solução salina, absorve esta solução, se a pressão
osmótica dos colóides fôr superior à pressão hidrostática do lí­

quido interior. Se esta pressão fôr superior iJ pressão osmótica,
a água filtrará em sentido contrário através da membrana. Os

capilares são dotados da mesma propriedade que èste osmóme­

troo É, pois, legítimo identificar o mecanismo das trocas aqüosas
ao nível dèstes vasos com o jôgo de duas fôrças opostas: a pres­
são osmótica dos colóides do sangue e a. pressão sanguínea,
hidrostática, intracapil ar. O esquema de Bayliss objectiva e xube­
rantemente esta concepção de Starling (Fig. 2).
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Ao longo do capilar a b, representado na fig. 2, a pressão hi­
drostática diminue regularmente de a para b, emquanto a pres­
são osmótica fica constante; em a a pressão hidrostática é supe-

Fig. 1. - - Esquema dos capilares. A - arteríola.
B - vénula, C- estase.
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rior à pressão osmótica e o líquido ultrafiltra do capilar; em b,
pelo contrário, a pressão osmótica predomina e aflue ao capilar
o líquido dos tecidos circunvizinhos. Em a, observa-se o fenó­
meno de exosmose; em b, o fenómeno de endosmose.

Pode surpreender-vos que eu empregue esta expressão­
pressão osmótica dos colóides- quando me refiro às proteínas do

sangue. De feito, as proteínas, em virtude da grandeza das suas

moléculas, possuem uma pressão osmóti�a pràticam�n:e nula;
mas quando estão separadas cie uma solução de electrólitos por

b na que a, semelhanca dos endotélios vasculares, é
urna mem ra, '

p. n\drõstàtica pressão osmbtica l
I ;

I
I

.

:' pressão osmotica! p. hidrostàtica
I
I
II I I II I I

I I I I

I I

!
I I

I t -: I I
I :li:: li.:iii: li.:

,
I

lA--------��------�------>r---------BII

Zonadeexosmose : Zonodeendosmose
(tronsuaaçâo) : taosortçâo)

(ESQUEMA DEBAyLISS)
Fi;!.2

permeável aos electró.litos e impermeável aos colóides, estabe­

Ieee-se, então, entre as duas soluções, o que em 'química-física
se chama o equilíbrio de Donnan, o qual permite uma distribuï­
ção desigual dos iontes dos electrólitos de cada lado da mem­

brana. Seja M uma membrana impermeável aos colóides e per­
meável aos electrólitos, por exemplo, uma membrana de colódio

que separa dois meios: A e B. Em A encontra-se o proteinato de
sódio - a solução coloidal de uma proteína - parcialmente dis­
sociado nos iontes constituintes, proteína e Na +. Em B uma solu­

ção de cloreto de sódio dissociado, em parte, em iontes Cl- e

Na+,
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A B A B

M

Prot e ina - N'l +

II

Na -r- CI-
Proteína - Na +

CI- Na +

II

Na + CI-

Antes do equilibria. Depois do equilíbrio.

Passam-se os seguintes fenómenos: o ionte proteína não atra­

vessa a membrana; uma certa quantidade de iontes Na + e de ion­
tes Cl -

atravessa a membrana. Mostrou Donnan que o equilíbrio
se realiza quando, para um grupo de iontes de sinais diferentes,
como Na + e Cl >, os produtos das concentrações são os mes­

mos de cada lado da membrana. Compreende-se facilmente que
do lado da proteína (compartimente A) o ionte Na + predomina
sôbre o ionte· Çl -:, emquanto do lado electrólito (comparti:
mento lJ) há tantos iontes Na + como iontes Cl-. O número
de ionte s é mais elevado no lado da proteína do que no lado

oposto c, portanto, a pressão osmótica é mais elevada do lado
da proteína. O equilíbrio só é possível se uma pressão hidrostá­
tica vem contrabalançar a diferença das pressões osmóticas. No
caso do plasma sanguíneo contido pelas paredes endoteliais, a

pressão hidrostática é a 'pressão sanguínea dos capilares.

Para o estudo do compor-tamento dos capilares .no edema

pulmonar agudo tem, ainda,' grande importância o conhecimento
da circulação capilar e da sua relação com a pressão arterial.

A circulação capilar foi consider-ada, durante muito tempo,
como a conseqüência puramente passiva de processos hemodi­
nâmicos manifestados nos outros vasos. Sabe-se, hoje, que é
errada esta concepção e que os capilares têm, pelo contrário, o

poder de regular, por v.ariações activas do seu calibre, a corrente

sanguínea gue os percorre. A prova essencial é nos fornecida por
êste fenómeno: o grau de repleção dos capilares é independente
do estado da pressão arterial.

Os capilares podem resistir, sem modificações apreciáveis do
seu calibre, a pressões relativamente elevadas, como se pode
'demonstrar pelas injecções intra-arteriais de líquidos corados nos

órgãos isolados. O grau de repleção dos capilares corresponde,
raramente, nestes casos, a intensidade da injecção.
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A existência do tónus autónomo dos capilares, que se deduz

dêstes factos, impõe-se também, como mostrou Ebb e cke ,
em

observações realizadas na pele humana submetida a temperatu­
ras variáveis. Sabe-se - e isto é facilmente verificável pela capi­
laroscopia - que a coloração da pele é, sobretudo, função do
estado de repleção dos capilares, e a sua temperatura da quan­
tidade de calor que lhe é fornecida, na unidade de tempo, pelo
sangue arterial. A pele pálida significa , por conseqüência, que os

capilares estão contraídos, a pele vermelha o estado inverso.
A pele quente indica qu� a velocidade da circulação arterial está
localmente aumentada, isto é, que as arteríolas estão dilatadas.
A pele .fria permite concluir, pelo contrário, que existe deminui­

ção da circulação local pela contracção das arteríolas. Não é raro

que a pele esteja simultâneamente pálida (capilares contraídos) e

quente (arteríolas dilatadas); ou corada (capilares dilatados) e

frias (arteríolas contraídas).
Nos dois casos, as arteríolas e os capilares comportam-se,

pois, de maneira oposta, indício manifesto da sua independência
funcional recíproca. Outra prova da sua independência consiste,
ainda, na reacção, tantas vezes oposta, que apresentam, em pre­
sença das substâncias vasomotoras, por exemplo, da acetilcolina
e da adrenalina ,

Actuei sôbre os capilares pulmonares, procurando aumentar

a sua permeabilidade por meio de algumas substâncias, para ve­

rificar se, dêsse modo, se produz o edema pulmonar agudo, o

que confirmaris a opinião de Sahli. (I).
A substância que primeiro. ensaiei nas minhas experiências

foi a histamina, a qual figura na extensa lista dos chamados {( ve­

nenos capilares» e possue a propriedade de aumentar a permea­
bilidade dêsse s vasos.

Os venenos capilares provocam, em grandes doses, aumento

da permeabilidade dêstes vasos, de tal sorte ql!e uma fracção
dos colóides sanguíneos, proporcional à alteração do vaso, pode
-atravessá-Io. Nestas condições, a pressão osmótica do sangue
diminue, ernquanto � dos tecidos aumenta, o que refcrça, por

(I) Estas experiências foram realizadas em colaboração com o Dr. José

Rocheta.
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conseqüência, a acção da pressão capilar tendente a fazer filtrar
a água para fora dos capilares e provoca, assim, nos casos

extremos; edema agudo dos tecidos.

� Comportar-se-ão de modo idêntico os capilares pulmonares
sob a acção da histamina î.

O edema local da pele provocado por diferentes excitantes

nocivos fôra já atribuído, por Lewis, à libertação de uma substân­
cia que possue tôdas as propriedades da histamina. Como os

pulmões são, de todos os órgãos, os mais ricos em histamina

,(0,075 grs. por quilograma), Frugoni, tomando por base as ideas
de Lewis sôbre o edema experimental da pele, afirma, como

hipótese de trabalho, que «a enorme permeabilidade capilar do
edema pulmonar agudo é produzida, provavelmente, pela liberta­

ção local, pulmonar, de histarnina ».

Injecção de histamina 11a artéria pulmonar. - As expenen­
cias foram realizadas em dez cãis. Respiração artificial; coração
a descoberto. Injectei na artéria pulmonar uma solução de hista­
mina (fosfato ácido dé ergamina) em doses crescentes de 0,0005
a 0,002 grs. por quilograma de pêso do animal. O ritmo cardíaco

não se alterou e não observei em nenhuma das experiências o

menor vestígio de edema pulmonar. Já em experiências anterio­

res, em que empreguei doses mortais de histamina para pro­
vocar o colapso circulatório, eu nunca observará a formação do

edema pulmonar.'

Injecção de acetilcolina na artéria pulmonar. -- Noutra série

de experiências injectei, na artéria pulmonar, uma solução de

cloridrato de acetilcolina, de 0,00 I a 0,05 grs. por quilograma
(oito cãis).

.

A acetilcolina, em grandes doses, provoca a dilatação dos

capilares. Após a injecção, observei alterações do ritmo, consti­
tuídas sobretudo por extrasÍstoles ventricul are s, seguidas de ta­

quicardia sinusal pronunciada (150 a 200 pulsações durante um

quarto de hora). O ventrículo esquerdo não se dilatou e o 'exame

anatómico e histológico dos pulmões não mostrou edema.
A acção vasodilatadora da acetilcolina é, como a da hista­

mina, ihdependente do sistema nervoso vasomotor e exer.ce-se

sôbre as paredes vasculares.
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Injecção de adrenalina na artéria pulmonar. - Empreguei
ainda a adrenalina, substância utilizada para provocar o edema

pulmonar agudo no coelho. Nunca consegui fazer aparecer o

edema pulmonar no cão, submetido a doses elevadas desta subs­

tância, injectada na artéria pulmonar (oito cãis). Empreguei so­

luções de adrenalina de 0,0005 a 0,001 grs. por quilograma de

pêso do animal. Depois da injecção, havia dilatação da artéria

pulmonar e do ventrículo direito e diferentes perturbações do rÍ­
tmo cardíaco, desde a taquicardia sinusal até a fibrilação ventri­
cular. Em nenhuma' das minhas experiências apareceu o menor

sinal de edema pulmonar agudo. Colheram-se pedaços de pulmão
para exame histológico.

De sorte que com a histarniua , substância de acção intensa­
mente capilar, mostram estas experiências que não tem cabimento
a hipótese de Frugoni. A acetilcolina, dilatadora dos capilares,
em gra[�des doses, não 'provocou um aumento' da permeabilidade
que desse o edema pulmonar. Em regra, a permeabilidade e o

calibre dos capilares variam simultaneamente no mesmo órgão
e a sua independência recíproca tem sido já verificada. � Dar-se-á
êste fenómeno com a acetilcolina? A ausência de edema pulmo­
nar agudo no cão; sob a acção da adre-nalina em injecção na ar­

téria pulmonar, esta ausência de transudação dos capilares pul­
monare s pode explicar-se pela independência da pressão arterial
e da estase capilar. Mas, neste particular, cito, apenas, os fenó­
menos que observei. Não cuido de dar aqui a explicação, pri­
meiro porque não interessa ao problema que hoje me propuz
versar, depois porque em investigações actualmente em curso

procuro interpre tar o mecanismo do edema pulmonar da adre­
nalina em diferentes animais (I).

Facto importante - e êste é preciso acentuá-lo - consiste na

ausência de edema quando se faz actuar a histamina sôbre os ca-

(I) As experiências de L. Binet, professor de Fisiologia da Faculdade de

Medicina de Paris, relatadas na tese de Routier (Paris, 191 I) mostraram que,
sob a influência da adrenalina, em injecção intravenosa, se obtém edema pul­
monar no cão, mas de uma maneira inconstante (I ver sôbre 5). No coelho, o

edema pulmonar adrenalínico é mais freqüente, mas também não é constan­

te, como demonstraram as experiências de HaJlion e Nepper, que tive ensejo
de confirrnar ùltimamente.
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pilares pulmonares. Aí reside, hoje, o principal argumento dos

que defendem a, teoria tóxica do edema pulmonar nas cardiopa­
tias e que localizam nos capilares pulmonares a causa primitiva
e fundamental dos acessos.

*

Vejamos agora corno se comporta o estado físico-químico do

sangue no edema pulmonar agudo e se nêle existem modificações
idênticas às que se observam noutras situações de intensa transu­

dação capilar, e que expliquem os 'acessos de edema pulmonar.

II. O ESTADO FÍSICO-QUÍMICO DO SANGUE NO ç:DEMA PULMONAR

...

As modificações químicas e físico-químicas do sangue n'a

edema pulmonar agudo constiruern um dos factores quási uni ver­

salrvente admitidos para explicar a sua patogenia. Ainda ultima­

mente, .Clerc, Stern, Oelamare e Paris estudaram as modificações
da composição proteica do sôro sanguíneo em três casos de
edema pulmonar agudo do homem e mostram que existia urna

I-d I
senna

T d
. :, .

e evaçao a re ação I br'
o avia, estes autores apresentam

go u lOa -

.

estas determinações de química-física, 'mas nem as. tentam,
sequer, interpretar. Exceptuamos do consenso quási unânime,
as investigações' físico-químicas de Frugoni e Melli, as' quais
impediram ousadas e erradas interpretações.

A afirmação corrente do valor das alterações sanguíneas na

génese do edema pulmonar é baseada em argumentos indirectos
e na, suposição de que a mar parte dos casos de edema pulmo­
nar aparece nas nefropatias. E conclue-se abusivamente que as

modificações sanguíneas das nefropatias .são apanágio do edema

pulmonar.
Já Bright observara o edema pulmonar agudo como compli­

cação freqüente da doença à qual dera o nome, e apresentou uma

estatística com 30 0;0 de tais complicações. Os clínicos posteros
começaram a explicar de modo idêntico a quási totalidade dos
edemas pulmonares, sem que tivessem procedido a investigações
sôbre o estado físico-químico do sangue. A té para o edema pul-



LISBOA MÉDICA'

E ainda mais se se confirmassem as: investigações de' Hallion e

Carion, os guais teriam observado o edema pulmonar agudo
morta-l em coelhos, provocado por injecções de grandes doses

de cloreto de sódio em solução concentr ada. Hallion e Carion
admitem a destruição do epitélio dos capilares pela acção do

sangue hipercloretado. Kraus obteve resultados similares pela
injecção de cloreto de sódio, em soluções muito diluídas (sôro
fisiológico), introduzindo no organismo' uma grande, massa 'de
Iiquido, mas fê� preceder a injecção do corte bilateral.do pneu­
mogástrico. Mas estas experiências compertam a particip ação
de impor tantes e diversos factores, sem gue nos seja possível'
descriminar a parte que cabe ao cloreto de sódio.

Widal e a sua escola supõem gue o cloreto de sódio é fixado
no parênquima pulmonar e' gue atrai a água por efeito da fôrça
osmótica. Chémery admite um mecanismo mais complexo, no

qual entram, como factores, os elementos propostos por Widal,
a hipertensão e um elemento de instabilidade nervosa mal defi­

nido, e crê na existência de uma causa ocasional representada
por um acesso de hiper adrenalinemia.

São estás as principais opiniões emitidas sôbr e o valor do
cloreto de sódio no edema pulmonar agudo. A interp retação que
Hallion e Carion deram às suas próprias experiências, pondo a

,hipótese'de uma acção lesional dos capilares pelo sangue hip er­

cloretado, foi inteiramente refutada, pois, em investigações de

diferentes patologistas, e nas gue publiquei, confirmadas por Melli
e Tasso, demonstrou-se gue a hipercloremia guási nunca existe
nas nefrites e na esclerose renal e gUt: a introdução intravenosa

, de grandes doses de cloreto de sódio não chega praticamente a

modificar a composição do sangue.
Mas � existe realmente uma retenção de cloreto de sódio no

edema pulmonar?
,

Em quatro casos de edema pulmonar agudo, nos guais deter­

minei ° cloro (expresso em cloreto de sódio) do SÔ!,o, encontrei
,

os seguintes números :

I. o
.•.••••••••...•

2.0 ••••••••••.•••• ; ••

3.0 •••• ' •••••••••••••

4·° .

5,54 %0
6,6; »

6,45 »

5,98 »
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Estes doseamentos são inteiramente normais.
As condições em que obtive o sangue não me permitiam sepa­

rar o plasma des glóbulos para proceder a doseamentos do cloro

plasmático e do cloro globular.
Prossegui as investigações, doseando o cloro plasmático e o

cloro globular em animais (no cão) aos quais provoquei o edema

pulmonar agudo, em condições idênticas iÍs que aparecem nas

doenças cardio-vasculares. Determinei o cloro antes do edema e

durante o acesso (1) .

.

; -No cão normal, a taxa do cloro plasmático e globular (ex­
pr<;!ssa em cloreto de sódio) oscila, respectivamente, entre 3, 46

. ,

3,'g0 e-i ,65, 2,66.
: Os resultados que obtive foram os seguintes:

Antes do edema %0 Durante o edema

CI.pI. CI. glob. Cl. pl. CI. glob.

r. o
.•..••..•.• 3,go 2,'4 3,78

.

7,12
2.° ....... ' .. , 3,45' 2,50 3,55 2,66
3.0 ••

,
........ 3,48 '1,66 3,66 I 2,G'3

4.° ..... , , .. '. 3,46 2,63 3,90 2,65
5.°.'........ ; . 3,í6 2,30 3,80 2,20
6.°. ' , '.' , ' .... 3,49 2,49 3,g2 2,84
7.°. , . .•..• o' 3,46 1,7::5 3,76 1,61

O exame desta tabela mostra-nos que as variações que se

obs�rvam nos valores do cloro globular e plasmático são pe­
quenas, cabendo nos limites dos 'números normais, e' que em

vez de uma hiperclorur ernia , durante' o edema pulmonar, se

observa, antes, uma tendência para a hipocloremia. Por outro

lado, a Escola de Frugoni mostrou que no edema experimental
dos coelhos não há diferença notável na composição química dos

pulmões. A concepção de Widal, que admitia a acumulação de
cloreto de sódio nos pulmões, é, pois, infundada. Mas as investi­

gações de' Melli e Tasso foram ainda mais longe: Fizeram in­

jecções intravenosas de grandes doses de cloreto de sódio, Com

prévio descolamento da pele e nefrectomia bilateral. Estes auto-

(L) Os doseamentos do cloro e das proteínas, e a deterrninaç ão da pres­
são onc6tica, da viscosidade e do pl I toram realizados com a colaboração do
Prof. Herculano de Carvalho e do Dr. José Rochera.
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res conseguiram obter grande acumulação salina nos pulmões
•

(6 gramas por o';ou, em vez de 2,5, que representa a cifra média

normal) e, a-pesar da longa sobrevivência dos animais, nunca

observaram o menor vestígio de edema. Pela minha parte, in­

jectei 200 cc. de cloreto de sódio a 20 0J0 na artéria pulmonar de

seis cãis, sem nunca ter obtido edema pulmonar, mantendo os

animais vivos durante seis horas.
'

•

Tôdas estas observações parecem demonstrar que não ésufi­
ciente a acumulação salina nos pulmões, nem mesmo a retenção
de cloreto de sódio no sangue para provocar o edema pulmonar
nesses animais.

Na teoria puramente osmótica de Widal, é difícil de compreen­
der porque é que o edema se deve localizar exclusivamente no

pulmão. Se a teoria de Widal se confirmasse, o edema pulmo­
nar deveria aparecer como uma complicação do edema generali­
zado. Ora, o que se observa ,na esclerose renal e na nefro-escle­

rase é uma espécie de antagonismo entre o edema generalizado
e o edema pulmonar. Porque os doentes de rim com edemas

generaliz ados e retenção de cloreto de sódio não têm edema
pulmonar, a não ser que sobrevenha uma complicação do sistema

circulatório, que daqui a pouco examinarei.
3. Proteínas. Pressão osmótica. Pressão oncôtica. - A poção,

puramente teórica, da alteração das proteínas do sangue no edema

pulmonar, baseia-se apenas na existência de uma deminuíção das

proteínas nas nefroses, precisamente naquelas doenças em que
nunca sobrevém o edema pulmonar agudo como complicação.

Com efeito, inteiramente normais na esclerose renal e nas

glomerulonefrites puras, as proteínas do sangue baixam constari­

temente nas nefroses. Mas não é só a quantidade de proteínas
que está deminuída; até qualitativamente as proteínas plasmáti­
cas estão, notàvelmente alteradas, pois a deminuïçãoincide, so-

b d Ab 'A
'

I
� serina .

retu o, so re a serina. ssirn, a re açao I br' que, nor-
_

_ go uma

malmente, é de 1,6, pode baixar até 0,5, como já observei em

casos de nefrose. Quanto ao mecanismo destas graves alterações
plasmáticas, continua obscuro, como tudo' que diz respeito à gé­
nese das proteínas do sangue.

Estes factos foram extraordinàriamente valorizados depois
das observações de Krogh, Govaerts, Schade e Ruszniak, os
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quais mediram, no homem são e em diferentes doençasv.a pressão'
de atracção ou de irnbibição para a água exercida pelo plasma ou

pelo sôro, Segundo Govaerts, e os autores 'franceses, em geral,
I

trata-se da verdadeira pressão osmótica'; segundo Schade, e a

maioria dos autores. alemãis, êsse poder de atracção do plasma
para a água repr-esenta uma parte da pressão osmótica -ver da­
deira do plasma e é repr-esentada pelo poder de hidrata-ção das

proteínas do sangue, ao qual chamam pressão oncôtica.

Quem desconheça os rudimentos de química-física - e não
há hoje patologista digno dêsse nome que os ignore - poderá
supor, ao topar estes dois têrmos - pressão osmótica e pressão
oncótica - que êles representam noções diferentes de pressão.
Ora, Lichwitz, por exemplo, patologista e clínico de categoria,
emprega indistintamente estas expressões: pressão oncôtica do

plasma, pressão osmôtica dos colóides do sangue, pressão coloido­
-osmôtica. E Kylin, numa série de trabalhos realizados no ser­

viço de Shade, diz, textualmente: pressão oncôtica ou coloido­
-osmôtica.

Krogh vai mais longe e, no seu livro sôbre os Capilares,
assevera: «Diferentes autores (Ellinger e Heymann, 192 I, Schade
e colaboradores) fazem uma destrinça profunda entre a pressão
osmótica dos cristalóides e a pressão de imbibição dos colóides.

Schade criou para esta pressão a palavra «encótica» e mede
a pressão encótica por meio de um osmômetro de colódio. Trata­
-se de uma diferença de nomenclatura, porque químicos da esta­

tura de Sorensen, Loeb e Swedberg não nos deixam qualquer
dúvida (keinen Zweifel) de que a pressão osmótica dos colóides
e a pressão osmótica dos cristalóides são idênticas».

Trata se apenas, como vemos, de uma questão de palavras,
que não de real diversidade de conceitos, porque, em clínica,
pressão osmótica das proteínas, pressão osmótica dos colóides e

pressão oneôtica do plasma são uma e a mesma coisa.

Entendi insistir sôbre êste ponte para que no vosso espírito
não reine qualquer confusão sôbre a diversidade de nomencla­
turas.

Ora, nos edemas renais, a pressão osmotic a das proteínas
encontra-se derninuidn, e esta deminuïção é proporcional à baixa
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(:l'a serina. Como a globulina possue moléculas maiores do que a

serina, em igualdade de pêso contém um número mener cie mo­

léculas e e xerce uma pressão osmótica menor. Por outro lado,
sendo o ponto isoeléctrico de globulina mais próximo do do

sangue circulante do que o da serina, não permite que a serina
mantenha um estado dernenor dissociação e mais próximo do
seu mínimo de avidez para a água (situado no ponto isoeléctrico).
Daqui resulta que quanto menor fôr a quantidade de proteínas e

.

b
.

.

I
- senna ,

fô d' -

mais aixa a re açao lob li ,menor sera a orça e atracçao
go uma

exercida para a água. [sto mostra o valor assaz modesto que na

prática possuem todos os outros factores (pH, 'conteúdo salino,
etc.) sôbre a fôrça osmótica exercida pelo plasma.

Estes fenómenos têm uma grande importância na génese de

algumas categorias de transudação capilar. Se diminue conside-
ravelrnente a pressão encótica, forma-se o edema.

.

� A patogenia do edema pulmonar poderá ser explicada por
mecanismo idêntico? Numa palavra: �teremos, também, durante
o acesso do edema pulmonar, baixa das proteínas totais, da se,

rina e da pressão osmótica das proteínas?
Em experiências a que procedi, o doseamento da serina, da

globulina e das proteínas totais e da pressão encótica deu-me os

seguintes resultados:

PROTEÍNAS %

Antes do edema Durante o edema

Serina Glob. P. totais Serina Gio�. P. totais

] ,0 ••• 3,45 2,06 5,5 [ 2,55 2,6[ 5,[6
'2. o

••• 2,51 4,°5 .6,56 2,35 3,40 5,75
J.o ... 2,48 2,55 5,02 2,35 2,60 4,95
4°· .. 2,81 3,2 [ 6,02 2,45 2,86 5,3 [

5.° ... 4,18 2,28 6,46 4,7[ 2, [8 6,89
6.° . 2,66 3,25 5,9[ 2,80 3,43 6,23

PRESSÃO ONCÓTICA

Antes do edema Durante o edema

[.0............. 28,8
2.° " " . ' ' 36,3
3.° •. ' '. . . . 3J, [

.
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� Que conclusões podemos tirar destas investigações? A per­

centagem da serina e das proteínas não apresenta deminuïção
acentuada. E as variações 'da pressão oncótica são tão pequenas
que idênticas observações se observam normalmente (I).

4. Alterações do equilíbrio ácido-base. -Na obra mestra de
Fischer: Kolloidochemie der Wasserbindung - entre nós mais
citada do que lida - afirma-se que nbs edemas e, sobretudo,
nos edemas renais, existem alterações do equilíbrio ácido-base.
Admite Fischer que em todo o edema o seu substractum físico­

-químico reside numa intoxicação ácida dos tecidos. Assim, a

causa primária do edema seria extra-hemática, tissular. À teoria
de Fischer� que teve o mérito de desviar as investigações sôbre
a patogenia-do edema para novos horizontes, fizeram-se numero­

sas objecções. Sabe-se que as alterações da reserva alcalina e

do pH do sangue não são constantes e que aparecem nos estados

avançados das nefropatias, sobretudo das que possuem menos

edemas, a esclerose renal.
E pode haver acidose tissular com a reserva alcalina do san­

gue inteiramente normal.
Devo ainda insistir neste facto: não se pode identificar o

edema verdadeiro com a tumefacção de um colóide obtido por
Fischer in vitro, sob a influência da acidose. Precisamos de nos

fixar nas definições.
Além disso, a acidose consecutiva a uma deficiência circula­

tória é muitíssimo menos acentuada do que a acidose necessária

para provocar in vitro a tumefacção de um colóide.
Em dois casos de edema pulmonar, nos quais tive ensejo de

determinar a reserva alcalina, obtive os seguintes números:

1.0 ••.••• , •.•••. ,"\••••

2.° .

Em seis casos de edema experimental no cão, as determina­

ções do pH, pelo método electrornétrico, deram os seguintes
resultados:

(1) Para o doseamento das proteínas empreguei o processo azot imétrico

fraccionado, único que possue foros de precisão; para a pressão oncótica
utilizei o oncórnetro de Schade.
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Antes do edema·

pH
1.0 ••• '.' •••••••••••• 7,24
2.0 • • • • • • • •• ••••••. 7,74
3.0 •••••••••••••. '" 7,)2
4.0 ••• : •••••••••••• 7,6-J.
5.0.••••• ••••••••. •••• 7,50
6.0 ••••••••••••••••• 7,60

Durante o edema �..

pH

7,30
7,6g
7,19 (agonia)
7,54
7,4�
7/14

Eppinger e os seus colaboradores tinham já verificado que a

intensa dispneia do edema pulmonar agudo não podia ser devida
à. acidose do sangue, porque nem o poder de fixação de C02 pelo
sangue arterial nem a tensão de CO2 no ar alveolar, durante o

acesso, permitem supor que existia uma concentração de hidro­

geniontes diferente da normal.
Mostrou também Maldolesi, em sete casos de edema pulmo­

nar, que a reserva alcalina se mantivera normal durante o

acesso.

Posso afirmar, portanto, de acôrdo com a minha éxperiêrí­
cia e com algumas investigações alheias, que, no edema pulmo­
nar, a reserva alcalina se mantém normal, e que o. pH apresenta
pequenas modificações no edema pulmonar agudo experimental,
com deminuïção da alcalinidade, sem chegar il acidez. A-pesar-de
'todo o interêsse das experiências de Fischer, não podemos admi­
tir que elas nos dêem a chave do complexo problema da génese
des edemas e, sobretudo, do mecanismo do edema do pulmão.

.

5. 'Viscosidade.s-: Em investjgações anterioreaçvérifique i que,
nas nefroses, existe deminuïção da viscosidade e que, nàs glome­
rulonefrites e na esclerose renal, a viscosidade está aumentada.

No que diz respeito ao edernu pulmonar, as minhas investi­

gações incidiram apenas sôbre o edema experimental. A média
dos valores encontrados foi esta:

Antes do edema

1,41

Durante o edema

As pequenas diferenças das determinações anteriores do
edema e durante o edema estão compreendidas entre os núme­

ros normais, para o animal que utilizei nas experiências.
Neste momento prossigo, com os meus colaboradores, às

investigações sôbre a's outras constantes físicas, sobretudo a ten-
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são superficial e a condutibilidade. Mas estas investigações, que
vos acabei de expor em rápido escôrço, permitem-nos, desde já,
concluir que o estado físico-químico do sangue se mantém nor­

mal no edema pulmonar agudo e que, portanto, as pretensas
variações de alguns autores não constituem um factor primitivo,
nem sequer factor secundário do edema pulmonar.

lII. O PULMÃO - ÓRGÃO DE RESERVA DO SANGUE

Os chamados reservatórios do sangue (ou sangue de reserva)
começaram, ùltimarnente, a assumir uma grande importância para
a fisiopatologia da circulação e do edema pulmonar agudo, de­

pois que' Barcroft- verificou que o volume do sangue aumenta

extraordinariamente nas regiões tropicais, para se reduzir de
novo quando chega às regiões temperadas. Barcroft mostrou

que existem- no nosso organismo duas espécies de sangue: um

que circula cie uma maneira contínua, e o outro, que existe em

reserva nos «íepósitos», onde não desempenha nenhuma das

funções que lhe pertencem.
A noção criada por Barcroft não é um' fenómeno especial

limitado ao baço, como prirnitivamente foi considerada, mas uma

função geral do sistema circulatório, porque, no cão ou no homem

esplenectornizados, o volume do sangue circulante aumenta sob a

influência do trabalho. Graças a essa função, encontra-se isolada
uma massa de sangue, que Eppinger denomina potencial, por
meio da' qual o organismo resolve os fenómenos circulatórios

imprevistos. Os reservatórios do- sangue são verdadeiros regula­
dores da circulação.

As variações do volume de sangue estão em íntima relação
com o trabalho efectuado pelo coração e, sobretudo, com a quan­
tidade de sarigue por minuto (débito); que varia de 5 a 21 litros.
O aumento do trabalho circulatório não se pode efectuar sem o

esvaziamento dos reservatórios' sanguíneos. Mas o organismo
tende a utilizar um volume de sangue circulante tão reduzido

quanto possível, enchendo os reservatórios sempre ao máximo.
De acôrdo com as verificações obtidas por Eppinger, o volume

de sangue circulante oscila, nos indivíduos sãos, em redor de

70 cc. por quilogr. de pêso do corpo. Durante um trabalho enér­

gico, observa-se, com freqüência, um aumento do volume de san-
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gue" que pode oscilar entre 1 1. e 1,5 1. A um v�lume de sangue
circulante de 70 cc. por quilogr. devemos acrescentar o sangue em

depósito, que se eleva a 20 cc. por quilogr. No homem normal, o

baço contém em depósito 300 cc. de sangue de reserva, isto é,
1/20 da quantidade total. No organismo normal existe uma rela­

ção definida entre o volume de sangue circulante e a quantidade
por minuto. Assim, Ewig e Hinsberg observaram que num indi­
víduo de 66 qüilogrs. a quantidade de sangue por minuto se eleva
a 4,261. e o volume de sangue circulante a 4,5 1.

Além dos I) vasos periféricos (veias esplâncnicas, veias peri-
'

féricas e plexos venosos infracapilares) as vísceras onde o san­
gue se acumula são, sobretudo, o 2) baço e o 3)figado. As varia­

ções de volume dêstes dois órgãos estudei-as, há três ànos, pelo
método radiográfico, opacificando-cs por meio do torium e in­

jectando adrenalina e efe drina. Mas recentemente, Hochrein e

Keller mostraram que cs 4) pulmões possuem também a função
de órgãos de reserva do sangue. A pequena circulação desem­

penha o papel de tampão entre o coração direito e o coração es­

querdo. Se os vasos pulmonares não interviessem como depósito
regulador, qualquer alteração circulatória que modificasse a quan­

tidade, de sangue perturb aria a continuidade da circulação total.

Corno mostrou Rein, se as vias aéreas de um animal estão

estenosadas, sobrevém, primeiro, um aumento da pressão arte­

rial, ernquanto a irrigação diminue na artéria esplénica e, inver­

samente, aumenta na veia esplénica. Nos pulmões, observa-se
um antagonismo Inverso: a irrigação aumenta na artéria e dimi­
nue nas veias. Direi, com Rein, que, contrariamente aos verda­
deiros depósitos, os pulmões apelam para todos os reservatórios
de sangue e, principalmente, para o baço e para o fígado, quando
a sua rêde vascular se dilata, Há, portanto, antagonismo dêstes
dois depósitos : pequena circulação de um lado, baço e fígado
do outro.

Hochrein � Keller observaram ainda que a adrenalina esva­

zia o depósito sanguíneo do baço � enche o depósito sanguíneo
dos pulmões. Aqui residirá, talvez, a explicação do mecanismo do
edema pulmonar agudo, que experimentalmente se provoca em

alguns animais por meio da adrenalina.

Eppinger verificou também que na asma cardíaca o sangue
se desloca de todos os reservatórios para os pulmões.



EDEMA PULMONAR AGUDO 93

As experiências de Eppinger, Hochrein e Keller, mostrando

gue na anoxemia se dá uma variação sanguínea dos reservatórios
de sangue do organismo para os pulmões, poderia fazer-vos

supor que aí residia o mecanismo íntimo do edema pulmonar
agudo. A estase pulmonar aumentaria pela acção recíproca dos
reservatórios de sangue - neste caso em proveito dos pulmões
- e dar-sc-ia a transudação capilar. Mas essa chamada de san­

gue aos pulmóes é consecutiva, como Rein de monstrou, à dila­

ção da sua rêde capilar.
Temos, portanto, que procurar outra causa do mecanismo

do edema pulmonar, a qual provoca a dilatação da rède capilar,
e, e sta;: a chamada de sangue aos pulmões em grande quantidade.

Não confundarnos causa com efeito.

IV. INSUFICIÊNCIA. DO VENTRicULO ESQUERDO, SINDF.OMA
DE HIPERTENSÃO PULMONAR E ESTASE VENOSA

N o exame da dinâmica circulatória do edema pulmonar agu­
do, que se desencadeia nas doenças cardiovasculares, acabamos
de ver, pela análise de très elementos que poderiam entrar

em jôgo, que nem a alteração local primária dos capilares,
nem as pretensas modificaçóes físico-químicas do sangue, nem o

desvio do sángue dos reservatórios para o pulmão se deveni.
consider-ar como factores primários e causais da transudação ca­

pilar que caracter iza o edema pulmonar agudo; e que a histamina,
substância tóxica dos capilares, contrariamente ao que afirma a

Escola de Frugoni, não deve ser admitida como agente patogé­
nico. A causa do edema só pede residir na insuficiência do ventrí­
culo esquerdo, ou na estase venosa (apêrto mitral), condicionando·
uma e outra o sindroma da hipertensão pulmonar.

Tem-se abusado, em medicina, dêste facto paradoxal: expli­
car-se a patogenia de um sindroma que pertence a um deterrni­
nado órgão por perturbações de um órgão diferente. Ainda há
trinta e seis anos se possuis a noção de que o mecanismo do
bócio exoftálmico não residia na glândula tiroideia, mas era con­

siderado doença do coração para uns, afecção bolbo-protuberan­
cial para outros, entre os quais enfileiram Brissaud, a-pesar-de
se haver provocado o aparecimento dessa doença por hipertiroi-
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dização experimental do cão e de se ter verificado as lesões
anatómicas da glândula tiroideia. Foi o que se passou em pato­
logia cardíaca, onde o pulso lento permanente foi, durante muito

tempo, atribuído a uma lesão bolbar, até que a descoberta do
feixe de His e o conhecimento da sua função fisiológica levaram
os patologistas a atribuir ao próprio coração a causa dessa per-

.

turbação.
Idêntico fenómeno se observa neste sindroma: o edema pul­

monar das doenças do coração. Em vez de se procurar no cora­

ção e nos vasos do pulmão, onde se dá a estase sanguínea, o

mecanismo do edema, apela-se para outros órgãos; primeiro foi
o rim; depois o sistema nervoso vegetative. Assim, em trabalhos
recentes de Hess sôbre o edelua pulmonar agudo dos cardíacos,
despreza-se o estado do coração e do s vasos pulmonares para se

insistir na i.mportân.s:i;l'primqrdi•• l dos fenómenos vaso-motores,
admitindo que as excitações nervosas constituem o Factor pato­
génico do edema agudo do pulmão, cris e paroxística regulada e

.condicionada pelo sistema nervoso vegetative, tendo como' auxi­
liar a insuficiência renal.

Os que negam li insuficiência ventricular esquerda corno
causa do edema pulmonar agudo, objectam: uns, que 1.°) (J fac­
tor mecânico (insuficiência ventricular esquerda) não desempenha,
qualquer : papel; outros, que 2.°) a. insuficiência ventricular es­

querda é um factor acessório (Frugoni, etc.), ou complernentar
do aumento da velocidade .sanguine a (Eppinger); para outros,
ainda, 3.°) a estase pulmonar não provoca edema pulmonar, mas

diferentes factores, sobretudo de natureza reflexa (Wassermann);.
finalmente, segundo alguns patologistas, 4.°) a estase pulmonar
é secundária e o papel principal cabe aos factores nervosos e

renais (Zdansky, Hess).
O exame das situações patológicas do coração, nas quais se

desencadeia freqüentemente o edema pulmonar agudo, vai-nos

permitir tirar - senão conclusões definitivas, porque não há
conclusões definitivas em ciência - todavia deduções lógicas que

permitam marcar a nossa orientação neste importante problema
patogénico ..
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As doenças cardiovasculares em que mais freqüentemente
aparece o edema pulmonar agudo são: a insuficiência aórtica,
aortite, esclerose renal, taquicardia paroxistica, trombose coro­

nária e apërto mitral. Tôdas estas doenças realizam o quadro
do sindrorna de hipertensão pulmonar, por -insuficiência ventri-

Fig. 5. - Radiografia tirada duas horas depois do edema' pulmonar aiudo \
.

cular .esquerda nas primeiras, por estase venosa pulmonar,' no

.apêrto mitral. , l

Quem tem' o hábito - que devia ser seguido por todos' os
clínicos - de observar estes doentes ao écran, nota que, em se­

guida ao edema pulmonar agudo, e até nos últimos dias qué o

precedem, existe o sindroma radioscópico da hipertensão pul­
monar (Pezzi); o qual apresenta as seguintes características: di­

latação da artéria pulmonar (acentuação da sua opacidade, evi­
-dência das pulsações); sombras hilares aumentadas de vo.lume,
.com contornos nítidos e regulares, estrias vasculares numerosas,
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irradiando do pilo, pulsações mais ou menos 'visfveis das- som­

bras hilares e das suasr.amificaçôes ..

Os .limites do coração dificilmente se distinguem na imagem
radioscópic a, porquê o sangue acumulado nos vasos do hilo dos

pulmões .esfuma os 'contornos cardíacos.
.

.

' -

reomo se realiza Q síndroma de hipertensão' pulmonarj

-Fig. 4. - Radiografia tirada quarenta e oito horas depois do edema pulmonar agudo

I grupo. - Insuficiência aórtica, aortite, esclerose renal, ta­

quicardia paroxistica e trombose coronária (insuficiência ventri-
cular esquerda).

'

É bem conhecida a freqüència do edema pulmonar - na insu­
ficiência, aórtica, na aortite - e na. esclerose renal. Cllnicamente,
observamos sinais de claudicação do ventrículo, com o ritmo de

galope, por via de regr a.ie com sinais radiográficos e electrocar­
diográficos . dessa claudicação. O sôpro sistólico. mitral, que se

enconrra durante a crise de edema ou nos
_

dias seguintes, é a

-expressão da insuficiência funcional do ventrículo. esquerdo, Ao.

écran observa-se que a estase pulmonar é acompanhada de dila­

tação mais acentuada do. ventriculo, o qual se reduz progressiva-
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I

Fig. 5. - Electrocardiograrna de um caso de esclerose renal, uma hora depois
.

do acesso de edema pulmonar agudo

Fig. 6. - Electrocardíograma de um caso de Infarto do miocárdio com edema

pulmonar agudo (imeâiqtàmente apõs a crtse de edema)"



'-.

mente com jo desa"parecim"ento do edèÏna�-C)" ëlectr�-éãidiogr�ma
apresenta quási sempre -,.senão sempre - o bloqueio do ramo

direito do feixe de His, como lhes vou mostrar daqui a instantes,
e que forma o substracto electrocardiográfico do sindroma coro­

nário anterior.
A taquicardia paroxística idiopática - chamemos-lhe assim

para a diferenciar�os-"da que_ vem cornplicar algumas doenças
valvulares do coração-c- só raras vezes provoca o edema pulmo-

�.....

- ,

Fig. 7. - Electrocardiograrna de um caso de iufarto do miocárdlo,
-

an/es do edema oulmonar agudo

nar agudo. Na literatura médica, só tenho conhecimento d� urn

caso, relatado por Wenckebach, numa monografia recente.
'

Observei, há poucos meses, o edema pulmonar agudo nu�
doente com, taquicardia paroxística, no qual, por minha indica­
ção, o Dr. Felipe da Costa.fèz, no Serviço do" Prof. Franèisco
Gentil, a extirpação do gânglio; estrelado esquerdo. Os dias que
se seguiram à operação passou-os bem, mas dez dias depois de­
sencadeou-se a taquicardia paroxística, que durou seis dias, com

o pulso em redor de 200. O doente, nos -últimos dias, apresentou
sinais nítidos de edema pulmonar agudo, ritmo de ga-lope, e tive­
mos que lançar mão da ouabaïna, mas a crise da taquicardia só
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passou doze horas depois da injecção intravenosa de sulfato de

quinidina. Numa segunda crise, que durou três dias, foi tão -in­
tenso o acesso' de edema pulmonar que se tornou necessária
uma sangria, a seguir à qual desapareceram não só .o acesso,
mas a crise de taquicardia paroxística. Durante os oito dias

seguintes ouvia-se um' sôpro de insuficiência mitral funcional.
N este caso, a insuficiência circulatória deu-se por excesso de tra­

balho do coração. O ventrículo esquerdo, em conseqüência da

Fig. 8, - Electrocardlograma de um caso de iníarto do miocárdio (doente da figura
anterior) imediatamente a seguir ao edema pulmonar agudo

extrema freqüência das contracções, não- podia esvaziar comple­
tamente o sangue que lhe vinha dos pulmões. Daí resultou a

estáse pulmonar aguda, com o edema consecutivo.
Além dos casos de edema pulmonar no infarto dó miocárdio,

que relato no meu livro, L'Infarctus du Myocarde (Paris, Mas­

son, 1934), observei mais quatro casos de infarto, nos quais ve­

rifiquei essa complicação. Êsses doentes apresentavam a tensão
arterial elevada, a qual caíu bruscamente para II-IO (máxima)
depois do infarto. Observavam-se sinais nítidos de insuficiência
ventricular esquerda, a seguir à qual se desencadeou o edema.
Num dêsses doentes a obstrução coronária fizera-se oito meses
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antes e a tensão arterialmanteve-se em H!g até sé desencadear
o 'edema �

_

com uma tensão
_ arterial periférica. baixa .desenvol­

veu- se. o síndroma da hipertensão pulmonar.
Vou projectar-lhes a docurnentaçâo radiográfica e electro­

cardiográfica relativa a êste .grupo de doenças cardiovascular es

que, por insuficiência "vehtr icular esquerda, realiza o sindroma
de .hipertensão pulmonar e, consecutivarnénte., o edema pulmo­
nar agudo (vidé fig. 3,"4, 5,6,7,-8,-9, IO, Il e 12).

f
,.

r' I

Fig. 9. - Electrocardiograma de um caso de infarto do miocárdio seguido
de edema pulmonar agudo

. ,

.
'

Para que se desencadeie o edema pulmonar agudo é neces-

sário; portanto, que haja claudicação do ventrículo esquerdo e

urn ventriculo direito enérgico, 'suficiente. Já Eppinger, Papp e

Schwarz mostraram gue os acessos de dispneia do edema pulrno­
nar agudo cessam quando se associa 'à .insuficiência do ventrículo
esquerdo' à insuficiência do ventriculo direito.,É um fenómeno

que várias vezes observei e ao qual me tenho. referido. Desta

sorte, o sangtle é retido pelas veias do fígado, dando se o que
Pick chamou a barreira hepática.

\
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A estáse pulmonar é, no edema pulmonar agudo, que sobre­
vém nessas doenças, secundária e tem a sua origem na insu­
ficiência do ventrículo esquerdo, ci qual não é capaz de expulsar
todo o sangue que recebe e provoca, então', o aumento agudo da

pressão nas veias pulmonares, com estase e edema do pulmão.
A desproporção "entre o' trabalho do ventrículo direito e do ven"

trículo esquerdo l a causa primária" senão única, da grande
transudação dos capilares pulmonares.

Fig. 10. - Electrocardiograrna de urn caso de infarto do miocárdio, tendo, seis meses

depois, uma crise de edema pulmonar agudo mortal (electrocardiograma tirado
, ,

vinte e quatr-o horas antes do acesso de edema)

A documentação mais completa sôbre o conceito da insu­
ficiência ventricular esquerda, como causa patogénica do edema

pulmonar' agudo, 'ê constituída pelas iriteressantes experiências
sobre sete casos de edema pulmonar comunicados por Meldo­
Iesi ao Congresso de Medicina Interna Alemão (192:». Além do

exame clínico e da reserva alcalina, Meldolesi procedeu às se-

guintes investigações:
'
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i ." - Determinação da velocidade da circulação periférica por
meio da análise dos gases do sangue arterial e venoso.

2.:1 - Determinação da velocidade de circulação venosa com

o método pletismográfico.
3.a - Determinação da pressão venosa pelo método directo;

e da pressão capilar com o

.

método de Kylin.
Verificou, como resulta-

___ 4? .. d.as sll_a� inv�.sJigações:
que o início do acesso do
edema pulmonar agudo se

caracteriza pelo abaixamento
de C02 no sangue arterial e

pelo aumento de 02 no san­

gue venoso, fenómeno que
corresponde ao aumento da

velocidade da circulação pe­
riférica, e pelo aumento da

pressão capilar,' a qual se

avizinha da pressão arterial.
A desproporção entre o

trabalho do ventrículo direito

.

e do ventrículo esquerdo pro­
duz uma dilatação capilar pul­
monar.; por outro lado, esta
dilatação capilar provoca uma

maior afluência de sangue ao ventrículo direito, e a pequena cir­

culação deixa de desempenhar o papel de «tampão» entre o

coração direito e o coração esquerdo.

--

.� ..

I
\

Fig. II. - Ortodiagrama do coração, mos­

trando as modificações do ventrículo esquer­
do num caso de taquicardia paroxística e

edema pulmonar agudo (tirado catorze meses

antes do edema pulmonar agudo provocado
.

por uma crise de taquicardia paroxística de
oíto dias de duração,' e quinze dias depois
dessa crise).

II grupo. - Aperto mitral. É menos raro do que se supõe o

edema pulmonar agudo no apêrto mitral, fora da gravidez. Se
bem que menos freqüente do que na esclerose renal e na insufi­
ciência aórtica, o edema pulmonar aparece, 'muitas veies,' rio

apêrto mitral. Êste fenómeno foi referido, péla primeira vez, por
,. Gallavardin. Doumer reüniu dezóito observações, das quais três
são pessoais. Podem acrescentar-se quatro casos de Hess, qua­
tro de Pezzi e quatro, recentes, de Schellong. Pela minha parte,
reüni sete. casos pessoais de ap êrto mitral que apresentavam
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crises de edema pulmonar fora da gravidez, dos quais um morreu

em plena crise. Só por deficiência de tempo é que não possq
relatar-lhes, aqui, as histórias clínicas dêstes doentes.

(Poderemos filiar o mecanismo do edema dos mitrais na

mesma patogenia anterior?
Para Hess, é sempre o factor vasomotor e broncoplásico .que

Fig. 12. - Electrncardiograma do doente da figura anterior, durante o acesso

de edema pulmonar agudo
;-..- .

condiciona a crise de edema pulmonar no apêrto mitral. Os argu­
mentos que apresenta dão facilmente o flanco à crítica.

A estase da pequena circulação desempenha aqui, como nas

doenças anteriormente referidas, um' papel importante. Sem

estase, não se desenvolve o edema. O apêrto mitral apresenta­
-nos,' à primeira vista, um fenómeno paradoxal: é uma doença

·com estase pulmonar em alto grau e, entretanto, a maioria dos
casos de apêrto mitral não apresenta edema pulmonar. Como,
em regra, a evolução do apêrto é lenta, dá-se, consoante obser-

•
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varam Koester e Jedde loch, um espessamento das par e des dos ca­

pilares, o qual impede, a-pesar-da estase, a formação do edema.
As alterações anatómicas reumatismais da túnica média dos

vasos pulmonares, corno mostraram nos últimos anos os estudos
de Epstein e Kugel e de Chiari, impedem que a estase tenha tempo
de produzir os seus efeitos. Essa impossibilidade é também cor-

Fig. 13. - Radiografia de um doente com apêrto mitral, vinte e quatro horas
antes da crise de edema pulmonar agudo

roborada pela hipertrofia e pela dilatação do coração direito, as

quais diminuem a estase.

Mostrou Schellong, em numerosas investigações, que há no

apêrto mitral um aumento da quantidade de sangue circulante e,

portanto, um maior afluxo de sangue aos pulmões, à custa dos
reservatórios periféricos.

A estase é tanto maior quanto melhor fôr o trabalho do ven­

trículo direito. Os apertos mitrais com .insuficiência do ventri­
culo direito não apresentam edema pulmonar. Em estudos elec­

trocardiográficos a que procedi, nos doentes mitrais com edema

pulmonar agudo, tive ensejo de ver-ificar que, logo que começa a

•
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aparecer um predomínio pronunciado do coração direito - dex­

troelectrocardiograrna - desaparecem _ as condições propícias
para o edema pulmonar. Um facto da maior importância prática
- e não apenas teórica ou especulativa - consiste em que se o

trabalho do ventrículo direito é melhorado, se os sinais de insu­
ficiência do mesmo ventrículo desaparecem sob a acção da deda-

I

r

Fig. 14. - Electrocardlograma do doente da figura anterior, mostrando Que não existe

predomínio direito

leira (Wenckebach), directamente, ou pela conhecida acção,
demonstr-ada por Goltlieb, da dedaleira sôbre os vasos do terri­
tório esplâncnico (deslocando para os pulmões o sangue dos depó­
sitos esplâncnicos), aparecem as crises do edema pulmonar. Ora,
ensina-me a minha experiência diária que, por via de regra, os

doentes com apêrto mitral puro e com tendência para o edema

pulmonar toleram mal a dedaleira. Assim, pode sobrevir- como

observei em dois casos -'o edema pulmonar como conse­

qüência do tratamento digitálico intensivo. Só as pequenas doses,

de dedaleira, com três diasde intervalo, consoante a técnica de
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Wenckeb ach, podem manter o equilibria eritre a grande e a

pequena circulação dêsses doentes. Doses mais elevadas prOVO"·
cam maior afluxo de sangue ao ventrículo direito, a estase

aumenta e, com da, a tendência para o edema pulmonar agudo.
Segui, durante oito anos, uma doente com apèrto mitral, que teve

de comêço dois acessos de edema pulmonar e gue, mais tarde,

Fill· 15. � Radiografia de um caso de esclerose primitiva daartéria pulmonar,
no qual nunca se produziu edema pulmonar agudo

com o progredimento da dilatação do coração direito, não voltou

apresentar essas crises .

. Os casos de apêrto mitral, nos guais, à dilatação da artéria

"pulmonar, vem acrescentar-se uma esclerose acentuada dessa

artéria, são os gue não apresentam edema pulmonar, centraria­
mente ao gue pensa Pezzi. A dilatação do coração direito, gue
se foi realizando progressivamente, impede, agui, a formação do
edema.

Recordo-me, rieste momento, de uma :,doente com apêrto
mitral, que segui durante três "anos, e que, "no cornêço da rninha
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assistência, apresentou acessos de edema pulmonar. Mais

tarde, desapareceram definitivamente, as crises de edema. A

doente morreu ,passados cinco anos. Á autópsia, feita em 9 de
Junho de 1932, apresentava: apêrto mitral por endocar-dite ver­

rugosa; dilatação da aurícula esquerda e do ventrículo direito;
grande dilatação com esclerose acentuada da artéria pulmonar.
Nos pulmões não havia o mener vestígio de edema.

Fig. 16. - Electrocardiograma do mesmo doente da fig'ura anterior, mostrando
o predomínio do ventrículo direito, fenómeno Impeditive do desenca­

deamento do edema pulmonar agudo

Facto idêntico se observa nos doentes com esclerose primi­
tiva da artéria pulmonar, nos quais nunca se produzem acessos

de edema. Aí encontramos sempre - no exame electrocardiogra­
fico - predomínio do ventrículo direito. É o que lhes vou mos­

trar com um caso de esclerose primitiva da artéria pulmonar,
realizando a chamada doença de Aerza, e no qual nunca- houve

-

essa complicação, o que vem impugnar a afirmação de alguns
.autores quanto às relações do edema pulmonar com _a esclerose

da artéria pulmonar. (Figs. '13, 14, 15 e (6).
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O edema pulmonar agudo, qJ.le complica a estenose mitral,
aparece, sobretudo, nos doentes que possuem uma actividade au­

ricular. ainda susceptível de lutar contra o obstáculo· mitral (ro­
dado diastólico prolongado, ritmo cardíaco regular). As crises
de edema poupam, pelo contrário, os doentes com fibrilação
auricular e com sinais de dilatação auricular antiga.

Em duas observações, tive ensejo de verificar o desapareci­
mento das crises de edema após a instalação de uma fibrilação
auricular irredutível, isto é, depois que a distensão auricular e o

aumento agudo da pressão das veias pulmonares se tornaram

impossíveis .

. Estes factos levam-nos a admitir o aumento agudo da pres­
são das veias pulmonares, consecutivo à distensão da auricula,
como causa do edema pulmonar ..

.

A patogenia do edema pulmonar dos mitrais assenta nesta

sucessão de fenómenos: estase venosa, aumento agudo da pres­
são nas veias pulmonares,' e mobilização do sangue da perife­
ria para os pulmões em estase, graças ao trabalho normal do

ventrículo direito, suficiente.
Ficam sumariamente expostas as razões pelas 'quais, sendo

o sind rom a de hipertensão pulmonar mais freqüente nos mitrais
do que nas doenças do I grupo, o edema pulmonar é, naqueles,

. muito mais raro.

O sindroma de hipertensão pulmonar, consecutive à insufi­
ciência ventricular esquerda, nas doenças do I grupo, e cense­

cuiivo principalmente à estase venosa; agüda, pulmonar, no apêrto
mitral, explica o edema pulmonar agudo das doenças cardiovas-
cul ares.

.

*

* *

Os meios terapêuticos de que lançámos mão para debelar
o edema pulmonar agudo e os resultados obtidos mostram que
deve ser essa a patogenia. Os efeitos terapêuticos da morfina, no

edema pulmonar, não podem servir de base à teoria nervosa

(vasomotora) do edema. Como demonstrou Eppinger, nestas

situações patológicas, a morfina actua, não por paralisia dos
centros vasomotores ou do simpático, mas pela derninuição da
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velocidade sanguínea, provocando a baixa do afluxo do sangue
aos pulmões, por melhor aproveitamento do oxigénio.

Mas podem existir outros factores - e êles são sempre apon­
tados - que precipitem a transudação abundante no edema pul­
monar agudo. E o factor nervoso, vasomotor, mesmo para os

que enfileiram na doutrina patogénica que acabo de expor, é

sempre acatado. � Como resolver o problema? Só experimen­
talmente, provocando no animal situações cardiovasculares idên­
ticas àquelas em gue, no homem, se desencadeia o edema

pulmonar agudo, e verificar:
1.°_ Se nessas condições o edema pulmonar se produz.
2.° - Se os acessos do edema são impedidos quando se des­

troem as vias condutoras dos reflexos aos guais se atribue a for­

mação do edema.
Foi o que fiz numa série de experiências que vou resumir (I).

EDEMA PULMONAR EXPERIMENT AL

Eu sei que, se a experimentação nos fornece, quási sempre,
documentos úteis, cair-se-a, por vezes, no êrro, se se quere so­

brepor sempre os fenómenos experimentais aos factos clínicos.
Eu sei ... E os meus ouvidos recordam ainda as palavras com

que se têm castigado os clínicos que trabalham em medicina

experimental para elucidarem determinados fenómenos fisiopa­
tológicos, palavras vindas dos que desconhecem o que a clínica

deve à: patologia experimental, Mas, para resolver os problemas
que a si próprio se impôs, o patologista apela para tôdas as

fontes. E eu sigo êste preceito de Nicole.

Foi Welch o primeiro que estudou o edema pulmonar expe­
rimental. Por meio da laqueação da aorta provocou o edema

pulmonar agudo, em coelhos. Sahli e Grossmann criticaram esta

teoria e apresentaram argumentos contraditórios. Kraus e Ko­
towschikow procuraram dernonstr ar experimentalmente que a

actividade normal dos dois ventrículos é necessária para a pro­
dução do edema pulmonar.

(I) Algumas d es t a s expe ri éuc i as Ior arn publ ic adu s 110 Zeitschriït fiïr dic

g esamten Experimentellen Medisin (1932); outras são inéditas.
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Segundo os trabalhos recentes da Escola de Frugoni, a redu­

ção da capacidade do ventrículo esquerdo não produz o edema;

C.dof?/lfumoyr
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.
e pretendem mostrar essas investigações que só se pode provo­
car o edema pulmonar agudo por laqueação da aorta quando
se opera com o tórax fechado; quando operavam com o tórax;

Fi2. 17. - Esquema da ínnervação pulmonar
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Fig, 18. - Gânglio estrelado no homem
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aberto, Frugoni e seus colaboradores .nunca conseguiam produ­
zir o edema pulmonar. Concluiarn das suas experiências que a

-- -.........-_-� ""'- ----- --

Fig. 19. - Gânglio estrelado no cão

abertura da pleura e a inibição dos reflexes que nela se ongl­
nam impedem a formação do edema, e que mesmo com o tórax
fechado a laqueação da aorta não provoca o edema, se se injecta,
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no animal uma mistura especial de narcóticos ou sese extirpam
os gânglios estrelados.

De feito, pelos gânglios estrelados passa, além da mar parte
das vias sensitivas aferentes do coração e da aorta e quási tôdas
as vias simpáticas eferentes do miocárdio e das coronárias, a

maioria das fibras simpáticas que vão às artérias e aos capi-lares
pulmonares. E, assim, alguns autores pensam que as modifica­

ções de calibre, as variações. de inibição celular e da permeabi­
lidade capilar são reguladas pelas fibras nervosas que passam
pelo gânglio estrelado.

Frugoni e seus colaboradores empregar.am o coelho, como

animal de experiência. Mas Sahli, experimentando no cão, afirma

que a laqueação da aorta dèste animal- portanto, a insuficiência
ventricular esquerda - nunca provoca o edema pulmonar.

Em diferentes experiências (1) laqueei a aorta torácica com o

, torax aberto; destruí o ventrículo esquerdo com aleool absoluto

ou com um soluto de nitrato de prata a 1/20; laqueei ainda a

artéria coronária esquerda. Numa segunda série de experiên­
cias, a laqueação da aorta, da coronária e a destruïção do ven­

trículo esquerdo foram executadas depois. da extirpação dos

gânglios estrelados ou dos gânglios estrelados e do corte do vago­
-simpático bilateral. Empreguei o cão como animal de experiência
e colhi fragmentos do pulmão para exame histológico (2).

1. Laqueação da aorta aseendente, sempre com o tórax aberto
e depois da abertura das pleuras.

a) Laqueação isolada da aorta asccndente, depois da aneste­

sia pela clara lose (dez experiências).

(t ) Estas experiências toram !ealizadas de colaboração com o Dr. José

Rochera.

(2) Vimos já que Binet, professor de fisiologia da Faculdade de Medicina
de Paris, obteve o edema pulmonar IlO cão, sob a acção da adrenalina em

injecção intravenosa, na percentagem de um para cinco casos.

Mas o cão é, ainda, um animal que apresenta edema pulmonar agudo
consecutivo a deterrninadas doenças do aparelho circulatório, com a's mesmas
características que no homem. (Vidé: Traité de Pathologie interne Yetérinai­

re, par C. Cadéac Vol. IV. Págs. 74 e seguintes).
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Observei os seguintes fenómenos: dilatação imediata do ven­

trículo esquerdo, dilatação da artéria pulmonar e, a seguir,
edema pulmonar intenso, com saída pela traqueia de espuma

sanguinolenta em grande quantidade. O ventrículo esquerdo
contrai-se primeiro assincronamente com o ventrículo direito.

Finalmente, o coração morre por fibrilação ventricular.

b) Laqueação da aorta ascendente depois duma mistura es�

peeial de narcóticos (dez experiências). A mistura anestésica

empregada, em vez da cloralose, e aconselhada por Frugoni,
como impeditiva do edema, foi a seguinte: morfina a I 0/00;
papaverina a 1 %0; cloretona a 4 %0. Injecção intravenosa de
� cc. por quilo do animal. Laqueação da aorta, meia hora a uma

hora após a anestesia. Produziu-se edema pulmonar em todos
os animais e observei os mesmos fenómenos da primeira série
de experiências.

c) Laqueação da aorta ascendente após a extirpação dos gân­
glios estrelados, ou da extirpação dos gânglios estrelados e do
corte bilateral do nervo vago-simpático (onze experiências).

.. Observa-se a produção do edema agudo dos pulmões, com idên­
tica sucessão de fenómenos. Morte por fibrilação ventricular.

,

Èste grupo de experiências demonstr-a-nos que: a laqueação
da aorta ascendente do cão, com o tórax aberto, provoca sempre
edema pulmonar agudo; a inibição pela anestesia (cloralose ou

mistura narcótica especial) dos reflexos chamados nocivos e a

destruïção das vias reflexas do pulmão ou do coração, não impe­
dem a formação do edema.

II. Laqueação da coronária esquerda (vinte e três experiên­
cias). A maior parte das vezes o ventrículo esquerdo apresentava
grande dilatação, imediatamente após a laqueação, e o coração
morria em fibrilação ventricular. Quando tardava o aparecimento
da fibrilação ventricular, aparecia nitidamente o edema pulmo­
nar, que não foi impedido nem pela extirpação do gânglio estre­

lado, nem pelo corte bilateral dos nervos vago-simpáticos.

III. Destrutção do ventrículo esquerdo (catorze experiências).
Injecção intramuscular de algumas gotas de nitrato de prata a'
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1/20 ou de alcool absoluto-provocam, em tôdas as experiências, o

aparecimento imediato de edema pulmonar, com saída, pela tra­

queia, de espuma sanguinolenta. Um quarto de hora depois de se

estabelecer a crise do edema pulmonar, os animais morriam por
fibrilação ventricular,' que se estendia do ventrículo esquerdo ao

ventrículo direito.
Em quatro experiências, destruí, com as.mesmas substâncias,

a parede do ventrículo direito, sem nunca ter obtido edema pul­
monar.

Noutra série de experiências, cortei os nervos vago-simpático
cervical, e ainda noutra associei esta secção à extirpação dos gân­
glios estrelados, antes da destruïção do ventrículo esquerdo pelo
alcool ou pelo nitrato de prata. A evolução dos fenómenos car­

díacos e pulmonares foi idêntica, em todos os pormenores, à que
observei no decurso da primeira série de experiências.

.

Poder-se-ia supor que a produção do edema pulmonar agudo
fôsse a conseqüência, nestas experiências, da introdução do so­

luto de nitrato de prata ou do alcool na corrente circulatória, e

da sua acção tóxica directa sôbr e os capilares pulmonares. Ti­
nha a certeza de que o nitrato de prata e o aleool ficavam sem­

pre no músculo ventricular, porque a agulha nunca chegava ao

'endocárdio. Entretanto, procedi a várias experiências, que me

permitiram deslocar completamente a hipótese de uma acção
tóxicadestas duas substâncias. Injectei, na artéria pulmonar de

vários animais, IO cc. da solução de nitrato de prata ou IO cc.

de aleool absoluto, isto é, uma quantidade três a quatro vezes
maior do que aquela que eu empreguei para a destruição do ven-

o .triculo esquerdo. Não observei nenhuma modificação do ritmo

cardíaco, nem da circulação, nem o menor vestígio de edema

pulmonar. Três horas depois, sacrificava os animais e verifiquei
que não havia o menor traço de edema pulmonar.

Vê-se, das conclusões destas investigações, que não é neces-

.sária a insuficiência total do ventrículo esquerdo para que se

desencadeie o edema pulmonar, e que, sempre que se provoca
experimentalmente o sindroma de hipertensão pulmonar, se

obtém o edema pulmonar agudo. A insuficiência ventricular es-
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quer.da 'e o aumento ';;t'gudo da pressão nas veias 'pulmonares,
realizando experimentalmente o edema pulmonar, vêm' confir­
mar a' concepção que expusemos sôbre a patogenia do edema

pulmonar agudo. ,

Tôdas estas experiências foram devidamente contrastadas

(<<controladas»). Noutras situações, nas quais se não produzira
insuficiênciaventricular esquerda, e nas mesmas condições ex­

perirnentais _; tórax. aberto, respiração artificial durant? seis

horas, morte do coração por fibrilação ventricular, etc. --:- nunca
observei .O mener vestígio de edema.yA hipótese de edema agó­
nico ou de edema provocado pela respiração artificial :estava,
portanto, arredada, ,

Os cortes histológicos que lhes apresento mostramas fases

anátomo-patológicas da' formação do edema pulmonar experi­
mental, antes edepois da extirpação dos gânglios .estrelados.

IV. Inneruaçâo do seio carotidio. - Impunha se, ainda, para
completur as conclusõès das minhas experiências, verificar se o

'seio carotidio exerce alguma influência sôbre a produção do

'edema pulmonar nestas n.esrna s condições patológicas, como se

'afirrüa alhures, asserção que hoje adquiriu direitos de cidade.
,

Sabe-se, depois da descoberta de Hering, que a' região do
seio car otidio desempenha um grande papel na fisiopatolcgia.
Ela dirige e condiciona, por via reflexa, numerosos fenómenos

respiratórios e circulatórios, (Fig. 20). ,
.

Esta região, tão bern desúita e estudada, sob o ponto de
'vista anatómico, por Castro, pode representar-se como composta
de' um nervo intercarotldio, o qual ;terminà 'à periferia, de; urn

lado, por' um conjunto, áe fibras 'nervosas - o glomus caroti­

cum, conhecido vulgarmente pelonome de «gânglio carotídioll-'­

e, do outro lado, por ramificações de fibras sensíveis no bolbo
da carótida interna' e, acessoriamente, .em tôda a região da bifur­
cação carotidia. Estes .dois feixes de fibras constituem o nervo

de Hering ou nervo intercarotídio.
As investigações de Hering, Koch, Heymans, de Bouckaert,

etc., mostraram a influência das variações da pressão intra sinu­

siana sôbre a regulação da pressão sanguínea. A hipertensão
desta região. produz hipotensão com bradicardia; a hipotensão
intracarotídia produz hipertensão, por vaso, constrição perifé-
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r}ca, com taquicardia. Daqui nasceu, até, um processo de trata­

mento da hipertensão arterial.
A inne r vaçâo da região .do seio carotídio reproduz a maior

�
vogo

N Intercorotideo

.>
N.deCyon ..

Fig. '20. - Seio carotídlo

parte dos fenómenos da hipotensão intrasinusiana e provoca
hipertensão periférica. ,

As experiências de Marcon, Stella, Hochrein e Keller de-

117
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monstraram que a excitação do seio carotidio produz vaso-dila­

tação geral e vaso-constrição coronária. A innervação do seio
carotídio provoca, pelo contrário, vaso-constrição geral e vaso­

-dilatação coronária.
Baseando-se nestes dados de fisiopatologia, e ainda na existên­

cia de reflexos respiratórios de crigerrrintrasinusiana , Wassermann
e outros patologistas afirmam que observaram conseqüências
favoráveis da excitação do seio carotidio numa série de situações
dispneicas e, sobretudo, nô edema pulmonar de origem cardíaca.
Wassermann relata alguns resultados surpreendentes no edema

pulmonar: depois que praticavam a compressão do seio carotidio,
os doentes sentiam-se mais aliviados, a respiração era mais fá­
cil e a sensação de opressão desaparecia completamente. O seio
carotidio seria um factor importante a ter em conta no meca­

nismo do edema pulmonar. Ora, não tendo eu obtido êsses resul­
tados na clínica, por mais que os procurasse insistentemente, quis
observar o que se passava experimentalmente.

1.° - Provoquei o edema pulmonar agudo pelos processos an­

teriormente referidos e, á seguir, excitei o seio carotídio (cinco
experiências ).

Não notei qualquer influência sôbre o edema. Os fenómenos

seguiram a sua marcha, independentemente dessa excitação.
2.� - Innervei o seio carotídio e mantive o animal em hiper­

tensão perrnanente (quatro experiências). Nunca observei a for­

mação do edema. A seguir, provoquei o edema pulmonar. por
laqueação da aorta ascendente e por destruição parcial do ven­

trículo esquerdo. O edema aparecia de forma idêntica à que
observámos anteriormente, isto é, sem que se pudesse invocar
uma influência adjuvante da innervação do seio carotidio.

Como corolário destas investigações, devo, portanto, afirmar

que a insuficiência ventricular esquerda provocada pela laquea­
ção da aorta ascendente, pela laquèação da artéria coronária

esquerda e pela destruição parcial ou total do ventrículo es­

querdo, são, por si só......,... sem. aux.ílio :de factores nervosos, humo­
rais ou físico-químicos - capazes de aumentar a permeabilidade
dos capilares pulmonares, aparecendo sùbitamente o edema pul­
monar com tôda a sua riqueza sintomatológica.
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O diagnóstico do edema pulmonar agudo (das minhas experiên­
cias) fez-se pelos exames clínico, anatómico e histológico. Obser­
vei tôdas as características apontadas pelos que estudaram e que
conhecem o edema pulmonar agudo experimental. Além da es­

puma rosada- saindo abundantemente pela traqueia, do edema

pulmonar verificado macroscàpicamente, o exame histológico dos

pulmões apresentava edema associado de focos hemorrágicos,
consoante a descrição de Bridgman: «os alvéolos cheios de sero­

sidade, com tendência hemorrágica mais ou menos imporiante»,
O exame anatómico mostrou-me as mesmas características

encontradas por Antoniazzi 110 edema pulmonar' do coelho; pro­
vocado por laqueação da aorta a tôrax fechado,' «i polmoni
sono distesi, congesti, con qualche {ana più chiara, intensamente
edemaiosi»:

Os fenómenos que observei nas minhas experiências sobre­

põem-se inteiramente a essas descrições. E estas preparações
que apresento são a sua demonstração.

*

* *

Não deixando de considerar o organismo como um todo e o

trabalho do coração como a resultante de um conjunto de facto­

res, pertença do próprio coração e factores extr acardiacos (ner­
vosos e humerais), e adentro, ainda, da patologia funcional, que
é a orientação que me guia nos meus trabalhos, quere-me pare­
cer que estas investigaçôes podem contribuir para a explicação
do mecanismo do edema pulmonar agudo.

Com efeito, as presunções da clínica encontram nestas expe­
riências a sua confirmação.

O edema pulmonar agudo é um edema de estase. Sem estase
não há edenia ; mas esta é secundária à insuficiência do coração.

Senhor Presidente:
Tenho que concluir. Ao problema da patogenia do edema

pulmonar agudo, um dos que mais preocupam os patologistas,
eu trouxe, com as noções actuais da fisiopatologia, a minha pe­
quena contribuição clínica e experimental.

Se bern interpreto o Estatuto Universitário, o Regulamento
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desta Faculdade e a missão do Ensino Universitário, a «lição
de escolha» do candidato a professor agregildo de Medicina
Interna tem que ser uma lição original; quere dizer, o candidato
terá que apresentar nessa lição a sua contr ibuïção pessoal para
a solução do problema de patologia que vem expor. Assim o

entendo e desta maneira o cumpro.

«ADDITAMENTUM»

Depois de pronunciada esta lição, convidei um anátomo-pato­
logista sabedor e consciencioso a assistir a uma experiência.
O Dr. Manuel Prates, ex-assistente do Prof. Wohlwill, que é

um anátomo-patologista de autoridade mundial, trabalhou em

Anatomia patológica, em Hamburgo, durante três anos; era

pessoa indicada. O Dr. M. Prates quis ter a amabilidade de fazer
um relatório do que viu macroscõpicarnente e do exame micros­

cópico, o qual vamos transcrever:

«Levou-o a sua amabilidade a convidar-me a assistir a uma

das suas experiências de provocação de edema pulmonar agudo
no cão, por injecção do soluto de nitrato de prata na parede do

ventrículo esquerdo docoraçâo, e quere ainda o meu bom amigo,
confiado nos meus conhecimentos de Anatomia Patológica, que
lhe faça um relatório sôbre as lesões anátomo-patológicas que
encontrei tanto na autópsia como nos estudos histológicos a

que ulteriormente procedi, a seu pedido, nos órgãos do animal
submetido à experiência.

« Honra-me sobremaneira o seu convite e a confiança com

que me distingue e irei tentar satisfazer o seu pedido o melhor

que posso e sel.

« Vamos então ao caso. A um cão prèviamente anestesiado

pela cloralose e tragueiostomizado, ressecaram-se algumas cos­

telas do hemitórax esquerdo.. pondo absolutamente a descoberto

tôda a face antro-externa do pulmão, do mesmo lado. Abrindo o

pericárdio com incisões em Y invertido, fica-nos completamente
nua a parede anterior do ventrículo esquerdo do coração, na eso,
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pessur a da qual se vai agora injectar uma pequena quantidade
(1 cc.) de soluto aquoso de nitrato de prata a 5 %.

«Antes, porém, de proceder a esta operação, teve-se o cuidado
de introduzir na incisão praticada na face anterior da traqueia
uma cânula que se liga ao aparelho de respiração artificial (mo­
dèlo Meyer-Magdburg).

« É então, depois de nós certificarrnos que o animal respira
normalmente e que as pulsações cardíacas são regulares e rítmi­

cas, que se injecta, na espessura da parede do ventrículo eSluer­
do, o soluto acima indicado.

«Nota-se, ao injectar o nitrato de prata, a formação de uma

placa dum branco acinzentado, que aumenta com a quantidade
de líquido injectado, o qual penetra nos pequenos ramusculos das

artérias coronárias, desenhando nitidamente' o trajecto destas na

parede exterior do ventrículo, exactamente corno far ia qualquer
substância opaca.

«POUCOS minutos após a injecção, observa-se uma acelera­

ção das pulsações cardíacas, uma verdadeira taquicardia, sendo,
contudo, os movimentos ventr icular e s rítmicos. Paralela a esta

taquicardia há também uma aceleração dos movimentos respi­
ratórios.

« Em seguida, isto é, poucos minutos passados, a? pulsações
diminuem e há, então, UlTI verdadeiro asincronismo das' con­

tracções do coração esquerdo, como que um verdadeiro movi­
mento de reptação, que vai do ventrículo à aurícula e vice-versa,
dande-nos a impressão de que a condução da excitação caminha

agora na superfície exterior da parede e não ao longo do septo.
«A respiração do animal é agora ruidosa, cada vez mais ba­

rulhenta, não sendo preciso já aproximar o ouvido da traqueia
para se ter a impressão de que o ar passa através duma super­
fície revestida de massas líquidas .

. «Coincidindo com o aumento do ruído respiratório, começam
a sair pela bôca e fossas nasais do animal, massas de líquido
espumoso, que aumentam progressivarnente e que se tornam

cada vez mais avermelhadas pela mistura de sangue líquido.
«Antes dêste estado observa-se, porém, uma outra alteração

na superfície exterior do pulmão em questão: o pulmão aumenta

a pouco e pouco dë volume, enchendo agora a cavidade pleural e

i escondendo cornp letarnente à vista o coração. O parênquima, ao
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principio elástico, tem agora uma consistência cada' vez mais
firme e, através da pleura, ao princípio lisa, brilhante e' espe­
lhenta, começa a notar-se a presensa de foeo's hemorrágicos
puntiformes, que se tornam cada vez maiores e que aumentam
de quantidade no decorrer da experiência, ficando apenas algu­
mas zonas em que os al-véolos, cheios de ar e bastante dilatados,
são ainda reconhecíveis, macroscàpicamente, através da pleura ..

« O asincronismo é agora bastante pronunciado, os movimen­
tos do coração tornam-se cada vez mais lentos, até que o cão
morre por fibrilação ventricular, poucos minutos depois.

«A experiência durou, desde a injecção do soluto de nitrato
de prata até à morte do animal, apenas vinte minutos.

«Resultada da autópsia, - Procedemos apenas à autópsia dos

órgãos do pescoço e dos órgãos da cavidade torácica, únicos que
para o caso nos interessam.

«Órgãos do pescoço. - Traqueia: mucosa lisa, brilhante, bran­

co-acinzentada, coberta, em tôda a altura, por. líquido espumoso,
avermelhado, em grande quantidade. Restantes órgãos do pes­
coço sem alterações macroscópicas.

«Tórax. - Coração: na parede do ventrículo esquerdo, junto
ao septo inter-ventricular e inter-essando êste numa zona aproxi­
madamente do tamanho dum feijão, encontra-se uma zona cin­

zento-esbranquiçada, de contornos irregul are s, de consistência

rija, contrastando, pela côr, consistência e aspecto' da superfície
de secção, com o resto do miocárdio, de côr vermelha e de con­

sistência firme.
«Pulmões. - Bastante aumentados de volume, parênquima de

consistência aumentada, pouco elástico. Pleuras lisas, transpa­
rentes, sem aderências. Superfície de secção vermelho-escura,
deixando escorrer espontâneamente um líquido espumoso, aver­

melhado, em grande abundância. Aqui e ali e principalmente
situadas imediatamente por baixo da pleura, encontram-se algu­
mas .zonas vermelho-escuras, de superfície de secção lisa, de ta­

manhos diversos e que nunca excedem, em superfície, o tamanho
duma moeda de cinqüenta centavos.

« Órgãos do hilo, - Os brônquios apresentam, até aos mais
finos ramúsculos, um aspecto semelhante ao já descrito a res-

peito da traqueia.
.

« Os restantes órgãos do bilo, sem alterações macroscópicas.
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«Diagnóstico anâtomo-patológico.-Pequena zona branco-acin-

zentada, rija, na parede anterior. do ventrículo esquerdo do cora­

ção, junto ao septo inter-ventricular (zona de coagulação e necrose).
«Edema agudo dos lobos inferiores dos dois pulmões. Enfi­

.serna e edema dos lobos superiores e do lobo médio do pulmão
direito. Numerosàs zonas de hemorragia subpleurais e na espes­
sura do parênquima dos dois pulmões.

DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO - DESCRIÇÃO

ï

« Coração. - No ponto correspondente à injecção do soluto
de nitrato de prata, há alterações 'profundas no miocárdio da

parede do ventrículo esquerdo, consistindo sobretudo numa in­
tensa coagulação das fibras musculares, com desaparecimento,
em grande parte, dos seus núcleos.

«O nitrato de prata encontra-se sob a forma de pigmento,
que vai desde a côr castanho-escura até à côr negra, depositado
no interior das células musculares, impregnando fortemente os

septos fibr ilhares, de maneira que nos aparece aqui intensamente
marcada a estrutura estriada do miocárdio 'e, ainda duma ma­

neira bastante acentuada, umas vezes livremente e em grande
quantidade dentro do canal dos vasos sanguíneos, outras vezes

impregnando Iorternente as paredes dêstes,. cujos contornos nos

aparecem bastante nítidos.
«Nesta região, em que as lesões são mais intensas; os vasos

sanguíneos aparecem-nos bastante dilatados e cheios de sangue.
Circundando esta intensa zona de coagulação, há apenas uma

fort-e dissociação das fibras musculares, conservando, no entanto,
os seus núcleos e corando-se muito bem pela hematoxilina-eosina.
Mais para fora o miocárdio apresenta-nos a sua estrutura nor-

- mal, havendo ainda uma estase nos vasos sanguíneos, que é

porém menos intensa do que a acima descrita.
«Pulmões. - Em cortes praticados' em qualquer altura dos

lóbulos inferiores dos dois pulmões, existe um edema difuso in­
tenso (vidé fig. 22): os alvéolos, por vezes bastante dilatados,
apresentam-se completamente invadidos por uma substância ho,

mogénea corada de róseo-pálido pela hematoxilina-eosina, com­

pletamente livre de quaisquer elementos celulares .. Os septos
alveolares são bastante delgados e apresentam-se, às vezes, prin-
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cipalmente nos alvéolos, que estão mais forternerrte dilatados, al­

gumas soluções de continuidade.
« Aqui e ali, e pr-incipalmente situados por baixo da pleura, en­

contram-se focos maiores ou menores, constituídos apenas por
eritrócitos e cuja existência já foi notada macroscopicamenre.

«Os èspaços linfáticos p er i-vasculare s e peri-brônquicos apre­
sentam-se, por vezes, fortemente dilatados e edemaciados.

«Lobos superiores. - Aqui é sobretudo notável a existência
de enfisema: os alvéolos mostram-se consideràvelmente dilata­

dos, vazios, de septos muito delgados e destruídos em grande
parte, pouco ricos em núcleos, fazendo lembrar em tudo as altera­

ções gue estamos habituados a ver nas intoxicações pelo fósforo.
«O edema existe ainda, mas sob a forma de focos isolados,

maiores ou menores. Focos de hemorragia, como os descritos

acima, encontram-se também aqui.
« Conclusão. - Edema agudo dos dois pulmões : difuso e in:

tenso nos lobos inferiores; em foco nos lobos superiores e medio,

«Entisema dos lobos superiores, e médio do pulmão direito.
«Zona de coagulação e necrose na parede do uentriculo es­

querdo,»
DESCRIÇÃO DAS DUAS PREPARAÇÕES QUE FORAM APRESENTADAS

DURANTE A EXPOSIÇÃO DA LIÇÃO, E CUJO DIAGNÓSTICO
DE EDEMA PULMONAR FORA NEGADO:

«Preparação n," I. - Fragmento de pulmão apresentando­
.-nos um edema intenso difuso, diferindo o seu aspecto da descri­

ção acima, apenas porgue, agui, os .alvéolos não são tão.dilatados
e ainda porque os septos são bastante ricos em núcleos, gue se

dispõem, por vezes, em várias camadas. (Fig. 2 I).
«Além disso, a dilatação e o edema dos espaços linfáticos peri­

-vasculares e peri-brônquicos são agui muito mais intensos. For­
tes hemorragias subpl eurais, dispostas sob a forma de delgada
camada revestindo a face inferior da pleura.

«Preparação n:" 2. - Em tudo semelhante à primeira descri­

ção corr-espondente à fig. 22.

«Conclusão. - Edema pulmonar agudo e hemorragias sub­

pleurais recentes. \)

MANUEL PRATES
Assistente de Anatomia Pnto logica

da Faculdade de Med icina de Lisboa



Fig. 21. - Edema pulmonar agudo do cão, após a destruïção parcial do ventrículo

esquerdo por um soluto de nitrato de prata a 1/20. Laqueação prévia tios gánglios
estrelados. Oe. 2, ou, 3.

ESTAMPA I



 



Fig. 22. - Edema pulmonar agudo do cão, difuso e intenso, provocado pela insuficiência
el<perimental do ventrículo esquerdo (injecção de 1 cc. de soluto de nitrato de prata na parede
ventricular esquerda). Microfotografia feita pelo Dr. Manuel Prates.
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BREVES CONSIDERAÇÕES CLÍNICAS
A-PROPÓSITO DAS MANIFESTAÇÕES OUTÀNEAS

DE UM CASO DE LEUCÉMIA MIELÓIDE

rOR

ÁLVARO LAPA

No decurso das afecções dos órgãos hernatopoiéticos, doenças
do tecido hemoistoblástico (o chamado sistema de Ferrata), a

pele, como sucede com muitos outros órgãos importantes, é, por

vezes, sede de perturbações mórbidas de diverso aspecto morfo­

lógico.
As lacunas e as incertezas existentes no capítulo da etiologia

e da pat�génese das afecções do referido sistema permitem-nos
explicar o motivo das divergências, que subsistem ainda no mo­

mento presente, acêrca da classificação das enfermidades de na­

tureza leucémica.
A diversidade de aspecto clínico apresentada por tais doenças,

a sua predilecção, aliás excepcional pelo tegumento, deverão'ser
atribuídas seguramente a uma acção electiva exercida por diver­
sas causas de perturbação sôbre os elementos componentes de

função leucopoiética.
Há doenças caracterizadas por alterações profundes do men­

cionado sistema que se localizam, no entanto, quási exclusiva­

mente, na pele, sem que seja fácil compreender o motivo especial
de tal preferência. A micose fungóide, verdadeira afecção primi­
tiva da pele, de natureza leucoblástica, constitue o exemplo típico
de 'uma dessas doenças. Os autores americanos costumam con­

siderá-la como fazendo parte do grupo dos «Iinfoblastomas»,
designação que abrange indiferentemente a micose fungóide, o

linfosarcorna, o leucosarcoma, a doença de Hodgkin. Nesta úl­

tima moléstia as manifestações mórbidas podem ter também o,

seu início na pele, sob a forma de «cancre linfogranulomatoso».
Nanta foi o primeiro autor que assinalou a existência de ca-sos
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desta natureza; no entanto, a doença de Hodgkin só raras vezes

começa na pele e apenas em 10% do número total de casos de

linfogranulornatose tem sido observado o referido facto.
N a grande maioria das doenças devidas a perturbações da

função Jeucopoiéticã o tegumento é atirigido secundariamente e
só depois do processo patológico ter produzido alterações percep­
tíveis no tecido hemoistoblástico. Entretanto, as referidas mani­

festações, quando possuem caracteres de evidente especificidade
histo-p atológica, prestam-se, melhor do que qualquer outro órgão,
ao estudo cornpar ativo das reacções citológicas características
das mencionadas lesões e o das suas possíveis metamorfoses.

É a Ehrlich, um dos fundadores da hematologia, e à adopção
dos seus métodos especiais de coloração, que se deve o pro­
gresso realizado na descrição clínica, conforme a variedade de

tipo das células encontradas no sangue, daquele grupo de doen­

ças que Wirchow já descrevera anteriormente sob a designação
de deucérnias D.

-

As afecções leucémicas, que abrangem um extenso e complexo
quadro de manifestações mórbidas, não constituern, ern clínica,
um grupo de lesões de observação extremamente invulgar.

Em todos os hospitais se observam casos dessas enfermida­
des. Assim, Pauton e Comb, examinando, desde 1912 até 1927,
a estatística exclusiva de um hospital de Londres (London Hosp.),
encontraram cento e setenta e dois casos de leucémia. As formas

agudas estavam representadas por cinqüenta e oito casos, ou

seja quási um têrço -do número total das observações. As mani­

festações crónicas, o maior riúmero (oitenta e nove casos), per­
tenciam ao grupo da leucémia mielóide crónica.

A leucérnia linfática só fôr a encontrada em vinte e cinco casos
,

- o que é a regra habitual observada em estatísticas desta na­

tureza.

Do exame da referida série de observações concluíram igual­
mente os mesmos autores que o período máximo de incidência
das leucémias se verificava entre os trinta e os cinqüenta e cinco

anos, mas essa regra não obsta a que a afecção possa ser obser­
vada algumas vezes em idades juvenis. É, sobretudo, nas formas

i agudas que o mencionado facto se verifica com mais freqüência
e principalmente depois da evolução de certos estados infectuo­

sos de natureza séptica.
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A presença dé manifestações cutâneas entre os sintomas

objectivos das afecções leucémicas foi mencionada pela primeira
vez, em 1876, por Biesiadecki.

Os sintomas cutâneos que aparecem e acompanham a evolu­

ção dos estàdos leucémicos podem revestir-se do aspecto banal
de uma simples .re acçâo do tegumento de carácter pruriginoso,
exsudativo, inflamatório, ou então adquirirem aspectos de espe­
cificidade citológica cor-respondentes ao quadro sintomático es­

pecial das mesmas afecções. E assim se admite, como regra 'de ,

classificações, a existência, nas leucérnias', de reacções cutâneas
de natureza específica ou de carácter não específico.

De um modo geral, as erupções cutâneas não avultam entre

os sintomas mais fr e qüente s dos estados leucémicos.
.

Assim, Boardman, no Boston City Hospital, desde 1918 até

1928, constatou que, em sessenta casos de formas diversas de

leucérnia, somente em vinte e seis doentes apareceram sinais de

alteração cutânea manife sta.

As erupções de diversa aparência morfológica eram, na sua

grande maioria, constituídas por lesões de carácter purpúr ico 'ou

hemorrágico e, apenas em dezanove casos, as referidas lesões
se encontravam associadas com outros sintomas cutâneos. A_fre­
qüència das manifestações de pele era comparável nas duas for­
mas principais da leucémia: 30 °/0 para os casos da leucémia
mielóide e 25 % para os casos de leucemia linfática.

Nos casos de leucémia mie1óide notou o mesmo autor a apa­
rição de furunculose ,

de abcessos, de pigmentações difusas em

oito casos, ou seja em 22 °/0 do número das observações da
forma leucémica mielóide. E apenas uma vez verificou o apareci­
mento de uma leucémia cutânea e generalizada de tipo noduloso.

Na leucémia linfática, além das lesões hemorrágicas, consta­

tou-se, em vários casos, a aparição de um estado especial de
'secura intensa da pele; um dos doentes citados apresentava sin­
tomas de icterícia; noutro, herpes recidivante dos lábios, pigmen­
tação, etc.

Nos estados mórbidos de natureza não propriamente leucé­

: mica, como na doença de Hodgkin, a percentagem das manifes­

'tações cutâneas é quási idêntica. Nesta última enfermidade os

sintomas objectives cutâneos observam-se' na percentagem de

25 °/0 e, em IO 0;0 dos casos, como já foi dito, a doença pode
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começar pela pele e ter o aspecto de uma afecção primitiva da

cútis.

Gans, cuja autoridade é indiscutível em assuntos referentes à

anatomia-patológica da pele, admite dois tipos fundarnentais de
leucémia cutânea associados às perturbaçôes patológicas dos te­

cidos hematopoiéticos : a leucemia cútis linfática, constituída por
infiltração celular de elementos linfáticos, e a leucemia cútis mie­

lóide,.determinada pela invasão dérrnica por elementos do mesmo

tipo ou da mesma série filogenética das células características
da medula vermelha dos ossos ou do baço.

Desta classificação são excluídas aquelas lesões cutâneas per­
tencentes ao grupo das afecções proliféras do tecido eritroblás­
tico. Tais lesões são excepcionais 110 decurso das manifestações
clínicas das eritrocitémias, mas, por vezes, já tem sido observado
nos referidos estados mórbidos o aparecimento de manifestações
da cútis de aspecto noduloso e de caracteres histopatológicos de
difícil classific ação.

Independenternente dos dois tipos principais de ·afecções leu­
cémicas da cútis, Gans inclue em outro grupo da sua classifica­

ção aqueles sindromas cutâneos provocados pela prolifer ação
dos elementos intersticiais, isto é, pela hiperplasia dos elementos
.do estrema que serve de sustentáculo aos mencionados tecidos
de formação leucoblástica (autênticos sindrornas de pura re ti-
culo-endoteliose ).

De um modo semelhante não são incluídas nos grupos ante­

riormente citados as verdadeiras neoplasias do sistema hernato­

poiético.
*

* *

Manifestações cutâneas de vano aspecto morfológico podem
ser, encontradas igualmente no decurso de outras afecções de

natureza leucémica, de observação mais rara, tais como o elo­

roma e o leucosarcorna de Sternberg. Estas duas variedades atí­

picas de leucémia são conside radas por diversos autores como

formas de transição entre as hiperplasias do sistema leucopoié­
tico e os verdadeiros tumores do mesmo tecido. Os herna­

tologistas colocam actualmente o cloroma entre as leucérnias
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agudas ou subagudas de tipo mielocítico, mas de aspecto clínico
anómalo.

O exame dos hemogram as, a localização especial dos tu­

mores próprios da afecção, o aspecto morfológico das manifes­

tações da pele ou dos nódulos subjacentes de côr esverdeada
ou violácea, confirmarn com precisão o diagnóstico da cloroleu-
cémia.

O exame dos hemogramas da maioria das observações publi­
cadas, com sintomas cutâneos, -revelar'am a presença no sangue
de células pa série mielocítica, mas de variedade subleucémica.

Ao lado das células da série mielocítica corn reacções de
oxidase francamente positivas, há outras formas de clororna em

que pr edominam células-de grandes dimensões, de carácter cito­

lógico mal definido. Em geral, essas formas correspondern a

casos de afecção de marcha mais aguda e mais grave do que
habitualmente é dado observar-se na referida moléstia.

Existem ainda outros tipos de cloroma, caracterizados pelo
excessivo predomínio das lesões locais- e pela invasão destrui­
dora dos tecidos pelos elementos componentes dos Namores, si­
mulando sarcomas; a êsse grup0 pertencem aqueles casos de

I

transição que se classificam ora entre as leucémias, ora entre as

neoplasias.
Quanto ao estudo das manifestações cutâneas no decurso de

leucosarcorna de Sternberg, pouco há a dizer - tanto mais, que
não foram estabelecidos ainda limites bem nítidos de separação
_entre as leucérnias e o leucosarcoma.

Sternberg não consider-a o leucosarcoma como uma simples
hiperplasia do tecido leucopoiético, mas como unia neoplasia de

elementos patológicos que se formam em qualquer parte do re­

ferido sistema, mas disfrutando da propriedade de poder invadir
o sangue e de provocar métastases extensas de carácter geral-
o que não sucede, por exemplo, com o linfosarcorna, verdadeira

neoplasia local do tecido linfático.
-

A concepção de Sternberg a respeito do leucosarcoma tem

sido muito discutida e, presentemente, grande número de hern a­

tologistas consideram essa afecção como uma .leucérnia de tipo
subagudo, de evolução mais rápida do que a das formas crónicas
mielóides ou linfáticas, e com uma fórmula sanguínea em que

predominarn geralmente células do tipo mononuclear.
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*

* *

As. reacções cutâneas leucémicas observam-se indiferente­
meute associadas -aos diversos tipos estabelecidos pela classifi­

cação de Arndt, de leucémia, de subleucémia, de aleucémia.
Nas" formas agudas, porém, os fenómenos cutâneos são, por

via de regra, inc ar acteristicos e os caracteres de diferenciação
histo-patológica não asseguram, por vezes, de um modo peremptó­
rio, a classificação dos elementos celulares observados nas infil­

trações dérmicas; à acção rápida e violenta exercida nestes casos

pelos agentes perturbadores da actividade funcional de tecido

leucoblástico se deverá atribuir a carência da maturidade des
elementos celulares" observados na derme. Êsse facto confirma
a suspeita de que alguns casos de leucémia aguda possam ser

determinados pela acção directa de' vários agentes microbianos
sôbre um terreno orgânico prèviamente sensibilizado.

Paynton, Moncrieff e Schmidt demonstr-aram, ainda recente­

mente, o papel importante' que o estreptococos pode desempe­
nhar na génese de certas leucémias agudas de aparência infec­

ciosa. O conhecimento dêsse facto não nos deve surpreender,
visto que os gérmenes de natureza estreptocócica possuem um

enorme poder de adaptação e são capazes de provocar, con­

soante também o estado de alergia do terreno, reacções nos te­

cidos de aspecto morfológico o mais diferente: reacções infla­
matórias de carácter agudo, de carácter purulento, ou lesões de

tipo crónico de aspecto nitidamente granulomatoso.
A classificação das manifestações cutâneas dos estados leucé­

mjcos em lesõès de tipo não específico e específico é um pouco
artificial, visto que na maioria das observações deIeucémia, ex­

cluídas as manifestações nodulosas, não se tem procurado averi­

guar se muitas dessas reacções cutâneas, consideradas como não

específicas, não correspondern, por vezes, a uma infiltração celular
de elementos anormais.

Assim como Darier criara, em I904, o têrrno de «tuberculides»

para designar uma gama complexa de lesões clínicas da pele
atrihuídas à acção indirecta do vírus tuberculoso, de um modo

idêntico Audry propôs a palavra «leucemide» para .indicar as reac­

ções cutâneas próprias dos estados leucémicos.
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A carência de propriedade da referida expressão é manifesta,
visto que se presta a vários êrros de interpretação, e por tal
motivo ela não foi adoptada pelos autores alemãis e americanos.

Às reacções cutâneas de carácter mais transitório" como as

lesões de tipo eriternatoso, roseólico, - o que é uma modalidade
raríssima de erupção -, de tipo 'purpúrico, hemorrágico, bo­

lhoso, associam-se, por vezes, outros sintomas mais complexos,
tais corno: o espessamento da cútis, o edema,' a, pigmentação, a

secura acentuada da pele, a subicterícia, etc.

Entre outros sintomas de carácter mais complexo, Berhn­
hardt mencionou,' por exemplo, um caso de leucémia .linfática, no

qual se observava, conjuntamente' com linfomas cutâneos,' a pre­
sença, nas extremidades, de lesões verrucosas e de ulcerações do

tipo gangrenoso.
Fischl descreveu igualmente, numa forma clássica deIeucé­

mia linfática, a aparição de lesões de herpes zoster na região
,cefálica, atribuídas por êste autor à presença de uma infiltração
linfocitica ao nível do gânglio de Gasser.

.

Tanto na morfologia das manifestações cutâneas de carácter
nitidamente específico, peculiares ao tipo da leucémia linfática;
como no da mielóide, existem caracteres que nos asseguram a

imediata diferenciação dos caracteres histo-patológicos dessas

reacções mórbidas.
No entanto, é curioso acentuar desde já que, a-pesar da leu­

cémia mielóide ser de observação mais vulgar do que a lin­

fática, 'as lesões cutâneas são, pelo contrário, mais freqüentes
nesta última variedade.

Na leucémia linfática os elementos eruptivos mostram-se,
quási sempre, sob a aparência de infiltrações nodosas, que podem
juntar-se em grupos, formando placas disseminadas por vários

pontos do tegumento. Geralmente, porém, tais elementos costu­

mam localizar-se de preferência nas extremidades dos membros
e na face; nessa última região a infiltração linfocítica do tegu­
lamento é, por vezes, tão intensa que as referidas manifestações
têm merecido a designação de «facies pseudo-leproso» de origem
.linfodénica. Recentemente Bejarano referiu-se à observação clí­
nica de um caso desta natureza e pôs bem em: evidência a difi­
culdade morfológica do iseu diagnóstico diferencial, com a lepra
tuberosa.
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Em outras circunstâncias, porém, a leucemia linfática cútis

adquire os caracteres de um eritema extenso" generalizado - a

chamada linfoadenose cútis uniuersalis, a que não falta o sintoma
do edema. Ao edema circunscrito ou difuso, à e r itroderrnia mais
ou menos extensa dêsse s estados leucémicos associam-se, nesta

forma, e com particular intensidade, o prurido tenaz, rebelde a

tôda a medicação, fenómenos de reacção do tipo exsudativo, do

tipo liquenóide, descamação epidérmica e alterações várias dos
fâneros.

Há entidades mórbidas pertencentes ao grupo das afecções
eritrodérrnicas, tais como a pitiríase rubra de Hebra, a variedade
eritrodérmica da micose fungóide, que se prestam a confusões,
dada a similitude do seu aspecto morfológico. Nessas circuns­
tâncias só o exame histológico e, principalmente, os caracteres

dos hematogramas, nos poderão elucidar acêrca do diagnóstico
da variedade patológica controversa.

Nas duas formas clínicas de leucémia linfática o quadro his to­

-patológico das alterações mórbidas é quási idêntico, divergindo
apenas na disposição dos elementos celulares característicos.
Tanto numa variedade como noutra nota-se imediatamente a

presença de uma zona de tecido normal separando a regiáo das

papilas da camada profunda da derme onde se localiza a infil­

tração celular dos elementos anormais.
Na forma eritrodérrnica os agrupamentos linfocíticos consti­

tuem uma camada ininterrupta de elementos que invade p,or
completo a zona inferior da derme, terminando, no entanto,
bruscamente antes do limite da região subcutânea. Nessa última
camada os linfócitos são menos abundantes e estão situados ex­

clusivamente nas regiões periglandularcs ou próximo da bainha
dos vasos.

A infiltração dérmica nas formas nodulosas é, pelo contrário,
menos dispersa e menos acernuada do que na variedade eritr�­
dérmica. Os elementos celulares na forma nodulosa só se obser­
vam em grande número junto dos folículos pilosos, das glândulas
sebáceas, sudoriporas, ou próximo da parede dos vasos. A infil­

tração linfocÍtica perivascular, quando é muito abundante, adquire
o. aspecto e a configuração cilíndrica, distinguindo-se bem tais

infiltrações do aspecto uniforme das lesões peculiares à 'forma

eritrodérrnic a.
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'. .."

Os linfócitos constituem quási exclusivamente o substr-acto

patológico das lesõe� acima referidas, mas êsses elementos ,va­

riam, por vezes, de tamanho .. Associadas aos pequenos linfócitos,
encontram-se, em muitas circunstâncias,' outras formas de maio­
res dimensões e mesmo linfoblastos.

Comparando a freqüência das manifestações cutâneas da leu­

cérnia linfática com as da forma mielóide , pode dizer-se que esta

última é de uma extrema raridade.

Sannicandr o, numa memória publicada, em 1927, a respeito
dèste assunto, conseguiu r e ünir apenas trinta e sete cases de
leucémia cutânea de natureza mielóide. E tendo, procedido a uma

pesquisa bibliogr-áfica dos casos recentemente publicados, só en­

contrei, na literatur a médica dos últimos -cinco anos, menção de
mais quatro observações: uma de Freund, de Nekam Júnior,
de R� Barney, e, finalmente, o caso que constitue o objecto prin­
cipal dèste estudo clínico.

É evidente que da descrição clínica dos casos de leucémia
mielóide cutânea a que nos referimos, de evolução crónica" se

excluem os sintomas de carácter agudo, as ulcerações cutâneo­

-rnucosas, os hematomas, as hcmorragias das mucosas, as esto­

matites,' as ulcerações das amígdalas de natureza terebrante all

gangrenosa, de identificação re lativarriente fácil, quando a tais
lesões se associam outros sintomas característicos das Ieucérnias
agudas, afecções estas que são, na maioria dos casos, dé reacção
quási exclusivamente mie ló ide ,

As lesões leucémicas mielóides de tegumento podem apre­
sentar-se sob a forma de pequenos tumores, e ,é geraimenie êsse
o aspecto morfológico mais habitual de tais manifestaçó-es, ou

'então sob a forma verdadeiramente excepcional de erupção eri-
trodérrnica.

'

As lesões do tipo noduloso, ao contrário dó que se observa
com as formas análogas de ,leucémia linfática, localizadas habi­
tualmente nas extremidades, aparecem de preferência no tronco.

Os pequenos tumores produzidos pela aglomeração de vários
elementos cel�lares situados na derme sâo

-

constituídos, na sua

grand� 'maioria,' por células pertencendo quási exclusivamente
ao grupo da série mielocítica (mieloblastos, mielóc itos neutrófi­

los, basófilos, eosinófilos) e por células de dimensões mais redu­

zidas, elem�ntos descritos sob a designação de micromielócitos.
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Outras células de tipo multinuclear, elementos de reacção infla­

matória, encontr-am-se também com freqüêne ia nas infiltrações
referidas.

Os elementos mielociticos aglomeram-se, formando grupo de
células que se encontram de preferência próximo dos vasos, de
um modo semelhante ao que se observa nos nódulos da leucé­
mia cútis linfática.

As aglomerações celulares referidas-encontram-se, porém,
nestes casos, com mais freqüència, nas zonas profundas da derme,
no tecido celular subcutâneo, nas malhas do tecido adiposo, em

tôrno das glândulas sudoriparas, As zonas onde a infiltração ce­

lular específica é mais intensa nem sempre correspondem à área

ocupada pelos elementos de natureza mielociiica e assim se

observa às vezes o aparecimento dèstes em zonas pouco infiltra­
das da derme ou mesmo no lume dos vasos.

Gans considera essa disposição particular das referidas lesões
como um carácter peculiar do grupo daquelas erupções que, sob
o ponto de vista citológico, constituem uma ponte de passagem,
uma forma de transição entre as leucémias rnielóides e os elo­

ramas.

A base do diagnóstico das leucémias mielóides, além de ou­

tros anamnésticos, assenta, como se sabe, na diversidade dos
caracteres morfológicos apresentados pelos elementos leucociti­
cos do sangue e dos tecidos, mas há circunstâncias em que tais
elementos não são suficientes para elucidar o diagnóstico. A reac­

ção da oxidase constitue ,
em certas condições, o único método

que no's pode ajudar a esclarecer um diagnóstico incerto e du­
vidoso.

A reacção da oxidase não é, porém, constantemente positiva
em todos os os casos de leucémia mielóide crónica ou aguda e,
nessas condições, compreende-se que seja difícil estabelecer di­

ferenciação nítida, sobretudo nas formas de leucémia aguda, en­

tre as variedades do tipo mieloblástico (a mais freqüente) e

aquelas em que predominam as células grandes incaracterísticas

(monócitos), mas sem reacção de oxidase positiva. Gulland e

Goodall aconselham, para obter a diferenciação dos elementos

referidos, o emprêgo de vários métodos de coloração, Jenner,
Giemsa, etc.

A-pesar da leucémia mielóide ser incomparüvelmente mais
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freqüente do que a leucémia linfática, todavia os sintomas cutâ­

neos aparecem raramente na primeira das afecções referidas.
Pinkus atribue o motivo da maior fre qüência dos fenómenos,

cutâneos observados na leucémia linfática à possibilidade que o

tecido linfático tem de poder surgir em qualquer parte do orga­
nismo. Arndt, seguindo a concepção de Pinkus e de Ribbert, a

respeito da formação ubíqua do tecido linfático, estabelece e

confirma a doutrina já defendida anteriormente por Dominici,
doutrina que defende a hipótese de que os linfócitos podiam for­
mar-se, em determinadas circunstâncias patológicas, à custa dos
elementos da camada adventícia das paredes vasculares ou das
células endoteliais dos vasos sanguíneos. Cailliau, estudando
recentemente a estrutura des nódulos cutâneos de um caso de
leucémia linfática com reacção sanguínea do tipo linfo-monoci­
tico (caso que terminou por um sindroma de leucémia aguda),
concluiu, em virtude do exame das preparações histológicas uti­

lizando o emprêgo de colorações vitais, que o processo mórbido

referido se desenvolveu in loco tanto na intimidade das vísceras

profundas como no tegumento.
O sistema reticulo-endotelial de Aschoff, o tecido histocitário,

teria adquirido, nesse caso, como em outros similares, funções
leucopoiéticas, as quais, só durante um período aliás curto da
vida fetal, se manifestam indiferentemente em diversas regiões
do organismo.

'

Ora no caso mencionado por Cailliau, êste autor verificou
gue, tanto nos linfomas da cútis, como nos dos outros órgãos
podia ser observada a transforrnação citológica dos elementos
do mencionado sistema de Aschoff.

Os linfócitos constituem o elemento mais banal e vulgar
observado nas reacções de cútis e, por isso, não é ilógico supor
que êles possam desenvolver-se in loco à custa dos elementos
fixos do sistema retículo-endotelial.

A doutrina da formação autóctona dos linfócitos nos focos leu­

cémicos da derme é a interpretação gue melhor se coaduna com

os conhecimentos actuais respeitantes à função leucopoiética,
ainda gue se ignore por completo guai possa ser o mecanismo
das perturbações metabólicas capazes de provocar o aumento da
actividade local patológica do tecido conjuntivo embrionário.

A mesma unanimidade doutrinária não existe a respeito da
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formação local do processo histo-patológico das leucémias mie­
lóides cutâneas e acêrca da intcrpr etação fisio-p atológica das refe­
ridas manifcstaçôes mórbidas. Se, na -realidade, os polinucleares
neutrófilos-últimos r epr csentante s das mutações sucessivas das

.células dá série granulocítica-representam o tipo mais vulgar das

células rnigratórias e se encontram normalmente entre os ele­

mentos característicos das reacções inflamatórias do tipo séptico
'e agu.do, pelo contrário, igualmente se' verifica que as formas
'não amadurecidas da mesma série, só raras vezes se observam
no sarigue e, m ais excepcionalmente àinda, entre cs elementos

consritutivcs das lesões histo-patológicas da pele.
Por êsse moti·vo Ehrlich, Lazarus e outros, se concordavam

,com a teoria da formação ubiqüitária do tecido linfático existente

,P9r todo, o organismo - excepto no cérebro -, não admitiam,
porém, que elementos derivados da medula dos ossos pudessem
_surgir em qualquer parte do tecido dérmico ou subcutâneo, a não

ser cornó elementos de colonização estranha, de metástase.
,

Ehrlich e a sua escola consider-ar-am sempre as leuc émias mie­
'Ióides como' manifestações 'secundárias, rnetástases provocadas
por alterações profundas da função hematopoiética, tanto ao ni­
vel da medula dos ossos como no baço.

Actualmente, porém, pressupõe-se que a multiplicação das
células de origem medular - à prolifer-ação dos elementos não
maduros da mesma série-se efectue na leucémia mielóide cutâ­

nea - como na forma linfática - na intimidade da derme, a Gusta

des éndotélios dos capilares e das células da camada adventicia
dos ,vasos.

'
'

Freund, em 1928, estudou,' num caso' de leucemia mielóide

por êle observado no Institute de Radiologia de Viena, as muta­

ções 'sofridas in loco pelas infiltrações mielocíticas da pele. O re­

ferido autor conseguiu examinar" e 'seguir sob o ponto de vista

histo-biológico, as metamorfoses provocadas nos nódulos pela
acção local da roentgenterapia. Freund, utilizando vários méto­

dos de coloração no estudo do exame das preparações histoló­

gicas, e entre estes o doirnétodo de Giemsa-Rornanowsky, de­

monstrou que as alteraçôes celulares observadas antes ,e depois
da irradiação eram de molde ci admitir a existência nestes casos

de um fenómeno autêntico de rever-sibilidade citológica.
Já anteriormente as pesquisas de Freund, Carrel, Ebeling e
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principalmente as de Hirschfeld, tinham dernonstrado, a-propósito
de várias investigações cito-biológicas, que er a possível provocar
in vi/ra, em culturas de células leucocíticas, a formação de fi­

brócitos.

Gruber, na mama e no tecido celular subcutâneo da planta
dos pés dos recém-nascidos, assim como Petri, no tecido peri­
-glandular das cápsulas suprar renais, haviam também verificado
a existência de elementos leucocíticos derivados das células do

tecido adiposo ou do conjuntivo,
Freund encontrou, nas preparações histológicas efectuadas

antes da aplicação dos raios roentgen e entre os elementos anor­

mais da série mielocítica, outras células de classificação morfo­

lógica indefinida, consideradas por êste autor como semelhantes
a uns elementos especiais encontrados com freqüência em certas

leucémias das aves.

De um modo idêntico ao que já fôr a mencionado por Auro­

rowe Timofejewski, o mesmo radiologista notou que, depois da

irradiação dos nódulos dá leucémia mielóide, se produziam mo­

dificações profundas na contextura do processo histo-patológico
dérmico.

Muitos dos elementos celulares característicos desapareciam
imediatamente; algumas das células leucémicas fragmentavam-se
e estavam reduzidas apenas ao núcleo, sem qualquer espécie de

involucro protoplásmico; noutras percebia-se ainda em volta do
núcleo a presença de uma r êde ténue de elementos fibrilares, e,
associados a várias formas de evidente mutação celularyencon­
travam-se, finalmente, fibr ócitos.

Os raios roentgen,_ por um mecanismo regressive de transfer­

mação citológica, modificariam a estrutura dos elementos l eucémi­
cos até ao ponto de os metamorfosear em histócitos, em células

próprias do tecido conjuntivo.
O metabolismo anormal das células leucémicas, a actividade

excessiva e patológica do sistema retículo-endotelial cutâneo são,
portanto, profundamente modificados pela roentgenterapia.

Os elementos patológicos são destruídos imediatamente e a

actividade de proliferação do tecido em questão atenua-se in loco.

Nos nódulos das regiões submetidas à acção dos raios roentgen
é possível que os histócitos de nova formação constituam um

elemento de defesa semelhante àquele que é atribuído aos mo-
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nócitos, na reacção histo-patológica dos tecidos contra a invasão
da célula cancerosa.

*

* *

As observações de leucémia mielóide cutânea são extrema­

mente raras e não excedem, como já foi dito, três escassas de­
zenas de casos.

As manifestações podem ser discretas, confluentes, da varie­
dade eritrodérmica (excessivarnente rara, três ou quatro casos

em tôda a literatura médica) ou então da variedade papulosa ou

papulo-nodulosa.
Numa monografia publicada em 191 I, Hazen e Arndt coligi­

ram as primeiras observações conhecidas de leucémia mielóide

cutânea, estudadas anteriormente por Hindberg, Nekarn, Rolles­

ton-Fox, Brunsgard e Buckhardt, Com excepção do caso descrito

por Buckhardt e mais dois mencionados, em I928, por Koehler,
tôdas as outras mani/estações cutâneas mielóides são de natu­

reza p apulo-nodulosa.
No caso de Buckhardt descreve-se a história de um doente

com uma forma de' leucémia mielóide aguda acompanhada de
lesões extensas de cútis, de aspecto eritrodérmico, as quais apa­
receram dois meses antes do doente morrer.

Nas observações de Koehler trata-se igualmente de dois casos

de reacção eritrodérmica de natureza mielocítica.
Na primeira relata-se a história de um veterinário de 57

anos de idade, cuja irmã sofrera alguns anos antes de manifesta­

ções de anemia p erniciosa. Além de leucémia apresentada - e

êsse é que constitue o interêsse principal da observação - o sis­
tema eritroblástico do doente fôra também atingido gravemente.
Associado a perturbações graves do tecido leucoblástico, car-acte­

rizadas por uma fórmula leucocitária de 39.000 glóbulos brancos
com numerosos mielócitos e mieloblastos, observa-se um aumento

considerável de eritrócitos (roAoo.ooo e r r % de hemoglobina).
A .eritrocirernia manifesta do doente, caracter izada, rnorfolo­

gicamente, pelo aspecto pletórico e congestivo do tegumento, era

acompanhada ainda por uma erupção extensa do tipo do eczema

seborreico, ocupando grande parte da face anterior do tórax e

da parede abdominal.
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Na segunda observação de Koehler tratava-se, pelo contrá­

rio, de uma mulher anémica, Cie 25 anos de idade; que, durante
dois anos, apresentara um tumor aderente à grelha costal e que
fôr a atingida bruscamente por um sindroma agudo de leucémia,
com manifestações eritrodérrnicas extensas da pele. A hernoglo­
bina tinha descido a 50 6/0 e só existiam 2.800.000 glóbulos ver­

melhos. Havia 242.600 leucócitos e, entre estes, predorninavarn
os mielócitos, promielócitos e, mieloblastos. No sangue encon­

travam-se igualmente alguns megacariócitos.
A roentgenterapia, aicda que transitoriarnente, modificou, em

ambos os casos, o aspecto da fórmula leucocitária, mas os doen­

tes, a"pesar do tratamento instituído, morreram ràpidarnente : o

primeiro, dois meses depois do início da afecção, e o segundo
três meses depois do aumento súbito da neoplasia e do agrava­
mento dos sintomas da citada moléstia.

As manifestações papulo sas, pápulo-nodulosas, verdadeiras
infiltrações rumorosas da pele constituídas por mielócitos, for­

mam, na verdade, o grupo mais numeroso das chamadas lesões

específicas da leucémia mielóide cutânea.
'

Foi Arndt o autor gue realizou, em 191 I, o primeiro trabalho
de conjunto sôbre a mielocitose cutânea. E, desde essa época,
muitos outros, entre os quais se destacam os nomes de Saphier e

Seyderheim, Ketron e Gay, ZurhelIe, Tennebaum, Hudello e

Cailliau, Sannicandro, Freund, Nekam Júnior e R. Barney, se

têm ocupado do estudo das manifestações tumorais da leucémia
mielóide.

Saphier e Seyderheirn observaram uma mulher de 47 anos

de idade, com sintomas de leucémia havia já um ano, verifi­
cando melhoras consideráveis no estado da enfêrrna depois da

aplicação dos raios roentgen: o baço derninuira de volume, o

estado geral modificara se sensivelmente, assim como a fórmula
leucocitária, Passado algum tempo, o estado da doente voltara
a agravar-se e esta entrou para o hospital, verificando-se então
o aparecimento, no dorso do nariz e em vários pontos da face,
ae elementos tuberosos, nodosidades subcutâneas de côr arro­

�eada. Elementos análogos de aspecto lívido surgiram em outras

regiões, tais como: a nuca, o coiro cabeludo, etc.
,

A doente morreu dez dias depois do início da sua erupção
com uma fórmula hernatológica característica de leucemia aguda
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(280.000 leucócitos; 160;0 de polinucleares, 580;0 de micloblasto s

e de mielócitcs, 15 % de eosinófilos, 3 % de linfócitos e 8010 de
mastzellenes).

Os nódulos er am constituídos pela aglomeração dérmica de
elementos da série mielocítica, mielócitos neutrófilos, basófilos,
células de grandes dimensões, de provável tipo mieloblástico,
e tais células encontravam-se de preferência próximo dosfolículos

pilo-sebáceos e glândulas sudorip aras ..
Não foi' efectuada a reacção da oxidase.

Ketron e Gay, do John Hopkins Hospital, constataram, numa

mulher de 63 anos de idade, queixando-se de dores reumatis­
mais nos membros inferiores, a presença, na região lateral do

tórax, de uma erupção de nódulos avermelhados, de carácter
extremamente pruriginoso.

A palpação do abdómen mostrou que o fígado e o baço es­

tavam consideravelmente aumentados de volume.
O exame do sangue, porém, revelou apenas- a existência de

um certo grau de anemia.
A erupção generalizou-se e, durante dois meses, os elementos.

-aumentararn de extensão, formando placas confluentes que, em

alguns pontos do tórax, atingiram o diâmetro de 5 e 6 ems.

O baço e. o fígado, durante ê

sse período, derninuiram paralela­
mente de volume. Ao cabo de algumas semanas, cs nódulos deo.
saparecer arn, deixando no tegumento, como sinal da sua passa­
gem, manchas de aspecto maculoso, sem pigmento. Nos membros
inferiores notava-se a presença de hemorragias subcutâneas e de
lesões extensas, de carácter purpúrico. O exame do sangue era

normal.

.' Três. meses depois, coincidindo com uma afecção anginosa
de carácter agudo e febril, o baço e o fígado aumentaram de

noyo de volume.
.

A erupção da pele reapareceu com mais intensidade e, pela
primeira vez, a fórmula leucocitária revelou o quadro hernatoló­

gico de uma aleucemia: 4.112.000. glóbulos rubros; leucócitos,
3.100 e herncglobina (Sahli) 48%. A contagem de 250 element
tosforneceu os seguintes resultados: polinucleares neutrófilos:
55,60;0; polinucleares eosinófilos e basófilos, 0,80;0 de cada;
linfócitos, 11,2 %; grandes linfócitos, 25,2 %; formas de transi­

ção , 6,4. Era difícil de classificar exactamente a variedade do
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grupo a que pertenciam as g.randes células de aspecto l info­
citico.

O estado geral da doente agravou-se e esta morreu passados
poucos dias.

O último exame hernatológico revelou, porém, a existência
de 65.000 glóbulos brancos, predominando, porém, entre êsses,
650;0 de mielócitos e 21 0;0 de pequenas células linfocíticas.

Pelo estudo histológíco de um dos nódulos verificou-se, con­

tudo, que a .maior ia das células componentes das formações dér­
micas pertenciam mais ao tipo endotelial do que à série rnieloci­

tica, e a reacção da oxidase, de resultado negativo, corroborava
essa incerteza a respeito do aspecto citológico das lesões obser­
vadas.

O diagnóstico das lesões cutâneas ficara hesitante, mas, do
exame histológico dos nódulos colhidos entre o material de au­

tópsia, verificou-se que entre os elementos celulares das mencio­
nadas manifestações havia grande abundância de mielócitos, de

mieloblastos, eosinófilos degenerados e grandes células de carác­
ter fagocítico. A reacção de oxidase mostrou-se positiva no

material post-mortem.
Os órgãos profundos eram igualmente sede de infiltrações

abundantes de elementos celulares idênticos aos da série mielo­
eruca. No fígado, no baço, nos gânglios linfáticos, existiam

também sinais de uma evidente actividade proliferativa mie­
locitica.

Observava-se igualmente a presença de numerosos fragmen­
tos nucleares no protoplasrria de algumas das célula" do tipo
endotelial e em outras mais pequenas do que as anteriormente

citadas, mas de carácter citológico mal definido.
O caso, descrito por Zurhelle pertence ao grupo extrema­

mente raro-c- e daí o seu. interêsse dermatológico - daquelas
lesões do tipo mielocítico que constituem um têrrrio de passagem
entre a mielocitose cutânea pura e as cloroleucérnias. Num ho­
mem de 20 anos observou o referido autor o desenvolvimento
rápido de uma afecção mortal, caractcriz ada especialmente pela
formação de pequenos tumores, que invadiram o tegumento, com

excepção da cabeça, das mãos e dos pés. Os nódulos apresenta­
vam uma côr amarelo-esverdeada no centro e roxa na periferia.
Na fórmula leucocitária do tipo, subleucérnico (13.000 glóbulos
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(280.000 leucócitos; 160;0 de polinucleares, 580;0 de mieloblasto s

e de mielócitos, 15 o de eosinófilos, 3 % de linfócitos e 80;0 de

mastzellenes).
Os nódulos eram constituídos pela aglomeração dérrnica de

elementos da série rnielocitica, mie lócitos neutrófilos, basófilos,
células d� grandes dimensões, de provável tipo mieloblástico,
e tais células encontravam-se de preferência próximo dos_folículos
pilo-sebáceos e glândulas sudoriparas.

Não foi efectuada a reacção da oxidase.
Ketron e Gay, do John Hopkins Hospital, constataram, numa

mulher de 63 anos de idade, queixando-se de dores reumatis­
mais nos membros inferiores, a presença, na região lateral do

tórax, de uma erupção de nódulos avermelhados, de carácter
extremamente pruriginoso.

A palpação do abdómen mostrou que o fígado e o baço es­

tavam consideràvelmente aumentados de volume.
.

. .

O exame do sangue, porém, revelou apenas- a existência de

um certo grau de anemia.
A erupção generalizou-se e, durante dois meses, os elementos

-aumentararn de extensão, formando placas confluentes que, em

alguns pontos do tórax, atingiram o diâmetro de 5 e 6 ems.

O baço eo o fígado, durante êsse período, derninuirarn paralela­
mente de volume. Ao cabo de algumas semanas, cs nódulos de­
sapareceram, deixando no tegumento" como sinal da sua passa­
geI11J manchas de aspecto maculoso, sem pigmento. Nos membros
inferiores notava-se a presença de hernorr agias subcutâneas e de
lesões extensas, de carácter purpúrico. O exame do sangue era

normal.
Três meses depois, coincidindo com uma afecção anginosa

de carácter agudo e febril, o baço e o fígado aumentaram de
novo de volume.

'

A erupção da pele reapareceu com mais intensidade e, pela
primeira vez, a fórmula leucocitária revelou o quadro hernatoló­

gico de uma aleucemia: 4.1 12.000 glóbulos rubros; leucócitos,
3.100 e hemoglobina (Sahli) 48%. A contagem de 250 elemen­
tosforneceuos seguintes resultados: polinucleares neutrófilos]
55,60;0; polinucleares eosinófilos e basófilos, 0,8 % de cada;
linfócitos, [[,2 %; grandes linfócitos, 25,2 %; formas de transi­
ção, 6,4. Era difícil de classificar exactamente a variedade do



BREVES CON�DERAÇ5ES CL�ICAS 141

grupo a que pertenciam as grandes células de aspecto linfo­

cí tico.
O estado geral da doente agravou-se e esta morreu passados

poucos dias.
O último exame hematológico revelou, porém, a existència

de 61).000 glóbulos brancos, predominando, porém, entre êsses,
650;0 de mielócitos e 21 0;0 de pequenas células linfocíticas.

Pelo estudo histológíco de um dos nódulos verificou-se, con­

tudo, que a .maior ia das células componentes das formações dér­
micas pertenciam mais ao tipo endotelial do que à série mieloci­

tica, e a reacção da oxidase, de resultado negativo, corroborava
essa incerteza a respeito do aspecto citológico das lesões obser­
vadas.

O diagnóstico das lesões cutâneas ficara hesitante, mas, do
exame histológico dos nódulos colhidos entre o material de au­

tópsia, verificou-se que entre os elementos celulares das mencio­

nadas manifestações havia grande abundância de mielócitos, de

mieloblastos, eosinófilos degenerados e grandes células de carác­
ter fagocítico. A reacção de oxidase mostrou-se positiva no

material post-mortem,
Os órgãos profundos eram igualmente sede de infiltrações

abundantes de elementos celulares idênticos aos da série mie lo­
citica. No fígado, 110 baço, 110S gânglios linfáticos, existiam
também sinais de uma evidente actividade proliferativa mie­
locitica.

Observava-se igualmente a presença de numerosos fragmen­
tos nucleares no protoplasma de algumas das células do tipo
endotelial e em outras mais pequenas do que as anteriormente

citadas, mas de carácter citológico mal definido.

O caso, descrito por Zurhelle pertence ao grupo extrema­

mente raro-e- e daí o seu .interêsse dermatológico - daquelas
lesões do tipo mielocítico que constituern um têrrno de passagem
entre a mielocitose cutânea pura e as clorcleucémia s. Num ho­
mem de 20 anos observou o referido autor o desenvolvimento

rápido de uma afecção mortal, caracterizada especialmente pela
formação de pequenos tumores, que invadiram o tegumento, com

excepção da cabeça, das mãos e dos pés. Os nódulos apresenta­
vam uma côr amarelo-esverdeada no centro e roxa na periferia.
Na fórmula leucocitária do tipo. subleucérnico (13.000 glóbulos
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brancos), predominavam os mononucleares e formas de transição
pertencentes à série granulosa. O doente morreu poucos meses

depois do início da erupção e a autópsia revelou, no fígado, e no

baço, a presença de numerosos focos de elementos celulares anor­

mais, de aspecto mielocítico, com reacções positivas à, oxidase.
As infiltrações celulares dos nódulos subcutâneos eram cons­

tituídas principalmente por células não amadurecidas do tipo gra­
nuloso, elementos celulares de tipo oval, redondo, com núcleos

grandes de côr pálida e com protoplasma granuloso. A reacção
de oxidase só deu resultados positivos nos elementos que esta­

vam situados próximo da parede dos vasos.

Do exame da observação de Zurhe lle , de cloroleucémia do

tipo subleucémico, como do exame das sete ou oito observações
conhecidas de Jacobãus, Mieremet, Fabian, etc., concluiu Bran­
nan gue a cloroleucémia cutânea devia ser consider ada como

uma forma especial de leucemia mielóide. A maioria dos auto­

res perfilha essa hipótese e conside ra o clororna como uma leu­

cémia mielóide de côr esverdeada.
Do mesmo modo deverão ser consider-adas como fazendo

parte do grupo da leucémia mie lóide as reacções cutâneas obser­
vadas por Redler-Zipkin e Schultz, no decurso da evolução clí­
nica dos tumores mielosarcomatosos, consider-ados por Sternberg
como uma entidade nosológica -especial.

Tennebaum relatou também' a história de um homem de 60

anos, que sofreu, durante um ano, de dores torácicas. Ao fim
dêsse período de tempo, precedidas por fortes acessos de dispneia
e por violentas dores abdominais, apareceram-lhe, em vários

pontos do corpo, diversas placas eruptivas, de tom azulado.
O baço e o fígado estavam hipertrofiados e o doente apre­

sentava massas ganglionares de um volume considerável em

ambas as axilas e nas regiões inguino-crurais. Não se gueixava
de prurido.

A contagem dos glóbulos indicava a presença, neste enfèrrno,
de uma forma subleucémica mielocitica ; a percentagem dos

mielócitos era de 4
% e a dos mieloblastos de 49,5 %.

Tennebaum não descreve com precisão qual fôsse a varie­
dade dos elementos celulares encontrados nas infiltrações dér­
micas correspondentes aos nódulos cutâneos.

Hudelo, Cailliau e Chéne seguiram, durante dois anos, aevo-
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lução de uma leucémia mielóide de aspecto clínico anómalo. Tra­

tava-se de uma doente de 4q anos, sem esplenomegalia, mas

com ligeira hipertrofia do fígado. Existiam numerosas massas

ganglionares nas axilas, na região submaxilar e inguinal.
Coincidindo com a perda de apetite e enfraquecimento geral,

começaram surgindo, em diversos pontos do tegumento, numero­

sas saliências, pequenos tumores de carácter pruriginoso. Estes
sintomas eram acompanhados por manifestações de natureza

polimorfa, quer do tipo eritemo-vesiculoso, quer dos tipos bolhoso
-

e pustulo so. O espessamento generalizado da cútis, o aspecto
insólito dos tumores, a carência de alguns caracteres peculiares
aos estados leucémicos, poderiam fazer pressupor a suspeita de

que se tratasse de um caso anómalo de micose fungóide.
A ausência de ulcerações, fenómeno que não é de freqüente

observação no decurso da mencionada enfermidade, e, sobretudo,
a, constatação de uma fórmula leucocitária de 83.000 glóbulos
brancos e de 480;0 de mielócitos, permitiram afirmar também
com segurança a existência, neste doente, de uma leucémia mie­
lóide.

O exame histológico a que procedeu Cailliau revelou a pre­
sença, nos nódulos, de um estroma abundante, de tecido de aspecto
reticulado, insinuando-se entre os elementos constitutivos da
derme. Havia abundância de polinucleares, raros mielócitos neu­

trófi'os e, mais excepcionalmente ainda, mielócitos basófilos e

alguns eosinófilos. Em conseqüência do resultado da indagação
histo-patológica, Cailliau admite que, no seu caso, um estado
leucémico viera sobrepor-se secundariamente a uma micose fun­

góide.
Sannicandro, em [928, registrou a observação de um outro

caso característico de leucémia mielóide cutânea.

Tratava-se de um homem de' 25 anos de idade, que se quei­
xara, durante dois gnos, de perturbações mais ali menos graves
do tubo digestivo e, especialmente, de dores localizando-se de

preferência no hipocôndrio esquerdo.
Um emmagrecimento progressivo, acompanhado de fraqueza

e de prostração, associava-se aos fenómenos clínicos anterior­
mente referidos.

Um acesso súbito e imprevisto de priapisme, que durou mais

de vinte e quatro horas, suscitou a suspeita de que podesse tra-
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tar-se de um caso de leucér.nia e obrigou o a entrar para o has-

p ital.
.

O doente apresentava, ao mesmo tempo, uma erupção genera­
lizada, polimorfa, constituída, entre outros elementos de reacção
cutânea, por vesículas, por papulas, por vesícula pústulas e por
nódulos. As manifestações p apulosa s, de côr r

ó

se a ou de tom

arroxeado, eram mais numerosas no tronco do que nos membros
ou na cabeça.

Nas regiões inguinais, nas axilas, no pescoço, não havia si­
nais de qualquer espécie de adenopatia. O baço estava aumen­

tado de volume, assim como o fígado, que ultrapassou de très
dedos o rebôrdo costal.

A análise hematológica forneceu os seguintes elementos:

eritrócitos, 3.750.000; glóbulos brancos, 560.000; hemoglobina,
60 %; polinucleares neutrófilos, 37 %; promielócitos neutrófilos,
18 %; metamielócitos neutrófilos, 6 %; mielócitos, 28 °/II; gran­
des mononucleares, 5 %; mononucleare s médios, 2 0/o; mOn011Ll­

cleares pequenos, 4 %.

A mielocitemia observada neste doente confirmava o diagnós­
tico da leucémia mielóide.

Em conseqüência da roentgenterapia, dois meses depois do
doente ter entrado para o hospital observavam-se modificações
sensíveis na forma leucocitária: os glóbulos brancos tinham di­
minuído (400.000); os polinucleares haviam aumentado (47 %),
etc.; mas o estado geral do doente não havia melhorado e mall­
tinha-se estacionário.

O exame histológico dos nódulos mostrou a Sannicandro que
as lesões, formadas pelo agrupamento de várias espécies de cé­

lulas, estavam situadas profundamente numa derme de aparência
edematosa.

A parte profunda da derme 'apresentava um aspecto angioma­
toso, tal era a abundância dos vasos observados ne ssa região.
Os agrupamentos celulares dispostos entre as malhas do tecido

perivascular eram constituídos, na sua grande maioria, por célu­
las maiores do que as dos linfócitos, com núcleo e· granulações
no protoplasma ; por formas de aspecto análogo ao dos mono­

nucleares, com granulações eosinófilas, neutrófilas (mielócitos neu­

trófilos, eosinófilos); por elementos celulares, células plasmódi­
cas semelhantes, pela sua configuração, aos megacariociticcs ; por
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formas de monocitose do tipo clássico (grandes e pequenos linfó­

citos); por polinucleares; por eritrócitos e raros plasmatzellenes.
Entre os elementos das infiltrações referidas não se obser­

vava qualquer espécie de reacção citológica da partedos ele­

mentos constitutivos do tecido conjuntivo.
Os elementos conjuntivos do tecido de sustentação não apre­

sentavam qualquer alteração característica do estroma ; no en­

tanto, as fibras elásticas haviam desaparecido por completo das

áreas ocupadas pe-la infiltração celular descrita.
'

Nas outras manifestações da cútis, Sannicandro só encontrou

lesões banais da derme, de tipo inflamatório.

Freund, no mesmo ano, observou, entre cs doentes doInsti­
tuto de Radiologia de Viella, um caso típico de leucémia mie­

lóide cutânea, com manifestações muito numerosas e extensas,
tanto no tórax como nas extremidades.

A observação mencionada por Freund deu ensejo - e êsse é

que consti tue o seu principal inte rêssc - a que o referido autor

pudesse estudar as modificações histológicas produzidas nos ele­

mentos eruptivos pela acção dos raios roentgen.
N ekam Júnior descreveu, em 1931, um caso de leucémia aguda

numa mulher de 62 anos, com manifestações da cútis, de tipo
p apuloso. A doente morreu rapidamente três semanas depois
do início da sua afecção.

A fórmula leucocitária manteve, em exames sucessivos, as

mesmas características de subleucémia mielóide : 20.000 glóbu­
los brancos com 94 % de mieloblastos.

Existiam adenopatias generalizadas, não muito volumosas, e o

baço, ao contrário do gue sucede habitualmente em tais circuns­

tâncias, não estava hipertrofiado.
As manifestações cutâneas associadas ao referido estado leu­

cérnico apresentavam um aspecto papuloso de natureza mais ou

menos hemorrágica e a erupção era visível em quasi todo o te­

gumento.
As células de, tipo mieloblástico, que formavam os nódulos

infiltrados da derme, não apresentavam, porém, reacção da oxi­

dase; êsse fenómeno observa-se sobretudo com freqüência nos

casos agudos de leucémia e deve atribuir-se talvez - dada a ra­

pidez do processo - ti impossibilidade que os elementos celulares
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terão em adquirir nessas condições os caracteres bioquímicos
peculiares à série granulosa.

R. Barney assinalou, recentemente, mais uma observação de
leucémia mielóide, acompanhada de manifestações nodulosas da

pele.
\

A citada observação referia-se à história de um homem de
55 anos de idade, sem antecedentes. patológicos dignos de

menção. A doença teve o seu início numa erupção de elementos
nodulosos que apareceram sôbre o tronco, erupção que Iôra, con­

tudo, precedida por um período de perturbações gerais de carác­

ter vago e mal definido.
O fígado estava consideràvelmente alimentado de volume,

excedendo o rebordo da grelha costal; o baço era normal. Os

gânglios axilares e inguinais, ainda que palpáveis, não eram

muitos volumosos.
A fórmula leucocitária revelava a existência de 83.000 glóbu­

los brancos e, entre êsses, havia 3 I 0;0 de mielócitos neutrófilos.
A reacção de oxidase era positiva.

O exame histológico dos nódulos mostrou que o substracto

das infiltrações celulares era constituído sobretudo pela aglcme-«
ração de elementos celulares do tipo mieloblástico, mononuclea­
res com protoplasma granuloso e células grandes de aspecto
morfológico, semelhante ao dos elementos endoteliais.

O doente morreu seis meses depois do início da sua afecção
cutânea.

Ao resumo de algumas das citadas observações de mieloci­
tose cutânea puder-se-á acrescentar ainda a história clínica de
mais um outro exemplo da mesma afecção,. que tivemos ensejo
de observar recentemente, graças à amabilidade do Prof. Egas
Moniz, que teve a gentileza de nos enviar o doente.

J. A. S., de 62 anos de idade, natural de Setúbal, colchoeiro, casado.
Foi sempre saüdável e apenas há dezoito anos teve uma febre tifóide. Nunca
sofreu de qualquer doença venérea. A sua mulher é robusta e gozou sempre
de excelente saúde. Tem três filhos e todos saüdáveis; .0 mais novo apresen­
ta, no entanto, estigmas de distrofia heredo-sifilítica.

No cornêço. de Janeiro de 1932 o doente foi atacado por uma gripe de
mau carácter, que se prolongou durante algumas semanas; em conseqüência
dessa enfermidade, o estado geral ressentiu-se muito: perdeu o apetite, em­

magreceu cons ide r avelment e e fatigava-se com facilidade. Os membros in-
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feriares aumentaram de volume e, em conseqüência dêsse facto e das dores

que sentia quando efectuava qualquer movimento, era obrigado' a permane­
cer por muito tempo no leito

Em Março, o doente verificou que começavam a a parecer massas volu­
mosas consti rutdas pela aglomeração de gânglios duros e indolores, tanto no

pescoço, logo por cima das clavículas, como nas axilas e nas virilhas.

A prostração, o abatimento geral, mantinham-se no mesmo estado e,
.alèrn da inapetência, sentia dores vagas no ventre, sensação de pêso e de

plenitude constante no estômago.
A pele rnostr avâ um tom amarelado e em quási todo o corpo se tornara

mais sêca e rugosa do que era habitual j desde que se efectuara essa trans­

formação, o doente sentia, de quando em quando, ligeiro prurido.
.

Em conseqüência do agravamento do estado geral, foi obrigado a aban­
donar o trabalho quor idi ano e, a conselho do seu médico, fêz uso, durante

algum tempo, de uma medicação iodada, mas sem resultados apreciáveis.
Quinze ou vinte dias depois do inicio da terapêutica referida, o doente

notou, em vários pontos do corpo, o aparecimento brusco de uma erupção
constituída por manchas róseas de diversas dimensões, por nódulos, por in­

filtrações difusas do tecido dérmico, subcutâneo, lesões estas situadas prin­
cipalrnenre no tronco, no pescoço e na face. As massas gangl ionares aumen­

taram paralelamente de volume, estavam mais salientes, e, como alguns dos
nódulos- part icul a rrnent e aqueles que apareceram na face, 'junto das so­

brancelhas - tivessem crescido ràpidarnente, resolveu vir a uma policlínica
de Lisboa.

Em 7 de Julho de 1932 foi observado, pela primeira vez, no meu consultó-
rio. Verificámos que se tratava de um homem de robusta compleição, ainda

que a. palidez da cútis i mpressionasse desde logo e o emmagrecimento Iõsse
muito acentuado (fig. I).

A erupção" que o doente mostrava disseminada por ... ár ios pontos do

corpo; destacava-se do aspecto esbranquiçado da restante cútis, pela intensi­
dade da coloração, pela extensão e pelo número dos seus elementos. Na face,
os elementos eruptivos eram constituídos pelo agrupamento' de papulas mi­

núsculas, de côr vermelho-escura, do tamanho de bagos de arroz, lesões estas

que pareciam estar assentes sõbre uma base de uma infiltração larga e pro­
funda, não obstante o aspecto superficial da maioria dos referidos elementos

eruptivos. Na região frontal, próximo do rebôrdo da arcada supra-orbitária,
as lesões possuiam maior relêvo e destaque, sobretudo aquelas que estavam

situadas no lado esquerdo. Da conjunção de alguns dos elementos apontados
resultava a formação de uma pequena placa infiltrada, fazendo saliência sô­
bre o tegumento e deformando por completo o estado normal da pálpebra, da

cauda cla sobrancelha e da cútis circunvizinha.

Sôbre outros pontos da face a erupção tinha um aspecto mais discreto,
as papulas eram menos numerosas, excepto junto da inserção dos lóbulos das

orelhas, onde os elementos se agrupavam de novo para consti tuirern placas
circunscritas, do tamanho de uma moeda de dez centavos.

Na nuca, nas regiões subrnaxil ares, as placas de infiltração eram abun­

dantes, mas, tanto numa zona como noutra, os elementos eruptivos possuiam
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aspecto menos rúrg ido , a coloração não atingià o grau de acuidade dos ele­
mentos da Ia ce e, na cútis espessada, suculenta, da nuca, com dificuldade se

delimitavam os contornos aparentes das lesões.
Sôbre o tronco, na região posterior, de um e de outro lado da coluna

ver tebral, distr ibutdos ao longo do rebôrdo das costelas, existiam vários nó­

dulos do tamanho de grãos de milho ou de maiores dimensões ainda, de côr
v iolácea, indolores, mas aderindo profuridamente aos tecidos subjacentes.

Na região infracl avicula r direita e estendendo-se pr inc ipalmente sõbre o

Fi�. I

bordo anterior da axila, a erupção tornava-se cor.fluenr.e e os elementos at in­

giam um volume maior do que aquele que fôra observado na região posterior
do tórax. Sôbre a massa muscular dos peitorais as pápu las aglomeravam-se,
formando uma fiada ininterrupta de infiltrações dérrnicas e subcutâneas

(fig. 2).
Nos membros superiores, na parede do abdómen, não havia vestígios de

qualquer erupção cutânea; no entanto, nos membros inferiores, além de um

certo edema prernaleolar, verificave-se, part icularmenre na perna esquerda,
a presença de alguns elementos de dermite purpúr ic a , sinais prováveis de
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Um sono profundo durante a noite

dá-lhe energia para o dia seguinte •••

Quanto tempo precisa dormir?
Não é possível responder de uma maneira geral a esta pergunta, pois

a quantidade de sono varia de individuo para individuo.
Mas os

. cientistas dizem que - o sono profundo é mais importante
que o sono muito prolongado. Um sono profundo, dizem êles, é necessário
para proporcionar ao organismo o repouso de que carece afim de crear novas

energias.
Torne um hábito dormir profundamente

E' fácil conseguir tornar num hábito regular este sono profundo­
beber uma chavena de Leite Maltado Horiick's quente, à hora de deitar.
a seu calor confortante penetra o organismo. Um trabalho digestivo, suave e

calmo entra em acção - cresce a indolência e, bem depressa, entra num sono

profundo.
Peça em tôda a parte: Leite Maltado HORLICK'S

AGENTES EXCLUSIVOS

ESTABELECIMENTOS JERÓNIMO MARTINS & FILHO

13, Rua Garrett, 23 - L IS B O A
_________

A pedido dos Ex mos Clínicos fornecem-se amostras gratuitas
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das Icterícias, Hepatites e Círr/loses. Anliocholites e Cholecystites,

Lithiasis biliares. Bnteroeolites,
Prisões de ventre chronicas, Estadol hemorrhoidarios.

COMPOSiÇÃO PHAllHACOD�AH1A
Extracto ltepatico Saes biliares (!hoJagoqo, lIaducador da.

Boldõ e Combrelum Rhamnus, funerõ .. ,nluo·h,pa"'';.''
j)�jCOfl9rsIIt/O dQ jlgadoPodophyllo e Evonymina , do. ,nIUImO$.

MODO DE EMPREGO Uma a duas pilulas por dia. após as rereiç�es.
Amó81roll gra/uilaB. a um simoles pedido e"der�rodo OOli:

LaboratorlOS A. BAILLY lB et 17. Rue' de Rome. PARIS (S")
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locafização anterior de um eczema varicoso. As m anifestaçôes de tipo pa pu-
1050; papule nodoso, apresentadas pelo doente não se associavam em qual­
quer parte do tegumento - excepto na perua esquerda -lesões polimorfas,
de natureza vesiculosa, purpúr ica, hemorrágica, reacções exsudativas ou

querat6sicas da epiderme.
Na mucosa bucal, na l íngu a, não há indícios de qualquer pigmentação

anormal 'ou de outra alteração morfol6gica aparente.
Á simples inspecção do doente, verificava-se também, imediatamente, a

Fi>!.2'

pres'ença de massas ganglionares disposta-s com simetria em varras regiões
do corpo. Éssas adenopatias, de carácter indolor, existiam em ambas as 're­

giões submaxilares, onde formavam massas de. infiltração do tamanho de um

ôvo. Nas axilas, os gânglios volumosos, não aderentes à pele, agrupavam-se,
adquirindo quasi o tamanho de um.punho; nas virilhas, porém, as adenopa­
tias, embora extensas, não' eram tão volumosas como as das axilas.

Exame geral. - No aparelho respiratório não se observoua' existência de

quaisquer lesões de origem tuberculosa.
'

As radiografias eram normais. Do .mesrno -modo se verificou a ausência
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completa de estigmas ou de cicatrizes de carácter especifico. A.reacção de

Wassermann foi negativa. Coração e restante aparelho circulatório, normais.

Na urina não havia vestígios de açúcar nem de albumina.

A simples inspecção do ventre mostrava que êste estava, consideràvel­
mente aumentado de volume; no entanto, a palpação não provocava dores,
mesmo quando se exercia profundamente.

O fígado estava consideràvelmente aumentado de volume, excedendo, na

extensão de 3 a 4 cm., o rebordo livre das costelas. O baço, enorme, indolor,
de superlicie regular, palpava-se com facilidade e o seu polo inferior era

perceptível quási ao nível da linha média.

O primeiro exame hernatológico, realizado pelo Dr. Trinc âo - a quem

agradecemos reconhecidos a sua valiosa cooperação nestas pesquisas- confir­

mou imediatamente a suspeita do estado leucémico do doente.

Resultado :

Hernoglobina .

Valor globular .

, GI?bulos rubros , .

», brancos "

'

.

Formula leucocitária:

POlinucleares neu trófilos
» eosinófilos � .

basófilos .»

Monócitos : .

Linfócitos ' . .

Mieló'citos neutrófilos .

70%
0,73
4'740.000

10.600

38%
9 »

I »

2 »

28 »

22 »

Na primeira semana de Agôsto, antes do doente iniciar .0 tratamento

pelos raios roentgen, foi efectuada a primeira biopsia de um pequeno gânglio
superficial e de 'um dos nódulos do tegumento, próximo do bordo anterior da
axila.

:

Algumas semanas depois do inicio da roenrgenterapia, a erupção dimi­
nuiu consideràvelmente de extensão: os elementos papulosos da região fron­

tal e particularmente os gue estavam 'situados próximo das orelhas foram os

primeiros a desaparecer.
As manifestações existentes no tronco mantiveram-se por mais algum

tempo, mas também por fim se atenuaram, deixando em seu lugar manchas
de -hiperpigmentação .

. As adenopatias fundiram-se rapidamente, tendo diminuído logo desde o

inicio do tratamento o volume dos gânglios. .

O flgado e o baço reduziram-se também de volume, não sendo todavia
tão sensível nesse último órgão .a regressão observada.

Em Outubro, não obstante o desaparecimento das adenopatias e da

erupção, o estado geral do doente agravou-se, mas a fórmula leucocitária

melhorara, entretanto, consideravelmente.
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Resultado do exame de sangue em 12 de Outubro:

Hemoglobina ...........•.........

Valor globular ...•.•.•..... '" .

Glóbulos rubros •. " . " , .. , .

» brancos ..•..

Fórmula leucocitária :

Polinucleares neut rófilos , " .

» eosin6filos ; ....•....

» basófilos .•.......•. .
Mon6citos : .

Linf6citos ..•......... ' .•....•...

Miel6citos neutrófilos ...••.•••... ; .

62% (Sahli)
0,70
4·400.coo

12.000

64,5%
7,5 »

0,1 »

2

24 »

2 II'

O doente esteve de cama, durante o mês de Novembro, com ternperatu­
ras elevadas - febre de tipo intermitente, acompanhada com' suores profusos,
abundantes. Simultâneamente, apareceram em diversas regiões novos ele­
mentos eruptivos. As papulas eram mais discretas do que as da erupção
anterior e algumas dessas manifestações de côr vinosa pronunciada.-de con­

tornos menos aparentes, mostraram-se apenas na parede posterior de tórax

e na face an terior das axilas.
As massas ganglionares - e em especial as das axilas - aumentaram

novamente de volume e quási que readquiriram as dimensões anteriores.
As regiões da cútis anteriormente irradiadas apresentavam-se intensa­

mente pigmentadas.
Durante um dos períodos febris foi examinado de novo o sangue e as

alterações observadas foram as seguintes:

Glóbulos vermelhos. '.' ... ' ..••..••. "

» brancos •..... , ......•....
'

...

Fórmula leucocitária :

Polinucleares neutrófilos •.......•..•..

» eosin6filos .........••...

Miel6citos .•.......................•.

Linfócitos " .•..•....• " • "

'

••.

Mononucleares . . .. . .

3.410.000
12.000

42 %
7,5 ».

5,5 b

30 •

is I)

Êste exame de sangue revelou ainda a existência de poiquilocitose e de'

anisocitose, além da enorme abundância de formas de transição, de células
não maduras do tipo monocírico.

-

No peritóneo e no tecido celular de alguns' ratos foi 'inoculado sangue do
doente. Nos animais .de experiência não se observou qualquer modificação
de aspecto geral e a autópsia realizada um mês depois não revelou' também
a presença de qualquer alteração patológica digna de menção.
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O doente, como sucedeu pela pr.irneir a vez, melhorou sensivelmente a pós
um segundo tratamento pelos raios roentgen: os gânglios reduziram-se;
a erupção desapareceu i a fadiga, o abatimento geral; a ausência de apetite
diminuiram de um. modo notável e o doente podia, deslocar-se com menos

esfôrço e, cansaço do que anteriormente.

As melhoras não se mantiveram durante muitos meses; o doente foi per­
dendo gradualmente as fôrças, o estado geral agravou-se conunuarnenre, até

que em Junho de Ig33 fa'eceu, em Setúbal. Não pôde ser efectuada a 'autópsia.
Exame histológico. - Para exame das alterações histo-patológicas da

pele foi escolhido, na primeira biopsia, um nódulo bem delimitado e um dos

gânglios mais superfici ai s do bordo anterior da axila. Ao Prof. Gans, de Hei­

delberg, que confirmou o diagnóstico de leucémia cutânea, ao Prof. Parreira
e ao Dr. Prates, que cooperaram no referido exame anatorno-patológico, rea­

lizando o último, no H. de S. Jorge, de Hamburgo, uma microfotografia in­

serta ueste trabalho, os nossos agradecimentos.
As preparações do fr agrnento da pe le, coradas pela hernatoxolina e eosina

e outras, colorações especiais, mostram-nos as seguintes alterações:
A epiderme, em ill guns dos pontos correspondentes ao máximo da infiltra­

ção .nodulosa; estava ligeiramente hipertrofiada, peraqueratcsí a e a camada
córnea espessada por vezes.

Na derme papilar notava-se
.. que os contornos habituais das papilae se

modificaram sensivelmente, tendo estas aumentado de volume, Os capilares
das papilas estavam dilatados e havia próximo das paredes dos mesmos va­

sos um ligeiro grau de infiltração celular.

Na derme propriamente dita, na hipoderme, observava-se a presença de
enormes aglomerações de elementos de diverso tipo citológico, localizados

especialmente em tõrno das glândulas sudor íparas, dos folículos pilo-sebá-
ceos e dos vasos sanguíneos. ;

A observação minuciosa dos principais elementos celulares constiturivos
das referidas infiltrações da derme revelavam-nos que, além de polinucleares
e de eosinófilos, se encontravam reünidos nessas 'aglomerações três varieda­

des distintas de elementos morfológicos, corno mostra o exame da fig. 3.
A primeira está representada, na parte superior, 'da, preparação, pelá ·pre­

senç a de uma célula mononuclear de grandes dimensões, de características
idênticas às da var.iedade do mielócito eosinofilo e neutrófilo.

Próximo do centro da preparação e à direita verificava-se igualmente a

existência de maios dois outros elementos semelhante ao anterior, mas' com

núcleos bilobulados, t r ilobulados, indício de maturação celular mais acen­

tuada. Os citados elementos insinuavam-se entre os intersttcios das fibras

do tecido conjuntivo e predominavam sobretudo na parte central das referi­

das in:filti-ações.
Á perifèria do nódulo, como se vê na parte externa da fig. 4 existiam

outros elementos celulares de grandes dimensões de proplasrna clare, de con­

tomos 'mal delimitados e isentos de qualquer espécie de granulações. Os

núcleos dèssas células eram por vezes enormes, alongando-se e adquirindo,
de quando e'm,. quando; il configuração ovalou renifo rme.' O asp�cto dos
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núcl'eos, de coloração menos pronunciada do que a var iedáde anterior, era

vesiculoso e havia em grande abundância inúmeros grânulos de cromatina'.
Tais células poderão .ser consideradas como pertencendo 'ao tipo endote­

liaI. E, final mente, entre estas duas variedades de elementos celulares, encon�
travam-se células de aspecto citológico, semélhant e ao dos mielócitos, mas de

citoplasma não granuloso e com núcleos de coloração menos acentuada.
.

A reacção da oxidase foi positiva e sobretudo muito-intensa nasregiões
profundas da derme; no tecido .c elula r subcutâneo.

, Gânglio linfático. - A estrutura normal do gânglio era diflcilmente re­

conhecível, devido a Uma grande infiltração celular, que invadia também a

cápsula propria do gânglio, notando-se', além disso, um notável aumento de
volume das células endoteliais dos seios linfáticos.

. , .

Havia igualmente proliferação abundante de elementos re ticulares.r Ern
tõdas as partes do gânglio linfático apareciam células eosinófilas e rn ielóci­

tos, assim como numerosas células jovens (mieloblastos ?).
A reacção de oxidase foi positiva nas cé lul as aglomeradas em tõrnodos

vasos e em muitos outros elementos citológicos da infiltração capsular.
A segunda biopsia, realizada em Outubro, quando o doente apresentou

um segundo acesso eruptivo, demonstrou de novo a exisrênc ia, num dos nódu­

los, de infiltração celular-de natureza mielocítica. No ent ant o as 'células eram

mais pequenas (micrornieloblastos P) e havia especialmente grande abundân­
cia de células mel anoforas próximo das infiltrações situadas profundamente
na derme.

Na nossa observação clínica (como na maioria dos casos
conhecidos de leucémia mielóide do tipo papuloso ou do pápulo­
-noduloso) a erupção fixou-se principalmente nos pontos de

eleição, isto é, na face e no tórax.
As citadas manifestações surgiram' bruscamente e não foram

precedidas pela aparição de quaisquer perturbaçôes de sensibi­
dade cutânea ou de reacção pruriginosa.

Os sintomas referidos apareceram sempre isoladamente e a

estes nunca se associaram outros fenómenos de reação cutânea

de natureza exsudativa, bolhosa, ou hemorrágica -perturbações
estas que pela sua presença nos indicassem; simultâne-amente, a

existência de reacções não específicas da pele, as quais são de

observação freqüente no decurso das afecções do tipo Ieucoblás-:
tico.

Ao contrário do que afirmam certos autores, o aparecimento
de manifestações papulosas ou tuberosas, no decurso da leucémia

mielóide, verdadeiro signum mali hominis, não deverá ser consi­

derado, no entanto, como um indício de morte imediata, precur--
sor do estado agónico,

.
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No caso da nossa observação pessoal, não só os elementos

papulosos, as infiltrações mais ou menos extensas dá derme,
foram compatíveis com a manutenção de um estado geral relati­
vamente satisfatório durante oito meses, como também a erup�
ção primitiva e a ulterior recidiva cederam com facilidade

após a aplicação sistematica da roentgenterapia.
Idêntico (enómeno foi verificado na observação de Saphier e

Seyderheim, mas no caso citado a remissão foi menos pronun­
ciada e, quando a doença se agravou, os elementos característi­
cos da erupção reapareceram poucas semanas antes da morte do
doe rite .

Como no nosso caso, na observação citada, a fórmula leu­
cocitária modificou-sé sensivelmente depois do tratamento, tendo
até desaparecido quási por completo, e, durante alguns meses, os

elementos figurados do sangl,le da variedade mielocítica e de

significação nitidamente patológica.
,

As lesões cutâneas, ainda mesmo que possam deixar de ser

consideradas com� um indício de morte quasi imediata, encon­

tram-se por via de rëgra, associadas a fórmulas leucocitárias
características da mesma afecção; mas casos há em que os fe­
nómenos cutâneos (como se tivessem carácter primitivo) pre­
cedem as alteraçôes hernatológicas, Êsse facto deve, no entanto,
ser considerado como excepcional, e da sua possibilidade apenas
se encontra referência no caso descrito por Ketron e Gay.

No doente observado' por êsses autores americanos, na fór­
mula leucocitária contemporânea do acesso eruptivo, demonstrá­
va-se somente a existência de uma anemia do tipo secundário.
E os anátomo-patologistas gue examinaram as preparações his­

tológicas de um dos nódulos fizeram a constatação de gue os

elementos presentes na infiltração eram mais do tipo das células
endoteliais do gue do das células mielocíticas e,' por isso, du­
rante a vida .do doente se manteve hesitante e incerto o dia­

gnóstico das lesões cutâneas.
A reacção de oxidase conservou-se, durante muito tempo,

negativa, e só duas semanas antes do doente falecer é gue a

reacção se tornara positiva, ao mesmo tempo que na fórmula
Ieucocitária se verificava o aparecimento de elementos anormais
do tipo mielocítico.

O exame do material de autópsia dos vários órgãos e, em



BREVES CONSIDERAÇÕES CLÍNICAS

especial, o da pele, mostraram, ao contrário do que fôr a 'obser­
vado durante a. vida do doente, que as infiltrações celulares dos
nódulos eram constituídas exclusivamente por mielócitos, liníó­

citas, eosinófilos degenerados e células fagocitárias de grandes
dimensõe s.

O resultado negativo das inoculações do sangue des. nossos

doentes em ratos, a esterilidade habitual de tais experiências
não' causam surpr êsa.: visto que, só -recenternente, Hülse -..,... e

num caso de leucérnia aguda - afirma ter obtido, e por meio de
inoculações sucessivas em ratos, a transmissão da enfermidade
de um modo semelhante ao que já fôra realizado por outros

experirnentadores na leucérnia das aves.

N o grupo das afecções leucérnicas é a forma aguda aquela
que maiores afinidades apresenta com as moléstias .de carácter
infectuoso. Ao estreptococo, à presença dêste germen, à sua

acção indirecta, biotrópica, ou às suas toxinas, atribuem muitos
autores a causa dos sintomas leucémicos da forma aguda. No

entanto, pela sua evolução clínica, as formas crónicas só poderão
ser comparáveis às de uma septicemia crónica, em que o agente
causal, além de deterrninar perturbações profundas e desvio pato­
lógico sensível na função normal da medula óssea, ainda por
seu turno fôsse capaz de provocar a revivescência ernbrioná­
ria do tecido retículo-endotelial do tegumento e de outros ór­

gãos.
As aptidões multímodas reveladas pelos estreptococos não

são de molde a afastar a hipótese da sua cooperação, ainda que
indirecta, nos estados patológicos referidos, tanto mais que a

uma das suas variedades se atribui a causa dessa septicémia .

lenta, conhecida sob o nome de «doença de Jaccond-Osler», Tal

infecção é uma estreptocococia devida ao èstreptococos viridians
e é caracterizada, sob o ponto de vista anátomo-patológico, pela
inflamação crónica vegetante do endotélio - verdadeira endote­
liose que, além de atacar o revestimento do endocárdio, pode
atingir do mesmo modo ..o endotélio .dos pequenos vasos. sub­
cutâneos ou os da rêde papilar. E por isso não é para admirar
que entre os sintomas da endocardite .crónica se. descrevam as

manifestaçôes cutâneas do tipo purpúrico ou do hemorrágico.
As mesmas incertezas existentes a-propósito do efeito da

inoculação, em animais, de produtos petalógicos .de natureza leu-
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cémica, subsistem, por exemplo, a respeito da doença de Hodgkin,
não obstante as' afirmações de M.lI� Brun (Faure Beaulieu) ,e as

pesquisas de Esperance pretenderern atribuir à tuberculose aviária
a causa dessa afecção especial do .. sistema. reticulo-endotelial

que é a doença de Hodgkin.
Contudo, Gordon parece ter demonstrado, recentemente, a

existência, na doença de Hodgkin, de um vírus que poderia -,

deterrninar a aparição de. uma «rneningo-encefalite» de carácter.

específico nos coelhos em cujo- cérebro fôsse inoculada uma

emulsão de gânglios da. doença de Hodgkin em caldo .de cultura ..

Tratar-se-ia, portanto, de um fenómeno de mecanismo semelhante

àquele que foi apontado por Hellerstrërn em relação .a porcade­
nite, .doença cujo vírus é transmissível aos macacos e nèles deter­

mina o aparecimento de uma meningo-encefalite específica. 0,
fenómeno biológico apontado por Gordon teria, entre outras van­

tagens" como o afirma igualmente Rooyen, a de poder estabele-
.

cer. um, teste que permitisse a diferenciação fácil da doença de

Hodgkin das reacções ganglionares tuberculosas, da febre gan­

glionar de Pfeifer, das leucérnias, da doença de Schauman (lin­
fogranuloma benigno), dos I in fosarcorn as, etc .

....

*

.0 estudo da fisio-patologia das doenças de sistema eritr o-leu­
coblástico não nos permite explicar o motivo por gue.as mani­

festações cutâneas específicas são tão raras no decurso das
leucémias.

Os primeiros autores gue, como Neumann e Ehrlich, desere­
veram casos de leucérnia de, forma mielóide , atribuíram a sua

origem a uma afecção particular do baço, a uma espécie de_
tumor. Lõwe t e Papp euheim consideram gue tal enfermidade

podia ser motivada por-protozoários. Ehrlich aventou a hipótese
de gue no sangue dêsse s doentes .e xistia um fermento especial.
Benda, Banti e Ribbert n50 rejeitaram por completo a hipótese'
de uma neoforrnação maligna como causa eficiente das leucémias.

Gulland consider-a as leucémias como a conseqüência de urna
sarcomatose própria do tecido leucoblástico; a enorme mobili­

dade dos elementos celulares, a carência de coesão dos mesmos
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determinariam a distribuïção de tais elementos anormais 'pôr
todos os órgãos, por todos os humores, sem ocasionar a apari­
ção de um verdadeiro tecido neoplásico,

Na leucémia mielóide, porém, a evolução da 'doença, o

aspecto clínico das suas remissões, a análise' das fíutuaçôes da

fórmula leucocitária e as oscilações do volume do baço, antes nos

conduzem a aproximar a referida afecção das doenças de {carác­
ter infeccioso .

. Q;:tlquilíbrio fisiológico do tecido eritro-leucopoiético é modi­

ficado. ct, sofre alterações no decurso das doenças as mais diver­

sas; há, porém, gérmenes, toxinas, substâncias químicas que .só
actuam. especialmente sôbre deterrnin ados elementos do mesmo

sistema.
Essa electividade específica surge, com fre.qüência, no decurso

de deterrninados estados infectuosos. Na var iola, na pneumo­
nia, verifica-se, por vezes, a aparição de .reacções intensas de

carácter geralmente mielocitico j no paludismo, a excitação
patológica do tecido leucopoiético provoca aparição de monoci­

tose; na tosse convulsa predomina, .por exemplo, a reacção lin­

fóide, .etc.

Os factos referidos pressupõem como que a existência de
uma quimiotaxia positiva dos gérmenes pejos. diferentes compo­
nentes do mesmo sistema.

Á medula. óssea, pela sua importância fisiológica, desempe­
nha, como todos sabem, um papel preponde rante no decurso das

afecções de carácter infectuoso; o valor fisiológico do referido
tecido pode aquilatar-se comparando o .seu volume com o de
outros órgãos impor tantes. A medula óssea, nos adultos, adquire
- segundo a opinião dos fisiologistas, - um volume aproximado
de 'IA IO cc., o que .representa urna proporção de .substância activa

quási igual .a do fígado.e treze vezes a do baço. Na realidade,
pela grandeza do órgão, nós podemos avaliar, em conjunto, a sua

infhiência sôbre o organismo, quer no estado normal, quer nas

situações patológicas; porém, nada se sabe de concreto, de posi­
tivo, acêrca das causas deterrninante s das oscilações a 'que estão

sujeitos os elementos do referido tecido.

Assim, há estados mórbidos em que o número de leucócitos
ascende a centenas de milhares por milímetro cúbico; outros em

que o seu número não ultrapassa dois ou três escassos milhares.
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o quid da mencionada perturbação, o motivo dessa variação
quantitativa não estão suficientemente esclarecidos. Da mesma

maneira se desconhece o mecanismo que deve manter normal­
mente o equilíbrio relativo das diferentes variedades de leucócitos
existentes no sangue è o limite das suas oscilações fisiológicas.

É possível gue tal equilíbrio 'esteja dependente da intervenção
de um ou mais factores endócrinas, tais corno a glândula hipo­
fisária, a glândula da carótida, a coccígea, não obstante saber-se

que, entre as afecções próprias dos órgãos endócrinas, excluida
a doença de Graves, não é muito freqüente observarem-se alte­

rações na fórmula -reucocitária.

Independentemente da acção dos agentes microbianos, das

toxinas, das substâncias químicas, há que contar ainda com a

predisposição mórbida do referido tecido.
Em muitos dos casos mencionados ( será essa predisposição

a conseqüência de um fenómeno especial de sensibilidade, provo­
cado pela acção repetida de um determinado agente patogénico
sôbre a medula óssea, sôbre o sistema reticulo-endotelial ?

; O fenómeno da sensibilização permite-nos interpretar e com­

preender o mecanismo da formação de certas situações mórbidas
e corno, em certas circunstâncias, 'podem surgir em de termina­
dos sistemas celulares várias reacções dé carácter anafilactóide.
É possível, portanto, que na génese de certos estados leucémicos
a sensibilização intervenha comb factor decisivo na etio-patogé­
nese das mencionadas doenças.

As perturbações da função leucopoiética, de carácter transi­

tório, as' chamadas reacções leucemóides, devem marcar, em

muitas circunstâncias, corno que o início, a primeira etapa da

formação dos verdadeiros estados leucémicos, e por isso é

indispensável, seguir com todo o cuidado tôdas as possíveis
transforrnações patológicas dessas reacções de carácter ocasional.

Também por vezes sucede não corresponder a gravidade
do prognóstico das afecções do grupo dos linfoblastomas ao as­

pecto clínico das mesmas. Assim, tem-se observado, doentes

portadores de lesões cutâneas, melhorarem, não obstante a gra­
vidade dos caracteres histo-patológicos das manifestações apre­
sentadas.

Jadassonh, Keirn e Fraser já assinalaram, em várias circuns­

tâncias, a possibilidade de factos desta natureza.
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É igualmente interessante, a-propósito de estados leucérnicos,
verificar que, entre os sindromas cutâneos produzidos pela into­

xicação
-

dos arsenobenzóis, há formas mórbidas, que tanto

podem reproduzir o quadro clínico dos prurigos linfadénicos

'(prurido intenso, eosinofilia, reacção glanglionar moderada), como

o da agranulocitose, o sindroma de Schultze.
Há anos observei um doente com um sindroma de prurigo lin­

fadénico, com lesões eritrodérmicas extensas em cuja patogénese a

intoxicação arsenical desempenhou um papel seguramente impor­
tante. Oreferido prurigo apareceu depois de uma série de injec­
ções de salvarsan e prolongou-se durante cinco meses, tendo o seu

desaparecimento coincidido com um período de intensa poliúria.
A-pesar-de nessa época não ser possível dernonstrar, com a

mesma facilidade do momento actual, a presença, em tais cir­

cunstâncias, do arsénio no tegumento, contudo a aparição inopi­
nada do

_ prurigo após o emprêgo de uma intensa terapêutica de

salvarsan, o desaparecimento brusco das mesmas lesões fizeram­
-nos suspeitar de que neste doente - como já foi apontado
em circunstâncias análogas � a ,intoxicação pelo salvarsan ti­
vesse reproduzido o quadro sintomatológico de uma afecção do
sistema leucopoético.

As funções múltiplas e complexas do sistema eritro-Ieucopoié­
tico, a extrema sensibilidade das suas reacções perante os agentes
irritativos, permitem-nos supor como deve ser delicada a fisiolo­

gia de tais órgãos e como o seu funcionamento pode ser p ertur­

bado pela intervenção de causas aparentemente insignificantes.
Igualmente a classificação exclusivamente anátomo-patológica

de tais enfermidades se ressente dos defeitos inerentes a essa

espécie de classificações, e por tal motivo se avaliam as dificul­
dades subsistentes no momento actual para bem caracterizar

aquela série enorme de fenómenos mórbidos que vão desde as

reacções inflamatórias peculiares aos estados leucémicos agudos
até às lesões crónicas e às neoplasias.

*

* *

O estudo da filogénese dos órgãos hernatopoiéticos e o da

formação do sistema reticulo-endotelial, durante a vida ernbrio-
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nária; é indispensável para se compreender o mecanismo pro­
vável das localizações leucémicas da cútis.

O aparecimento na intimidade dos- tecidos das células san­

guíneas atípicas da série granulosa é considerado , no momento

actual, como um fenómeno deperrdente «ia tr-ansformação iiz bOCO
das células do tipo embrionário do recido conjuntivo da cútis em

elementos sanguíneos. Êsse fenómeno curioso de rr ansforrnação
histológica, estudado especialmente no-decurso das manifestações
cutâneas de natureza mielocítica, proporciona um conhecimento
mais amplo sôbre as possibilidades de adaptação citológica dos
mencionados elementos do referido sistema.

A hernaropoiese é, na fisiologia dos adultos, uma função bem
característica de certos órgãos; o mesmo já não sucede, porém,
durante os primeiros tempos de vida fetal, corno o derncnstr a a

histogénese embrionária do sangue; durante ësse periodo não

.existern diferenciações nítidas entre os cornponentes dos sistemas
celulares referidos.

·É na intimidade da camada r;nesodérmica, e só nesta, que
surge e se estabelece o sistema primitivo dos vasos vitelinos. A­

parte externa de determinados agrupamentos celulares existentes
no mesenquima tr-ansforma-se na camada endotelial primitiva
dêsses vasos; na zona mais interna as células afastam-se umas

das outras, diferenciam-se e, entre ·o.s mesmos elementos, apare.
·cem vacúolos intercelulares contendo uma -secreção produzida
pelos referidos agrupamentos t--: o plasma primordial.

'

Segurido a teo-ria dos angiobl.astas, -de His, seria uma v ar ie-.
dade celular especial-o angioblasta - o elemento basilar das

formações sanguíneas embrionárias.
As células angioblásticas da área opaca, deslocando-se. dessa

zona, emigrando, originariam a formação dos vasos da área

transparente e dos do corpo emb-rionário. Se de um modo geral
se admite a doutrina da especificidade, quanto à origem dos vasos

primitivos, a mesma concepção porém já não é -seguida no, que
respeita às formações sanguíneas ulteriores. Os elementos com­

ponentes do sangue - e êsse é 'que constitue o facto importante
- podem formar-se e surgir em qualquer ponto do mesenquima,
independentemente dos vasos sanguíneos.

Conforme a doutrina de Maximov, as células sanguíneas
existentes nos vasos vitelinos que se diferenciaram do mesen-
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qulma primitivo vão orientar-se seguindo direcções diametral­

mente opostas.
Muitos dos referidos elementos multiplicarn-se e transfer­

mam-se em células produtoras, de hemoglobina, os eritroblastas,
os eritrócitos primitivos; ainda que tais células estejam conde­
nadas a desaparecer ao fim de algum tempo,' representam,' con­

tudo, O· início da diferenciação funcional da hematopoies·e.
Outras- células de aspecto incolor, amilóide, basófilas, flu­

tuando no plasma dos vasos vitelinos, representam os primeiros
glóbulos brancos da circulação embrionária, semelhantes, no as­

pecto', ao dos grandes linfócitos deis, adultos,

Ferrata, para designar os citados elementos, criou o têrrno
de «hemocitoblasta», que quere dizer «célula que determina a for-

mação de outras células sanguíneas».
-

Mais tarde, ainda q1,le separados 'des histócitos (as células es­

tirpes do tecido conjuntivo), os hemocitoblastas . mantêm com-o

refer-ido grupo celular afinidades de parentesco, provenientes da
sua remota origem comum no mesenquima primitivo.

No embrião, o fígado é; na ordem cronológica, o segundo ór­

g.ão hernatópoiético que aparece. Os hemocitoblatas multip-licam­
-se, proliferam entre as trabéculas hepáticas, assim como os'

histó.citos derivados das células fixas ou os que se formam à

cus-ta das células endoteliais, A hernatopoiese, a granulopoiese,
realizam-se ainda fora dos capilares. '

Finalmente, a partir da segunda metade da vida feral, a activi­
dade funcional hernaropoiética do fígado ceSS<3 e é. subtituida pela
da medula óssea --- o órgão hematopoiético por excelência,

Da actividade dos hemocitoblastas da. medula ésse'a está de­

dependente então a formação dos eritroblastas, dos mieloblas­

tas,' dos megacaróc.itos. Durante a vida adulta, a medula óssea

guarda ainda a possibilidade de poder tra-nsformar directamente,
conforme as circunstâncias, as- células- do rnesenquima hernoci­
toblasta.

No decurso fisiológico da vida normal" a .hernatopoiese efe­

ctua-se, segundo um ritmo especial, designado sob o título .de

tipo-homoplâstice. Em conseqüência de um processo complexo de

proliferação e de diferenciação, que atinge os eritroblastas, apa­
recem na medula óssea os eritrócitos. De um modo idêntico os

granulócitos,' repl:esentantes das propriedades: específicas. das
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formas' celulares ancestrais; vão buscar a sua filiação, a sua. ori­

gem, às células jóvens mielocíticas. Sumariamente, tais elemen­
tos devem ser considerados como os últimos representantes de
uma série ininterrupta de formas que, tendo o seu início no mie­

loblasta, atingem, por mutações sucessivas (pro-rnielócitos,
mielócitos), a forma definitiva dos leucócitos polinucleares.

Em conseqüência da acção dos centrosomas, das astroferas,
o núcleo· redondo, vesiculoso, dos mielócitos, alonga-se, encur­

va-se, estrangula-se, adquirindo um aspecto chanfrado análogo
ao do rim, e essa forma celular é que melhor se adapta aos mo­

vimentos amibóides característicos da variedade do leucócito

polinuclear.
Nos estados patológicos, porém, a medula óssea reage por

uma forma diversa, por um processo dito heteroplâstico - e isso
sucede tôdas as vezes que o órgão é perturbado na sua actividade

funcional, como por 'exemplo no decurso elas hemorragias, nos

estados infectuosos ou nas moléstias próprias r

e específicas do

sangue, etc.

De-certo que a actividade plástica, o elevado potencial dos
elementos cornponentes da medula: 'óssea, permitem que o refe­
rido órgão hematopoiético se mantenha momentânearnente em

equilíbrio
-

e satisfaça as exigências fisiológicas do organismo;
mas, se as circunstâncias anormais perduram, o ritmo da forma-

ção dos elementos sanguíneos altera-se imediatamente.
.

Os mielócitos, os eritroblastas, passam a formar-se directa­

mente, como durante a vida fetal, à custa daqueles elementos
constituídos por células indiferentes, mal diferenciadas, de pro­
taplasma homogéneo, basófilo, com núcleos volumosos de colo­

ração pouco acentuada.
.

Quanto ao outro grupo de elementos celulares - os dû tipo
linfocitário - estes entroncam também a sua sucessão genética
no mesmo' agrupamento de células não diferenciadas do mesen­

quima primitivo. Schrïdde faz depender a sua origem dos endoté­
lios dos primitivos vasos linfáticos. Por um mecanismo de mito­

ses sucessivas, as grandes células monocitárias
_ reproduzem

igualmente a série linfóide, com as suas vastas possibilidades de
metamorfose' e regeneração cíclica. A-pesar-de se consider-arem
essas células primordiais, como fazendo parte do grupo dos ele­
mentos figurados do sangue, quando isento de granulações pro-
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toplásmicas, êsse critério diferencial de classificação não é con­

tudo seguro, visto que tais elementos são portadores também de

granulações do tipo azurófilo.
A teoria do unicismo, isto é, a doutrina que foi defendida por

Dominicei -e mais tarde por Ferrata, a doutrina que filia no hemo.
citoblasta a origem de tôdas as células do sangue, é ,aquela que
é adaptada de preferência pelos hematologistas.

Nas leucémias - especialmente nas formas com lesões cutâ­

neas, as mielóides, que são aquelas que nos interessarn s- a per­
turbação patológica exercida sôbre a leucopoiese é tão intensa

que o tecido conjuntivo embrionário torna-se vicariante, adqui­
rindo o tecido celular subcutâneo funções ou propriedades aná­

logas às do mesenquima fetal.
Somente em certas circunstâncias patológicos é gue é dado

assistir, portanto, à revivescência da função referida � só em

situações dessa natureza é gue é possível presencear a metamor­

fose dos elementos fixos do tecido conjuntivo, os poliblastas de

Maximov, em células migratórias, em elementos idênticos aos

das células circulantes do sangue.
Só os métodos de coloração vital permitem seguir, entre os

'elementos 'do tecido conjuntivo, as transforrnaçôes daguele grupo
celular conhecido sob a designação de «sistema reticulo-endotelial»

e, cuja actividade se manifesta por uma forma tão exuberante
nas leucémias de tegumento e em outras afecções da cútis.

N as culturas in vitro do tecido Iinfóide tem-se observado a

transformação dos elementos nodais do retículo em células gran­
des do tipo linfóide, células que são portadoras, durante um certo

tempo, de granulações pigmentares idênticas às gue se encontram

nos elementos do retículo o gue constituem uma prova da sua evi­
dente filiação reticulo-endotelial,

A ppssibilidade da transforrnação directa dos histocitos, do

clamastocito de Ranvier, em células históides de natureza

migratória e em células sanguíneas, por um mecanimo talvez

.

idêntico àquele que, em última análise, transforrna as células

estirpes da medula óssea em elementos figurados do sangue, é
um facto assente em hernatologia.

Freund, .estudando a influência dos raios Roentgen' sôbre à

evolução das leucémias cutâneas de natureza mielóide, demons­
trou - e a êsse assunto já nos referimos anteriormente - que a
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irradiação' das Iesôe s de leucémia cutânea provocava a 'aparição
imediata de um fenómeno de reversibilidade histo patológica.
Êsse fenómeno consistia na tr ansforrnação in loco' das células

sanguíneas anormais, infiltrando os tecidos,' em elementos his­

tóides idênticos aos do estroma conjuntivo. Os raios Roentgen
deterrninariarn sôbre a histo-patogénese do processo mórbido
referido uma acção diarnetralmente oposta àquela que é exer­

cida pela perturbação mórbida na génese e ulterior desenvolvi­
mento do pro�esso leucémico.

'Sãó extremamente complexas as funções atr ibuidasrnoderna­
mente ao' tecido .r eticulo-endotelial subcutâneo; a 'sua comparti­
cip ação é evidente em todos os processos de defesa orgânica, na

fagocitose, nas reacções de imunidade; produção de anti-corpos,
noequilibrio das secreções internas, nas trocas celulares existen­
tes" por exemplo, entre os elementos dérrnicos e a epiderme. Estes
factos explicam-nos o motivo por que nas afecções do sistema
eritro-Ieucoblástico - especialmente nas leucérnias --'- têm excep­
cional importância a investigação e exame das possíveis modifi­

cações histo-patológicas dos mencionados elementos celulares.

Não' obstante serem conhecidas algumas das funções mais

importantes do sistema reticulo-endotelial, nós não sabemos bem

qual o, processo patogénico que' determiná e regulariza a sua

intervenção no desenvolvimento das afecções, de carácter leu­
cémico.

Não é fácil explicar (;) mecanismo das-afinidades electivas dos

diversos agentes perturbadores da, actividade funcional. dos órgãos
da leucopoiese, a quimotoxia de alguns dos citados agentes,
manifestada pela proliferação excessiva de determinados elemen­
tos componentes dêsses tecidos, com exclusão de outros,

Do mesmo modo dificilmente se' compreende-o motivo pot
que, nas· leucérnias, o tegumento só raras vezes é atingjdo pelo
processo leucérnico, e somente em condições de verdadeira

excepção se observa na cútis a aparição de neoformações do

tipo linfoblástico, ou mais raramenteainda as do tipo mielocitico.
� Como explicar ainda a existência freqüente de lesões hiper­

plásicas do tipo linfoblástico, localizadas apenas na, cútis -ou nos

gânglios, lesões que, a-pesar-da sua extensão, não conseguem
alterar, nem modificar de um modo senslvel..o equilíbrio habi­

tual da fórmula leucocitária ?
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Entretanto 'não pode negai-se que existe de facto uma conexão
Íntima -não obstante a disparidade da sintomatologia clínica e

dos caracteres histo-p atológicos observados - entre a micose

fungóide, o linfogranuioma maligno, as afecções de carácter
exclusivamente leucémico e certas.neoplasias do mesmo sistema:

leucopoiético. .

O parentesco observado entre êsses estados mórbidos é
manifesto e, dada a importância do v'ínculo filogénico existente
entre os vários órgãos hematopoiéticos, não é para admirar que
afecções de carácter exclusivamente leucémico se associem coni

outras lesões do mesmo grupo linfoblástico, como no caso, des­
crito por Hudelo e Cailliau, da associação de uma micose fun­

góide com uma leucémia mieló ide cutânea.
A situação nosológica de muitas das referidas afecções, inclui­

das na rubrica geral de «Iinfoblastomas s
,

é imprecisa, visto que
não existemlimites definidos entre muitas dessas entidades mór­
bidas; algumas, pela sua origem, pela sua evolução, constituem
elementos de passagem, formas de transição, entre as manifesta­

ções leucémicas propriamente ditas, as granulamatoses infectuo­
sas de carácter crónico e as lesões neoplásicas dos mesmos ór­

gãos leucopoiéticos.
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A cirurgia do simpático em certas afecções íntesttnaís. (Effects o(sym­
pathetic nerve surgery in certain intestinal conditions), par F. S. WE­

THERELL.-Ann. Surgo Pág. 481. Abr il.de 1933.

O A. discute o efeito da exerese da cadeia simpática lombar e do gânglio
pré-sagrado, nas funções motoras do esflncter rectal interno 'e porção mais
baixa do cólon.

Esta operação foi executada em casos de doença de Hirschprung (Me­
gacolon), e em certos tipos de prisão de ventre, intratável, de origem rectal.

O A. a presenta histórias clinicas detalhadas de dois casos - uma criança
de 8 anos sofrendo de megacólon congénita (doença de Hirschprung) :e
um homem de 40 anos, com uma prisão de ventre antiga e grave.

É ainda citado UlTI outro caso de doença de Hirschprung, num rapaz de 8

anos. Os resultados dos três casos foram excelentes, tendo-se em todos conse­

guido evacuação intestinal diária sem auxilio de purgativos.
A importância dos cuidados post-operatórios, principalrnente uma psi­

coterapia apropriada dando ao doente confiança nos resultados da interven-

ção, é realçada. \

O A. faz notar a necessidade de mostrar os bons resultados destas inter­

venções, para que mais casos se apresentem a beneficiar do auxílio que lhes

pode prestar o cirurgião farni liariz ado com a cirurgia do simpático.
Os resultados desta cirurgia na doença de Hirschprung parecem- definiti­

.varnente estabelecidos.
ALMEIDA LIMA.

Tratamento das lesões vasculares periféricas. (Treatment of periphe­
ral vascular lesions), par R. H. SMITHWICK. - English. J. Med. 204, 845.

O valor da alcoolização dos nervos sensirivos periféricos no tratamento

de lesões ulceradas dolorosas, nas extremidades inferiores, derivadas de alte,;,/"
rações vasculares obliterantes, é defendido pelo A. dêste artigo.

A abolição da dor torna mais fáceis e eficazes os pensos. Assim, a infec­

ção é atenuada e as possibilidades de trombose capilar reduzidas ao mínimo.

Secundariamente, obtem-se um aumento da circulação da região de dis­

tribuïç ão do nervo alcoolizado, por inibição dos vasos canst rita res simpáticos,
efeito que é em alguns casos muito acentuado. O aumento da temperatura
superficial local é nuido. Segundo o A., esta terapêutica deve ser sempre
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tentada antes de qualquer amputação, que muitas vezes poderá ser assim
evitada.

,
:ALMEIDA LIMA.

o papel das raízes anteriores na sensibilidade visceral. (Rôle oj the

anterior roots in visceral sensibility), par T. T. STONE. - Arch. Neural.

and Psychiat. N.? 30. Pág. gg. 1933.
-

Nos últimos vinte e cinco anos vários autores têm emitido a hipótese de
existirem nas raizes anteriores fibras de condução antidrómica que trans­

portassem aos centros impulsos dolorosos das vísceras e da pele.
Em Igi I a lei de Bell-Magenie foi posta em dúvida por se ter verificado,

nalguns casos, a persistência de dores após o corte das raízes posteriores.
Por isto vários autores convenceram-se que a dor pudesse ser conduzida
ant id rùmicarnente pelas raízes anteriores, supondo assim a existência de

fibras aferentes nestas raízes.
O A. pretende provar a falsidade destas afirmações.
O trabalho experimental que executou foi realizado em gatos.
Num primeiro grupo, tôdas as raízes anteriores cervicais e as duas pri­

'meiras torácicas foram cortadas, do lado esquerdo, e o gânglio simpático
cervical estimulado por meio de uma corrente farádica. Notaram-se, em todos
os animais em que a experiência foi executada nestas condições, sinais evi­

dentes de dor. Uma segunda série de experiências consistiu no corte intradu­

ral de rôdas as raizes anteriores torácicas e a primeira lombar do lado

direito. A introdução de um pequeno balão na bexiga e a distensão.progrès­
siva dêste produziu em todos os animais uma dor intensa.

Quando, porém, se cortam as raízes poster iores correspondentes nenhuma

sensação dolorosa se produz.
ALMEIDA LIMA •

.

Tumores intracranianos afectando o quiasma e as vias ópticas. (Tu­
.

mors affecting the optic chiasm and optic tracts), par J. H. GLOBUS.­
Arch. Ophihal. N.o g. Pág. í29. 1933.

Os tumores intracranianos podem inter romper as vias ópticas em qual­
quer ponte do seu longo tra jecto. Há, porém, várias regiões nas quais os

tumores ou outras lesões det errninarn formas características de perturbações
visuais. Estas perturbações podem ser grupadas em sindromas do seguinte
modo: I) sindroma prequiasmático; 2) sindroma quiasma tico ; 3) sindroma

do lobo temporal; 4) smdrorna do lobo occipital; 5) síndromas dos corpos
quadrigémios.

O sindroma prequiasrnarico produzido pelos tumores do nervo óptico não
é considerado neste trabalho.

O sindroma quiasmático pode ser produzido por diversos tipos de turne­

l'es, sendo os .principais os seguintes:
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a) Gliomas primitivos do quiasma; são extremamente raros e desfavo­
ráveis para a .intervenção c irúrgica. Distinguern-se, clinicamente, pela atrofia

6ptica primária, com perda rapidamente progressiva da visão, alteraçáo uni­
lateral da zona temporal dos campos visuais, alargamento dos buracos

6pticos à radiografia, sela turca sem alterações, ausência de calcificações
"

visíveis 'na região supr a-sélar. Outras manifestações da doença de Recklin­

ghausen observam-se, com certa fre qüênc ia , 'nestes casos.

b) Craniofaringiomas (T. da bôlsa de Rathke ). Mais: freqUentes na pre­
adolescência, caracterizados por hemianopsia bitem parai, com freqUente lesão

dos óculo-rnotór es, m ariifcst a çôes de disluncionamento veget ativo, sombras
de calcifica ção na região supra-selar, e sela turca sem alterações. É êsre o

sindroma clássico; as variações dêste tipo são, porém, comuns, princ ipalmente
em adultos. A intervenção cirúrgica é favorável nos casos em que estes tumo­

res são quísticas.
c) Meningiomas supra-selares. São, muitas vezes, impossíveis de distin­

gu ir dos anteriores, sendo mais (re qüentes em doentes de 30 a 40 anos e

muito mais Iavor áve is à intervenção cirúrgica.
.

d) Adenomas da hipófise. O quadro clínico produzido por estes tumores

é bem conhecido, limitando-se, por isso, o A. a tazernotar algumas variações
do quadro clássico. Podem encontrar-se tumores hipofisários que se desen­
volvem na região supra-selar, não lesando assim a hipófise nem alterando a

sela turca.

Estes tumores encontram-se em doentes já de uma certa idade (terceira
e quarta década), em regra sem sintomas hipofisárias, com atrofia óptica
primária e hemianopsia bitemporal; podem, por vezes, encontrar-se outros

tipos de alterações dos campos visuais, hemianopsia bemonima e muito rara­

mente hemianopsia binasal. A hemianopsia binasal é explicada pelo desloca­
mento do quiasma e compressão das suas regiões laterais e de se encontrarem

as car6tidas internas. esclerosadas, interrornpendo-se assim de ambos os

lados as fibras não cruzadas.
O A. faz notar que a sua experiência o leva a atirmar com segurança

que as melhorias produzidas pela roentgenterapia, nos tumores da hipófise,
são sempre transitórias, e que, pelo contrário,' a intervenção cirúrgica traz,

quasi sempre, bons resultados.
O sindroma do lobo temporal tem como principais sintomas: alucina­

ções olfactivas e visuais, e hemianopsia hom6nima em quadrante. Esta é de­

vida à lesão das radiações ópticas, que fazem um desvio em ansa no lobo
.

temporal (ansa de Meyer, Meyer's loop). Quando o tumor se encontra à es­

querda, encontram-se com freqüênc ia perturbações afásicas.

O sindroma do lobo occipital tem como sintomas principais: hemiano­

psia homónima, com conservação dá visáo central, alucinações visuais ele­

mentares, cegueira psíquica. Quando a lesão é do hemisfério esquerdo,
pode-se encontrar também alexia.

O síndroma dos corpos quadrigémios pode; raramente, incluir pertur­
bações hemianopsicas, por lesão das vias ópticas, devido a extensão supra­
tentorial de tumores des cor pes quadrigémios. Perturbações das funções
oculares motoras, como paralisia qOS movimentos verticais dos globos, e
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sinal de Argyll, são os sintomas mais característicos, provavelmente motiva­
dos pela interrupção das fibras genículo-quadrigeminais.

ALMEIDA LIMÁ.

o tratamento das "perturbações esquízofrénícas» pelo manganés. (The
manganese treatment of «schisophrenic disorders»), par R. G. HOSKINS:­
The Jour. of Nerv, and Mental Disease. Vol. íg. N.» i. 1933.

Nove esquisofrénico s foram tratados pelo cloreto de manganés, por via

oral, durante um periodo de várias semanas, sem efeito algum sob il psicose.
Trinta doentes foram sujeitos a injecções intramusculares de preparações
coloidais de manganès (0,32 % de mang.) durante um período de quarenta e

um dias, com a dose média total de 227 cc. Vários elementos reve-ladores das

variações metabólicas foram pesquisados antes e depois do tratamento.
.

Os resultados dêstes estudos foram inteiramente negativos, tanto sob o

ponto de vista clínico como do de indução de perturbações metabólicas.

Os resultados negativos destas investigações surgem a hipótese de que
os eleiros favoráveis indicados por alguns investigador es seriam devidos a

uma psicoterapia involuntária.
.

ALMEIDA LIMA

SObre as relações patogénicas do virus tuberculoso com a demência

precoce, por H. CLAUDE, FUBOZTE, J. VALTIS e F. VAN DÉlUsE._:_DEncé­
phale. N." 8. Setembro-Outubro de Ig33.

Nova contrlbuïç ão para o interessantíssimo problema da etiologia da de­
mência precoce, a que recentes achados bacreriológicos vier am.dar mais Uma
contr ibuïçâo, fundament ando em bases experimentais a velha teoria das suas
relações causais com a tuberculose, estabelecida apenas pelos métodos clí­
nicos e dados estatísticos .:

Os AA. fizeram novos ensaios de inoculação às cobaias de sang Lie e li­

quido céfalo-raquidiano de hebefreno-catatónicos; em dezanove doentes obtive­

ram doze resultados positivos: em três, no sangue e líquido céfalo-raquidiano;
em sete, só no líquido céfalo-raquidiano; e em dois, só no sangue. Em oito
testemunhas com outras doenças mentais, só resultados negativos.

Insistem no método do tratamento das cobaias inoculadas pelo extracto

acetónico do bacilo de Koch, e dizem ter obtido vírus de poder patogénico
muito fraco comparáveis ao ultra-virus tuberculoso.

.

A demência precoce ,seria, se se confirmassem estes factos (o que,' se­

gundo experiências pessoais do redactor, não pode ainda ser aceito), uma

afecção dependente de uma encefalite tuberculosa especial, causada por ví­

rus de acção extremamente lenta, com reacções alérgicas alternadas, que,
existindo no organismo desde uma longa data, actuariam a uma grande dis­
tância da infecção, de um modo que os AA. comparam ao da sífilis na para­
lisia geral, realizando uma verdadeira encefalite para-tuberculosa.

!\. fraca virulência clos treponemas da P. G,/ em paral�lo com a do vírus
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.tuberculoso na demência precoce, a pobreza de manifestações clínicas ante­

riores, a resistência.as terapêuticas específicas e, finalmente, o aparecimento
de acidentes terciários nos P. G, malarizados, e de recaídas de tuberculose

nas. remissões da, esquizofrenia, são traços comuns que os aproximam e

permitem: segundo os AA., estabelecer lim simili etiológico .

. BARAHONA .FERNANDES.
'. '.

Estudos encefalográûcos na demênoia precoce, por M. MOOkE, D. NATHAN,
R. ELLIOT, C. LAUBECH. - 1 he Amer. Journal of Psychiatry. Tômo XII.
N.O 4. Janeiro de 1933.

Resumo das observações de sessenta esquizdrénicos, de vár ias formas

clínicas, com as indicações dos ex n rncs clínicos e biológicos; a maior parte
dos doentes tinham um leve aumento da tensão do líquido céfalo-raquidiano;
em todos foram feitas encefulogr afi as, que se mostraram sempre anormais;
em vinte e cinco casos havia dilatação das cavidades ventriculares, e em

militas dilatação das cavidades meningo-encef'alicas e atrofia cortical, com

.predomínio do lóbulo parietal e da insula. de Reil,

BARAHONA FERNANDES.

Psiooses post-malarioterápioas, par. WALDEMIRO P.RES. - Presse Médicale­

N,o 3. 10 deJaneiro de 1934.

A malarioterapia, constituindo inegavelmente a maior conquistá tera­

pêutica no âmbito das doenças mentais, tem na sua principal aplicação - a

paralisia geral- o notável inconveriienre de desencadear (em 5 % dos casos)
psicoses post-rnalarioterápicas, que se traduzem, clinicamente, por diversos

sindromas (formas confusionais, alucinatórias, esquizolrénicas, caratónicas,
maníaco-depressivas, hipocondríacas, reivindicadoras e interpretadoras), que
no geral. só apareciam, e-rar-amente, como prodromes, QU em formas muito
arredadas da paralisia geral

.

O caso mais freqüente é o .aparecirnento de um sindroma a lucinósico­

.-paranóide, mais ou menos típico, com alucinações element ares e complexas,
e ideas persecutórias, melhor ou pior sistemarizadas, por vezes com um colo­
rido esquizofrénico ou parafrénico, acorn panhando-se de uma subida notável

do nívelrnental ; estes. estados aproximam-se das formas de reacção observa­
das na lues cerebri, em particular da alucinose de Plaut, e distinguem-se
nitidament edcs delírios da P. G., na qual são excepcionais as verdadeiras
.alucinações. .

Em casos ,de evo luç ão anormalmente lenta da meningo-encefalite para­

ltrica, nos quais podem aparecer fenómenos alucinatórios, e nos P. G. mala­
riz ados, constataram-se lesões par ticulares do lóbulo temporal; em especial
uma atrofia temporal esquerda, nomeadamente na circunvolução de Hera­
tach I, o que parece ter grande importância, pois são conhecidas as alucínações
de outras doenças desta re�ião,
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"Não .se conhecem °pt�,èisamel'lte,às causas' desta complicação ; a consti­

-tuïçâo pré-mórbida, intoxicações (alcool, etc.), doenças toxi-infeccicsas anti­

gas, etc., podem ter uma acção coadjuvante de importância; o A. não admite

que a malária crónica possa condicionar estes síndromas residuais, mas sim,
.com.Jerstrnan, que êles sejam tributários de uma transformação lesiona l no

sentido da lues cerebri; assim; a atenuação -dos sinais humorais, da demên­
.cia ; a limitação a.zonas mais circunscritas, o 'carácter. mais vascular. e go­
moso das lesões, o desaparecimento dos treponemas, o 'aparecimento de ma­

.nifestaçôes terciárias de outros órgãos, etc., propugnam no sentido de admitir
esta explicação,

<

Estes sindromas são, no entanto, muitas vezes, resistentesà terapêutica
.específica, e fazem sobrecarregar imenso aassistência aos P. G., obrigando,
pelas reacções que dererrninam, à continuação do internamento.

BÀ'RAH0NA FERNANDES.

'Pesquisas hematológicas na esquizofrenia, por P. JEDLOUSKI; - Archivio
,

Generale di Neurologia, Psichiatria 'e
°

Psicoanalisi, Vol. XV. Fase. I.

I de Janeiro de 1934.

O estudo da fórmula sanguínea em cento e setenta e um esquízofrénicos
'mostrou que o quadro hernarológico da demência precoce é caracter iz ado
'por uma notávellinfocitose e rnonocitose, e uma ·neutropenia mais ou menos

acentuada. Os eosinófilos estão normais em metade dos casos, aumentados

num quarto e diminuídos nurnquinto ; os basófilos estão normais em metade
dos casos, raramente aumentados, e diminuídos em 36 %.

.

As formas mielocíticas são muito raras (17 % dos casos). A fórmula de
.Arneth é raramente normal (trinta em cento e setenta e um) ou desviada

para a direita (vinte); pelo contrario, está desviada para a esquerda em 71 %
dos doentes; de igual maneira se comporta o hemograma Schilling; encon­

tra-se o sinal de inversão nuclear de Velez (predomínio de granulócitos bi­
·-nucleados sôbre os trí-nucleados) em 63 % das análíses.

Das numerosas tabelas incluídas no trabalho depreende-se. que estas
alterações hematicas.são mais freqüentes nos catatónicos que noshebefrèní­
cos e paranóides, Observa-se em relação com a idade da doença, .sobretudo
nos paranóides, que as modificações globulais são mais marcadas nas fases
de maior actividade do processo, e atenuam-se com o advento do estado de

cronicidade', ou durante as remissões.

Supõe-se que estas diferenças da fórmula leucocitária sejam causadas

pelas acções tóxicas ou infecciosas, actuando lentamente sôbre os órgãos
hematopoièticos, de uma maneira directa ou por intermëdio das glândulas
endócrinas ; na verdade a linfocitose e monocitose encontram-se, freqüenre­
mente, nos estados de distiroidismo e de hipofunção sexual.

Estes desvios funcionais endócrinos são comuns na demência- precoce e

têm mesmo urn certo papel na sua etiologia.
BARAaoNA FERNANDES.



174 -LISBOA MiDICA

SObl-'e O trlitamento da azotemia e de oertas :P!ltooses agudas, P.9r 'M' e

T. CAHANE. - Société Médico�Psychologique. Sessão de z8 de Outubro
de 1933.

Em certas psicoses exógenas há azotemia e hiperazotoraquia, ao mesmo

tempo que o cloro sanguíneo está normal ou abaixado, ao contrário do líquido
_céfalo-raquidiano, onde há hiperclororaquia; estas alterações, que não depen­
d e m das -lesôes renais, têm sido explicadas pelas perturbações do met abo­
l isrno azotado, das funções hepáticas e mesmo por lesões encefaliticas de um

hipotético centro infundibular regulador do metabolisrno do azoto.

Esta azotemia acompanha-se, pois, de cloropenia plasmática e cloropexia
-tissular ; doseamentos efectuados mostram mesmo uma particular fixação db
.cloro no cérebro .

. __ Estes desvios do quimismo histo-sanguíneo, Ire qüentes nas doenças infec­

ciosas, estados post-operatór ios, etc, influenciam também desfavor avelmente

.a evclução de cenas psicoses agudas, tóxicas, infecciosas e por alterações
endócrinas, A introdução de sal (Cl Na) noorganisrno.ç-er os ou em injecção
(até .10 cc. por dia) modifica o estado geral do doente, fucilirando a evolução
favorável e a oura da psic-ose.

BARAHONA FERNANDES.

Tox�nas urinarias e oatatonina de De Yang. Poder neutralizante do

sOI'O humano. Díaaoctação «in vivo" pelo choque da oombinação
to:::g;ina-antitoxina, par TINEL e M,me ECK. - Société Médico. Psycholo­
giqu_e. Sessão de 14 de Dezembro de 1933.

Desde Bouchard que se conhecem as toxinas urinárias, distinguindo-se
menos as urinas de noite, convulsivantes, dás do dia, paralisantes; existem,
na urina, ptomaínas, a lcaló ides, derivados de hormonas; foi possível caracte­

zar uma urohipertensina, uma urohipotensina, a celina, a tirosina, a guani­
dinina, etc.

Além destas substâncias, que já têm uma especial afinidade para o sis­
tema nervoso, isolou Yang toxinas benzo-solúveis (cat atonina) que, injectadas

-no s animais, provocam um estado de estupor catarónico; estes tóxicos encon­
.trarn-se em indíviduos normais e estão deminuidos nos catarónicos, mel an­

.cólioos, confusos, etc. Experimentalmente dernoust rou-se que no estado
normal a sua acção é neut ra liz ada pelo sôro humano; êsre tem mesmo uma

acção protectora nos animais de experiência contra a injecção ulterior dos

produtos urinários benzo-solúveis.
Est a acção neutralizante de sôro sõbre a catatonina desaparece, no en­

tanto, se se provoca um choque peptónico; êsre lacto experimental parece ter

gran.le importância por mostrar a acção hemoc'lasi ante das alterações hu­

morais, provocando a liberação brusca das substâncias tóxicas no orgll.­
nismo e a sua conseqüente. acção sôbre o cérebro, traduzido pelo sindroma

psicopatológico, .

I
'

BARAHONA FERNANDl!:S.
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negre�são juvenil,- inversão- sexual por' htperendocríní a na. manta. ã

na ciclotiinia, por G. PETIT'. - Armales' Médico-Psychologique. T._ I I.
N.a 3. Outubro de Ig33.

Baseado nas suas observações, o A. estabelece que as anomalias das fun­

ções sexuais;' quér no sentido da ambivalência, quer no da hornosexuali­

dade, não são raras no decurso dos estados de excitação maníaca da psicose
periódica e da cic lotirn ia.

.

Não é- fácil dar uma explicação psico-fisiológica completa dêst es
: fe­

nómenos, mas certamente o factor endócrina terá de ser tomado- em' con­

sideração, em particular os estados de intersexualidade, na asserção de

M arafion.

Realmente, as tendências inter ou homosexuais, que os sexologistas
considerarn como correspondèntes ao estadia original, infantil, deindiferen­

'ciaçâo sexual, observam-se nossindrornas em que há também uma verdad'eira

regressão do cornportamenro 'psicológico para estados ana'cgos abs da-ado­
lescência -e da infância -(regressão hebó ide e pedóide).

Observa também 'o A. que o simples estudo clínico permite apreciar no­

táveis combinações entre excitação maníaca, paranóia e tendências hornose­

xuais, em coincidência com as interpre taçôes psicanalíticas, que associam
num mesmo mecanismo genético a hornosexualidade e a paranóia.

'

BA�AHONA FERNAN�ES

� Deve- admitir-se ainda a operação de Henle-Albee na espo:p.dilite
tuberculosa? (Ist die Henle-Albeesche Operation bei Spondylitis tuber­
culosa nocb erlaubt ?), por K. H. BAUER e B. JENl"ER (Güttingen).­
Brun's Beitréige. Bd. 157. N.> 4. Pág. 337 (separat a). Ig33.

, A maior parte dos casos reobservados têm mais de oito anos de opera­
dos. Na sua grande maioria o enxêrto consolidou-se em absoluto e encor­

parou-se nas a pófises espinhosas. Mesmo nos grandes enxertos a mobilidade
da coluna total é, freqüenres vezes, notavelmente boa. Nos casos de absorp­
ç

ão do enxêr to ou da sua fractura não consol idada, a cura foi tão Ireqüenre
como nos casos de evolução normal do enxêrto. Só em nove 'casos, num

total de oitenta e quatro, e em doentes entre os 15 e o s 25 anos de idade,
ficou uma forte deformidade. Os catorze casos mais graves e de deformidade
mais acentuada eram de crianças operadas numa idade' de menos de I I

anos,

Os AA: chegam à conclusão de que o foco vertebral da doença é que
iufluenc i a o enxêrro e o seu comport arrrento ulterior e não êsre que tem -in­
fluência no crescimento e forma da coluna, no futuro.

Como a operação de Hen-Ie-Albee não demi-nue o perigo da deformidade,
, e n.io se pôde comprovar uma melhoria das possibilidades de cura por meio

pa opera�ão, QS AA. já há seis anos que a não praticam.
MENESES,
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'o tr�tamentô das coxítes tùberciulosas -::- Discussãô do tema, por J. G .

. AGUILAR (Santander). - Actes du Deuxième Congrès International de

Chirurgie Orthopédique. Londres, 19 e 22 de Julho de 1933, em volume.

Pags. 420-426, Bruxelas, 1933.

A representação espanhola no II Congresso Internacional de Cirurgia
Ortopédica marcou pela originalidade das suas concepções patogénicas da
tuberculose do esqueleto e pelo brilho da sua defesa, levada a efeito pelos
delegados Prof. Bastos (Madrid), J. G. Aguilar (Santander] e Cortés Lladó

(Sevilha).
Segundo .êles-e cotejamos a discussão de Aguilar, a mais detalhada­

a incerteza dos resultados .obtidos pelos diferentes modos de tratamento até

.hoje usados, é princ ipalrnente devida à .aplicação dos mesmos sem ter em

conta que as lesões locais duma articulação tuberculosa estão intimamente

ligadas. ao modo de reagir do organismo tuberculoso, segundo as diversas
Jases de alergia pelas quais passa o indivíduo tuberculizado.

.

Foi sempre um grande êrro dedicar atenção demasiada aos fenómenos
.locais do tumor branco, esquecendo as maneiras diferentes pelas quais um

organismo reage segundo a fase alérgica em que se encontra a infecção tu­

berculosa.
A's lesões tuberculosas osreoarticulares sofrem as mesmas alterações que

as lesões viscerais, ao passarem pelos diferentes períodos da infecção tuber­
culosa, Assim, a evolução das lesões tuberculosas, segundo os periodos de

l.tanÍ<e;,com as modificações introduzidas na sua doutrina por Pagel, Hueb­

schrnann e principalmente por Redeker, pode servir perfeitamente de guia no

·est1.jdo das lesões osreoarticulares. Dêste modo é possível estabelecer um

paralelo entre as lesões arriculares e as pulmonares, durante os períodos
secundário' e terciário de Renke.

O A. não se refere a lesões osteoarticulares do primeiro período, porque
o complexo primário e, portanto, a fase de alergia primária, não se apresenta
praticamente nunca no esqueleto. Dêste modo é preciso interprerar as lesões

osteoarticulares como metastases ocorridas durante as fases de alergia
secundaria de Ranke ou durante as fases de regressão alérgica do mesmo

tipo, segundo Redeker.
Concebida desta forma a patogenia das osteoartr ires tuberculosàs, con­

clue-se que as formas iniciais sinoviais da tuberculose articular das crianças
-têrn a mesma significação parológica que as poliserosites (pleurisias diversas,
peruenire}, reacções ganglionares, infiltrações secundárias, erc., que caract e­

rizam a alergia de hipersensibilidade da infecção tuberculosa infantil durante
o seu segundo período. O predomínio das lesões de tipo exsudativo ainda

'torna maior a semelhança entre alterações arriculares e pulmonares. Pela

sua origem, as lesões articulares (sinoviais e ósseas) têm também a mesma

. signiûcação patogénica que as dissernina çôes nematogëneas pulmonares,
.caractertsticas do segundo período.

Da mesma maneira que as lesões respiratórias, as lesões articulares têm
uma tendência freqüente para a regressão e-cura, em cujo caso as alterações
residuais dêste perjoqo/ Slue no aparelho respiratório estão representadas
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petas campos irrdutativos, as aderências pleurais, as linhas de cisurite, erc.,
traduzir-se-iam, nas articulações, pelas rigidezes e.limitação de movimentos
ocasionados. pela invasãofibrosa da cápsula sinovial.

O tratamento das lesões dêste tipo não pode ser senão conservador, como

em tôdas as lesões do período secundário: cura de repouso, de ar livre, de

sol=- quando as .lesôes pulmonares o permitam. O trabalho cirúrgico fica
reduzido a vigiar e evitar as contracturas e as posiçõès defeituosas.

Com !reqüência, por variações de alergia individual, as lesões exsuda­

tivas iniciais transformam-se em lesões produtivas (granulosas}, produtivo­
-caseosas ou caseosas, correspondendo à evolução produtiva das dissérni­
nações 'hernatcgèneas pulmonares, à evolução caseosa das mesmas e à

tuberculose ganglionar caseosa,

Nestes últimos casos persiste a indicação des tratamentos conservadores,
pois o doente continua a estar num período de alergia secundária e hiper­
sensibilidade. Ainda nestes casos pode sobrevir uma cura: das .lesões pulmo­
nares, mas já é difícil esperá-la' nas localizações arriculares. Com efeito;
mesmo salvando-se o doente duma generalização miliar ou duma tuberculose

mortal num órgão (rim, cápsulas suprarrenais), a cura das lesões arricularès

é mais difícil do que nos órgãos respiratórios. Isso deve-se a.condições espe­
ciais de fisiologia e fisiopatologia articular, das quais se falará mais adiante;

O A. segue o critério, geralmente admitido, de considerar em grupo;
aparte a tuber.culose osteoarricular do adulto, a-pesar da transição às vezes

.se fazer de uma maneira insensível e de não ser raro encontrar em adultos

infecções tuberculosas de tipo infantil, lesões osteoarticnlares tuberculoses
evolucionando dentro duma fase de alergia de imunidade relativa ao terceiro

período de R anile.
.

A escassa tendência para a cura de tôdas as Iesões tuberculosas de tipo
terciário agrava-se nas articulações, por razões de fisiopatologia articular,
pnncipalmente estudadas por Ely, por Bastos e pelo A. As articulações ofe­
recem um campo favorávei ao desenvolvimento das lesões tuberculosas, em

virtude da sua riqueza em elementos linfóides, tanto na subsinovial, como na

medula óssea epifisaria. Lembremo-nos de que na idade adulta, a medula
vermelha ou linfoiçe apenas ocupa as zonas epifisárias e rnetafisar ias dÓI
ossos compridos e nas regiões diafisárias a medula linfóide foi substituída

por medula fibroadiposa. No esqueleto infantil, a medula vermelha, linfoide',
ocupa todo o cornprimento do ÔSSO, Estas particular idades da distribuïção da
medula óssea explicam a raridade da tuberculose diafisária no adulto e a fre­

qüência dessas localizações na criança.
Por outro lado, e segundo os trabalhos de Ely, confirmados po'r Bastos e

pelo A., a percent agem de elementos linfóides, nas partes articulares, está
intimamente ligada e condicionada à pr6pria função articular. Éstes elemen­

tos linfóides desaparecem ou deminuem ao ser suprimida a função articular,
quer por meios operatórios, q).ler por imobilizações prolongadas.Tsso expli­
ca-nos que a rigidez articular ou a anquilose sejam as condições mais .favo­
ravels para a cura .das osteoartrites tuberculosas,

Assim,· nestes casos, Q critério do A. é decisivamente orientado para o

tratamento operatcríç, procurande, nas suas jntervenlOeSj ;mais do. q.\!e .Il
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extirpação dos tecidos tubèrculosos, a supressão da função articular. O grau
óptimo .de cura será a anquilose óssea.

Como sucede em todos os estudos actuais sôbre tuberculose, a doutrina

de: Ranlceserve como hipótese para marcar as diferenças essenciais do crité­

rio que há-de dirigir o tratamento das osteoanrites tuberculosas, segundo se

passam em' fase de alergia I [ ou de alergia III, quere dizer, segundo se trate

de crianças ou de adultos, respectivarnent e : tratamento conservador nas

crianças, tratamento operatório nos adultos.

Todavia, as crises não se passam na prática com esta simplicidade es­

quemática. Em crianças infectadas precocemente e sem reinfecções maciças
que conduzam a uma rápida generalização, as lesões art iculares podem trans­

formar-se em lesões de tipo terciário e evolucionar sob o mesmo quadro
das osteoart rit es tuberculosas do adulto, isto é, como doença local no meio

dum estado de alergia de imunidade relativa. Por outro lado, em adultos

infectados tardiamente, aparecem lesões articulares acompanhadas porou­
tr as localizações que evolucionam dentro dum quadro de alergia secundária.

E, por último, em qualquer caso podem apresentar-se casos de regressão
alérgica ante uma nova poussée de infecção bacilosa e, de acõrdo com as dou­

trinas de Redeker, voltando a encontrar-nos com quadros de hipersensibili­
dade em doentes que sofriam de lesões de tipo terciário.

O A., depois, estende as suas consideraçôes, em particular, ao tratamento

,

da coxire tuberculosa. A nossa mira foi, porém, apenas, a de dar uma ideades

fundarnentos fis iopatológicosque orientam esta nova escola dos cirurgiões da­
tubercu'lose osteoar ticul ar na Espanha. Por aqui ficamos.

MENESES.

A folfcultnoter.apí a tntravencsa. (Uber intraVè1l0Se Follikulintlierapie), por
R. SPJJ>GLER, - Deutsche Medùinische Wochenschrift. N.> 46. Ig33.

Numa série de doentes com menorragias obteve o A. os melhores resul­

j ados com injecções endovenosas de foliculina (I cc.) que repetia, se a pri.
me ir a falhava, chegando até à terceira, se obtinha poucos resultados com a

segunda. Todavia notou que os bons resultados alcançados só se verificavarn

nos casos com lesões inflamatórias dos anexos, e que era'ineficaz a acção da

folículina quando as menorragias tinham uma outra causa. A acção rápida
daquela subst ânc ia , nos casos' mencionados, pode explicar-se por uma súbita
modificação .do índice harmónico sanguíneo provocado pela entrada brusc a

na correnre circulatória da foliculina injectada. Ultimamente o A. modificou
a técnica, adrninistrando ao mesmo tempo a sistomensina em injecção intra­

-rnusculat ; os resultados obtidos são melhores.
J. RaCHETA.

A causa da morte nos aoidentes eléctricos. (Zur Frage der 'Todesursaclie
beim elektrischen Unfali), por S. KALPPEN. - Mûnchener Meditill;',s-ehe
Wochenschrift. N.o 46. Ig33.

'

Em trabalhos experirnentais, feitos em cãis, verificou o A. que a corrente

eléctrica não actua directamente sõbre o sistema nervoso central, mas sim
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através do sistema circulatório; êste facto deve-se-a grande resistência dã

parede craniana e, prova-se em animais aos quais se extirpou o cérebro e o

striatum, que apresentaram os ,mesmos fenómenos que os animais que não
tinham sofrido esta mutilação, O mecanismo da morte pela corrente elécrrica

assenta, primeiro; e principalrnente, na contracção das coronãrias..e.rsecun­
dàr iarnente, numa paralisia de todo o organismo; é nëst a segunda faseque é

atingido o centro respiratório.
O electrocardiograma mostra fibrilação dos ventrtculos e a anatomia

patológica mostra alterações das coronárias. Por 'isso deve fazer-se uma tera­

pêutica, além da.conhecida, que possa ter aplicação nesta situaç ão..

Trabalhos experimentais sobre a flogose alérgioa da.pleura e sObl'e,-.(l.
possibilidade de provocar manífeataçõea contra-laterais. (Ricerche
sperimentali sulla flogosi allergica della pleura e sulla possibilitá .di.pro­

.

vocare manifestasíoni controlaterali), por E. ANTENIAZZI. - Minerva Me­
dica. N.O 47. 1933.

Estudos recentes de Roule t demonstrararn a possibilidade pe provocar
experirnentalmente uma inflamação alérgica na pleura" Fazendo a injecção
desencadeante na pleura de cobaias sensibilizados para os glóbulos verme­
lhos ou plasma de frango, pode verificar-se uma infí amaçãornuiro freqüente­
mente de carácter grunulornatoso, com zonas de necrose e formação de célu­
las gigantes, de modo a reproduzir, nalguns casos, duma maneira muito

aproximada, o quadro histológico do granuloma ruberculoso.
' ,

O A., atraído por estas invesrigaçôes, não só pelo que elas têmde original,
mastambém porque representam uma tentativa para provar.o ca racteralér­

gico que têm muitas pleurisias exsudarivas, e aquelas que acompanham, por

vezes, o pneumotórax ou a frenicectomia, retomou-as, com o intento .de veri­

ficar, além disso, se era possível provocar alterações não só do lado. trarado
como ainda da pleura oposta. Chegou às seguintes conclusões: recorrendo '.à
técnica habitual, para a produção de um estado de hipersensibilidade d�stil.ar"
é possível, exper-imentalmente, provocar uma inflamaç ão alérgica da pleura �
da porção eortical do pulmão. Nos casos positivos, à inflamação doIado
tratado corresponde, quasi sempre; o aparecimento, na pleura conuo-lalet·a}"
de nódulos monocitários subsérosos e não raramente rnanifestaçôes anale­
gas no mediastina e pericárdio; obtém-se assim o quadro de uma polisérosire
torácica, originada num estado alérgico das serosas correspondentes. Segundo
o A., uma tal extensão do. processo, deve explicar-se.pela passagem do anri-,

. geno duma serosa à outra, não podendo excluir-se, todavia, Cama investiga­
ções análogas para outros tecidos têm dernonstrade, a .existência de um

tropismo adquirido pelo próprio antigeno para os tecidos estruturalmente
indênticos, com �s quais êle é põsto primeiraœenteem contacto.

"

J. ROCflli;T.ti
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A soroterapia íútravenosa na escarlatina. (Zur intravenõsen Serumthe­
rapie des Scharlachs), par E. E. JOEPCHEN. - Deutsche Medùinische Wo..,

chenschrift, N.o '48. J933.

As opiniões sõbre. a soroterapia da escarlatina ainda hoje não são con­

cord antes. Uns empregam o sõro em todos os casos, outros só naqueles com

sinais tóxicos bem acentuados e há alguns até que afirmam ter observado

uma acção nociva do sõro, O A. apresenta uma estatística de duzentos e vinte

casos, 'que disrribuiu .ern três grupos: cem tratados com sõro, cem sem sôro

e vinte com sôro .sirnples .de cavalo; Empregou .a via endovènosa e Cailla dose
máxima IO cc. e mínima 4 cc., só injectando as crianças que não excediam
cinco dias de doença e ainda que não tivessem outra infecção associada.

À. acção do'sôro foi nítida: quinze e-vinte e quatro horas depois da in­

jecção; desaparece o exantema, a temperatura desce para valores normais,
ainda em menos tempo, e o estado geral melhora consideravelrrrente. Rara:'

mente' apareceram sinais da doença do sõro (não se notaram, por exemplo,
numa criança que três meses antes tinha sido injectada com sõro anti-difré-
rico).

.

. • .'
Pelo que respeita a complicações, comparando as crianças tratadas' com

o sõro com aquelas em que êste não foi empregado, verifica-se que esta tera­

pêutica não as evita nem mesmo as atenua, O sôro rem apenas um papel
activo contra a toxinernia inicial e por isso deve empregar-se especialmenrè
na escarlatina tóxica e grave, mas o mais precocemente possível.

). RaCHETA.

o tropismo electivo dos estreptococos: eatreptoooco endoteliosico;

(Su/' tropismo elettivo degli streptococchi rstreptococco endoteliosico), por
E. FIWLA. - Minerva Medica. N.? 49. 1933:

A patologia experimental tende a confirrnar as concepções da escola

americana, que diz ter o estreptococo uma tão nítida variabilidade que basta
a sua permanência num det erminado tecido ou doente para lhe conferir ca­

racterísticas próprias, e de tal modo que, injectado noutro organismo, tende

a localizar-se no mesmo tecido ou it determinar doença idêntica; por está

ruz ão o -estreptococo reumático localiza-se de preferência nas serosas, o

viridans no endocárdio, etc, e, do mesmo modo, um estreptococo banal, põsto
em contacto com produtos escarlarinosos, produz a escarlatina:'

Provavelmente às modificações do tropismo e do poder parogéneo jun­
tam-se, devido às mesmas causas exteriores, modificações na morfologia è

nas propriedades.culturais, de modo a assumirem ou' perderem a propriedade
de dererminar a hernoli se, de forma a apresenrarem-se em cadeias curras où

compridasDe faè.r'ó,'Chini e Magus! têm observado como o estreptococo, in­
troduzidonurna articulação, ao tornar-se ártrófilo,: se apresenta conrernpo­
r ânearnente anernolüico e 'como o mesmo, injectado noutro tecido, perde a

artrofilia e readquire o poder hemolítica; êsre último, por sua vez, reinoculado
na aruculação, t,orna a adquirir as propriedades prímíuvas, Tudo isto faz
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pensar que as diferentes �ariedades de estreptococo sejam va'r ia'çôes íÍ.tltua'n­
tes de um único estreptococo', 'ou melhor, de um 'úilico diplo-estreptococo.

Como contribuïção pessoal à questão do tropismo electivo db estrepto­
coco, refere o A. o comportamento de urridêles, isolado de um caso de septi­
cémia, com monocitose e endoteliemia. Corno animal de experiência escolheu
a cabra, e a modalidade de tratamento consistiu em 'injecções per lroneais,
em dias alternados, de 5 cc. de suspensão bacteriana em sôro fisiológico. Os
exames consecut ivos mostram qùe estas injecções' provocam notáveis modi­

ficações nos componentes brancos do sangue, trias o mais interessante é o

aparecimento, na circulação, de Um número riotáveld e elementos' meseuqui­
mat?sos, cuja maior parte é representada por células endoteliais.

Abstraindo do particular significado que podem assumir os vários ele­

mentos celulares c irc ula nt es, e que o A. descreveu mais detalhadamente
noutra publicação, o que deve reter a atenção da precedente experiência é

•

a possibi l ida de que tem um estreptococo de reproduzir exper im ent almente
um certo número de fenómenos por êle anteriormente provocados.

'

J. ROCHETA.

Um método simples e seguro para observar os resultados terapêuticos
na anemia perniciosa. (Uber eine einfache und :rllverZiissige methode :rllr
Uberwachung des Behandlungserfolg es bei p ernisiõser Anã'mie), por
R. KRUGER. - Deutsche Medisinische Wochenschrift. N." 50. 1933.'

Têm, ùlt irn amente, aparecido alguns trabalhos que descrevem um novo

método para r a pidamente, e duma maneira simples e prática, de te rminar a

média dos diâmetros dos glóbulos vermelhos. Os diversos autores empregam
um aparelho, o eritrocitórnetr o, construido de maneira a' poder utiiïzar-se
com a aplicação do princípio da m icrometri a por difracção (principio dé

PI pper) , As dererminaçôes podem fazer-se nutn minuto e a exactidão do mé­

todo pode consider ar-se maior do que a dete rrninação 'usual do valor glo­
bular,

A eritrocitrometria tem, sobretudo, valor na ava l'ia c ão dos bons ou maus

resultados que se obtêm com a r erapêuric a ; a verifica�ão diJ�a diminuIção
no diâmetro dos glóbulos vermelhos é sinal norco de melhorar j' pelé) contrá­

rio, um valor alto dêst e diâmetro, embora t enh arn aumentado a hemoglobina
e os eritrociros, exige que o tratamento continue enèrg icarnente.

o tratamento das acções secundarias do Salva.raan, com Hepat.rs.t.
(Die Behandlung von Solvarsannebenwtrkungcn mit Hepatrai),' por K.

FULST e M. FELL1ŒH.. - Deutsche oâedisinische Wochensch'rzjt. N.O 50, 1933:

A etiologia das toxicoses salvarsânicas ainda não está suficientemente
esclarecida. Para muitos autores, é uma intoxicação met álicà ; para outros,

uma reacção idiossincrãsica.. Hoffmann fó i o primeiro que a considerou
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como uma disfunção hepática, hipótese que depois Milbrad t julgou poder
confirmar com as suas investigações, entre as quais a des-sensibilização de

cobaias com Hepat r a r, que tinham sido sensibrl iz ad a s para o Salvarsan.

Depois da publicação dêstes trabalhos, Spierhoff empregou, com bons resul­

tados, o Hepat rat nas dermatites consecurivas às injecções de Salvarsan.

O A., na mesma ordem de ideas, seguiu igual tera pêurica. Refere uma série
de histórias com lesões cutâneas após as primeiras injecções de Salvar­
san e nas quais, com os melhores resultados, empregou o He pat r at, Utiliza
êste fármaco em injecções intra-musculares, iniciando a sér ie com 2 cc., e

atingindo 5 cc. por dose, em dias alternados. Em geral, bastam 12-15 injec­
ções, mas os bons efeitos aparecem, em regra, depois da terceira ou quarta
injecção. Estes c aract er iz arn-se por uma notável melhoria do estado geral,
por uma queda da temperatura e aumento de apetite, ao mesmo tempo que
os sinais cutâneos começam a desa parecer; em muitos casos pôde evitar-se

o aparecimento de pioderrnires. Aos doentes assim tratados pôde, em seguida, •

cont inuar-se com a terapêutica especifica, sem mais reacções.

J. RaCHETA.

Patologia e terapêutica das teleangiectasias essenciais. (Pathologie
und Therapie der essenuellen Teleangiektosien), por G. BANKOFF. - Mun-
chener Medisinische Wochenschrift, N.? 52. 1933.

•

Resumo do autor:

As teleangiectasias essene rais são idiopáticas, formam-se lentamente e

localizam-se, a maioria das vezes, nas partes visiveis da pele; são raras nas

crianças. O seu aparecimento pode filiar-se numa dilatação paralitica dos
vasos cutâneos ou numa intoxicação. Podem, ainda, ser devidas a est ase por
insuficiência cardíaca, nefrite, etc. A sífilis desempenha um papel impor­
tante na sua etiologia; em grande parte das vezes é ela a única causa. A te­

rapêutica é sempre cirúrgica.
J. ROCHETA.

As alterações hematológicas da crisoterapia. (Le alterasione ematolog i­

.
che della crisoterapia), por C. 1<EUZI. - Minerva Medica. N.O 50. 1933.

Têm sido numerosas as publicações gue referem perturbações hemo­

-leucocitárias, produzidas pelas injecções dos sais de ouro, e, a-pesar disso,
ainda se não sabe bem se os casos descritos, alguns com sindromas graves,

fatais, se devem atribuir ao ouro como causador duma intoxicação ou se não

se deva antes imputar as perturbações observadas a uma especial disposição
pessoal, a um factor constitucional. Porque os sais de ouro constituern, em

tuberculose, um elemento terapêutico de largo uso, e ainda porque as suas

indicações já se estenderam para fora desta doença, é de importância saber
se os acidentes conhecidos podem ser melhor esclarecidos e, ainda, despira­
-los precocemente, para poderem ser evitados.

O A. resolveu retomar esta questão, pesquisando no sangue de doentes,
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principalmente tuberculosos, submetidos às injecções áuricas em doses peqüe­
nas e intra-musculares, e no sangue de coelhos, a que injectava até doses

tóxicas. Os seus resultados clínicos e experimentais são concord antes e

podem resumir-se assim: a hemoglobina não sofre a lr er aç âoj os glóbulos ver­

melhos podem, inicialmente, aumentar em número, mas, com a conti­

nuação do tratamento, voltam aos valores numéricos iniciais. Para a série
branca verifica-se que, de pois.de cada injecç ão, se observou uma nítida leuco­
coei rose, que desaparece até ao momento da injecção seguinte, Na fórmula
leuco c it ar ia, o aumento de eosinófi los, referido por vários autores, e conside­
rado até por alguns como índice da intoxicação- mais de J 0/0- não é cons­

tante nos resultados de Reuzi : algumas vezes mantém-se invariável o número

inicial, outras aumenta ou diminue. Não merece, pois, uma atenção especial.
Nalguns casos verifica-se uma teridênci a para as formas agranulocíticas,
sem todavia te r e m adquirido o carácter de sindroma, como já tem sido refe­
rido algumas vezes em clínica. Por isso, estes devem cousiderar-se como

devidos a um estado constitucional e não ao fármaco. Encontraram-se tam­

bém células endoteliais depois da injecção, e tal achado deve inter pr et ar-se

como dependenre do aparelho re nculo-endotelial, para o qual os sais de ouro

têm uma acção electiva.

J. ROCHETA.

A terapêutioa dos vómitos gravídioos. (Das Schwangesenerbrechen lind
seine Bekãmpfung), por E. SCHWAB. - Deutsche Medis inische H10chens­

chrift, N.o 51. Ig33.

Recomenda o A. o Peremesin como um fármaco de efeitos seguros nos

vómitos da gravidez. Devem administrar-se dois comprimidos 1/2 hora antes do

levante, que ràpidamente se dissolvem na bôca. Se fôr necessário, pode repe­
tir-se a dose várias vezes por dia, em intervalos de 2-3 horas. Não observou
nunca complicações.

J. RaCHETA.

o simpatol, sob o ponte de vista olínioo. (Zur Klinik des Sympatal),
por A. BlEH. - Tnerapie der Gegenwart. Dezembro de Ig33.

Por se tratar dum fármaco que, desde o seu aparecimento, tem sido motivo
de várias publicações sôbre a sua acção terapêutica, resolveu o A. fazer um

resumo de suas propriedades, testemunhando-as com alguns casos clínicos.

Embora, quimicamente, seja muito semelhante à adrenahna, distingue-se
desta por várias características que lhe garantem uma maior preferência na

clínica. Cont r àr iarnenre à adrenalina, o sim pa tol pode ser adrninist rado per os

e mesmo por esta via se verifica, depois da sua administr a
ç ão, um aumento de

volume sistólico e do volume minuto. Por outro lado, outros autores verrfica m

,que êst e medicamento não produz aumento de pressão nas aurículas e por
.j sso o seu emprêgo não influenci a parcialrrî'epte o sistema circulatório, quere

•• "dizer; favorece não só a circulação" arreri'al 'como também a venosa. Não

"
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esquecer que, mesmo na trombose das coronárias, pode o sirnparol melhorar

ni t idament e a circulação abaixada subitamente pelo inf'ar to do miocárdio.

J. ROCHETA.

Biblioteca da «Lisboa Médica»

Trombose das coronárias e infarto do miocárdio, por EDUARDO
COELHO.- I vol. de 216 páginas. Livraria Bertrand, editora. Lisboa, 1933

Su mário: Evolução da patologia do infarto do miocárdio. A circulação
coronária (a circulação ar te r i a l, topografia da vascul ar iz aç âo arterial, anas­

tomoses do sistema arterial coronário, a circulação venosa, a fisiologt a da

circulação coronária). Obstrução experimental das artérias coronárias ..

Experiências pessoais (laqueação das artérias coronárias, laqueação das
artérias corona rias antes e depois da secção dos nervos vago-simpáticos,
injecção de substâncias' cáusticas na parede dos ventrículos, embolia das

coronárias). Consequências imediatas da obstrução das coronárias. Interpre­

'tação das alterações do electrocardiograma. Aplicação dos resultados experi­
mentais à patologia humana. O infarto miocárdio em clínica. Condições ana­

tomicas do infarto. Formas clinicas correspondentes às condições anatomicas'
Sinais electroc.irdiogr áficos do infarto, Observações pessoais. Etiologia do

infarto: Sintomnologia clínica. Sintomatologia etectrocardiográfica, Dia­

gnosuco topográfico do infarto, Diagnástico diferencial. Prognostico,

�,�o CltNCI'" VIVA
-"'ID40" cOI .....a
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& INFORMAÇÕES

Faculdades de Medicina

Do POrto

I'

Realizaram-se, durante o mês de Janeirov-as provas de habilitação para
o título de professores agregados dos grupos de pedi atr ia e ortopedia, e .obs­
tet ríc i a e ginecologia d a Faculdade de Medicina ..

Foram aprovados, respectivarnent e, os candidatos Drs. Francisco Manuel
da Fonseca e Castro e António Gonçalves de Azevedo.

O delegado da Faculdade de Medicina de Lisboa foi o Prof. Salazar de

Sousa, para o grupo de pediatria e ortopedia.
- Foram autorizados os Drs. Hernâni Bastos Monteiro, professor cate­

d-rático da Faculdade de Medicina, e Joaquim Roberto de Carvalho, Álvaro
Pinheiro Rodrigues' e António de Sousa' Pereira, professores auxiliares da
mesma Faculdade, a efectuar um curso de anatomia, durante a segunda
quinzena do correcte mês, no Instiruto de Estudos Portugueses, que funciona

junto da Universidade de S. Tiago de Compostela.

De Coimbrá

O Diário do Govêrno publicou a lista dos tr�balhos científicos do direc­

tor e professores do Institute de Farmacologia � Terapêutica Experimental
da Faculdade de Medicina.

De Lisboa

<,

A Faculdade de Medicina de Lisboa foi autorizada a confiar a regência
dos cursos de clínica de moléstias infecciosas, da clínica terapêutica e do
desdobrãrnento da cadeira de propedêutica médica aos Drs. Fernarido da

• :J;<'onseca, Eduardo Coelho, Cascão ,de Anciães e Mário Moreira.

,.'"
..

- Foi contratado um assistente extráor,dinário para a cadeira de uro-

",: logia, ',�

_,It
.

".
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Aoademia das -Oíèncías

Na sessão do dia I I de Janeiro, da Academia das Ciências, o Dr. Silva
Carvalho fêz uma cQm�icação acêrca da personalidade de Zacuto Lusitano,
em que mostrou" gue êste mesrre da medicina portuguesa, por ser cr istão­

-novo, teve de mudar de nome em' Portugal. O nome "usado foi Francisco

Nunes, conforme afirmou o Dr. Silva Carvalho, ao contrário da opinião de

Maxirni liano de Lemos, que dizia ter sido Manuel Alves de Távora.

O Prof. Egas Moniz referiu-se a' esta comunicação e falou sõbre Zacuto
como rnestre da epilepsia.

/

Soo1edade das Ciênoias Médioas

No dia io dé Janeiro último reüniu-se a Sociedade, das Ciências Médicas.

O Dr. Mário Moutinho apresentou "Um caso de anofralmia congénit a

bila teral».
O Dr. Carlos Santos, filho, falou sõbre «Organiz a

ç
âo de arquivos clíni­

cos. Ficheiro do Serviço de .Radiolcgia do Hospital dos Capuchos. Algumas
innovações pessoais».

Na sessão do dia 24 de Janeiro, o Dr. Emilio Tovar Faro apresentou uma

comunicação" sõb re "Um ensaio de profilaxia das doenças venéreas». Sôbre
esta comunicação fa.lou o Dr. Tovar de Lemos.

O Dr. Fernando de Vilhena e Vasconcelos apresentou um trabalho inti-
tulado «Sôbre três casos de dermatite linear».

"

"

Conferênoias

No Institute de Medicina Legal de Coimbra realizou o Dr. Hilário Veiga
de Carvalho, assist ente da Faculdade de Medicina de S. Paulo, uma confe­

rência sõbre «Contr ibuïção paulista para � estudo do diagnóstico diferencial
entre as lesões produzidas em vida e depois da morte».

- O Prof. J. A,. Pires de Lima, do Pôrto, efectuou, no gabinete da direc­

ção da Faculdade de Ciências daquela cidade, uma conferência sôbre a his­

tória da t eratologia portuguesa.
- Na cadeia do Limoeiro, o Dr. Luiz Figueira realizou uma conferência

intitulada "A higiene da Familia».
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- O Dr. Armando Narciso-pronunciou, ho salão nobre da Câm ar a Muni­

cipal de Lisboa, uma conferência sôbre "Climas e termas de Portugal na

indústria do turismo».

'II<

'II< 'II<

Medicina colonial

O Dr. Athoúguia Machado Pimenta foi nomeado, mediante concurso,
director do Laboratório de analises: químicas, bromato lógicas e toxicológi-­
cas de Moçambique.

- Pa r a a quadro de saúde de' Angola nomeou-se o Dr, Vasco Sobral
Dias .

.

- O Dr. Guerra, tenente-coronel médico do quadro de saúde de Moçam­
bique, foi julgado incapaz pelá junta daquela colónia.

� O coronel médico Dr. Damas Mora, ,do quadro de saúde do Ultramar,
vai preenchera vaga que .se deu na direcção dos serviços de saúde de Macau.

" ·iO

Saúde pública

Nomeou-se uma comissão composta pelo Dr. Alberto de Faria, director

geral de Saúde; Machado Pinto, director geral da Assistência Pública e coro­

nel Nepornuceno de Freitas, enfermeiro- mar dos 'Hospitais Civis, para proce­
der à escolha do local em que deverá const ruir-se a nova gafaria, nas pro­

priedades da herança Rovisco Pais.

As construções desta gafaria serão do tipo da «vi Ia», com habitações
pequenas, hospital e enfermarias especiais .

.,

" 'iO

Iaisericórdia s

Tomou posse do cargo de director do Hospital da Misericórdi� de Alijó,
o Dr. Henrique Pereira.

./ j..
'" ..

Homenagem

Os povos de Aquém-Guadiana prestaram uma homenagem ao Dr. Antó­
nio Maurício Vargas, médico ao s�rviço, da mina de S. Domingos, desde 1896.
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Baile dos médicos

Na Faculdad� de Medicina realizou-se, na noite de 3 de Fevereiro cor­

rente, um baile paramédicos e suas famílias; promovido pela Caixa de Previ­

dência dos Médicos Po rtugùeses.

'"

Necrologfa

Faleceram: em Colares, o Dr. António Teixeira Brandão de Vasconcelos;
em Lisboa, os Drs. Carlos Garcia, Siegmurido Rosenblatt, Daniel Esquivel da

Maia Saturnino, médico dos Hospitais Civis de Lisboa, da- Misericórdia e

antigo guarda-mor de Saúde; na Suíça, o Dr. Óscar Correia Cardoso, médico
da Armada; e em Algés, o Dr. Nuno Gonçalves Botelho de Gusmão, antigo

, guarda-mor de Saúde do pôrto de Lisboa.

CENTRO. CleNel'" VIV�
UNIV6RStOAOf 'COlt,t�Q"



ADOPTADA NOS HOSPITAIS DE FRANÇA

I Agenlf's para P,.rtugal: Gimenez-Salinas & C.a

. Rua da Palma, 240-246 - LISBOA

•

PANBILINE
DOENÇAS DO FIGADO

são
os

RECTOPANBILINE
PRISÃO DE VENTRE.

oners

de' uma
mesma cadeia:
I A OPOTERAPIA
HEPATO-BILIAR E SANGUINEA
I TOTAL

I
LABORATOIRE Jv Dr Pll�l�E�1 AM\J::::c;;rdtebe,

ou Gimenez-Salinas &·C.a-240-Rua da Palma-246-LlSBOA

-------�ITRATAMENTO DA DIABETES E suis MANIFESTAÇÕES

PELA INSULINA BYLA

.' •. 1'.

···Jr,i ....
'

,. .•



..............:........................

:
...................

:

,...................

L!

......................................

LCACY i

......................

i

........

.

..................

.

A
1 com Alucol

:

_.........

.

de ca
.

,

'A c e I il s a li c Il a to
Ieccíoso, an ti-termico

.

i
Analgésico, anl�,': dissolvidos num �i�" i

•

1 2 compn mi

°da' 4 a 6 vezes po

:

•

a

cara ,

gO.

I

d, agua assu
.

•

bre o estorna,
i

•

-

nociva so

:

!

Sem acçao
.

s e coração •

i

'

nn

5 a IÆfRNE
:

:

DE� .·n.,

:

•

FI WFI N
',re,..i." ,,, 14$D1

:

!

D R..
d'" todas as I."",,, •

P'""'"

;

,

I '" •
-

". SIONARIOS PARA

M A OS:

'

U.,"", ""'c

• I R
:

i

A LV E S &. C.
U 2.' _ LOSBOA

!

:

os CORRE>.lHOS, '.

•

'•

R,,,,

'

:

:

,

·

.

·

.

·

.

·

.

;

!

•

•

·

.

•

•

·

.

·

.

·

.

·

.

·

.

:

:

·

.

·

.

·

,

·

,

·

.

·

,

'

.
:

·

.

·

.

·

,

·

.

·

.

·

.

·

.

·

.

.

·

.

!
,

:

·

.

·

,

'

I

·

.

·

,

•

•

·

,

·

.

·

,

·

.

'

,

·

.

·

.

'

:

·

,

·
·
·
·
·
·
·

:

i

L"i".. ll' � I ....·;
nnn

o


	Lisboa Médica - Ano XI Nº 2 - Fevereiro de 1934 
	Sumário ����������������������������������������
	A Patogenia do Edema Pulmonar Agudo por Eduardo Coelho �������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
	Breves Considerações Clínicas A-Propósito das Manifestações Cutâneas de um Caso de Leucémia Mielóide por Álvaro Lopo 
	Revista dos Jornais de Medicina ����������������������������������������������������������������������������������������������������������������
	Biblioteca da «Lisboa Médica» 
	Notícias & Informações �������������������������������������������������������������������������������������

