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CO'mo base' fundamental de tôda a inflamacão
"

,

há. sempre um proeessç de altera-

ção no encadeamento dos capilares

secção através de uma ferida em curativo

1. Células e detritos mortos
2. Epitélio em regeneração
3. Tecidos conectivos ern regeneração
4. Novos capilares que brotam

A diminuição da.

ela.sticida.de e a. per

mea.bilidade da pá
rede cspilar, a estase

nos canais capilares
cause um decréscimo
na nutrição dos teci

dos, uma baixa' na

resistência local, e

sérias desordens nas

células, dos tecidos.

O EMPREGO DE EMPLASTROS QUENTES OE

.1Jft(U'do,fJistiHe
estimula a actividade capilar, trás novos fluídos -e células às partes,

e assim acelera todo o processo reparador
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FORMA PULMONAR� DA DOENÇA DE WEIL
-\_)' "j, o�· ';

,

",�'Î
,.

POR
"

.. ;\_)' ,,- .

FRIEDRléH WOHLWILL
Prosector do Hospital Escolar de Lisboa

l_}-
,

,"." ....

A doença de W,£IL é uma septicemia de, espiroqueras. No ho
mem (1) e .tambérn no ,iniimah:te .experiência já se verificou, em

quási todos os órgãos, tanto o germen ,pa,iogéneo como as lesôes
anátomó-patológicas características. Estas consistern, de uma ma
neira geral, na combinação de processos degenerativos com infla-

.mação intersticial e hemorragias. '

"

Nos casos vulgares as lesões indicadas podem revelar-se, pelé
menos em esbôço,' na maioria dos' órgãos, uma vez que se 'faça

_

um exame minucioso. Três, porém, são mais freqüenteme�tè
atingidos: ci rim, o fígado e os músculos e'striad,�s� Em �aso?
menos comuns a afecção, além de atingir estes órgãcs, pode.pre
dominár de tal-maneira em outros órgãos ou sistemas, quer por
hlinÍfesfa'ç'ões clínicas, qùe{'por alteraçôe's ' afrâtomo-pátológiças,

_que o quadro mórbido apresenta uma modificação .irrïportante,
.Dá-se êste facto, em primeiro lugar, no. sistema nervoso e em es'.
pecial nas leptomeninges.

'

"

" Observações análogas com respeito a outros órgãos são muito

�mais rar�s, em 'especial ab pulmâo. fot isso me parece devan

tagem comunicar um caso auptosiado por mim, cujas lesões pul-

1 ;

(I) Veja por exemplo: ESSBACH .

.':> CI!NCIA VIVA.• 'DA'" 00111'''.
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rnonares eram tao graves que justificavam o diagnóstico clínico
de pneumonia.

L. de A. (I), de 29 anos de idade, marrnrno. Entrou no Serviço do
Prof. PADESCA no dia 26 de Dezembro de '937, Faleceu no dia 28 do mesmo

mês.
Anamnese. - No dia 9 de Dezembro de 1937 caju ao Tejo, Retirado e

conduzido a casa, foi-lhe diagnosticada, quinze dias depois, pneumonia da
base esquerda. O cllnico assistenre. averiguou etilismo. Dezóito dias após o

acidente entrou no Hospital Escolar com icterícia carregada, delirium de tipo
alcoólico, epistaxis, tosse, expecroração hernoptóica e dispneia.

Observação. - Delírio agitado, com agressividade, impedindo observação
pormenorizada. Pulso delgado, rítmico, depressível a 80 p/m. Lábios fuligino
sos, língua assada.

Tons cardíacos atenuados: taquicardia ligeira. Taquipneia. Submacicez
do vértice esquerdo, vibrações aumentadas na mesma zona. Roncos e sibilos
mais audíveis na região axilar esquerda, onde há fervores crepirantes discre-
tos. Ausência de sôpro.

.

Fígado palpável, liso, de bordo nítido, dois dedos aba ixo do rebordo cos

tal, na linha rnédio-c lavicular. Não se palpa o baço.
Urina.-Côr, 2, aspecto turvo, alcalina. Densidade, t o i o. Glucose, o. Albu

mina, 2 grs. Acetona, o. Sedimentos: muitos glóbulosde pus, algumas células
epiteliais pavimentosas, algumas redondas, grandes e pequenas. Abundantes
herna tias, alguns cilindros hialinos e granulosos, raros hemáticos. Urobilina e

urobilinogénio (vesrígios).
Evolução. - O estado agravou·se 'ràpidamente após a entrada, nomeada

mente a icterícia, com fezes coradas, e deliria. Apirètico. Respiração, 40 p/m.
Pulso, 80.·.

,..' .

São pedidas análises ao laboratório, que não chegam a ser executadas
por o doente falecer nodia imediato

Diagnostieo clínico provisório. �.Pneumonia esquerda. Icterícia; Alcoolis-
mo. Delirium tremens,

'

Autópsia. - 28-XlI-:937. Ás Ilharas.

Diagnóstico anátomo-patologico. - Icterícia generalizada intensa, sem es

tenose das· vias biliares. DIátese hemorrágica generalizada. Sangue nas cavi
'dades nasal e bucal, nas vias respira tórias, e no estômago. Focos hemorrágicos
(e de bronco-pneumonia?) no pulmão direito e no lobo inferior esquerdo. Pul
mões castanhos. Nefrose (e nefrite inrersricial P) com hèrnorragias. Dilatação
e ligeira hipertrofia de' ambos os ventrículos do coração.

Os pormenores mais irnportantes são os seguintes:
Icterícia intensa da pele de todo o corpo, assim como das conjuntivas. Na

superficie interna de ambos os braços há sufusões extensas. Não há 'derrames

(I) Estou muito grato ao colega MÁRIO MOREIRA pela cessão da- história
clínica.



FORMA PULMONAR. DA DOENÇA DE WEIL

nas cavidades pleurais,' Aderências em superfície, bastante difíceis de desta

car, ao nível do lobo inferior esquerdo e em tôda a superftcie do pulmão
direito.

-

Pulmão esquerdo. - A pleura pulmonar apresenta espessamentos fibrosos

em forma de bridas. Entre estas encontram-se hemorragias extensas, assim

como inductos de sangue coagulado. Ambos os lobos apresentam volume nor

mal, consistência aumentada e côr ligeira, mas nitidamente castanha. Lobo

super-ior: superfície de secção bastante homogénea. O conteúdo de ar está

diminuído, mas fragmentos dêsre lobo, metidos na águ-a, mantêm-se na 'super
freie, O lobo 'infer ior apresenta uma superfície de secção mais variegada, al

remando-zonas de 'côr -amarelo-c lara corn focos ligeiramente salientes, de cõr

vermelho-clara, 'alguns nitidamente bemo'rragicos. A mucosa dos brônquios
não está congesríonada ; não há p-us nos lumes,

, ":'Pulmão direito. - A pleura apresenta mais inductos hernorragfcos que a

esquerda. Todos os três lobos têm o mesmo aspecto do lobo inferior esquerdo.
-, Coração=-: Hemorragias punctiforrnes e algumas maiores no epicárdio e

no miocárdio.
, Órgãos do pescoço. - A lingua apresenta inductos vermelho-escuros. Á

mucosa da base da lingua e do véJ do paladar aderem massas sanguinolentas
coaguladas.

-

Baço. - 14: l:i : 4; de consistência e estrutura normais.'
Rim esquerdo. - 14: 7,!): 4.
Rim direito. - 14: 8: 3,5.
Superfície externa lisa.' Cortical de cõr aniarelo-al aranjada, um pouco

turvá, bem limírada da medular.'que tem uma cõr mais vermelho-escura, apre
sentando algumas hemorragias em forma de estrias.

"Estômago .
....:. Cheiode sangue liquido. Mucosa congestionada e coberta

por inductos mucosos.
.

Condutos 'biliares. - Permeáveis e de calibre normal, cheios de bílis muito

'fluida e de côr esverdeada muito clara. Vesícula biliar ligeiramente dilatada

e cheia "de btlis com o mesmo aspecto, mas um pouco mucosa. Mucosa com

muitas hernorragias 'db tamanho de pequenas- lentilhas.

Figado;·__;_ 25 : 20:' 8. Cápsula fibrosa irregularrnente espessada. Censis

tênciaIigeirameríte aumentada. Superfície de secção de côr cinzento-acasta

nhada, uni -poucô turva.
-

Cabeça. �-A pele do couro cabeludo apresenta hemorragias múltiplas.
As rrreniríges e o parênquima cerebral não mostram hemorragias, nem outras

alterações macroscópicas .

.

Na cavidade nasal há sangue coagulado. A mucosa não apresenta lesões
,

macroscópicas.'

o resultado 'da autópsia levou logo ao diagnóstico provável
de doença' ae WËÎr, O exame microscópico confirmou o plena
.mente pela demçnstração de lesões bastante características em

muitos órgãos e ainda pela presença de leptospiras no rim e no

pulmão.. .A.s lesões encontradas neste dão o maior interêsse ao
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exame histológico. Em virtude de todos os lobos do pulmão di
reito apresentarem o mesmo aspecto do lobo infer ior do pulmão
esquerdo, só se colheram fragmentos de ambos os 10I;>0;;:,,�èstè
último para exame histológico. ;:fl'. , '''�

,:'1
'

Lobo inferior do pulmão esquerdo: Tiraram-se fragmentos das porções
mais claras e outros dos focos hemorrágicos. O exame histológico das primeí-
ras revelou e seguinre ;

'

Apenas pequena parte dos alvéoles apresenta lumes vazios e septQs:i'l)}
t eralveolares normais. Os alvéoles restantes contêm células mais ou menos
numerosas. Trata-se predominantemente de grandes células alveolares eeri

trócitos e algumas raras plasmasellen, assim corno granulóciros, alias muito
escassos Os eri tróc itos estão, em alguns alvéolos, colados uns com os outros,
formando uma 'massa homogénea eosinófila. As grandes células alveolares têm,
muitas vezes, dois a três núcleos, formando.em outros pontos" conjuntos de

aspecto epitelial. Muitas delas contêm núcleos' fagocit ados, rodeados por u�

halo, eritrócitos e hemosiderina. Esta última substância apresenm-se QU em

forma de grânulos muito finos nas colorações banais ou -na's preparações de

P!':HLS - sob a forma de coloração azul difusa. Não há fibrin e entre-estes ele,
mentos cel ulares .. Alguns alvéolos a presentam um revesurnento- epite lial, ern

bora incornplero, constituído por células semelhantes aos .grandes elementos

encontrados nos lumes.
'

Os septos interalveolares têm infiltrações rn a is ou menos densas, nas quais
predominam as plasm.u ellen, mas havendo também b ast antes granulócitos e

alguns er i trócito s, Além desta infiltração difusa, há também formações nodu

lares, constituídas por elementos análogos, situados sobretudo.nos septos maio
res. Esta inflamação intersticial atinge também a adventicia des vasos e as

camadas exteriores dos brônquios, assim como o recido fibrosolaxo perivas
cular e peribrõnquico, sendo a êsre nlvel ainda mais acentuada. do que nos

septos interalveolares. Os epuélios dos brônquios est ão ou conservados, con

tendo por vezes grân):llos de hernosider ma, ou desintegrados, ou ainda desca

mados para o lume Este último pode conter grande quantidade deer itrócitos.

Osfocos hemorrágicos apresentam, em princípio, as mesmas' alterações.
A quantidade de eritróciros - avultando principalrnenre nos septos int eral

,veolares - é não só maior do que nas porções claras, mas também iS infiltra

ções plasmacelulares são mais prenunciadas, do que resulta pneumonia in-
tersticial e peribronquite muito acentuada.

•

�
Lobo superior -do pulmão esquerdo: O aspecto é muito .men0s',homogéneo

do que parecia macroscópicamente: há muitos alvéolos e m,esmo grupos de
alvéolos completa merite normais, tanto no que diz respeito aos lumes como aos

:septos, Outras zónas, porém, apresentam as mesmas alrer áçôes descritas no

lobo inferior, embora menos pronunciadas. Mas, o. contraste , entre as porções
ilesas e 'as atingidas é mais forte do que naqu'ele.',

'

�'.
"

'

Rins. - Há poucas hemorragias, que encontramos em �e;;"R.étil\1 n'a p6J1�
duma pirâmide, como há também infiltrações múltiplas, ern forma dé focos, no
tecido intersticial, constituídas predorrrinanternente por plaimaselten, Há a�-
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g_\JJ,l�.l�nf?ci�.o�, -m as quasi nenhuns. granulócitos. Estas células penetram, em

�ig'u:�s- pórit:O�f 'para dentro dós lumes dos tubos renais, atravessando o seu

epitélio. Os glomérulos estão completamente intactos. Os e pitélios dos tubos
contornados de primeira ordem apresentam oprotopl ama turvo, corado de

�çnare}��o�_em. conseq,�ênci� da i.cterícia, e um pouco granuloso, mas não con

têm 'gordura. Esta substância existe em algumas células conjuntivas do tecido

intersticial, independentemente da presença ou ausência de infiltrações.
-> Músculos (barr iga da per na e grande peitoral). - Entre fibras bem con

servadas há outr;as onde se reconhece a_. falta de estri ação-transversal e q�e

�pre.s�n:t�m aspecto granuloso. P-Qr vezes sáo só segmentos circunscritos que
iêm'-ês(è-aspectQ. As porções de fibras' alteradas mostram nas preparações
pàn;';ptièÍÍ's'umã cõr azul-escura, em' vez de vermelha; como nas fibras normais,
e nas colorações pelo sudan grande quantidade de grânulos de gordura dis

postos em 'sérres longitudinais. No bordo de algumas das fibras alteradas en

contra-se.Iige ira prohferação dos núcleos do sarcolerna, No tecido intersticial

l)� algumaspequenas hemorragias, que parecem penetrar também nas pró
prras fibras musculares, e hgeiras infiltraçôes de células mononucleadas, coin

predomínio das do tipo de fíbroblastos com proroplasma b asófilo e há também
plasmarelleil, linfócitos, inast1�llen e mesmo alguns granulóclios.

..

Miocárdio. - Apresenta b�s.tantes. fibras de contornos muito irregulares
e de núcleos polimorfas por vezes rodeados por um halo claro. O tecido in

ter��icial tem infiltrações poucd densas, mas bastante extensas, de células mo

nonucleadas, como as já descriras. Não há gordura nem aumento de pigmento
cas'tanho nas fibras' musculares,

'

.

Ba'çiJ.• '�,G rande quantidade de Células rericulares contendo er itróciros
'mais ou, menos intactos ou hemosiderina.

Fígado.:_ Dissociação prenunciada das células hepáticas, muitas delas

corn núcleo mal corado, pouças com dois núcleos. Infiltrações prenunciadas
'dé células mononucle adas e 'polinucleadas no tecido intertrabecular. Pouca

gordura nas células hepáticas, muita nas células de KUPFFER.

Cérebro. - Existem infiltrações inflamatórias difusas das leptomeninges,
muito extensas, mas pouco densas. Consistem em linfócitos,plasmarellen, gra
��I¢citos, fibroblastos e grandes 'e'le,mtntos meníngeas mononucleados. Alguns
dêstes últimos apresentam o protoplasrna corado s� no bordo e só unirer al

�ente, resultando imagens a que chamei, em outra ocasião, células em "fer
mata» (sustenido). Estas infiltrações ocupam difusamente os espaços suba ra

cnoídeos, sem acentuação perivascular. Estendem-se para os sulcos, mas não

penetram no próprio tecido cerebral,' nem sequer ao longo dos vasos superfí
ciais. Neste último, porém, existem também infiltrações dos espaços de VIR

cHo��RoBIN, 'i�dèpendeI}tes dasleptomeningtticas, com a mesma composição
celular que nas "meninges. Só excepcionalmente atravessam a membrana li
'mitánre perivascular, penetrando n6 parênquima e misturando-se com células

gliais proliferadas. Não há focos dêstes sem conexão com os vasos. É interes
sante notar qlle êste processo encefalitico se encontra mais pronunciado na

'protuberância e que, exactamente 'em volta desta, a leptorneningire é menos

-acentuada do. q\le na s.ou tr as regiões, _,.

.

Fizeram-se prepa_rqçõ�s de LEVAD.1T� dos rins, pulmões, fígado, músculos?
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baço e miocárdio. Encontrei algumas raras leptospiras do œipoda iecero-he;
mcirrágica dentro de tubos urinários. Em muitos, cortes dçs pulmões só se ve-

rificou uma única leptospira certa.
'

Não deve, pois haver dúvidas de que se trate dum; caso de

doença de WEIL, tanto pelo achado anátomo-patológico macro- e

microscópico, como pela existência de leptospiras nos rins e, no

pulmão. A particularidade que dá interêsse a esta observação é
a preponderância: dos sintomas pneumónicas no quadro clinico a

.que correspondem lesões pulmonares extraordinàriamente pro
nunciadas no exame anátorno-patológico.

Embora em relatórios de autópsia de casos de doença de
WEIL não faltem notas sôbre alterações do pulmão, parece que
não se prestou atenção especial ao estudo dêste Órgão. Na mono

grafia de KANEKO, que contém o resumo mais completo dos .dados
anátomo-patológicos desta afecção, encontramos as seguintes lO

dicações sôbre as lesões pulmonares:

« No exame histológico vemos, além de hiperernia � de hèmorragias, alte

rações catarrais mais ou menos acentuadas. Os al�éolos costumam estar

preenchidos por sangue, por líquido seroso e - as vezes;- por leucócitos é

epitélios descamados. Estas alterações inflamatórias, bastante freqüenies no

exame histológico, são por vezes mais extensas e então podem reconhecer-se

na autópsia em virtude do aumento da consistência. Os focos, são.n« maior
parte das vezes, lobulares, apresentando o tipo da bronco-pneumonia catarral.
Raramente são purulentos. É característico o aparecimento de hernçrragi as

acentuadas. A coloração da fibrina dá resultado positivo em 'algumas'regiões.
Nos brônquios pode haver processos degenera tivos e descamarivos; os

lumes estão muitas vezes cheios duma massa composta por epitélios, 'leucóci

tos e detritos. Também não é raro o tecido peribrônquico apresentar infiltra

ção por leucócitos e outros elementos celulares, assim como ,hemQ�ra.gi�s.»
,

O autor pôde demonstrar, em estados recentes, a existência de espirot
quet as nos alvéolos ou nos epitélios descamados nêles existentes, ríó' aaiigue
ou 'nos coágulos sanguíneos e finalmente no tecido intersticial da' parede da

traqueia. .

KANEKO menciona ainda corno achados extraordinãrios ou como compli
cações casuais, num caso, um infarto hemorrágico; em três, abcessos; em

,quatro, broncopneumonia pronunciada e ainda em três, folículos tuberc�losos
antigos.

São raros outros autores que mencionem achados anátomo

-patológicos do pulmão (BEITZKE, PICK, MILLER) e" quando o fa"

zem, estes são semelhantes aos- descritos pot KANEKO. •
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Os quadros histopatológicos encontrados no meu caso distin

guern-se dos descritos até agora, antes de mais nada, pela grande
extensão dos processos. Não se tratay.como nos outros, de focos

bronco-pneumónicos mais ou menos.numerosos, mas duma infil

tração quási difusa, com participaçãe da maior parte do parên
quima pulmonar. Em segundo lugar, quero pôr em relêvo o ca

rácter predominantemente intersticial da infiltração inflamatória
com uma composição celular até certo ponte- típica nas inflama

ções da doença em questão e constituída por muitas plasmazellen,
menos granul6citos e quantidade variável de eritrócitos. Temos,
pois, um tipo de bronco-pneumonia muito especial e diferente do
das bronco-pneumonias banais.

É verdade termos encontrado também um preenchimento dos

alvéolos por grandes células alveolares, facto .tão freqüente nas

bronco-pneumonias banais e que corresponde; evidentemente, à

«inflamação catarral» de KANEKO. Mas êste achado parece ter um

significado aparte, pelo menos no meu caso, Vimos que a maioria
destas células contém hemosiderina no seu protoplasma, substân
cia que deriva, certamente.Ida hèmoglobina dos er itrócitos extra

vasados, Esta alteração, aliás já mencionada por MILLER, era tão

pronunciada no meu caso que já no exame macroscópico a côr
acastanhada da superfície de corte deu nas vistas e causou bas
tante surprêsa, visto não haver nem vício mitral nem outros si
nais de alterações circulatórias que pudessem explicar a existên

cia de pulmão castanho, conhecido quási exclusivamente como

.conseqüência de estase sanguínea na pequena circulação. Sob o

ponto de vista teórico, é claro, qualquer forma de hemorr-agia
intrapulmonar pode conduzir ao aparecimento de macrófagos si
deróforos nos alvéolos e - em casos pronunciados - oferecer o

aspecto macroscópico de um pulmão castanho. Mas na realidade
êste acontecimento parece ser muito raro em processos pneurnó
nicos, mesmo quando hemorrágicos. Não encontrei na bibliografia
menção de tais factos e não me lembro .de os ter visto. Resta
saber se estes elementos celulares devem a sua própria origem
à existência de eritrócitos em via de desintegração ou à acção
irritativa do agente infeccioso, sendo utilizados só secundaria
mente para depositar a hemosiderina. Não vejo meio de dis

tinguir estas duas possibilidades e, assim, não me parece lícito

interpretá-los, no meu caso, como indício de pneumonia catarral.



POF-' outro I ado, ,a 'pneuœcaiaoiritersticiai é, naturalrnentê de

vida qOS .efeitos da I eptospiraricrero-hemcrr ágica -, N ão -me.baseio,
para pensar assim, no' achadoiriuma .úàica leptospira 'encontrada
no pulmâo depois de demoradurinvestig ação. Tratando, ,se duma

infecção hernatogénes geral,. não 'é -estranha a existência dó: gen
men em qualquer órgão. S.ó�,se houvesse ,grande, abundância de
espiroquetas 'no pulmão ql1e� excedesse ern: muiro a quantidade
encontrada em outres sitios.ipoder iamos' deduzir tais conclusôes.

.Mas • é o quadro histopatológico desta pneumonia, màitd. parti
-cularJe análogo ao: encontrado. nos outrps, órgãosl. que;re dizer,
'duma inflamação intersticial pronunciadarneute hernor+ágica, qU'�
nos leva a supor esta etiologia ..

-i r: J': : .. ",ri:, . !,.'"
'. KANEKO� discutindo .êstei problema, expõe a opinião' deque no

animal de-experiência as hemor-ragias, .assim como osprocessos
catarrais das mucosas da traqueia e do pulmão, podem ser pro
'vccadas pelas próprias leptospiras, ao passo vque as, alterações
.mais graves, como lesões diftéricas, úlceras, abcessos e pneumo
-nias-purulentas, se devem considèrur. como conseqüência.dezin-
-fecção secundária, Na doença do' hómernç porérn, .que tem muitas
-veze s decurso, mais demorado, também as.ufecçôes mais-graves
podem ser. de origem especifica .. l ')[1,,'''' :

'Queiro finalmente chamar aiatençâoi para as altel�aç6e.s:dQ;1U'S,
-temainervoso encontradas Tl!0 nosso casou Sôbre, êste a:ssuntoijá
-existern bastantes tnabalho s publicados na.bibliografia.. Mecciono
'Cl êste respeito a's cornunie açôes é€leIDF;'.. C:asTA e TROisIER, T�cilI
snm,; LROISIE:R e BOQU!ENi MaLl_ù�}'1 e ERBER, NICAUD, HEGJ;.ER',

,KINGO," BINGEL' e ! outros. Conhecemos casos em j que a's lesões
-dêste sistema, estão no primeiro.planolda doença 'e.. aindaioutros
'em que a -infecção 'se manifestá exclusivameiité nas leptomènin
ges. 'Esta Espiroquetose mÚlÍngea pura' é uma doença curável,

-na maior parte dçs casos;' de modo que a �ua anatomia patoló
'gka é ainda pouco conhecida. i (.1 (,!ft;.�,!'l «(.i.:,
.'! Por' outro lado 'existem casos eiu que ast lesões do sistema
.nervoso apênas..se manifestam.noexame microscópico, sern œue

'ria vida quaisquer sinromas tivessem indicado tal 'afecção. As.sim
·aconteceu na nossa observação. Também nestes .casos ise. rrata,
-qúási exclusivamente.Lde alterações 'meníngeas. O parênquima
.nèrvoso costuma. estar ileso (KINGO ) •. Représenta pois o meu casn
Uma iexcepção �or � apresentar, . sobretudo na. protuberãnciar.alté-
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rações :pare'nquimatosas -independentes da-leptoraeniùge.zembor-ã
,
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. r
• •

,_. , .I

limitadas, tarrrbérn aqui, ao recido mesenquimatoso. ' ,,1
•

r
� t_ i 1 c I
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}.I ': ' .' ':' 'I ': I, '_'I 0.0 l '

Comunicação dum caso de 90eIÍça de WE,lL verificado. pelei
exame );lnátomo'patológico e pela existência deTeptospiras n.o:�

rins e no pulmão (uma apenas), que apresentou, clinicamente, o

quadro qa 'pneumonia lobar e, anátomo-patologicarnerrte ,
lesões

muito 'extensas ern todos os )pbos. dós, pulmões, com predomínio
de inflamação intersticial (infiltrações por plasmaaellen, granuló
.citos e eritr ócitos); Conjuntamente extensas hemorr agias {l' gran
des células alveolares nos lumes dos alvéolos, repr-esentando, a

maioria destas últimas; sideróforcs. O quadro maer osoôpieo re-

sultante foi .o do pulmão castanho. ,

.' ,,�

Havia, ainda; entre outros achados típicos, inflamação �o n�v�!
do. cérebro, não só das leptomeninges come também do par ên-

.quimà nervoso.

'"

," .r.

'Mitteilung eines Falls vox WFILSCHER Krankheit, derdurch
die pathologisch-anatomische Untersuchung sowie durch die
Anwesenheit von Spirochaeten in den Nier-en und (einer einzi

gen) iri der Lunge diagnosticiert wurde. Klinisch hatte er das
Bild einer croupõsen Pneumonie geboten. Pathologisch-anato
misch best and eine überwiegend interstitielle Entzündung in allen

Lungenlappen mit Infiltr aten aus Plasmazellen, Granulocyten und

Erythroèyten. Ausgedehnte Blutungen sowie grosse Alveolarzellen

in den lumina der Lungenblãschen, die letzterenz Zellen zumeist

Siderophagen darstellend. Infolgedessen bestand makroskopisch
das Bird der braunen LUllge.'

,

Ausserdem lag- abgesehen von anderweitigen typischen Ver

ãnderungen-c-ein ausgesprochener Entzündungsprocess im Gebiet

des Gehirns var und zwar nicht nur an den weichen Hãuten son

dem auch im Gebiet des Hirnp arenchyrns selbst.
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Hospital Estefânia - Serviço 4 - Medicina Infantil
(Director: Dr. LEITE LAGE)
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CORDEIRO FERREIRA
Médico-Pediatra dos Hospitais

e BRA)'<DÃO DE OLIVEIRA
Interno de Pediatria
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I

F<Dt GEE quem, em 1888, falou, pela primeira vez, em doença
celiaca; no Boletim do Hospital de S. Bartolomeu ; descreveu-a
como uma indigestão crónica, atingindo pessoas de qualquèr idade,
mas especialmente crianças de 1 a 5 anos de idade, em' que as'

fezes são muito abùndantes, excedendo .a quantidade dos alimen
tos ingeridos, sôltas, mas não líquidas, de côr amarela-pálida,
mal cheirosas, espumosas; emmagrecimento, atingindo mais os

membros do que, a face, a qual se pode conservar regularmente
cheia até perto da morte, que êle considerava fad.I.

O facto de alguns dos doentes observados terem regressado
da Índia Inglêsa trouxe-lhe ao espírito a idea que a doença celíaca
e sprue eram a mesma entidade mórbida.

Um ano mais tarde GIBBONS publicou um trabalho sôbre doença
celiaca, que limitava às crianças; separou-a por completo da sprue,
considerando-a como résultante de uma innervação defeituosa das
vísceras abdominais com conseqüente alteração dos processos di

gestivos e absorpção de produtos tóxicos.
Em 1902, BRAMWELL tala em infantilismo pancreático a-pro

pósito de casos certos de doença celíaca e que êle atribue a uma

insuficiência do pâncreas.
Em 1903; CHEADLE, no Lancet, descreve um estado «Acholia»

em que refere a existência de um excesso de gorduras nas fezes
devido à falta de secreção biliar, donde o noine dado. SCHUTZ
menciona, em 1905, casos de dispepsia gastro-intestinal crónica.

Em 1908 abre-se um novo período na compreensão da doença
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celíaca com a notável memória de HERTER, que a classificou como

infantilismo intestinal: «Existe um estado patológico na infância

atingindo a criança no seu crescimento e acompanhado de uma

infecção intestinal crónica em que a fiara microbiana tem o ca-

rácter do periodo-do- aleitamentos,' diz'ia {)_ auiór: ,'-'� .

Ao lado do estude :da!flora rnicrobiaha; dujo inter êsse, moder
nas investigações tornaram menor.: HERTER falava já em uma boa
tolerância para as proteínas e medíocre ou-má para as gorduras
e sobretudo para os hidratos de carbono.

Em 1909, HEVBNER, na Alemanha, trás também a sua contri

buïção , descrevendo a doença celíaca sob o nome de insuficiência

digestiva, Ú�rii�a grave ern crianças depois do al�iia!TIel'ltb.\
Finalmeúte ,' iíin' terceiro período é iniciado, 'c6ffi- resultados

práticos, por HOWLAND, em 1920, com um estudo sôbre o Trata

mento: da Intolerância prolongada para Ç>S, hidratos de 'carbono,
e HAAS', que mostra, em 1'924,

ó

s fe!izes resultados .obtidps corn
,o ernprêgo de bananas no trararnente da 'doença celíaca, podendo
assim fornecer' aosxloeuteë os .hidratos de carbono necessários.

'A$ rne'mórias d'l'! MILLER, Dr. :ROj-lMER, de FAN'COtH, fundado
ern- 'cinqüenta casos da sua clínica,' de LEHNDORFf, de M1RF�N ,de
PARSONS .e de THAYSEN, 'põem em relêvo QS sintomas ç)ínicos,
biológicos, humerais e nadiológicos, "e ainda çs progressos no

tratamento P91r dietas adequadas, 'em que as bananas, as proteínas
,e' .as vitaminas têm papel prédominante.
'; J' I.�

. �) ,or ,I'! I
. ,

r: \ i ,1

A doença celíaca �r muito rara na raça latina, atingindo .de
:prefetênci'a os

' Anglo-Saxões ; 'num estudo de conjunto o autor
.holandês SCHAAP tinha até I926-elilcontrado naliteraturaoitenta
,e cinco casos na América e Gran-Bretanha. Nos parses esqandi
naves existem raras.cbservações ; na França, os primeiros casos

aparecem descritos ern 19'2.7' pelos Profs .. MARFAN e' ROHMER; na

.literatura italiana não encontrámos referências, FA�çQ�uali�I)ta a

.irnportância da I constitçïçâc: no desenvolv imento do rù:;-fantil.i:srpo
intestinal, pois em vinte e nove crianças, vinte e .urna -tinharn Çl$
cabelos' louros, urna os ca9,eJos, .ruívcs, .du as os ��apelo� �c,ast1!Ilhos
e três os cqhelosnegrqs. Tarp�é,m_LHINDORfF e HAA,S t�� e:Qcpn·
,tracjo ca,SOs familiares. tr, ..

' : : '. r

.

_, _.,

Ern Portugahnão conhecemos nenhum caso p�Q)içadQ'J, " ",

Vernos assim a. randadevmas-Ronsæs-pensa que e��SÇl: rflrjgade
. , .
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Aumento acentuado
e duradouro da pressão.

,

sanguinea
por elevação da quantidade de sangue circulante e do volume

por minuto, sem aumento notavel da frequencia das contracções
. cardíacas e sem estrangulamento da irrigação sanguínea de

. orgãos de ímportancía vital, por meio do

p (p-oxi!enil)-isopropil-metilamina
novo

medicamento contra o 'colapso
e estimulante circulatorio

de acção periferica.

Estimula a circulação, fazendo reingressar nela o sangue ve

-noso imobilizado em certos territorlOS. O Veritol dilata os

vasos coronarios e aumenta a eficiencia do trabalho cardiaco.

Efeito 'eneroico tambem por 'via oral.

Líquido: Vidros de 10 c.c. - Empõlas: Caixas de 5 empôlas.

KNOLL A.-G., LUDWIGSHAFEN sio RHENO (ALEMANHA).
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Tratamento especifico completo das AFECÇOES VENOSAS

uetnostne
Drageas com base de Hypophyse e de ïnyrouu em proporções judiciosas,

de ttamameus, de Castanha da India et de CUrato de soaa.

PARIS, P. LEBEAULT &. œ-, 6, Rue Bourg-l'Abbé
A' VENDA NAS PRINCIPAES PHARMACIAS.

AMOSTRAS e L1TTERATURA : SALINAS. Rua da Palma, 240-246- LI�HUA

.-- _:___.-

ITRI\TAMENTO ESPECIFICO DE

HIPOFUNCIONAMENTO OVARICO

HORMOVARINE
FOLICULINA FISIOLÓGICAMENTE TITULADA

Empôlas tituladas a 250 U. I.
Comprimidos doseados a 250 U. I.
Solução (Gôtas) a J. 000 'U. I. por ec.-

Tratamento intensivo:

BEN Z, O A T O de DI-HYDRO FOLICULINA. BYLA

Empôlas de I cc. tituladas a J . 000 unidades internàcionais
» )J JO OOO)J )J.

)J » 50 OOO)J »

Etablissements BYLA-26, Avenue de l'Observatoire, -PARIS,
Amostras e literaturas nos Representantes:

Gimenez-Salinas & C.' - 240, Rua da Palma, 246 - LISBOA

.--
-
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a •
• Com estes granulos se ûzerarn as observações discutidas na Academ ía deMedicina.Paris 1889.•
• Provam que z a s po r dí a producem diureseprompta, reanimam ocoração debilitado,dissipam •

: ASYSTOLlA, DYSPNEA, OPPRESSAO, EDEMA, Lesões MIT�AES, CARDIOPATHIAS da INFANCIA e dos VELHOS, eta. :
• . Pode empregar-se muito tempo sem ínconveníente e sem lI�toler�ncla. •
• • •

: Gra,llulos deCa,tilloll a O,OOOf �1jil.]:t1:'!1�ijl�l_ CBRYST.:
· - ,- .
• :rONICO do CORAÇAO por excellencia, TOLERANCIA INDEFINITA .

.

•

: . ,!uitos Strophantus sao inertes, as tinturas são intteis; eligir os Verdadeiros Grannlo� CATILLO;N =
• ·cBremio da eJcademia d� c!o!edicina de c!Jaris para �'rophantus e §trophanline, r!![edalba de iuro, -I900,·lÆatil••
• • •
•• .,•••••••••••••• 3, Boulevard St-Martin. Pari. - " PHlR>.W1S•••�•••••••••••••D



nãQ, se .éstende senão 'aos casos' clássicos, sendo de-certo mau;

f�.e�i:Ie11té.S formas rr-usVe��, 'que não são diagnosticadas.
>1 ...;'. _) ;)j) " '_ ; . J�'�; ;

r
•

!.l.i.,., � .. ,j

j,; É complexa a .sintomato login da doença celíaca sob o seu: tri

pliee aspecto, clinicd,' metabólico e.radiológico.,· . "

:_:. 'Doença 'de inicio lento , com alternativas de melhoras e agra
varnentos, aparecendo entre I e S anos de idade, tem corno 'sin-
iomas basilares �

�

�;

O· carácter idas fezes. ' "', .

Grande tumefacção abdominal.

Modificações bruscas de 'pêso.
� O �nimagrecime'nto acentuado, em' especial dos membros e

-tórax, ,-

-

: B ipotonia muscular. "

"- 'Paragem do crescimento ou forte atraso.'

Alterações do metabolismo .e do quimismo do sangue.
'. Alteraçôes 'radiológicas dos ossos.

J lii • j

'; As' fezes são muito abundantes, atingindo' pesos diários eleva

dissimos.. de 60 a' 100 grs., números normais, vão facilmente a

'300 e ,600 grs. e .até a 1.00'0 e 1.500 grs. Fi\NCONl cita. mesmo

;1.640 grs.
r j: Sã1:> de consistência pastosa. . bcanco-amare ladas, não molda
das nem líquidas, mal cheirosas e emitidas duas a' três vezes por

-dia ; têmsido comparadas a papá de aveia. Nos períodos cie me-

-lhorla ás fezes têm mesmo um aspecto normal, sendo moldadas
·e coradas. .; .'

'

Por vezes têm um excesso de muco ie em certosmomentos

são liquidas, emitindo grandes quantdades de água. Sendo a hi
drolabilidade um dos caracteres destes doentes, a fixação de água

.é .muito defeituosa. Habitualmente 'existe uma grande quáritidade
de .rríatérias sólidas 'que são , na sua maior parte, górdtlras" as

iquais. normalmente representarn: 25 0;0 do total e que' na doença
�è�l:íaca atingem 60 e 80 Ojo. Não dependem .só da .alimentação,
pois quando esta não contém gorduras, elas aparecem 'nas fezes
érn quantidade riotável, talvez por degenerescência gorda dó' epi-
télio .inte stinâl. (R(lHMJ::R). .

FANCONI diz que, nas f�rmas' gra ves, as gorduras são tôdas eli

.minadas; aparecendo nas fezes sem t.�rem si90 desdobradas.; nos
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casos médios aparecem, ao lado das gorduras.imuitos .ácidos gor
dos e sabões; aquelas não passam de 25 % do total das gorduras.

PARSONS refere também uma má absorpção de gorduras pela
alta percentagem encontrada nas fezes, mas afirma que não há

perturbação no seu desdobramento em ácidos gordos e sabões,
pois a relação entre estes é normal. Nos períodos não diarreicos
a absorpção. pode ser, no entanto, elevada, chegando a atingir
83,5 % da gordura ingerida, o que fica próximo do .estado normal,
em que a absorpção vai a 94 e 98 %. Também a quantidade de

gorduras absorvida pode depender da qualidade, parecendo ser

mais favorável a gordura animal do que a vegetal. BAUER,' estu

dando as < gorduras, verificou que nas fezes .a sua quantidade é

superior à ingerida, considerando-a, pois, independente da .inges
tão; funda-se também nos trabalhos de HElL e BLOOR e de SP,ERRY
e BLOOR, que concluem ser diferente a composição da gordura
alimentar e da gordura das fezes.

PARMELEE quere isolar um tipo de este atorre a congénita. que
êle distingue da doença celíaca pelo seu início nas primeiras 'se
manas de vida, pela exagerada quantidade de gorduras neutras

em relação com ácidos gordos e sabões, pelo aparecimento de
uma gordura não modificada quando se dá manteiga, creme ou

óleo de fígado-de-bacalhau às crianças; o doente nunca melhora,
não obtendo nem transitoriamente a digestão das gorduras num

sentido mais favorável.
Como carácter anátorno-p atológico o autor encontrou sistema

ticamente nos seus casos uma grande redução. e transforrnação
fibrosa do tecido glandular do pâncreas e broncopneumonia pu
rulenta subaguda dos dois pulmões.

Quanto às 'albuminas, todos os autores estão de acôrdo em

que são as melhores digeridas e reabsorvidas, conforme o mos

trou HERTER, mas a sua utilização não seria perfeita; FAN-CONI,
comparando o azote das fezes nas crianças nori:nais e coin doença
celíaca, viu que,' ao passo que nas primeiras 'eram eliminadas 'It)
a 20 % de azote, no infantilismo essas percentagens iam a 2'3,5,
48,7 e mesmo 63,5 0;0.

ROHMER admite igualmente que a utilização das proteínas seja
perturbada, embora num menor grau que a das gorduras e dos hi-
dratos de carbono.

r

THAYSEN julga que, a digestão das proteínas é norrnal.j.admíte,
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contudo,' em alguns casos, a existência de' uma, aumentada quàn
tidade de azotorrea; considera êsse facto explicado pelas inves
tigações de MAC-CRUDDEN e FALES sôbre o valor das fezes em

azote no infantilismo, sendo devida essa eliminação anormal, não
a urria insuficiência digestiva para, as albuminas ou a uma má

re absorpção dos seus produtos de decomposição, mas a um ex a

gêro d� secre,ção intestinal e a uma migração dos leucócitos.

SèI-IAAP entende que a percentagem do 'azote nas fezes não
está alterada, mas que há perda grande de azote pela quantidade
excessiva de fezes emitidas,

PARSONS faz depender a absorpção do nitrogénio das diversas
fases da doença; nos períodos diarreicos é diferente, se bem

que melhor que o das gorduras; nos períodos não diarreicos il

absorpção é satisfatória,
,

Para os hidratos de carbono existe também um metabolismo
'anormal e uma intolerância' manifesta; MORSE,' citado por PAR

SONS, conside ra que o fenómeno fundamental é a fermentação dos
hidratos' de carbono e que a má absorpção das gorduras é de so

menosimportância ; todavia, para êle o problema está pouco claro,
mas contudo a levulose é de todos os hidratos de carbono o mais

bem utilizado. De-facto, MARFAN, como' PARSONS, .ern regimens
privados, de gordura e não de hidratos de carbono constataram

o carácter fermentativo das fezes.
,-

No entanto, MILLER, ao contrário, considerava essa intolerân-
.

cia corno um sintoma .acessório, THAYSEN, nas suas buscas sôbre
o quociente respiratório, mostrou que a digestão do hidrato de
carbono pode ser normal, ficando ùnicamente as gorduras como

a perturbação nutritiva característica; em outros casos, o mesmo

autor mostrou, como NORGAARp, que a curva, após a ingestão de

glucose, era mais baixa que normalmente.
'

�<?HMER admite a má absorpção e o excesso de fermentação, '

mas as perdas são menores que as das gorduras; todavia a curva

.glicémica não sobe.
Pará FANCONI a tolerância é 'deficientissima.
PARSONS faz salientar que o assunto do hidrato de carbono na

doença celíaca está mal compreendido ainda, mas, fazendo um es

.tudo
'

comparative da curva da glicémia nas crianças normais e

em crianças doentes, verificou que a diferença era nítida; uma



injecção de .adrenalina, rio entanto, eleva a.quantidade de açúcar
-no sangue a um.nível normal, é: j, .'

" �' .Ó: ,;

MAC LEAN e SULLIVAN chegam ':às seguintes conclusões, no seu
estudo sôbre ra tolerância para o hidrato de carbono, em catorze

.crianças corn doença celíaca: . ..l"' . i t, I,

.
Aumentada tolerância para a glucose, mas, quantidades eleva

das de quaisquer hid�atos de carbono não conseguem. 'produzir
aumento no sangue; da ingestão, em partes iguais, sie Ievulose e
de glucose resulta uma curva normal idêntica à obtida em crian

ças sãs com a ingestão de glucose ..Olham a baixa curva obtida
como uma perturbação da absorpção intest.in�l, .pois . que da in

jecção intravenosa da glucose não resultava uma curva baixa em

re lação às crianças n;rmais. :'. :
' "

, • I

HAAS salienta a diferença de absorpção segundo os hidratos
de carbono ingeridos. Confirma .as .buscas já réferidas de MAC
LEAN e'SULLIvAN e refere o que se passa na absorpção das bana
nas' e glucose, nas crianças normais e corn doença celíaca.

.

"

Nas primeiras, a CUTva do açúcar sanguineo é pouco mais e1e
vada Cg, I %) quando ingerem bananas do que quando ingerem
glucose, ao passo que nas doentes it diferença é notável: as ba
nanas elevam a curva 50,2 % e a glucose apenas 22,g %. Tam-
bém é superior à ingestão de açúcar inver'tido. '

MENDES FERREIRA cita um trabalho de Ross em que êste inves

tigador estuda as curvas de glicemia obtidasem doentes afecta
-

dos de doença celíaca após a injecção aè" glucose intravenosa,
per os e sob a acção da insulina; conclue:

,

II, ,

« A associação de curvas altas obtidas 'por via venosa com

curvas baixas por via oral; a possibilidade de aproximar do nor

mal as curvas altas obtidas por via intravenosa, dando ao doente

'glucose intravenosa durante algumtempo. ,1".. ;S
« A existência na doença celíaca dum estado de insènsibilidade

,para a insulina semelhante ao dum indivíduo normal numa dieta

'pobre em hidrato de carbono.»

O metabolismo mineral também é profundamente perturbado;
segundo MATHIEU; o cloreto de sódio que é norrnamente eliminado
na sua quási totalidade pela urina, apenas um centésimo pelas
fezes; no infantilisrno intestinal as fezes excretam uma quantidade

.de cloreto anormalmente elèváda 'em relação ao seu valor hídrico.

Q dido e o fósforo 'são largamente eliminados pelas fezes, a
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eliminação urinária reduzindo-se a 3 0;0 da totalidade do cálcio e

fósforo eliminados (HoLT, COURTNEY e FALES).
PARSONS atribue o facto a uma deficiente absorpção da. vita

mina D. MAC CRAE e MORRIS julgam antes que um excesso de al
calinidade do meio intestinal influe na fraca reabsorpção do cál

cio. O magnésio também sofre de situação idêntica.

FANCONI pensa que o metabolismo do cloro não está alterado.

BAUER, repetindo os estudos feitos por TAYLOR, praticou a

tubagem duodenal, encontrando a bílis, lipase, tripsina e amilase

presentes e em quantidades enormes, apenas com as variações
fisiológicas comandadas pelo jejum e pela alimentação. Tinham
o mesmo poder digestivo e confirmou que a gordura animal é di

gerida com mais facilidade que a vegetal, como já referimos.

A acidez gástrica é variável; tem-se observado desde a hi

peracidez à aquília e até com alternativas no mesmo doente.

O volume do ventre é sempre notàvelmente grande; unifor
memente distendido em todos sentidos, mostra-se regular, mole,
não se palpando massas ou aderências; o seu som é exagerada
mente timpânico. Não se encontra ascite. O volume abdominal

destaca-se acentuadamente da magreza característica da região
glútea, dos membros e do tórax, e depende não só da atrofia e

.hipotomia· dos músculos abdominais, mas também das grandes
massas fecais líquidas existentes no intestino delgado e da dis
tensão gasosa do cólon, o que se tem observado radiológica
mente.

Estas crianças têm habitualmente sêde intensa; excepcional
mente sofrem de cólicas. A atrofia e hipotonia muscular não se

limitam somente aos músculos abdominais; são difusas, arras-

. tando uma fadiga ao mais pequeno movimento, criando-lhes uma

imobilidade quási .absoluta ; segundo THAYSEN, esta adinamia,
quási sempre presente, pode existir logo no início da atrofia mus

cular.
O andar vem, pois, muito tarde, as crianças atingidas de

doença celíaca não andam antes dos 4 ou 5 anos de idade.

O emmagrecimento, como já vimos, é càracterístico; em

quanto a face se conserva até ao fim da doença relativamente
cheia, .

o resto do corpo, tórax, pernas, e sobretudo nádegas, são
reduzidas a uma magreza extr ema ; só se tem, pois, a noção dêste
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estado com a criança nua, sobressaindo em flagrante contraste

com o achatamento das nádegas que, para MILLER, em nenhuma
outra doença é igual, o enorme volume do ventre, já referido;
para PARSONS êste é um dos aspectos típicos da doença celíaca.

O pêso pode estar reduzido a metade e menos do normal; o

seu progresso é deminuto e sujeito a baixas bruscas, as oscila

ções podendo ser diárias, explicadas pela grande quantidade de
fezes que o doente evacua. Além disto há a considerar a hidrola
bilidade desta doença, que causa, por vezes, retenções transitórias
de água, chegando à formação de edemas, alternando com emis

sões fecais líquidas, que provocam abaixamento do pêso total que
vai a centenas de gramas.

Outro carácter fundamental é a paragem ou atraso do cresci

mento; sem
ê le não há doença celíaca; é tanto mais acentuada

quanto a doença começa mais cedo. PARSONS cita o caso extremo

de uma adolescente de 17 anos que se assemelhava a uma criança.
de 4, pela sua altura. Não possuía qualquer sinal sexual secun

dário e não tinha ainda nenhum dente da segunda dentição. HER

TER, que primeiro salientou a paragem do crescimento, chamou
à doença celíaca «infantilismo intestinal». A paragem do cres

cimento é quási completa durante a evolução da doença; quando
esta cessa, o crescimento recomeça, lentamente de início, atin

gindo nos casos favoráveis uma marcha que aproxima as crianças
do normal. ROHMER considera esta perturbação do crescimento

como secundária às perturbações nutritivas, mas a explicação do
facto está longe de ser resolvida.

FANCONI liga-a à hipofosfatemia, admitindo, com GYORGY, que
os fosfatos são como que as hormonas do crescimento.

Se nestas doenças a inteligência é conservada, o seu carácter
é estranho;· duma irritabilidade extrema, exigentes, com apetite
caprichoso e variável, são indiferentes ao que se passa em redor,
tendo o seu interêsse concentrado na sua pessoa. Esta perturba
ção do carácter é um sintoma precoce (ROHMER), não parecendo
ser, pois, conseqüência dos outros factores da doença.

O sangue também é atingido, geralmente, por uma anemia do

tipo hipocrómico, permanecendo o número dos glóbulos verme

lhos normal ou um pouco baixo; o quadro leucocitário normal ou
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SOCIÉTÉ PARISIENNE D'EXPANSION CHIMIQUE
, , S I·I� .� 14' ,

Marques Poulenc Frètes el Usines du Rhône

Medicação ontí-sifllítica, Arsenoterapia intravenosa,
Intramuscular e subcutânea:

NOVARSÉNOBENIOL BILLON
ACÉTYLARSAN
STOVARSOL SÓDICO
STOVARSOL (per osl

Bismutoterapia:
NEO CARDYL

Crisoterapia, Iuberculose. Reumatismo, Asma:
CRISALBINE-MYOCHRYSINE

Vacinoterapia local:
PROPIDEX Ipomadal
PRO PI DON PENSO

Vacinas:
PROPIDON lealdo stock vacina de Delbetl
NEO DMÈTYS (stock vacina profllótíco e

curativa da tosse convulso)
NEO DMÈGON lanti-gonocócical
NEO DMESTA Ionti-estofilocócicol
APLEXIL Ipreventiva das complicações pulmo
nares da gripe e febres eruptivos)
DMELCOS (concro mole e complicações, pire
toterapia)
CUTI-DMELCOS para a reacção de Ito Reens

nerne

Doença de Nicolas Favre:
ANTHIOMALINE

Doença de Parkinson, Depressões físicos e psí
quicos:

ORTEDRINE

Angina de peito:
PROSYMPAL

Medicação diurético:
NEPTAL

Tratamento das infecções estreptocócicas per os.

SEPTAIINE

Trotamento das mesmos Infecções por via endo
venoso:

SOLUSEPTAIINE

Impetigo, Ectima:
DERMOSEPTAliNE

Blenorragias - Infecções pneumocócicas - Infec

ções estofllocócicos - Infecções meningocócicas:
RODILONE
DAGENAN

Antisepsia geral e urinária:
GONACRINE

Anestesio Geral linalaçãol:
BALSOFORME
ÉTER (Specie!
MISTURA DE SCHLEICH
CLOROFÓRMIO ISpecial
KÉLÈNE

Raquianestesia - Método do Prof. Delmas:
SCUROCAINE R

Anestesio local e regional:
CLORETO D'ÉTILO
SCUROCAINE

Raquitismo;
ÓLEO DE FíGADO DE BACALHAU

Superactivado Rhõne Poulenc

Medicaçõo analgésico, antipirética e eupneico
RHODINE lóc. ocetilsolicilicol
RHOFEINE IRhodine + Cafeínal
SANEDRINE (C. de Efedrina levogira naturali
CORYPHEDRINE IRhodine + Sonedrine)

Afecções do sistema nervoso:

GARDENAL IFenil-etil-malonilureial
SONERYL IButil-etil-malonilureial
RUTONAL (Fenil-metil-malonilureia)

Colecistografla:
FORIOD ITetraiodofenolftaleinato de. sódio)

Exame radiológico das pregos da mucosa do es�
tõmago, esófago e duodeno:

DIAGNOTHORINE

Exploração radiológico do tubo digestivo:
GELOBARINE

Hemorragias externas e internas - Estados hemor

rágicos:
ANTHÉMA

Sarna:
ASCABIOL

Protozooses - Gastro enterites -lambliase:
RHODIACARBINE
Icomprimidos)

Desinfecção do bôco e da faringe:
PASTILHAS DE GONACRINE

Representante: CARLOS FARINHA

30, Rua dos Sapateiros, 2,o-LiSBOA
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sem alterações notáveis, mas também, segundo alguns autores,
duma variabilidade que lhe tira todo o característico.

Ao lado desta anemia hipocrómica , tida como mais fr eqüente,
outras formas têm sido descritas.

THAYSEN salienta que o carácter desta anemia é a sua muta

bilidade, passando de hipocrórnica a hip ercrórnica e inversamente
nos mesmos indivíduos, ligando êste facto com as crises de origem
intestinal.

HERTER já assinalara uma anemia moderada do tipo hipocr ó

mico que, agravando se, atingia igualmente o número de glóbulos
vermelhos; quadro leucocitário normal. PARSONS também des

creve uma anemia ligeira com hemoglobina e glóbulos levemente

deminuídos, sem células vermelhas nucleadas, ou em pequeno
número e sem reticulocitose. O quadro branco é normal ou com

ligeira leucopenia; admite uma origem nutritiva a esta anemia,
nunca encontrando anemia de tipo pernicioso.

STRANDQWIST estudou, a-propósito de uma observação sua de

doença celíaca complicada de diátese hemorrágica, os vários as

pectos do sangue encontrados na literatura. A sua doente teve

crises hemorrágicas graves ; foi observada depois da primeira e

encontrada uma grave anemia, sem abaixamento das plaquetas,
mas com tempo de hemorragia e de coagulação prolongados.
Esta doente veio a morrer numa nova crise hemorrágica.

Já FANCONI, na sua memória, refere um estado hemorrágico
que acompanha por vezes a doença celíaca e que êle classificou
de hipotrornbinemia, pois o fermento da coagulação, a trombo

quinase, elaborando-se em quantidade mínima, perturba a forma

ção da trombina.

O número das plaquetas pode ser exagerado, atingindo até
um milhão; o tempo de hemorragia é normal, mas o de coagula
ção é prolongado. STRANDQWIST refere também a instabilidade do

sangue; conta dois casos de HoTZ: o primeiro em que, após uma

infecção gripal, a hemoglobina, que, à data da admissão, era de

37,5, desceu a 10 %, os glóbulos vermelhos de 1.400.000 a 550.000;
foram encontrados numerosos megalócitos. Diagnóstico anátomo

-patológioc: anemia perniciosa. O segundo easo era de uma criança
de 9 anos e meio de idade, atingida de pielite e anemia secundá

ria. A anemia agravou-se, aparecendo megalócitos. Esta doente
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auro� cornpletarnente.. ADLER classifica êste caso e outros obser
vados como de anemia pseudo-perniciosa.

A química do sangue tem sido objecto de vários trabalhos.
O estudo das gorduras no sangue foi detalhadamente feito por

PATERSON, que comparou os resultados obtidos em trinta e quatro
crianças normais e vinte e três sofrendo de doença celiaca ; em

bora encontrasse números variáveis, o nível das.gorduras no san

gue era nitidamente mais baixo nas segundas.
MAC CLURE e HONTS�NGER (citados por PARSO;\lS) fizeram obser

vações compar-ativas também entre crianças normais e sofrendo
de doença celíaca e após a ingestão de uma emulsão contendo
60 grs. de azeite. Nas crianças normais verifie aram uma .subida
inicial de gorduras, que é ausente nos' doentes; nestas há uma

leve subida tardia, mas a curva fica sempre num nível inferior.
Resultados idênticos foram obtidos empregando 15 grs. de glu-
cose com 60 grs. de água.

.

No entanto BAUER, num caso que estudou, observou números
elevados de gorduras no sangue após refeição de prova. Também
MANCRlEFI' e PAYEN (PARSONS) referem em seis casos valores altos
de gordura no sangue. FANCONI encontrou sempre números baixos,
quer das gorduras em jejum, quer depois da refeição de prova;
é mais atingida a colesterina que as gorduras neutras. O açúcar já
foi referido anteriormente. As proteínas são, geralmente, baixas;
RENÉ MATHIEU dá um número encontrado de 4 e mesmo 3,5 %��.

Os cloretos são, segundo FANCû:'H, sempre elevados .

. O cálcio, que, como vimos, é largamente eliminado 'pelas
fezes, encontra-se no. sangue geralmente derninuido ; FANCONI,
contudo, não considéra um facto constante; TH�YSEN refere,
apoiando-se em trabalhos seus e de outros autores, como HOLST
e SALVESEN, grandes abaixamentos de cálcio 'sanguíneo vindo
até 5 mgrs. %. Para êste autor a explicação seria ligada a uma

perturbação paratiroídea; já referimos, a-propósito do estudo das

fezes, outras interpr-etações. .

O fósforo é, para FANCONI, um dos elementos dominantes;
'.para êle a hipofosfatemia é constante; esta hipofosfaternia coman
dando um dos caracteres fundamentais da doença celíaca, a pa
ragem do crescimento; ainda a osteoporose e a hipotonia muscular
estariam condicionadas pela hipofosfatemia.

ROHMER, contudo, não encontrou constante essa hipofosfatemia,
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o exame radiológico tem mostrado alterações quási constan

tes do esqueleto e do tubo intestinal. HoTZ descreve-as da seguinte
maneira:

.

Lesões de osteoporose, por vezes muito acentuada; a estru

tura da esponjosa extraordinàriamente rarefeita, a cortical muito

delgada; os corpos das diafises muito delgados, sobretudo na tíbia
e no fémur, o que torna aparentemente muito largas as epífises.
Esta alteração não tem nada de característico, sendo idêntica às

osteoporoses de outras doenças.
A linha epifisária é geralmente delgada, estreita, quer nitida

mente' limitada em linha reeia, quer dividida em duas ou três li-
nhas.

. ,

Na fase florida da doença encontram-se, partindo desta linha

epifisária em direcção à diafise, linhas de densidade cálcicas trans

versais, separadas entre si por substância esponjosa osteoporóti
ca; estas linhas correspondem a paragens do crescimento.

A exploração radiológica do intestino delgado mostra um exa

gerado peritaltismo; no entanto, se parte da alimentação passa
rapidamerite ao intestino grosse, uma boa parte fica -no intestino

delgado, pelo que êste se apresenta sempre cheio.

o estudo anáromo-patológico desta afecção mereceu a HESS.
e SOPHIR uma detalhada memória fundada em três casos autopsia
dos e em investigações de outros autores.

Nos seus' -três casos os aspectos anátorno-patológicos eram
semelhantes: broncopneumonia de evolução recente, enterite cró
'nica e alterações histológicas do pâncreas, com transformação fi
brosa ;' as lesões intestinais seriam o resultado da alteração do
conteúdo intestinal e conseqüente infecção; de forma alguma se

riam a causa da doença celiaca.
Não encontraram atrofia do tim os, supra-renais e pâncreas,

conforme referiram SCHICK e WAGNER (citados pelos mesmos au

tores).
BLOCH, citado por PARSONS, não encontrou senão lesões anáto

mo-patológicas ligeiras do tubo digestivo e facilmente reparáveis;
êle concluíu tratar-se de uma insuficiência crónica das glândulas
digestivas, juntamente com uma inflamação subaguda da camada
mucosa.

Os seus exames anatórno-patológicos tinham sido precedidos



LISBOA MÉDICA

de uma Injecção de solução de formaldehido na cavidade perito
nial e no estômago, logo após a morte, a-fim-de evitar as altera

çóes cadavéricas.

PARSONS, seguindo a mesma técnica, em um dos seus doentes

falecidos não encontrou, qualquer alteração do tubo gastro-intes-
tinal.

'

RYLE referiu uma enorme distensão dos canais -quiliforrnes,
verificada em doentes operados de apendicite e, assim, a éste ator

reia seria a conseqüência da obstrução dêsses canais pOI.' gânglios
tuberculoses hipertrofiados; PARSONS, que cita a hipótese dêste

autor, não pôde confirmá-la.
'

Nas suas relações com outras afecções, quer no diagnóstico
'diferencial, quer em associações mórbidas, é muitas vezes difícil,
como acentuou ROHMER, estabelecer um diagnóstico preciso, pelo
_menos' no seu início, tanto mais que,9s sintomas intestinais nem

sempre são os primeiros a aparecer. E dentro das disp epsias cr ó

nicas, sobretudo nas distrófic as, que é preciso estabelecer a dis

tinção; muitas vezes só a marcha da doença, com o seu cortejo
característico de sintomas, o permite.

'

A tuberculose peritonial, com o grande volume do ventre que
a acompanha, é facilmente excluída após um exame cuidadoso;
não confiar só nas provas tuberculínicas, pois pode coexistir, a

doença celiaca com uma lesão primária bacilosa. O megacólon,
.ern que também existe um grande ventre, é c aracterizado, princi
.palrnente, por obstipação acentuada, com crises diarreicas raras;
o exame radiológico' ajudará; no caso de dúvida, mas o carácter
das fezes -resolvèrá o assunto:

A sprue, tropical ou não, tem sido discutida nestes últimos

anos, sobretudo por,-THAYSEN; como 'uma afecção semelhante ou

mesmo idêntica à doença' celiaca. Para isso THAYSEN baseia-se

numa crítica dos sintomas clínicos que se aproximam; a sprue
'não tropical, de que há observações indiscutíveis, seria o ponto
.de ligação entre o infantilismo intestinal e a sprue, afastando a

,idea do Clima tropical ser indisp ensável para- o desenvolvimento
'desta. De resto o carácter das fezes, o metabolismo, 'o volume do
ventre, o emmagrecimento do resto do corpo, a atonia e atrofia
muscúlare s, á anemia, a estomatite-que; por veze svtern sido obser-
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Produtos portugueses originais

Rua F-eIip� da Mata" 30 - 32

Teldone 4 2620

LISBOA - PO·RTU,GA'.L
�
... -

"£ipo6iase Emulsão das vitaminas do óleo de fígado de bacalhau em

compota de ,banana.

:Jodal Granulado de iodo-peptona-iodetado, que evita a formação de
produtos secundários do iodo.:e do iodeto, em presença da água,

que são os causadores principais do iodisme. A acção ant i-tóx ic a do Lugol
garante efeitos mais eficazes no tratamento do reumatismo e de todas as

doenças subsidiárias da iodoterapia.
(J"o�"o�o�ate-JKitJd .Aliment� 'especial para hiperrensos, he

páticos, e artríticos porque contém ape
nas 4,7 % de substâncias proteicas.

!'Ilodiopepsino Empregada no tratamento da hipercloridria e de
úlceras no estômago com os resultados confirma

dos por numerosos médicos que a têm ensaiado pessoalmente e experimen
t ado os efeitos que não tinham conseguido com .outros agentes terapêuticos
conhecidos.

.

!Tarin"a �a�to-6u�éaro Produto considerado por muitos rné-
'dicos como a m aior glória da indús

tria nacional. Preparada com as vitaminas do pericarpo do trigo e os produ
tos de secreção do Bacilo Bulgare que produzem a antisepsia dos intestinos.
Devem tornar cuidado em não confundir esta farinha com qualquer outra

imitação apresentada em concorrência. ,

Hidropenol Específico no tratamento das cirroses dos alcoólicos
para fazer despejar o liquido das ascites,

'J'itaIDina �ól�i�a Produto de sais de cálcio em sucos de frutas
vitaminado,

CERIMALTE
Extracto de cereais associado ao extracto de malte. Alimento especial para
doentes febris. Não provoca perturbações no figado, porque o seu exc ipierue
não é constituído pelo alcool etílico contido no vinho que entra na composi-
ção dos produtos similares -,

No Laboratório Farmacol6glco, todos os Ex/lias Clínicos podem receber
as amostras que necessitarent,
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DOENÇA CELÍACA

vada na afecção celíaca, a aquília, as lesões ósseas, todos êsses
sintomas podem 'coexistir nas 'tr'ês afecções em questão .

. Refere o mesmo autor que existem casos discretos de sprue
em crianças, vivendo nos trópicos; reconhece, no 'entanto, a sua

raridade e, a-propósito, lembra que também nos países temperados
a afecção, ao contrário, atinge as crianças, sendo excepcional nos

adultos. Sob o ponto de vista de etiologia, sendo esta desconheci

da, é impossível estabelecer ponto de contacto ou de afastamento.
HAAS não aceita os pontos de vista de THA YSEN; concoida em

que a similaridade de sintomas estabelece, de-facto, a confusão,
mas o mecanismo da esteatorrea comum às três afecções seria
diferente: na doença celíaca é devida à falta de aproveitamento
dos hidratos de carbono necessários para o metabolismo das gor
duras" emquanto que na sprue, como o demonstrou RHOADS, a

esteatorrea é devida à falta ou imperfeito funcionamento de cer

tos factores gástricos; na doença ce liac a as gorduras que apare
cem nas fezes continuam a aparecer, como já referimos, mesmo

gue se dê uma alimentação isenta de gorduras; só desaparecerão
se forem utilizados os hidratos de carbono sob a forma de ba

nana; nestas condições poderão ser adicionadas gorduras à dieta.
PARSONS reconhece também a semelhança, pelo menos aparente,
dos sintomas, mas estabelece diferenças que considera essenciais:

A hipoacidez é freqüente nas três doenças, mas a verdadeira

aquília não tem sido descrita, segundo o autor, na doença celiaca.
O carácter megaloblástico ou megalocítico da anemia freqüente

na sprue, não aparece senão excepcionalmente na doença celíaca;
nunca Ó autor o encontrou, a anemia sendo' secundária do tipo
alimentar, vulgar em pediatria. Também, segundo informações de

FAIRLY, médico em Bombaim, a sprue nunca foi vista nas crian

ças. Nas autópsias da sprue tem-se encontrado uma enterite atró
fica e uma medula perniciosa, o que nunca se encontrou no in-

- fantilismo intestinal.
LEVY e LANDA referem trabalhos capiloroscópicos de LISENKO

praticados na língua dos pacientes destas afecções e que servem

de base a um diagnóstico diferencial.
.

Trabalhos numerosos têm procurado estabelecer as relações
da doença celíaca com as vitaminas e assim com o raquitismo, a

_ tetania e o escorbuto.
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A' deficiência da vitamina A tem-se atribuído um certo número
de perturbações que ainda se discutem:

A insuficiência ou paragem de crescimento nas crianças e nas

ratas jovens, pelá primeira vez referida por HOPKINS e STEPP 1 a

xeroftalmia e a hemeralopia; a' deminuição de resistência às in

fecções e as alterações do sangue. Não cabem, a-proposito dêste

estudo, largas referências às vitaminas senão nas suas relações
com a doença ceJíaca, mas é de interêsse referir que o conjunto
destas perturbações, segundo BLACKFAN e ainda como o admite

EULER, resultariam da perda da acção protectora da vitamina A

ou pré-vitamina Carotene (ulteriormente transforrnadas em vi

tamina no organismo), sôbre os epitélios. A deficiência da vita
mina provocando, pois, alterações dos epitélios ou perda do seu

poder regenerativo, estendendo-se às mucosas de vários órgãos,
arrastaria deficiências no seu funcionamento com conseqüente pa

ragem do crescimento; esta consistiria numa completa falta de
actividade epifisárià imediatamente retomada com a introdução
da pré-vitamina. As alterações do sangue manifestam-se por ane

mia; EULER encontrou carotene na medula, mas não crê que a

anemia possa ser considerada uma avitaminose A.

A sua acção antiinfecciosa seria justificada pelo poder tegene
rativo sôbre os epitélios, e as lesões oculares encontraram igual
exp licação.

Contudo, BLOCH, que estabeleceu os sintomas clínicos da avi

taminose, não admite, êle próprio, a sua acção isolada sôbre a

paragem do crescimento; esta é, para PARSONS, possIvelmente
ligada a uma deficiência de várias vitaminas.

O poder antiinfeccioso assinalado por MELLAMBY não tern sido

reconhecido por vários autores, como PARSONS e R. DEBRÉ, HESS,
BARENBERG e LEWIS, HESS e MYERS (citados por LEsNÉ.e CLEMENT),
que constataram que lactantes sujeitos a regimens ricos em vita

mina A ficam tão susceptíveis às infecções como os outros; A xe

roftalmia, que acompanha por vezes as doenças hepáticas, ou seja
por perturbações do fígado que parece armazenar a vitamina A �

ou mesmo elaborá-Ia - ou seja por deficiência de absorpção das

gorduras, é, contudo, excepcional na doença ceJíaca, não vendo

referência a ela senão num caso apresentado por SCHICK.

A vitamina B, ou antes o complexo vitaminico B'; tem mere-



cido também a atenção dos autores nas relações com a doença
celíaca, dos seus dois grupos BI e B2•

O primeiro, ou seja a vitamina antineuritica ou arrtiber ibérica ,

foi encarado de duas maneiras: a doença celíaca é urna avita
minose B, ou a avitaminose B é secundária à doença celíaca.
HAAS foca êste duplo aspecto, estudando cinco casos de béri-béri

gue foram consecutivos à doença celíaca. Partiu da inabilidade

gue esta traz ao aproveitamento dos hidratos de carbono, princi
pais introdutores da vitamina, e assim resultando a sua carência
no organismo. Embora haja semelhança de sintomas nas duas

doenças, rejeita a hipótese de serem a mesma afecção, pois al

guns sinais clássicos do béri-béri podem faltar na doença celíaca.
Tem sido objecto de trabalhos mais modernos o grupo vitami

nico B2 gue, por sua vez, é formado de vários elementos: a lacto
flavin a, o único conhecido quimicamente e gue se considera o

factor do crescimento mais importante do complexo B2, se bem

que não seja o único (WINDOWS); a vitamina PP antipelagra; a

vitamina antianémica ou factor de CASTLE; a vitamina antiacridi
nica de GYORGY; a vitamina antisprue e a vitamina anticatarata.

Os trabalhos de MILLER e RHOOS (citados por MENDES FER

REIRA), mostraram um sindroma semelhante à sprue em cãis illi
mentados com dieta pobre em vitamina B2.

O emprêgo de produtos de fígado no tratamento da sprue por
RHOOS e M1LLER, com resultados. favoráveis, estabelecem fortes

relações entre a vitamina B2 e a sprue, gue para muitos é idêntica
à doença celíaca.

STEPP, KULMAN e SCHROEDER referem os sintomas gastro-intes
tinais da avitaminose B2 como diarreias hemorrágicas e pertur
bações da reabsorpção das gorduras; esta esteatorr e ia é pois um

sintoma clássico da falta de B2. Estudando as doenças por deficit
de B2 referem, além da pelagra, a sprue e o infantilismo intesti
nal ; para tais autores êste não seria mais gue uma forma infantil
da sprue, e teriam obtido resultados favoráveis com o emprêgo
do complexo B2 no seu tratamento.

A vitamina C tem também interêsse nas suas relações com a

doença celiaca ; o escorbuto, típica a vitaminose C, é, uma compli
cação .freqüente, embora se apresente duma maneira atenuada;
por vezes apenas o exame radiológico mostra a sua coexistência.

- É em geral uma complicação tardia, mas por vezes é précoce
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(ROHMER); atribue-se aos regimens carenciados a que estão sujei
tos estes doentes ou a uma necessidade maior do organismo em

vitamina C; a falta de absorpção ou urna destruição exagerada
da vitamina C também podem explicar o escol buta que, por ve

zes, é resistente ao tratamento (ROHMER). Êste autor refere a fe
liz 'infiuência que a adrninistr ação da vitamina C em fortes doses
teve em cinco casos de doença celiaca ; não sabe a que atribuir
tao felizes resultados, mas pensa que sendo a doença celíaca su

jeita a carências múltiplas, o factor C terá, de-certo, 'aí um pap el

importante. Deve-se fazer o diagnóstico, em casos de hernorr a

gias entre o escorbuto e o sindroma de hipotrombinérnia descrita

.por FANCONI e a quejá fizemos' referência.
A vitamina D tem no estudo da doença celíaca um papel du

plamente importante pelas suas relações com a tetania e com o

raquitismo.
A tetania é muitas vezes observada como complicação no in

fantilisrno intestinal, sobretudo nos doentes descritos nos países
do norte (SICHTENSTEIN, PIPPENY, BLOCH, citados por ROHMER e por

THAYSEN), onde atinge 50 % dos casos, coexistindo sempre com

uma hipocalcernia, admitida pela maioria dos autores segundo
.THAYSEN; ROHMER, contudo, refere casos de tetania latente coinci
dindo com uma calcemia normal. Manifesta-se em geral por exci
tabilidade muscular e espasmos carpo-pedais; por vezes laringe
.espasmos e convulsões. Resulta da grande perda de cálcio nas

fezes sob a forma de sabões e da fraca absorpção do cálcio pelo
intestino devida à deficiente utilização dos corpos gordos e vita
rninaD .

. O raquitismo celíaco ocupa algumas páginas da obra-prima de
A. HESS sôbre o raquitismo. Na sua experiência o autor conside

'ra-o excepcional; em dois casos era evidente, mas numa forma

ligeira.
MARRIOTT igualmente o cons ide.ra raro, sobretudo na sua forma

grave. LEHNDORFF e MAUTNER nem lhe fazem referência. ROHMER
também constata a sua raridade.

THAYSEN encontra apenas manifestações de raquitismo tardio
como genu valgum, cifose, deformidades torácicas; as lesões do

. raquitismo precoce ou habitual são raras. Em oposição PARSONS
tem visto o raquitismo mais freqüentes vezes acompanhar a

. doença celíaca, embora também tardiamente ... O sintoma. mais
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cornum
é

o genu valgum, que pode atingir um tal incremento que

impossibilite o andar.
A análise química do sangue tem mostrado hipocalcernias nes

tes casos. O fósforo, segundo o autor, é variável, sendo encontrado
normal, mas mais vezes com tendência a .de scer e sendo influen
ciado pelo tratamento. VOLLNER e SEREBÙJSKI, citados por .êsse s

autores, referem um caso em que a caJcemia era de 5,4 mgrs, e

o fósforo inorgânico de 2,9 mgrs. por 100 cc. FANCONÍ, corno já
vimos, menciona a hipofosfatemia como um factor constante da

doença ce liaca,
.,

Para A. HEss alguns aspectos mais importantes podem decor

'rer da associação do raquitismo com a doença celíaca. Sendo

aquela uma doença do crescimento, pode aparecer antes' que a

doença èeÍíaca tome certo desenvolvimento; mas detém-se, me

lhora mesmo, quando se dá a paragem ou atraso do cresci

mento, característica do infantilismo; poderá voltar a evolucionar

quando a doença celíaca entrar numa das suas fases reparadoras.
Outro elemento de inter êsse é a fraca acção do tratamento habi
'tuai do raquitismo - raios ultravioletas, óleo de fígado-de-baca
lhau oil ergosterol sôbre estas formas. A. HESS considéra, de
acordo com os autores referidos, as lesões ósseas que acompª
nharn a doença celíaca ligadas à deficiência do cálcio, quer pelo
-aumento da excr eção , quer pela fraca 'absorpçâo. Levanta tam

bém o autor a questão das relações entre o raquitismo e a osteo

porose, mas, não a podendo encarar sob o 'ponto de vista experi
mental, que ainda Sè não fêz, o autor deixa-a em aberto, pensando
contudo que a osteoporose devida a umas perturbações do meta

bolismo do cálcio não predispõe já o desenvolvimento do raqui
tismo; êste mesmo tem tendência para encurvar os ossos, em

quanto aquela tem para os quebrar.

A etio-patogenia da doença celíaca tem sido campo vasto de

-hipóte ses, s-em que até à data se possa dar-lhe uma hase certa

ou provável.
Vimos, logo no início do nosso trabalho, que GEE admitia a

.identidade da sprue e da doença celíaca; mas também. esta hipó
-tese nada resolveria, pois a etio-patogenia da sprue é-nos des

.conhecida, se bem gue se lhe .renh a atribuído urna origem infec
ciosa monilia psilosis (BAHR ACHFORD) em pessoas .pr edispostas
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por um regimen pobre em vitamina C (WALD Svrrn). Vimos de

pois BROMWELL atribuir o infantilismo intestinal a uma debilidade
pancreática e CHEADLE a uma debilidade hepática. HERTER cons

tata a persistência da flora acidófila de Gram-positivo como o�

bacilos bifidus e in/anti/is e ausência do grupo. coli próprio do
intestino das crianças dos primeiros meses alimentados ao seio,
e conclue ser êste o, elemento patogénico, possivelmente criando
lesões inflamatórias do intestino, que aliás não foram encontradas
em autópsias, e conseqüente perda de assimilação das gorduras e

hidratos de carbono.
As ideas de HERTER foram fortemente combatidas, já pelos

exames anátomo-patológicos, já porque mal se compreendia que
uma flora inofensiva nos primeiros meses fôsse patogénica mais
tarde (PIPPING, citado por CATHALA); todavia em 1925 BROWN e

seus colaboradores confirmam os trabalhos de HERTER, mostrando
a constância da flora referida e salientando que o seu encontro

fora da época habitual é muito sugestivo; ROHMER viu-o contudo
variar conforme a alimentação e pensa que não representaria se

não a reacção ácida do meio. Ùltimamente, em 1938, HAAS admite
a hipótese de HERTER, baseando-se na prática dietética; supõe
êste autor que a introdução dos hidratos de carbono favorece as

necessidades de certos microorganismos, pois resultariam recai
das em crianças que melhoravam com uma dieta apropriada, re

caídas que não se obtinham por qualquer outro meio. Funda-se
nas experiências de JORDAN e BURROWS (citados por HAA,S), que,

experimentalmente, provaram que com a adição de amido ao

meio, as bactérias podem produzir substâncias eruero-tóxicas, e

reproduzi-las quando, esgotadas, se lhe juntar nova quantidade
de amido.

HEUBNER trouxe-nos a idea de uma debilidade constitucional

de todo o sistema digestivo. Esta hipótese liga muitos autores

que admitem a inferioridade do aparelho digestivo e glândulas
anexas como factor constitucional; a doença dar-se-ia, possível
mente, por uma alimentação imprópria (WIELAND) ou por infec

ções digestivas agudas e graves (BLOCH).
Notemos que FANCONI estabelece, como já referimos noutro

-ponto dêste trabalho, a sensibilidade de certos tipos constitucio
nais. Esta debilidade constitucional do aparelho digesti.vo é difícil
de provar e nós já vimos, na sintomatologia, que .BAUER, prati-
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cando tubagem duodenal, encontrou normais e activos os vários
fermentos digestivos.

Ao lado das hipóteses bacteriológica e constitucional outras

têm sido emitidas.
A avitaminose foi posta em causa, mas, a-propósito das rela

ções entre as vitaminas e a doença celiac a, passámos uma rápida
revista sôbre o assunto e vimos que não pôde ainda ser incr imi
nada uma vitamina, mas talvez várias, restando averiguar se essa

carência constatada será factor primitivo ou secundário.
Uma insuficiência endocrínica, ou melhor, uma disfunção èndo

crinica, tem sido referida, mas sem qualquer fundamento. ROHMER

põe em relêvo uma hipótese que lhe parece bem fundamentada
no trabalho de FRIESER e JAHR, que atribue a pertu-rbação diges
tiva a uma desregulação da innervação intestinal. Sendo estas

crianças nevrop atas averiguadas, a innervação vegetativa dos ór

gãos digestivos poderia reagir anormalmente às influências psíqui
cas; para aquêles experimentadores seria uma nevrose de vago e

do grande esplâncnico e do plexo de AUERBACH. Experimental
mente, pela ressecção do gânglio celíaco, com consecutiva para
lisia do esplâncnico, êtes obtiveram um sindroma semelhante à

doença celíaca (ROHMER). Para MILLER todo o sistema vegetativo
estaria em excitação patológica.'

Para PARSONS, descrente de tôdas as hipóteses, que julga mal

fundadas, trata-se de perturbações funcionais com alterações de
natureza físico-química do mecanismo de absorpção do intestino;
concorda MORSE, que vê na doença celíaca uma expressão mais

grave de uma indigestão crónica, mostrando a ruína do poder de

absorpção do intestino para as gorduras e hidratos de carbono,
sobretudo o amido.

o prognóstico tem variado consideravelmente no decorrer dos

anos; se para GlLBONS, em 188g, a' morte era o têrmo certo da

doença' celíaca, para HAAS, em Ig38, a cura é o .seu resultado

habitual, e cura completa, com crescimento normal, chegando as

crianças à idade adulta em perfeita igualdade com as outras que
sempre foram' sãs, sendo as recaídas excepcionais. Êste autor

funda a sua experiência em cento e trinta e quatro casos· vistos

por êle, dos quais só seis não 'curaram e faleceram de doenças
intercorrentes,
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É claro que para estes bons resultados é indispensável seguir
à risca o tratamento que preconiza e que foi introduzido por êle.

PARSONS não partilha do mesmo optimismo; a despeito do tra

tamento mais bem conduzido, a melhoria é lenta e intermitente
e de vez em quando aparece diarreia, possivelrnente ligada a fal

tas de tratamento ou a infecções p arenter ais.

Para 'autores como SCHAAP, a mortalidade, em cento e catorze

casos, que buscou na literatura, foi de I I O/o e para SAUER a cura

foi competa em vinte e cinco casos, que tratou sem um fracasso.

KLEINSCHMIDT faz prognóstico favorável, masprevê longa evo

.lução e .sujeita a freqüentes doenças intercorrentes, considerando
fatal a forma com hipotrombinemia. KNOLFFMACHER (citado por

-ROHMER) dá 50 0;0 de mortalidade.'
ROHMER é de opinião que a doença evoluciona com alternati

vas mais ou menos graves; a puberdade marca o início da cura

das perturbações intestinais, mas o crescimento fica muitas vezes

inferior ao normal. MARRIOTT pensa também que O> prognóstico
pode ser favorável através duma evolução lenta, arrastando-se
durante anos, mas freqüentes vezes ficando depois da puberdade
atrasados no crescimento e no pêso.

o tratamento da doença celiaca tem de atender os factos da

sua sintomatologia e, assim, é fundamental a dieta.
Esta tem passado por várias vicissitudes, mas, após HAAS, que

foi o primeiro a preconizar as bananas na dieta, todos os autores,
duma maneira geral, asitêrn usado com êxito, sobretudo asso

ciadas a um regimen mixto. HAAS aconselha bananas maduras,
com casca amarela com manchas castanhas e nunca verdes: oito
a dezasseis por dia, esmagadas, espremidas num passador e bati

das. Justifica o seu emprêgo pela melhor tolerância dêstes doen
tes para a levulose, a que já fizemos referência, e também na exis-

-tência de enzimas úteis na banana.
Dentro da sua teoria, que expusemos, uma melhor tolerância

para os hidratos de carbono, representados pelas bananas, favo

rece a absorpção e utilização das gorduras. A êste regimen aSSQ

"cia laranjas e leite albuminoso ou com caseniato de cálcio e, ulte

riormente,' carne, clara de ôvo, gelatina, fígado. Êste tratamento

�é adoptado em quási tôdas as clínicas pediátricas e tem dado, nas

mãos do seu autor, excelentes resultados.



.;

IJIftl PRODUTO SERIO

ANÁLISE-TIPO
MATÉRIA GORDA.,.""" 7,8 0/. HlDR� TOS DE CARBONO SOLUVEIS

PROTEíNAS".. .. .. "." 13.5 o 'o
.

AMIDO , .. , ,,, 19,5 o
o

LACTOSE .. " , .. , · lCINZAS , ,., ,. 2,1 o
o

SACAROSE

J
55,6 "l«

ÁGUA t5 % MALTOSE-DEXTRINA ..

CALORIAS 436 POR 100 GRAMAS

A MARCA DE CON'FIANÇA

FARINHA LACTEA
�

NESTLE
PREPARADA PELA

SOCIEDADE DE PRODUTOS LACTEOS
Concessionaria exclusiva dos

PORTO
PRODUTOS NESTLÉ

AVANCA LISBOA
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lEITE EM PO NESTLE
( NOVA FÓRMULA)

«Nestogéno» é o extracto do melhor leite português da
riquíssima região de Avanca, meio-gordo, obtido pela desse
cacão imediata.

Hidratos de Carbone: -Nestogéno- contém quatro espé
cies diferentes de açúcar: a lactose do leite fresco original, a

sacarose, a maltose e a dextrina.
Vitaminas: O processo de fabrico assegura, no -Nesto

géno-, a máxima persistência das propriedades bioquímicas
do leite fresco.

ANÁLISE:
Gorduras.
Proteínas.
Lactose ••

Maltose-Dextrina
Sacarose.
Cinzas ..••

Agua ••.•.

12,0 %

20,0 })

30,0 »

15,0 »

15,0 »

4,7 »

3,3 »

432 »CALORIAS POR 100 GRS ...

INDICAÇÕES:
O «Nestogéno» é um excelente alimento do lactante pri

vado do seio materno. Tem também as suas indieacões em

todos os casos de hipotrofia, hipotrepsia e atrepsia, de debili
dade congénita, de prernaturação, nos períodos de readapta
ção alimentar, nas diferentes perturbações digestivas: vómitos,
diarreia, dispepsias gastro-Intestinais e nos casos de intolerân
cia lactea.

LITERATURA:

Leite Lage, Cordeiro Ferreira e Teixeira Botelho (Ser
viço de Pediatria Médica do Hospital D. Estefânia-Lisboa
«Emprêgo de alguns produtos industriais em dietética da pri
meira infância. «Nestogéno», «Leite condensado», «Eledon».

Medicina Contemporânea N.« 48, 27 de Novembro de 1932.
R. Gireaux: - Le lait sec en diététique infantile.

Amostras à disposição de V. Ex.a

SOCIEDADE DE PRODUTOS LACTEOS
-PORTO AVANCA LISBOA
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Adiciona a vitamina D sob a forma sêca, de preferência, ou

por radiação ultr aviol eta (PARSONS). PARSONS usa tôdas as outras

vitaminas. Para a anemia, HA.\s aconselha apenas ferro. Outros
autores empregam os extractos de fígado, que teria vantagem es

pecial dentro da moderna teoria da avitaminose B2• Em certos

casos graves seriam indicadas transfusões.

BLOCH, na Dinamarca, citado por STRA�SKY, em seis casos tra

tados com bananas teve seis fracassos.

Doença muito rara nos países da nossa raça, quis o acaso' que
à nossa Consulta de Pediatria do Hospital Estefânia, fôsse parar
uma criança em quem, de início, se suspeitou uma doença ce

líaca e que, ulteriormente internada no serviço do nosso Mestre,
o Dr. LnTE LAGE, trouxe-nos, depois de demorada observação, a

certeza do diagnóstico.
Alguns factos dessa observação, a raridade do caso e o pen

_sarmos que na nossa literatur a ainda nenhum outro caso foi des

.cr ito, levaram-nos a publicá-lo, aproveitando a sua oportunidade
pa-ra esta exposlçao, um tanto longa, mas, a nosso ver, justifi
cada pelo interêsse do assunto.

HISTORIA DO DOENTE

F: L. L., do sexo feminino, Obs. 10.259 do Serviço 4 do Hospital Estefânia,
Criança de 2. anos e meio de idade, foi hospitalizada nest e Serviço em

9 de Fevereiro de 1938. Há muitos meses que deixou de se desenvolver nor

malmente, mostrando um atraso de crescimento esta tur al que, a pouco e

pouco, se foi tornando notável, apresentando' ao mesmo tempo desnutrição
evidentejde forma a ter hoje pêso pouco superior ao que tinha nos meados
do seu pr irneiro. ano, data aproximada do início da doença. Desde a mesma

época tem apresentado o ventre muito volumoso e de volume crescente e tem
tido dejecções muito abundantes, em número variável, não excedendo geral
mente cinco ou seis- diárias e sendo mais freqüenremenre duas ou três. Êste
sintoma, grande volume das fezes, tem-se acentuado em tôdas as doenças in

tercer rentes, por mais ligeiras que sejam, senja então o número das dejecções
um pouco maior e atingindo o volume total diário grandeza considerável. Não

aumentou de pêso ou não manteve de início os aumentos que por vezes con

seguiu, isto, a-pesar-de ter excelente apetite e de se a lirnentar muito bem. Há

cêrca de oito dias começou a ter febre irregular, não muito alta, alguma tosse,
certa prostração, mantendo contudo o apetite e apresentando agora dejecções
enormemente volumosas.

Tem os pais vivos, saüdáveis, é filha ilegítima de primeira concepção,
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tendo tido um irmão que faleceu com poucos-meses com dispepsia aguda. A

gravidez foi acompanhada de fortes perturbações neuro-vegetativas, o parto
foi distócico, tendo sida extraída por cesariana. Foi alimentada arrificialrnente
desde o primeiro mês com le ite de vaca diluído e associado a hidratos de car

bono até o ano aproximadamente, não havendo tarnbèm a registar, depois
dessa época, erros alirnentares sensíveis, alimentação mixta, caldos, purés,
açorda, leite, etc. A erupção dentária iniciou-se aos to meses, tendo decorrido

normalmente, sem causar qualquer abalo. Actualmente tem dezasseis dentes.
Teve sarampo aos 2 anos, várias vezes catarros respiratórios e crises dispépti
cas, sendo tôdas estas doenças acompanhadas de grandés- per-das de pêso e

seguidas de longas convalescenç as.

Observação. - Criança muito pequepa, com 72,5 cm. .de altura, dando

apenas pelo ombro a uma criança da mesma idadejfig. 11, desnutrida, com

carnes flácidas e ventre enormemente volumoso, contrast ándo singularmente
com a' desnutrição do tórax, dos membros e das nádegas, Acentuada hipoto
nia muscular e anormal imobilidade, permanecendo deitada, quási sempre na

mesma posição, sentando-se com dificuldade fixando as mãos nas barras do

berço, sendo incapaz de se manter de pé sózinha, quando posta nessa posição.
Está um pouco febril, tem a face cheia, pálida e olhei renta. Apresenta o crâ
nio simétrico, com fontanelas cerradas. Cabelo castanho, pouco abundante,
ligeira hipertr icose dorsal. Olhar expressivo, longos cilios a bundantes e ar

queados, escleróticas ligeiramente azuladas, Iris claras, verde-acastanhadas.
Lábios e lingua úmidos, de coloração normal, mucosa bucal normal, amígda
las ligeiramente hipertrofiadas, mas sem aspecto inflamatório.; dezasseis den

tes bem implantados e conservados. Tórax simétrico,- sem deformações corn

as costelas muito salientes. Percussão normal, à auscultação pulmonar, fervo

res subcrepitante s finos, disseminados, mas pouco: abundantes, Tons cardíacos

puros, ponta batendo no quinto espaço, fora da linha mesa-clavicular. Pulso

• rítmico, 100 pulsações por minuto. Ventre muito volumoso, pouco tenso, pen
dente quando em pé (fig. 2), caindo sôbre os flancos quando em decúbito dor

sal, o seu perímetro máximo é de 65 cm. Á palpação nora-se um fígado que
chega dois dedos abaixo do rebordo costal, não se palpando o baço nem.

quaisquer massas anormais. Por vezes tem-se a sensação de gorgolejas sôbre

os cólons ascendenre e descendenre. Som timpânico à percussão. Membros

anormalmente finos com epífises ligeiramente' espessadas. Não se palpam
gânglios linfáticos. Reflexos normais. O exame psíquico revela-nos um certo

.atraso do desenvolvimento; ainda não fala, nem tem aquela vivacidade e in

terêsse pelo ambiente que são próprios naquela idade. Contudo não é uma

imbecil, o olhar é expressivo, conhece as pessoas e os objectos despertam
-lhe reacções adequadas. "Chora à vista das seringas, sorri para qualquer
brinquedo».

Pêso, à entrada, 6\930. Temperaturas irregulares entre 37 e 38°,. Fezes

muito volumosas, pesando diàriarnenre 300 a 400 grs. e por vezes mais, es

branquiçadas, pastosas, gordurosas e muito feridas ..

Reacção à tuberculma (PIRQUET). - Positiva.

Reacção de WASERMANN. - Negativa.
Análise de urinas. - Normal.
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Exame radiológico do tórax. - Revelou adenopatia hilar direita, focos

broncopneurnónicos, disseminados na basee em volta do hilo.

Chapas ulteriores mostraram o desaparecimento destasIesôesv-= (a) ALEU
SALDANHA.

Inicialmente é-lhe instituído um tr atarriento- coni 'canfidril, transpulmina,
cat aplasrnas e xarope de acetato de amónio.

No pr ineípio de'Março o aspecto é melhor, deixa de ter febre, os fervo
res' tornam-se rna'is escassos, 'para desaparecerem pouco' depois, a: prostração
é menos acerîtuatla. Os restantes sintomas mantêm-se. Cessa nessa altura o

tratamento que estava fazendo, passa a tomar gluconaro de cálcio em injec
ções e ergosterina irradiada per os. A dieta, que estava sendo feita de leite,
farinhas e purés, passa a ser enriquecida com quatro bananas diárias, que a

doente corrfe voraz mente.

São-lhe feitosj-sucessivamerrte, novosexames radiológicos e laboratoriais :

«Estudo radiológico do estômago e progressâo .intesrinal, mostra, após a in

gestão, o desenho duma imàgem gastricade 'dimensões normais com a forma
característica dos estômagos infantis. Os contornos são regulares. A tonici

dade está conservada e a per ist alse é normal, c'om boa perrneabilidade do pi
Ioro. Em Uma radiografia feita duas horas depois (fig. 3), verifica-se que a pro
'gressão do intestino delgado se fêz duma .maneira acelerada, encontrando-se

o bário nas últ'imas ansas do ileon e já parte no cego ascendente, No fim de

cinco horas (fig. 4), o sal de .contraste enche o .cólon ascendente, parte do

cego e todo o transverse. Conclusão: estômago normal. Progressão acelerada

no intestino delgado»: _:__ (a) ALEU SALDANHA.
Exame radiológico' dos ossos dos membros (fig. 5),.- Ossos da perna e da

coxa de diafise estreita; em conrraste com a largura relativamente grande das

epífises, Corticais muito delgadas', reduzidas a um traço de condensação li.

near. O restante.recido ósseo apresenta uma ostéoporose difusa. Linhas epifi
sárias delgadas, bem definidas; sem deformações epifisárias em taça. Nas ex,

trernidades distais 'dos ' fémures e tibias são visíveis duas linhas transversai ,

de calcificaç ão- e p,aragem, do crescimento, Êste aspecto deve ser produ zido

por uma doença de, HEUBNER-IIERTER.;- (a) ALEU SALDANHA.

Análise de Iezès. - N0 exame microscópico: observaram-se muitíssimos

gãos de amido e bactérias iodófilas, muitas gorduras neutras, .sabões e ácidos

gordos.
Exame hemo-lèucocitârio :

Eritrócitos por mmè, : ...•......

Hemoglobina .

Valor globular - -

.

Leucócitos' '

'

' .•... ' .

segmentados ' .

Neutrófilos -bastonetes . : : .

jovens ' .

mielócitos .

Eosinófilos '

.. ' .

Basófilos . . . . .. .. .. .., .

'4.280.000
88070

1,03
6.850

37,6
-7,2
0,8
o

0,8
o



Linfócitos ....• ' . , . " .. " ,." ... "

Monócitos .. ' .. , .... , ... ' ..

JOV.I/4,7

Exames químicos do sangue (I) :

Proteínas totais do sõro .. , . , ....•. '

Sere-albuminas . , .•.....
'

.. , ...•.....

Sero-globulina ...•. , .. " ' , .• ',
Azo to total não proteico, . , , ... ,

Colesterol, ... , •...... ' ', . . .. ,'.

Cál cic . . •......•...... , .. ; .. ,.!, ••••

Fósforo inorgânico .. ' .... ', .. . .

Cloretos '.' .

'7,7 grs. %
4,9 " u

2,8 » »

14,4mgrs. %
94 " »

8,7 » »

5 » »

5,5 grs.

Tôdas estas determinações foram feitas no sôro sanguíneo.
Pretendeu-se também o doseamento da ureia e cálculo da reserva alca

lina. PO,r dificuldades na extracção do sangue desistiu-se dêsses exames. ,

Curva da glicemia experimental após a administração de 35 grs. de gli
cose (método HEGE�OM-JENOSEN). Está representada pela linha cheia do grá
fico seguinte, em que a linha tracejada corresponde ao norma).
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Doseamento da diástase na urina 3�8: 128

(I) Ao nosso colega e amigo Dr.. CARLOS :TRINCÃO agradecemos o seu

valioso auxílio.
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O aspecto da doente, nos seus traços fundarnentais, mantém-se inalterado

por longas semanas. Sempre o mesmo ventre volumoso, as mesmas fezes gi
gante, que um dia chegaram a atingir 600 grs., agora apenas com uma ou duas

dejecções diárias. Contudo, a nutrição vai melhorando a pouco e pouco com

êste novo regimen aliment ar e medicamentoso. Em princípios de Maio atingiu
o pêso de 8\300 que se mantém com pequenas alterações durante bastantes

dias. Em fins de Maio aparece novamente febril, muito pálida, com tosse e

com fervores na região infra-clavicular esquerda. É-lhe prescrito xarope de

acetato de amónio e beladona e envolvimentos com alcool. Faz nova radiogra
fia do tórax e um exame hemo-Ieucocitário.

O quadro hemo-leucocitário mostra:

Eritrócitos por mmc ·

Hemoglobina ................•......

Valor globular .

Leucócitos .

segmentados " .. '"

Neutrófilos
bastonetes. . .

jovens...... 0,8
mielócitos . .. . . .. . . . . .. . o

Eosinófilos ......•..............:.. .. 1,6
Basófilos , o

Linfócitos. . . .. ..............•..... 48
Monócitos ...............• .. ...•. g,6
Anormais. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,8
(Células de TURK, alguns neutrófilos degenerados)
ION. 1/3,5

4.180.000
76%
O,gl

l1.g00
31,2

8

•

Êste estado mantem-se por longas semanas, acompanhando acentuada

queda de pêso, que em poucos dias passa a i,500. Pela primeira vez não tem

apetite Alimenta-se muito mal. A-pesar disso, as fezes continuam a ser muito

volumosas. Sempre à volta de 300 a 400 grs. diárias. Prescreve-se-lhe leite

albuminoso Il30 grs., cinco vezes por dia em vez da dieta de farinha e purés
que estava tomando, mantêm-se as bananas. Em princípios de Julho o aspecto
é péssimo, grande prostração, acentuada palidez, olhos encovados, desidra

tação manifests, Fazem-se-lhe injecções de 100 cc. diárias de sôro glucosado
isotónico e desiste-se do leite albuminoso, que a doente em boa verdade sem

pre tomava mal. Volta-se à dieta primitiva. Nesta altura o seu pêso é de

7\ 100. A pouco e pouco vai melhorando, os sinais físicos pulmonares desapa
recem, a nutrição melhora também, lenta, mas progressivamente. Em meados
de Setembro o seu aspecto é bastante melhor, o pêso é de 8\ o ventre está

ligeiramente menos volumoso, as fezes mantêm as mesmas características de

sempre. Está mais viva, um pouco mais desenvolvida, a estatura mantem-se

contudo muito reduzida Em Outubro o seu aspecto continua a melhorar, em

meados dêsse mês já pesa 8",500, estando contudo um tanto pálida; passa a

fazer injecções de extracto hepático. Em meados de Novembro o estado ge
ral é bastante bom, pesa g\300, o seu ventre está muito reduzido, em compara-



ç:áo:àidiinensóès que tinha inicialrn ente.r O seu pením ët roè apenas-de õm,55.
Já se não nota o gorgolejo que a princípio se referiu. _-

As' fezes, essas mantêm-se inalteráveis, A estatura' também 'pouco apmeq::
tou: em sete meses apenas 1. crn., Tem presenremente 73,5 cm. (aos 3_a(1os
e um mês).

Uma análise do fósforo inorgânico confirma, o resulr ado antèrior.

Assim, temos uma criança de cêrca de 3 anos de idade, com

'acentuada hipotrofia, pesando como se tivesse 7 meses e com a

altura de I ano, de grande ventre, que contrastá acéntuadamentë
com as nádegas e com os membros e tórax; a face conservan
do-se cheia; hipotomia acentuada, que a torna anormalmente imó

vel, quer deitada, quer sentada, não mudando '�quásl:de posição,
só o fazendo apoiandosena grade da cama. Nã0 anda.

Tem fezes .muito abundantes" atingindo diariamente, em vez

de 60 a 100 grs" quantidade normal, 300 a 400 grs. e mais; fe
zes pastosas, 'fétidas; em que se observaram muitos grãos de

amido, bactérias. iodófilas, muitas gorduras neutras, sabões e áci-
dos gordos. '�

. "",

.,.'
, --

No estudo quirnico do, sangue vernos a baixâ' curva da glice
mia, as proteínas elevadas, principalmente a albumina, de forma

_ albumina: ','
.

a estabelecer a relaçao IbI
= 1,7 mars alta do .que o normal.

,

'g o u ma ',,'
Náo encontrámos no nosso ca�o senão anemia 'Iigeirlssima do

tipo hipocroémico numa, segunda análise. Alteraçõesradiológicas
dos ossos do tipo ostecpcrótico e com linhas calcificadas de p�"
ragem do crescimento, sem lesões raquíticas.

Exame,' radiológico dojubo digestivo mostra acelerada pro
.gressão do' -intestino delgado. Na urina, encontrou-se à diastase
.segundç WOHLGEMUTH;, anormalmente, el evada ; quaI}dp se, fê?;
.idênticc exame .ern .crianças. normais, a. título: de. comparação;
encontrou-se o índice diastésico de 16� ernquanto na nossa doente
era de 128. ,;J , ':

"

Nesta observação 'resumidá julgamos encontr�r t040s �s 'eÙ�
.mentos necessários para p ôr,« diagnóstico de ,doença celiacar;
.nenhuma outra afecção teria êste cónjunto de sintomas. .. ,,"

Tem sido estadoença, como vimos, estudada detalhadamente
por muitos, em todos os seus aspectos; contudo, não sendo pos:sí

: vel trazer novos 'esclarecimentos, há alguns pormenores q�e mei
rec�m ,a nossa atenção. , __
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Amostras ó disposição dos Ex.mo• Cllnlco.

UROCRASINA
E

U R O C R A S I N A "C" I(com có quico)

2 produtos destinados a combater a uricémia nas suas diferentes
formas e manifestações -

REUMATISMO,
GÓTA,
LITrASE, etc.

A U R O C R A SIN A é pois o novo tratamento das multiplas formas ruemati

cas e de tôdas as rncnifestoções úricas e colesterinicas.

A U R O C R A SIN A "C", para os casos mais agudos ou mais rebeldes,
sobretudo para aquelês que revistam um aspecto que leve

a aproxima-los da gôta clássica, visto conhecer-se a

, acção electiva do cólquico sôbre esta entidade mórbida.

Contra -indicações

U R O C R A SIN A - nenhumas

U R O C R A SIN A "C" - estados gástricos ou intestinais; netrites.

�IMPRESSO=

VICENTE RIBEIRO & CARVALHO DA FONSECA, L.DA
J

Rua da Prata, 237, 1.0

LISBOA

OJ

6000 ex- Setembro 1938-T1p. Plnbeiro & D1as- R. St.o Ant. da Sé, 10-1321-38
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. o fósforo,' que para FANCONI se encontra sempre baíxo, no

nosso caso foi normal; uma ulterior análise confirmou a primeira;
as "proteínas, também dadas pôr alguns autores, que referimos,
como baixas, vemos que estão elevadas no nosso doente.

A diástase .na urina foi extraordinàriame;1te elevada, o que"
prova alteraçãodó funcionamento pancreático (KALK):

A evolução do nosso caso, com alternativas de agravamento
e de melhoria, mostra-nos a extrema lentidão, dó crescimento;
depois de oito meses -apenas tinha crescido I cm.

O pêso, cuja ascensão foi vagarosa, por vezes com quedas
bruscas, tem tido ùltimamente um certo impulso.

Não encontrámos a anemia referida por vários observadores,
concordando, portanto, com a opinião de PARSONS.

No tratamento verificámos a impossibilidade de manter a

criança só com bananas e leite albuminoso; era grande a re

pugnância, com perda de apetite e conseqüente perda de pêso ; as
fezes reduziram-se, mas a criança atravessou nessa altura to pior
período da sua doença. Pareceu-nos que uma dieta não muito

apertada, associada com bananas, é a que melhor lhe convérn ; as

fezes alimentam, mas o pêso têm ainda progredido. Também be-
neficiou dos extractos hepáticos.. .

Quanto à ejiopatogenia, a nossa experiência de um só. caso

não nos permite pôr opinião, mas na leitura cuidadosa dos traba
lhos que consultámos, impr-essionou-nos, de-Iacto, a relação en

tre a sprue e a doença celiaca ; contudo nãonos parece tratar-se

da mesma doença, não dizemos já p�las diferenças um tanto
subtis que vimos apontadas, mas porque de-facto uma, é doença
'que atinge exclusivamente os adultos, em quanta a outra é uma

doença nitidamente da infância e possivelmente de carácter cons

titucional, embora os trabalhos de BAUER tenham mostrado a in-

tegridade dos fermentos intestinaisv
.

As autópsias feitas mostram sempre lesões pancreáticas, o que
concorda com o índice aumentado da diástase observado na nossa

,
.

doente.

� Não poderemos supor antes' que origens diversas na sprue
e na doença celíaca dessem sintomas aproximados, raras vezes

completamente idênticos?
As perturbações dispépticas arrastadas não seriam a causa da

doença celíaca, salvo em crianças constitucionalmente predíspos-
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tas, pois 'sendo aquelas tão freqüentes na nossa terra, a doença
celíaca fica uma excepção.

Não parece que se possa considerar uma avitaminose simples,
pois tem um complexo de sintomas que dependeriam antes de
uma policarência, e, salvo a hipótese de uma vitamina a encon

trar, falta-lhe ao prova terapêutica tão característica das avitami
noses puras. Os sintomas da carência que se manifestarn deperi
deriam antes da falta de absorpção ou de utilização dos produtos
que conduzem as vitaminas e, assim, tratar-se-ia de avitaminoses

secundárias, como vimos nos exemplos de HAAS, em que o béri

-béri foi consecutive à doença celíaca, ou naqueles casos em que
o raquitismo ou o escorbuto foram uma complicação.
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Re'vista dos Jornais' de ,Mèdicfna'
"' .... t.·

Aneurismas cerebrais. (Ueber Hirnaneurysmen), por T. RIECHERT.�Zen.

tralblatt jiir Neurochirurgie. Ano IV. N.O 3. Abril.de 1939,

O A. relata dois casos de aneurismas inrracrariianos, ambosdiagnosti
cados com precisão por, meio da arteríografia cerebral. Um desenvolveu-se-em

seguida a um ac'idente : era um aneurisma da porção int racraniana da caro
tida interna sem ruptura para o seio cavernoso. O segundo 'urn aneurisrna

provàvelrnente congénito de um, dos vasos do .grupo .stlvico»..

-, Em ambos os casos foram "observadas curiosas álucinaçõesvisuais qúe,
no segundo, eram acompanhadas de alterações psíquicas de tipo' diencefalico.

O primeiro doente (aneurisma da carótida interna) curou-se-após laquea
ção da carótida interna.

O segundo doente não teve melhoras após idêntica intervenção, veio 3'

falecer pouco depois, em conseqüência de uma pneumonia, apresentando sin
tomas de hipertensão intracraniana. Na autópsia verificou-se acentuada tu

mefacção cerebral (Hirnschwellung).
ALMEIDA LIMA.

SObre o diagnóstico dos hematomas subdurais, uni- e bilaterais. (Zur
Diagnose des ein- und doppelseitigen subduralen Hãmatoms), por E. METZ.
- Zentralblatt fur Neurochirurgie, Ano I V. N.O 3. Abril de 1939

O A. relata dois casos muito demonstratives, nos quais a arteriografia
permitiu não só provar a existência de um hematoma subdural, mas também

constatar que se tratava de um hematoma duplo.
Nestes casos não se observa desvio lateral da artéria cerebral anterior

(nos filmes ântero-poster iores), o que o A, considera sinal seguro, juntamente
com os aspectos já conhecidos de hematoma subdural, de um hematoma bila

teral.

ALMEIDA LIMA.

Diagnóstico arteriográfico dos tumores do lobo frontal e da porção an

terior dos núcleos cinzentos centrais. (Die arteriographische Dia

gnostik der Stirnhirn und oralen Stammgangliengeschwiilste), por ERICH
FISCHER. - Zentralblatt fiir Neurochirurgie. Ano 1 V. N.O 3. Abril de 1939'

O A. começa por descrever os principais aspectos da arteriografia normal,
tanto na imagem lateral, como na ântero-posterior,
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Aponta depois os aspectos dos arteriogram as que considera caracrértsti
cos dos tumores «puramente frontais».

Estes tumores são classificados, segundo a sua topografia, em fronto-pola
res, trento-laterais, fronte-dorsais e fronto-medianos. Segundo o A., cada uma

destas variedades produz deformações típicas do sifão carorídio , da cerebral
média ou do «grupo silvico»,

Graças a estes «síndromas de deslocamento», torna-se possível determi

nar, com exactidão, a posição, o tocat de- origem e a extensão da neoplasia,
elementos que em conjunto permitem certas conclusões sõbre a sua natureza

histológica. Os. tumores frontais polares, laterais e dorsais são, em regra, as

trocitomas quísticas, ao passo que os Ironto-medianos são, em geral, glioblas-
tomas muito irrigados,

'

O grupo fronte-polar é o que oferece melhores resultados e irúrgicos, pois
a amputação do lobo frontal permite a extirpação radical de tôda a neopla
sia. Nos grupos fronro-Iateral e fronto-t ernpo ral quasi nunca é possível uma

intervenção radical. Os astrocitornas fronro-dorsais atingem, em geral, a por
ção anterior dos núcleos cinzentos centrais.

Nestes casos' os resultados terapêuticos são desfavoráveis, não tendo em

geral os doentes uma sobrevivência superior a um ano, após a intervenção'.
,

Esta cla ssificaç ão arteriográfica corresponde, pois, a aspectos clínicos 'e
anatómicos bastante característicos.

Os glioblástomas fronta-medianos provocam freqüenternente, em conse

qüência do seu modo de crescimento especial, um levantamento do perito de
aivisão da carótida interna em «fo�ma de cogumelo». É um sinalde mau pro:'
');inóstico.

.' .

O A. descreve em seguida o «grupo mais extenso dos tumores frontais»,
isto é, as neoplasias que se estendem além dos limites do, lobo frontal. Indica
ós sinais" arteriográhcos característicos dos gliomas difusos do diencéfalo.
-Estes tumores provocam no arreriogr ama um «deslocamento paradoxal» das

porções Mi e M2 da artéria sllvica' (designação propria do Á. indicada na pri-
meira parte do artigo em que descreve o arteriogram a normal).

-

ALMEIDA LIMA.

SObre as hemorragtas post-operatórias em doentes submetidos à ar

tertograûa cerebral com thorotraste. (Zur Frage der postoperativen
Blutungen nacb der Arteriographie der Gehirngefãtse mit Thorotrast),
por W. LOHR,-Zentralblattfür Neurochirurgie. Ano. IV. N° 3. Abril de

1939,

O A. resume as suas observações, e as de outros autores, que dizem res

peito' à predisposição hemorrágica após a arteriografia realizada com thoro
traste. Graças às investigações minuciosas realizadas pelo A. e aos resultados

'de numerosas experiências feitas em vários centros neuro-cirúrgicos" êste pro-
blema, afirma Lohr, deixou de existir;

-

.As hernorragias post-operatórias não são motivadas pela injecção arte-
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rial de thoro traste, são consequencia de certas condições clínicas especiais,
tais como: respiração forçada e anormal dos traumatizados cranianos, defi

ciências técnicas nas intervenções e, em alguns casos raros, uma predisposi
ç

ão hemorrágica especial do doente. O A. relata um caso de melanoma, me

tastático, em que foi observada uma trombopenia acentuada, que desapareceu
em seguida à esplenectomia,

ALMEIDA Lllú.

Anatomia comparada e fisiopatologia dos centros hipotalâmicos autó

nomos (Comparative anatomy and physio-pathology of the autonomic

hypothalamic centres), por A. A. BOON. - Acta Psychiatrica et Neurolo

gica. Suplemento XVllI. 1938.

O conjunto das inter-relações funcionais do sistema nervoso vegetative,
as variações rítmicas das suas !unções OTtO- e para-simpáticas, sugerem � idea

que deva existir uma região capaz de influenciar e coordenar essas diferentes

actividades, região que parece estar situada no hipotálamo. Esta concepção,
relativarnent e recente, deu já origem a numerosos trabalhos, que o A. recorda

à medida que vai expondo os resultados das suas invesrigações pessoais no

dominio da anátomo-fisiologia dos centros hipotalârnico s autónomos. Essas

invest igações foram realizadas em diferentes espécies animais: peixes teleós

teos, anfíbios, reptis, aves e mamíferos, Neste último grupo, e especialmente
no homem, a complexidade dessas formações é máxima. O A. tenta esquema
tizar as descrições e divide o hipotálamo em duas zonas: orto- e para-simpá
tica," mas ao mesmo tempo sublinha a dificuldade que há numa tal separação
em relação ao duplo ponto de vista anatómico e funcional.

O A. mostra também que pode ser extremamente difícil, em numerosos

casos, estabelecer distinção entre as funções hipofisárias e hipot alâmicas,
tão estreitas sãoas relações entre as duas formações.

Podem ser encontradas dererrninadas lesões hipotalârnicas, especialmente
os tumores lentamente progressivos, que não provocam perturbações vegeta
tivas apreciáveis, o que permite considerar o "hipotálamo como um centro

regulador importante, mas não indispensável. Também certos centros vegeta
tivos autónomos mais inferiores (bulbares e medulares) que nos vertebrados

superiores estão em conexão com o hipotálamo por vias hiporalârnicas des

cendentes, parecem poder assumir as suas funções independenternente,
Estas mesmas vias hiporalârnicas encontram-se muito pouco desenvolvi

das nos vertebrados inferiores, especialmente nos peixes. Por outro. lado, não

pode haver dúvida da poderosa influência exercida pelo hipotálamo sôbre vá

rias funções vegetativas (termo-reguladora, erc.), e também certas influências
corticais e estriadas actuam sôbre os centros autónomos mais inferiores por
intermédio de vias que têm sinapses situadas ao nlvel do hipotála�o; estes

factos explicam a importância que tomou nos mamíferos essa formação.
,

O hipotálamo apresenta-se, em última análise, como um irnportante cen-

tro regulador de mecanismos vegetativos e hormonais.

ALMEIDA LIMA.
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Acêrca da formação da ascite. (Ueber Ascitesbildung), por F. LINNEWEH.-:
Klinische Wochenschrift. N.· 45. 1938.

É opinião geralmente aceite que a ascite da cirrose hepática se deve a

estase no território da veia-porta, condicionada pelos processos de atrofia e

de cicatrização do tecido hepático, com obliteração dos capilares. Experiên
cias recentes (Eppinger, Nonnenbruch) demonstraram no entanto que não
basta um aumento, mesmo considerável, da pressão naquele território para
se produzir ascite, pois que a maior drenagem pela via linfática e.a forma

ção de colaterais são suficientes para estabelecerem a compensação.
Quando a est ase na zona capilar chega, porém, a certo ponte, dão-se

alterações dos endotélios capilares, em conseqüência do que passa para a ca

vidade abdominal um filtrado albuminoso que contem também vestígios de

bilirubina, colester ina e gordura Produz-se assim uma hipoalbuminemia que,
diminuindo a pressão oncótica, acelera a formação da ascite.

No seu trabalho o A. relata um caso de ascite crónica numa criança de
5 anos de idade, caso que considera instrutivo sob diferentes aspectes: ascite
desenvolvida sem estase da veia-porta e também sem caput medusae e sem

hemorróidas ou var izes esofagic as ; por laparotornia fez-se biopsia do flgado
e o quadro histológico obtido apenas mostrou ligeiras alterações cirróticas do

parênquima. Os doseamentos da albumina do sõro, feitos periodicarnente,
deram valores progr essiv arnente baixos, acompanhando a constante formação
de ascite.

A hipoalbuminemia e correspondente diminuição da pressão oncótica do
sôro sanguíneo justificaram, no fim de várias' tentativas terapêuticas inefica

zes, o procurar aumentar a pressão oncótica, isto é, o nível da albuminemia,
pelo uso da albumina do sôro de vaca ou da glicocola.

Conseguiu-se, desta forma, evitar o aparecimento de mais ascite, que já
existia há anos, provando-se a preponderância, na patogenia dêste caso de

ascite, dos factores: hipoalburninernia com a conseqüente baixa da pressão
oncótica e alteração dos endotélios capilares com aumento da permeabilidade.

OLIVEIRA MACHADO.

Acêrca do cálculo da data do nascimento. (Ueber die Berechnung des Ge

bùrtstermins}, por A. WIESSMANN. - Klinische Wochenschrifi. N.· 46. 1938.

Os trabalhos de Wahl, Anselmino e Speitkarnp permitiram-lhes concluir

que o esquema de Naegele, aplicado até hoje para avaliação do têrmo da gra

videz, já se não justifica e que a duração desta depende do ciclo menstrual.

Para Naegele, a gravidez dura 280 dias a partir do primeiro dia da última

menstruação, isto é, primeiro dia da última menstruação menos 3 meses mais

7 dias.

Wahl calculou recentemente, em 9.000 partos, o têrmo médio de 284,6
dias. Para Anselmino e Speitkamp a média aritmética da duração da.gravi
dez é de 283 e, por isso, propuseram a alteração do esquema de Naegele de

forma a adicionar IO dias em vez de 7. Além disto, todos os três autores veri-
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ficaram que 'no cálculo da data do nasêimento deve ter-se em consider ação a

duração do ciclo menstrual, pois quási sempre (75 a 89 % dos casos), o parto
se deu para além do prazo calculado nas mulheres cujo ciclo durava mais de

2t) dias e antes dessa data naquelas 'cujo ciclo era inferior aos 28 dias. '

Estes trabalhos levaram o A. a examinar a questão utilizando materia.!

próprio e, assim, resume as suas observações em 5.000 partos em que, corno
os autores citados, toma para base no cálculo da data do n ascimento o pri
meiro dia da última menstruação normal.

Em todos os casos se refere à duração do ciclo menstrual e as suas con

clusões, depois de raciocinar sôbre observações próprias e as de outros auto

res (os já citados, Ogino e Knaus, Schumacher, Grosser), são as seguintes:
La - Não há motivo para alterar o esquema de Naegele nas mulheres

com ciclo menstrual de 28 dias (em 4.000 partos nestas condições a média de

duração da gravidez era de 279,37 dias).
2." - A duração da gravidez é a mesma nas mulheres com c iclos mens

truais diferentes daquele, mas, ao calcular para estas a data do parto de têrmo

segundo o esquema de Naegele, deve ter-se em consideração o facto 'daquele
se poder dar, em alta percentagem, antes do dia calculado em casos de ciclos

inferiores a 28 dias e depois no caso de ciclos mais longos.

OLIVEIRA MACHA'DO.

SObre a patogenia da anemia hipocrómica essenciaL (Zur Pathogenese
der Essentiellen Hypochromen Anãmie), por W. THIELE.- Klinische

Wochenschrift. N.oS 52-53. '938.

Em 19,'3 Knude Faber designou por «Simple achylic anemia. a anemia

hipocrómica que observou em muitos casos de aquilia gástrica, sobretudo em

mulheres de 20 a 40 anos de idade.

Alguns autores atribuíram esta anemia a um transtôrno da secreção ácida

.do estômago ("Cloranemia aqutlic a», de Kaz-Nelson; "Simples anemia aclorí

drica», de Witts, erc.), mas outros negaram a exclusividade desta causa por
diversas razões.

Schulten propôs, por isso, o nome de "Anemia hipocrómica essencial».

-Tern continuado a discussão acêrc a da patogenia dêste sindroma, sempre à

volta 'do estômago, e o A. traz a sua contribuïção 'ao estudo do problema,
começando por relatar dois casos clínicos em que foca a importância de um

outro facror: o esvaziamento acelerado do estômago e da parte superior do

-intestino delgado. A importância dêst e factor já antes fôra posta em destaque
,para explicação do problema das anemias post-operatór ias.

É sabido que na aquilia há um aumento da peristalse por falta do refiexó
pilara-ácido clorídrico, mas a aceleração da passagem dos alimentos é ainda

maior nos casos de anemia hipocrómica essencial, mesmo quando é normal a

acidez do estômago.
Êste é um sintoma particular de tal anémia e.cornpr eende-se quanto

possa ser responsável de uma derninuïção da reabsorpção alimentar e, inclu

sivé, do ferro dos alimentos, visto a reabsorpç ão dêst e. se.Iazer principalmerue
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ao nível do duodeno (Lintzel). A falta de reabsorpção dêste elemento explica
ria por sua vez ---:- aliada ao factor, também freqüente, de alteração da secre

ção ácida do estômago - o aparecimento familiar desta anemia; as hernorra

gias menstruais e as gravidezes, com a conseqüente perda. de ferro, já em

menor quantidade reabsorvido pela aceleração da passagem dos alimentos,
justificaria a maior freqüência destas anemias no sexo feminino.

Assim, a patogenia da' anemia hipocró:nica essencial deve assentar na

colaboração de vários factores, no centro dos quais está, sem dúvidaj-a ace

leração do trânsito alirnent ar no estômago e intestino.

OLIVEIRA MACHADO.

r

Lobo anterior da hipófise e função metabólica. (Hvpophysenvorderlappen
und Stoffwechselfunküon), por MAX REISS, - Klinische Wochenschrift.
N.· 2. 1939,

�.

No decorrer dos últimos dez arros provou-se, de forma irrefutável, a pro
.dução de várias hormonas pelo lobo anterior da hipófise .. Tais.são a hormona
:90. crescimento, o complexo gonadotropo, a substância activa tireotropa, a

.ç0r-ti�0(r::opa e o Prolactin. Outros efeitos do mesmo lobo anterior sõbre' o me

tabolismo têm sido descritos e ,o A. re lat a nest e trabalho o rësultadodas suas

pesquisas nesre campo,
, >',' Estas, contràriarnente às de outros investigadores - sobretudo de Ansel

rnino..
- que concluem por admitir a existência de uma série de hormonas es

peciais de acção directa sõbre o met abo lisrno, não chegam a resultados con-

c ludent es '

.
.

O A. critica o método usado por Anselmino, puramente farmacológico, e

-diz. não-ter conseguido confirrnar - por meio das suas pesquisas em animais

hipofisecrcmizados - a existência de qualquer das hormonas do metabolismo

(des, hidratos de carbono, das gorduras, diabetogenia, etc), admitidas por

aquêle. auror..

Acha que são necessárias ainda pesquisas muito minuciosas e que.se
deve atender r igorosarnente à especificidade das reacções de test emprega

das, a-fim-de �e esclarecer definir ivamenre êst e problema.

OLIVEIRA MACHADO.

o tratamento� da aritmia. (Die-Bé1íanâlung der unregelmãssigen Hersta
. tigkeit), por E .•EDENS:.- I4.Nauheimer Fortbildung. 1918 .

.

'

Analis« o A.; ·u,m� por uma, tadas as for���s' conhecidas de a'��tmiâ car

díaca e, ao m,es:n0, teplpo. que indic a o tratam�nto adequado, não deixa de

mencionar a incerteza que ainda hoje reina a respeito da acção efectiva fár

mace-dinâmica das drogas mencionadas, sabido, por exemplo, comei a deda

leir a, empregada quasi sisternàricamente na fibrilação auricular, tem sõbreó

coração duas acções : uma imediata, sôbre o próprio músculo, aumentando a

fase refractár ia e.jmpedindo a, condução da excitação, agindo, pois, em con

tr ário ctª- ,aritmia" e outra. rnediata, por interrnèdio do pneumogástrico, que

;:_
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actua em sentido antagónico, quere dizer, diminuindo, a fase refractária e

aumentando ã treqüência. Em muitos casos o que deve dominar são os tactos

'Clássicos, pois os elementos fornecidos pela experiência dos animais não po
dem ser aplicados ao homem, sem crítica.

Para o A. o desaparecimento da fibrilação após a. dedaleira ou a estrofan
tina repousa, muitas vezes, na circunstância daquela ser provocada por uma

insuficiência circulatória coronária, que qualquer dêstes medicamentos me

Ihora ; de, facto, a fibrilação encontra-se predorninanternente nos vícios valvu
lares com dilatação das aurículas e na hipertensão descompensada e, ainda,
nos velhos com esclerose das coronárias. Em qualquer dêsres estados deve
reconhecer-se como causa mais irnporranre da fibrilação as más condições
das paredes das aurículas, condições que, anuladas pelos fármacos referidos,
produzem, por sua vez, a anulação dos efeitos. É pela mesma razão que o A.
é partidário do emprêgo da estrofaniina na angina dó peito e na trombose das

.'

coronárias.
J. ROCHETA.

Atelectasia e bronquiectasias, complicação da tuberculose primária.
pulmonar, em crianças. (Massive Atelektase und Bronchiaktasie ais

Komplikation primãrer Lungentuberkulose bei Kindern), por J. ZEYLAND.

-Zeitschriftfür Tuberkulose. Band. 81. Heft 4.193.8.

Apresenta o A. uma série de casos de atelectasia pulmonar consecutivos
à primo-infecção tuberculosa infantil; chama a atenção para a importância
do diagnóstico diferencial entre a atelectasia e .a epiruberculose, mais Ire

qüenre esta, mas admite que a primeira pode muitas vezes simular a segunda
.e como tal tell). sido considerada algumas vezes, principalmente nos países de

língua alemã, que pouca atenção têm dado à arelect asia pulmonar. O meca

nismo de produção dêste estado reside, part icularrnente, no estreitamento

brônquico provocado pela compressão dum gânglio hipertrofiado; quando êste
é completo e duradoiro, a atelect asia deixa de ser um fenómeno reversível,
para se tornar irreversível, por transformação fibrosa da zona atelectasiada,
e consecutivo aparecimento de dilatações brônquicas � as. bronquiectasias,
porém, nem sempre dão sinais clínicos, como aconteceu nalguns dos casos

apresentados, mas o seu diagnóstico foi ferte pela broncografia.

J. ROCHETA.

A relação entre a evolução clínica e O título de anti-corpos, na tuber

culose pulmonar. (Ueber die Besiehungen swischen Klinischen Verlauf
und Antikõrpertiter bei der Lungentuberkulose), por F. BÕHM e VL, SULA.
- Beitrãge fur Klinik der Tuberkulose. 92 Band. 5 Heft. 1938.

Se há desejo que os clínicos gostariam de ver realizado, êsse seria a aná

lise laboratorial que desse elementos bastante seguros para se poder seguir,
ao longo das suas modificações, o curso evolutivo da tuberculose pulmonar.
Quando Meinicke apresentou a sua reacção, houve quem lhe atribuísse, além
do seu valo! diagnóstico, também um valor prognóstico, e o próprio autor
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afirmou, de princípio, que a negatividade da reacção nos portadores de pneu
motórax er a a melhor indicação para que êste fôsse interrompido.

Para estudar até 'lue ponto eram exactas estas afirmações, resolveram os

AA. seguir e comparar a evolução clinic a dum grupo de doentes com os re

sultados obtidos com a reacção de Meinicke e também com a reacção. de fi

xação do complemento de Besredka, Boquet-Negre e Witebsky-Klingensteim
-Kuhn; as suas pesquisas estenderam-se a cento e quarenta e seis doentes,
·que foram observados durante um período mínimo de seis meses, com análises
realizadas de dois em dois meses. Em resumo pode dizer-se que, na maioria
dos casos, a dinâmica e o potencial da doença não têm relação com Q título
dos anti-cor-pos observados com o auxílio dos métodos de que hoje nos servi

mos, verificando-se até, quando se observa uma melhoria clinica, uma demi

nuïç ão do título; por outro lado, em sete casos que nitidamente pioraram, não

houve modificação do título.

J. ROCHETA.

A importância diagnóstica da derivação torácica. (Zur diagnostischen
Bedeutung der Brustwandableitung}, por J. FREUNOLICH. - Actq Medica
Scandinavica. Vol. XCVIII. Fase, l-II. 1938 ..

O diagnóstico electrocardiográfico do infarro miocárdico tornou-se menos

duvidoso com o auxílio da derivação torácica, aparecida nestes últimos anos,
pr inc'ipa lmente pelo que respeita o diagnóstico do infarto da parede anterior
do ventrículo esquerdo, pois aquela derivação fornece nestes casos não só um

aspecto característico, mas permite ainda, mesmo depois dé alguns anos, afir
mar aquêle 'diagnóstico, e já quando as derivações clássicas apresentam um

quadro normal (Freundlich). Todavia, uma revista através dos trabalhos pu_
blicados a êste respeito não apresenta unanimidade de vistas; é sabido que a

ausência do Q e um T positivo na derivação torácica é característico dum

infarto anterior, mas não é raro encontrar-se em casos clínicos de obstrução
coronária uma imagem electrocardiografic a que naquela derivação apresente
um Q pronunciado, como nas derivações dos indivíduos normais; ou então êste

acidente desaparece após o acesso para tornar a aparecer alguns dias depois,
permanecendo todavia sempre positivo o T.

O A. apresenta uma estatística de quinze casos clínicos de obstrução
'coronária e que mostram, na derivação torácica, um Q pronunciado e um T

positivo; as derivações clássicas, pelo contrário, apresentam o quadro ca

racterístico pu então permitem suspeitar o diagnóstico; em quatro daqueles
casos pôde controlar-se êste resulta do com os achados de autópsia, e, baseado
nestes, apresenta o A. uma explicação para o aparecimento do Q. Deve dizer-se
que a técnica de ligação. dos electrodes adoptada pelo A é a habitualmente

empregada pelos autores escandinávicos, isto é, o eléctrodo da derivação torá

cica é o elecrrodo que se emprega no braço esquerdo.
Em dois casos dos autopsiados, que tinham apresentado lim quadro eli

nico .tlpico e electrocardiográfico nas três derivações habituais, mas com a

presença: dum Q na derivação torácica, verificou-se qu.e não havia infarto do

miocárdio, mas sim um trombo recente no ramo descendente anterior, ql1e
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provoca'va,. de-facto, uma estenose muito acentuada, mas de modo nenhum a

obstrução completa dêsse vaso, e portanto sem a exist.ência de infarto no ter

.ritório correspondente. O terceiro caso é ainda mais interessante, pois per
mite seguir a evolução sofrida pelo electrocardiograrna ; assim, de principio
-e durante três semanas, com gra'ves acessos de angina pectoris, existiu sem

pre: um Q com T positivo; só quatro dias' antes da morte é "que aquêle aci
dente desapareceu. A autópsia mostrou, de-facto, um infarto recente, de

quatro a cinco dias, em completa concordância com o electrocardiograma,
Dêste modo pode explicar-se o aparecimento e desaparecimento do Q em' pe
ríodos variáveis, ern relação com uma- passageira, mas mais ou menos intensa

isquemia do miocárdio, e que, provocando uma perturbação funcional do

'mesmo, pode simular, então, o quadro electrocardiográfico do verdadeiro in
-farto

Fundado, pois, nestes elementos, termina o. A. por afirmar: quando um

dererrninado . c.aso apresen ta a sintomatologia clínica própria da obstrução
coronária e as derivações clássicas," é ê-ste o quadro característico de um in

.Iar to da parede anterior; do ventrículo esquerdo, rn as se a derivação torácica

'apresenta. urn- Q nítido e urni T. positivo, pode dizer-se q.ue não há infarto,
mas apenas uma obstrução incompleta do ramo descendenre anterior, É; pois,
muito importante o emprêgo da derivação torácica nos casos suspeitos; re

comenda-se; porém, a derivação de três partes da parede torácica anterior,
designadas pelo A•.

J. RaCHETA.

Bases experimentais da transfusão dos leucócitos - Memória n, o 18.

(Bases experimentales de la. transfusion des leucocytes- Memoire n:" 18),
por J. HANANSCK. - Acta Medica Scandinavica. Vol. XCVIII. Fase, l-II.

1'938 ..

Representa esta Memória a continuação dos trabalhos leitos pelo A.

a-propósito da acção des leucócitos vivos sôbre bactérias, e aqui particular
mente dessa acção. estudada em meios de cultura sólidos, de modo a poder
tirar algumas conclusões sôbre o efeito duma transfusão de leucócitos no or

ganismo humano. Assim, numa placa de agar-agar sanguinea, onde se tinham
semeado estreptococos hemolíticas, e a seguir algumas gotas dispersas dé
'sangue total, de plasma, de glóbulos vermelhos e leucócitos, ver ificou-se que
ao nível das gotas de eritrócitos as colónias microbianas tinham aparecido
no mesmo número, mas mais volumosas que as da vizinhança e que, pelo con

trário, nos pontos'dos leucócitos vivos nenhuma colónia se tinha desenvol
vida. O efeito.. 'provocado pelos leucócitos é semelhante ao do bacteriófago,
com a diferença que a acção daqueles não é especifica .para uma única espé.
cie ou mesmo para uma única estirpe de bactérias, como é Q bacteriófa�o,
mas antes os leucócitos do mesmo sangue mostram a sua influência sôbre di

'versas espécies de bactérias patogénicas .e não patogénicas ..

Os leucócitos têm sido conservados a 2° e estudados em diferentes in�tr
valas de rernpo ; a sua: acção nos meios sólidos conserva-se sensivelmente
constante durante' três; quatro ou. mais dias, para ir depois diminuindo pro-
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gressivarnenre. Quando aqueles morrem deixam naturalmente de fagocitar as

bactérias, mas impedem, embora dlim modo atenuado, o crescimento da quel as

sôbr e gelose; são, provavelmente, os produtos que os elementos celula res têm
-excrerado que exercem aquêle efeito. Os extractos dos leucócitos têm uma

acção análoga, embora fraca, e do mesmo modo o plasma no qual os leucóci
tos se mantiveram durante algum tempo. O A. estudou também a diferença de

actividade entre os leucócitos misturados a um pouco de plasma e os leucó
citos lavados na água fisiológica, tendo observado yue os primeiros têm uma

acção inibidora sõbre o crescimento das colónias micrcbianas ma is intensa

que os segundos. Para a utilização das t r ansfusôes dos leucócitos nos abcessos
resulta desta série de experi ênc ias que os leucócitos vivos são naturalmente
os mais eficazes, mas mesmo os leuc óc itos mortos, ou os seus eXtraCIOS ou os

seus produtos de secreção podem ter um certo valor terapêutico; estas cons

tatações estão de acõrdo com a opinião de diversos autores que admitem a

libertação no baço de substâncias anr i-bacter ianas dos detritos leucocitários.
Como se disse, verificou-se, pelas experiências, que o plasma não impede

a reprodução das bactérias, emquanto as hern ati as provocam um crescimento
maior das colónias; isto confirma os factos já antigos, que mostram os der

rames sanguíneos- como meio nutritivo excelente para os micróbios. Pode pois
concluir-se que a transfusão do sangue total não exerce uma acção idêntica
à duma transfusão de leucócitos; tal facto é verdadeiro para uma transfusão
isolada e mais ainda para as transfusô es muitas vezes repetidas.

Os leucócitos utilizados pelo A. foram, na maioria das vezes, leucócitos
de cavalo; mas empregou também leucócitos humanos tirados da polpa do
dedo por um método particular, mas sempre evidenternenre em pequena quan
tidade; mas mesmo assim sempre suficiente para matar as bactérias no meio

de cultura numa superfície circular de meio centímetro de diâmetro.
Tais resultados mostram, duma maneira nítida, o efeito provocado pelos

leucócitos sõbre as bacrérras e confirmam a esperança da eficácia terapêutica
das transfusões dos leucócitos ..

J. RaCHETA.

o tratamento da traqueobronquite tuberculosa. (Treatment of tuber

culous tracheobronchitis), par J. S. PACKARD e F. W. DAVISON. - The Ame

rican Review of Tuberculosis. Vol. XXXVIII. N.> ô. 1938.

Últimamente e em parte, talvez, por um aumento progressive do emprêgo
do broncoscópio, tem-se apontado um maior número de casos de traqu�o

bronquite t uberc ulosa ; hcje admite-se mesmo, como um Cacto d efinit ivarn ent e

estabelecido, que as lesões especificas dos ductos aéreos, principalrnente da

traqueia e grossos brônquios, é um achado rel at ivarnent e comum na tuber

culose pulmonar. Embora ainda se discuta o mecanismo da infecção, julga-se
como mais provável que aquela comece através das glândulas brõnquicas
mucosas; todavia os mais -recentes trabalhos, baseados sobretudo nos resul

tados de autópsias, concluem por acreditar que a infecção brõnquic a é uma

complicação da tuberculose pulmonar avançada, o que está em contradição
com alguns casos dos AA., que apresentam lesões extensas traqueobrônqui-
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cas com ligeiras lesões pulmonares e q],Je mostram por vezes tendência para
a cura.

É ·verdade que as lesões brônquicas podem curar espontâneamente, mas

muitos doentes suportam-nas bastante mal e pioram por vezes muito r apida
mente, a não ser que se submetam ao tratamento broncoscópico.

Os sintomas mais freqüenres e mais fàci lm enre audíveis são os stbilos, que
persisrern por vezes por largos periodos, dias, semanas e mesmo meses; em

bora variando de intensidade, e sem relação com a expulsão ou retenção da

expect o r aç ão ; são mais evidentes nas regiões para-esternais, mas algumas
vezes não são audíveis na respiração tr anqüila , sendo por isso necessário que
o doente faça um esfôrço ou uma expiração forçada. Muitas vezes associa-se

díspneia, e é um sintoma irnporrant e quando esta es ia em nítida contradição
com a pobreza da restante sintomatologia; alguns doentes referem a md a , a

acompanhar a dispne ia , uma sensação de obstrução. Um OUtrO sintoma impor
tante é a persistência da baciloscopia positiva depois dum bom colapso da

zona pulmonar afectada, pa rt icularrnent e quando acompanhado por períodos
de febre e retenção da expector aç ão ou então, pelo menos, dificuldade na sua

expulsão. Por sua vez uma atel ect a si a duradoira ou intermitente de um ou

mais lobos é uma indicação segura de obstrução brônquica e portanto de lesão

brônquica ; durante os períodos de ate lect asi a a s ibi lânc i a pode desaparecer,
devido à obstrução completa, para reaparecer quando de novo se restabelece
a luz brõnquica.

O tratamento consiste na aplicação ill loco, por intermédio do broncoscó

pio, de electrocoagulação, mas com uma corrente tão baixa guanto possível
para evitar a necrose ao nível das cost el a gens ; a duração da aplicação varia
de um a cinco segundos, e, de um modo geral, não se deve provocar uma coa

gulação .que exceda em profundidade 1 mm. A finalidade a atingir não é a

desr ruïção total de todo o tecido tuberculoso existente, mas sim estimular os

naturais eespont âneos processos de reparação. Quando o tratamento é bem

conduzido, a c icatr izaç áo que se forma não leva, em geral, a uma estenose

maior do gue aquela que resulr a ri a da própria tendência natural do processo;
na opinião dos AA. a d il a taç âo mecânica das est enoses fibrosas pouca eficá

cia produz, excepto pelo que se refere a uma maior facilidade na expulsão da

-expectoração, fenómeno que de resto é temporário. Quando a estenose atinge
um certo grau, constitue então um problema sério, e nestas condições tem

muitas vezes de ser encarada a hipótese duma lobectorni a.

Os AA. apresentam uma estatística de oito doentes com lesões traqueo
brônguicas que foram tratados por um período de vinte meses por electro

coagulação, com corrente de fraca intensidade; os tr a tameritos eram feitos em

intervalos de duas a quatro semanas. Não se verificou qualquer acidente pre
judicial como resultado do tratamento broncoscópico e em todos os casos as

lesões mostraram tendência para a cura; não se observaram complicações la

rmg e as nem disserninaçôes parenquimatosas. CinCO doentes, no fim do trata

mento, ficaram clinicamente bem; dois melhoraram e o último teve de inter

romper esta terapêutica em virtude do seu mau estado geral.

CENTRO C.tNCIA VIVA
UNIVER8.DAOE CO'MattA
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Faculdade de Medicina de Lisboa

Abriu-se concurso para p,w,vimento de um Iugar de assist ente da cadeira
de clínica médica (Prof. Pulido Valente), da Faculdade de Medicina de Lisboa;

� i I'
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" e . .'
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; 'i, Hospitáis
"

Civis'de Lisboa

Terminou no-dia 20 de Abril o p'razo para 'entrega de requerimentos e
mais documentos para os concursos 'de èstomarologista, dermato-sifiligrafista
e pediatra (médico)', e no dia 21 de Abril o prazo par aos concursos de medi

co-radiologista e 'médico-fisioterapeuta dos Hospitais Civis de Lisboa,
- As provas do corrcurso para cirurgião dos Hospitais iniciaram-se ne

dia r r de Abril.
- O Dr. José Maria Damas Mora, director do Banco e Serviços de Urgên

cia do Hospital de S. José, foi louvado em ordem de serviço pero enfermeiro
-mar dos Hospitais.

- Encerrou-se no dia 3, de Março o curso livre de cirurgia, dirigido gra-
ruitament e pelo Dr, Luiz Adão, cirurgião dos Hospitais. O curso constou de

5� lições,
'

Militar Principal

No Hospital Militar Principal realizou-se uma série de.conferênc ias de di
vulgação, intitulada «Instrução dos Serviços Mili;ares de Saúde". As confe
rências realizadas foram as seguintes: «Profilaxia das doenças transmissíveis

ao homem», pelo Dr. Marques Manaças; «O neurologista no exército", pelo
Dr. Diogo Furtado; «Organização do serviço de saúde na retaguarda», pelo
Dr. Artur Pacheco; "Selecção dos recrutados», pelo Dr. Mário de Barros. �

Cunha, e .0 rraumarologista», pelo Dr. Bastos Gonçalves.
--

� 'f,.:)

t-'

".
'",'.

,�--

\ �-'-
,'"

'�::-.
..-':; ,.,'



XVIII LISBOA .MÉDICA

Sociedade das Ciências Médicas

Na sessão do dia 14 de Março, da Sociedade das Ciências Médicas, os

Drs. Fernando de Almeida e Jorge da Silva Horta fizeram uma comunicação
sôbre «Endometriose», respectivamenre sob os pontos de vista clínico e aná

tomo-patológico. O Dr. Jorge Horta comunicou, também, um caso de adeno
miomado útero..

Discutiu esta comunicação o Prof. F. Wohlwill.
- Em 18 de Abril o Prof. Diogo Furtado fêz; uma €lomunka:çá'o sõbre.

.Adenoma basófilo da hipófise».
O Dr. Fernando da Silva Correia relatou os estudos efectuados sôbre a

disrribuïção do cancro em Portugal.

_I"

Ordem dos Médicos

Reüniu-se o Conselho Geral da Ordem, presidido pelo Prof. Eltsio.de.Moura,
Nesta reünião elegeram-se os.mernbros da Direcção, que ficou constituída

pelos: Prof. Elisio de Moura, présidente e procurador à Câmara Corporativa;
Dr. Eugénio Pereira de Castro Caldas, vice-presidente; Dr. Aleu Saldanha e

Cruz, secretário; Dr. Cancela de Abreu, tesoureiro; e Dr. Fernando Correia,
vagaL

O Conselho resolveu ençarregar .0 seu présidente de realizar junto do Go
vêrno as necessárias diligências no sentido de estabelecer quais os serviços
do Estado em gue é julgada mais urgente a colaboração de médicos, na cer

teza de, que a.classe está ao lado do Govêrno para tornar quanto possi_yel efi.7
caz a sua obra de assistência aos indigentes, embora não- possa deixar de se

defender dos que freqüenternente lesam os .seus legítimos interêsses. O Con-
�

selho ponderou a gravidade do desemprêgo na classe médica e a necessidade
instante de a combater.

( .
I.

"

Curso de: Malariologia
. ",

O Instituto de Malariologia em Aguas de Moura, inaugurado em Janeiro

do cor rente ano, vai abrir o seu primeiro curso, que funcionará de 15 de Maio

a '4 de Junho.
.

Para êsre primeiro curso só serão admitidos médicos em trabalho dos

serviços anti-sezonãticos da Direcção Geral de Saúde,
.

O curso serafimitado a seis alunos e dará o direito a um certificado de

frequência'oficialmente aut ent ic ado.

Para auxilio do curso' em referência, o director dó mesmo, Dr. F, J. C.

Camboumac, solicitou a; colaboração de alguns funciorïarios técnicos d'a Mi

nistério da Agricultura, dos serviços anti-sezcnático s e doutras insrituïções
oficiais. I , d .,
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Instttuto de Medicina T.ropical

Publicaram-se dois decretos-leis n.·· 2g.531 e 29.532, dos quais o primeiro \

reorganiza os serviços do Inst ituto de Medicina Tropical e o segundo aprova
o regulamento do mesmo Instituto.

- Foi nomeado professor auxiliar do Instituto de Medicina Tropical o

primeiro-tenente médico Dr. Fraga de Azevedo .

..

III Congresso Neurológico Internacional em Copenhague

Pe' 21 a 25 de Agõsto próximo realiza-se o iII Congresso Neurológico
Internacional em Copenhague, cujos presidentés de honra serão o Dr. Gordon
Holmes (Londres), o Dr. B. Sachs (Nova-York) e o Dr. Charles Sherrington
(Oxford).

Presidirá o Prof. Viggo Christiansen e terá por secretário geral o Pr. Knud

Krabbe, a quem deverá dirigir-se tôda' a correspondênc ia (Komrnunehospital,
ÇÇlp.enhague, K.).
\ Discut ir-se-ão os seguintes assuntos:

.:

I - O sistema vegetative de secreção interna com respeito il sua impor
tâ'ncia para a' neu,rologia.

II - As doenças nervosas hereditárias, especialmente em relação com a

génese.
III - Problemas acêrca de avitaminoses, especialmente em relação com

o sistema nervoso periférico.

Serão relatores) do primeiro; H. Dale (Londres), Laruelle (Bruxelas), Ful

ton (Nova-Haven), O. Foerster (Breslau) e Forsberg (Oslo); do segundo, B·

Sachs (Nov51-York), André Thomas (Paris), Jonesco-Sisesti (Bucarest), Cur

tius (Berlim), Schaffer (Budapest); e do terceiro, Edward Mellanby (Londres),
G. C. Riquier (Pavia), J. S. Wechsler (Nova-York), Me Alpine (Londres), e

H. P. Stubbe Teglbjærg (Copenhague).

..

, .

Exeroício d-e medicina por esteangeíroa
"

,; i"\�. I',

.�
Publicou-se um decreto que regulá o exercicio de medicina por estta�-

geiros. .
.

Estes só podem se/equiparados �os indivíduos nacionais dez anos após
a sua naturalizaç ão. Tal diploma não prejudica as cláusulas de reciprocidade
ajustadas entre Portugal e qualquer outro pais.



�;,xx-

-,

Prof. Reinaldo dos Santos =

L O Prof. Rei(nal(io'd:Os 15ántds foi alvo' aJ homenagens por par(è\,clo's'1seus
internos e 'assistentes, e pelos seús amigos-e 'ádrniradores.
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Dr. António Martins

Inaugurou-se, em Abrantes, um monumento à memória do Dr. António

M,artin,s) qUt! fqi assistenre da. I." clmica-cirúrgica.doHospiral Escolar (Prof, F,
Gentil): ,':..

.

-

"
' ,', ' -

'

, }\o acto assistiu oMinistro das Obras Públicas e outras entidades.
.

. �
''''_ 'f,'; . 'i ," I" .�' /. -.... � J

, ,
L·

Saúde 'das colónias
.,

" ,

O Dr. Henrique Dória Côrte Real, coronel-médico, assumiu as funções
de chefe dos Serviços de Saúde e Higiene de Angola.

- Aurorîzou-se o assalariamento de todo o pessoal dos Serviços de Assis

tência Médica aos Indígenas que se encontram nas .missões sanitárias desti
nadas ao combate da doença do sono em Angola.

',.

:t) j

- \

Saúde púb��ca
1 "

O Th: Joaquim da Silva Am�rim tomou posse do cargo -de médico muni

tiipal do partîdo de Meirês (Gondomar).
.

- Abriu-se concurso lpar� provimento do 'partido 'médico municipal com

sede na freguesia de Br irelo.
' ,

. ,

Necrologia
. . ,

Faleceram: em Ovar, o Dr. João Mari� Lopes, antigo médico municipal
daquela vila; em Vila Nova de Ourem" o Dr. José Tamagnini Júnior; em Vila

'do Condé, os Drs. José Calafate 'Ribeiro e Amândio d'e Castro, tenente-mé

dico; t: em Coimbra, o Dr. t!lfredo Lopes de Matos Chaves, professor de I,iceu.
•

L ..'
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Um novo

produto Wander:

.
' --Vi-Dê

•

I I

indicado em todos os cases, de avitamino'ses do
factor D:

,
'

raquitismo
.perturbações do .metebcllsmc ,

do cálcio e do fÓsforo
perturbações da ossificação e'

da dentição
osteomalacia

osteoporose
gravidês e Jactação
crescimento

cárie dentária
I

1 c. 'c.3 de Vi-Dê = 15.000 unidades internacionais de vitamina D
,

.
.

7.500 unidades internacionais de vitamina A

1 gôta de Vi-Dê = 750 unidedes inte.rnacionais de vitamina D

375 unidades internacionais de vitamina A

Vende·se em todes IIS fermácies em [resccs conla·gô'as de 10 e. e.'
•

� Esc. 22$00 '

,

!
.

.

DR.' A. WANDER S./ A. - BERNE - SUISSA

UNICOS CONCESSIONÁRIOS. PARA PORTUGAL,

ALVES '& c. A (IRMÃOS)
RUA DOS CORREEfROS, 41-2:0 - LISBOA

....
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,Est. �
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