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Sobre as perturbagGes reflexas
extenso-progressivas

por

A. FErraz Junior, Emipio RiBEIRO e EsTEVA0 SAMAGAIO

Prof. extraordinario 1. assistente

A clinica das atrofias musculares nem sempre é das mais
faceis (nao falando ja, do aspecto terapéutico) para o meédico
em geral e até para o neurologista.

E ja um lugar comum falar nas dificuldades que oferecem
as formas atipicas e de transicdo das diferentes entidades noso-
légicas, dificuldades que se reflectem na prudéncia e caracter
provisério das classificacdes apresentadas.

Se os casos de atrofias musculares indiscutivelmente ligados
a um factor hereditario, ja oferecem dificuldades, pelo menos
guanto ao modo como se faz essa transmissdo, muito mais com-
plexo é o problema quando o caracter familial ndo se apura e
se trata de averiguar até que ponto certos factores exogéneos
sdo capazes de determinar quadros neurolégicos habitualmente
atribuidos a determinismos endogéneos.

E o que se passa, por exemplo, com a esclerose lateral amio-
tréfica, afecgdo, pela maior parte dos autores considerada de ori-
gem endogénea, mas que, em certas condi¢des se apresenta de
forma tal que dificilmente poderemos afastar da sua génese
determinados factores de realizagdo de importancia quase deci-
siva. Neste aspecto, a despropor¢do entre o esforco exigido a
determinados grupos musculares e o deficit nutritivo a que podem
estar sujeitos, é posta em evidéncia por ERIK-ASk-UPMARK em
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individuos que, por motivo de paralisia dos membros inferiores,
tem de servir-se dos bracos para a locomogao, ou em individuos
cujo quadro de esclerose lateral amiotrofica segue de perto uma
gastrectomia.

Quando, pois, se trata de entidades que aparecem em varios
membros da mesma familia, a investigacdo etiologica limita-se
quase sempre ao modo como se faz a transmissdo e se os sin-
dromas surgem apés determinadas circunstancias ambienciais a
maior parte das vezes este facto é particularmente desprezado.

Quando, porém, a importdncia do factor endogéneo nao é
tio manifesta, cai-se, por vezes, no extremo oposto e a etiologia
é encarada exclusivamente como vinda do exterior.

Contudo, as variantes de evolucdo ndo se explicam cabal-
mente sem atender as constelacoes de factores e pertence depois
ao senso do clinico valorizar cada um dos elementos na respon-
sabilidade etiol6gica.

No campo pratico, tdo injusto é conceder importancia ex-
cessiva como desprezar em absoluto os factores exogéneos do
determinismo dos quadros apresentados, sobretudo para juizo
médico-legal. Ora, a possibilidade de cair em erro é tanto mais
facil quanto maior é a desproporgdo entre a causa aparente e o
efeito produzido e quanto menos aclarado estd o mecanismo pato-
génico que permite a interpretacdo dos fenémenos observados.

Exemplo mais flagrante nao se poderia escolher que o dos
sindromas extenso-progressivos a que BARRE e colaboradores,
sobretudo, se tém esforcado por conceder direito de cidade, a
custa dum labor que pode avaliar-se na série de publicacdes as
Sociedades e Congressos recentes. Este esforco de BARRE ja deu
oc seus primeiros resultados, vencendo a relutdncia em admitir
o sindroma, e vai estimulando a publicacdo de casos semelhan-
tes que permitem mais tarde um conhecimento mais aprofundado
do assunto. -

Na verdade o sindroma extenso-progressivo é tudo que ha
de mais proteiforme como reconhece o préprio BARRE.

Em primeiro lugar, o acidente que o determina é dos mais
variados e, desde a simples picada duma abelha, panaricio, friura,
contusdo simples, ferida contusa, acidentes de electrocucéo, etc.,
varios tipos de lesdes, infectadas ou ndo, tém sido apontadas
como causadoras de perturbacoes reflexas extenso-progressivas.
Fica-se, contudo, com a impressao, que sdo sobretudo lesdes mini-
mas dos membros, por vezes traumatismos insignificantes, que véo
desencadear imediatamente ou passado tempo os fenémenos nervo-
sos que constituem os sindromas extenso-progressivos. De qualquer
modo, estranha}-se a desproporcao entre a pequena importancia
da lesdo periférica e a gravidade de alguns quadros clinicos que
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sdo sua consequéncia (). A este propésito, é bem frizante o
caso de BARrRE, METZGER e MERIAN, duma doente do 52 anos,
que, como consequéncia de simples picada de vespa seguida de
abcesso local, apresentou quadro de atrofia progressiva dos miis-
culos dos membros superiores e da nuca acompanhada de algias
agravadas pelo frio. Ndo menos impressionante é o caso de
Barrg, KAMMERER e M{isER, dum doente que, a seguir a pequeno
traumatismo do indicador direito apresentou, algum tempo depois,
atrofias do tipo Aran-Duchenne no membro superior do mesmo
lado, acompanhadas de dissociagao siringomi¢lica das sensibilida-
des e, posteriormente, fenémenos idénticos no membro inferior
correspondente.

Se o tipo da lesao responsavel varia tanto, de caso para caso,
mais variaveis sdo ainda os quadros clinicos, tanto no que res-
peita ao periodo de laténcia (comeco imediato ou apds varios
meses ou anos! (?), aos sintomas apresentados (perturbacoes
motoras, sensitivas e troficas), a distribuicao dos sinais e sin-
tomas (formas homomélicas, di-homomélicas e dimélicas) ou
quanto a evolu¢do (formas progressivas, regressivas, estabiliza-
das) e a resposta a terapéutica.

Em resumo, este enorme polimorfismo das perturbagoes
extenso-progressivas leva, umas vezes, a quadros clinicos que
simulam autéuticas siringomielias, escleroses laterais amitotréfi-
cas, doencas de Aran-Duchenne, espasmos de torcao, etc., outras
vezes as perturbacoes formam conjuntos sintomaticos «sui gene-
ris» em que as duvidas de diagnéstico em relagdo as classicas
entidades nosologicas ndao se pdem com a mesma agudeza.

Duma maneira geral, dominam ©os casos em que aparecem
perturbagGes sensitivas sobretudo subjectivas (dificeis, por vezes,
de distinguir de manifestagdes psicogénicas, mas tdo martirizan-
tes que ja levaram ao suicidio), isoladas ou associadas a pertur-
bagoes motoras (de tipo periférico ou central) ou a alteragdes
troficas.

Estas perturbagbes subjectivas, que, como dizemos, apare-
cem na maioria dos casos, embora nem sempre, com o mesmo

(*) Assim, PaBo DE LA VEGA, a propésito de 6 casos de alteragdes refle-
xas consecutivas a traumatismos dos membros, acentua que o tipo do trau-
matismo nao influi muito, se bem que tenha visto surgir com mais frequéncia
estes transtornos <en aquellas lesiones que suponian contusion interna sin
llegar a formar herida».

(*) No caso de TumBaurr, Guior e M.™® BAYEN as perturbacdes
extenso-progressivas (dores e crises jacksonianas) iniciaram-se 23 anos apés
um panaricio,
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relevo, constituem até a razao de ser de determinadas hipéteses
patogénicas. !

Aos casos, em minoria, em que faltam perturbacbes sensi-
tivas importantes, pertence a observagdo que ¢ objecto desta
pequena nota.

Observagdo: Joaquim F., 24 anos, tintureiro, internado no Servi¢o de
Clinica Médica em 3-1-950.

Em Setembro de 1947 deu uma queda de pequena altura, ndo sabe se
por distraccdo ou por ter tido gualquer perturbacio de cabega. O certo é que
se feriu na regido occipital. Andou 8 dias em curativos por causa do ferimento
da cabeca mas ndo sentiu qualquer perturbacio de motilidade ou de sensibi-
lidade dos membros nem tdo-pouco gqualquer distarbio esfincteriano. Em
Agosto de 1948, teve um panaricio no dedo indicador direito, que abriu
espontdneamente, mas teve, em seguida, de ser operado, em virtude de se ter
- formado um pegueno sequestro ésseo. Quando retomou o trabalho, wverificou
menos forca muscular na mio direita, facto que o ndo alarmou visto que o
atribuia ao padecimento que recentemente tinha tido. A diminui¢do da forga
muscular foi contudo progredindo, sempre limitada a m&o direita e acompa-
nhou-se ao fim de pouco tempo de atrofia dos misculos da m&o com atitude
em garra.

Ha, possivelmente, uns 6 meses, fenémenos idénticos foram aparecendo
na mio esquerda (diminuicio da forca muscular, atrofias e <entortamento
dos dedos»). As atrofias musculares ndo ficaram limitadas as mios, esten-
dendo-se aos antebragos, pelo menos, sobretudo no seu terco inferior.

O doente, contudo, ndo da pormenores sobre a cronologia das atrofias,
ndo podendo dizer se a extensdo dos fenémenos troficos da médo para o ante-
brago direito se fez antes ou depois do aparecimento no lado esquerdo.

Durante a evolugdo da doenga ndo se registaram alteracGes de sensibi-
lidade subjectiva (dores ou formigueiros) e ndo tem, igualmente, dado conta
de quaisquer estremecimentos musculares, alteracdes esfincterianas ou altera-
¢oes da motilidade dos membros inferiores.

Ant, pessoais e de familia:

Sem afecgBes venéreas.

E tintureiro desde ha 3 anos, trabalhando anteriormente na lavoura.
Nio fuma nem abusa de bebidas.

Auséncia de doengas nervosas na familia,

Estado actual:

Bom estado geral.

Sem cefaleias habitualmente. Sem zumbidos.

Suores faceis por todo o corpo, ndo notando zonas assimétricas de
sudagdo.
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Nada de anormal nos nervos cranianos.

Diminui¢do bilateral da forca muscular & extensdo e flexdo dos dedos,
extensdo e flexdo do punho, adugdo e abdugdo dos dedos; oponéncia impos-
sivel; mio em garra (hiper-extensio da 1.* falange e flexdo das terminais
igual nos 4 dedos).

Extensdo e flexdo dos antebracos nio modificadas.

Atrofia consideravel dos miisculos da mdo (eminéncias ténar, hipoténar
e espacgos inter-6sseos).

Diminui¢do do volume da metade inferior dos antebragos, com limite
de separacdo brusca.

Hipo-estesia ao tacto e a picada nas mdos, particularmente no bordo
cubital.

Auséncia de fibrilagbes musculares nos membros superiores. Reflexos
osteo-tendinosos abolidos nos membros superiores.
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Auséncia de cifo-escoliose. Sem dor a pressdo das massas musculares.
Auséncia de enarossamento dos troncos nervosos periféricos (cubital, radial).

Dermografismo intenso e persistente nos membros superiores e no torax.

Reflexo pilo-motor provocavel de ambos os lados, sendo a resposta
mais intensa e mais persistente do lado direito.

Sem diminuicdo aparente da for¢a muscular dos membros inferiores.

Reflexos 6steo-tendinosos vivos, mas sem aumento da area reflexogénea.

Auséncia de sinais piramidais.

Atrofia dos miisculos da perna direita?

Hipoestesia nos pés, tanto a picada como ao tacto.

Nada anormal no exame dos restantes aparelhos e sistemas.

Tensées arteriais: Mx — 11; Mn —6; . O.=17.

Reacgdes serolégicas da sifilis, negativas.

Hemoblobina, 90 9. Gl. rubros, 5.000.000. Gl. brancos, 8.100. Gr. neu-
trofilos, 60 %. Eosinoéfilos, 6 %. Mastleucécitos, 0,5 %. Linfécitos, 26,5 %.
Mongcitos, 7 9%. Auséncia de granulacdes baséfilas nos globulos rubros.

Liguido cefalo-raquidiano: células por milimetro cibico, 4 (linfécitos).
Albumina, 0,200 gr. por litro. Cloretos, 7,200 grs. por litro. Glicose, 0,520 gr.
por litro. Reaccdo de Wassermann, negativa. R. de Guillain, negativa.

O exame radiolégico da coluna cervical nio revelou lesdes vertebrais.

Antes de analisarmos as particularidades da nossa obser-
vacdo e de fazermos os comentarios a que elas poderdo dar lugar,
discutamos o diagnéstico. Estamos, na verdade em face dum
sindroma extenso-progressivo?

Os tnicos critérios positivos due vemos serem comuns a
todas as observacgoes s3o: a relagdo cronolégica e a relagao espa-
cial que se verificam entre o desenvolvimento do sindroma e o
acidente periférico que o doente apresentou. Ambos estdao pre-
sentes no nosso caso e, é neles que devemos firmar-nos, porque,
como vimos, ndo é no conjunto sintomatolégico, modo evolu-
tivo, etc., eminentemente varidveis, que devemos ir procurar o
padrdo que justifica o diagnéstico. De resto, qual poderia ser,
entdo, a afeccdo do nosso doente? Nado é sequramente a escle-
rose lateral amiotréfica, pela auséncia de sinais piramidais, nem
a doenca de Aran-Duchenne, quando mais ndo seja, pela exis-
téncia de algumas alteracées objectivas das sensibilidades. Do
quadro de que mais se aproxima é, talvez, da amiotrofia neural,
na sua rarissima localizacdo superior (variedade Haenel). Mas,
ainda aqui, o ajustamento é pouco facil pela auséncia de trémulos
fibrilares, auséncia de dores ou parestesias, de ataxia, etc., pela
evolucdo rapida e rapidamente incapacitante que ndo sio fei-
¢Oes comuns na atrofia do tipo neural.

Fixemos, no entanto, por agora, a possibilidade de alterna-
tiva entre estes dois diagnésticos para vermos posteriormente se
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sera possivel estabelecer um compromisso entre as duas eventua-
lidades. Admitido que se trata, pois 'de sindroma extenso-pro-
gressivo, o que afasta o nosso caso dos de BARRE e colaborado-
res, Cossa, MARTIN e LomBarD, BEHAGUE e TuroN, PAILLAS e
ROGER, etc., que se caracterizam igualmente pelo predominio de
amiotrofia, é, por um lado, a localizacdo dos fenémenos tréficos
na extremidade dos membros superiores, sem que se tenha veri-
ficado o modo evolutivo mais habitual, ou seja, a progressdo das
amiotrofias desde a proximidade do ponto lesado até a raiz do
membro, sendo atingido, em seguida, o membro simétrico ou ©
membro inferior correspondente; por outro lado, as atrofias, que
terminam bruscamente em determinada altura dos antebracos,
adoptam aspecto muito semelhante ao tdo caracteristico da amio-
trofia peroneal de Charcot-Marie-Tooth e que é conhecida por
«atrophie en jarrétiére» ou «en jambe de cocqg». E de salientar,
também, a escassez de manifestacdes sensitivas, sobretudo de
ordem subjectiva, que tantas vezes constituem a mais saliente e
terturante feicao clinica do sindroma.

Pensemos, porém, que a variabilidade do sindroma é quase
ilimitada e por assim dizer se infiltra nos sub-grupos (motores,
scnsitivos, amiotréficos) de modo tal que dificilmente os casos
se sobrepdem sob o ponto de vista sintomatolégico-evolutivo.

E qual a razdo? Possivelmente a mesma aque faz com que o
sindroma, felizmente, ndo acompanhe nem de longe, em frequén-
cias, as circunstancias que o podem fazer nascer. Na verdade, se
ao sindroma de BARRE juntarmos a causalgia minor e a distrofia
simpatica reflexa dos autores anglo-americanos que com ele tan-
tos pontos de contacto oferece, vemos que, por tao numerosos e
vulgares serem os acidentes que os podem condicionar (friura,
panaricio, picada de abelha, contusdo simples, etc., para o sin-
droma de BARRE e fracturas, entorses, tromboflebites, osteomie-
lites, etc., etc., para a distrofia simpatica reflexa), deveriam em
todos 0s sectores (medicina interna, neurologia, raumatologia, etc.)
acumular-se casos em niimero ilimitado.

Porém, tal facto ndo se da, embora a sua frequéncia seja,
por certo, superior & que aparentemente tem (). A nosso ver,
para que surja um sindroma deste tipo é necessario aue se ret-
nam e conjuguem multiplas circunstancias e este terreno é pre-
ciso desbrava-lo, tornando os resultados conhecidos ndao sé6 dos
que praticam a neurologia, mas ainda mais dos traumatologistas,
cirurgides e clinicos gerais. S6 assim sera possivel, com tratamento
oportuno, evitar lesdes extensas ou irreversiveis com todas as
consequéncias que dai advém.

(*) E bem esta a opinido de TAKATS.
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Ha, em pnimeiro lugar, que atender ao factor local, o «aci-
dente primeiro» que desencadeia toda a tempestade. Mas, o facto
do sindroma poder surgir apés um longo periodo de laténcia, ja
mostra a necessidade de intervencdo de outros factores que podem
resultar de praticas inconvenientes de que é responsavel o mé-
dico (com intervencgdes inoportunas, imobilizacdes desnecessarias,
demasiado prolongadas ou mal vigiadas) ou o préprio doente por
rebeldia, incompreensdo ou relutdncia em aceitar preceitos e indi-
cagdes que lhe sdo sugeridas.

O estado local, pode ainda ser modificado por circunstan-
cias de ordem geral, de ordem nutritiva e circulatéria. Assim o
eutende HiLKER guando chama a atencdo para a distrofia ou
shoulder hand syndrom, que tantas vezes aparece apés o infarto
do miocardio.

De qualquer modo, o sindroma exige, para se constituir, um
mecanismo pelo qual os factores periféricos vao influenciar as
estruturas nervosas centrais para se repercutir de novo a perife-
ria e, sequndo a maioria dos autores, o sistema simpético serid
utilizado em maior ou menor grau nos dois sentidos, centripeto e
centrifugo.

Para a interpretacdo do mecanismo da distrofia simpatica
reflexa, EvaNs, STEINBROCKER, SPITZER e FRIEDMAN, etc., adop-
tam a teoria do remoinho internuncial de auto-reexcitagio de
LorenTE DE No. Os estimulos entraniam num circuito internuncial
fechado que, por soma de estimulos e facilitacdo de condutivi-
dade, perpetuariam um estado de excitagdo de que resultaria
«bombardeamento» de novos estimulos sobre variados outros neu-
rénios. Mas, admitindo mecanismos patogénicos desta ordem, ha
ainda a perguntar porque razdo essa cadeia internuncial é mais
ou menos extensa, podendo ir até a corticalidade e as descargas
se fazem mais para esta ou aquela estrutura. E possivelmente
aqui que se pode estabelecer um compromisso entre factores exo
e endogéneos ('). A constitui¢do do individuo desempenharia um
papel talvez mais importante do que explicitamente se lhe tem
atribuido, intervindo pelo seu sector psiquico ao mesmo tempo que,
no aspecto organico, contribui para a organizagdo do sindroma
com reactividade particular do sistema simpatico ou fragilidade

(*) Lembremos que a propésito dos estados fisiopaticos, ANDRE-THO-
MAS e JURIAGUENA se exprime deste modo: «Le point de départ doit étre
recherché, le plus souvent, moins dans la blessure insignifiant que dans la
personalité du sujet, aussi bien au point de vu physique qu'an point de vu
nientale». Louis BERLIN admite também que o facto psiquico tem extraordina-
rio relevo no determinismo destes sindromas.
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especial de certas estruturas. Exemplificando com o nosso caso,
poderiamos dizer que estariamos em presen¢a duma predisposigao
miais ou menos longinqua para se exteriorizar a atrofia neural que
s6 o acidente fez deflagrar.

Muitas sdo as incégnitas, como vemos, que comporta o pro-
biema das perturbacées reflexas extenso-progressivas. O assunto,
como dissemos, bem merece, no entanto, ser estudado com cui-
dado, pelas consequéncias praticas que dai resultam, particular-
mente pelo aspecto médico-legal com que tantas vezes se apresenta
e vira a apresentar.
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A semelhanga dos efeitos da supra-reno-corticotrofina e da
cortisona com os derivados do acido salicilico nas afeccdes reu-
maticas fez pensar, logo que estas hormonas comegaram a ser
usadas na terapéutica, num mecanismo de acgio comum dos
dois grupos de substancias; esta ideia foi reforcada ulteriormente
por COoCHRAN e col. (4) os quais descreveram o aparecimento
de um sindromo de Cushing de caracter benigno num doente
sujeito a tratamento prolongado por grandes quantidades de
acido acetilsalicilico, sindromo este que prontamente cedeu ao
reduzirem-se as doses. Os mesmos autores propuseram para a
.explicagdo destes factos as seguintes hipéteses: ou os salici-
latos estimulam directa ou indirectamente, pela formacao de
ACTH, a produgao de cortisona ou tém efeitos periféricos idén-
ticos aos desta ultima hormona. Pouco depois e como conse-
quéncia do trabalho anterior RoBINSON (8) mostrou que, no
Rato, a injecgdo ou a ingestdo do acido acetilsalicilico levavam
a modificagées histo-quimicas de hiperactividade supra-renal,
embora ndo tivesse esclarecido se se tratava de uma acgdo
directa, se de uma acgdo mediada pela hipéfise. Posteriormente
HEeTzEL ¢ HINE (6) demonstraram também em ratos que as
doses terapéuticas de salicilatos provocavam baixa acentuada do
acido ascérbico das supra-renais, resposta esta que era abolida
pela hipofisectomia prévia; isto mesmo tinha sido verificado com
doses altas de salicilatos por vAN CAUWENBERGE (11). :

Além disso, BERTOLANI e col. (2) encontraram na Cobaia,
aumento dos 17-cetosteréis da urina apés a administracio de
salicilatos, facto este confirmado para o Rato por vAN CAUWEN-

() Trabalho apresentado nas Reunides Cientificas da Faculdade de
Medicina do Porto — 1955.
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BERGE e HENSGEHEN (12) e EADES e KNG (5) descreveram ainda
aumento do titulo sanguineo de ACTH em ratos tratados por
salicilatos.

Pelo contrario, BAyLiSs e STEINBECK (1) verificaram que,
em doentes portadores de reumatismo articular agudo aos quais
foi necessario fazer um tratamento prolongado pelo acido acetil-
salicilico ou pelo salicilato de sédio, nao houve aumento signi-
ficativo dos 17-hidroxicorticosterois plasmaticos e SMITH e
col. (10), trabalhando com doentes nas mesmas condigdes e
sujeitos ao mesmo ‘ratamento, nao encontraram aumento da
excrecao renal de esterdis de origem supra-renal; os dois grupos
de investigadores ao administrarem aos mesmos doentes supra-
reno-corticotrofina obtiveram subidas nitidas dos esteréis cor-
tico-supra-renais.

Por todos estes resultados se verifica que o problema da
estimulagdo cortico-supra-renal pelos salicilatos nao esta ainda
suficientemente esclarecido. Seja qual for a conclusio a que
ulteriormente se chegue neste aspecto fica ainda para explica-
cdo da semelhanca de efeitos terapéuticos nos dois grupos de
substancias a possivel identidade das chamadas acgdes peri-
féricas, incluindo nestas certos aspectos das mlodificacdes meta-
bélicas.

A nés preocupou-nos particularmente o estudo das acgdes
dos derivados salicilados sobre o metabolismo proteico em com-
fronto com as obtidas com a ACTH e cortisona. :

Ora logo no inicio da utilizagdo terapéutica da ACTH se
verificou que havia aumento da excrecéo turica, facto este conhe-
cido ha muito nos individuos tratados pelos salicilatos; tltima-
mente BORDEN e col. (3) fizeram a determinagdo microbiolégica
de seis aminoacidos no sangue e na urina de individuos normais
e de individuos com artrite reumatéide antes e durante a admi-
nistragdo de ACTH e verificaram que a excrecao urinaria e o
nivel plasmatico desses aminoacidos apareceram muito aumen-
tados nestes tltimos durante o tratamento, aumento este que
era menos nitido nos normais nas mesmas condicdes. Por sua
vez RONZONI e col. (9) estudaram em mulheres esquizofrénicas
a eliminacdo dos varios compostos azotados antes, durante e
apés o tratamento com ACTH e concluiram que esta hormona
provoca um aumento de quase todos os componentes nitrogena-
dos da urina, particularmente dos acidos aminados e dos poli-
peptideos; no plasma ndo houve contudo aumento significativo
do azoto aminado.

Estes resultados faziam pensar ou num efeito catabélico ou
num efeito somente anti-anabélico sobre os proteicos, devido a
estimulagdo supra-renal, mas ROBERTS (7), pela administracio
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de ACTH e de cortisona a ratos normais e a ratos parcialmente
hepatectomizados, conclui por uma acgdo de labilizagdo e de
mobilizacdo das proteinas tecidulares com o consequente trans-
porte para outros locais; assim, conforme as necessidades dos
diferentes tecidos em proteinas, a actividade hipofiso-supra-
-renal poderia ter como consequéncia alteragdes traduzidas por
anabolismo ou por catabolismo proteico.

Nestas condigoes resolvemos estudar as modificacoes tra-
zidas ao metabolismo proteico pela administracio de salicilatos
e numa primeira fase a influéncia destes tultimos na aminoa-
cidaria do Cao.

METODOS

As experiéncias foram feitas em cdes do sexo feminino, em
jejum ha pelo menos 12 horas; os animais eram conservados,
com agua ad libitum, em caixas metabélicas, recolhendo-se toda
a urina de periodos de 24 horas, com cateterismo vesical no
inicio e no fim dos referidos periodos, tanto antes como durante
a administragdo do salicilato de sédio. Durante os periodos de
colheitas feitas antes do tratamento pelo salicilato sujeitamos os
animais a injecgao de solutos de cloreto de sodio isoténicos com
os de salicilato de sédio a administrar posteriormente para assim
compensar a possivel influéncia da hipertonicidade destes ulti-
mos. O salicilato de sédio, em solucdo a 20 %, foi administrado
muito lentamente por via endovenosa em duas doses iguais, uma
no principio do periodo e outra cerca de sete horas depois da
primeira. A determinagdo dos acidos aminados livres da urina
foi feita por titulacao pelo formol apés eliminagdo do amoniaco
pela cal. Os acidos aminados totais foram determinados pelo
mesmo método apés hidrolise em autoclave fechada a 150° C,
durante duas horas e em meio de acido cloridrico 4N; antes da
hidrélise fez-se a extraccdo do acido hiptirico pelo éter acético.

Na curta série de determinacdes do azoto aminado do
sangue utilizamos os mesmos métodos apds desproteinizagdo pelo
acido tricloroacético.

RESULTADOS

I) Animais tratados com doses totais de 200 mg por kg
de peso. Os resultados obtidos estdo resumidos no quadro I.

Pela observacdo destes resultados verificamos que, além de
um aumento irregular da diurese, ha tendéncia para a subida
dos aminoacidos, em especial dos combinados; no entanto esta
subida ndo é constante.
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QUADRO 1
Antes da administragio de salicilalo Duranie a administracBo de salicllato
de sodio de sadio
Azolo dos dc. aminados | Azolo dos 4c. aminados
Diurese ml. Mg por 24 h. Diurese ml. Mg por 24 h,
por 24 h. | por 24 h. a
Livres ‘I Combinados Livres Combinados
| |
G 130 155 | 845 100 16,1 15,2
Co 220 24500 il ] 470 | 444 103,6
Cqg 200 16,8 32,9 300 | 189 47,3
Cy 150 16,3 46,7 240 23,5 7.8
Gi 110 16,6 40,1 150 | 168 38,3
II) Animais tratados com doses totais de 400 mg por kg
de peso.

Em face dos resultados duvidosos obtidos com doses de
200 mg/kg e porque se sabe que a sensibilidade do Cao ao sali-

QUADRO 11
Anies da administracio de salicilato Durante a administracio de salicilalo
de sodio de sédio
Azoto dos dc. aminados Azolo dos &c. aminados
Diurese ml. Mg por 24 h. Diurese ml. Mg por 24 h.
por 24 h. por 24 h. ]
Livres Combinados Livres Combinados
Cg 210 10;0 "~ | 84,1 420 24,7 57,6
Cs 200 9,0 27,4 420 21,8 51,7
Cg 200 10,6 87,0 520 91,0 78,0
Cy 200 9,0 24,6 180 11,7 32.8
Cii 150 9,9 35,3 200y A7 0 75,5
Cit 200 11,5 38,9 600 | 63,1 77,7
Cis 210 165 =l 806 290 | 24,4 51,7
Cis 200 128 | 227 260 | 246 43,7
Cyy 240 21,8 | 43,7 410 G4,4 70,9
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cilato de sédio é relativamente pequena, repetimos as experién-
cias em outros animais usando uma dose dupla daquela. Os
resultados obtidos nestas condi¢cbes encontram-se no quadro II.

Em quase todos os animais hd um aumento da diurese,
chegando em alguns a valores duplos. Em todos houve um
aumento nitidamente significativo da excrecdo diaria de acidos
aminados e de polipeptideos. Ndo ha proporcionalidade entre
estes aumentos e os da diurese pelo que, em principio, os
reputamos como fendémenos independentes.

DISCUSSAO

Para a explicagdo desta hiperaminoacidtiria podemos pensar
que ou a droga provoca um aumento da eliminagdo renal dos
acidos aminados sem aumento de producdo dos mesmos ou
actua sobre os tecidos acarretando uma formacdo exagerada dos
produtos de hidrélise proteica com a consequente passagem
para o sangue e daqui para a urina. No primeiro caso seria
de esperar que, com tdo grande excregdo pela urina, o conteiido
do sangue em aminoacidos baixasse muito, o que ndo aconte-
ceria no segundo caso. Por algumas determinacdes que fizemos
dos aminoacidos livres e combinados do sangue antes e depois
da administracdo de salicilato de sédio nas condigdes das expe-
riéncias descritas em II), ficou-nos a impressdo que nao ha
alteracdes significativas do nivel sanguineo do azoto aminado;
por isto parece-nos mais provavel que o aumento da elimina-
cdo seja consequéncia de uma passagem gradual para o sangue
de quantidades maiores de aminoacidos e de polipeptideos,
quantidades estas que o rim elimina prontamente.

No entanto, o esclarecimento definitivo do mecanismo desta
hiperproducio de acidos aminados e polipeptideos e a sua pos-
sivel integracdo nas consequéncias bioquimicas da estimulacdo
cortico-supra-renal necessitam de investigacdes ulteriores.

CONCLUSAO

Pela apreciacio dos resultados obtidos podemos concluir
que, no Cao, a administracdo de salicilato de sédio em deter-
minadas condi¢Bes aumenta nitidamente a quantidade de &cidos
aminados e de polipeptideos eliminados na urina provavelmente
sem alteracbes do nivel sanguineo do azoto aminado.

Tais resultados sdo semelhantes, sem se poder dizer para
ja se sdo identificaveis, aos encontrados no Homem sujeito a
tratamento pela supra-reno-corticotrofina.
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REVISTAS E BOLETINS

JORNAL DA SOCIEDADE DAS CIENCIAS MEDICAS, CXIX,
1955 —N.° 1 (Jan.): A esterilidade e os seus problemas na Argentina,
por J. Melo Rego; Tratamento civiirgico de um caso de hidatidose dos
pulmées e do figado, por José Granate. N.° 2 (Fev.): Sobre o valor da
pletismografia digital no diagndstico e progndstico das afeccoes vasculares
periféricas, por J. Mendes Fagundes; Pneumoperitonen progressivo como
Iratamento pré-operatdrvio das eventracies, por José Granate; Aniversdrios
que a S. C. M. ndo deve esquecer, por Costa Sacadura.

[PLETISMOGRAFIA DIGITAL NAS AFECCOES VASCULARES PERIFERICAS.
— Os meios semiolégicos mais correntemente utilizados para verificar o
estado da circulagio periférica sio a oscilometria e a termometria cutdnea.
Ambos sdo possiveis de sérias objeccoes: o primeiro da indicacdes somente
em relacio 4s médias artérias, nada dizendo sobre a forma como se faz
a nutricio dos tecidos, aos quais pode chegar suficiente quantidade de
sangue mesmo com a via principal obliterada; o segundo baseia-se na
nogio, inexacta, de que sempre a temperatura da pele corresponde a0
afluxo sanguineo, estando pois sujeita a erros.

De hi muito nos laboratérios se emprega o método pletismogrifico
para estudos rigorosos da circulagio periférica, assente no principio de
que a variacio rapida do volume de um membro sé6 pode dever-se a
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variagdo quantitativa do seu conteiido sanguineo; prestou grandes ser-
vicos ao estudo da fisiologia da vasomotricidade.

Desde que, em 1905, Brodie e Rissel se lembraram de eliminar a
circulagio venosa, por compressio do tronco venoso que alimentava a
parte a estudar, o método passou para a clinica; a compressio de um
membro por meio de uma ligadura, suspendendo a circulacio venosa,
tornou possivel avaliar o valor da circulagio arterial a juzante, com bas-
tante rigor. Dos estudos de laboratério o método passou para a clinica,
principalmente devido aos trabalhos de Goetz, a partir de 1935; inventou
um aparelho relativamente simples, cémodo e portitil. O A., na impossi-
bilidade de o obter, contruiu um, em 1952, que depois aperfeicoou, e
que descreve aqui. Compbe-se de uma cipsula ou dedal de vidro, em
conexdo por meio de um tubo de borracha com uma pipeta graduada em
centésimos de centimetro clibico, disposta horizontalmente, a qual con-
tém uma pequena porciao de édlcool, que faz o papel de émbolo liquido,
que se desloca quando aumenta o volume do dedo, da mdo ou do pé,
que se introduziu naquele dedal, cuja boca é vedada com uma pasta de
vaselina e parafina que fecha herméticamente a cavidade do dedal, sem
comprimir o dedo nele introduzido. As excursdes do émbolo liquido sdo
registadas fotograficamente numa fita de papel em movimento, por meio
de um dispositivo optico adequado.

O A. expde a técnica do emprego do aparelho, e as indicagbes que
fornece, pelo exame das duas ondas ou oscilagdes volumétricas que regista:
umas que sio as do pulso, iguais 4s que se obtém com qualquer esfigmé-
grafo, ou sejam as representativas do volume e ritmo do pulso; outras,
mais lentas, representam as variagcoes de capacidade de todo o leito vas-
cular do segmento examinado, ou seja o estado de vaso-constricio ou de
vaso-dilatacio. As precaugdes a tomar na aplicacio do método e a inter-
pretagdo dos pletismogramas, com e sem compressdo venosa, sio minucio-
samente apontadas; mostra como do exame dos tracados se podem tirar
conclusdes sobre o valor da circulagio colateral quando hi obstrucio
arterial, e apreciar o prognostico das afeccdes isquémicas perante a sim-
paticectomia.

JORNAL DO MEDICO — N.° 628 (5-1I-1955): Contribuicao para
o estudo médico-sanitirio da dgua de abastecimento na provincia do
Algarve, por J. Pais Ribeiro; Os efeitos devastadores do reumatismo, por
A. Cortés Pinto. N.° 629 (12-I1): Cancro do recto, por Mirio de Andrade
e Lima Basto; Esterilidade endécrina na mulber, por A. Diogo de Sousa.
N.° 630 (19-11): A swrdez na crianca, por Carlos Larroudé; A cardite
reumatica, por F. Gonzalez Suarez; O Hospital [ilio de Matos, por
Barahona Fernandes. N.© 631 (26-I): Cancro do estémago, por Lim
Basto, Gentil Martins e Ayres Kopke. :

CANCRO DO RECTO. — Estudo de 60 casos operados por excisdo
abdominoperineal combinada sincrona, confirmando a impressio de ser
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esse 0 melhor método operatério. Foi utilizado em 60 doentes de 133
operados. 7 foram operados por via abdominoperineal e 23 por via
perineal. Houve 67 % de intervencoes, percentagem boa, dada a altura
avancada da evolugio da doenga na grande maioria dos casos. A mor-
talidade operatéria geral foi de 2,2 %. E cedo ainda para avaliar do
futuro dos operados.

(CANCRO DO ESTOMAGO. — Estudo baseado em 389 doentes, sendo
229 do sexo masculino e 160 do feminino. As idades em que aparece com
maior frequéncia sio as de 50 a 70 anos, que totalizaram 341 casos,
sendo apenas 20 com idades inferiores a 50 e 33 com idades superiores
a 70 anos. S6 em 33 doentes tinha havido casos de cancro, sendo 15 do
estémago ¢ os restantes com varias localizacbes. Quanto ao tipo da doenca;
do dxspeptlco 153 (138 operados), do ulceroso 22 (15 operados) do
caquético 209 (107 operados). Nos doentes operados, os sinais mais fre-
quentemente registados foram, por ordem descendente: dor sem horério,
vomitos, anorexia, enfartamento pos-prandial, astenia, disfagia, mal-estar
epigastrico, emagrecimento, nauseas, azia, dor com horirio, obstipacio,
regurgitacdes; outros sinais foram raramente observados. Nio foi muito
diversa de esta a frequéncia relativa dos sinais nos doentes ndo operados.
Os primeiros a aparecer sio vagos: dor sem horirio. mal-estar gistrico,
vomitos, e em menor propor¢io de vezes a anorexia e a sensacio de
enfartamento pés-prandial, e mais raramente ainda a astenia, o emagreci-
mento e a disfagia (que correspondem ji a fase bastante adiantada da
doenga). Em 45 casos havia uma histéria de tlcera.

Os sinais objectivos pertencem a fase avancada do cancro. O exame
radiolégico ¢ indispensivel para o diagnéstico. O exame do suco gistrico
é atil mas nio decisivo.

Relativamente 4 localizagio do tumor, era como segue: justa-pil6rica
— 11, no antro— 232, na pequena curvatura— 44, na grande curva-
tura — 34, no cirdia— 35, no férnix—9, em todo o estbmago — 24.

Dos 260 casos operados, metade s6 pode ter intervenc¢des paliativas
ou laparotomias exploradoras, dada a inoperabilidade curativa; dos 130
em que foi extirpado o tumor, 116 sofreram gastrectomia sub-total, den-
tro da tendéncia actual para evitar a total, dado que o problema da cura-
bilidade reside mais na disseminacio do processo pelas vias linfiticas do
que na extensio da resseccio gistrica; e os resultados a distdncia da
subtotal sio muito melhores que os da total.

O MEDICO —N.° 179 (3-11-1955): Tratamento da artite reuma-
téide pela cortisona, ACTH e hidrocortisona, por J. Neiva Vieira; O caso
da Maternidade Alfredo da Costa, por ]. Pacheco Neves; A Igreja e as
transfusoes de sangue do caddver, por Almerindo Lessa; Do curandei-
rismo, por M. da Silva Leal. N.° 180 (10-II): Hemangioma cavernoso do
iléon em transformagao cistéide, por J. Gil da Costa; Lesdes traumadticas
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da mao, por Borges de Almeida; Consagracio da Medicina, por Men-
donca e Moura; Proteccdo a crianga em Angola e Mocambique, por Ale-
xandre Sarmento; Homenagem a Froilano de Melo, por A. Pires de
Lima; Campanha contra a lepra na India Portuguesa, por Loyola Pereira.
N.© 181 (17-11): As doengas venéreas e a prostituicao, por Aureliano da
Fonseca; Febre reumdtica, por C. Gomes de Oliveira; Segredo profissio-
nal, por J. Andresen Leitio; O Prof. Tiago de Almeida, por C. de Oliveira
Guimardes. N.°© 182 (24-11): A gastrectomia no tratamento das perfura-
cdes agudas das ilceras gastro-duodenais, por Lemos Pereira; O titulo de
especialista, por W. Brutt Pacheco.

TRATAMENTO DA ARTRITE REUMATOIDE. — Norma que o'A. adopta:
— Comeca por indicar alimentacio abundante e variada com reforco de
sumo de frutos a cada refeigao, injecgdes de vitamina C e complexo B
em doses altas, repouso, proteccdo contra variacdes climdticas bruscas,
aplicacbes de raios infra-vermelhos nas articulacdes comprometidas, exer-
cicios musculares adequados para manter a tonicidade, analgésicos pobres
em efeitos acessorios (aspirina, fenacetina, codeina), terapéutica focal
com estreptomicina e penicilina durante 8 a 15 dias. Com isto, em certos
casos, suspende-se a evolucio da doenca. _

Se nao consegue esse resultado, administra os sais de ouro, na dose
mixima de 50 mg por semana, passando a injectar, depois de duas sema-
nas, de 15 em 15 dias, e mais tarde de 3 em 3 semanas, com o fim de
manter as melhoras obtidas. Nas formas ripidamente deformantes, acres-
centa as respectivas medidas ortopédicas. Nos meses de verdo, aconselha
estancia termal, de dgua cloretada radioactiva, com lamas, em clima favo-
ravel; isto s6 passada a fase aguda da doenca.

Esgotados estes procedimentos, chega a ocasido de ensaiar a cortisona,
que é também a droga a empregar nas fases agudas, para reduzir rapida-
mente os sofrimentos do doente, assim como quando hd que efectuar
intervencoes ortopédicas que sdo facilitadas por maior mobilidade arti-
cular. A norma que adopta consiste em comegar por um comprimido
de 25 mg de 6 em 6 horas, durante um més. Depois, as doses didrias
diminuem para 75 mg e passado um més para 50, mais tarde para 25 mg.

A associacio da hidrocortisona intra-articular aos sais de ouro é par-
ticularmente feliz; as doses para as injecgoes da hidrocortisona vio de
10 a 25 mg conforme as dimensdes da cavidade articular. Nao parece
vantajosa a associacio da cortisona aos sais de ouro, ndo devendo estes
ser administrados a seguir a tratamento pela hormona, pois o risco de
reaccoes de intolerincia é muito maior. Quanto @ associacio de cortisona
com fenilbutazona é indesejivel, porque corre-se o risco.de reforcar a
possibilidade de ac¢des acessérias prejudiciais.

FEBRE REUMATICA. — O A., depois de salientar o aspecto sanitirio
do reumatismo articular agudo, e de expor os seus quadros clinicos, refe-



280 PORTUGAL MEDICO

re-se 4 terapéutica, que deve consistir nos procedimentos a seguir indi-
cados.

A primeira medida a impor é o repouso rigoroso que deve manter-se
durante toda a fase febril da doenca particularmente nos casos acom-
panhados de afeccio cardiaca. Muitas vezes € necessirio procurar ao
doente a melhor posi¢io na cama protegendo-o contra a dor muito viva
que constitui a sua maior queixa; para este efeito os cuidados de enfer-
magem sio muito importantes. A alimentacio deve ser abundante e
variada, convindo restringir a ingestio de liquidos e sais, para evitar
sobrecarga para a circulagio.

A base do tratamento medicamentoso continua a ser o salicilato de
sodio, que primeiro usado empiricamente como antipiréctico e analgésico,
hoje se considera como impeditivo da disseminacio da hialuronidase.
O seu valor especifico tem sido posto em davida mas a verdade é que
todos os clinicos sabem da sua utilidade até como prova terapéutica para
o diagnéstico de F. R. Todos estio familiarizados com a técnica e as
doses de administragio do salicilato de sédio; portanto, apenas alude a
administracdo por via intravenosa e por via rectal. A primeira, embora
tenha por objectivo manter uma salicemia constante, nio conquistou
vulgarizacdo. A segunda usa-a, administrando um soluto de 23,20 g de
salicilato de sédio em 1.000 c.c. de 4gua; as doses variam entre 250
a 1.000 c.c. em clister gota a gota, didrio, por vezes em duas doses par-
ciais. O método ¢ de muito ficil emprego, os resultados obtidos sdo
brilhantes, e o objectivo perseguido de evitar a intolerdncia gistrica con-
segue-se deste modo. O tratamento salicilado deve manter-se até & api-
rexia em dose alta e depois em menores doses enquanto a velocidade de
sedimentacio estiver alterada.

Quando o salicilato ndo melhora os sintomas, substitui-o pelo pira-
mido em doses de 0,5 g de 4 em 4 horas, nao excedendo em regra 3 gra-
mas didrias no adulto.

Hoje hi tendéncia para usar a penicilina se a remissio da febre
nZo acompanhar a melhoria articular e sempre que o exame da garganta
revele amigdalite crénica ou que a histéria clinica seja muito sugestiva
de tal antecedente. Nestes casos é francamente favorivel & amigdalec-
tomia, que costuma propor depois da cura do processo agudo reumitico.
Em certos casos em que a amigdalite nio se comprova, opta pela roentgen-
terapia das fauces, com o objectivo de actuar sobre tecidos adendides
profundos que podem ser responsiveis como porta de entrada da anterior
e de ulteriores infecgbes estreptocécicas.

Passa em claro sobre o tratamento da insuficiéncia cardiaca, que
sendo rara no primeiro ataque de F. R. se apresenta muitas vezes na
clinica hospitalar em readmitidos por ataques subsequentes. O seu trata-
mento € o cldssico, convindo estar prevenido contra a falada ineficicia
relativa dos compostos digitdlicos nesses casos; deve atribuir-se & persis-
tente actividade do processo reumitico, o que impde tratamento salicilico
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associado. Nos casos sem insuficiéncia cardiaca a taquicardia, persistindo
mesmo durante o sono, deve condicionar a duracio do repouso.

Finalmente, refere-se 4 cortisona, que tantas esperangas trouxe aos
afectados de R. cronicos. Tem-se usado aos casos graves de F. R. com o
objectivo de impedir a complicagio cardiaca; o éxito aparente desta tera-
péutica é inegivel, obtendo-se com ela um encurtamento do periodo
febril e ripida melhoria do estado geral, mas a actividade infecciosa
pode subsistir embora oculta, mantendo-se assim o risco da recidiva. Pes-
soalmente, confia mais nas perspectivas da prevencio da febre reumitica
pela cura definitiva das afeccBes estreptocécicas da garganta e nas da pro-
filaxia de infeccGes ulteriores.

TUBERCULOSE E DOENCAS TORACICAS, IV—N.° 4 (Dez.
de 1954): Diagndstico clinico e terapéutica cirirgica de 74 casos de
valvulotomia mitral, por Martins da Fonseca, Décio Ferreira, ]J. Benard
Guedes, Francisco Ferreira e Castanheira Nunes; A exérese pulmonar de
urgéncia, por Rui de Lima; Toracoplastia com chumago de polietileno,
por J. Nunes de Almeida; Alguns aspecios da anestesia geral em cirurgia
das doengas pulmonares, por Ramon de la Feria; A propdsito de um caso
de estomatite tuberculosa, por Francisco Ferraz; Purpura de evolugdo mor-
tal devida ao TB,, por M. Iglésias de Oliveira; Um caso de mega-délico-
-esdfago, por Eduardo Vilarinho.

ESTOMATITE TUBERCULOSA. — Hid duas formas a principalmente
considerar: a de lipus (por propagacio de lesdes da face) e a miliar
ulcerosa (por infeccio por via hemitica). A primeira tem importancia
por dar retrac¢io cicatricial; a segunda é mais grave, por dar, em con-
sequéncia da fusio de nddulos, tlceras de bordos cortantes, fundo coberto
de pus. O diagnéstico tem de fazer-se com a sifilis e o carcinoma. Os
sinais proprios da estomatite tuberculosa s@o: superficialidade das lesSes,
auséncia de ginglios satélites, dores que se agravam com qualquer motivo
de irritagio. O laboratério prestard servicos, por meio das reaccoes sero-
logicas, e da biopsia se for precisa. O tratamento é o geral da tuberculose,
auxiliado por aplicacio local de calmantes das dores e de cauterizacio.

O A. relata um caso da forma miliar ulcerosa, numa rapariga de
17 anos, com lesdes situadas na gengiva superior ao nivel dos incisivos
e no véu do paladar. Curou com tratamento por estreptomicina e TB,.
Cauterizacoes com écido tricloroacético como aplicacio local. O diagnos-
tico foi dado pelo exame histolégico de fragmentos da mucosa lesada.

PORPURA DE EVOLUCAO MORTAL DEVIDA A0 TB,.— Uma mulher
de 28 anos de idade, iniciara a sua tuberculose clinica em Novembro
de 1949, com lesdes infiltrativo-nodulares na regido infraclavicular
esquerda e na base direita. Fez tratamento com estreptomicina e PAS,
e iniciou um pneumotérax esquerdo, suspenso & 3.® insuflagio por der-
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rame extenso. Melhorou sensivelmente, mas em Maio do ano seguinte
teve de voltar a tratar-se, agora com estreptomicina associada ao TB, /698
(de que tomou 10 g em doses de 0,125 g, sendo bem tolerado). Foi em
seguida internada, por subsistirem as lesbes pulmonares, e haver um
pequeno tuberculoma laringeo ulcerado. O diagnéstico registado foi:
lesdes tuberculosas tlcero-atelectisicas do lobo superior esquerdo, disse-
minagdo contro-lateral, tuberculose laringea; pneumotérax esquerdo rigido
ineficaz e complicado de derrame.

Pelo interesse que o caso tem, como exemplo do perigo que pode
oferecer o uso do TB,, passamos a transcrever a observagio respectiva.

«— Ap6s um estudo tomogrifico da base direita que mostrava uma
caverna de pequenas dimensbes no vértice do lobo inferior e uma este-
nose em funil do segmento inferior do bronquio principal direito, a
doente iniciou em 6-11-50 um tratamento com 50 mg diirio de TB,, por
indicacio laringea.

Na mesma data uma anilise de sangue deu o seguinte resultado:
gl. vermelhos 4.660.000, gl. brancos 15.250, neutréfilos 81,5 %, eosiné-
filos 0,5 %, linfécitos 10,5 % monécitos 6 .

Em 13 de Novembro de 1950 aumentou-se a dose diiria do TB,
para 100 mg, mas a doente teve intolerincia gistrica pelo que a dose
didria se reduziu novamente para 50 mg que manteve até 22 de Novembro.

Nesse dia queixou-se de dores articulares nos joelhos e aparecem
pequenas lesGes petequiais nos antebracos, pernas, tercos inferiores dos’
bracos e coxas pelo que se interrompe a medicagio com uma dose total
de 10,05 g do TB,. A doente refere entio que em Julho e durante o
tratamento feito com TB, teve lesdes cutineas semelhantes nos ante-
bracos e pernas mas sem queixas articulares e que desapareceram rapi-
damente com a interrupcio da medicacdo. As lesdes cutineas sio prurigi-
nosas e tendem a desaparecer nos dias seguintes mas em 30 de Novembro
aumentam as petequias que se estendem ao abdémen e refere cblicas vio-
lentas e melenas. Tem febre a 38,5 e a palpagio abdominal é muito
dolorosa, nio se palpando figado nem bago.

Em 1 de Dezembro tem célicas intensas, hematiiria e enterorragias
abundantes, dores articulares nos punhos, cotovelos e tarso-faldngicas,
aumentou o nimero das petequias e apareceu uma sufusio hemorrigica
no dorso do pé direito. Esti muito palida com o pulso filiforme a 120 p.m.;
tensdo arterial Mx. 12, Mn. 7 (Riva-Rocci); Rumpel-Leede positivo; pal-
pagdo abdominal muito dolorosa mas nio se palpa figado nem baco.

Os exames laboratoriais ddo os seguintes resultados: Gl. verme-
lhos 4.500.000, hemgl. 85 %, leucécitos 15.000, neutréfilos 82 %,
eosinéfilos 0,5 9%, baséfilos 0 %, linfécitos 11 9%, mondcitos 5,5 %,
Plaquetas 850.000. Tempo de hemorragia 1’ e 30”, tempo de coagula-
¢ao 8’ e 30”. Tempo de protrombina (Quick) 18”. Retraccio do codgulo:
normal.

Feito o diagnéstico de ptrpura de Schénlein-Henoch a doente é
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medicada com coagulantes, vit. K, vit. C, analépticos e pantopon, e
melhora nos dias seguintes desaparecendo quase por completo as leses
cutdneas. Em 7 de Dezembro aumentam de novo as petequias em niimero
e dimensbes e aparecem virias sufusbes hemorrigicas nos pontos de.
declive. As lesdes da pirpura estendem-se aos membros inferores e
dorso, e tem de novo dores articulares.

Tem um sopro sistélico suave em todos os focos cardiacos, o
Rumpel-Leede mantém-se positivo e a tensio arterial é de 12-7 (Riva-
-Rocci).

Fez-se puncao esternal e o mielograma nio mostrou qualquer anor-
malidade além de uma certa abunddncia de eosinéfilos (Prof. Trincdo).
Medicada com anti:histaminicos (Diatrina) melhora de novo e em 12 de
Dezembro repetem-se os exames laboratoriais com os seguintes resul-
tados: GI. vermelhos 4.430.000, hemogl. 83 %, leucécitos 14.000, neu-
tréfilos 86,5 %, eosindfilos 0,5 %, basofilos 0,5 %, linfécitos 9 %,
mondcitos 3,5 %, plaquetas 910.000, tempo de hemorragia 1 * e 30”,
tempo de coagulagio 10”, retracgio do coigulo normal; Van Den Bergh,
negativo; Takata-Ara: fracamente positivo (++); Hanger, negativo,
bilirrubinemia 2 mg %; Indicanemia normal; R. xantoproteica normal;
an. de urina: deisidade 1018, vestigios ténues de albumina, vestigios de
indol e pigmentos biliares, no sedimento células epteliais, filamentos do
muco, poucas hematias e raros glébulos de pus.

As melhoras clinicas acentuam-se progressivamente e em 2 de
Janeiro repete-se a anilise de sangue com o seguinte resultado: GI. ver-
melhos 3.840.000, gl. brancos 13.000, neutréfilos 82,5 %, eosin6fi-
los 0 %, basofilos 0 %, linfécitos 14,5 %, monbcitos 3 %, plaque-
tas 250.000. Tempo de hemorragia 1’; tempo de coagulacio 10”.

Esta bem até 19 de Janeiro, data em que piora bruscamente: dispneia
¢ taquipneia intensas, cianose dos libios e unhas, pilida e coberta de
suores, pulso filiforme e incontivel e esboga-se um ritmo de galope da
ponta. Nio tem hemorragias cutdneas ou das mucosas e nio tem dores
articulares, Nova contagem de plaquetas di o seguinte resultado:
250.000 por mm e o tempo de protrombina (Quick) ¢ de 23”. A doente
¢é medicada com Ouabaina, Sympatol, morfina e oxigénio (mascara B.L.B.)
com o que melhorou ligeiramente, mas no dia seguinte, 20 de Janeiro,
o seu estado agrava-se de novo, tornam-se mais nitidos os sinais de peri-
cardite, aparecem abundante fervores de estase em ambas as bases pul-
monares € a doente entra em coma, falecendo ds 15 horas, apesar de
toda a terapéutica instituida.

Autépsia. — Sinfise pleural total a esquerda, pleura livre a direita
e sem derrame pleural. Grande cavidade cirrética do lobo superior
esquerdo e disseminacio broncogénica para ambos os lobos inferiores
estando alguns nédulos do lobo inferior direito cavitados. Tuberculose
tlcero-estenosante do segmento inferior do brénquio principal direito.

Pericardite (250 c.c. de derrame sero-fibrinoso), hipertrofia ligeira
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do ventriculo direito. Figado moscado, bago macroscopicamente normal,
raras pontuagbes hemorrigicas na mucosa do delgado. Supra-renal
esquerda muito aumentada de volume. Medula 6ssea de aspecto pidide.

Colheram-se fragmentos do figado, baco, medula, rim, péincreas,
miocardio e supra-renal para exame histologico. (Ataide Ferreira). —»

Trata-se pois de uma doente que ap6s um curto tratamento com TB,,
desencadeou um quadro de didtese hemorragica e que referiu depois um
episodio semelhante, embora menos intenso, apos a ingestio da mesma
droga alguns meses antes. O quadro clinico com manifestacoes articulares,
enterorragias e evolugio em surtos, sem trombopenia, tempo de hemorra-
gia ¢ de coagulacio normais e prova de Rumpel-Leede positiva fez pér
o diagnéstico de purpura de Schonlein-Henoch, plrpura que o A. inter-
preta como uma reac¢do alérgica 4 tiosemicarbazona, ao contrario dos
casos descritos por Schmidt e colaboradores, casos que sdo purpuras
trombopénicas por accio toxica da droga sobre os 6rgdos hematopoiéticos.
Na revisio bibliografica que fez sobre o assunto ndo encontrou des-
descrito qualquer quadro semelhante de pirpuras, atribuido as tiosemicar-
bazonas. A evolucio clinica do caso com um agravamento brusco final
que levou 2 morte rapida com pericardite terminal e, sobretudo, o resul-
tado dos exames histologicos do rim e supra-renal, leva-o a pensar que
o caso poderia caber dentro do quadro clinico das parpuras por trombose
de plaquetas.

O quadro clinico e anatomopatoldgico da trombose disseminada de
plaquetas ou plirpura trombocitopénica trombdtica foi estudada pela pri-
meira vez por Baher, Klemperer e Schifrin em 1936, embora o primeiro
caso tivesse sido descrito por Moschcowitz em 1925. ‘A doenca comeca
com febre, parpura, anemia e evoluciona ripidamente para a morte com
um quadro neurolégico final atribuido 4 oclusio das arteriolas cerebrais
por trombos. Hd trombocitopenia atribuida 4 desapari¢do da circulacio de
grande quantidade de plaquetas retidas nos trombos, portanto de meca-
nismo diferente da purpura trombocitopénica idiopitica .O tempo de
hemorragia estdé por vezes aumentado com sinais de fragilidade capilar
e o tempo de coagulacio e a retracgio do codgulo sio normais. Em alguns
casos, encontra-se anemia hemolitica com ictericia ligeira. Sio igualmente
atingidos os dois sexos e as idades dos casos descritos variam entre os 9
e os 66 anos. Histologicamente, os AA. encontraram em vdrios 6rgios
trombos ocluindo pequenas artérias e capilares que consideram -devidos
a plaquetas aglutinadas. Hi uma proliferacdo do endotélio que por vezes
invade o trombo e a necrose encontrada é desproporcionalmente pequena
em relacio 4 extensio e nimero dos focos trombdticos.

Segundo Green e Rosenthal, havia 19 casos descritos até 1949.
Pagel, Beigelman, Gore, Roff, Meacham, relataram casos, e opinaram
sobre a inclusio da parpura trombopénica trombética no grupo das doen-
¢as difusas do colagénio.

No caso presente, as lesdes histologicas assemelham-se bastante ds
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¢ necessdrio remover os vestigios daquele,
antes da sua aplicagdo.

CESARIANAS

Na preparagiio pré-operatéria, recomenda-se
o Dettol Cirtrgico. Especialmente para este
fim fabrica-se com as cores laranja e azul.
Pronto a ser aplicado, seca rdpidamente e ndo
deixa a pele escorregadia.
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lesdes descritas pelos virios autores para a pirpura trombopénica trom-
bética. O facto de ndo haver trombopénia absoluta, embora na fase final
tenha havido uma queda brusca do nimero de plaquetas de 910.000
para 250.000 por mm?®, poderia ser explicado pela rapidez de evolugio
do quadro ‘que ndo deu tempo a que se estabelecesse a referida trom-
bopénia. A relagdo, entre a administracio da droga e o aparecimento da
ptrpura é bastante nitida para que se possa supor que a tiosemocarbazona
produziu a reacgio hiperérgica que deu origem ao quadro clinico.

REVISTA PORTUGUESA DE MEDICINA MILITAR, I, 1953
—N.° 3: A4 estomatologia perante a aviagao moderna, por Fernando Reis
e Almeida; A racio alimentar do marinkeiro portugués, por J. Antunes
Leal; DDT, BHC e principais insecticidas, por A. Palla Carreiro e Nuno
E. da Rosa; Contribuicio para a historia da Farmdcia Militar, por
Pinto Fonseca; Tratamento do enfarte do miocdrdio, por Fausto de
Morais; Estudo critico dos processos de respiracdo artificial, por Rail
Ribeiro; Mielose funicular, por Diogo Furtado; Contribuicao a técnica
e material de encavilhamento intramedular nas fracturas do terco médio
do fémur, por Fernando Magalhies; Contribuicdo para o estudo do tra-
tamento das fracturas nio consolidadas do escafdide cdrpico, por Biscaia
da Silva; O modelo americano no Servico de Saside Regimental, por
L. Macias Teixeira.

TRATAMENTO DO ENFARTE DO MIOCARDIO. — Dado o polimorfismo
desta afeccio, hi dificuldade em instituir um tratamento por norma
geral. E indubitdvel que pode fazer-se muito melhor no hospital do que
em casa do doente, pelos recursos que este oferece para atalhar situacGes
urgentes e pela facilidade do controle clinico e laboratorial; mas como
mais de metade das mortes ocorrem nos dois primeiros dias (por fibrilacio
ventricular , assistolia , choque, insuficiéncia cardiaca congestiva, etc.),
nesta fase critica hi que deixar o doente no mais completo repouso, ndo
o mobilizando para internamento. E porque, quando o doente nio sofre
muito, nio compreende a gravidade da situacdo, muita vez hi que elu-
cidd-lo, explicando-lhe que se trata de uma ferida que precisa de tempo
para cicatrizar, em repouso que deixe o coracdo livre de qualquer esforco.

Na fase aguda, se a dor é leve bastari administrar analgésicos mode-
rados como fosfato de codeina, Demerol, Mitizan, Dolvanol, etc.; se
desapareceu, para controlar a ansiedade, Luminal ou Médomine. A dor
intensa requer a administracio de morfina ou de Pantopon; se houver
que empregar altas doses, associar os analépticos cérdio-respiratérios
(Coramina, Cardiazol) para combater a baixa da respiracdo, e se a esta
se junta a respiracio do tipo Cheyne-Stokes recorrer 4 amino-filina em
soro glicosado isoténico por via endovenosa.

A dor rebelde aos opidceos trata-se com exigénio, que talvez actue
por atenuacdo da anoxia coexistente nestes casos, ou por aumentar o
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oxigénio utilizivel na zona limite do enfarte nos casos com circulagio
celateral bem desenvolvida; fora de estes casos, nos doentes sem anoxia,
de enfartes ndo complicados, parece que o emprego do exigénio nio se
justifica. O oxigénio puro parece ser muito superior ao oxigénio a 50 por
cento; a méscara € a melhor maneira de o administrar, € o débito deve
regular entre 6 e 12 litros por minuto. A dura¢io da oxigenoterapia deve
regular-se pelas melhoras observadas no doente, suspendendo-se se estas
nio aparecem; a administracio continua tem suas desvantagens, sobre-
tudo de encémodo, que é preciso evitar.

Quando os fervores da base pulmonar e uma hepatomegalia mode-
rada indicam haver insuficiéncia cardiaca congestiva, os digitilicos devem
ser dados com todo o cuidado, e s6 depois de se verificar a ineficicia
dos opiados. Os diuréticos mercuriais deviam ser empregados mais vezes
do que se faz, sobretudo nos individuos em que o enfarte e a insuficiéncia
cerdiaca s6 aparecem quando retomam a actividade. Deve suprimir-se
todo o sal na confeccio dos alimentos.

As ocorréncias de choque e edema pulmonar agudo sio sempre
muito graves, requerendo o consabido tratamento, mas evitando-se como
regra a sangria e a fleboestase, por baixarem exageradamente o débito
cardiaco, ji de si diminuido. A necessidade do emprego destes procedi-
mentos depende do grau relativo de edema pulmonar e de choque pre-
sentes, grau que nem sempre € ficil apreciar.

Para a prevencio das recorréncias de edema pulmonar agudo os
digitalicos associados as medidas habituais (doente sentado, opidceos,
oxigénio, diuréticos mercuriais, restricio do cloreto de sédio) sio algu-
mas vezes de grande eficicia.

O emprego de vaso-dilatadores corondrios é muito discutido; é para
considerar em certos casos, quando nido hd a temer queda tensional, guian-
do-se o clinico pelo aspecto de cada caso. Os nitritos estdo por isso contra-
-indicados. Goza de preferéncia a papaverina, e ultimamente a quelina.
A aminofilina tem sido a mais correntemente empregada, embora seja
duvidosa a sua capacidade para deter o enfarte; mas retarda a aparicio
da dor anginosa provocada pelo esforco e atenua a isquemia do miocirdio.

Repouso e dieta sio medidas imprescindiveis, universalmente consa-
gradas .O repouso nio basta ser fisico, precisa de ser também mental.
Dieta de pequenas refeicoes, com suplemento de vitaminas, restricio do
sal, limitacio do café e dlcool ao minimo adequado aos hébitos do doente.

IA glicostiria com glicemia em jejum inferior 2 2 g por litro ndo
carece de tratamento. Se o doente era ji diabético anteriormente, o
enfarte do miocirdio aumenta a glicemia e pode levar ao coma, exigindo
pois a respectiva terapéutica, prudentemente aplicada.

A persisténcia da febre para além de uma semana do acesso agudo
denuncia geralmente qualquer complicagio (tromboflebite dos membros
inferiores, enfarte pulmonar, pneumonia hipostitica, etc.), a tratar con-
venientemente .O mesmo para outras complicacoes (arritmias e embolias,
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sobretudo) do lado do aparelho circulatério, quando nio cessam com
brevidade: para as primeiras as drogas melhores sio o sulfato de qui-
nidina e a amida procainica; as segundas requerem ac¢Bes vérias, segundo
0s casos, entre os quais dominam as exercidas pelos analgégicos e anti-
coagulantes.

Fica por aqui o resumo dos procedimentos que o A .expde mais
pormenorizadamente, quase todos ji tidos como terapéutica clissica do
enfarte do miocirdio. Mas modernamente, um importante capitulo se
estabelecen, o dos anticoagulantes; vai extractar-se integralmente essa
parte, menos vulgarizada ainda, fazendo-se seguir pela transcricio da
parte relativa ao choque, a causa mais frequente da morte.

«— Encontra-se ainda em plena discussio a utilidade de terapéutica
anticoagulante do EM. De um modo geral a maior parte das estatisticas
consagradas ao assunto assinalam um decréscimo de mortalidde (de 23
a 27 % para 10 a 16 % na América e de 40 % para 20 a 25 % na
Europa) e das complicacdes tromboembélicas, sob a influéncia do trata-
mento anticoagulante.

Se atentarmos na frequéncia destas complicacGes; enfartes repetidos
(na clinica 15 %, na necrépsia até mais de 40 %), embolias periféricas
(11,5 e mais de 25 a 70 % respectivamente), embolias pulmonares
(23,5 % e 42 %) e tromboflebite das extremidades inferiores (4,8 %
e 8,3 %) podemos conceber 4 priori a utilidade da reducio da sua fre-
quéncia. A maioria dos autores reconhece que a diminuicio das com-
plicagdes tromboembélicas faz baixar a mortalidade de aproximada-
mente 50 %.

Estes resultados nio sio uninimemente aceites, havendo autores
que afirmam serem os beneficios colhidos deste método de tratamento
largamente ultrapassados pela desvantagem dos acidentes hemorrigicos
que provoca, mesmo empregando um controle laboratorial impecivel.

1A mortalidade por hemorragia oscila entre 0.04 e 1 % aproximada-
mente, o que é na verdade muito pouco comparado com a mortalidade
por complicagdes tromboembolicas no EM. A frequéncia dos acidentes
hemorrégicos € igualmente baixa (1,1 a 5,5 % para o dicumarol, 6,2 a
11,8 9% para o Tromexan).

Reconhecendo embora a utilidade dos anticoagulantes (AG) nio se
conclui actualmente da necessidade do seu emprego em todos os casos.
Seguindo os critérios de Goldberger, Baer e outros autores, deverio
apenas ser tratados pelos AG:

1y Os EM com quadros clinico (dor refractiria aos opidceos,
choque), electrocardiogrifico (enfarte muito extenso) ou laboratorial
(grande leucocitose, hiperglobulinémia ou aumento de velocidade de
sedimenta¢io) muito graves.

2) Os EM em doentes com varizes e doengas vasculares, trombo-
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flebites ou flebotromboses dos membros inferiores, embolias pulmona-
res ou periféricas, fibrilhacdo auricular e policitémia.

3) Todas as recaidas de EM.

4) Os EM em doentes obesos, com mau estado geral ou nos velhos.

As contra-indicagdes ao uso dos AG estio resumidas no quadro
junto.

As contra-indicaces relativas obrigam a uma maior precaugio na
conducio do tratamento.

‘Com os AG pretende-se: 1) limitar o grau e a extensio da oclusio
trombética; 2) limitar o progresso do enfarte; 3) evitar as complicacbes
tromboembélicas frequentes no decurso do EM (trombos murais ventri-
culares, flebotrombosis e tromboflebitis dos membros inferiores, embo-
lias pulmonares e periféricas, etc.); 4) evitar a constituicio de novo EM.

Esses efeitos conseguem-nos os AG por inactivacio da trombina (hepa-
rina e heparinbides) ou diminuindo a protrombinémia (cumarinas), com
o consequente aumento do tempo de protrombina e portanto da dificul-
dade da coagulacio do sangue.

Das substincias até hoje estudadas, nenhuma satisfaz as condigoes
a que deve obedecer o AG ideal: 1) accao muito ripida; 2) regularidade
de ac¢do (auséncia de flutuacdes da taxa de protrombina); 3) accio pro-
longada (diminui¢io do perigo de aparecimento de novo acesso trom-
bético apds suspensio do tratamento); 4) acgdo facilmente controlivel
(medigio da taxa de protrombina); 5) pequena toxicidade.

Dos AG referidos, parecem reunir a preferéncia o Tromexan e o
Marcoumar embora se tenha muitas vezes de completar a sua acgio com
a administracio de um AG de acgio muito rapida.

A investigagio da crase sanguinea no EM recente, ndo tratado
pelos AG, por Lénegre, Beaumount e outros autores, demonstrou a exis-
téncia de alteracbes ciclicas da coagulagio sanguinea, a qual passaria por
trés fases sucessivas:

1.% fase — Fase de hipercoagulabilidade precoce — Constante, pre-
monitéria do acesso agudo; s6 pode ser determinada em doentes exami-
nados imediatamente ap6s a manifestacigo do EM. Esta hipercoagulabi-
lidade dura em média 24 horas.

2.% fase — Fase de hipocoagulabilidade espontinea secunddria —
Inconstante, com inicio entre as 24 e 48 horas apdés o acesso agudo,
acme 3.° ou 4.° dias; teérminus entre 0 5.° € 15.° dias (em média no
8.2 dia).

3.% fase — Fase de bhipercoagulabilidade tardia— Constante, com
inicio entre 0 6.° e o 16.° dias, dura de alguns dias a alguns meses, se
ndo se efectuar qualquer tratamento AG (em média 3 a 4 semanas).

Estas fases da coagulabilidade, demonstradas pelo emprego do fest
de toleréncia & heparina, tem grande importincia na condugdo de tera-
péutica AG.
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CONTRA-INDICACOES DA TERAPEUTICA AG

Contra-indicagbes relativas Contra-indicagdes absolutas

Hipertensdo arterial Lesdes ulcerosas do tubo digestivo
(ulcera gastroduodenal, tlcera do
ileo, colitis ulcerosa, tumor ma-

ligno, etc.).
Fragilidade vascular Purpuras e didteses hemorrdgicas
Insuficiéncia hepdtica e litiasis Ferida operatdria recente (antes de

4 dias), sobretudo na cirurgia dos
centros nervosos, tiroideia, prdstata-
mama e vagina

Insuficiéncia renal
Insuficiéncia cardiaca

Gravidez avancada e puerpério

Tuberculose hemoptizante Necessidade de intervengdo cinirgica
nos primeiros 15 dias da sua admi-
nistragdo.

Periodo de hipocoagulabilidade espon-
tinea secunddria das tromboses arte-
riais recentss Auséncia ou dificuldade de controle labo-

ratorial

Necessidade imperativa do emprego da
via intramuscular para injecgoes

Falta de vt. K, ou de sangue para
transfusoes

Na verdade na fase hipocoagulabilidade espontinea secundaria a
sensibilidade dos mecanismos de coagulagio 4 hipoprotrombinémia pode
ser muito grande. E necessirio pois ter grande prudéncia se desejamos
evitar a adi¢io dos dois efeitos sinérgicos (hipocoagulabilidade espontinea
e hipocoagulabilidade terapéutica) e portanto as hemorragias que dai
podem advir. Enquanto durar esta fase de hipocoagulabilidade nio devem
administrar-se os AG, pois as hemorragias podem sobrevir mesmo com
taxas de protrombina consideradas Gptimas (entre 10 a 30 % ou mais
ainda).

Na fase da hipercoagulabilidade tardia a sensibilidade dos meca-
nismos de coagulagio & hiprotrombinémia é, pelo contririo, muito ate-
nuada. O tratamento AG que deve ser efectuado durante toda esta fase,
deve ser enérgico e a taxa de protrombina muito baixada, de preferéncia
até 10 9%. Na verdade esta hipercoagulabilidade s6 cede inicialmente
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CARACTERISTICAS DOS AG MAIS CONHECIDOS

Anticoagulantes Duragiio do efeito Via de adm, Apres. Nivel terap. dptimo
Heparina Comega a actuar Frasco-ampo- | Com tempo de
poucos minu- las de 5 cc. | coagulagio
tosaposa adm. | Parentérica | (1.000, 5.000 | entre 15 e 20
O efeito cessa e 25 U.I.| minutos
3 horas depois. por cc.)
-3 metileno, | Acgdo apds 1 a
: %xis-4, hidroxi- | 2 dias tfa adm. Com taxi.de
cumarina (Di- | O efeito s6 | Oral Comp. 50 mg e Lromoina
cumarol) cessa passadas enture 1yt
2 a 3 semanas. 25 %
Ester etilico do | Acgao apds 1 a
dcido di-§5-5/-| 1 1/, horas da
-(oxicumaril)- | adm. O efeito | Oral Comp. 300 mg
-acético (Tro- | cessa passados
mexan) I a 11/, dias.
3 -(1/-fenil -pro- | Acgdo apds 1 a
pil)-4-hidro- | 2 dias da adm.
xicumarina | O efeito cessa | Oral Comp. 3 mg
(Marcoumar) passadas 1 a 2
semanas.

para valores muito baixos da hipoprotrombinémia, em redor dos 10 %
0 que requer a administragio de doses elevadas de AG.

Deve notar-se que hiperprotrombinémias semelhantes ndo passam
& hipoprotrombinémias semelhantes com a mesma rapidez em todos os
doentes. Em alguns doentes basta que a protrombinémia seja de apro-
ximadamente 30 % do normal para diminuir a hipercoagulabilidade.
Noutros doentes, resistentes aos AG, € necessirio muitas vezes manter
a taxa de protrombina a valores inferiores a 10 % para diminuir a
hipercoagulabilidade e atingir o grau de hipocoagulabilidade que se
pretende.

Quanto mais se baixa a hipotrotrombinémia mais se aumenta o risco
das hemorragias, embora se diminua mais a tendéncia do sangue para
a coagulagio, objectivo do tratamento AG.

Logo que esta fase de hipercoagulabilidade tardia desaparece, acon-
selha-se diminuir progressivamente as doses dos AG e depois suspendé-los.

Empregando esta técnica, conseguiram os autores franceses reduzir
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a frequéncia dos acidentes hemorrigicos sobretudo nas fases de hipo-
coagulabilidade espontdnea secundéria e a seguir & fase de hipercoagula-
bilidade tardia, mantendo embora o sangue ao nivel da hipocoagulabili-
dade 6ptima.

Podem utilizar-se dois métodos de tratamento AG: 1.°) emprego de
um AG isoladamente; 2.°) associacao de um AG de accio ripida a um AG
de acgio prolongada.

Heparina—O emprego de heparina durante todo o tempo que for
necessirio, é um método inaplicivel a clinica, pela necessidade da sua
administragao parentérica fraccionada. No caso de se empregar a hepa-
rina pode dar-se em doses de 5.000 a 10.000 U.L (50 a 100 mg), em
injeccoes endovenosas descontinuas de 4-4 horas ou de 3-3 horas ou em
gota a gota endovenoso continuo na mesma dose didria total. Lénegre
e Beaumount preconizam a heparina nos casos resistentes ao dicumarol
e Troxeman em que a hipocoagulabilidade desejada, avaliada pelo fest
de tolerincia 4 heparina in vitro, s6 se obtém com taxas de protrombina
inferior a 10 %.

Para evitar o inconveniente da administracio fraccionada, tem-se
empregado a heparina-depésito liposoliivel: produz todavia reaccdes
secundarias desagradiveis (hematomas, infiltracdes, etc.).

Para controlar o tratamento pela heparina, o melhor critério é obser-
var os valores do tempo de coagulacio do sangue venoso, que se deverd
manter entre 15 e 20 minutos. Se o tempo de coagulacio for superior
a 20 minutos deveri suspender-se temporariamente a administracio da
heparina até se obterem novamente valores normais.

iCom a heparina os riscos de doses insuficientes sio muito maiores
que os da superdosagem.

A taxa de protrombina ndo dd, por causa da maneira de actuar da
heparina e heparinéides, qualquer informacio no tratamento AG por estas
substancias.

Dicumarol — Deve administrar-se uma dose inicial de 5 mg/kg
per os de dicumarol (Dicumarom, Sancumarina, etc.): para um adulto
de 60 kg, 300 mg. Depois repetir-se-d esta dose didriamente até os valo-
res da taxa de protrombina terem descido, a 50 9% do normal. Quando se
atingir este valor, passar & dose de 100 mg didriamente até os valores
da taxa de protrombina atingirem o limite terapéutico (15 a 25 %).
Suspender entio a administracio durante virios dias; logo que a taxa
de protrombina ultrapassa novamente 25 % do normal, administrar nova-
mente a droga, mantendo deste modo a taxa de protrombina dentro do
limite terapéutico.

O dicumarol é actualmente pouco empregado, devido a frequéncia
e gravidade dos acidentes hemorrigicos que sobrevém no decurso do seu
tratamento. Eefectivamente, devido 4 sua acumulacio no figado, quando



292 PORTUGAL MEDICO

a taxa de protrombina desce a niveis perigosos (abaixo de 10 %) a sua
acgao prolongada vai acentuando a hipoprotrombinémia e portanto a
tendéncia 4 hemorragia. Torna-se necessirio portanto um controle labo-
ratorial particularmente cuidadoso e frequente quando se emprega este
farmaco.

Tromexan — Dose inicial de 4 a 6 comprimidos no primeiro dia
(1.200 a 1.800 mg) dados de 4-4 ou 6-6 horas, de preferéncia com
administragio de liquidos ou apds as refei¢oes. Nos dias seguintes apés
esta dose inicial, administrar o Tromexan de acordo com o seguinte
esquerna:

Taxa de protrombina

{074 o orsdal) Dose de Tromexan

< 100/ 300 mg
10-15 0/, 450 mg
15-20 0y 600 mg
20-25 0/ 750 mg
> 25 0y 1.200 mg

As doses de manutencio do limite terapéutico sio, em regra, de 1,5,
2, 2,5 ou 3 comprimidos.

Quando a via oral é inaplicivel (vomitos, etc.) e a indicacio de
Troxeman é imperativa, pode as vezes conseguir-se o efeito desejado empre-
gando 2 a 3 clisteres de suspensdo de p6 de grajeias efectuados apés um
clister de limpeza. As doses devem ser entio um pouco mais elevadas.

Marcoumar — Se antes de inciar o tratamento AG a taxa de pro-
trombina se encontra entre 80 e 100 % dar inicialmente 7 comprimidos
(21 mg); entre 60 e 80 %, 6 comprimidos (18 mg). No segundo dia
deverdo dar-se 3 ou 4 comprimidos qualquer que seja o valor da taxa
de protrombina. No terceiro dia se a taxa de protrombina se encontra
estre 15 e 25 9% dar 1/2 a 1 1/2 comprimidos; acima de 25 9%, 2 a
3 comprimidos. Na maior parte dos casos uma dose de 1/2 (eventual-
mente 1/4) a 1 1/2 comprimidos, consegue manter a taxa de protrombina
dentro do limite terapéutico 6ptimo de 15 a 25 %.

Associagdo de dois AG—E o método preferido, pois combina
um AG de acgio ripida heparina) embora de administragio mais labo-
riosa, com um AG de efeitos mais retardados mas actuando mais pro-
longamente (dicumarol, troxeman, marcoumar). O método habitual-
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REGISTO DE LIVROS NOVOS

A. Ravina — L'ANNEE THERAPEUTIQUE, 1953 — 222 pags. (Mas-
son, Edit., Paris, 1954 — 815 fr.).

Com este é o 25.° ano em que sai, com perfeita regularidade, a colecta-
nea dos trabalhos que, publicados no ano anterior, trouxeram novidades sobre
agentes terapéuticos ou sobre novos processos de utilizacio de agentes ja
corhecidos., Na 1.* parte, traz indicacdes para 37 afecgdes diversas; na 2.
descreve 10 métodos e técnicas terapéuticas; na 3.* expde 31 assuntos, de
vérios empregos recentes de agentes medicamentosos. O volume fecha com
um Indice das matérias dos volumes de 1946 a 1952.

R. H. Flocks & D. Culp — SURGICAL UROLOGY. — 392 pags.,
118 estampas, encad. em percalina (Year Book Publishers, Chicago, 1954
— 9.75 délares).

Trata-se de um manual de cirurgia operatéria do aparelho urinario, no
qual se expde, em sucessivos capitulos, depois de uma recordagio da anato-
mia e da fisiologia do 6rgdo sobre o qual se vai intervir, os processos bpera-
torios aplicaveis para o tratamento de cada uma das afecges respectivas.
Assim, um capitulo para cada uma das seguintes partes: rim, ureter, bexiga,
prostata, uretra, pénis, escroto, testiculo, epididimo e vasos deferentes; um
capitulo final vem dedicado a cirurgia transuretral.

Guy Duchesnay — LE RISQUE THERAPEUTIQUE (Prévention et
traitement des accidents). — 600 pag., com quadros e figuras. (G, Doin, Edit.,
Paris, 1954 — 3.500 fr.).

Dois factos intervém, sobretudo, na progressdo actual dos riscos que
correm os doentes com os tratamentos que se lhe prescrevem: o emprego cor-
rente das injecgdes com recurso a diversas vias de introducgdo de medicamentos,
e o desenvolvimento incessante da gquimioterapia, langando produtos novos
de acgdes enérgicas., Estes factos trouxeram enormes beneficios, sem divida
alguma, curando afecgées, resolvendo situagbes graves, que dantes ndo podiam
atender-se. Mas por outro lado, multiplicaram os perigos, quer por intole-
rancias as drogas, quer por efeitos secundarios que estas causam; prejuizos
imediatos ou tardios observam-se com relativa frequéncia, desde que ndo sejam
previstos. Este volume, que o Prof. P. Harvier prefacia com elogio, expde
largamente a matéria, versando nos dois primeiros capitulos a parte geral
(vias de introdugdo, posologia na crianca e no velho, toxicidade) e depois,
sucessivamente a aplicacio e possiveis consequéncias desagradaveis ou peri-
gosas, das drogas: modificadores do metabolismo, tépicos, medicagdes do
sistema neuro-vegetativo, barbitiricos e derivados da fenotiazina, sedativos
da dor, quimioterdapicos anti-infecciosos e anti-parasitarios, quimieterapicos
antipalidicos, sulfamidas e antibidticos, antelminticos e purgantes, medica-
¢Oes cardiovasculares e do sangue, vitaminas, hormoaas, medicages bioldgicas,
anti-etilicos, anestésicos.

Cerca de 1.500 citagdes bibliograficas indicam o cuidado do autor em
documentar largamente as nogbes expostas.

Jean Quénu — NOUVELLE PRATIQUE CHIRURGICALE ILLUS-
TREE. Fasc. vul. — 264 pdgs., com 225 figs. (G. Doin, Edit., Paris, 1954 —
2.000 fr.).

Contém este volume da reputada série: Exfra-piramidotomia sub-palidal
por electro-coagulagdo (F. Fenelon); Pneumonectomia esquerda por cancro
bréonquico (G. Thomeret); Cura por via torécica duma hérnia do hiafo eso-
fégico (]. Perrotin); Escéfago-cardiofomia extra-mucosa por mega-esofago, via
toracica (]. Perrotin); Colectomia subtotal (]. Quénu); Operagdo de Le Fort
por grande prolapso genital (]. Quénu); Casfracdo ciriirgica com raspagem
dos ganglios lombares (]. Quénu); Cura operaféria duma fistula coccigea

(C. Longy).
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mente preferido é o de empregar a heparina simultineamente com o
dicumarol, tromexan ou marcoumar durante 1 a 5 dias. Logo que a taxa
de protrombina atinja valores 6ptimos (1 1/2 a 2 dias para o tromexan,
1a 2 dias para 0 marcoumar e 2 a 4 dias aproximadamente para o dicuma-
rol) suspender a administragdio da heparina e continuar o tratamento
Unicamente com o produto a que se havia associado.

Duracao do tratamento AG — Como ja dissemos o tratamento AG
deve efectuar-se enquanto durar a fase de hipercoagulabilidade tardia,
em média de 3 a 4 semanas. Nessa altura é necessirio diminuir progres-
sivamente as doses de modo a deixar subir pouco a pouco a taxa de pro-
trombina para evitar o regresso stbito 4s condicoes normais da coagulacio,
0 que pode provocar, por fenémenos de contra-regulacio mal averiguados,
uma hipercoagulabilidade perigosa. Suspendem-se finalmente os AG evi-
tando como se disse a somagdo dos efeitos da hipocoagulabilidade espon-
ténea e terapéutica, susceptivel de desencadear acidentes hemorrigicos.

Algumas vezes a fase de hipercoagulabilidade tardia persiste durante
largo tempo ou indefinidamente o que pde o problema, ainda nio com-
pletamente resolvido, da necessidade de terapéutica AG prolongada ou
indefinida.

A desaparicio da fase de hipercoagulabilidade tem lugar quando
o plasma do doente se comporta como um plasma normal, isto é, quando
reaparece a harmonia fisiologica entre o grau de hipoprotrombinémia,
apreciada pelos valores da taxa de protrombina e o aumento da hipo-
coagulabilidade, apreciada pelos valores do fest de tolerincia 4 hepa-
rina m vitro.

Em média para uma taxa de protrombina de 30 % o tempo de
coagulacio do doente deve ser de cerca do 'dobro do tempo de coagulacio
(apreciado pelo fest de tolerincia 4 heparina 77 wvitro) do individuo
rormal testemunha.

Vigilancia do tratamento AG — Para um controle preciso da tera-
péutica AG devem observar-se as seguintes indicagGes:

1.° Medicoes do tempo de protrombina e da taxa de protrom-
bina— Como sabemos chama-se tempo de protrombina ao tempo que
decorre entre a adjuncio de tromboquinase em excesso em solucio de
cloreto de cilcio a sangue ou plasma citratado e o inicio da coagulacio.
O tempo de coagulagio s6 depende entio da concentracio de protrom-
bina desde que o teor em fibrinogénio e aceleradores (factores V e VII)
seja normal e a temperatura se mantenha constante.

Gragas a uma curva-padrdo ou a um quadro, pode obter-se do tempo
de protrombina a taxa de protrombina, valor expresso em percentagem
da normal (% de protrombina segundo Quick, actividade de protrom-
bina).

Deve notar-se que as curvas padrio (construidas com os valores
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médios obtidos por técnicos competentes com condicdes repetidas e em
séries de diluigdes de plasma normal) s6 devem ser utilizadas quando
se empregam os métodos habituais da determinacio do tempo de pro-
trombina (método de Quick — método de laboratério, método de Marbet
e Winsterstein — método «bed side», método de Fiechter — micro-
método, etc.).

Se se determina o tempo de protrombina por um método modificado,
é necessirio estabelecer uma nova curva ou fazer um controle com os
valores de individuos normais.

A avaliacio da taxa de protrombina deve, se possivel, efectuar-se
logo @ admissao do doente, porquanto se houver uma hipoprotrombi-
némia ji antes do tratamento deve procurar-se descobrir a causa desse
estado e estabelecer a posologia com grande prudéncia.

Durante os primeiros 15 dias a determina¢io da taxa de protrombina
deve ser pelo menos diiria ou trisemanal e depois bisemanal ou pelo
menos uma Vez POI semana.

O tempo de protrombina deve ser determinado de amostras de san-
gue colhidas pela manhd em jejum e antes de administrar a dose seguinte
do AG que seri fixada de acordo com o resultado da andlise.

2.2 Medicio do tempo de coagulacao on tempo de antitrombina —
A actividade da heparina e heparindides pode controlar-se por virios
métodos (tempo de coagulacdo espontinea segundo Lee-White, tempo
de recalcificacio segundo Howel, etc). O tempo de antitrombina pelos
métodos de Marbet e Winterstein ,de Quick ou de Merz oferece a van-
tagem da sua rapidez de execugio. A medicio deve fazer-se, se possivel,
3 noite, antes da tultima dose.

3.2 Test de tolerdncia a heparina in vitro— Os autores franceses
Lénegre e Beaumount estabelecem a posologia dos AG de acordo com a
tolerdncia & heparina in vitro, apreciada a intervalos regulares (diaria-
mente ou em dias alternados) conjuntamente com a taxa de protrombina.
O tempo de coagulagio (em minutos) avaliado pelo fest de tolerdncia
A heparina in vitro, encontra-se normalmente entre 8 e 10 minutos. Acima
de 10 minutos hid hipercoagulabilidade: abaixo de 8 minutos hipocoagu-
labilidade.

Durante a fase da hipercoagulabilidade tardia as doses devem esta-
belecer-se de modo a provocar uma hipocoagulabilidade tal, que o tempo
de coagulacio (avaliado pelo rest de tolerdncia & heparina in vitro) seja
superior de alguns minutos pelo menos ao tempo de coagulacio de indi-
viduos normais testemunhas, sem exceder, todavia, o dobro desse tempo.
Para obter este desideratum, é necessirio baixar a protrombinémia a
taxas muito varidveis.

Com a aplicacio simultinea destes dois métodos reduzir-se-ia muito
a frequéncia de acidentes hemorrigicos.

4.° Inspeccao didria dos doentes, para despistar hematomas sub-
cutdneos no local da injeccdo, epistaxis, gengivorragias (o doente ndo
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deve lavar os dentes com fric¢io enérgica), parpura, melenas, dores nos
rins ou no trajecto dos ureteros (que precedem muitas vezes as hema-
tdrias), hemorragia da retina, menorragias, hematemese, hemartrose,
hemotoérax, hemopericirdio (suspender os AG se aparecem atritos no
decurso do tratamento ndo atribuiveis a0 EM), hemorragias cerebrais ou
meningeas. Se possivel vigiar o sedimento urinirio para pesquisa de
eritrocitos, cujo aumento constitui muitas vezes o prédromo de acidentes
hemorrigicos. )

5. No decurso do tratamento AG as injeccies intramusculares
podem levar 4 formagio de hematomas; convém portanto abster-se delas
ou limitar o seu emprego. Pelo contririo as injeccdes intravenosas nio
oferecem qualquer perigo e as subcutineas apresentam apenas um perigo
muito reduzido.

6. Parece que os digitdlicos, os dinriticos mercuriais e seus deri-
vados, certos antibidticos (penicilina, estreptomicina e sobretudo aureo-
micina) e ACTH aumentam a coagulabilidade do sangue /n vivo: quando
se empregam simultineamente estas substincias com os AG é necessirio
elevarem-se mais as doses destes tltimos.

Tratamento das complicacdes hemorragicas durante o tratamento AG
— Além da intolerincia digestiva (nduseas, vomitos e diarreia), aciden-
tes alérgicos (exantemas maculosos ou maculopapulosos) e poucos mais,
sdo os acidentes hemorrigicos as principais complicaces dos AG.

As causas destas hemorragias nio sdo bem conhecidas: provavel-
mente a baixa da protrombinémia além do limite perigoso (em regra
10 9% da taxa de protrombina) aumenta exageradamente a permeabili-
dade capilar (este aumento é alids muito menor para o Troxeman do que
para as outras cumarinas).

Nio pode prever-se num dado doente qual é a taxa de protrombina
que representa para ele o limiar perigoso. Geralmente considera-se que
as hemorragias sio possiveis mesmo abaixo de 20 %.

Os resultados do estudo da coagulabilidade revelam o motivo porque
os acidentes hemorrigicos sio mais frequentes no inicio do tratamento AG
do que posteriormente e porque estes acidentes se no reproduzem ulte-
riormente mesmo que se tenha atingido a mesma hipotrotrombinémia.

O tratamento dos acidentes hemorrigicos consta do quadro.—»

— O chogque é a causa mais frequente da morte no EM, consti-
tuindo portanto a sua complicagdo de maior gravidade. Dos doentes que
morrem apesar de tratamento AG impecivel, mais de 70 % sucumbem
devido ao choque. A etiopatogenia desta complicagio é ainda mal conhe-
cida; por este motivo os métodos empregados no seu tratamento sio muitas
vezes mais perigosos que fteis. Por outro lado o choque moderado ou
grave pode tornar-se irreversivel ou refractirio A terapéutica dentro de
breve espaco de tempo.
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TRATAMENTO DOS ACIDENTES HEMORRAGICOS
DA TERAPEUTICA AG

Anticoagulante Tratamento das hemorragias

Heparina Parar a heparina até o tempo de coagulagdo ter regressado a valo-
res normais. Nas hemorragias locais basta em regra o trata-
mento antihemorrdgico habitual (compressio, tamponamento,
trombina, coagulantes, etc.). Se estas medidas sio ineficazes
injectar uma ampola de 5 cc. de sulfato de protamina a 1 0/g
por via intravenosa, que pode repetir-se, se necessrio, de
15 em 15 minutos. Se mesmo assim a hemorragia ndo cede,
empregar sangue fresco ou conservado em doses elevadas.

Trozeman Parar ou diminuir as doses do medicamento. Se o tratamento
ou antihemorrdgico habitual ¢ ineficaz dar 30 mg de vitamina K
Dicumarol hidrosolivel (Synkavit, etc.) por via intravenosa, que pode

repetir-se, se necessdrio, dentro de 4 horas. Se mesmo assim a
hemorragia nio cede, empregar sangue total fresco ou conser-
vado em doses elevadas.

Marcoumar | Parar o medicamento. Se o tratamento antihemorrdgico habitual
é ineficaz dar 20 mg de fito-medaniona (Vit. K1, Kanakion, etc.)
em sumo de frutos frio. Se passadas 8 a 12 horas as hemorra-
gias ndo cessaram pode repetir-se a dose, aumentando-a even-
tualmente, Se mesmo assim a hemorragia nio cede, empregar
sangue total fresco ou conservado, em doses elevadas.

Do ponto de vista clinico-terapéutico tem a maior importincia a
distin¢do entre o quadro de choque atenuado consecutivo ao acesso agudo
e o quadro completo de choque com sintomas e sinais clinicos caracte-
risticos (prostracdo, cianose, extremidades frias, sudacao profusa, niuseas,
s vezes vomitos, pulso filiforme, hipotensio com baixa pressio diferen-
cial, etc.). O primeiro é, em regra, transitério e susceptivel de regressar
espontineamente: o segundo é o responsivel pela elevada mortalidade
do EM.

Tem-se, por outro lado, procurado definir no, EM duas formas
clinicas do choque. A primeira corresponderia aos doentes pilidos, em
sudacdo profusa, com pressio venosa muito baixa (inferior a 5 cm de
dgua) e cuja queda de tensio seria devida a diminui¢io da resisténcia
vascular periférica — sindroma de choque de pressio wvenosa baixa.
A segunda corresponderia aos doentes cianosados, «secos», com pressio
venosa muito elevada (igual ou superior a 12 cm de dgua), cuja queda
de tensdo seria devida 4 diminuicdo abrupta do débito cardiaco provocado
pela insuficiéncia cardiaca congestiva aguda, — sindroma de choque de
pressao venosa elevada. '
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Estes dois quadros ndo se encontram perfeitamente individualizados
na maior parte dos casos; nio somente se influenciam um ao outro, como
podem suceder-se em qualquer ordem, o que leva a crer nio se tratar de
dois sindromas distintos mas de fases da evolucio do mesmo sindroma.

Esta separacio clinicopatogénica tem grande interesse terapéutico;
na verdade além das medidas gerais de tratamento do choque (elevacio
dos pés da cama se ndo houver insuficiéncia cardiaca congestiva, colo-
cacio de meias eldsticas desde os tornozelos até i raiz da coxa, adminis-
tracdo continuada de oxigénio, por sonda, miscara ou tenda, aquecimento
moderado, controle da agitacdo e desassossego presentes, etc.) cada um
destes dois tipos de choque carece de medidas particulares de tratamento.

‘Assim, no choque com pressdao venosa baixa estaria indicada a admi-
nistracio de vasoconstrictores com o objectivo de aumentar a resisténcia
vascular periférica .Esta administracio deve limitar-se @ priori aos seguin-
tes principios: —1) Elevar a tensdo sistélica 2 10 c¢m nos individuos
anteriormente normotensos e a 12 cm nos hipertensos; 2) Procurar nio
deixar cair a tenso sistélica abaixo de 8 em Hg (nivel perigoso) nem
deixd-la subir acima de 11 cm.

O vasoconstrictor ideal deveria elevar a tensio aumentando a resis-
téncia periférica, aumentar o <débito coronirio, ndo alterar o vigor da
contracgdo cardiaca nefn provocar a aparicio de arritmias graves, devendo
ainda ser destituido de efeitos colaterais intensos.

Cardiazol, Coramina, Simpatol, etc., em injec¢des intramusculares
repetidas na dose e frequéncia necessirias @ manutencio da tensio a um
valor 6ptimo; Neosinefrina, na dose de 5 mg em 5 a 10 c.c. de soro fisio-
légico por via intravenosa lenta, repetida cada 15 minutos ou de hora
a hora; e sobretudo a Noradrenalina (Vasotensil, etc.) nos casos de cho-
que muito grave ou refractirio a outros vasopressores — sio de grande
ajuda no tratamento desta grave complicacio.

A Noradrenalina é preferivel 4 adrenalina e efedrina nio s6 por ser
menos toxica, por a sua accdo hipertensora ser mais enérgica, por nio
provocar traquicardia nem exaltar a irratabilidade do musculo cardiaco,
como por ndo provocar a agitacio psiquica da adrenalina. Segundo estu-
dos recentes, a Noradrenalina manteria mesmo uma tensio de oxigénio
suficiente na 4rea isquemiada do enfarte.

A posologia deve adaptar-se ao efeito tensional a obter. Deve come-
car-se com 4 mg por litro de soro fisiologico, dextrose a 5 '%_, plasma
ou sangue infundidos em gota a gota endovenosa continuo muito lento,
até se obter a elevacio da tensio a 10 c¢m ou a desapari¢io dos sintomas
do choque. Quando a tensdo se estabiliza ap6s algumas horas de tera-
péutica continua diminuir a dose progressivamente, pois a suspensio
brusca poderia provocar uma queda abrupta de tensio. Alguns doentes
necessitam de terapéutica permanente durante alguns dias, até se cons-
tatar que a diminuicio da dose 6ptima se nio acompanha ji da descida
da tensio a niveis perigosos.
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Para prevenir o venospasmo, flebitis, necrose e tlcera no local da
injeccdo colocar um saco quente ao nivel e acima dele.

Outros vasopressores vao sendo sintetizados (Isuprel, etc.) igual-
mente eficazes.

Se hi deshidratagdo, associar aos vasopressores a dextrose a 5 % em
soro fisiolégico (menos de 1.500 c.c. nas 24 horas, de preferéncia por via
subcutinea ao ritmo de XV gotas por minuto ou 45 c.c. por hora).

Se hi anemia dar 150 a 250 c.c. de sangue ao ritmo de 2 a 4 c.c
por minuto ou 200 c.c. em média por hora. A administracio de plasma
intra-arterial ou intravenoso ndo parece dar resultados superiores aos do
sangue total.

No choque com pressio venosa elevada sio contra-indicadas as pet-
fusbes arteriais ou venosas e os vasopressores, estando pelo contririo
indicados os digitilicos, que fazem subir a tensio arterial e descer, as
vezes, a tensio venosa.

Nao sairam ainda do campo experimental os resultados do trata-
mento do choque pelo acetato de desoxicorticosterona, cortisona, ACTH
e brometo de tetra-etil-aménio.

‘Deve anotar-se ainda que os EM tratados pelos AG se acompanham
com menor frequéncia de sintomas e sinais de choque do que os nio
tratados. Parece por outro lado, que a administragio precoce dos AG
evita a intensificacdo do choque. —»

Encerramos estas notas com um Quadro sinéptico dos procedimentos
a seguir no enfarte do miocirdio simples, ndo complicado, para que a
terapéutica possa ser regulada de acordo com as condigbes que o doente
vai apresentando.

EXAMES DE ROTINA NUM DOENTE COM EM NAO COMPLIC)\DC;

1) Temperatura vectal de 6 em 6 horas nos primeiros dias.

2) Exame do pulso de 6 em 6 horas nos primeiros dias.

3) Tensdo arterial de 6 em G horas nos primeiros dias, depois
diariamente.

4) ECG logo apés o acesso, 48 horas depois, semanalmente durante
as 3 semanas seguintes, quinzenalmente nas 3 semanas con-
secutivas, depois mensalmente até i estabilizacdo. E posterior-
mente aconselhavel um exame electrocardiogrifico semestral.

5) Andlise de sangue, Ureia no soro ou Azoto nio proteico —
Pelo menos exames semanais. Medicio da quantidade da urina
didriamente.

6) Tempo de protrombina— Logo 4 entrada do doente, pelo
menos em dias alternados durante os primeiros 15 dias, depois
determina¢io bisemanal.

7) Tempo de coagulagdo — Diariamente se se emprega a Heparina.
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8) Test de tolerincia a Heparina «in vitroy, didriamente ou em
dias alternados.

9) Andlise de urinas—No 1.° e 2.° dias. Depois exame diirio
das amostras de urina (hematfria macro ou microscopica) se
se empregou 'AG.

10) Glicémia em jejum — No 2.° ou 3.° dia.

11) Investigacao didria dos doentes para observagio de hemorragias.

12) Investigagao didria de sintomas ou sinais de insuficiéncia car-
diaca congestiva.

13) Inspeccao dos membros inferiores, logo 4 entrada e depois
duas vezes por dia para palpagio das femurais, popliteias e
tibiais posteriores.

MIELOSE FUNICULAR. — Com este rétulo, ou o de esclerose com-
binada subaguda da medula, trata-se de uma afecgio das mais impor-
tantes da patologia medular, emparelhando com a esclerose em placas
e as compressoes da medula, em relagdes reciprocas variiveis. E uma
unidade patoldgica, representativa de uma forma de reacgio do sistema
nervoso as causas muito diversas, exégenas; este conceito anulou as con-
cepgoes de exclusiva relacionagio com a anemia perniciosa. Descre-
vendo a sua anatomia patolégica, o A. entende que a lesdo inicial deve
residir nas bainhas de mielina. Frequentemente, associa-se com a neuro-
patia periférica, sobre a qual actua eficazmente o factor B,,, 0 que tam-
bém sucede na mielose funicular da anemia perniciosa, mas nio sobre
as restantes miecloses, em que a sua acgdo ¢ duvidosa; as relagdes entre
as perturbaces da hematopoiése e a mielose sao discutidas.

[Passando & descri¢cio do quadro clinico, de antes considerado atipico,
o A. escreveu o que a seguir se translada.

«— A presente anilise clinica é feita agora partindo do estudo de
observagdes puramente pessoais. Recolhemos da nossa vasta casuistica
100 casos mais completamente etudados, e com eles elaborimos os qua-
dros juntos, através dos quais é possivel apreciar com mais rigor. o qua-
dro clinico da mielose funicular.

‘Contrariamente 4 nossa anterior impressio e 4 opinido dos tratadistas
classicos, como se verd, a percentagem de determinados sintomas domina
de tal maneira os restantes, que o quadro clnico se pode considerar antes
pelo contririo monétono e uniforme. Na nossa casuistica, este quadro
clinico admitiu poucas variacdes, sendo muito importante o predominio
de um reduzido grupo de sintomas. As principais variacdes foram sem
divida as devidas 4 associacio com a neuropatia periférica.

‘Apresentamos os nossos resultados nos quadros juntos. O quadro I
diz respeito 4 idade do aparecimento, 20 sexo e ao tempo de evolugio da
afeccdo. Por ele se verifica que a mielose funicular, na nossa estatistica
como na da maioria dos autores, é principalmente frequente depois dos
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40 anos e muito rara nas idades jovens. A nossa casuistica inclui 6 casos
entre os 20 e os 30 anos, os quais dizem respeito a uma forma particular
de mielose funicular que foi observada quando duma epidemia carencial,
verificada em Cabo Verde durante a ocupagio militar. (Adiante terei
ensejo de me referir a alguns caracteristicos das mieloses sobrevindas
nessa epidemia).

1 —IDADE DE APARECIMENTO, SEXO, TEMPO DE EVOLUCAO

Idade Homens Mulheres

SOSSOTanon PRhia L At 6 0
Bi=dfbanosk s, vo aleaie i o 8 9
A0=50Ran0S olsmahn S te Nhrs 17 11
Q=00 anos M wr o eharaliaaee 16 13
Superior a»6lanos et suna = 13 7
TFotalia: = 5 60 40

Primeiros sintomas aparecidos hd :
menns des] T ane. . . e il e 27 18
17 2 anasse SoR R i s 15 9
O S ANGS L e e 9 5
mais de Sranas il okt S e 9 8

A nossa estatistica, contririamente 4 de outros autores, inclui um
ntimero maior de homens do que de mulheres. ‘A anilise das datas do
aparecimento dos primeiros sintomas permite afirmar que, como para a
maioria das estatisticas, a mielose funicular foi para nés uma doenca de
evolugio subaguda. Os casos puramente crénicos sio muito menos fre-
quentes do que os de evolugio mais ripida.

O quadro II diz respeito 4 frequéncia dos sintomas iniciais da
doenca. Verifica-se nele que dois tipos de sintomas dominaram comple-
tamente o inicio da afec¢do: as parestesias e a debilidade motora. As pares-
tesias foram, com efeito, o sintoma mais frequente desta fase da doenca.
Aparecem nas extremidades, principalmente nos pés, sob a forma de for-
migueiros, picadas, sensacbes de frio ou de calor, ardores, etc. Muitas
vezes estas parestesias tém um caricter doloroso e incomodativo e sio
entio muito dificeis de separar das dores propriamente ditas, sobretudo
porque se trata, numa percentagem elevada de casos, de doentes de baixo
nivel intelectual. Assim, poderemos somar as parestesias, as dores que
figuram também no nosso quadro, e ter uma ideia exacta desta sintoma-
tologia subjectiva do inicio da afeccio, que domina completamente a
casuistica.
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A par dos sintomas parestésicos e dolorosos, encontramos como
muito frequente a debilidade motora dos membros inferiores. Esta debi-
lidade motora, que se manifesta por claudicacio, astenia, cansaco, difi-
culdade da marcha, etc., foi também extremamente frequente. A sua
extensdo aos membros superiores foi mais rara, do mesmo modo que a
sua assimetria.

II — SINTOMAS INICIAIS (100 CASOS)

Homens i Mulheres
Parespesiaee i, | N W . 35 25
Debilidade motora dos membros inferiores . 37 27
Debilidade motoratotal. .« . . . . = G 8
Debilidade motora assimétrica . . . . . 3 2
4 AR A IR R R s s ) ‘3 2
1 BT R B e B 12 6
PErtrDacOes TENEAISIEIRS ot LR JEC 3 2
(S LTI S Rl e T 5 R 6 1
Sintomas digestives'. & & & v & e 7 —
Baixa da poténcia genésica . . . . . . 4 —
Alteragdes dos esfincteres « . . . . + —
Astenia € emagrecimento + « o+« . o o 14 5

Dos restantes sintomas, vemos que apenas tém importincia como
manifestacdo inicial da doenca, a astenia geral e o emagrecimento, que
na maioria dos casos acompanhou a parestesia ou a debilidade motora.

Os outros sintomas, tais como a ataxia, perturbacdes psiquicas, baixa
da poténcia genésica, sintomas digestivos, etc., tiveram importincia muito
reduzida. Uma referéncia particular merece a glossite. Os 6 casos mas-
culinos que aqui nos aparecem iniciados por glossite, sdo os mesmos que
dizem respeito 4 epidemia carencial de Cabo Verde. Tratava-se de uma
forma particular de caréncia alimentar, uma caréncia especifica entre os
soldados, os quais, sendo alimentados com um quantitativo calérico per-
feitamente suficiente, tinham um deficit em factores do grupo B e noutros
factores vitaminicos, em grande parte criado pelas maiores necessidades
climatéricas .A primeira manifestacio deste estado de avitaminose era o
aparecimento duma intensissima glossite, que, impedindo a alimentacio,
contribuia ainda para agravar o estado carencial. Essa epidemia, que foi
integralmente estudada por nds, consistiu em mais de 170 casos, e apre-
sentou por vezes complicaces nervosas, entre elas se contando 6 casos de
mieloses funiculares que aqui figuram.
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Passando agora ao quadro clinico da doenga no seu periodo de
estado, comecaremos por analisi-lo tratando dos sintomas sensitivos.
A sintomatologia sensitiva subjectiva continua dominando o quadro
clinico da afecgdo. Tal como no periodo inicial, as parestesias e as dores
tém uma importincia estatistica muito grande. A maior parte dos nossos
doentes apresentou parestesias de variados tipos ou dores, s quais em

IIT — SINTOMAS SENSITIVOS

Homens Mulheres
Subjectivos :
PAresiesias < O o et rhdnnie 47 19
Sensdcan:de cintiirdol T oo e . i 5
Dofesat i B a5t 0 e i s 10 4
Objectivos :
Hipoestesia 4 dor € a temperatura . . . . 24 10
» AOStACtO M L S i 9 4
Abolicio da'palestesia s & o & & w0 4 47 26
> dalbarestesiaine & 5 0.0 miieinoe 9 11
» da sensibilidade artro e miocinética. 15 15
> das sensibilidades discriminativas . 22 10
Ataxia dos membros superiores . . . . 8 7
» dos membros inferiores. . . . . 33 13

alguns se somou uma sensagio de cinturdo que consideramos muito fre-
quente e caracteristica da afecgdo. Assim, pode dizer-se que, quer no
periodo inicial, quer no periodo de estado da afeccio, as parestesias das
extremidades, principalmente dos pés, que muitas vezes assumem o caric-
ter de dores, e por vezes se acompanham de sensagbes parestésicas tord-
cicas em forma de cinturdo, constituem das manifestacbes mais frequentes
da afeccdo. A associacio de parestesias com dores intensas de tipo cau-
salgico, constituiu as formas parestésico-causilgicas descritas pelos autores
espanh6is, durante o cerco de Madrid.

Dos sintomas sensitivos colhidos objectivamente, os da sensibilidade
profunda mostraram uma importincia particular. Sobretudo a abolicdo
da sensibilidade vibratéria foi um dos sintomas mais importantes e fre-
quentes na nossa casuistica. Com efeito, consideramos hoje que o dia-
pasdo constitui o melhor reagente clinico para o diagnostico da mielose
funicular. Procuramos sistematicamente a sensibilidade vibratéria ao nivel
das extremidades, com um diapasio de 128 vibragdes, verificando ndo
sO a existéncia da sensibilidade 4 vibragio, como a duragio desta sen-
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sacdo, a qual, aumentando progressivamente ao reaparecer a palestesia,
fornece um bom indice da melhoria da mielose.

Foi a abolicio da palestesia um dos sintomas mais importantes da
nossa estatistica, sobrelevando largamente todos os outros sintomas da
sensibilidade objectiva, e colocando-se a par das parestesias ji referidas.
A palestesia encontra-se abolida principalmente ao nivel dos membros
inferiores, sobretudo dos pés, mas esta aboli¢io pode estender-se também
as mios.

As outras sensibilidades profundas, barestesia, sensibilidade artro e
miocinética, s6 estavam implicadas numa percentagem bastante baixa de
casos. O mesmo sucedia com as sensibilidades discriminativas, as quais,
como se sabe, sio sempre dificeis de apreciar, quando existe deficit con-
siderdvel da sensibilidade profunda.

No que diz respeito as sensibilidades superficiais, encontramos numa
percentagem relativamente elevada de casos, 34 %, hipoestesia 4 dor e
a temperatura, de distribuicio distal. O aparecimento desta hipoestesia
térmica e dolorosa, com tal distribuicdo, corresponde & associacio de
fenémenos de neuropatia periférica ao quadro fundamantal da mielose
funicular. A hipoestesia ao tacto foi encontrada muito mais raramente.

A ataxia, como consequéncia das alteracbes da sensibilidade pro-
funda, foi verificada nos membros inferiores em 46 % dos casos; nos
membros superiores foi manifestacio relativamente rara.

O quadro IV mostra a importincia das alteracdes da marcha e dos
sintomas motores. Verifica-se nele que houve alteragdes sensiveis da
marcha na imensa maioria dos nossos casos. A marcha foi ataxo espas-
médica, na maior parte das vezes; nalguns casos foi puramente espastica.
Em 12 casos a marcha era impossivel por paraplegia. Assim, as altera-
cdes da marcha figuram também como um dos sintomas mais importantes
da afeccio.

A discriminacio de formas principalmente cordonais posteriores,
ataxicas, ou de formas cordonais laterais, espisticas, nio nos parece ter
razio de ser, dado que a participacio da ataxia, da parésia e da espasti-
cidade se faz para cada caso em proporgdes varidveis, consoante a altura
da evolucio da afecgdo.

A verificacgio objectiva das alteracdes motoras mostrou-nos que
existia parésia nos quatro membros, numa percentagem muito alta dos
casos, sendo muito mais intensa e frequente a parésia dos membros infe-
riores, que dos superiores. Uma percentagem relativamente baixa de
casos, 11 9%, apresentava paraplegia crural absoluta. A espasticidade,
apreciada objectivamente em grau muito intenso, foi rara; a paraplegia
em flexdo foi excepcional. Nalguns casos, como se verifica no quadro,
encontraram-se hipotonia, abalos mioclénicos, amiotrofias, tremor ou
sinal de Romberg.

O quadro V mostra a frequéncia das perturbacGes dos reflexos, das
alteracbes do funcionamento dos esfincteres e das perturbacbes mentais.
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Hiper-reflexia generalizada ou acompanhada da abolicio de patelares
e aquilianos, ou ainda apenas da aboli¢io de aquilianos, foi o quadro dos

1V — ALTERACOES DA MARCHA E SINTOMAS MOTORES

I Homens I Mulheres

Marcha:
HIMPOSEIETIT Rl s e s ISR 9 3
B xolEspastic SRR e ST 23 8
ALARICOR Rl e = e £ SR 9 3
ESPastca's, i wor coNaiRes e 14 10

Alteracdes motoras :
ETetraparesia iURey A E L SRIRN BRI 36 16
Paraparesia croral Svesl -us SRR el 19 12
Paraplegia crural. . . . . L 5] 8
Espasticidade dos membros 1nfermres g 12 2
Paraplegia em flexio — 1
HipotoniaRee: MEEsett il S0 cs v fhanh 5 6
Abalos mioclénicos ., . . . 2 2
Amiotrofiaseystealioenie i1l ol 5 G
ATCEThOL. Ty, S Do (e Tl e 2 =
SinalideRombierg SSmE S mauivsin T 5 3

V — PERTURBACOES DOS REFLEXOS E DO FUNCIONAMENTO
DOS ESFINCTERES. PERTURBACOES MENTAIS

Homens Mulheres
Hiperreflexia generalizada . . . . . . 41 14
Arredexiattatali = o o TS S - 1
Aboligio de patelares e aquilianos . . . . 6 4
Aboligdo de aquilianos '« . . .+ . . .| 16 14
Hoffmann-Trommer e outros sinais da mio | 15 7
Babinsky e outros sinais dopé. . . . . 46 26
Glohne (doy péls et JERER. Saes il | ((TEN]2 2
Aboli¢io dos abdominais . . . . . .| 7 7
Abolicio dos abdominais inferiores 12 3
Alteragio do esfincter vesical . . . . .| 9 7
Perda da poténcia genésica. . . 6 —
Alteracdes psiquicas. . . . . . . ‘ 11 6
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reflexos mais frequentemente encontrado na mielose funicular. Com
efeito, a maior parte dos nossos doentes mostrava exagero dos reflexos
profundos dos membros superiores, por vezes ainda exagero dos patelares,
coexistindo com aboli¢do dos aquilianos. Em certos casos, a abolicio era
nao apenas dos aquilianos, mas dos aquilianos e dos patelares.

Este quadro dos reflexos acompanhou-se com relativa frequéncia de
sinais piramidais dos membros superiores, mas com frequéncia extraor-
diniria da presenca de sinal de Babinsky ou de outros sinais do pé.
A existéncia de clonus foi rara .Nos reflexos abdominais, os inferiores
foram encontrados abolidos numa percentagem relativamente elevada de
casos. As alteracbes do esfincter vesical foram relativamente raras e a
perda da poténcia genésica s6 foi acusada, como sintoma dominante, pelos
doentes, em 6 casos.

Assim, poderemos definir o quadro dos reflexos encontrado, como
sendo mais frequentemente constituido pela hiper-reflexia dos membros
superiores com conservacio dos patelares, aboli¢io dos aquilianos e exis-
téncia de sinal de Babinsky. Como é sabido, Crouzon descreveu na mie-
lose funicular o quadro conhecido como sindroma de Crouzon que con-
siste na presenca de sinal de Babinsky, abolicdo dos patelares e aquilianos,
com parésia flicida dos membros inferiores. S6 o encontrimos em muito
raras das nossas observagdes. g

As alteracbes psiquicas merecem uma mencio especial. Foram rela-
tivamente frequentes na nossa casuistica, atingindo a sua frequéncia 17 %.
Estas alteragbes psiquicas tém sido descritas por diversos autores e a sua
relacio com a mielose funicular tem sido discutida. Na realidade, tra-
ta-se de perturbacbes mentais devidas s mesmas causas da mielose funi-
cular, isto €, ao etilismo crénico, s avitaminoses ou a quaisquer outras
causas que estejam na base do aparecimento da mielose. Nao existem
perturbacbes psiquicas préprias da mielose funicular. Os quadros encon-
trados sio os mais variados, desde as formas de reacdo exdgena, com
turvacio de consciéncia, confusio mental, aos quadros psico-orginicos
de tipo prolongado, como sucede com o sindroma de Korssakov, ou até
ao aparecimento de psicose de tipo end6geno. A existéncia duma psicose
especifica da mielose funicular e da aquilia gdstrica, uma psicose gas-
trogénia, como quer Scheid, esti longe de ter sido demonstrada. Na reali-
dade, as alteracSes psiquicas nos nossos doentes consistiram em quadros em
geral de reaccio exdgena, devidos 4s mesmas causas da mielose funicular.

A existéncia de lesdes cerebrais na mielose funicular — embora
tenham sido descritas como consistindo em focos de desmielinizacio
perivasculares ou em hemorragias em anel —é na verdade excepcional,
e a sua relagio com a prépria mielose é duvidosa. Os achados electroen-
cefalogrificos mostrando nas psicoses em questio sinais de sofrimento
cerebral difuso, idénticos aos das restantes psicoses exégenas, mostram
que as psicoses que acompanham a mielose nada tém de especifico.

Sanson, que estudou a evolucio favordvel clinica e electroencefalo-
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VI—NERVOS CRANIANOS. LIQUIDO CEFALO-RAQUIDIANO

Homens Mulheres
Arrofiaildpticalisy 50 00 ST 1 1
Hemaralopidia, oo, #e  isis st 5 -
Liquido cefalo-raquidiano normal ., . ., . 33 30
Aumento de albuminorraquia (de 0,4 a 0,2) .
Blearitosei(107cel)as SmaueTrg s f 1 1

grafica dos delirios que por vezes acompanham a anemia perniciosa, sob
a accdo da hepatoterapia, atribui-os ao deficit metabélico da oxigenagio
que a anemia provoca.

O quadro VI resume os aspectos referentes aos nervos cranianos e
ao liquido céfalo-raquidiano. Foram encontradas atrofia Gptica apenas
em 2 Y% dos casos e hemeralopia em 5 % dos casos. Estes 5 casos sdo
os mesmos que apresentavam glossite e mielose funicular e que faziam
parte do surto epidémico carencial de Cabo Verde.

O liquido céfalo-raquidiano foi, por via de regra, normal. Numa
baixa percentagem de casos encontrimos aumento de albumina, ou, ainda
mais excepcionalmente, pleocitose. Referimo-nos ji a explicacio destas
alteracbes possiveis do liquido, por reaccdio meningea consecutiva ao
aparecimento de corpos granulo-gordurosos ao nivel dos espacos suba-
racnoideus.

O quadro VII resume os sintomas digestivos e hemiticos. Entre os
sintomas digestivos, um apresenta importincia patogénica e estatistica
extraordindria; refiro-me 4 aquilia géstrica. Em 62 9, dos nossos casos foi
encontrda aquilia, verificada como resistente & histamina. 12 % dos
nossos casos nao tém exame do suco gistrico por qualquer razio, impos-
sibilidade de extrac¢do, ou outro motivo qualquer. Assim, podemos
computar a aquilia como um fenémeno de extraordiniria frequéncia entre
as micloses funiculares, cuja importdncia patogénica encareceremos
adiante. ‘Além da aquilia, a existéncia de glossite, queilite, gastrite, veri-
ficada radiologicamente ou por gastroscopia, de diarreias e de anorexia,
foi encontrada entre os nossos doentes em percentagens variiveis.

O quadro hemitico mostrou-nos a existéncia de anemia perniciosa
em 12 9% da nossa casuistica, nimero que se nao afasta do achado por
outros autores. Com efeito, Lehoczky, Bremer e mais recentemente os
autores alemdes Geiger ¢ Fuhrmann, encontraram que a frequéncia das
mieloses funiculares devidas 4 anemia perniciosa nio excede 10 a 20 %
da totalidade das mieloses funiculares. Encontrimos anemias hipercré-
micas macrociticas, provavelmente alimentares, mas ndo perniciosas, con-
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VII — SINTOMAS DIGESTIVOS E HEMATICOS

Homens Mulheres

ANOTERI s 'k Tp iy iies el SR Reifisarne 14 ] 3
DAArreias! syt el Taie i B SRS AL 8 2
Crises dolorosasi. sl i s st ohe L s Ser ST 2 —
Gastrite (verificada) . . . . . ; 9 1
Aquilia (em geral, comprovada pela h1stam1na) 38 24
Glossitelog F5 LS ae N RER R ele .l 6 6
Eyeilites dd fm S T (e — 2
Anemia de tipo secunddrio. . . . . . 12 12
Anemia hipercrémica (macrocitica nio

PEIHICIOSA) IS Pt o M L 9 4
Anemia perniciosa (mega]oblasnca} S 5 7

NOTA : — 7 homens e 5 mulheres nio tém exame de suco gdstrico.

troladas com mielograma esternal, em 13 9% dos nossos casos, € anemias
do tipo secundirio em 24 % da nossa casuistica.

Assim, contrariamente a afirmacdo dos autores cldssicos, o quadro
clinico dos nossos doentes apresentou uma singular monotonia. A afec¢io
apareceu com grande regularidade entre os 40 e os 60 anos. O seu inicio
manifestou-se quase sempre por parestesias das extremidades, principal-
mente das extremidades inferiores, acompanhadas de debilidade motora
crescente. No periodo de estado os sintomas sensitivos subjectivos tiveram
importincia. primordial, continuando as parestesias e as dores a manifes-
tar-se, quer principalmente ao nivel das extremidades inferiores, quer
também ao nivel das extremidades superiores. A alteracio da sensibili-
dade vibratéria dominou o quadro objectivo das sensibilidades. Esta
alteracio, localizada sobretudo ao nivel dos membros inferiores, permi-
tiu-nos, pela sua intensidade e pela sua regressio, ter uma ideia nitida
da evolugio da doenca. Enquanto as restantes sensibilidades profundas
e discriminativas nio se encontravam praticamente alteradas, na maioria
dos casos, as sensibilidades superficiais achavam-se comprometidas sem-
pre que havia um quadro de neuropatia periférica, associado ao da mie-
lose funicular. Foram sobretudo as perturbagGes da sensibilidade 4 dor
e & temperatura, com uma distribuicdo distal, que foram encontradas
alteradas.

O quadro motor foi constituido, na maior parte dos casos, por uma
alteracio da marcha mais ou menos acentuada, quer no sentido da marcha
espistica, quer no sentido da marcha parética atixica. Existia parésia
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nos quatro membros, a qual s6 atingia a paraplegia completa numa
reduzida percentagem de casos. Os reflexos tendinosos encontravam-se
exaltados na maioria dos casos, nos membros superiores, os patelares
conservados numa percentagem também elevada, e, pelo contririo, os
aquilianos abolidos com grande frequéncia. Os sintomas de irritacio ou
desinibicdo da via piramidal encontravam-se principalmente nos pés, sob
a forma de sinal de Babinsky, mais raramente ao nivel dos membros
superiores. Este quadro dlinico acompanhava-se dum liquido céfalo-
-raquidiano normal, duma aquilia gistrica extremamente frequente, e
repetia-se com acentuada monotonia na imensa maioria dos nossos qua-
dros clinicos.

Nio nos referiremos aqui, detalhadamente, ao diagnéstico diferen-
cial da mielose funicular. O conhecimento do seu quadro clinico permite,
por via de regra, fazer a distincdo diagnoéstica com as afeccdes classica-
mente apontadas como possiveis de confusio. E o que sucede com o
tabes, com a esclerose miltipla, as compressoes medulares ou as neuro-
patias periféricas. O diagnéstico com a poliomielite, de que tanto fala
Lehoczky, nunca esteve para nés em causa, visto nio termos observado
casos agudos de mielose. Faremos apenas uma referéncia ao diagnéstico
diferencial da mielose funicular com a mielopatia discal. Nos tltimos
anos assumiu grande importincia o conhecimento da existéncia de uma
afec¢io medular consecutiva a compressio por uma hérnia do disco inter-
vertebral cervical. A sede mediana e anterior destas hérnias traz como
consequéncia uma compressio sobre a face anterior da medula cervical,
a qual se acompanha de fenémenos de perturbacio circulatéria, pela
presenca a esse nivel da artéria mais importante da medula, a artéria
espinal anterior. Como consequéncia, é frequente o aparecimento dum
quadro clinico de perturbacbes medulares, de possivel confusio com a
mielose funicular. Nestes casos ,a frequente existéncia de sindroma radi-
cular doloroso ao nivel dos membros superiores, o valor do exame radio-
grifico da coluna cervical e sobretudo a importincia da mielografia com
contraste, permitem, na maior parte dos casos, estabelecer o diagnostico
diferencial. —»

Depois de esta exposicio de ordem clinica, o A. ocupa-se larga-
mente do problema da patogenia. Encara o papel das caréncias em vita-
minas, da aquilia gastrica e das alteracoes hemiticas, chegando & conclusdo
de que nenhum de estes factores pode considerar-se de importincia deci-
siva. Relata os factos encontrados no estudo da electroforese das proteinas,
0s quais parecem indicar a existéncia de uma fraccao globulinica anormal
no soro, cujo depésito, ao nivel dos capilares da medula, seria a origem
dos focos da mielose funicular; isto conduz a uma hipétese patogénica
nova, de alteracbes do metabolismo enzimético formativo de proteinas,
que causas diversas provocariam.
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COIMBRA MEDICA, I, 1954 —N.° 9 (Nov.): Doenca de Nico-
las-Favre localizada apenas ao jejuno, por Bruno da Costa; Abcesso do
pulmao e cateterismo bronquico (em francés), por H. Metras e J. Charpin;
Um diagndstico de ictericia, por A Vaz Serra; A farmacologia e o pen-
samento médico em meio século, por Feliciano Guimardes. N.° 10 (Dez.):
Da pericia dos escritos anénimos, disfarcados, imitados, viciados ou
falsificados, por F. de Almeida Ribeiro; Sindromo de Gradenigo, por A.
Meyreles do Souto; Alteragies balistocardiogréficas da estenose mitral,
por Anténio José de Aguiar; Um caso de miastenia operado de timectomia,
por Luis M. Raposo e Alexandre da Silva; Tentativa de tratamento dum
caso de tétano gravissimo pela hibernagao artificial, por M. da Silva
Moura; Um diagndstico de gastropatia, por ]. do Espirito Santo; Um
diagndstico de paludismo, por J. Gouveia Monteiro.

A FARMACOLOGIA E O PENSAMENTO MEDICO. — Revisio dos pro-
gressos e das tendéncias da farmacologia no século actual, em comparagio
com o que eram hd cinquenta anos. Como ponto de partida, visio de
conjunto da feicdo do pensamento e da arte da medicina nos comegos
de esse periodo, salientando o estado ji adiantado que entio revestiam,
mercé dos progressos assombrosos efectuados no decorrer do século xrx,
em todos os dominios, de histologia, fisiologia, quimica, etc., € com o
surgir da era pasteuriana; a medicina expande-se em actividades sociais,
a higiene publica e a epidemiologia ganham precedimentos valiosos,
e a medicina-clinica social inaugura-se com o seguro contra a doenca,
instituido na Alemanha de Bismarck. A medicina nos fins do século XI1x
assentou na investigacio cientifica, regular, metédica; fundamentalmente
objectiva, alheou do seu dmbito as questdes puramente especulativas,
predominando entre os seus cultores os positivistas puros, materialistas ou
agnosticos. Tanto na clinica como no laboratério, a maneira de proceder
era por via de regra estritamente objectiva; a terapéutica seguia a mesma
orientacio, mas menos cultivada que o diagnéstico, favorecido por novos
métodos de exploragio.

A farmacologia jé havia sido, entdo, enriquecida com notéveis aqui-
sicbes, entre as quais sobressai o isolamento dos alcal6ides; a sintese
quimica inicia uma fecunda actividade. E logo, nos primeiros dez anos
do século actual, nasce a quimioterapia especifica; com alvoroco foi
saudada, em 1910, a aparicio do 606, com o qual se obteria a esterili-
zagio dos treponemas. Veio depois, em 1932, a sulfamida, € a par do
conceito bactericida surgiu o conceito bacteriostitico. E por fim, a peni-
cilina abriu a série dos antibiéticos. Renasceu o interesse pela opoterapia,
mercé dos progressos da endocrinologia. A vitaminoterapia estendeu
raipidamente a série das suas utilidades. Os isétopos radioactivos vio
alargando o 4mbito das suas aplicagdes terapéuticas. A farmacologia deu
armas na luta contra as chamadas doencas sociais e as endemias gra-
ves: tuberculose, sifilis, doencas venéreas, maldria, doenca do sono, etc.
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As técnicas de administracio de medicamentos ganharam novos métodos,
alguns de alta especializagdo, como na anestesiologia.

Por outro lado, fora do campo da terapéutica e da profilaxia (de que
apenas se mencionaram os factos mais salientes), a farmacologia serve
para ajuizar do estado de orgios e funcbes, por meio da administracio de
drogas e observagio dos seus efeitos; é um capitulo novo, cada vez mais
utilizado.

Em toda esta enorme actividade, a sintese quimica desempenha um
importante papel. Dela tem vindo uma producio de substincias novas,
e na pratica uma tal profusio de especialidades farmacéuticas que per-
turbam e lesam a cultura farmacodindmica dos médicos, por uma anarquia
que esti a exigir intervencio correctiva. Presentemente, o panorama da
medicina é diferente do que existia no comeco do século. A sua caracte-
ristica principal continua a ser o excessivo espirito de anilise, que leva
a uma tecnificagio complexa e a uma especializa¢io cada vez maior. Isto
tom consequéncias lamentdveis: baixa da cultura médica geral e do espi-
rito clinico, desaparecimento do médico de familia, e, principalmente,
desumanizagdo da medicina, abstraccdo do papel das emoges e dos estados
de espirito sobre o organismo e seu funcionamento. A reaccio esti a
desenvolver-se, com a apologia da psico-somitica, reclamando a supre-
macia do espirito clinico sobre as técnicas que, sendo cada vez mais
aperfeicoadas e tteis, ndo podem ser a base exclusiva, ou quase, da tera-
péutica.

Mas, a despeito de essa reaccio, a medicina actual continua a ter,
na pritica, a fei¢do que tinha no comeco do século. E as condicoes da
vida social moderna determinaram a influéncia cada vez maior da medi-
cina colectiva, mecanizada, de trabalho em série, muito diferente da velha
e tradicional medicina. Este aspecto da actividade profissional, o cultivo
em larga escala da especialidade, a crescente tecnificagio em semidtica e
terapéutica, tendéncia que ji vem do século passado, acentuam-se nota-
velmente e ficam a marcar a medicina contemporinea.

‘Apesar de tudo, a terapéutica terd de ser psico-somdtica. Na aplica-
cio de um agente terapéutico, medicamentoso ou ndo, hi sempre uma
accdo psiquica, por vezes preponderante. O médico nio pode ficar apenas
atido ao conhecimento das accbes fisiologicas e indicacdes terapéuticas
que pode colher nos tratados, porque estes reportam-se sdmente a parte
somitica. A cultura e o senso clinico do médico adequario o tratamento
nio exclusivamente a0 organismo mas ao conjunto do homem.

UM CASO DE MIASTENIA OPERADO DE TIMECTOMIA. — Mulher de
24 anos de idade, sem notiveis antecedentes, trés anos antes da 1.* obser-
vagio neste artigo (21-1-1954), teve erupgio cutinea na face e nos ante-
bracos, durante dias, com recaida, meses mais tarde; de ambas as vezes
curou. Hi cerca de dois anos e meio, comeca a queixar-se de fraqueza
nos bragos e pernas, a ponto de ndo poder levantar o peso de um quilo
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e de ter de descansar apds cinco minutos de andar. Tomou vérios medi-
camentos, até que conseguiu grandes melhoras com o uso de prostigmina;
mas apresentava ainda sensivel astenia, que se agravava logo que deixava
de tomar o medicamento; ptose palpebral. Resolveu-se intervir cirlirgi-
camente, por timectomia. O timo extraido ndo apresentava sinais de
involugdo, nem aspecto tumoral. Dez dias depois da operagio a ptose
palpebral diminuira muito, € a doente movimentava-se sem cansaco.
Ao duodécimo dia teve alta, considerando-se curada da miastenia, Vista
de novo cinco meses decorridos, continuava bem, subsistindo apenas
muito discreta ptose da pilpebra esquerda.

A miastenia geral, ou doenca de Goldflam, tem aspectos virios
quanto 4 sua evolugio: aguda, por surtos, de marcha crénica. De toda a
maneira ¢ sempre afecgio séria, que comecando por tocar os misculos
extrinsecos do globo ocular, em especial o elevador das palpebras, os
niasculos da mastigacio, da fonacdo, da mimica e da nuca, se estende a
outros territérios.

A prostigmina, e ultimamente a piridostigmina, provocam melhoras
espectaculares, mas a sua acgdo € transitéria. Tendo-se procurado esta-
belecer relacdes entre a doenga e o timo, verificou-se que s6 em pequena
proporgdo se encontram leses deste 6rgao, em menor percentagem que 0s
efeitos benéficos da timectomia, que os autores citam em termos diversos.
De positivo pode dizer-se que ha casos, e ndo raros, em que a intervencio
nio di os resultados desejiveis; mas como regra os efeitos sio mais
vincados e mais duradoiros do que com a prostigmina. O que leva a
cencluir que € o tratamento médico que deve empregar-se, reservando
para a cirurgia ou para a radioterapia os casos resistentes 4 prostigmina
e aqueles em que hd timomas. De resto, € dificil afirmar (como no pre-
sente caso) a cura definitiva, visto a afecdo poder oferecer, espontinea-
mente, longos periodos de remissdo.

DIAGNGsTICOS errados, DE ICTERICIA, GASTROPATIA, PALUDISMO., —
Em cada ntimero desta revista vem notas sobre correccao de diagndsticos
errados, notas que tém evidente interesse, por mostrarem a facilidade
com que estes se ddo, quando o médico ndo examina completamente o
enfermo.

O caso de ictericia comegara por dor stbita, de média intensidade, que
apertou a base do térax e provocou tosse; nesse dia teve por duas vezes
mais igual sensagio. Nio tendo febre, nem qualquer outro sinal de
doenca, o doente nio se encomodou com isso; mas a partir de entdo,
o apetite diminuiu e a lingua tornou-se saburrosa. Como uns dez dias
depois voltasse a ter a referida dor, com tosse, consultou, e tudo se atri-
buiu a irritacio triqueo-bronquica. Mas o estado das vias digestivas foi
piorando e o doente notou que as urinas eram muito carregadas e que
tinha febricula. Esta foi aumentando, as urinas tornaram-se acastanhadas;
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a ictericia tornou-se evidente. Este estado, de ictericia febril, mantinha-se
durante um més, quando o A. iniciou a sua observacio.

O diagnoéstico de ictericia por hepatite impunha-se, pela evolugio,
febre, discreta pigmentagio, provas laboratoriais concordantes. Havia
porém, pormenores pouco conformes com tal diagnéstico: apesar da
escassa sintomatologia o doente nio se sentia melhor, embora estivesse
sujeito a conveniente dieta e lhe tivessem administrado cloromicetina e
aureomicina. E por quatro vezes, com duracdo varidvel a antiga dor reapa-
recera, e da primeira vez irradiando da base do térax para a face anterior
e para o lado esquerdo do pescogo; quando faz qualquer esforco, o doente
sente de esse lado uma impressio desagradivel e vem-lhe uma tossicula.
Isto, junto a hipotensio, leva a pensar em pericardite aguda, apesar de
ndo haver sinais clinicos, objectivos, claros, da sua existéncia; mas o
exame radiolégico tirou todas as dividas, mostrando uma imagem car-
diaca enorme; de bordos regulares mas sem oscilages.

Em oito dias a ictericia esbatera-se, para o que deve ter contribuido
a terapéutica com repouso, soro glucosado, vitaminas B, e C. A pericar-
dite aguda coexistia com a hepatite, como em casos referidos por Lyon.
Mas a etiologia fica obscura. O doente nio recebera hi muito tempo
injecgdes de sangue ou plasma ou de qualquer medicamento, e em casa
ndo havia nem papagaios nem pombos, nem na vizinhanca doentes com
ictericia; a aureomicina ndo produzira efeito nitido.

Admitindo o diagnéstico de pericardite aguda virusal, o A. nio pGe
de lado a possibilidade do reumatismo e da tuberculose. A terapéutica
que usou, tendo desaparecido em 10 dias a sintomatologia, foi: peni-
cilina (3 milhGes de U.) e estreptomicina (1 g por dia). Depois, s6 esta
¢ isoniazida. Fricches de salicilato de metilo; aplicagGes quentes. Houve
uma breve recaida, motivada por um passeio imprudente. Mas tudo se
encaminhou para a cura.

No caso de gastropatia o interesse esti em significar o comego insi-
dioso de doenca de Addison. Sem passado patolégico de nota, hd trés
meses comecara a padecer de niuseas e vémitos, por vezes com ligeira
dor epigistrica. Estas perturbacbes aparecem irregularmente e ndo cediam
aos medicamentos que usou. A radiologia do aparelho digestivo nada de
anormal mostrou, mas a partir de entdo, com perto de um més de duracio
da doenca, embora os padecimentos se esbatessem, nio voltou a ser a
mesma, tinha pouco apetite, a comida pesava-lhe no estémago e provoca-
va-lhe flatuléncia por vezes, sentia-se cansada, abatida; emagrecia.
A observacio mostrou pigmentacio anormal na face, dorso das mios,
mamilos, axilas, cotovelos, cinta (na linha de atrito do vestuirio), cica-
triz de antigo furinculo, e pequenas manchas como né6doas de tinta na
mucosa da bochecha, no dorso da lingua, véu de paladar e gengiva supe-
rior. Do lado do aparelho circulatério, hipotensio. Sob ac¢do de injecgoes
intramusculares de 10 mg de acetato de desoxicorticosterona em dias
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alternados e 3 g de cloreto de s6dio didriamente, a doente vai melhorando
e, findo um més, aumentara 4 quilos .Bem disposta, nio voltou a quei-
xar-se do estdmago. A dose da hormona foi reduzida para 5 mg dia sim
dia ndo, e administrou-se cortisona, na dose de 15 mg, fraccionada nas
24 horas. Instruida sobre os cuidados a observar, é revista quatro meses
mais tarde: mantém estado de satde perfeitamente satisfatério.

E muito curoso o caso diagnosticado de paludismo, num homem
de 47 anos, que hi quatro anos sofria de acessos de febre, com frio,
tremores e suores, que justificavam o diagnostico clinico de maléria.
Tomara virios medicamentos para tal indicados, mas sem qualquer bene-
ficio. A observagdo clinica mostrou integridade, com excep¢ao do aparelho
circulatério, do lado do qual havia esclerose arterial € insuficiéncia adrtica,
atribuiveis a sifilis; a R'W. foi positiva. Isto, porém, nio explicava os
acessos febris, e a hipotese de maldria estava arredada, ndo s6 por o
doente viver na Covilha, in6spita para o anofeles, como pela irregula-
ridade no aparecimento dos acessos febris, ineficicia da terapéutica res-
pectiva; a pesquiza do hematozoirio foi negativa. Pensando no passado
venéreo do doente, o A. inquiriu das funcbes urindrias, e apareceu a
existéncia de urinas turvas, corrimento uretral no intervalo das miccdes,
jacto curto, distria total, ardor 4 mic¢io e por vezes incontinéncia. A ana-
lise da urina deu: pus,, alguns glébulos vermelhos, hemoglobina e ves-
tigios de albumina. Visto por um urologista, diagnosticou-se: apertos
inflamatorios da uretra, com pus e estafilococos na urina vesical. Com
tratamento geral anti-sifilitico e anti- infeccioso, e progressiva dilatagao
dos apertos uretrais, toda a sintomatologia desapareceu, os acessos nio
mais reapareceram.

LIVROS E OPUSCULOS

Portugal na historia da Medicina Social, por Fernando da Silva
Correia; I — Assisténcia, higiene e medicina do trabalho. Lisboa, 1954.

Neste volume reuniu o A. a série de artigos vindos a lume na
«Imprensa Médica». Abre com breves referéncias a historia do ensino
médico e da profissio médica, dos hospitais portugueses, da higiene
individual, da ptblica e da social. Vem depois extensos capitulos sobre
a histéria da higiene social do século X11I ao século xIx; de 1880 a 1900
(periodo de estudos e ensaios), de 1900 a 1925 (primeiras realizaces),
de 1926 a 1951 (impulso decisivo da higiene social). Segue-se um esbogo
da histéria da medicina do trabalho e outro da histéria da assisténcia em
Portugal. Nas 180 piginas deste volume, produto de paciente inventa-
riacio, de factos relativos a assisténcia, higiene e medicina social pro-
priamente dita, pode o leitor colher elementos para a apreciacdo do desen-
volvimento em Portugal das aplicagdes & colectividade da arte e ciéncias
médicas.
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REVISTA GERAL

Tratamento de um grande queimado )

por Ivo Prrancuy

Médico do Hospital Geral
de Pronto Socorro

Restaurar a vida e a fungio de um grande queimado justifica o tra-
balho drduo e, muitas vezes, decepcionante a que se entrega todo aquele
que cuida destes pacientes, merecedores que sio, no seu infortinio, de
nosso sacrificio e dedicagio.

O tratamento é complexo, oferecendo um campo de estudo tanto
ao fisiologista, ao bioquimico, ao bacteriologista quanto ao cirurgido,
exigindo do meédico conhecimentos variados e despertando frustragoes
centinuas sobre o pouco que conhecemos.

Nio temos a veleidade de trazer, neste pequeno artigo, nenhum
conceito fundamental; queremos, apenas trazer uma humilde contribuicio,
fiuto do nosso trabalho aqui e noutros centros especializados.

Nio existe tratamento cirirgico e clinico das queimaduras, estando
o5 cuidados locais e gerais tao intimamente entrelacados que impossivel
seria separi-los. Os electrdlitos que se desequilibram, o plasma que se
escoa, as hemdtias que se hemolizam e as escaras que sofrem necrose
fazem parte de um mesmo todo, do mesmo grupo de factores que pedem
e repudiam constantemente todo nosso arsenal terapéutico.

Na Argentina, nos Estados Unidos e na Inglaterra o problema das
queimaduras foi sériamente enfrentado e, hoje em dia, nesses paises exis-
tem centros especializados, geralmente anexados aos servicos de cirurgia
plastica. A cooperagio da cirurgia pldstica no tratamento das queima-
duras ¢ relevante, em certos casos quase imperativa, pois abrevia o
tempo de hospitalizagdo, corrige a maior parte das deformidades e pre-
vine as sequelas funcionais.

‘A importincia do tratamento imediato dos queimados confere aos
hospitais de urgéncia um papel relevante no tratamento das queimaduras.

O QUEIMADO

Compreenderemos melhor o fenémeno se observarmos um grande
queimado de mais de 50 9 de superficie corporal. Suas feicoes estam-
pam a dor, o medo e a ansiedade que conduzem a um desequilibrio vago-

(*} De «Revista Médica Municipal», Rio de Janeiro. Vol. xix, N.° 1.2
de 1954.
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-vagal que, nos casos mais graves, pode levar 4 morte. Felizmente, pode-
mos controlar estes elementos predisponentes, usando sedativos, anal-
gésicos, etc., e, principalmente, impondo ao paciente confianca no seu
restabelecimento.

‘Ao contririo do que, clissicamente, se anuncia, poucos doentes tém
necessidade real de morfina. A dor, que inicialmente é intensa, torna-se
menor, na primeira hora, pela diminuicio da percepcio dos nervos lesados
e expostos ac ar, assim como pelo esgotamento do reflexo. Se usarmos
morfina, devemos fazé-lo de preferéncia na veia, para impedir que, pas-
sado o choque inicial e melhoradas as condi¢des circulatérias, se dé uma
absorcio macica, que viria diminuir, ainda mais, o limiar da excitacio
do centro respiratério, cooperando, de maneira indirecta, no aumento
da anoxemia, elemento dos mais graves entre toda a gama de factores
negativos do grande queimado.

Passada a fase inicial, estes doentes apresentam uma analgesia e um
bem-estar enganador que, embora prejudiquem o prognéstico, permitem
um curativo incial adequado e sem anestesia.

Segunda fase — Transposto o choque inicial, entra o paciente na
segunda fase, principalmente pelas consequéncias da perda de plasma
e fluidos, do edema dos tecidos e o resultante desequilibrio dos electré-
litos. Seu inicio data da primeira hora e continua nos cinco primeiros
dias a ameacar a vida do paciente.

Inicia-se pela sede, inquietacdo e palidez, conduzindo ao coma pro-
fundo e 4 morte, se nio for adequadamente cuidado. Outras vezes, o
paciente estd ciandtico, com respiracio de ritmo acelerado e intensidade
diminuida, o pulso incontivel e quadro de colapso periférico, acompa-
nhado ou ndo de hipotensio.

Existe, como vemos, uma diminuicio real da volemia, devido a
grande perda de plasma e fluidos. Esta observacio é antiga. Em 1881,
Tappeiner ji havia assinalado que a concentracio de sangue nos quei-
mados ndo era resultante de uma simples perda de 4gua e sim de um
liquido cuja composicio se aproximava do plasma sanguineo. ‘As expe-
riéncias de Blalack, Harkins, Wallace, Kirchbaum e muitos outros vie-
ram comprovar aquela observacio empirica. A hemoconcentracio decorre,
portanto, principalmente da perda dos fluidos através do aumento da
permeabilidade capilar. Sua extensdo, a natureza e a quantidade dos flui-
dos perdidos ainda ndo constituem conceito pacifico, sendo interessante
notar que, proporcionalmente & drea queimada, a perda de plasma é
menor nos grandes queimados do que nas queimaduras de menor exten-
sdo (Bachelor).

iConsideramos ainda factor importante na hemoconcentragio o grau
de edema dos tecidos lesados e dos vizinhos das dreas queimadas. Blalock
produziu queimadura na metade de um cio e seccionou-o 24 horas apds,
constatando que a metade queimada pesava 3.34 % mais do que a outra.
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Harkins confirmou estas experiéncias, colocando o animal sobre uma
balanga, mostrando que a parte queimada excedia o peso da parte si.
O edema estd ligado a uma modificacio capilar. A causa intima é des-
conhecida, existindo, entretanto, vérios factores causais. Além dos ante-
riormente mencionados, parecem desempenhar importante papel as alte-
ragdes supra-renais, provadas pelas modificacbes tensionais, as transfor-
magoes dos glucidios e a libertacdo dos corticoides.

Ultimamente, varios trabalhos vém confirmando a observacio clinica
de que, nos grandes queimados, a destrui¢io dos glébulos vermelhos é
também muito acentuada, tanto por hemélise como por acgio directa dos
agentes térmicos na prépria drea queimada. Isto foi bem evidenciado por
Bachelor que, dosando o volume sanguineo de quatro pacientes com
fosforo radioactivo, demonstrou que a contagem pelo isétopo eviden-
ciou, em todos eles, uma pronunciada perda de glébulos sanguineos, que
passou despercebida pelo método simples de determinacio do hematdcrito.

Demonstrou ainda a passagem do 7on sodium plasmitico para o
edema do queimado e, no estigio final, através das proprias células.
Esta passagem explica o paradoxo de um equilibrio aparente acompa-
nhado de uma queda real do sodiwm sanguineo. O potassium comeca a
cair a partir do terceiro dia, acompanhado de aumento da sua excregio
urindria.

O azoto nio proteico esti aumentado, chegando, em um dos
nossos pacientes a 170 mg %; sua elevacio sendo mais acentuada nos
casos de insuficiéncia renal aguda e melhorando com a fungio renal.

A taxa de creatinina estd igualmente elevada.

A hiperglicemia inicial cede lugar a uma hipoglicemia secundaria
acentuada principalmente nos casos fatais.

Outras perturbacbes bioquimicas estdo intimamente relacionadas a
certas lesdes viscerais, principalmente ao sindrome do nefron inferior e
a insuficiéncia hepatica.

A insuficciéncia renal aguda se assemelha aquela produzida por
outros elementos agressores como choque traumitico, hemdlise intra-
-vascular ou absor¢io de toxinas renais. Potencialmente, é sempre rever-
sivel, pois a lesio é frequentemente tubular existindo, portanto, um «res-
titutio ad integrumy». A regeneracdo tubular permite uma volta da fungao
excretora em torno do décimo dia, nos casos felizes. O tratamento deve
ser conservador, com o fito de corrigir os desequilibrios, auxiliado,
tltimamente em alguns centros, com o rim artificial.

As modificacdes das funcdes do figado sio mais graves e mais tar-
dias podendo, nos casos sérios, levar @ morte. Devido a sua localizacio
mais frequente ser na fase de toxemia omitiremos sua discussio neste
periodo.

A dosagem das vitaminas revela valores nitidamente mais baixos,
principalmente, da vitamina C que chega, frequentemente, nos primeiros
dias a 0,04 mg %.
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Fase toxémica— O periodo da 2.* e 3.2 semana é o mais critico
para um grande queimado. A existéncia de uma toxina parece compro-
vada. Os achados anitomo-patolégicos corroboram nesta afirmativa,
mostrando lesdes hepiticas e do aparelho digestivo, de tipo téxico.
C liquido do edema é capaz de provocar a morte quando injectado em
animal da mesma espécie. Polonowsky cré que o factor téxico estd ligado
a uma globulina que é capaz de formar anticorpos. Chegou ao ponto de
imunizar um animal contra a toxina pela injeccio de sangue de um
acimal queimado.

Parece-nos fora de divida a existéncia de um factor téxico inde-
pendente de qualquer elemento infeccioso. Sua natureza, entretanto,
ainda ndo foi determinada, embora virios autores se venham preo-
capando com o assunto e vérias sugestdes tenham sido lancadas.

O primeiro sinal da toxemia é cerebral, com certo grau de deso-
rientacdo, levando ao coma e 4 morte; atravessando o paciente, as vezes,
por uma fase maniaca. A temperatura geralmente estd elevada, podendo,
em alguns casos, sofrer oscilagdes violentas. Um dos nossos pacientes
chegou a 42° para baixar, a seguir, a 37°,8 sem que nada de estranho
houvesse acontecido. O pulso é, frequentemente, pequeno e incontivel,
o mesmo acontecendo com a tensio arterial que sofre oscilacdes. O trato
intestinal sofre paralisia completa, ndo reagindo &s drogas parassimpiti-
comiméticas, 4 aspiracio continua ou 4 regularizacio do potassium. Nesta
fase o quadro bioquimico, muitas vezes, esti perfeitamente normalizado
(com excepcio do azoto nao proteico), chegando alguns pacientes a
urinar normalmente pouco antes da morte. Os testes de funcao hepitica
mostram, entretanto, uma diminui¢do da taxa de protrombina, modifi-
cacbes nas provas de galactostria e do dcido hiplrico e diminuicio de
tolerdncia aos glucidios.

\As culturas das dreas queimadas nio mostram nada de anormal, na
maioria das vezes, o que explica o pouco que se pode esperar dos anti-
bi6ticos nesta fase.

As experiéncias nos animais confirmam a observagio clinica de
que a tGnica melhora é conseguida pela excisio das dreas queimadas
e sua substituicio por enxertos homoélogos ou autbgenos. Infelizmente,
isto s6 pode ser feito quando a escara estd definida, existindo, entretanto,
grande esperanca na acgio dos novos elementos proteoliticos como
«Triptar», «Varidase», etc.

PRINCIPIOS DE TRATAMENTO

Impossivel nos seria, apenas, em um trabalho, abordar profunda-
mente o tratamento de sindrome tio complexa.

Limitar-nos-emos, simplesmente, ao que consideramos mais impor-
tante, procurando sistematizar a medicacio pelas fases que, muitas vezes,
ndo se apresentam tdo nitidas.
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Fase vago-vagal «choque nervoso» — Seu tratamento ji foi dis-
cutido anteriormente.

Chogue oligiirico— Estd claro que o tratamento desta fase se inicia
imediatamente apés a chegada do paciente, sendo talvez a mais impor-
tante no cuidado do queimado. Sabe-se, pelos trabalhos da Escola de
Birmighan, que queimados de éirea pouco extensa, e principalmente
velhos e criancas, podem sofrer desequilibrios fluidicos violentos e mor-
tais por queimaduras de pouca extensio. A terapéutica deve ser dirigida
no sentido de restaurar os elementos, se possivel, na qualidade e quan-
tidade perdidas. Sua intensidade deve ser nas primeiras 48 horas, quando
mais intensa € a perda, seguindo-se quantidades menos pronunciadas
nas fases restantes.

Devemos impedir a anoxia tissular responsivel por muitas insu-
ficiéncias futuras, colocando o paciente em tenda de oxigénio e resta-
belecendo o volume plasmitico com elementos capazes de manter a
pressio oncética do meio circulante. Virias férmulas podem ser adopta-
das, sendo todas baseadas na distribuicio de sangue total, plasma e soro.

Nos pacientes com queimaduras profundas e extensas, preferimos
iniciar a reposicio dos colbides com sangue total, em quantidade para-
lela ao plasma e, em alguns casos de lesGes mais profundas, quase unica-
mente sangue nas primeiras horas. Usamos, além do plasma, albumina
humana e solucbes capazes de manter a pressio oncética, como Dex-
tram, etc.

Os fluidos responsiveis pelo metabolismo sdo, principalmente,
representados pela glucose em solugio isoténica intercalada com solugdo
a 10 %, para completar as calorias necessirias .Os cristaléides sio admi-
nistrados em forma de soro fisiologico sendo recomenddvel, nas criancas,
o uso de solugbes hipotonicas.

Procuramos, desde inicio, estabelecer o equilibrio proteico e electro-
litico administrando liquidos pela boca, usando, na impossibilidade de
cooperacao do paciente, um tubo tipo Levine no estémago. Tal medida
é de suma importincia, pois, frequentemente, dispomos de poucas vias
que preferimos guardar para o plasma e o sangue —na fase inicial —
em que grande parte da hidratagio é feita por via venosa, preferimos
lancar mio de cinula de polietileno colocada na veia safena, o que per-
mite uma via de manuten¢do por vérios dias.

A questio do emprego do ACTH e da cortisona ndo parece ainda
bastante elucidada. E sabido que na fase inicial da queimadura o paciente
apresenta um quadro de «stress» como se estivesse recebendo uma dosa-
gem diiria de ACTH. Nos dez primeiros dias existe um aumento de
corticbides com vantagem negativa de eosinéfilos. A administracio de
cortisona, nesta fase, nos parece benéfica, devendo entretanto ser sempre
controlada pelo grau de «stress» apresentado. Quando a empregamos
associamos sempre o cloreto de cilcio, numa dose de dois gramas, em
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média, nas 24 horas, controlando ainda a administracio de sodio. Pro-
gressivamente, diminuiremos a dose para depois associarmos o ACTH
e, finalmente, interromper os dois horménios na segunda semana. Até
agora parece dificil comprovar os beneficios desta terapéutica, afiguran-
do-se-nos, entretanto, benéfica.

A atonia do aparelho digestivo deve ser tratada por aspiracdo, con-
trole de posassium e outras medidas gerais.

Anemia — A anemia primiria e secundéria deve ser combatida, prin-
cipalmente 4 base de transfusGes repetidas, procurando sempre manfer
uma contagem adequada de hemitias e uma taxa de hemoglobina em
tcrno de 80 %. Em uma de nossas pacientes que sofreu uma queimadura
de mais de 70 %, administramos, durante seis meses, uma transfusio
de 400 g por semana, como medida coadjuvante, acrescentando os sais
de ferro.

Devido ao distarbio e mesmo intensa destrui¢io dos elementos pro-
teicos, associados & necessidade de alicerce para a recomposicio dos
tecidos, ¢ sumamente importante administrar uma dieta adequada de
grande riqueza proteica. Procuramos das as proteinas fazendo um cilculo
aproximado de 3 g por quilo de peso, associadas a uma ingestao de cerca
de 60 calorias por quilo.

Durante o tratamento e, principalmente, na fase da enxertia em que
o paciente é submetido a anestesia geral, procuramos sempre compensar
os dias de anorexia dobrando a dieta. O essencial é sempre concentrar-
mo-nos na dieta absorvida, variando-a de acordo com a tolerdncia e a
capacidade dc cada paciente.

TRATAMENTO LOCAL

Usamos, de preferéncia, o método aberto que nos permite uma
superficie seca, com formagdo de uma escara natural pela coagulagao
das albuminas, desprezando os métodos artificiais como tanagem, etc.
Infelizmente, o método aberto ndo pode ser aplicado em todos os hos-
pitais, necessitando para a sua execugio de um meio apropriado e de
um pessoal técnico de competéncia superior.

Assim € que, muitas vezes, empregamos o método compressivo
clssico, procurando sempre evitar o contacto de qualquer cdustico sobre
as areas feridas, para ndo transformar uma queimadura de 2.° em 3.° gran
e, ainda, diminuir a resisténcia local pela destruicio de parte do tecido
normal. Cremos que o melhor elemento epitelizador é o préprio orga-
nismo colocado em condi¢des de se defender e «construiry.

Nas queimaduras do 3.° grau usamos, sistematicamente, enxertos em
estampilhas, em quantidade e frequéncia varidveis com a extensio da
irea queimada e as condi¢des do paciente. Nas queimaduras muito exten-
sas usamos enxertos homologos, no perioodo inicial, para substitui-los,



320 PORTUGAL MEDICO

quando possivel, por enxertos autégenos. Encontramos naqueles enxertos
uma medida herdica de grande importincia, unico elemento capaz de
manter vivo um grande queimado, apds o desprendimento das escaras.
A organizagio de um banco de pele deve ser considerada como ji
foi em outros paises e, principalmente, na eventualidade de uma catds-
trofe universal, onde a maior parte das vitimas seria por irradiagio.

SINTESES E EXCERTOS

Indicagdes terapéuticas do magnésio

A importancia fisiolégica do magnésio esta de ha muito bem estabelecida;
elemento plastico dos ossos, na forma de fosfatos, tem papel de vulto no
metabolismo, principalmente dos glucideos, contrcla a excitabilidade neuro-
-muscular actuando sobre os centros cerebrais da base, ao passo que o calcio
actua sobre o cortex e o corpo estriado; tem efeito curarizante neuro-muscular,
e sobre o sistema neuro-vegetativo exerce acgdo colinérgica. O magnésio existe
em todos os tecidos e liguidos organicos, traduzindo-se a sua presenga por
uma taxa de 20 mg por litro no plasma sanguineo. Este teor diminue em
certos estados patolégicos (tetania, raquitismo, osteo-malacia, mixedema,
epilepsia e certas deficiéncias mentais) e aumenta noutros (arterioesclerose,
hipertensdo, hipertiroidismo, nefrites, certas afec¢des cerebrais provocadoras de
sonoléncia).

Como agente terapéutico tem-se ensaiado em grande nimero de afeccdes,
citadas na revista geral que ]J. C. FAGE publicou em La France Médicale
(2-u-1955). e que para aqui se translada:

a) No decurso das afec¢bes circulatorias parece dotado de poder vaso-
-dilatador.

b) Foi empregado em casos de pertubagdes do metabolismo, particular-
mente na diabetes, por motivo da sua acgdo sobre o metabolismo dos glu-
cideos.

c¢) Da bons resultados em perturbagdes génito-urinarias: prostatismo,
hipertrofia da prostata.

d) Recentemente, muitas publicacdes referem o seu papel em pertur-
bagées digestivas, e sobretudo hepaticas, sendo excelente a sua acgdo no
coma dos hepéaticos e nas ictericias por hepatite.

e) No campo da neuro-psiquiatria, pelo seu papel sedativo e anti-
-espasmodico, tem numerosas aplicagdes: eclampsia, tétano, coreia, delirium
tremens. Na epilepsia essencial, a utilizacdo depende ndo s6 da ac¢io seda-
tiva como do facto de nesta doenca haver hipo-magnesemia. Puech, que
referiu bons resultados em tais casos, também observou melhoras em certas
formas de debilidade n:ental, com a terapéutica pelo magnésio.

f) Também se tem empregado nalguns casos de perturbagdes respira-
torias, e nas neuro-dermatoses.

g) Na senescéncia, restabelece o equilibrio normal dos teores deste
elemento, que diminui nos centros nervosos quando se envelhece.

h) Finalmente sio de grande interesse as relagdes com o cancro, que
Delbet foi o primeiro a assinalar, e que agora, voltando ao problema, muitos
autores tem confirmado. Schweitzer, por estudo estatistico, notou que o cancro
€ raro nos habitantes do Sahara, e que a dgua que bebem ¢é rica em magnésio.
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De Plaen e colaboradores estudaram ha pouco a acg¢io do magnésio sobre
o sangue dos cancerosos irradiados, vendo que o nimero dos seus gl6bulos
rubros ndo decresce ou aumenta, sobretudo nos portadores de cancros das
vias urindrias, das digestivas e respiratorias superiores, do seio e do itero
e verificaram originar um consideravel aumento da radio-sensibilidade.

As células cancerosas no sedimento urindrio

O Suplemeato ao n.” 115 da Acta Radiologica é dedicado ao estudo que
sobre a importancia da pesquisa na urina de células cancerosas, para o dia-
gnéstico das neoplasias do aparelho urinario, efectuon C. Depan, Adoptou o
processo classico dos esfregagos hiumidos, fixados com alcool-éter e corados
pela hematoxilena-eosina. Empregou grandes gquantidades de urina, de varios
litros, para obter pela centrifugacdo um sedimento abundante; o que nota ser
importante para a pesquisa de células bem caracteristicas. Aponta cuidados
a ter na interpretagio, e da a relagdo dos resultados, que pode resumir-se
assim, em percentagens de positividade: cancro da bexiga — 78 %, cancro do
rim — 40 %. Numa série de 175 doentes sem sinais de tumor, foram encontra-
das num de eles células de tipo canceroso, e em trés células suspeitas. Este
assunto, do diagnéstico do cancro urindrio pelo exame histologico do sedi-
mento, esta interessando vivamente, sobretudo na América do Norte, sendo
este trabalho uma contribuigdo sueca, demonstrativa de que o interesse ja
se estendeu a Europa.

Tabaco e 6xido de carbono

O habito de fumar pode ser nocivo pelo alcatrdo e pela nicotina. Mas
também o é pelo é6xido de carbeno; aspecto este estudado por L. BiINer & M.
BocHET em trabalho publicado em La Presse Médicale, de 26-1-1955, notando
ndo ser assunto novo (pois comecou com o estudo de Gréhant, em 1890),
mas sim pouco ventilado e vulgarizado.

Descrevem a técnica que empregaram, da campéanula onde se deixa
arder um cigarro, e depois, imediatamente ou quando ‘o conteido perdeu o
tom de fumo e se tornou claro, introduzindo nela passaros como animais de
experiéncia; fez-se o doseamento do 6xido de carbono no ar da campanula,
no momento de para ela entrarem os animais, notando-se o tempo decorrido
até a sua morte. Os resultados observados confirmam ‘a acgio rapidamente
miortifera do 6xido de carbono em concentragdo superior a 0,5 por cento;
o0 que estd de acordo com as observacdes feitas no homem, que mostraram
ser de esse teor a concentragio que é capaz de matar em menos de uma hora.
Nas experiéncias a campanula tinha a capacidade de 10 litros, sendo portanto
superior a 50 cm® a quantidade de gas produzida pelo cigarro que ardeu.

Na atmosfera de um recinto mal ventilado, onde se fume, o ar carrega-se
pois de 6xido de carbono, E certo que o limiar da concentragiio capaz de
produzir sintomas comeca em 0,1 por cento (fadiga ao fim de uma hora, into-
xicagdo grave depois oito horas). Mas, sem sintomas, da-se em grau apre-
cidvel a fixacdo de uma certa quantidade do téxico nos glébulos rubros
(carboxihemoglobinemia). Os biologistas dedicados aos problemas da aero-
nautica tém estudado o assunto, em relagdo com as altitudes, chegando a
conclusdes interessantes: Jongbloed mostrou que um fumador de 20 a 30 cigar-
ros por dia transforma em carboxihemoglobina entre 4 a 8 por cento da sua
hemoglobina, e Mac Farland diz que depois de se fumar um charuto pode
essa transformacéo atingir 12 por cento, Se a recuperacio se faz regularmente
passando a respirar uma atmosfera pura, nem por isso deixou de haver uma
alteracdo sanguinea de vulto, diminuidora da resisténcia a anoxia de qualquer
causa.
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Zona como doencga infecciosa geral

De ha muito ja se sabe que a zona ndo é uma simples ganglio-radiculite
de manifestagdo cutdnea, conceito incompativel com a extensdo das lesdes
nervosas. Agora, porém F. FEYRTER, em convincente estudo baseado no
exame necrépsico’ de individuos falecidos no decurso da doenca (o que rara-
mente ha possibilidade de se fazer), traz ideias novas que bastante vem alterar
as estabelecidas no assunto (Der Hautartzt, Set. de 1954).

O virus deve propagar-se por via sanguinea; a topografia da erupgio
cutinea ndo obedece a distribui¢do nervosa, mas é metamérica. A infecgdo
geral virésica produz lesdes em todos os érgdos da economia, e ndo apenas
no sistema nervoso; encontram-se no figado, nos rins, nos musculos, nos vasos,
podendo nestes ficarem lesdes crémicas. Os exames histolégicos mostraram
capilarites hiperérgicas. que podem ir até ao aspecto da periarterite nodosa.
Ao lado das lesdes celulares, assinala a presenga de inclusdes oxifilas nos
nicleos, observadas por varios autores, alguns dos quais véem nelas uma
forma do virus em questdo.

Acentua ainda que a virose pode ndo ter manifestacio cutinea. Considera
a polinevrite cerebral meniériforme, descrita por Frantel e Hochwart, como
uma zona Optica sem erup¢do. As erupgbes parecidas com a zona, como as
que por vezes aparecem na leucemia, devem ter-se por verdadeiras zonas,
intercorrentes, com pouco tipica tradugdo na pele.

Sem que o papel do sistema nervoso na distribui¢io das lesdes cutaneas
deixe de ter alguma importancia, esta é minima segundo este trabalho, que
pretende revolucionar os conceitos até agora aceites na matéria.

Os estados de choque nos velhos

Nos velhos, qualquer colapso aparentemente banal pode dar lugar a
gravissima situagdo, por claudicagido de todos os mecanismos defensivos; por
isso o assunto merece reflexdes, que VEGA Diaz desenvolve em longo tra-
balho, publicado em Medicina Espariola (Set. e Out. de 1954), o qual pas-
Samos a resumir.

De todos os elementos patogénicos do chogue os mais perigosos residem
no aparelho circulatério; esta verdade torna-se de evidéncia tremenda nos
velhos, predispostos para a claudicagdo circulatéria pela cardiodistrofia senil
e a frequente esclerose das artérias, tudo dificultando o acesso do oxigénio
aos tecidos vitais, do cérebro, do rim, do figado, e do préprio coragdo.

Como em todos os casos, de velhos e ndo velhos, ha varios tipos de
choque, uns de causa exdgena (hemorragias, traumatismos, queimaduras,
infecgdes, etc.), e outros de origem céardio-vascular (infarto, embolia pul-
monar, arritmia aguda, adiastolias, traumatismos do coragdo, miocardites,
choque na terapéutica da insuficiéncia cardiaca congestiva, apoplexias, etc.).
Nos velhos, porém, seja qual for a causa do chogue, este torna-se facilmente
irreversivel; o processo caminha tanto mais depressa em fase terminal quanto
o aparelho circulatério estiver deficiente, pelos motivos acima apontados.
A irreversibilidade depende, porém, ndo apenas, predominantemente, dos
tecidos, mas da conjungdo de uma série de factores que se juntam nos velhos,
pelos seus caracteres funcionais, metabdlicos, téxicos, etc. Segundo os casos
uns tém maior influéncia do que outros, sendo necessario atender aos que
principalmente intervém, para devida terapéutica.

O tratamento pode sustar a evolugdo fatal, se a deficiéncia organica
o permitir. Pode modificar-se a evolugdo, favoravelmente, em grande nimero
de situagdes mas, por exemplo, quando surge um desequilibrio electrolitico,
uma perda de agua intensa (diarreia), um processo infeccioso, De um modo
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geral pode, contudo, adoptar-se uma norma que visa corrigir: a oligoemia,
a anoxia, a hipertensio arterial e venosa, a hipermeabilidade capilar. Todos
os procedimentos respectivos tém de se empregar com toda a cautela, para
que o efeito, por violento, ndo seja contrario ao que se deseja. Isto é sobre-
tudo importante pelo que respeita 2 administragdo de liquidos para obviar a
hipovolemia, e a de agentes vaso-tonicos, que, por serem quase todos ano-
xemiantes, requerem o emprego associado de oxigénio e de drogas compen-
sadoras; a oxigénioterapia deve instaurar-se desde os primeiros sintomas, e
s¢c os vaso-ténicos (adrenalina, noradrenalina, isopropiladrenalina, etc.), ndo
forem dados mas pequenas doses adequadas, o efeito em vez de ser favoravel
sera prejudicial.

Provas de insuficiéncias nutritivas nas criangas

‘W. PereiRA DA Siva e colaboradores efectuaram a observagio de
26 criancas de familias de baixo padrdo econémico para averiguagdo do seu
estado nutritivo, servindo-se dos dados de observagdo clinica e das provas
complementares: dosagem das proteinas do plasma e prova de Mac Clure-
-Aldrich (injecgfo intradérmica de uma gota de soro isoténico, para verifi-
cagdo do tempo que leva a absorver-se). Os sinais macrocospicos mais fre-
quentes foram, por ordem decrescente: falta de apetite, paniculo adiposo
reduzido, frequéncia de infecgdes respiratérias, boqueiras, tonicidade muscular
deficiente, anomalias dentarias, palidez, fotofobia, lacrimejameato, anginas e
aftas, rubefacgdo da lingua, diarreia crénica. Em todas foi inferior ao normal
a taxa proteica. Com excepgdo de cinco, as criangas ofereceram positivi-
dade na prova de Aldrich. (O Hospifal, Junho de 1953).

Expulsdo de um alfinete que esteve 22 anos no pulméo

R. BAUMGART narra o caso de um individuo ques julgava ter engolido
um alfinete, mas ndo fez caso de isso. Dez anos mais tarde, casualmente,
sujeito a exploragdo radiolégica do térax, viu-se o alfinete, situado mo pul-
méao; como de nada se gueixasse, deixou-o ficar. Passaram mais doze anos,
num acesso de tosse, com um pouco de sangue, o alfinete foi expectorado.

Conhece-se bem a tolerancia do pulmdo para corpos estranhos, cuja
presenca apenas provoca leve bronquite, ou pode mesmo ser silenciosa. A con-
duta a sequir pelo médico pode esquematixar-se assim: se o corpo estranho
esta situado préximo da parede toracica, o melhor é tira-lo; se esta situado
profundamente, a atitude cirtirgica dependera da sua forma e do seu tamanho,
e também da ameaca de complicacdes, tais abcesso ou gangrena, principal-
mente, ou de dar hemorragias, factos estes pouco frequentes quando o corpo
estranho é metalico e pequeno, que em regra sera expulso pela via natural,
mais cedo ou mais tarde, (Zentralblatt fiir Chirurgie, N.° 37 de 1954).

A eosinofilia infiltrante

Esta designagdo foi proposta para diversos estados caracterizados por
um aumeato consideravelmente do numero habitual de eosindfilos no sangue
¢ pela sua presenga em quantidade nos tecidos afectados por processo infla-
matério. Um trabalho scbre o assunto, foi ha meses publicado por Dias RIVERa,
Ramos MoraLes e CINTRON RiIVERA (Arch. of Internal Med., Julho de 1954),
do qual se apresenta resumo das principais passagens.

A forma clinica mais vulgar é a do infiltrado pulmonar eosinéfilo ou
sindrome de Loeffler, mas ha formas de longa evolugdo, outras recidivantes,
2 de infiltragdo difusa interessando o figado, o bago, a medula 6ssea; e ndo
sdo raras.
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A etiologia pode variar. Atribue-se por vezes a parasitoses. Na gene-
ralidade dos casos parece depender de mecanismo alérgico, por sensibili-
zagbes muito diversas.

Observagdes pormenorizadas permitiram comparar a acg¢do das tera-
péuticas que tém sido empregadas. A ACTH provoca uma queda brutal mas
transitéria da eosinofilia sanguinea, com melhora das infiltra¢cdes hepaticas
e esplénicas, mas ndo da medula 6ssea. A droga mais eficiente é o arsénico,
cujo mecanismo de ac¢do se desconhece, mas que produz progressivas melho-
ras, estaveis, em todos os sinais da doenga; é pois o medicamento a prescrever.

NOTAS E NOTICIAS

A vacina contra a poliomielite

A grande noticia médica do momento é a da descoberta de uma
vacina contra a poliomielite, vinda ao grande puablico com exuberante
estrondo, pela imprensa e até pelo cinema. Na América, de onde
partiu, deu-se-lhe extraordindrio vulto, com o Presidente dos Estados
Unidos a felicitar o autor, Jonas Salk, que publicamente expds o seu
trabalho cientifico. E logo, mais ou menos por toda a parte se pede
a aquisicio da vacina; hi dias, na nossa Assembleia Nacional, seme-
lhante solicitagio foi dirigida ao Governo, na corrente de entusiasmo
que O SuCesso Provocou.

Serda merecido? Oxald assim seja. Mas nés, os médicos, com as
responsabilidades que nos cabem, ndo devemos correr a foguetes, para
usar expressio popular, oportuna em tais ocasides. 86 julgamos sobre
factos bem observados e ponderados.

Ha anos ja que se trabalha na preparacio de tal vacina, mormente
depois da célebre comunicacio de Enders e colaboradores ao Congresso
da [Poliomiclite, reunido em Copenhague, em 1951. Tratava-se da
cultura do virus em tecidos, trabalho valiosissimo, pelo qual aos autores
foi no ano passado concedido o Prémio Nobel. Obtida esta aquisicio,
a preparagio de uma vacina, dispondo-se em abundincia do virus cul-
tivado, era obra relativamente ficil. E tanto assim, que o Instituto
Dinamarqués do Soro, e o Instituto Pasteur de Paris, ao chegar com
tio sensacional reclamo a noticia da descoberta americana, vem dizer
que também ji preparam essa vacina, partindo de semelhante base,
e com éxito a ensaiaram.

Tem-se procedido, ji, pelo menos na Dinamarca, em Franca e
nos Estados Unidos, principalmente nestes, a muitos milhares de vaci-
nagbes. Mas o tempo decorrido sobre elas é ainda muito curto para
tirar concluses seguras. Ao que parece, a fase de imunidade ndo dura
muito, uns dois ou trés anos, havendo esperanca de maior duragio
com novas injeccdes de reforo. Falta ainda suficiente prova clinica
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de confirmagdo das provas laboratoriais, e falta observar a possivel
influéncia fisiologica sobre o sistema nervoso central.

Estas reflexdes ndo se exaram com -qualquer intuito de desme-
recer a importdncia de essas vacinas, que vem abrir uma nova era
na profilaxia da poliomielite. Temos obrigacio de as fazer, para for-
mular correcto juizo, como nos cumpre. E fazendo-as, com elas estiao
os votos de que os factos confirmem a confianca tao clamorosamente
expandida, ou de que, pelo menos, a partir dos presentes métodos de
preparacao, se consiga uma vacina que dé, sem inconvenientes, aquela

»

alta percentagem de imunizacbes que € necessiria para que o produto
seja tido por eficaz.

Aguardemos os resultados das imunizacbes em larguissima escala
que vao realizar-se, observados durante o tempo indispensivel para
tirar solidas conclusdes. E, sem deixar de utilizar o produto actual
quando as circunstincias indiquem probabilidades de eclosio da doenga,
confiemos nos progressos sobre a matéria, que hido-de certamente atingir
plenamente o objectivo em questiao, se exacto € o conceito, expresso
pelo Ministério da Satde Britinico, de que as vacinas até agora pro-
duzidas ndo representam a tltima palavra da ciéncia.

TRABALHOS APRESENTADOS A REUNIOES MEDICAS. — Na Sociedade de Cién-
cias Médicas: A rila, por Acécio Faria; Algumas consideracdes sobre o trata-
mento das fracturas pelo método do encavilhamento intramedular, por ]J. Vieira
Lisboa; Um caso de hérnia diafragmatica de Bochdalek, por M. E. Machado
Macedo; Algumas possibilidades de resseccdo pulmonar no tratamento da
tuberculose pulmonar, por Rui de Lima. Na Sociedade P. de Medicina Interna:
Psicoterapia-acetilcolina (choque vegetativo) na hipertensdo essencial, por
Amilcar Moura; Valor clinico das novas técnicas de diagnéstico cardio-
-vascular, por Rocha da Silva; Acerca da apoplexia hipofisaria, por Ferraz
Tinior e Carlos A. da Rocha; Dois casos de sindrome de Takayashu, por
Frederico Madeira, Rocha da Silva e Guimaries Amora; Esteatorreia idiopa-
tica, por Emidio Ribeiro e Ana M." de Mesquita; Tratamento da tuberculose
pulmonar agonizante com cortisona, por Mario de Alemquer; Osteoartropatia
de Pierre Marie num caso de doenga de Hodgkin pulmonar, por Ferraz Junior
¢ Cerqueira Magro; Coarctacdo da aorta com sindrome neurolégico, por
Corino Andrade, Gongalves Moreira e Jodo Rezende; Policetemia com hemor-
ragia meningea, por Corino Andrade, José Fernandes e Almeida Coimbra.
Na Sociedade P. de Pediatria: Reacgdes da crianca a separagio da mée e a
privacdo dos carinhos matemais, por Santos Bessa; Consideragdes sobre
3 casos de eritrofalcemia, por Mario Cordeiro e Francisco Parreira; Trés
casos de epilepsia infantil, por M." de Lourdes Levy; Pediatria social a pro-
posito da experiéncia de 10 anos no Centro de Enfermagem, por Moreira
Braga. Nas Quinzenas Médicas dos Hospitais de Coimbra: Simpatoblastoma,
por A. Vaz Serra e M. Mosinaer. Na Sociedade P. de Hidrologia Meédica:
As termas na profilaxia do envelhecimento, por A. Cid. de Oliveira; A creno-
terapia nas doengas alérgicas, por M. Damas Mora. Na Sociedade P, de
Medicina Fisica (sessdo inaugural): Histéria da medicina fisica especialmente
em Portugal, por Formigal Luzes. No Institufo Rocha Cabral: Constituicdo e
metabolismo dos lipideos, por Kurt Jacobson; Absor¢io e fisiologia dos depé-
sitos de gordura, por Joaquim Fontes; Lipideos do sangue, complexos lipo-
proteicos e intervengio do figado no metabolismo lipidico, por Mirabeau
Cruz; Tentativa de agrupamento das perturbacdes de acumulacdo de lipideos
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no organismo, por Jorge Horta; Aspectos clinicos e experimentais da arte-

rioesclerose, por Alfredo Franco; Lipoidoses e xantomatoses, por Castro Freire.

Na Maternidade Alfredo da Costa: Relatério sobre o parto sem dor, por Elisio

Montargil; Um caso de infec¢do conatal por Torulopsis neofarmans, por

{ijIiveira Campos. No Hospital do Ultramar: A doenca do bicho, por Jaime
alter.

INTERCAMBIO. — Na Sociedade Médica dos Hospitais Civis, o Dr. Tilio
Lacarrere, de Madrid, falou sobre o valor clinico dos estados vasculares do
olho. Na Sociedade P. de Cardiologia, o Dr. R. H. Goetz, de Capetown,
sobre diagnéstico das doengas vasculares pela pletismografia. Nas trés Facul-
dades de Medicina, o Prof. ]. Muller, de Zuyden, deu conferéncias sobre gripe
e seu virus, Em Madrid, num curso de aperfeicoamento em radiologia fizeram
licdes os Profs. Aleu Saldanha e Ayres de Sousa. No Congresso Luso-Espa-
nhol de Obstetricia e Ginecologia, ha pouco reunido em Sevilha, o Prof. Castro
Caldas foi relator da tese sobre fisiopatologia do segmento uterino. O Prof. Cid
dos Santos foi relator da tese sobre anaiografia do aparelho urinério, no Con-
gresso Internacional de Urologia que vem de celebrar-se em Atenas.

FacurpapE pE Mepiana Do PoRrTo. — Prestou provas de concurso a
professor catedrdtico de Farmacologia, com unénime aprovagdo, o professor
extraordinario do 2.° Grupo Dr. Alberto de Ataide Malafaia Baptista.

CuRrs0 DE APERFEIGOAMENTO. — No Servico de Histologia da Faculdade
de Lisboa, sob a direcgio do Prof. A. Celestino da Costa realizou-se um
curso sobre 6rgdos neuro-enddcrinos.

3.° Congresso NacionaL DE MEepiciNa. — Em homenagem & meméria do
Prof. Dr. Alexandre Cancela de Abreu, os participantes neste Congresso, que
se realizou em Lisboa, em 1928, vai publicar um volume com os resumos,
actualizados, dos trabalios que nele foram apresentados,

Prémio NoBeL. — O prémio de 1954, para investigadores em fisiologia
e medicina foi atribuido aos professores americanos ]J. Enders, F. Robbins e
T. H. Weler, pelos trabalhos sobre cultura do virus da poliomielite, para
preparacdo de mais efectivas vacinas contra a paralisia infantil.

II ConNGRESSO INTERNACIONAL DE ALERGIA. — Deve realizar-se em Novem-
bro, no Rio de Janeiro. Endereco da comissio organizadora: Av. Rio
Branco, 277, 9.° andar, Grupo 904, Rio de Janeiro, Brasil.

DISPENSARIO PARA EPILEPTICOS. — No Servico de Neurologia dos Hos-
pitais Civis, dirigido pelo Prof. Diogo Furtado, inaugurou-se este dispensirio,
o primeiro do género em Portugal.

Preco DA ESTREPTOMICINA. — O preco de venda ao piblico, pela Socie-
dade P. da Cruz Vermelha, passou a ser de 5 escudos cada grama.

NEcroLoGIA. — Em Lisboa, o Dr. Azevedo Neves, professor jubilado da
Faculdade de Medicina, que foi reputado meédico-legista e distinto escritor,
Em Moreira da Maia, o Dr. David Faria Moreira Ramalhdo. Na Amadora,
o Dr. Francisco de Andrade Coelho e Campos.
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Quinarrhenina
Vitaminada

Elixir e granulado

Alcaléides Integrais da quina, metilarsinato de sédio e —vitamina C
em veiculo estabilizador

Soberano em apemias, anorexia, convalescencas dificeis. Muito
ttil no tratamento do paludismo. Reforga a energia muscular,
pelo que é recomenddvel aos desportistas e aos enfraquecidos.

Férmula segundo os trabalhos de lusaty e as experiéncias do Prof. Pfannestiel

X A R o P E G A M J\  DE CREOSOTA LACTO-FOSFATADO
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FERRIFOSFOKOLA  =uxir rourcricero-FosraTADO
TRICALCOSE sAs cArcicos AssIMILAVELS

COM GLUCONATO DE CALCIO
Depésito geral: FARMACIA GAMA — Calgada da Estrela, 130 — LISBOA
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PREGCARIO DAS ASSINATURAS

Paga directamente pelo assinante, adiantadamente . . . . . . 40§00
Paga por recibo enviado a cobranga postal . . . . . 45%00

Assinaturas das Provincias Ultramarinas — 50$00. Podem ser pagas por
meio de notas dos Bancos emissores respectivos, de valor correspondente.

Nimero avulso — 7$50

COLECGOES DE ANOS ANTERIORES

Ha ainda algumas colecgdes completas dos anos de 1950 a 1954, que se
vendem ao prego da assinatura — 40$00. Para os actuais Srs. assinantes que
nao possuam alguns de esses anos, o prego reduz-se para 25$00.

NUMEROS ANTERIORES A 1950

Ha poucos exemplares e muitos ndmeros estdo esgotados. Os Srs. assi-
nantes a quem faltem para completar as suas colecgoes devem pedi-los com a
maior brevidade; serdo enviados, havendo-os, gratuitamente.
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Ftalil-sulfametil-tiodiazol. . . 0,12 g
Carvdo activado . . . . . 0,25¢g
TUBO DE 20 COMPRIMIDOS
®
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