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PREFACIO

Trabalhando, hd cérca de dois anos, como assistente
nas Clinicas Médicas do muito ilustre Prof. Morais
Sarmento, notei que éste Mesire estda dando as pertur-
bagbes dos humores sanguineos, organicos de uma ma-
neira geral, o verdadeiro lugar que lhe estd indicado no
presente e com bastante clarividéncia, antevé a impor-
tancia e a extensdo que o_futuro forcosamente lhe hd-de
destinar.

Se no intuito de tudo desfazer, nos quizessem objectar
que estas modernas ideias sdo apenas nomes novos das
velhas teorias dos «humeurs peccants», do humorismo
da Renascenca, facilmente poderemos responder que
apenas na localisacao das alteracées, os antigos e mo-
dernos estdo de acordo. Para ambos reside nos humores
a ragao de ser de certas perturbacoes morbidas.

Mas, emguanto os antigos a encontravam representada
por espiritos maus, substancias desconhecidas, hu-
mores viciados, simples denominacées que nada dizem,
nos, hoje, alguma coisa conseguimos pelos conhecimentos
que tiramos da quimica, da fisica e da matemadtica,



Vi

conhecimentos que, com certa concretisacdo, esclarecem
um pouco o misterioso e oculto fenémeno biolégico.
_ E éste assunto demasiado delicado e complexo.

Mas a boa companhia do sabio Prof. Morais Sarmento,
espirito arguto, original e dvido das sciéncias médicas, a
Jfreqiiéncia de um curso sobre a sciéncia dos coloides com
o Prof. Kopacgewski, a minha conviccdo do valor desta
para o avanco das sciéncias médicas, contribuiram para
que eu, obscuro trabalhador da medicina, tentasse fazer
algumas investigacoes sobre as alteracoes dos humores
e suas relacoes com a anafilaxia e certos estados morbidos.
Esta tentacdo € tanto wmais justificada que, sob o ponto
de vista clinico, sao, pelo menos, as centenas, 0 mimero
de sdbwos e consagrados médicos que assemelham muitos
estados patolégicos ao fenomeno anafildtico e a instabi-
lidade humoral, hereditiria ou adquirida, especifica ou

nao.

Os doentes de que me servi foram-me facultados os 32
primeiros no Vidago, onde iam procurar alivio aos seus
sofrimentos. '

Determinei as constantes fisicas do soro sanguineo,
antes e depois de tomarem as injeccoes de dguas.

86 aos primeiros valores faco referéncia néste trabalho,
porque sao os que interessam ao seu cardcter.

Os ultimos 12 doentes foram estudados em Coimbra,
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onde me fot mais fdcil alargar o estudo do estado fisico-
-quimico do soro.

*

Pouco ou até nenhum valor terd o que escrevi, mas
as longas horas de trabalho passadas no laboratorio,
ddo-me talvez o direito de lhe chamar uma tentativa séria
e honesta de investigacdo scientifica.






IDEIAS GERAIS SOBRE COLOIDES

A matéria apresenta-se sob diferentes formas, Mas ainda
aqui, como sempre, se verifica o antigo aforismo scientifico:
« Natura non facit saltus».

Desde os corpos mais simples, constituidos por um unico
elemento, até aos mais complexos; desde o sér mais simples,
como a amiba, até aos organismos mais diferenciados, como
os mamiferos; desde os corpos nio vivos aos corpos vivos;
desde os corpos em estado cristaloide aos corpos em estado
gomoso, etc., nunca a natureza perde a continuidade. De
uma maneira geral, a matéria nfo-viva forma com a matéria
viva um todo diferenciado, mas continuo, relacionado e har-
ménico, que nos estasia na sua beleza, nos faz meditar no
seu mistério e nos espicaga a curiosidade de o desvendar.

A um estado especial da matéria me quero referir — o
estado coloidal — mas, do que digo acima, facilmente se de-
preende que éle ndo serd sendo um estado de passagem na
continuidade do estado da matéria, que € muito util bem
conhecer, para melhor compreender o que se passa nos sé-
res vivos no estado normal e patoldgico, que nio sdo sendo
agregados de matéria orgdnica onde reside o fenémeno »ida.
Este, pelos estudos feitos desde hd muito, parece estar assente
ter como principal substractum material, as matérias protei-
cas, e como substractum funcional, o estado coloidal. Todavia
ndo se vd pensar que desde largos tempos se conhece &ste

facto, nem mesmo o estado coloidal da matéria,
i



Se desde o século xv1 se sabe que os corpos, mesmo néo
soluveis, se podem dispersar nos liquidos, foi s6 em meados
do século xix que o italiano Francesco Selmi a éste estado
particular da matéria dedicou a sua atencdo, iniciando o es-
tudo dos corpos que Graham mais tarde designou por coloi-
des, nome hoje demonstrado improprio, como veremos-
adiante.

E pois Selmi que nos diz existirem corpos em dispersio
que ddo solugdes (pseudo-solucbes) diferindo das solucdes
até entdo conhecidas por: I —ndo abaixarem a temperatura
do dissolvente ao dispersar-se, nem a elevarem quando pre-
cipitam ou cristalizam; II — porque estes fenémenos se néo
acompanham de varia¢des de volume; e III — porque tais
liquidos se deixam separar das suas particulas sélidas sob a
influéncia de porgoes minimas de sais indiferentes, ndo tendo
para €les nenhuma afinidade quimica e actuando Unicamente
por.modificaces das propriedades de expansdo das particulas.

Como veremos, tddas ou qudsi tddas estas particulari-
dades nés hoje atribuimos ao estado coloidal. Hie proprio
jd procurou ver ao microscopio o que havia em tais solugGes
que explicasse as diferencas que faziam das outras. Nada,
porém, sob éste ponto de vista, consegue poder afirmar,
porque elas lhe aparecem opticamente vazias. Todavia Mi-
tsckerlich observa jd, pouco tempo depois, uma certa hete-
rogeneidade que ndo precisa bem, mas que mostra que na
estrutura dos coloides, alguma coisa existe, de diferente, do
que se sabe das solu¢es moleculares, ate ai, as unicas conhe-
cidas,

Ainda Francesco Selmi tem perfeito conhecimento de
verdadeiras dispersdes de particulas sélidas em meios liqui-
dos e de desagregacdo de liquidos em glébulos moles e opa-
cos em dispersdo em meio liquido, turvando-se éste. As
primeiras chama suspensoes, as segundas emulsées. Observa
jd que certos solidos intumescem sob a acgdo da dgua e ou-



tros liquidos, o que deu origem ao estudo désse fenémeno
complexo que ¢, como veremos, a intumescéncia (gonflement)
dos coloides.

Ainda estuda o estado de dispersdo da caseina e a coa-
gulagdo do leite. Tais conhecimentos e tais estudos, em-
bora ditos aqui tao resumidamente, mostram bem que Selmi,
como verdadeiro sdbio, viu bem que, diferente do estado
cristaloide, das solucées moleculares puras ou dissociadas,
existe outro estado, um pouco diferente, a dispersdo de um
sélido num liquido. Esse estado ¢ o estado coloidal.

E pois a Selmi que nés devemos o esbdgo, o gérmen da
teoria dos coloides, numa visao de conjunto, que muito bem
se coaduna com o estado fisico-quimico da matéria e com o
que hoje sabemos sdbre o estado coloidal,

Conquanto nao fosse éle o inventor da palavra coloide:
e de outras como hidrosol, hidrogel, etc., é, pelo que deixo
dito, evidentemente a éle que pertence a gléria do inicio
désse estudo e o tracado do verdadeiro caminho, donde po-
dem resultar tdo altos beneficios para a sciéncia médica.

Todavia essa gloria ¢ atribuida a Graham, um pouco in-
justamente, como veremos. Porém muito valiosos sdo tam-
bém os trabalhos do sabio Graham, a-pesar-de afirmar coisas
que hoje absolutamente negamos. Teve &ste eminente sdbio
inglés o mérito de estudar os corpos, servindo-se da difusdo
e didlise, de que adiante falaremos; e por tais meios, dis-
tinguiu os corpos em dois grandes grupos: corpos difusiveis,
que sfo em geral cristalizdveis, donde o nome de cristaloides,
e corpos ndo difusiveis, com uma consisténcia muito parecida

-com a da goma, a da cola, donde o nome de coloides. Ainda.

estendeu os estudos sébre estes, observando néles o fenémeno
da gelificacdo, isto ¢, a passagem das solucGes coloidais a
um estado de geleia que €lé supunha conseqiiéncia unica da
viscosidade. Sob éste capitulo, em especial, mais do que
Selmi, éle estuda pois os fenémenos da intumescéncia (gon-
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flement) e da sinerése dos coloides, que sdo, o primeiro, con-
seqiiéncia da absorcdo do liquido onde o coloide banha, e o
segundo, a expulsdo désse liquido.

Estes fenémenos s@o mais complexos do que deixa ante-
ver Graham, que os atribui exclusivamente a fendmenos de
viscosidade.

Também veremos que a sua divisdo sistemética em cris-
taloides e coloides, enferma do mal de todos os sistemas que
pretendam dar-nos uma idea precisa de qualquer ramo da
sciéncia humana. Demonstraremos que hoje ndo existem
coloides e cristaloides, mas sim corpos em estado coloidal e
estado cristaloide, ainda que o primeiro precisa do concurso
do segundo; e que entre éles, pelos conhecimentos que jd te-
mos, tudo nos leva a admitir que existem estados de tran-
si¢do, criando a matéria um estado unico, que os nossos
meios de investigacdo ainda n3o nos permitiram observar e o
que serd dificil, devido ao atrazo do estudo da estrutura in-
tima do estado coloidal, em especial do grdnulo, como ve-
remos.

Depois de Graham surge Naegeli que criou mais um
térmo — a micela— comparando-a & molécula, particula exis-
tente no liquido e supondo-a formada por um grupo de mo-
léculas. Este autor ndo se engana muito, pois o estudo dos
coloides, dé-nos a convicgdo de que a micela é uma molécula
de maior numero de dtomos.

Assim, ¢ da mesma opinido Zsigmondy, Duclaux, Loeb,
Kopaczewski, Lumiere, Cotton e vdrios outros.

Desde o ultimo quarto do século xi1x até hoje, sdo qudsi
inumeros os autores que ao estudo dos coloides se tém de-
dicado.

Temos Van Bemmerlen, que estuda o fenémeno da absor-
¢do, seguido depois por Freundlich; Hardy, Picton e Linder
descobrem e estudam a carga cléctrica das micelas; Schutze
e Prost estudam a influéncia dos diferentes sais sdbre os



coloides, fixando a importdncia da valéncia dos metais sobre
o fenémeno da floculagdo; Bredig estuda e prepara os coloi-
des, dispersando a matéria pela electricidade; Traube estuda
a tensdo superficial e liga a intensidade desta com a conser-
vacdo do estado coloidal; Smoluchowski pretende ligar o
estudo dos coloides com a fisico-matemdtica; Buffon e Spa-
lanzani entrevéem o movimento das micelas, que Brown des-
cobre e que Zsigmondy, Perrin, Eistein e Smoluchowski re-
lacionam com as cargas eléctricas, a grandeza das micelas,
espacos capilares, o valor da viscosidade, a concentragdo
dos liquidos e também com a floculacdo das micelas, que
consiste na perda do movimento destas, na sua aglomeragao
e deposicéo.

Seria um nunca acabar se quisesse continuar a dizer o
que hd escrito sobre éste assunto. E tal ndo ouso porque,
na dizer de Kopaczewski, que a éste assunto se tem dedicado
com o mais ardente fervor, tém saido, em média, anualmente,
nos tltimos tempos, cérca de 2.000 obras sobre os coloides.
Tal numero é a melhor demonstragdo de que ndo tenho o
direito de continuar a falar em autores que a éste problema
se tém dedicado. {

E apenas meu intento no primeiro capitulo déste trabalho,
dar uma idea do estado coloidal e fazé-lo com o critério que
mais me parece conforme com a verdade dos factos e feno-
menos observados. Nao deixo porém de dizer que me ser-
viram especialmente de guia neste capitulo os sdbios traba-
lhos de Kopaczewski, Loeb, Lumiere e Duclaux.

No estado actual da sciéncia, eis como podemos apre-
sentar a dispersdo da fase solida de um corpo na fase li-
quida.

(Ndo me refiro em especial a dispersdo de um liquido
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oleoso em meio liquido, também chamada emulséo, porque
ndo hd destrincas de valor a fazer, do que se passa na pri-
meira modalidade de dispersdo. Também ndo me refiro a
dispersdo da fase gasosa na fase liquida, ndo porque éste
estado ndo tenha importidncia grande em biologia, mas por-
que, além das variadas incégnitas que ainda contém, ¢ espe-
cialmente a dispersdo de um sélido em um liquido que di-
rectamente me interessa, porquanto é ai que estd o estado
coloidal),
Temos pois :

Dispersdo ionoide —E aquela em que no liquido apenas
existem ides, isto ¢, os dtomos carregados de electricidade.
E, por exemplo, o que se passa em certas solu¢des em que
os dcidos, bases ou sais tém a sua molécula completamente

dissociada.

Dispersdo moleculoide— E a solu¢do vulgar, em que no
hqu1do dissolvente existem as moléculas perfeitas. E claro
que estas solugdes sdo muito raramente puras, pois raras sao
as moléculas que se ndo dissociam em maior ou menor
porcao.

Porém, algumas hd, como, por exemplo, a glicose.

Estado coloidal —E o estado de dispersdo micelar, isto
¢, aquela em que a unidade que estd em suspensdo no li-
quido ¢ uma pequenissima particula, jd entrevista por Selmi,
a que Naegeli p6e nome e que nds hoje observamos nitida-
mente ao ultra-microscopio.

Se o estado de dispersdo moleculoide é, na generalidade
dos casos, acompanhado de dispersdo ionoide, o estado co-
loidal necessita, como base fundamental da sua existéncia,
de iGes no liquido onde estdo as suas micelas, como veremos
adiante.



Suspensies — E a dispersdo de um solido em particulas
pequenas em um meio liquido, mas jd visiveis pelo micros-
copio.

Deduz-se do que acabo de dizer que, do estado de dis-
persdo ionoide ao de particulas, a transicdo se faz lenta-
mente, embrincando os estados mais simples nos mais com-
plexos.

Niao falarei déste ultimo nem dos dois primeiros, aquele
porque pouco interésse nos merece e estes porque sdo do
dominio da quimica pura, servindo-me no entanto do conhe-
cimento que déles temos para completar o estudo coloidal,
que € o objectivo déste capitulo.

O estado coloidal é caracterizado pela existéncia de
pequenissimas particulas, (micelas), em suspensdo no meio
liquido, (liquido intermicelar), mercé de fenomenos de ioni-
zacdo, de pressdo osmotica, de tensdo superficial, de visco-
sidade, de grandeza das micelas; etc., um todo fisico-qui-
mico em constante variacdo, mas dentro de certos limites
que permitem a sua existéncia,

Veremos pelo estudo que formos fazendo do estado coloi-
dal que a velha divisio de Graham em coloides e cristaloi-
des, ¢ falsa, porquanto se baseava no fenomeno da difusdo
e da didlise e sabemos que, embora pouco, os tais coloides
também se difundem e dializam, e sabemos também que
corpos, dos mais variados, pertencendo ao grupo dos crista-
loides se podem obter no estado coloidal, a custa de pro-
cessos mais ou menos complexos ou até por mudanca do
liquido dispersor como acontece, por exemplo, com o clo-
reto de sodio que ¢ o tipo dos cristaloides, muitissimo ioni-
zdvel em solugdo aquosa, mas que no benzeno forma uma
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solucdio coloidal. As solugGes coloidais, n6s chamamos sol
e conforme o liquido dispersor for a dgua, a gordura, o al-
cool, o benzeno, a glicerina, assim os sols se chamam hidro-
sol, liposol, alcoosol, benzenosol, glicerosol. Sao em nimero
superior a 200 os corpos cristaloides que se tém obtido no
estado coloidal.

Vejamos as diferencas que Duclaux encontra entre os
coloides e cristaloides, ou melhor, entre o estado coloidal e
o estado cristaloide :

I—Um sol quando precipita ¢, em regra, em massa, tal
ndo acontecendo com a solugdo molecular que precipita por
partes.

II— Uma solucdo molecular para precipitar necessita de
qualquer composto especifico que com éle forme uma subs-
tincia sélida e insoluvel e que portanto para éle tenha uma
certa afinidade quimica; um sol precipita sob a acgdo das
mais variadas substdncias, parecendo ndo haver nenhuma
especificidade na natureza do sol precipitante.

IIT — Uma soluc@o molecular para precipitar necessita de
uma quantidade de cristaloide compardvel a sua; um sol,
pelo contrdrio, ¢ capaz de precipitar, sob a influéncia de
quantidades pequenissimas.

IV — O fenémeno da floculacio dos sols é, muitas vezes,
irreversivel, o que néio acontece com a solucdo molecular cujo
precipitado se redissolve.

V — O precipitado das solugdes moleculares tem em re-
gra o aspecto cristalino ou microcristalino; o dos sols ¢ em
flocos, é amorfo, ndo tendendo, quando abandonado a si
mesmo, a tomar a forma cristalina.

Atendendo a tdédas as razbes expostas, estd completa-
mente abandonada a divisdo de Graham em coloides e crista-
loides, e até a divisdo em estado coloidal e estado cristaloide
comega a ser atacada. Tal ndo parece ser o que se conclui,
segundo Duclaux, citando aqueles cinco pontos diferenciais. -
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Mas, analizando mais minuciosamente, observando mais cri-
teriosamente, concluimos que tdédas aquelas qualidades di-
ferenciais ndo passam de caracteres predominantes sem o
exclusivo de pertencerem a um dos estados de que falamos.
Assim é que um sol de goma ou gelatina néo precipita
facilmente, ndo flocula, como costuma dizer-se, e necessita
de quantidades de sais neutros em relacdo com a massa que
precipita; que o sol de dcido vanddico tem tendéncia a cris-
talizar e que um sol de albumina ndo deixa separar tdoda a
sua albumina; e, finalmente, veremos mais adiante que a
falta de especificidade nas reacg¢Ges coloidais ndo € tdo
grande como se deduziria do que diz Duclaux, pois que es-
tas sdo funcio dos chamados iGes livres das micelas, que
tém as suas afinidades quimicas e eléctricas.

Demonstrado fica pois que, se quisermos dizer que hd
propriedades caracteristicas pertencendo ao estado coloidal
ou ao estado cristaloide, elas ndo formam um todo irrevo-
gdvel e indiscutivel, mas sim jd cheio de solucdes de conti-
nuidade,

E quando estudarmos a estrutura intima da micela, mais
um argumento tiraremos para o nosso modo de ver.

*

O que explica as propriedades diferentes, as nuances,
melhor direi, das propriedades fisico-quimicas do estado co-
loidal, é a grandeza das micelas (como dissemos, vale frac-
¢oes da milésima do milimetro) jd possiveis de se observar
ao ultramicroscépio e até de serem medidas em nimero e
grandeza, embora «modo grossor, pela nefelemetria, ainda
que esta nada nos diga sobre a grandeza de umas micelas
em relacdo as outras, nem sobre a sua constituicio nem so-
bre a sua forma. Importdncia capital tem também o estado
de ionizaciio do liquido intermicelar, dos iGes livres da mi-
cela e das relacées entre ambos,
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No exame ultra-microscopico nés vemos pois as micelas
animadas de um movimento vivo e muito irregular, chamado
movimento browniano.

Ainda ndo conseguimos ver as moléculas ou dtomos por-
que sdo da ordem de grandeza de milionésimas de milime-
tro e fraccBes destas, fora dos limites da visibilidade do ultra-
microscopio. Assim pois encontramos o estado coloidal, pelo
tamanho dos seus elementos em dispersdo, colocado entre
as solucdes verdadeiras e as suspensoes.

Os fenémenos da didlise, da difusdo e da ultra-filtracdo
parecem apresentar-se sob uma maneira especial dependente
da grandeza da micela. Se esta fésse como a molécula, pas-
saria através dos filtros da didlise e ultra-filtracdo e haveria
o fenémeno da difusdo,

Consistem os fenomenos da didlise e ultra-filtracdo em
colocar os coloides em um saco formado por uma membrana
de colodio, de poros pequenissimos, de modo que passam
os dtomos e moléculas, mas as micelas ficam, por serem
maiores que os orificios da membrana. O fendmeno da di-
fusdo consiste na penetracdo mutua de dois liquidos misci-
veis quando se juntam, criando em tdda a parte do liquido
resultante a mesma composi¢do. Tal ndo acontece com os
coloides. Todavia devemos dizer que, se estas propriedades
sao funcdo da grandeza da micela, que é varidvel, e dependem
ainda do tamanho dos poros, nés nio podemos manter a
afirmagdo de Graham, de que héd corpos que se difundem e
dializam e hd corpos que tal ndo fazem. Ndo. Os coloides
podem também dializar e difundir-se, embora mais lentamente,
conforme se verifiquem as condicBes necessdrias para isso,
como se depreende do que digo acima.

Ainda a grandeza da micela e a sua diferenca do meio
liquido em que estd, explica o chamado fendmeno de Tindall,
que ¢ uma conseqiiéncia da desigualdade dos graus de re-
fracgdo das micelas e do liquido: e a luz, ao atravessar os
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sols, torna-os visiveis, dando-nos uma imagem de poeira lu-
minosa, tal qual acontece com um raio luminoso que en-
trando por uma janela nos mostra as diferentes poeiras exis-
tentes no ar, no seu trajecto.

Compreendemos agora que, pelo fendmeno da ultra-fil-
tracdo, possamos concentrar uma solucdo coloidal e até
mais, isto €, separar as micelas mais pequenas das maiores.
Também pela centrifugagdo muito répida se podem separar
as micelas do liquido intermicelar.

Propriedades vdrias tem ainda o so/, mas que também
existem nos cristaloides com ligeiras variantes de intensidade,
tais como a tensdo superficial, a viscosidade, a condutibili-
dade eléctrica, a natureza da carga eléctrica, a pressao osmo-
tica e a adsorpgdo. De tudo falaremos ainda, mas s6 quando
tivermos uma idea da estrutura da micela e das intimas re-
lagGes de interdependéncia que hd entre ela e o liquido inter-
micelar, porque assim compreenderemos melhor certas par-
ticularidades do estado coloidal.

Jd o facto de a micela ser de uma ordem de grandeza
maior do que a da molécula e de contextura atémica dile-
rente da do liquido, nos explica certas propriedades, como a
heterogeneidade optica (ultra microscépia, nefelemetria, fe-
némeno de Tindall), a difusdo lenta ou ndo existente, assim
como a didlise e por fim a ultra-filtragio e a centrifu-
gacdo.

:Mas, descendo agora a penetrar na prépria micela, o
que sabemos nos ?

A micela é para o coloide 0 que a molécula é para o
cristaloide. E um agregado de dtomos, ou até de moléculas
mais simples mas conservando as suas afinidades quimicas
e reacgies especificas, e que regem as suas transformacGes.
Como a molécula, a micela deve também ser constituida por
um certo nimero de dtomos que alguns autores jd preten-
deram determinar. Empregaram o método do abaixamento
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do ponto de congelacdo, mas obtiveram numeros grandes,
como 200.000 para glicogénio (Gruzewska), com a agravante
de variarem muito, conforme os autores e o meio como se
preparou o coloide, o que, se ¢ a prova de que ainda néo
temos um meio seguro e preciso de o determinar, também
podemos concluir pela ultima causa de variagdo de que, sem
ir fora de certos limites, um mesmo coloide pode ter pesos
micelares diferentes consoante as grandezas das suas mi-
celas.

O que parece pois assente € que o péso molecular de um
hidrosol ¢ muito grande comparado aos pesos moleculares
com que estavamos habituados a lidar nas solugbes verda-
deiras.

De vérios modos se podem formar as micelas: por dis-
persdo, isto ¢, por divisdo, e por condensacdo, e ainda por
processos fisicos e mecanicos. Escolhemos os quimicos e
déstes o de condensagdo, porque éle nos pode fornecer ele-
mentos lteis para o estudo da estrutura micelar.

Vejamos o que se passa numa reac¢do quimica de con-
densacdo que origine um hidrosol e tomemos como tipo a
reaccdo que nos dd o hidrato de ferro coloidal,

Forma-se éste hidrosol quando se lanca em dgua ebuliente .
percloreto de ferro, produzindo-se a seguinte reaccao:

nFesCls+nH:O — n Fes(OH)s + 6HCI

A molécula hidrato de ferro encontra-se concentrada, ndo
sabemos quantas vezes, para dar a micela e ¢é légico que
désse numero dependa a grandeza desta. Podia-nos parecer
que o HCI formado devia estar em solugdo molecular ou
em grande parte ionizado no liquido intermicelar e que ne-
nhuma importdncia deve ter para o hidrosol neoformado.
Ora tal ndo acontece. Com efeito, se nés pela didlise pre-
tendemos ¢ conseguimos fazer com que o HCI saia désse
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liquido, nés veremos que alteragGes se vido produzindo no
estado coloidal do hidrato de ferro, mudando o aspecto, di-
minuindo a estabilidade do liquido a4 medida que prolonga-
mos o fenémeno dialitico.

A razdo déste particular nos coloides estd que, ao fazermos
uma andlise do Cl no liquido intermicelar, se observa, que
nem todo o Cl que entrou na reaccéo ai estd, mas que uma
pequena por¢do estd unida as micelas de hidrato de ferro, e
isto, qualquer que seja a sua concentracao no liquido inter-
micelar.

Podemos provocar, por didlises sucessivas, a maxima di-
luicdo naquele liquido, mas nunca conseguiremos que a mi-
cela deixe de o ter, emquanto o liquido o tiver, porque estd
sempre estabelecida uma relacdo entre os iGes unidos a mi-
cela e os existentes no liquido intermicelar, e quando éste
perdeu todos os seus iGes, também a micela os perde, mas
imediatamente o estado coloidal desaparece pela aglomera-
cdo das micelas e a sua deposicdo no fundo do recipiente
que contiver o hidrosol.

Todos os autores sdo concordes em afirmar, levados pe-
las suas experiéncias, que o estado coloidal é caracterizado
por um estado de equilibrio entre a micela e o liquido, equi-
librio mantido a custa da concentra¢do dos i6es que fazem
parte da superficie da micela e do liquido, a que alguns au-
tores como Lumigre, por exemplo, chamam as impurezas
necessdrias 4 manutencdo do estado coloidal. Estas impu-
rezas, estes iGes, sdo em quantidades pequenissimas, qudsi
infinitesimais, em relacdo a micela, mas pelo que deixo dito,
depreende-se o seu valor capital no estado coloidal.

Nao porque a outra parte da micela ndo tenha também
o seu papel importante, mas atendendo 2 grande diferenga
de quantidade de micela em relacdo aos ides a ela adsorvi-
dos e a que a estes, pela sua colocagdo e pela actividade pré-
pria da matéria finamente dividida, pertence o papel prepon-
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derante nas reacgdes coloidais, explica-se, com clareza, que
quantidades minimas de certos produtos possam produzir
reaccées coloidais enormes e rdpidas.

Aparece-nos agora a uma luz clara aquilo que ontem era
enigmdtico. Explica-se, por um lado, a ndo especificidade
da maior parte de certas reaccoes coloidais pela multiplici-
dade de i6es que podem estar adsorvidos a micela, mas
ainda mais pelos que podem estar no liquido, e nés sabemos
que raros sdo os compostos minerais que ndo reagem entre
si, mas sem deixar de explicar certa electividade, porque to-
dos conhecemos que entre os iGes alguns hd que néo se com-
binam por falta de afinidade ou pela existéncia de cargas
eléctricas idénticas de sinal.

As moléculas que se condensaram na formagao da mi-
cela ndo perderam as suas qualidades quimicas. Pelo con-
trdrio, elas conservam-se intactas necessitando condicdes, por
vezes, especiais, para'se manifestarem.

Vejamos o que se passou no caso do hidrosol que toma-
mos como tipo: éle é formado a custa do cloreto de ferro,
portanto deve ter a funcdo de um cloreto, e assim ¢, porque
sendo o grinulo formado por Fes(OH)s numa condensacio
maior ou menor, a parte mais especialmente activa € repre-
sentada pelos i6es Cl que lhe estdo unidos formando a parte
exterior da micela, '

Mas também os iGes (OH) do hidrato de ferro se podem
manifestar, e de facto, manifestam-se na reaccdo com os
dcidos, embora muito lentamente.

E vendo agora o que se passa com as albuminas, que
sdo os colotdes que nos interessardo nos capitulos seguintes
déste trabalho, porque s@o elas que formam o substractum
orgdnico do estado coloidal nos séres vivos, nés sabemos que,
sendo elas formadas pela condensagdo de varios dcidos ami-
nados e havendo nestes as funcdes dcido (COOH) e bdsica
(NH3), por maior que seja a condensacdo em qualquer co-
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loide de albumina, esta ndo pode deixar de manifestar pro-
priedades no sentido dcido ou alcalino.

De. facto € isto que se passa. Virios autores, em espe-
cial, o grande sdbio norte-americano Loeb, provam que em
meio dcido a albumina dd um cloreto de albumina, portan-
do-se portanto como uma base, e em meio alcalino dd um
albuminato do metal que com éle reagiu, portando-se por-
tanto como um dcido. Pelos estudos de Loeb que muito
tém esclarecido éste ponto dos hidrosols, mais uma vez vém
confirmar que ndo existe parte inactiva na micela e que a
parte central, isto ¢, toda a micela menos os iGes a ela adsor-
vidos (que daqui por diante comegaremos a denominar por
granulo) ¢ também um ido, tendo uma carga eléctrica igual
mas de sinal oposto as dos chamados fdes livres da micela.

O ido granulo pode comportar-se de diferente maneira,
consoante o estado do meio em que se encontra, pois que,
modificado o meio exterior 4 micela, se modificam os iGes
livres inclusivé até a2 mudanca do sinal.

Tal facto ndo pode ser indiferente ao granulo, que logo se
modifica também, assim se compreendendo que um coloide
possa funcionar, quer como dcido quer como base, conforme
as circunstincias, E bom desde jé dizer que nem-todos os
coloides tém esta particularidade: sdo apenas os anfotéricos.
Os outros apenas reagem com os iGes de sinal contrdrio, flo-
culando, aparte poucas excepgdes.

Déste simples relato, ressalta também éste conhecimento
que um ponto de equilibrio haverd, em que, estando igual-
mente carregados os iGes positivos e negativos do complexo
coloidal, as micelas e o seu liquido estardo em verdadeiro
equilibrio eléctrico, e nesse caso, uma corrente eléctrica ndo
desloca os i6es: o hidrosol estard neutro quanto ao seu po-
der eléctrico. E o ponto isoeléctrico dessa substincia para
determinada concentragdo.

Para uma maior concentragdo de ides H, o hidrosol tem.
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propriedades alcalinas, para uma menor concentracdo de
i6es H, o hidrosol tem propriedades dcidas.

Assim demonstra Loeb que o ponto isoeléctrico da gela-
tina é de 47 e que acima desta concentragdo, isto é, de PH
inferior a 4,7 a reaccdo com sais dd compostos de gelatina
em que o seu granulo funciona como base (assim se pode
obter por exemplo o sulfato de gelatina) e que, com concen-
tragbes inferiores a 4,7, isto é, com pH superior ao seu
ponto isoeléctrico, nés podemos obter um composto, como
por exemplo o gelatinato de sodio, em que o ido grinulo de
gelatina funciona como um dcido.

O mesmo demonstrou para outros hidrosols, donde se
pode concluir que o grinulo é um ido tal qual o das solu-
¢bes moleculares e assim funciona.

Mais demonstrou que no ponto isoeléctrico um hidrosol
tem a pressdo osmotica e a viscosidade minimas. Também
a mobilidade micelar estd reduzida ao menor valor, Rela-
cionando estas qualidades fisico-quimicas do hidrosol com a
sua estabilidade, deduz-se que no estado isoeléctrico o co-
loide atinge um estado de grande labilizacdo, de ameaca
constante da perda do estado coloidal.

Veremos mais adiante numa visdo de conjunto, o que
devemos entender por labilidade coloidal, porque esta cons-
titui um estado particular, proveniente de um somatoério de
condigbes que criam uma aptiddo especial para o desapare-
cimento do estado coloidal, em regra pela floculacdo, isto &,
unido das micelas, podendo também fazer-se pela lise, quer
dizer, divisao das micelas, o que é raro e mesmo negado
por alguns autores.

*

Os fenémenos eléctricos numa solugdo coloidal, se é
certo que sdo complexos, ndo deixam por ésse facto de ser
decalcados sobre o que se passa nas solucdes moleculares,
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Nestas, como dissemos atrds, hd a dissociacdo electroli-
tica, estando a molécula dividida em duas por¢ées, chamadas
ides, carregadas de electricidades opostas, mas de igual valor
absoluto. Tais i6es podem corresponder cada um a um
dtomo apenas, ou ser formados por vdrios d4tomos, mas, sendo
assim, estes est@io unidos e insepardveis,

Com as solugdes micelares passa-se a mesma coisa, mas
aqui um dos iGes é sempre complexo.

Assim, no hidrato de ferro coloidal tém-se obtido micelas
com a seguinte composicdo: [8oo (Fea 8; Hg)]((:_lz, em que
o Cl ¢ o ido negativo e todo o restante o ido positivo. Tam-
bém com a albumina os iGes predominantes sio COOH ou
NHa, consoante o valor do pH, e representam uma porcio
diminuta em relacio a2 massa de albumina restante que com-
porta o sinal contrdrio. Hoje ninguém duvida j4 de que o
granulo ¢ um ido, por quanto é prova disso o deslocamento
déste, quando se faz atravessar o hidrosol por uma corrente,
A prova de que ésse deslocamento pela electricidade se dd
(electroforese) quando se trata de um sol, estd em que se
éste for corado, vemos a cOr acentuar-se junto a um dos
eléctrodos e descorar do lado oposto, e ainda, pelo ultra-
-microscépio, vemos que, ao passar a corrente, tddas as
pequenissimas * particulas se deslocam num determinado
sentido. O que nés vemos mover-se ¢ o granulo, porque
a parte activa é tdo pequena que nfio € possivel ver-se. Sé
andlises quimicas minuciosas é que nos podem elucidar. E
de facto, estas dizem-nos que aquela, que ¢ formada pelos
chamados iGes livres da micela, se encontra mais concentrada
junto de um dos eléctrodos.

A condutibilidade eléctrica nos hidrosols existe, pois, tam-
bém, mas, no principio déstes estudos, muitos outros a qui-
seram negar, supondo que em coloides puros ela ndo de-
veria existir,

Agora, estd provado que isto é falso. Se a micela é for-

#
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mada por um granulo ionizado e uma parte activa também
ionizada, ndo se compreenderia que ela nfo existisse. Nao.
Estudos minuciosos e feitos em hidrosols tornados o mais
puros possivel pela didlise, dizem-nos que as condutibilidades
eléctricas do liquido intermicelar s6 e a déste com as mi-
celas, sdo valores diferentes, sendo neste caso maior, 0 que
s6 se poderd atribuir & condutibilidade desempenhada por elas.

O que se sabe e com logica parece deduzir-se de tudo o
que digo atrds, é que, sendo o grianulo uma por¢do de massa
muito grande, em despropor¢do com a parte activa, con-
tribui para que o hidrosol tenha uma condutibilidade fraca,
tendendo para zero quando o gréanulo cresce.

Retinindo estas aquisic6es da sciéncia quanto aos hidro-
sols e confrontando pois as suas propriedades com as dos
corpos em estado cristaloide, em solucGes moleculares, res-
salta bem que entre elas hd apenas a diferenga de que nos
primeiros existe um ido muito grande, muito complexo, que
¢ o grinulo. E o que é o grdnulo? Ja dissemos que é a
retinifo de moléculas, arranjando-se e acomodando-se os
dtomos de uma maneira até hoje inexplicada, e tendo como
uma caracteristica, a insolubilidade.

Verneiul, Nicolardot, Malfitano, Von Weimasn, especial-
mente éste ultimo, que a éste assunto tem dedicado a sua
aten¢do, dizem que os dtomos se arranjam, se juntam, se-
gundo uma estrutura regular, havendo mesmo no grénulo,
uma verdadeira cristalizacgio. E assunto deveras interes-
sante, mas pouco se pode afirmar por emquanto. Se esti-
vesse provada definitivamente aquela estrutura granular,
seria mais uma grande solu¢do de continuidade que, entre o
hidrosol e a solugdo verdadeira, desapareceria.

Hé uns trabalhos interessantes do grande fisico-quimico
sueco Svedberg, nos quais, pela possibilidade de o aspecto de
adsorpcdo se modificar consoante o tamanho das micelas,
&ste conseguiu com alguns hidrosols, cujas micelas podiam
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variar de grandeza, obter espectros de adsorpgdo que muito se
pareciam com os das solugGes moleculares correspondentes,
quando as micelas atingiam o valor mfnimo. '

Esta observacdo de Svedberg diz-nos que muito podemos
ainda esperar do estudo do estado coloidal.

Parece que éste estado ndo ¢ uma paragem fixa da ma-
téria, Com eleito, talvez por ndo haver entre o grénulo e o
liquido tendéncia alguma de dissolucdo, provavelmente pro-
veniente de uma falta de afinidade, ndo deixa de, no entanto,
haver uma certa tendéncia da unido dos granulos, talvez de-
vido as chamadas valéncias secunddrias e assim a evolugdo
do estado coloidal para a floculacdo torna-se ébvia, espon-
tdnea e inevitdvel. Mais do que isso, no proprio grdnulo, os
préprios dtomos parecem que se vdo arranjando lentamente,
perdendo o grinulo aquela textura frdgil do inicio e cami-
nhando assim para a chamada matura¢do do grdnulo.

O coloide tem pois, pela arquitectura do seu edificio ato-
mico granular, uma natural tendéncia a modificar-se molu
proprio. {;E quem sabe que relagdes estreitas tal fenémeno
pode ter com a esséncia da prépria vida ou, pelo menos, que
grandes e valiosos auxilios tais conhecimentos darao a fisio-
logia e patologia?!

Floculacdo coloidal

Acabado o esbdco da ideia do estado coloidal, dizendo
até onde parecem ir os nossos conhecimentos, na sua com-
posi¢do e arquitectura intima, falemos agora em  algumas
das suas propriedades, ligando-as para determinarmos as
condi¢bes de labilidade e estabilidade dos coloides, que sdo
aquelas que mais directamente nos interessam, porque, parece
afirmado, sem receio de contestacdo, que é num estado co-
loidal perfeitamente estdvel que assenta o bom regulamento
funcional orgénico.

Néo falarei na didlise, na difusdo, na ultra-filtragdo, no
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fenémeno de Tindall, porque j4 o fiz e de pouco interésse me
parecem. Falarei antes no fenomeno da pressdo osmdtica, da
adsorpcdo, do movimento browniano, da tensao superficial e
da riscosidade, assim como tentarei mostrar a sua influéncia
na labilidade e estabilidade coloidal, terminando pelo estudo
da floculagcdo, que é a maneira habitual do desaparecimento
do estado coloidal.

O professor Kopaczewski considera as seguintes reaccGes
como particulares aos coloides: adsorpgdo, estabilizacao, la-
biliza¢do, intumescéncia (gonflement) e sinerese.

De facto, as quatro ultimas reacgGes sdo particulares ao
estado coloidal, mas, por sua vez, sdo uma conseqiiéncia do
estado eléctrico das micelas, do movimento browniano, da
viscosidade, qualidades estas que se encontram incluidas no
primeiro grupo e que Duclaux estuda, bem como o préprio
Kopaczewski.

Adsorpcdo. —E a faculdade que tém certos corpos de se
unirem uns aos outros. E, por exemplo, o que se d4 molhando
uma ldmina de vidro. Por mais esforcos que fagcamos, ndo
conseguimos separar da ldmina de vidro uma pequenissima
e ténue camada de dgua que a ela ficou adsorvida.

Kopaczewski supde que a adsorpcio é uma acgdo de su-
perficie, e se os coloides a tém desenvolvida, é pela grande
superficie das suas micelas.

O fenémeno da adsorpcdo dos coloides distingue-se niti-
damente da ddsorpcdo que se dd com os cristaloides, porque
esta ¢ reversivel. A adsorp¢do ¢ muito intensa com os co-
loides (um coloide é capaz de deslocar um ndo-coloide para
ficar adsorvido onde éste estava) e é também funcdo da
carga eléctrica, sendo os coloides de carga eléctrica forte ca-
pazes de deslocar os de carga mais fraca. Ainda mais se
prova que hd no fenémeno de adsorpcdo uma certa especifi-
cidade, o que tem grande valer no estudo dos coloides, por
causa dos iGes adsorvidos a micela.
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Vejamos se Duclaux nos esclarece um pouco mais.

Define por adsorpcao, o fenémeno pelo qual uma substén-
cia solida, liquida ou gasosa que se fixa noutra sélida ou li-
quida, sem que haja reac¢do quimica nem dissolugao.

Como exemplos, temos: o carvdo adsorve o dcido sulfu-
roso, o negro do fumo adsorve as matérias corantes, etc.
Nio houve reaccdo quimica porque os dois corpos se encon-
tram distintos, nem dissolu¢do porque o adsorvente é aqui
um solido. Para que éste fenémeno se dé é necessdrio que
haja duas grandes superficies em contacto. Dé-se sempre
que se encontram um solido e um liquido, mas ndo soltvel
com éle, ou dois liquidos ndo misciveis, ou ainda um gaz
e um liquido, estando um e outro num estado de divisdo
grande. A adsorpgdo ¢ ainda dependente do péso molecular,
sendo tanto mais intensa quanto maior éste for, quer dizer,
um corpo de péso molecular elevado ¢ fortemente adsorvido.

Como Kopaczewski, Duclaux também lhe atribui uma
certa especificidade, electividade, dependendo também do
adsorvente.

¢ Qual a explicagdo do fenémeno «adsorpcdos ?

Vejamos o que se passa, tirando melhor esclarecimento
de algumas experiéncias feitas em matérias corantes (coloi-
des), o carvdo e a séda.

Chegou-se as seguintes conclusées: a adsorp¢do é mais
nitida, mais intensa nas soluches corantes extremamente
diluidas; a adsorpcdo continua a dar-se até um certo limite,
que ¢ funcdo do equilibrio estabelecido entre as concentra-
¢oes do corante no adsorvente e na solucdo; o adsorvido ndo
se consegue tirar por lavagens; quando alteramos o equili-
brio das concentracGes do corante no adsorvente e na solu-
¢do, introduzindo-lhe adsorvente, ou corante, s3o no primeiro
caso as solucGes diluidas que perdem mais.

No fenémeno da intumescéncia (gonflement) de um hidro-
gel, que, como sabemos, ¢ um sélido de estrutura micelar,
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derivado de um hidrosol, o fenémeno da adsorpgdo hd-de
forcosamente ter tido grande influéncia.

Os hidrosols, como sabemos, sdo muito facilmente adsor-
vidos, mas também podem ter o papel de adsorvente, tal
como o iodo e o cozimento de amido, em que éste, que ¢
um hidrosol, adsorve o iodo. Téda a substdncia que se
dissolve no liquido intermicelar ¢ adsorvida pela micela, a
ndo ser que haja repulsdo quimica ou eléctrica, estabelecen-
do-se, quando hd adsorpcdo, aquele equilibrio que mencioneli
atrds, entre o adsorvente, que aqui é representado pela enorme
superficie micelar, e o adsorvido, substincia lancada no li-
quido intermicelar.

¢ Como explicar o fenémeno da adsorpgdo? A fisico-
-quimica da-lhe a seguinte explicacdo: se muitas vezes se
podem explicar os fenémenos da ligacdo de accbes de su-
perficie pelas valéncias principais dos corpos, havendo neste
caso, decomposicdes, como o que se passa na floculacdo dos
coloides e nas aglutinagGes especificas, muitas outras vezes
s6 a podemos explicar pelas chamadas raléncias restantes,
com as quais os corpos se podem ligar a outros, mesmo de-
pois de saturados todos os seus dtomos. Assim se expli-
caria também a polimerizacéo.

Pressdao osmdtica

E um fenémeno a que, no estudo dos coloides, alguns
autores pouco valor ddo. Nao sou bem dessa opinido, por-
que ¢ necessdrio que desliguemos do nosso cérebro a ideia
de que no coloide tudo depende do grinulo e que &ste é uma
parte independente.

Nio. Este é de tal modo relacionado com os ides do li-
quido intermicelar, que s6 com um estudo bem feito déstes,
das suas propriedades e das suas caracteristicas, nos pode-
mos ficar com uma ideia clara sdbre o estado coloidal.
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A pressdo osmoética de uma solucdo é representada,
quando a separamos da dgua, pela porgdo desta que atra-
vessa uma membrana prépria e se juntou a solugdo, s6 dei-
xando de passar quando essa espécie de atraccdo que repre-
senta a pressdo osmotica, estiver contrabalancada.

Nas solucGes moléculares a pressdo osmédtica é funcao
das suas moléculas e dos seus ides, sendo tanto maior quanto
maior for a soma do nimero daquelas e déstes.

Nos hidrosols é fun¢do dos corpos ionizados ou mole-
culares existentes no liquido. Porque déstes depende a vida
da micela e porque do seu estudo relacionado com o do
equilibrio da membrana de Donnan se podem tirar grandes
ensinamentos no campo da biologia, acho de importincia a
nogdo da pressdo osmética neste capitulo. A pressdo osmo-
tica é, em regra, fraca, nos coloides.

Temos aqui a atender a duas espécies de pressGes osmo-
ticas: a de todo o hidrosol com a dgua, e a do liquido inter-
micelar com as micelas. E esta que mais nos interessa.
Quando se trata de duas solucdes e queremos medir a pres-
sdo osmotica de uma em relacdo a outra, temos de as sepa-
rar por membrana completamente permedvel aos seus ides
ou moléculas. A passagem de dgua ou de iGes e moléculas
s6 deixa de se dar quando as concentragdes forem perfeita-
mente iguais de um lado e de outro.

No caso do liquido intermicelar e das micelas, nés sepa-
ramos estas daquele por uma membrana completamente per-
medvel a dtomos e moléculas, ndo o sendo no entanto ao
granulo.

O valor da pressdo osmética tem que ser fraco, pois que

a formula matemdtica que nos déd ésse valor (P-=K><-E—,l),

nos diz que éle depende, em grande parte, do (M) péso mo-
lecular do grdnulo, que tudo leva a crer seja grande.
Mas, mais do que isso, hd no meio orgénico a atender a
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outro facto, que acima apenas menciono: o equilibrio da
membrana de Donnan. Quando duas solucGes estdo separadas
por uma membrana impermedvel a um dos iGes, e os outros
ioes se difundem livremente, estabelecido o equilibrio, temos
uma distribuicdo desigual na qualidade, dos iGes, porque, se-
gundo Donnan, tendo de ser iguais os produtos das concentra-
¢oes de dois ides de carga inversa dos dois lados da membrana,
estes tiveram- de ficar em maior numero no lado onde ndo
existe o ido ndo-difusivel. Assim, pois, deixa de haver pas-
sagens de iGes, a-pesar-de ndo ficar estabelecido o equilibrio
osmotico.

Tal facto, como naturalmente se compreenderd, poder-nos-
-hd explicar a razdo porque nos liquidos intercelulares chega
a haver uma quantidade de i6es muito maior do que na pré-
pria célula e que ndo passa para aqueles. E que dentro da
célula hd um ido grdnulo que ndo pode passar através da
membrana. ;Estard éste fenomeno submetido ao equilibrio
da membrana de Donnan?

Bem sei que nés nada sabemos ainda sdbre o que ¢ a
membrana celular, de modo que pouco se pode afirmar s6-
bre tal assunto.

Duclaux diz que os fenémenos de distribuicdo desigual
dos iGes se observam, mas diz também que ndo podemos
ser afirmativos no seu mecanismo de producdio e muito menos
no que diz respeito as trocas dos i6es dos séres vivos.

Continuando o estudo das propriedades dos hidrosols,
vejamos o que € o movimento browniano.

Chama-se assim ao movimento irregular, saltitante, que
tém as micelas, em suspensdo, no seu liquido. E nitida-
mente observado ao ultra-microscépio. A-pesar-de algumas
divergéncias no estudo déste movimento, parece estar pro-
vado que éle ¢ conseqiiéncia de uma repulsdo eléctrica das
micelas, umas pelas outras, devido a possuirem na zona ex-
terior, os chamados iGes livres, do mesmo sinal eléctrico.
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Também parece estar provado que aumenta quanto mais
pequenas forem as particulas e maior a temperatura do li-
quido, diminuindo quando aumenta a viscosidade e a di-
luicao.

Se éle é, como a maior parte dos autores afirmam, uma
conseqiiéncia das cargas eléctricas que se repelem, por éle
podemos, embora grosseiramente, avaliar do estado de dis-
sociagdo electrolitica, o que, como veremos adiante, é um
factor de importdncia na estabilidade coloidal.

Quanto a carga elécirica dos coloides, vejamos o que se
sabe.

Ao fazermos atravessar um hidrosol por uma corrente,
observamos que as micelas se transportam, quer para o dnodo
quer para o cdtodo, sendo no primeiro caso, negativas e no
segundo, positivas, Hd assim coloides positivos e coloides
negativos.

A carga eléctrica das micelas é proveniente do contacto
da micela com o liquido intermicelar, isto é, electricidade
de contacto. Kopaczewski aconselha como meio pratico de
determinar o sinal da carga eléctrica de um hidrosol, o pro-
cesso, de capilarizacdo de Sahlbom, que consiste em mergu-
lhar nos liquidos coloidais faixas de papel de filtro. Os hi-
drosols positivos elevam-se, quando muito, a 2 cm. de altura;
os negativos elevam-se bastante; os anfotéricos subiriam a
uma altura média. Reputo tal processo de pouca precisdo.

Tensdo superficial

E a pressio manifestada a superficie dos liquidos, fa-
zendo lembrar a elasticidade de um baldo de caoutchouc
pela qual se exerce uma pressdo de fora para dentro con-
trabalancando a de dentro para fora exercida pelo gds que
distende o baldo.

Parece ser a conseqiiéncia de que, ndo estando as molé-
culas de um liquido (ou micelas, se se tratar de um estado
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coloidal) a superficie livre, ou superficie de separacdo de um
liquido com um sélido ou liquido ndo miscivel, em iguais
condi¢des as das moléculas ou micelas subjacentes, aquelas
sdo atraidas por estas, dando como resultado uma tendéncia
de todo o liquido a ocupar o menos volume possivel.

Nas minhas experiéncias determinei a tensdo superficial
pelo tonémetro de Kopaczewski, porque me pareceu o me-
nos sujeito a erros.

Tal valor ndo pode deixar de ter influéncia na estabili-
dade do estado coloidal, pois que tendo, quando elevado, a
conseqiéncia de diminuir o volume dos liquidos, for¢osa-
mente hd-de aproximar as micelas, donde resultard uma
maior facilidade de floculacdo, o que s6 é impedido por uma
forga contrdria, que ¢ a repulsdo eléctrica.

Viscosidade

E tdo misteriosa a causa da viscosidade que Saint-Venant
lhe chama um desesperador enigma. :

- Parece ser a dificuldade que tém os dtomos, moléculas
ou micelas de fazerem as suas migragdes através dos liquidos
onde estdo contidos. E uma espécie de atrito interior.

Nos avaliamos a viscosidade de um liquido pelo tempo
que éle leva a correr por um tubo de pequenissimo calibre,
tendo em conta que aquela depende também da temperatura
e da pressdo a que ésse liquido se encontra.

E nos coloides que esta propriedade se manifesta bem, o
que muito provavelmente ¢ conseqiiéncia do estado micelar,

Pelo que facilmente se deduz, quando a viscosidade do
liquido estiver aumentada, as micelas ndo se podem aproxi-
mar, donde a dificuldade de floculacéo.

Portanto uma pequena viscosidade ¢ condicéo fisica para
uma labilidade.

Também por um aparelho de Kopaczewski — viscosime-
tro — determinamos a viscosidade.
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Tanto pelo viscosimetro como pelo tonémetro determi-
namos apenas valores relativos, isto é, em rela¢do aos da
dgua.

Concentracdo de ives H

Por processos apropriados determinamos éste valor, dan-
do-lhe a designacdo de pH que ¢ o logaritmo do inverso da
concentrag@o dos ides H, numa solugdo.

Este valor deve influir na labilidade coloidal porque, para
todos os coloides hd um ponto de certo valor de pH, cha-
mado ponto isoeléctrico. Os fendmenos eléctricos manifes-
tam-se entdo ao minimo, e por conseqiiéncia, a pressao os-
motica, a viscosidade e o poder de intumescéncia atingem o
mais pequeno valor, segundo as experiéncias de Loeb: o
coloide estd portanto no ponto maximo da labilidade.

Expostos, embora resumidamente, os conhecimentos do
estado coloidal, alguns de uma maneira ndo definitiva; to-
mando para base dos nossos raciocinios o que sabemos so-
bre a estrutura da micela com o seu grinulo e ides livres,
a composicdo do liquido intermicelar e suas relagdes com a
micela, o movimento browniano, o sinal da carga eléctrica,
a pressdo osmotica, a condutibilidade eléctrica, o estado de
alcalinizac@o ou acidificag@o determinado pelo pH, a tensdo
superficial e a viscosidade, empregando-os, emfim, todos,
podemos definir o estado de labilidade e estabilidade coloi-
dais em fungdo daquelas propriedades, bem como dizer que
variantes se devem passar nestas para que se condicione uma
ou outra.

Estabilidade coloidal

E um estado de perfeita harmonia entre os elementos
coloidais, micela e liquido, estabelecida pelo equilibrio de
iGes livres e o granulo e as condicGes i6nicas do liquido in-
termicelar.
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Labilidade coloidal

E pelo contrdrio um estado de grande fragilidade do es-
tado coloidal, tendendo para o seu desaparecimento, mercé
de um desequilibrio entre os i6es livres, o granulo e as con-
dicGes iénicas do liquido intermicelar. Pode, o que é a regra,
tal desequilibrio ir até a reiinido das micelas, formando flocos
que se depositam, tendo assim terminado o estado coloidal
pela floculagdo; ou pode, em condi¢Ges muito especiais e, o
que € raro, a micela dividir-se e terminar o estado coloidal
pela dispersdo micelar.

Portanto, labilidade e estabilidade sdo estados do equili-
brio dos coloides e nada mais. Sao fungdes das qualidades
fisico-quimicas que menciondmos atrds. Com'efeito, nds sa-
bemos que por didlises sucessivas diminuimos a concentracdo
dos ides do liquido intermicelar e assim diminuimos também
a pressdo osmotica, resultando dai que o coloide flocula com
mais facilidade, o que medimos pela quantidade de um sal
que seja necessdrio para produzir ésse fenémeno. Também
experiéncias feitas nos dizem que todos os coloides, que flo-
culam espontineamente, tém uma pequena pressao osmoética.

Em conclusdo, podemos dizer que quanto menor for a
pressdo osmética, maior € a labilidade do coloide.

Duclaux dd muito valor ao estudo da pressdo osmotica
nos coloides, com o que ndo concorda Kpaczewski, que diz
que o seu valor, além de ser pequeno, € sujeito a fracas va-
riacdes, do estudo das quais ndo podemos portanto tirar re-
sultados importantes e concludentes. E que Duclaux consi-
dera o estado de ionizacdo da micela como eixo principal,
donde depende o estado coloidal, e diz que é em fungdo
das suas variedades que as qualidades fisico-quimicas va-
riam,

De facto, o movimento browniano, a pressdo osmética,
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a condutibilidade eléctrica, o pH, a carga eléctrica, dependem
da ionizacdo da micela e do liquido,

E nada me diz que a propria tensdo superficial e a vis-
cosidade ndo sejam por éle fortemente influenciadas. E pois
em frente déste raciocinio, que me parece légico deduzir o
seguinte: o equilibrio coloidal é uma consegiténcia do equili-
brio idnico entre a micela e o liquido, mas nds servimo-nos
das diferentes qualidades fisico-quimicas para estudar o efeito
daquele desequilibrio.

Como causas capazes de produzir éste, temos a tempe-
ratura, vdrios electrélitos (sais), outros coloides, especialmente
se sdo de sinal contrdrio, etc.

Assim, se juntamos a um coloide alguns compostos mi-
nerais, podemos aumentar os seus ides livres e, longe de o
labilizar, estabilizamo-lo. Diz Kopaczewski que tal resultado
se obteve porque aumentdmos a viscosidade como, por exem-
plo, acontece com o bicarbonato de sédio.

Se for um coloide a produzir a floculagdo de outro, é
necessdrio que tenha sinal eléctrico contrdrio permitindo a
combinacdo com os ides livres, os quais, deixando a micela,
originam a aglomeragdo destas.

Se for qualquer outro corpo, € necessdrio que haja com-
binagGes com os iGes livres, neutralizando-os, desmanchando
ésse equilibrio.

Para encontrarmos a explicagdo de certas floculagoes te-
mos de citar também a existéncia de coloides anfotéricos,
isto é, coloides cujo grinulo tem o sinal positivo ou nega-
tivo, consoante o valor do pH do meio em que existe.

De facto, parece passar-se o seguinte: o grinulo tem um
certo sinal eléctrico que ¢ contrdrio, é claro, aos ides livres
a éle adsorvidos; se o liquido intermicelar pudesse ser dgua
pura, com igual nimero de ides H e OH, ndo havia razao
para que se modificasse o sinal do grdnulo, mas jd4 assim
ndo acontece se houver predomindncia de um ou de outros ou
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até de iGes estranhos, que podem reagir com os iGes livres
da micela e provocar alteracdes que déem como resultado
uma mudanca de sinal nos i6es que ficam adsorvidos e, con-
seqiientemente, uma mudanca de sinal no ido-grdnulo.

Parece que o granulo se conserva dcido ou bdsico em-
quanto o meio em que banha ndo for mais dcido ou bdsico
do que éle, mudando logo para bdsico ou dcido, quando éste
caso se verificar. Nesta mudan¢a hd um estado de equilibrio
no qual os iGes opostos tém igual carga eléctrica e que cor-
responde ao ponto isoeléctrico de que ja faldmos, e no qual
o movimento das micelas é reduzido ao minimo assim como
o grau de estabilidade, ponto ésse que tem valores determi-
nados para cada coloide, segundo experiéncias feitas.

: E agora, como explicar o fenémeno da floculaco? Para
Kopaczewski é a maneira mais freqtiente da perda do estado
coloidal, seguindo a evolugdo que menciono: aumento das
micelas, aglomeragdo e deposicdo depois, formando flocos.
Para Duclaux ¢ pela diminui¢do da ionizacdo que as micelas
se unem umas as outras e tem como argumento defensor da
sua ideia, o facto de pela didlise poder levar um coloide ao
estado de floculagdo.

Mas a verdade é que também outros factores de ordem
fisica nos esclarecem a causa e producdo da floculagdo.

J4 faldmos neles atrds, mas aqui referir-nos-hemos a trés,
pois parecem ser dependentes do liquido intermicelar, e é a
ésses que o professor Kopaczewski liga uma importincia
enorme.

Assim, &ste sdbio prova, como tive oportunidade de di-
rectamente observar, que na marcha fisico-quimica de uma
reac¢do, tendendo para a floculaglo, esta se dd precisamente
no momento em que a tensdo superficial atinge o valor mé-
ximo, a viscosidade e a condutibilidade eléctrica, os valores
minimos.

E agora, lembrando o que deixamos dito, compreende-se
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bem que modificando estas qualidades nés possamos tornat
um coloide estdvel em labil, ou o inverso.

E o que se passa quando se junta a um coloide, um ou-
tro de sinal contrdrio. Aqui, neste caso, mais no que nas
duas primeiras qualidades, ¢ a condutibilidade eléctrica que
se modifica, pois se devem dar reacgbes entre os iGes livres
das suas micelas, e se as propor¢Ges forem convenientes, hd
floculacdo; sendo, hd pelo menos, uma diminui¢do da esta-
bilidade, o que se mede pela necessidade de menor porgdo
de um sal (iGes) que produza a floculacdo, como atrds dis-
semos. Sl

Ainda se produz a floculagao de um coloide, pela simples
mudanga de temperatura, pela reiinido de um coloide do
mesmo sinal mas em excesso, pela retinido com compostos
minerais, especialmente sais, pela didlise, etc., etc. Pelo
contrdrio, estabiliza-se um coloide com todos os meios que
aumentem a ionizagfio da micela e liquido intermicelar, com
pradutos que diminuam a tensdo superficial como os sais
biliares, os sabdes, a lecitina, os anestésicos, o cloroférmio,
éter, etc., com produtos que aumentem a viscosidade como
a goma, a gelatina, o amido, os aclcares, o bicarbonato de
sédio, a glicerina e algumas dguas minerais. S&o os resulta-
dos das mais variadas experiéncias que fizeram chegar os au-
tores a estas conclusoes.

E para terminar éste capitulo, podemos afirmar, em con-
clus@o de tudo o que dissemos, que um hidrosol, manti-
das no estado normal tédas as outras qualidades fisico-qui-
micas proprias désse hidrosol, é tanto mais labil, quanto me-
nor for a ionizacdo da micela, portanto a condutibilidade
do hidrosol, quanto menor fér a pressao osmoética, quanto
maior for a micela e mais lento o movimento browniano,
quanto mais perto estiver do ponto isoeléctrico, e finalmente
quanto maior fér a tensdo superficial e menor a viscosi-
dade.

W CAVALHO
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E bom notar que, em regra, estas qualidades estdo numa
grande interdependéncia, arrastando a alteragdo de umas a
alteracdo de outras.

Por isso o professor Kopaczewski as reduz a trés: con-
dutibilidade eléctrica, tensdo superficial e viscosidade, ou,
pelo menos, d4 supremacia a estas.

Postas assim estas ideias s6bre o estado coloidal, entre-
mos no capitulo seguinte, onde trataremos os «coloides e o
meio orgdnico» e depois- facilmente compreenderemos tudo
o que dissermos acérca do choque anafildtico e manifestacGes
da sensibilizagfo, cujo assunto é o motivo déste trabalho.
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COLOIDES E O MEIO ORGANICO

O meio orgﬂnico ¢ constituido, em resumo, por cé-
lulas banhadas pclo liquido intersticial. Entre estes dois ele-
mentos se ddo as trocas necessdrias a vida. Entre o liquido
intersticial e o sangue existe também um permanente estado
de equilibrio, porque aquele ¢ constituido por elementos vin-
dos do sangue e da prépria célula. O todo forma ésse
admirdvel conjunto anatomo-fisiolégico no qual se manifesta
a vida.

"¢ Qual a composi¢do e estrutura dos meios celular e extra-
celular? Sabe-se que sdo meios nos quais encontramos todos
os estados da matéria: solido, liquido e gasoso; éste em so-
luc@o ou combinado, e os corpos sélidos no estado ionizado,
molécular ou micelar. H4d pois todos os estados de que fa-
lei atrds. Até suspensGes podemos admitir, se considerarmos
como tais o sangue e a linfa com os seus elementos figura-
dos em suspensdo.

Mas ¢ o estado coloidal que, tendo como principal ele-

“mento micelar as albuminas e globulinas, caracteriza o meio
orginico. Nio se vd porém supor que s6 aquelas (embora
tao variadas no mesmo individuo, pois encontramos soro-al-
bumina, séro-globulina, escleroproteina, as albumoses, as
peptonas, etc.) existem nos nossos humores; também no es-
tado coloidal se encontram o glicogénio, as licitinas, a coles-
terina, o dcido urico, as diastases, etc., e ainda substancias
minerais como certos compostos de cdlcio, fésforo e vérios

outros.
3
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Depois déstes, encontramos os compostos minerais em
solucdo molecular, mais ou menos d[ssoc:ados conforme a
sua caracteristica quimica,

Encontramos pois todos os graus de dispersdo da maté-
ria no meio orgénico, indo do estado ionico ao estado mice-
lar. Mas, e nisto reside a sua complexidade, nio ¢ um co-
loide simples, sdo as mais variadas substdncias dispersas na
fase micelar num liquido em que existem os mais variados com-
postos minerais e orgnicos, modificando-se éstes, e de uma
maneira geral o estado fisico-quimico désse grande complexo
coloide humano pelas funges do metabolismo necessdrias a
vida.

O protoplasma celular ¢ pois um gel, segundo Duclaux,
um hidrosol, segundo Kopaczewski, o que traduz afinal um
grau de hidrata¢do maior ou menor do coloide.

Seja o que for, é um coloide em que as mais variadas
substdncias se encontram, no entanto, parecendo colocadas
segundo uma ordem determinada que ¢ condi¢do «sine’'qua
non» da vida.

A membrana celular, 2 luz déstes modernos principios
fisico-quimicos, deixa de ser um invélucro de funcdes qudsi
Unicamente protectoras, para ser ésse filtro complexo e man-
tenedor de tddas as condicGes vitais necessdrias ao proto-
plasma intracelular, Em linguagem coloidal, é bem um gel,
dividindo o hidrosol, que ¢ o protoplasma celular, ou quési
gel também, como quer Duclaux, do verdadciro e complexo
hidrosol que € o liquido intersticial.

J4 vemos pois que as reaccdes do nosso organismo tém
em grande parte que obedecer e assemelhar-se as dos coloi-
des, pois déstes tém a composicdo fisico-quimica.

Estudos mais variados e datando de hd muito tempo,
pretendem, de facto, assimilhar alguns dos fenémenos vitais
aos fenémenos coloidais. Sdo estudos no inicio, mas que
nos parecem no caminho da verdade e do pouco que hd,
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sdo éles que, mais do que com palavras, que é o que tinha-
mos até agora, conseguem alguma explicacdo de certos fené-
menos normais ou patoldgicos.

Nio me quero demorar neste estudo, pois apenas me
serve todo &ste predmbulo para explicar os meus trabalhos
experimentais em fenémenos de sensibilizacdo.

Demorar-me hei um pouco no estudo da funcdo da mem-
brana, porque ela ¢ um dos enigmas biolégicos mais enervantes
e no qual, parece, reside o grande X da biologia. Veremos
que, embora ainda imperfeitamente, ela é estabelecida com
factos e critério um pouco seguro, conformando-se mais com
os fenémenos complexos da vida celular do que essa con-
cepcdo inepta da semi-permeabilidade. ;

E Leduc que, ao principio ridicularizado nos seus tra-
balhos, faz experiéncias tendentes a obter com as reacg¢Ges
fisico--quimicas as formas dos séres vivos e consegue obter
a estrutura de alguns tecidos, as formas de cariocinese, a
dos asteres, etc,

Mais tarde outros autores, tais como Bechold, Liesegang,
Ostwald, Kohler, etc., também se dedicam a estes assuntos.
Bechold censegue, por exemplo, com sbro e vdrios compos-
tos orgdnicos, obter corpos com estrutura em anéis concén-
tricos, lembrando uns os graos de amido, outros as conchas,
os canais Osseos de Havers, etc.

Muito mais haveria a dizer, mas basta isto para se con-
cluir que fenémenos de ordem fisico-quimica intervém pode-
rosamente na morfogénese dos séres.

Sao Loeb, Herbst, etc., que relacionam o fenémeno do
crescimento com o gonflement e sinerése.

Borowikoff e Fisher relacionam, por sua vez, o fenémeno
do gonflement com a concentracdo em iGes H.

Berthold e Rhumbler fazem ressaltar a influéncia da ten-
sdo superficial no movimento das amibas. E ainda Loeb
que no fenémeno da fecundagdo identifica a formagdo dos
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dsteres com a coagulacdo dos coloides, 1sto ¢, a passagem
do sol a gel. A secreg¢o celular é para Ostwald um feno-
meno de sinerése,

A funcdo da membrana celular que, como atrds dissemos,
¢ um gel, tem, qualquer que seja a explicacdo que se de,
um papel mdximo na biologia.

E a ligacdo da célula, de constituicio qudsi fixa e cons-
tante, com o meio, interno ainda, mas jd variado e sujeito
as modificacbGes que o meio exterior lhe traz.

Posta de parte a hipétese dos primeiros biologistas de

- que ela era sempre uma membrana rigida, de papel pro-
tector, constituida por celulose, pois foi nas plantas que pri-
meiro se estudou a membrana, caimos nessa outra concep¢io
de vérios outros autores — da semi-permeabilidade, isto é,
deixando passar s6 d4gua e mais nada, ideia que ainda hoje
se vé escrita nos tratados cldssicos, mas ideia totalmente in-
capaz de nos deixar entrever um pouco da intimidade do
fenémeno vital,

Diz Kopaczewski e com razdo no meu entender : ; como
se compreende que a célula para viver precise so de dgua?
¢ donde tira ela os elementos da sua composicdo e como ex-
pulsa os produtos resultantes da sua desassimilagdo? Cer-
tamente através da membrana, mas se esta tem aquela pro-
priedade da semi-permeabilidade, tais produtos ndo podem
entrar nem sair.

Tal compreensao da membrana leva-nos, pois, a éste for-
middvel absurdo.

No dizer de alguns autores, a funcdo da membrana é
-pura e simplesmente uma questdo de osmose. Mesmo que
se junte a esta’a nogdo do equilibrio de Donnan, ainda o
mistério fica qudsi na mesma.

A prova de que a pressio osmdtica sé por si ¢ insufi-
ciente para explicar a funcdo da membrana, estd nas expe-
riéncias de Hamburger, em que se verifica que, dos 60 %
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da dgua retida na célula (glébulos vermelhos), s6 509 sdo
devidos as solucdes salinas, e até se observa que muitas ve-
zes a concentracdo dos sais é maior no interior da célula do
que no liquido intersticial. No primeiro caso, trata-se de um
fenémeno que a pressdo osmdética ndo explica, e no segundo
de um outro, de que o equilibrio de Donnan também nao dd
a chave do enigma, :

Nio nego o valor déstes factos, mas no meu critério pa-
rece-me que devemos atender a que estes fenémenos nio se
exercem livremente, deixando-se ainda influenciar por outras
condi¢bes, o que pode ocasionar até resultados opostos, como
o provou Hamburger. Surge depois Overton, dizendo-nos
que a membrana celular é um lipdide, e assim s6 as substén-
cias néle soluveis, podiam passar. Também nio ¢ verdade,
porque a membrana ndo é um lipoide.

Traube e Czapek consideram a membrana celular como
um envélucro de substancias gordas, e que por meio de iGes
Ca. e outros polivalentes, pode originar uma emulsdo de gor-
duras em dgua ou de dgua na gordura e portanto ser atra-
vessada por solucdes aquosas e oleosas. Ainda ndo explica
os fenémenos celulares existentes.

Confesso a minha néo concorddncia e meditando no que
serd a funcdo da membrana celular e na estrutura do pro-
toplasma sou levado, atendendo a que ela ¢ um gel, a supor
que a maior obscuridade reinard ainda por muito tempo s6-
bre éste assunto, pois nés ndo sabemos rigorosamente ainda
a estrutura do gel.

Mas, por outro lado, ¢ dentro déste campo que me pa-
rece estar a verdade.

Para Duclaux, hd duas espécies de gels: o irreversivel,
isto ¢, aquele que uma vez perdendo o seu liquido por sine-
rese (exsicacdo), ndo mais intumesce, como por exemplo, o
gel de silica; o repersivel, aquele que pode intumescer e se-
car-se (gonflement e sinerése), como por exemplo, a gelatina.
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A membrana celular é um gel, onde o fenémeno da reversi-
bilidade atinge o mdximo da sensibilidade.

E explica-se assim: se o gel é irreversivel, €le ¢ consti-
tuido por ennovelamento, entrecruzamento de agulhas crista-
linas, microscépicas e insoluveis, retendo dgua nas suas ma-
lhas.

Depois desta dgua sair, estas agulhas aproximam-se, os
dtomos ou moléculas que as constituiram nfo mais voltam
ao estado anterior devido a sua forca de coeséo.

Para o gel ser reversivel ¢ necessdrio que, aprisionada
naquelas malhas formadas por agulhas, exista uma substéncia
cristaloide ou coloide, que devido a grandeza da sua molé-
cula ou micela ndo possa sair. Mesmo depois de sair a dgua,
mantém-se a arquitectura do gel. Novamente metida na
dgua, esta entra por essas malhas, verdadeiramente atraida
pela pressdo osmética criada pelo cristaloide ou coloide 14
existente. No caso da membrana celular, encontra-se retido
nessas malhazinhas um coloide. Mas deduz-se daqui que
ndo hd nenhuma especificidade nos elementos que penetrem
no gel e portanto na célula. Tudo se reduzia a uma questdo
de grandeza das moléculas, podendo passar tédas aquelas
que forem mais pequenas do que as malhas do gel.

Ora, segundo Duclaux, e nisto estd a diferenca entre uma
membrana morta, um gel de laboratério, e uma membrana
viva, esta tem um coloide retido, coloide queé especifico, e
consoante a solucdo que venha até éle, assim se estabiliza,
fica indiferente ou coagula.

Por isto, a sua accdo seria verdadeiramente especifica e
assim o gel membranoso se intumesceria ou entraria em sine-
rése, modificaria, em uma palavra, a sua absorpgdo por um
mecanismo verdadeiramente automadtico, tal qual uma rede
que pudesse alargar ou diminuir as suas malhas, conforme
a composicdo dos meios extra-celulares e intercelulares.

E claro que Duclaux ndo exclui déste mecanismo o equi-
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librio de Donann, de que ja faldimos, nem a fungdo primacial
da concentracdo dos ides no gonflement do gel.

Kopaczewski ndo dd qudsi nenhum valor a pressdo osmoé-
tica e vé o fenémeno sob um aspecto mais complexo.

Parece-me a sua visdo mais razodvel porque, mesmo que
a estructura do gel foésse aquela a que se refere Duclaux, o
poder osmético do coloide (proteina) retido nas malhas da
rede ¢ pouco para explicar tdo grandes e complexos feno-
menos.

Parece a toda a gente que se integre na dinidmica coloi-
dal e na composicdo coloidal do meio orgénico, o seu modo
de ver mais consentdneo com a verdade, ou pelo menos,
mais proximo dela.

Também Kopaczewski considera o gel com estrutura ca-
pilar, e a membrana celular como um gel formado por pro-
toplasma, limitando a superficie da separacdo de dois meios.

Nido sabendo éste autor ainda especificar e medir a in-
fluéncia de cada factor que vou enumerar, deduz-se, do seu
modo de ver, a existéncia de condigoes multiplas que devem
influir nessa complexa filtragdo membranosa.

Esses factores, que tém influéncia na passagem de fora
para dentro sdo;

a) factores fisicos : — viscosidade, tensdo superficial, car-
gas eléctricas ;

b) factor quimico — variedade de iGes.

¢) factor coloidal — tamanho da micela.

Sendo o gel a continuacdo do protoplasma celular, temos
de tomar em conta as condi¢des déste, qual a sua compo-
si¢do, as suas qualidades fisicas, como viscosidade e concen-
tracdo dos i6es H, cujo valor na intumescéncia dos coloides
€ por todos afirmado.

Uma harmonia especial se manteria, por equilibrio e de-
sequilibrio sucessivos entre os meios intra-celular e extra-
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-celular que impediria a passagem dos elementos, ou a con-
sentiria ora num sentido ora noutro. :

Talvez pudessemos dizer que uma grande pressdo exte-
rior, uma fraca densidade, uma pequena viscosidade, cargas
eléctricas que ndo repelissem as do gel, ides com afinidades
quimicas, pequenez das micelas, uma concentrac@io dos ides
H, ndo elevada dentro do gel, para éste ndo intumescer, fos-
sem condi¢Ges, sem o ousar afirmar, que facilitariam a pas-
seagm transmembranosa. Aquelas condi¢oes fisico-quimicas
estdo em constante modificacdo: no meio extra-celular, pela
chegada de produtos novos ¢ por alguns saidos da prépria
célulaj no meio intra-celular, pelas combustdes necessdrias a
existéncia da vida.

E assim, a célula ¢ permedvel ou impermedvel, conforme
as necessidades celulares, passando-se estes fendmenos numa
harmonia inexcedivel, que demonstra a existéncia de ocultos
e complicados mecanismos a reguld-la, de modo que a satde
celular seja sempre perfeita.

Se falei na funcdo da membrana é pelo grande interésse
que ela merece a tdda a biologia, e no caso especial que
vou tratar, talvez nés tenhamos que recordar alguma coisa
déstes conhecimentos para melhor podermos.explicar o feno-
meno anafildtico. :

A-pesar-de termos de admitir na fisiologia celular, va-
riantes do estado fisico-quimico, variantes que afinal sio a
expressio da vida, hd, no entanto, no estado normal, no séro
sanguineo ¢ conseqiientemente no liquido intersticial, um li-
mite pouco extenso dentro do qual se passa normalmente a
fisiologia.

Alteragbes maiores que existam, serdo jd denunciadoras
de qualquer tara humoral.

Kopaczewski nos seus trabalhos chega as seguintes cifras
para o séro normal:

Tensao superficial — 67,815 viscosidade — 1,8 a 2; indice
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de refraccdo (em regime mixto) —1,3487 a 1,3517; condutibi-
lidade eléctrica — (109 a 111)><10~4; natureza da carga eléc-
trica dos coloides do séro — negativa ; concentracéo dos iGes
H, medida por pH=17,5; tempo normal da coagulacio do
sangue —10 minutos ; quantidade de glébulos brancos —
6.000 a 11.000.

Algtins autores dizem que o pH do séro normal é de
7,3 2 7,4 (V). .

Ainda teriamos a medir a press@o osmética, se esta
ndo jogasse com tdo pequenos valores, pois que nas substdn-
cias isoséricas é de 0,56, e também a difusdo, se esta ndo
fosse tdo varidvel a ponto que resolvemos despresar estes
dois elementos.

Pelo que dissemos no final do primeiro capitulo, jd sabe-
mos que variacdes se devem dar no sentido de produzir uma
labiliza¢do do séro e sua floculagdo, e por isso ndo as repe-
timos aqui, deixando para o capitulo seguinte ésse estudo
relacionado com o choque anafildtico, tentando demonstrar -
a verdade da teoria fisico-quimica déste, tal qual é nosso
intento.

(') Esta divergéncia dos autores provem da avaliacdo da concen-
tracio hidrogenionica e diferentes temperaturas, A 18°% de 7,5; a 379,
anda em volta de 7,3 a 7,4.
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CHOQUE ANAFILATICO

(TEORIAS E CRITICA. VALOR LOGICO DA TEORIA FiSICO-QUIMICA !
; FLOCULAGA0)

Se é certo que j4 em 1839 Magendie notdra que os coe-
lhos morrem a segunda injeacdo de albuminas; que em 1885
e 18go Landois e Hayem observaram que os cdes morriam
a segunda transfusdo de sangue de boi, feita 12 dias depois
da primeira; que Flexner nota que os coelhos nao podem
suportar, sem grande perigo da saude, a segunda injeccdo
de s6ro de clo; que mais tarde Behring e Kitazato veri-
ficam o paradoxal fenémeno de que os animais ndo toleram
doses 700 a 8oo vezes menores que as doses mortais de to-
xina diftérica, 4 segunda e seguintes injec¢bes; que depois,
Courmont consegue matar cobaias com injecgdes do derrame
de uma pleurisia tuberculosa empregando uma quantidade
igual a !'/; do que seria necessdrio a primeira injec¢do; se
tudo isto, repito, é conhecido até 1go2, €, no entanto, s6
nesta data, que o ocasional fenémeno de Richet e Portier
nos vem explicar o que todos os outros autores observaram,
sem encontrarem meios de justificaciio e que por isso, tal-
vez, abandonassem o assunto sem mais consideracées sdbre
as suas diferentes observagges.

E que era ideia dominante, nesses tempos, de que uma
substincia introduzida num organismo determinava fenéme-
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nos deracostumacio e por isso tdo extravagantes fenomenos
‘'observados depressa caiam no esquecimento.

Mas Richet e Portier sio levados, embora por acaso,
a descoberta désse fenémeno e a sua constdncia. Dao-lhe o
nome de anafilaxia, isto ¢, contrdrio de filaxia, proteccdo.
Nas variadas interpretacoes a que tem estado sujeita, uma
hd que assenta no que eu poderei chamar a feoria coloidal
da biologia. Esta é, sem parti-pris, sem raciocinios forcados,
tirando da quimica e da fisica e até alguma coisa j4 da ma-
temdtica, grande nimero de conhecimentos adquiridos e pre-
cisos, aquela que nos dd as melhores explicacGes até hoje
conhecidas, de alguns fenémenos biolégicos e patologicos.

Em 1902, num cruzeiro no yacht do principe de Monaco,
é pedido por éste a Richet e Richard para estudarem as pro-
priedades téxicas das fisdljas. ,

Richet, chegado a Paris, tenta fazer é€sse estudo, tendo
como seu colaborador Portier, mas, na falta .de fisdlias, re-
solve-se a fazé-lo com o extracto de tentdculos de actinias.
Serve se de ciles e como nem todos morressem com as doses
empregadas, guardam os sobreviventes, e 22 dias depois,
resolvem-se a repetir a experiéncia.

Entdo passa-se o seguinte fenémeno: os animais que ao
principio tdo bem toleraram as primeiras doses, morrem
agora rapidamente, aparentando um quadro trdgico de sofri-
mento, com doses iguais ou mesmo mais pequenas.

E de facto um verdadeiro mistério que surge; é o con-
trdrio do que ¢ hdbito observar-se. Todos os biologistas,
todos os patologistas tém lembrados os morfinomaniacos, os
arsenicofagos, etc., etc., que, por pequenas doses vdo acos-
tumando o organismo, necessitando depois de grandes doses,
muito superiores as mortais, para produzir o efeito das pe-
quenas doses.

Desde entiio, Richet e Portier lancam ao mundo médico
esta afirmagdo: podem-se passar no organismo fendémenos
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que se manifestam de uma maneira adversa a imunidade: é
a anafilaxia.

Por t6da a parte aparece a avidez dos sdbios sequiosos
de descobrir a sua causa; multiplicam-se as experiéncias,
fazem-se afirmacGes hoje, que amanha sio negadas; surgem
as mais variadas teorias, mas que podemos dividir em dois
grandes grupos: feorias tdxicas, quimicas, fermentativas, que
dizem que o agente anafilitico é um téxico, quer indo do
exterior quer formado no organismo; e feorias fisicas, des-
tas, umas necessitando ainda da producdo de corpos estra-
nhos, outras nfo, sendo apenas as alteragdes [isico-quimi-
cas dos humores e a resultante destas, a responsdvel do
choque. g

Descreveremos o que é o choque anafildtico e depois di-
remos, embora resumidamente, o que tém pensado e pensam
os mais variados autores sdbre a sua etio-patogenia — e tudo
serd fruto das nossas leituras e meditacdes sobre o assunto,
visto que sObre o caso ndo temos experiéncia pessoal, nem
a podemos ter, por falta de meios proéprios de investigacdo.

Grande é o numero de sdbios que por tdda a parte se
dedicam a estudar o fendmeno anafildtico, e encontra-se con-
firmada, de uma vez para sempre, a experiéncia casual de
Richet e Portier, cujo enunciado, de uma maneira geral, é
éste: todo o animal que no seu meio interior deixou entrar
uma certa proteina estranha (espontineamente ou por in-
jeccoes) adquire, um certo tempo depois, uma sensibilidade
enorme a essa mesma proteina e talvez a outras, a ponto de
que, com uma pequenina dose daquela, (injec¢do desenca-
deante) verdadeiramente inofensiva para o animal normal,
isto ¢, sem tal injecc@o prévia, éle morre qudsi fulminante-
mente em certos casos.
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O quadro sintomatolégico é mais ou menos idéntico em
todos os animais, predominando nuns, as perturbacdes cir-
culatérias, noutros, as respiratérias, mas no fundo ¢ muito
parecido, e até independente da qualidade da proteina ou
substdncia coloide que preparou o estado anafildtico.

Arthus prefere o coelho como animal de experiéncias;
Kopaczewski, Besredka e qudsi todos os outros, preferem o
cobaio porque o acham mais sensivel. Por isso, nés, quando
ndo especificarmos o animal, referimo-nos ao cobaio. Eis pois
o que com éle se passa no choque anafildtico:

Preparado o animal por injec¢6es de uma proteina, sendo
a via endovenosa a preferivel, passados uns seis dias se a
dose empregada for uma fraccdo do miligrama, ao dar-se
nova injecciio pela mesma via, observa-se o seguinte: pri-
meiro uma excitagdo, uma inquieta¢do e 2 a 5 minutos de-
pois, surgem fendémenos de prurido intenso, mastigacdes,
seguidas de miccdo e defecacdo involuntdrias; surge uma
acalmia enganadora, mas logo a respiracdo se acelera, apa-
rece uma paralisia da regido posterior, hd tremores, hd dis-
pneia acentuada, com profundas inspiragGes, fortes convuls6es
fazem o seu aparecimento e depois de cada, o animal parece
estar inerte, mas depois, a convuls@o volta, e finalmente com
um forte solugo, o cobaio morre.

Mas muitas vezes tal ndo acontece e assim, ou o animal
ndo morre, ndo passando o quadro sintomatolégico da paresia
ou paralisia da regido posterior e da dispneia, tudo se recom-
pondo em poucos momentos, ficando o animal completamente
bem e indo se juntar aos outros, sem o mais leve sofrimento;
ou morre, pelo contrdrio, fulminantemente, nao dando tempo
a que se faca a laqueacgdo do vaso, onde se féz a injeccdo:
hd convulsGes bruscas, rdpidas, matando o animal em menos
de um minuto; e finalmente, ou o animal fica adoentado com
diarreia, tosse, ligeira dispneia, durante uns dias, podendo
em alguns casos morrer s6 entdo, ou curar.
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Vemos pois que s6 o caso de morte fulminante, merece-
ria o nome de choque, mas por extensdo e por tais manifes-
tagbes terem a mesma etio-patogenia, estende-se a todos. E
depois, hd uma nota afirmativa que se pode fazer: é o apa-
recimento rdpido, acto imediato a injecgdo, muitas vezes an-
tes de ela estar terminada, o que é mais razdo do nome de
choque, sendo as suas manifestagdes mais ou menos prolon-
gadas e de resultados mais ou menos graves para o animal,
indo até a morte, consoante a intensidade do choque. Mas
também, diga-se em abono da verdade, hd choques que
podem levar um certo tempo a aparecer. Podemos pois
concluir que a ideia ligada a palavra choque nao ¢ tdo pre-
cisa quanto seria para desejar. No chamado choque ana-
filitico puro, a designagdo estd bem posta; ainda o estd
quando as manifestagoes, levando um certo tempo apoz a
injeccdo, vém bruscamente e ou matam o animal ou éle
se restabelece em pouco tempo; mas fora destes casos, a
palavra choque nao liga bem com o que se observa.

Muitas e muitas sdo as teorias patogénicas do choque,
mas como facilmente deduziremos da sua andlise, embora
superficial, veremos que elas sdo, na sua maior parte, mais
o fruto da imaginacdo dos seus inteligentes autores do que
propriamente uma representagdo concreta, precisa e eluci-
dativa da causa e mecanismo da anafilaxia—e que, por-
tanto, ndo podem satisfazer um espirito que queira descer
mais um pouco & verdadeira razdo de ser dos factos.

Séo lindos jogos de palavras combinadas, de bonitos efei-
tos retoricos e mais nada... E sendo, vejamos:

I— Teoria de Richet

O criador da nogdo da anafilaxia explica esta assim: a
proteina introduzida no meio interior do organismo vai obri-
gar &ste a produzir um anti-corpo especifico (Zoxogenina),
e a segunda injecgdo de antigénio, éste combina-se com
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uma certa electividade para o sistema nervoso, desenca-
deando o choque e desaparecendo logo do organismo.

A melhor critica a fazer a teoria de Richet ¢ fofmular as
seguintes preguntas: O que ¢é a toxogenina? O que ¢ a
apotoxina ? Como se isolam e como se caracterizam ¢ Como
actuam? ; Como e porque desaparece a apotoxina tdo rapi-
damente do organismo? ;Qual é o téxico conhecido que é
capaz de produzir tdo graves perturbacées, que, no entanto,
podem desaparecer bruscamente, e que, como por encanto,
se elimina logo do organismo?

Il — Teoria de Friedberger

Para éste autor o antigénio foi criar no organismo um
anticorpo precipitante (precipitina), e a segunda injeccdo, o
antigénio vai combinar-se com éle para dar um precipi-
tado, que por sua vez se combina com a alexina do sbro
para dar um produto (anafilotoxina), que é o causador do
choque. _

Uma-vez que o autor diz documentar a sua teoria com
experiéncias que eu reputo de valor, mas mal interpretadas,
eu vou mencionar algumas, porque elas nos podem servir um
pouco, nos nossos raciocinios, quando tivermos de concluir
pelo mecanismo etio-patogénico que supomos o verdadadeiro.

Faz experiéncias «in vitro» e diz, por elas, concluir que
desde o momento que aqueca o séro do cobaio a uma tem-
peratura superior a 56, jd se ndo forma anafilotoxina.

E ainda s6bre o precipitado resultante da unido do anti-
génio com o soro do animal sensibilizado, Friedberger mis-
tura soro fresco, onde vai a alexina, Diz que ¢ indiferente
juntar sdro fresco ao precipitado fervido ou ndo, pois que
sempre, nesse caso, obtém a anafilotoxina. Vejamos:

O liquido que sobrenada nestes casos ¢ ainda capaz de
provocar o choque em injeccdo endo-venosa no cobaio e
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isso devido & combinacdo da alexina com o precipitado. Pre-
gunta-se: ; Ndo tem tal liquido pequenissimas particulas do
precipitado, s por si, responsdveis do choque? E importante
a resposta, porque Friedberger defendendo a natureza pura-
mente quimica do agente anafildtico, supée que éle é for-
mado pela alexina e o precipitado, mas por outro lado ndo é
um precipitado, mas sim uma substincia dissolvida no liquido
que sobrenada ao precipitado. Como argumento de que
ndo ¢ o precipitado que actua, Friedberger diz que centri-
fugou e que obteve o choque com o liquido dessa centrifu-

~gagdo. Ora € necessdrio que saibamos que hd certos preci-

pitados, em suspensdo, que necessitam de uma centrifugacao
muito bem feita sem o que, o precipitado nao se localiza no
fundo do tubo. E mais ainda: Doerr e Russ demonstram
em experiéncias que tal precipitado é capaz de s6 por si pro-
duzir os efeitos graves do choque.

Seitz demonstra, por outro lado, que com o aquecimento
do séro fresco a 65°, isto é, efectuando a destruicdo da ale-
xina se obtém do mesmo modo soros téxicos, bem ao con-
trdrio do que afirma Friedberger.

Besredka também com argumentos de valor, nega a teo-
ria de Friedberger. Todavia, um argumento hd, resultante
de uma sua experiéncia, a qual ndo se pode compreender 2
luz de tudo o que se sabe da anafilaxia: refiro-me a que,
fazendo uma injeccdo de anafilotoxina por via cerebral, ndo
hd choque. Compreende-se que isso assim seja, se a €sse
pseudo-corpo anafilotoxina ndo for junto o precipitado como
quere Friedberger. Diz ainda éste autor, como atrds jd men-
cionamos, que na reaccdo da alexina com o precipitado fer-
vido ou ndo, ¢ a mesma anafilotoxina que se obtém sempre.
Ora, se se formasse um toxico, éste, devido a alteragdes
do precipitado, devia ser, embora pouco, ligeiramente dife-
rente, pois todos sabem as alterages da temperatura sobre
as proteinas.

4
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Mas o golpe de morte ¢ dado finalmente pelo facto de-
monstrado de que ndo sdo precisos os trés elementos de que
fala Friedberger para que se forme a sua anafilotoxina, As-
sim: so alexina (sdro) e o antigénio; so alexina (soro) e uma
substincia como o kaolino ou o sulfato de bdrio ; enfim, s6 séro
sensibilizado e antigénio, podem dar origem a precipitados e,
ou estes ou o liquido que sobrenada, pelas pequenas parti-
culas que contém, é que, como acabo de deduzir, sero os
responsdveis do choque, pois éste se produz quando aqueles
existem, '

¢Onde estdo pois as condi¢des «sine qua non» da for-
magao da anafilotoxina de Friedberger? Sé no seu espi-
rito. ..

Friedberger estendeu assim a sua teoria as doengas in-
fecciosas, admitindo a sua anafilotoxina uma especificidade
absoluta, mas Besredka formula-lhe a seguinte objeccdo:
:Como se compreende que uma injecgdo endovenosa de
peptona perserve o cobaio dos efeitos da anafilotoxina tifica?
Nenhum deles percebe isso, porque estido agarrados ainda
ao dogma da especificidade anafildtica, que consiste em que
s6 a substincia que sensibilizou o animal pode produzir o
choque, mas que veremos adiante, estd cheio de solugdes
de continuidade que lhe fazem as experiéncias e averiguacGes
incontestadas dos mais variados autores.

IIl— Teoria de Krauss e Biedl (de Viena)

Estes autores tendo encontrado uma grande baixa da ten-
sdo arterial assim como uma diminuicdo da coagulagdo do
sangue, no cobaio, depois da segunda injeccio de séro de
clo, atribuem a estas, especialmente a primeira, todos os
sintomas do choque. Tendo notado que uma injeccdo endo-
venosa de peptona produz os mesmos efeitos, logico ¢ que
estes autores equiparassem aqueles dois fenémenos, dizendo
que o choque anafildtico ¢ uma intoxica¢do peptonica.
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Que a peptona seja capaz de produzir um choque nin-
guém o duvida, mas quanto ao resto, os autores tomaram
por causa o que ndo passou de um efeito: a baixa da tensdo
arterial,

IV — Teoria de Auer e Lewis (americanos)

Estes autores aproximam-se muito do grande sébio Ko-
paczewski. Dizem que o choque é conseqtiéncia de uma ana-
filaxia brusca. Estudando o fenémeno experimentalmente,
éles notam que depois da injec¢do desencadeante, hd uma
contractura dos musculos brénquicos, impedindo por com-
pleto a entrada e a saida de ar dos pulm&es, donde a asfixia
brusca e a morte.

Dizem confirmar o seu modo de ver, o exame autépsico
que lhes apresentou os pulmdes distendidos, ndo se acha-
tando, apds a incisdo da parte tordcica, Negam tdda a intro-
dugdo do sistema nervoso central na produgdo do choque,
Veremos que algumas verdades aqui dizem, mas o que éles
ndo nos explicam € a razdo da contractura dos musculos
brénquicos.

V — Teoria de Nicolle

Afirma que a célula nervosa ndo tem influéncia alguma
no choque e que o estado de hipersensibilidade que caracte-
riza éste € a conseqiiéncia do desenvolvimento exagerado de
uma lisina sem ter a coagulina correspondente.

Tal explicacdo nada vale.

VI— Teoria de Vaughan e Wheeler

Estes autores dizem que a primeira injec¢do de proteina
vai originar nas células do organismo um fermento especial,
sob a forma de zimogénio que, quande da segunda injec-
¢do, se reativa, digerindo esta rapidamente e extraindo da
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molécula albuminoide, um grupo toxico responsdvel da sin-
tomatologia do choque.

Vaughan diz encontrar ésse fermento em extractos de
6rgdos de animais sensibilizados porquanto pondo esses ex-
tractos em contacto com a clara do ovo, observa que, se &sse
‘contacto for de meia hora, o produto resultante nio € téxico,
mas ¢ bastante quando se prolonga por mais de meia hora.
Pode dizer-se sem receio de nos enganarmos que Vaughan
s6 pensou e nada provou.

: Porque é que foram precisos mais de 30 minutos para
se tornar téxico? Que fermento ¢ €sse? ;Que grupo to-
xico actua e como actua? Vé-se claramente que esta teoria,
como qudsi todas, é uma mera hipétese, pois que em nada
se aplica a realidade do que diz respeito ao choque.

VII — Teoria de Danysg

Diz que o antigénio ¢ coagulado por um anticorpo do
soro, quer normal quer sensibilizado, e se a substincia que
produzir ‘o choque for como a antipirina, a morfina, etc.,
serdo estas que vao coagular a substdncia que existe no séro.
Porém a verdade ¢ que no choque héd incoagualabilidade.
Ainda diz que o facto das segundas injec¢Oes serem toxicas
se deve, ndo ao-formar-se um corpo téxico, mas sim porque
se formou o coagulado mais rapidamente, admitindo também
que éste vai formar embolias que sdo o «ultimum movens»
do choque.

VIII — Teoria de Laumonier

Diz que a sensibilizacdo significa digestdo mais rdpida do
antigénio. Esta digestao mais rdpida corresponde a flocula-
¢ao0 do antigénio. O autor fica muito aquem. Nada nos diz
desta digestdo, nada nos diz como se originou o floculado e
depois, como é&ste actuou.
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IX — Teoria de Doerr

E a primeira vez que nos aparece uma teoria fisica do
choque. Todavia, é de tal modo cheia de abstracg¢Ges, que
nos parece tdo desarrazodvel como as teorias puramente qui-
micas que atrds mencionamos. Supde que da reacgdo de
antigénio e anticorpo (que éle admite), resultam modificagdes
fisicas do sangue que condicionam o choque. Com efeito, diz
éle que no sdro fresco do cobaio ou de qualquer animal (sen-
sibilizado ?) existe uma substdncia toxica e a sua antagonista.
O antigénio vai cembinar-se com esta, donde resulta a liber-
dade da substincia toxica que € a responsdvel do choque.

Concordam com esta teoria Mutemerlich e Bordet.

Nio lhe encontro mais valor do que as precedentes: o
mesmo empirismo, a mesma falta de demonstragao convin-
cente, o mesmo jogo de palavras.

X — Teoria de Besredka

Diz éste autor ser o primeiro a formular uma teoria fisica
do choque, nos seguintes termos: «De uma maneira geral
a maior parte dos factos relatados parecem indicar que os
fenémenos de anafilaxia e anti-anafilaxia se reduzem a reac-
¢Oes de precipitagiio e adsorpcdo que regem as solugées dos
coloides entre si».

Porém, Besredka ndo se liberta da rotina dos seus prede-
cessores ligando os fenémenos a criacdo de substdncias. Nega
a existéncia de um veneno anafilatico, mas expressa-se assim:
«Existem duas substincias que reagem, neutralisando-se e
produzindo o choque: uma ¢ o sensibiligénio representado
pela substdncia que desencadeard o choque, ¢ outra ¢ a sen-
stbilisina que existe no sangue depois da injec¢do prepara-
doran.

Pois bem: logo que se injecte o sensibiligénio — porque
éste tem uma grande afinidade para a sensibilisina, — ori-
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gina-se uma reacgdo intensa. Tal reac¢do, ou porque se passa
ao nivel das células nervosas ou porque influi na regulagio
da termogénese, ¢ causadora dos fenémenos que constituem o
choque. E assim, diz, compreende-se muito bem porque influi
na producdo do choque a rapidez das injeccGes e porque as
pequenas doses dessensibilizam, criando o autor o chamado
método dessensibilizante das doses subintrantes.

Segundo Besredka, seria porque o sensibiligénio ia neu-
tralizando a sensibilisina, dando pequenissimos choques, amor-
tecendo assim o grande choque.

A rapidez teria grande influéncia porque, pondo rapida-
mente uma quantidade grande de antigénio (sensibiligénio)
em contacto com a sensibilisina, resultava dai uma reacgio
violenta, donde um abalo nervoso grande e a producdo do
choque. Meditando no que diz Besredka, nés vemos que se
¢ certo que éle fala numa teoria fisica do choque, ndo é me-
nos certo que nada nos diz das modificagdes fisicas que o
condicionam e, pelo contrdrio, ainda se serve de térmos que
nada dizem como o da sensibilisina nos soros dos animais
sensibilizados. Precisa pois de uma substincia nova, for-
mada no séro, para poder criar a sua teoria, que também
ndo tem bases seguras, sendo certo no entanto, que denota
grande argucia do autor, porquanto se coaduna um pouco
com os fendmenos passados no choque. Com efeito, sendo
o choque uma modificacdo fisica, compreeende-se bem que
possa aparecer e desaparecer com uma certa rapidez, o que,
pelo menos, no desaparecimento estd em manifesto desa-
cordo com o que se passa com as intoxicacoes. Todos com-
preendemos que um abalo nervoso ou uma perturbacéo ter-
mogenética sejam fendémenos de aparecimento e desapareci-
mento rdpidos.

Nisto estd uma das caracteristicas do choque e portanto
o merecimento da teoria de Besredka.

Todavia nada nos diz s6bre a sensibilisina, que reacgao
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s¢ passou ao nivel da célula nervosa ou em que sentido hd
as perturbacbes termogenéticas. Muitas palavras e nenhu-
mas demonstracoes.

X1 — Teoria da floculagio (Kopaczewski, Lumicere,
Pesci, ctc.)

Entramos agora na mais moderna teoria do choque anafild-
tico, que ¢ uma teoria fisico-quimica e que ¢ a que tem maior
numero de adeptos e para a qual abertamente me inclino.

E a mais concilidvel com os factos observados, incontes-
tados alguns e incontestdveis na sua grande maioria.

E o grande sdibio Kopaczewski que desde 1914 diz ter
inclinado para ai todos os seus raciocinios e experiéncias,
tirando destas a confirmacdo dos seus pensamentos, Lu-
miere também se declara seu criador, porém com muitas
falhas de raciocinio e sem dar uma explicagdo precisa das
condigdes fisico-quimicas necessdrias a floculagéo.

Estudaremos pois o fenémeno da floculagdo, como resul-
tados de reaccGes inter-coloidais ou entre electrélitos e co-
loides. Diremos tudo que nos parecer légico para demons-
trar que ¢ o floculado responsédvel do choque. Chegados ai,
veremos que ainda aqueles dois autores diferem muito na
patogenia do chogque anafildtico.

Vejamos o que se passa.

O choque anafilitico é revelado, ao lado do quadro cli-
nico que atrds descrevemos, por uma baixa considerdvel da
tensdo arterial e pelas seguintes modificagdes sanguinea ¢
linfitica; diminuigdo da coagulabilidade ou mesmo incoagu-
labilidade sanguinea, leucopenia, plaquetopenia, hipoglobulia,
rutilincia do sangue, aumento do indice de refraccdo, abai-
xamento do ponto de congelagdo, fragilidade leucocitdria,
aglutinacdo dos leucocitos, hipersecre¢ao da linfa e sua in-
coagulabilidade. Também hd hipotermia ¢ vaso-constricdo
pulmonar,
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Naturalmente o melhor e mais racional meio de demons-
trar que € a floculagdo a causa do choque anafildtico, é ori-
ginar por substincias em estado de floculacdo tddas as per-
turbacGes que caracterizam é&ste, Devemos com tdéda a
légica, dar importdncia diferente a estas, devendo ser as
humorais (isto ¢, sanguineas e linfdticas, especialmente as
primeiras) aquelas que nos devem merecer maior crédito,
porquanto os sinais clinicos nfo nos podem merecer essa
confianga, atendendo a que o nosso organismo ndo tem mui-
tas modalidades de reaccdo e muito menos, as provas tera-
péuticas, porque, muito em atraso, estd ainda a farmacodi-
namia.

Se ¢ certo que Lumiere, o grande sdbio lionés, tem feito
experiéncias no sentido de confirmar a floculacdo, ndo ¢
menos certo que éle chega a floculacdo com o seguinte
raciocinio: «quando se impregna um animal de um dado
antigénio, os seus humores adquirem a propriedade de flo-
cularem sob a influéncia de doses diminutas désse anti-
génio».

:E isto algum raciocinio, ¢ isto alguma explicagdo que
satisfaca o espirito menos exigente ?

Deixando éste assunto da causa da floculacio assim como
o mecanismo pelo qual os floculados produzem o choque e
que, a frente, serdo convenientemente estudados, vejamos
primeiro quais os argumentos de que dispomos para afirmar
a floculagio como responsavel do choque.

I— Observa-se, quer pelo seroscépio de Dold quer pelo
nefeloscopio comparador de Lumitre, que as misturas de
antigénio com um sbro normal e com um séro de animal
sensibilizado por aquele antigénio, sdo diferentes, nao ha-
vendo no primeiro caso floculagdo, mas havendo no se-
gundo. A primeira mistura ndo produz choque; a segunda
produl-o.

IT — Obtém-se com sulfato de bdrio floculado (Lumiére)
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e outros coloides em estado de floculagdo, observada esta
pelos meios de que dispdem Dold e Lumiere, verdadeiros
choques.

III — A floculacdo entre um séro de cavalo e um séro de
coelho anti-cavalo, por exemplo, é desde hd muito admitida
por todos os biologistas e patologistas, ainda que seja, é
claro, atribuida a uma substdncia denominada precipitina e
o fenémeno chamado precipitacdo. Vemos pois que se trata
de reaccdes inter-coloidais, pois um coloide estranho sem ne-
nhuma afinidade quimica é capaz de produzir essa mesma
precipitagdo. .

IV— Um séro que num animal ndo produza manifesta-
coes de choque, pode, pela juncdo com o agar-agar, amido,
inulina, bactérias patogénicas, turvar-se e ser capaz de as
produzir.

O exame ao serosc6pio, ao ultra-microscopio ou ao ne-
feloscopio denota a existéncia de floculados.

Bordet, Schmidt e Klinger documentam com experiéncias
suas a veracidade da produgdo do choque depois do con-
tacto com aquelas substdncias.

Kopaczewski, como adiante veremos, demonstra experi-
mentalmente que ndo houve reac¢do quimica alguma, nem
o azote existente em tais substdncias (gelose e outras) pode
ter influéncia, visto lho ter tirado pelos processos mais rigo-
rosos e o choque dar-se do mesmo modo.

V — Multiplas experiéncias provam que os soros turvos,
floculados, sdo capazes de produzir o choque; mas, se forem
filtrados através da membrana de Berckfeld ou outra que re-
tenha essas pequenissimas particulas, éles perdem essa fa-
culdade.

VI— O préprio repouso pela deposicdo dos floculados
que origina, clarificando os soros em floculacao, diminui e
tira mesmo, consoante o tempo de repouso, o poder cho-
cante. Sdo as mais variadas experiéncias que o confirmam,
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VII — Atirando fora o liquido que sobrenada e aprovei-
tando o floculado e pondo-o em suspensdo numa solugao de
cloreto de sodio a 8 9/y, novamente se pode produzir o choque.

VIII — O préprio Friedberger, partiddrio acérrimo de
uma teoria quimica do choque, confessa que um séro kaoli-
nado e produtor do choque, depois de clarificado por uma
boa centrifugagio, fica inactive, o que ¢é a demonstragao for-
mal do valor nulo da sua teoria.

*

Uma luta se trava entre os partiddrios da teoria qui-
mica, toxica, isto ¢, daqueles para quem ¢ necessdrio a for-
macdo de corpos especiais, e os partiddrios da teoria fisica
para quem as substdncias ficam sendo as mesmas, ndo
havendo a formagdo de novas, mas sim, simplesmente, mo-
dificacdes fisicas donde resulta a floculagdo dos coloides san-
guineos, produtora do choque.

Veremos que sdo estes que levam a palma.

Krauss, Kirschbaum, Lcewith e Schmidt demonstram
que sdo as pequenissimas particulas de kaolino em suspen-
sdo num soro, as responsdveis dos fenémenos do choque,
com o que também concordam Ritz e Sachs.

Nathan (1913) torna um séro capaz de produzir o cho-
que pelo cosimento de amido; Bordet depois consegue o
mesmo resultado, com uma suspensido de gelose a 1%,

Eu lembro que estes soros antes do contacto com estas
substdncias que os turvam ndo produziam choque. Assim
compreende-se bem o valor destas experiéncias. E, con-
cluindo o raciocinio que nos dd tdo grande e criterioso nu-
mero de experiéncias compreendemos que s6 pela floculagao
se poderd explicar o choque anafilitico e também aqueles
que se obtém a primeira injecdo de um soro que, de facto,
gxistem,
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Continuando com a discussio da etio-patogenia da anafila-
x1a, aquelas experiéncias acima mencionadas, opdem os par-
tiddrios da teoria quimica, toxica, que os micrébios comu-
nicam ao soro, toxinas, que o amido lhe dd o seu azote
(0,2 %) e que a gelose, tendo, segundo Koenig, 3 a 10%) de
substincias azotadas, o dd também. '

Friedberger, a frente dos seus partiddrios, exige que seja
uma substincia incapaz de dar ao sdro azote ou qualquer
outra substincia que dé aquele as propriedades anafild-
ticas. $

E entio que Kopaczewski consegue, com as suas expe-
riéncias, dar mais essa satisfagdo, a Friedberger.

Serve-se da pectina-gel que, por precipitacdes e dialises
sucessivas, se liberta de todo o azote, confirmado pela muito
sensivel reac¢do de Lassaigne. Esta pectina-gel, um deri-
vado do amido, consegue dar aos soros inofensivos proprie-
dades anafildticas. Repetem esta experiéncia, Nathan, Bor-
det, Novy e Kruif, e concordam em absoluto com os resul-
tados encontrados por Kopaczewski.

Friedberger volta, em 1917, a negar o que estes autores
afirmam, dizendo que uma centrifugagdo mal feita, deixou
ficar particulas grandes em suspensdo e que sdo estas por
uma ac¢iio puramente mecénica, que produzem aquelas per-
turbacbes. |Se assim fosse, ndo sei ainda como daqui,
Friedberger tira argumentos para a sua teoria quimica! Mas
a verdade é que ndo ¢ bem assim. Que tais particulas po-
dem produzir perturbacGes, ninguém o duvida, mesmo um
choque anafildtico puro, segundo Lumicre, como éle obtém
com o sulfato de bdrio, ou um choque tromboplistico como
quere Kopaczwski. O que parece légico é que tais substidn-
cias actuardo modificando as condigdes fisicas do séro, favo-
recendo e produzindo a floculagdo ; caso contrdrio, ndo per-
ceberiamos bem a razdo de doses determinadas de particulas
(kaolino, gelose, amido) em suspensdes, serem necessdrias
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para produzir a morte por embolia, muito maiores do-que
as necessdrias depois da suspensdo ter estado misturada
com um séro, E que no liquido desta, alguma modificacdo
houve.

Se ¢é certo que Friedberger diz que tendo estado um séro
em contacto com um gel de silica, ndo produziu o choque,
logo Kopaczewski lhe responde, dizendo que nao é o estado
de gel o proprio para produzir a toxidez (passe o termo) dos
soros, que o amido e a silica em certas condicGes a produ-
zem, mas que os gels de fosfato tricdlcico, de hidrato de ferro,
a ndo produzem.

Essa toxidez resulta, nio da producdo de uma substincia
nova, toxica, formada por uma accdo autolitica do soéro
(Friedberger) nem por uma substdncia quimica (Richet),
mas sim pela mudanca fisica do séro depois da adicdo de
uma suspensdo ou sol, havendo ou nao floculacao cd fora,
mas havendo-a ld dentro, como ¢ légico concluir depois de
tudo isto.

IX — Achard e Feuillé conseguem fazer a seguinte de-
monstragdo: peptona e um sabdo injectados separadamente
em certas(pequenas) doses, ndo produzem um choque. In-
jectados a seguir na mesma dose jd produzem : misturados
cd fora, floculam, e injectados depois sob a forma de flocu-
lado, também produzem o choque.

X —Um ultimo argumento a favor da floculagdo: nas
experiéncias de Friedberger, Nathan, Schmidt, etc., tornando
os soros toxicos pelo amido, Kopaczewski consegue, auxi-
liado por Commandon, servindo-se da cinematografia e ultra-
microscopia, observar nos casos em que se juntou amido ao
soro, ao lado de graos de amido corado pelo iodo, pequeninos
corpusculos ndo cérados e luminosos.

Depois de todos estes argumentos e da discussdo estabe-
lecida entre uns e outros, ndo fica divida no nosso espirito
de que € a teoria da floculagdo que venceu.
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O proéprio Widal, o sdbio jd velho e prudente, diz que
apenas hd uma objeccio a fazer: ¢ necessdrio ver a floculag@o
in vivo. o

Ora, quando propriamente estudarmos a patogenia da
crise anafildtica, veremos que isso ¢ qudsi completamente im-
possivel, porquanto o floculado faz-se centro de coagulagéo,
aloja-se nos pulmdes, na sua maior parte, donde nesse mo-
mento ndo se pode tirar. Mas todos os argumentos apontados
dizem claramente que o floculado é manifestamente o res-
ponsdvel.

Esta nocfio ainda sobressaird dos assuntos que se vao
seguir e que sdo: como e porque floculam os coloides san-
guineos e como produzem éles os sintomas anafildticos. Isto
constitui a patogenia da anafilaxia, o que podemos abordar,
depois de demonstrado que € o floculado o causador da crise.

Para a origem do floculado, que mesmo é dizer, etiologia

do choque, visto o que demonstramos atrds para explicar
a producdo do estado anafildtico, Lumiere apenas tem aquele
periodo a que j4 atrds nos referimos, mas que merece a
pena repetir para provarmos que nada vale e procurar scien-
tificamente uma outra explicagdo: Diz éle: «quando se im-
pregna um organismo por um dado antigénio, os humores
daquele adquirem a faculdade de flocular sob a influéncia
de pequeninas doses déste antigénion». Isto ¢é apenas a obser-
vagdo de um facto e nunca uma explicagao.
" Com efeito, como se dd a acquisicdo dessa faculdade?
O que adquire ou o que perde ou o que se modifica nesse
organismo para produzir uma floculagéo a segunda injecgdo
e ndo a primeira ?

Lumit¢re ndo responde directamente e entretem-se a falar
na tendéncia natural da maturacdo do grdnulo inerente a
propria constituicio coloidal, na jung¢do daqueles, depois de
perdida a camada peri-granular,

Criou a sua teoria coloidal da biologia em volta da frase;
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«L’état coloidal c’est la vie, I’état de floculation c’est la
mort».

E uma frase muito rigida que quere enquadrar os com-
plexos fenémenos patologicos em estreitos limites.

A perda da camada peri-granular — o primum-movens
do fenémeno da floculagdo — é por éle citado, sem nos dar
uma visdo da sua modificacdo. Ainda para explicar o feno-
meno brusco da crise anafildtica, éle nos fala nas reacgGes
entre coloides e electrolitos, mas muito vagamente. Mas tais
elementos também existem a quando da primeira injeccdo e
o choque ndo se produz; os corpos mais variados, como
cloreto de cdlcio, licitina, peptona, oleato de sédio, podem
produzir, em certos casos, choques.

De nada disto, nem do mecanismo da formacdo do flo-
culado, ou melhor das condi¢bes que a favorecem, Lumiere
nos fala com precisao.

O grande sédbio Widal também cré nas alteraces humo-
rais, mas sem dizer em que sentido. Widal fala-nos da hipo-
globulia, da leucopenia e inversdo da formula leucocitdria,
assim como da alteracdo das constantes séricas, (tensdo su-
perficial, viscosidade, indice de refrac¢@o, densidade, etc.),
constituindo todas estas modificacdes a crise hemoclasica que
precede e causa o choque anafilitico que se manifesta clini-
camente por hipotensdo arterial, dispneia, perturbagGes gas-
tro-intestinais, acidentes convulswos, etc.

Widal é um pouco empirico ainda, porque nada nos diz
quanto ao sentido da modificacdo dessas constantes e quanto
ao fenomeno da floculacdo ainda p&e a objecc@o de que atrds
falei: vé-la in »ivo, mas cuja dificuldade de conseguir j4d
fiz ressaltar, sem com isso a podermos negar, tendo, pelos
sérios argumentos que as mais variadas experiéncias mostram,
de admiti-la.

Lumiere admite tais variantes das constantes séricas,
mas considera-as como efeito e ndo como causa.
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Veremos no decorrer déste ponto como ndo é assim.

O italiano Pesci descreve um mecanismo intimo da
criacdo do estado sensibilizado, um pouco parecido com
o do sdbio Kopaczewski. Supée que o antigénio entrado
no sbro sanguineo passa por duas fases, sendo a primeira,
uma transformacdo de modo a assemelhar-se aos coloi-
des celulares, substituindo mesmo um deles. Consiste a se-
gunda, em que estando agora a célula estimulada por éste
complexo coloidal que jd faz parte da prépria célula e do
séro, produzir daquele em grande abundincia. Tal com-
plexo coloidal fica existindo na célula e no sangue e tem
uma grande afinidade para o antigénio, resultando reacgdes
de atraccé@o e floculagdo quando se junta o antigénio a éle.

Compreende-se a anafilaxia passiva pela passagem da-
quele complexo coloidal de um individuo para outro por
uma injeccdo de soro.

Todavia, Pesci enferma ainda de um grande mal: ao
lado de pouca precisdo, necessita a creacdo de substdncias
novas e admite uma especificidade absoluta, pois diz que
o coloide existente no sdro sensibilizado se liga ao antigénio,
como a chave a fechadura da teorja de Ehrlich.

E agora vejamos como Kopaczewski encara o mecanismo
da criacdo do estado anafildtico, que mesmo ¢ dizer, da flo-
culagiio, da extensdo que dd ao fendmeno do choque e como
nos demonstra a sua maneira de ver,

Segundo o seu critério, existem no séro-qualidades fisico-
quimicas (tensdo superficial, viscosidade, condutibilidade
eléctrica, indice de refraccdo, concentracdo hidrogenionica,
densidade, etc.) que sdo valores muito pouco varidveis no
estado normal, existindo no entanto variacGes devidas as
mais variadas causas biolégicas, fisicas e quimicas, que criam
no estado coloidal dos humores, a chamada labilizacdo, isto
¢, uma tendencia tdo grande a perda daquele estado, que a
mais pequena causa, se origina a perda do equilibrio micelar,
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resultando dai, em regra, a floculacdo e s6 muito excepcio-
nalmente, a lise.

As modificagdes que ocasionam a flocula¢do dos coloides,
sdo no seguinte sentido, conforme deixdmos exposto e confir-
mado no primeiro capitulo, ao tratarmos da dindmica dos
coloides, e que aqui se confirmardo como iremos concluindo
desta exposicdo: aumento da tensdo superficial, diminuicdo
da viscosidade e da carga eléctrica, variacdo em qualquer
sentido da concentragdo hidrogenionica, sendo mais favo-
rdvel, parece, o aumento e havendo um ponto, chamado
ponto isoeléctrico, especial para cada proteina, ponto da m4-
xima labilizacdo, acima ou abaixo do qual a labiliza¢do ¢
menor; mas, desde jd, justo é dizer, que nfio nos devemos
também afastar muito, pois, por ésse facto, criamos igual-
mente causa de floculagdo.

Se s@o estas as causas, ou melhor, as condi¢es que se
observam in »ilro, porque ndo serdo também elas que se
ddo in rivo?

In vivo, os humores e o protoplasma celular sdo corpos
em estado coloidal, embora muito complexos pela diversi-
dade de elementos que déle fazem parte e pelos fendmenos
activos da secrecdo e excrecdo celulares que constituem o
fenémeno vital.

O proprio sangue e a linfa sdo suspensées devido aos
elementos figurados, mas cujo liquido suspensor € ja um
complexo coloide.

Se se pode argumentar que in »ivo os fendémenos sdo
muito diferentes dos que se passam in pitro, responderemos
que isso todos sabemos, e que, se alguma coisa de-certo se
sabe em biologia e em patologia, tal facto terd dependido de
uma mera coincidéncia. E parece que nem tudo assim é...

E agora, demonstrado que a floculacdo é uma das ma-

”

neiras de findar o estado coloidal e que ela é o agente cho-



cante da anafilaxia, ainda se pode demonstrar também quais
as condices que influem para se chegar ao estado de flo-
culado, apés o que, so teremos de explicar como éste
actua.

Mayer constata que no plasma sanguineo com pequenas
por¢oes de dcido, as micelas comecam por se juntar por
grupos de duas a trés, perdendo os movimentos brownianos,
juntando-se por fim até formarem grandes aglomerados.
Também Pelet observa éste facto com as matérias co- -
rantes.

Temos pois nas experiéncias déstes dois autores, dois
argumentos de valor de que o aumento dos ies H favorece,
podendo s6 por si, produzir a floculagdo micelar.

Kopaczewski afirma, baseado em medidas rigorosas nas
suas experiéncias, que os sdros frescos, tornados toxicos
pela gelose, o amido, etc., ficam com a sua tensdo superfi-
cial alterada. Esta, que era de 67 a 68 dines, depois do
centacto dos soros com as suspensdes, sobe para 69 a 7o.

Pelos trabalhos de Traube e outros, nota-se que éste
aumento caminha a par da facilidade da floculacdo, havendo
depois desta, uma baixa bem sensivel da tensio superficial.
Com efeito, o autor notou sempre o seguinte: todo o liquido
turvo tem a sua tensdo superficial aumentada, valor que
diminui depois da floculacéio e depositacio do floculado.

Demonstra ainda Kopaczewski que, juntando ao séro
fresco substdncias que com éle niio reajam nem lhe modifi-
quem a tensfio superficial, éle nfo deve ficar em condi¢Ges
de flocular, e portanto de produzir o choque. Supémos, é
claro, que as outras propriedades fisico-quimicas se ndo mo-
dificam e que ndo empregamos a substdncia em excesso.

Com efeito, tratando o séro fresco sanguineo com a ge-
lose e a saponifia, observa-se que a tensdo superficial do
soro depois desta operagio, néo vai além de 68,24 em vez

de 6g-70, como aconteceria, se €le ndo tivesse a saponjna,
d
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Injectado a um animal ou ndo produz o choque ou dd ligei-
rissimas manifestacbes.

E baseado nestas experiéncias que o autor Kopaczewski
fala no emprégo benéfico de substincias, as mais variadas
sob o ponto de vista quimico, tais como, a lecitina, os vdrios
sabdes, os sais biliares, o éter, o cloroférmio, hiposulfito de
sodio, cloreto de sédio, etc., verdadeiros agentes antichoques,
por serem antifloculantes e, completamente jd demonstrado,
de grande valor prdtico.

Mas ndo s6 a tensdo superficial e as variacGes de pH
influem na estabilizacdo coloidal. Também a viscosidade,
a carga eléctrica, muito especialmente o sinal desta, in-
fluem.

Pela dindmica coloidal sabe-se que um aumento de vis-
cosidade impede a floculagdo e uma diminuicao a favorece.
Conhece-se o bom efeito, evitando o choque, muitas vezes,
quando injectamos seguidamente a injeccdo desencadeante
ou mesmo misturamos com esta, productos também de
constituicdo quimica a mais variada e diferente, tais como
os acucares, a glicerina, os carbonatos, os bicarbonatos,
etc.

Sabe-se também que os sOros tratados por uma suspen-
s@o microbiana ou pelos gels coloidais, ficam com as globu-
linas de sinal eléctrico invertido, isto ¢, electro-negativo, e o
sinal contrdrio das cargas eléctricas dos dois coloides é uma
boa condi¢ao de floculacdo, como se demonstra em fisico-qui-
mica. A experiéncia demonstra que € necessdrio uma grande
quantidade de prata coloidal para produzir um choque ; a mais
pequena dose de hidrato de ferro coloidal produz um choque.
A prata coloidal ¢ electro-positiva, isto €, do mesmo sinal
que as globulinas do s6ro no estado normal, o hidrato de
ferro coloidal € electro-negativo, isto é, de sinal contrério.

Parece indiscutivel a afirmacio do valor do sinal eléctrico
na producio da floculago.
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Mas ainda mais: Dold ndo consegue, como aconteceu
com Kopaczewski, provocar um choque pelo contacto dos
soros com micrébios contendo gorduras, devido ao abaixa-
mento da tensdo superficial que estas produzem, o que jd .
ndo aconteceria se estas ndo existissem.

O choque acompanha-se in »iro de uma diminuicdo da
tensdo superficial e inversdo da carga eléctrica tal qual se
passa em reaccdes intercoloidais in »ilro.

Suprimem-se ou atenuam-se os choques por intermédio
dos mais variados corpos, de estructura quimica, a mais di-
ferente, e cuja unica semelhanga serd a de pertencerem ao
grupo dos anti-floculantes e dos que adiante ainda falaremos.
De tudo isto podemos ja concluir que sdo as variacGes num
sentido ou noutro das qualidades fisico-quimicas do sdro
que favorecem e produzem a floculagio ou nio a favorecem
e a impedem.

E, agora, vejamos como se explica a sensibilizacdo anafi-
litica entrando no conceito que o autor tem do choque e
suas variacées.

Um organismo pode reagir a primeira injeccdo de uma
substdncia coloide ou nédo coloide, mas restrinjamo-nos de
preferéncia, ao estado coloidal. Todos os autores citam aci-
dentes anafildticos a injeccdlo de soros, de vdrias proteinas,
etc.

Houve aqui o fenémeno da floculac@o a explicd-los. Essas
substdncias pelas suas reac¢des com os coloides do sdro,
porque vdo actuar modificando as propriedades fisico-qui-
micas, no sentido em que atrds falamos, originam as per-
turbagGes do choque.

E bom notar que sdo especialmente certos individuos
sensibilizados por doencas cronicas, como a sifilis ou a tu-
berculose, ou pela passagem das proteinas através de ligeiras
solugbes de continuidade que nos passam despercebidas, pois
se podem efectuar nas mais recdnditas partes da pele e das
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mucosas, que fazem éste choque, cujo quadro sintomatolé-
gico ¢ o mesmo que o da crise anafildtica.

Observagoes minuciosas confirmam que existe sempre
ou qudsi sempre que hd o choque, uma labilizagdo dos co-
loides plasmdticos. Assim, observa-se que a sifilis ¢ a tuber-
culose aumentam a tensdo superficial, diminuem a viscosi-
dade e invertem o sinal da carga eléctrica das globulinas, e
todos sabemos que os sifiliticos e tuberculosos sao mais aptos
a fazer choques do que os individuos em que aqueles es-
tados ndo existem.

Bem sei que também se dao choques sem encontrarmos
essa prévia labilizacdo. Mas neste caso, forte ¢ a alteracdo e
a reaccdo do injectado (coloide ou electrolito) com os co-
loides plesmadticos, sendo especialmente predominante a in-
fluéncia do sinal eléctrico contrdrio, mesmo muito mais do
que as outras qualidades, como a tenso superﬁcial e a vis-
cosidade.

A éste choque a primeira injeccfio, choque que se dd e
de que nenhum autor hoje duvida, chama Kopaczewski,
choque humoral, para o distinguir do chamado chogue anafi-
ldtico, cuja diferenca para com o humoral, praticamente se
resume a que &ste se dd s6 a segunda injeccio ou seguintes,
e aquéle se da a primeira, e que, se o choque humoral pre-
cisa em regra de uma quantidade razodvel de antigénio para
se produzir, o anafildtico precisa de uma dose qudsi infinita-
mente pequena, no maior nimero de casos. Liste tem um
periodo de incubagdo, aquele néo.

Neste, nés assistimos a sensibilizacdo por um agente
conhecido, naquele ndo. De modo nenhum quero dizer
que no choque humoral ndo haja sensibilizacdo. Pode néio
haver e ser s6 a substincia injectada que pela sua reacgédo
sobre o equilibrio coloidal, o perturbou, mas também pode
haver uma sensibilizacio de longa data, constituindo uma
sensibilizacdo totalmente aspecifica, criando assim um es-
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tado de fragilidade coloidal que se transmita hereditaria-
mente.

No caso do choque anafildtico, o professor Kopaczewski
dd a seguinte explicagdo, que, evidentemente, eu nao posso
confirmar categoricamente, mas que, depois de tudo o que
tenho dito e estd provado, quanto a origem do floculado
e sua funccdo na producdo do choque, é manifestamente
aquela que mais se conforma com a complexidade dos fe-
nomenos patologicos. S6 assim compreenderemos com cla-
reza, a necessidade de um periodo de incubacio,

Diz éle: o organismo recebendo os elementos estranhos
no seu interior (meio sanguineo), o seu interésse ¢ elimind-los,
desintegrando-os primeiro, ou entdo passando-se as reaccdes
no sentido de formar complexos coloidais entre éles e os
coloides dos humores ou mesmo com os electrolitos.

De duas, uma: ou estes complexos sdo dispersiveis e
saem do organismo, sem mais conseqiiéncias; ou sdo indis-
persiveis e produzem perturbacGes morbidas. Tudo isto se
deve passar rapidamente porque as reaccdes intercoloidais
sdo rdpidas.

Se assim ndo acontece e tais substdncias criam no orga-
nismo condi¢bes que por vezes se mantém tdda a vida, é
porque aquilo a que acima me refiro, se juntaram fenémenos
complexos celulares, ¢ naturalmente pelo contacto dos humo-
res sanguineos foram os elementos figurados déstes, os pri-
meiros a sofrer essa modificacdo.

Que modificacio ¢ essa?

Recordemos aqui o filtro maravilhoso que ¢é o gel da
membrana celular, (com os seus enigmas bem desesperado-
res, mas que o estudo dos coloides aplicados a biologia pa-
rece diminuir um pouco), com as qualidades fisico-quimicas
dos meios extra ¢ intra-celulares, influenciando o estado ca-
pilar do gel-membrana ¢ dando-lhe, desde uma permeabili-
dade grande até uma impermeabilidade absoluta, consoante
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o que se passa fora e dentro da célula, consoante as suas
necessidades vitais,

Ora bem: Kopaczewski ndo pretende dar a ultima pa-
lavra sébre o mecanismo patogénico da anafilaxia, mas, re-
pito, ¢ a melhor explicacdo, ndo talvez por deixar ver com
mais nitidez o fenémeno anafildtico, mas por deixar entrever
a sua complexidade, que mesmo ¢ dizer, o mistério do fe-
némeno bioldgico.,

O que se terd pois passado quando da injeccdo do anti-
génio? Aqui nés n3o podemos ser afirmativos, porque se o
fossemos, o fariamos sem uma demonstracio experimental
e portanto de nenhum valor era a nossa afirmacéo.

O corpo estranho, antigénio pelas suas qualidadas, em
especial pela carga eléctrica diferente em quantidade, mas
especialmente, de sinal, vai modificar as condicGes de fun-
cionamento da membrana, o que lhe pode trazer uma cons-
tituicao celular ligeiramente diferente. Demonstram Stefanini,
Russo, Batelli, etc., que, pela modificagdo das forcas eléctricas
e capilares, influenciando a difusdo e a osmose (passagem dos
ides e de pequenas micelas), o meio celular se modifica.

Bem sei que a célula luta contra tédas as modificacGes
do meio exterior, a-fim-de conservar a sua uniformidade e
unidade fisico-quimica e biolégica.

Todavia nem sempre o consegue. No caso da formacéo
dos complexos coloidais indispersiveis, resultantes da intro-
ducdo do antigénio no meio sanguineo, éste, por aquele me-
canismo de que acima falei, pelas suas qualidades fisicas,
modifica o gel-membrana e tudo, depois, advem dai, como
conseqiiéncia desta modificaco.

E por outro lado, ndo é menos verdade que na pato-
logia se criam estados paradoxais, cujos bons exemplos,
embora grosseiros, sdo a hipersensibilidade local a injeccdo
de morfina nos morfinomaniacos e a accdo mais perigosa
das pequenas hemorragias sucessivas, do que uma s6 hemor-
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ragia, embora muito maior. E assim compreendemos que a
primeira injecciio de antigénio fésse modificar a estructura
intima da célula, por alteracdo das suas férgas capilares, re-
presentadas pela viscosidade, pela tensdo superficial, pela
pressdo osmotica, pela condutibilidade eléctrica, pelo pH,
criando-se essa labilidade coloidal que parece esperar apenas
o pretexto para sc¢ manifestar pela floculacio. O pretexto
ideal, o mais activo é o mesmo antigénio, embora em doses
infinitesimais. A sua rapidez, de inicio qudsi em nada de-
pendendo da dose empregada, o seu desaparecimento, tam-
bém qudsi brusco nos casos atenuados, pela vinda ao estado
de saude, e pela morte em casos fatais, afastam-nos, e por
tudo o que deixamos dito, de uma vez para sempre, da
teoria quimica ou toxica da anafilaxia,

Muitos autores sem descer aquela explicagdo celular do
choque anafildtico ndo a negam e até a confirmam pelo menos
no que diz respeito a floculacdo.

Mas Kopaczewski vai mais longe. Faz uma diferenciacdo
nos choques, baseando-se na ectio-patogénia e em algumas
diferencas sintomatolégicas.

Assim éle divide os choques em: choque humoral que se
dd por floculacdo e a primeira injec¢@o; mas ainda a pri-
meira injecgdo o choque pode ser a conseqiiéncia de uma
baixa considerdvel da tensdo superficial —choque litico; pode
ser ainda a conseqii€ncia de introduc@o de particulas grandes,
tais como o kaolino, as colobiases, o sulfato de bério, etc.,
produzindo sé por si emblias — choque trombopldstico.

E finalmente temos o choque anafildtico, de cuja sinto-
matologia, bem como da importincia da floculagdo da sua
producdo, j4 faldmos e demonstrdmos, nio esquecendo a
sua caracteristica fundamental —que é o periodo da incu-
bagdo necessdrio e imprescindivel.



72

Pategenla da enafilaxla dando como demonstrado que é o floculado
0 agente eliologico

Para Kopaczewski, os choques ndo sdo produzidos de
uma s6 maneira, de modo que, antes de entrarmos no modo
de accdo dos floculados, digamos de que outro modo pode
haver choque.

Diz éle que acontece as vezes que a tensao superficial € a
unica ou qudsi a Unica qualidade a ser alterada no sentido
de uma forte diminuicdo, como, em grandes quantidades, sdo
capazes de produzir a peptona, as licitinas, o dcido acético,
os sabdes, os sais biliares, resultando nos humores sangui-
neos, uma grande baixa da tensdo superficial, donde a pro-
dugdo ao lado de outras perturbagées, da lise dos elementos
celulares com a hemolise, isto ¢, rutura(?) da hemacia e disso-
lugdo da hemoglobina, donde a incapacidade respiratéria e
a asfixia rdpida que pode ir até a morte. Aqui, como vemos,
ndo hd necessidade de floculado, mas também nao precisa-
mos de inventar nenhuma substdncia quimica ou téxica para
explicar o choque e a hemolise que se observa com as suas
conseqiiéncias.

S6 assim se compreenderd a patogenia da hemoglobi-
nuria paroxistica a frigore, que o grande Widal inclui nas
doengas por coloidoclasia, fazendo mesmo dela, a doenca
tipica das perturbagbes humorais. S6 assim se compreende
também, como demonstrou Kopaczewski, que uma substin-
cia tendo as mesmas qualidades fisicas que as do séro, apenas
com a tensfio superficial diminuida de 8 dines, possa pro-
duzir um choque intenso.

Quanto ao modo como o floculado actua, ainda as opi-
nides divergem. E isto, quer se trate do choque humoral
quer do choque anafildtico.

Para Lumiere nfio hd razdo para admitir tais variacbes
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de choque, que s6 terdo o resultado de vir complicar o que
jd é complexo. :

Comquanto nfo tenhamos sdbre o assunto opinido for-
mada, nds ja vimos que tudo leva a crer que uma hemolise
brusca, rdpida, pode ser provocada pelas mais variadas subs-
tincias e cujo quadro sintomatolégico em nada se afasta do
choque por floculacio. E também conseqiiéncia de uma forte
alteracdo dos humores.

Para Kopaczewski, o floculado, uma vez formado, iria
até aos capilares pulmonares e durante o seu trajecto e mesmo
ai, (porque éles constituem corpos estranhos), sdo transfor-
mados em pequenos centros de coagulagfio, resultando déste
processo, embolias pulmonares em grande numero, mas pe-
quenas, donde uma forte asfixia e todo o quadro sintoma-
tolégico conhecido. Essa asfixia, pelas alteracoes sanguineas
a que leva, e a irritacdo local do vago, sdo condigGes sufi-
cientes para explicar a hipotensio acentuada, a leucopenia,
a hipoglobulia, a plaquetopenia, a isquemia cerebral, a con-
gestdo visceral abdominal podendo ir até as hemorragias,
os vomitos, as paralisias, a diarreia, sanguinolenta ou nio, e
as convulsoes.

Lumiere tem uma opinido verdadeiramente diferente.
Para éste autor, uma vez o floculado formado, vai, por via
vascular, até aos centros nervosos e ai, actuando por irri-
tagdo dos endotélios vascalares, produz, por via reflexa, fe-
némenos vaso-motores complexos, traduzindo-se por uma
vaso-dilatacdo visceral e por uma vaso-constricdo periférica.

Assim se origina um aumento da capacidade vascular
que, sem o concomitante aumento da massa sanguinea,
provoca a crise do choque, tendo como sintoma inicial e do-
minante, a rdpida e grande baixa da tensdo arterial, donde
uma isquemia bulbar, assim ficando cxcitado o centro res-
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piratorio o que causa a asfixia e 16da a outra sintomatologia.
Todas as alteracGes humorais e de distribuicdo dos ele-
mentos figurados, éle atribui as correntes osméticas que se
estabelecem pela brusca despropor¢do do continente vascular
com o contetdo sanguineo.

Vejamos como um e outro defendem a sua lese:

Diz Kopaczewski que os choques por floculacdo (humoral
ou anafildtico) tém a mesma patogenia. Assim parece dizé-lo
a semelhanca de manifestagées que se observam a segunda
injeccdo de uma substdncia coloidal (quando néo haja a lise
dos elementos celulares ou os floculados ndo sejam particulas
que s6 por si bastem para actuar por ac¢do mecdnica) com
as do choque produzido directamente a primeira injeccdo
com soros, substincias coloidais ou electrélitos.

Com efeito, a sintomatologia no homem, no cdo, no
cobaio, no rato, no pombo, etc., tém, aparte umas nuances
ligeiras, a mesma caracteristica, a mesma base patoldgica,
que ¢ a dispneia com as constantes inspiracdes asfixicas no
periodo terminal. As diferencas ndo vdo além da substi-
tuicdo da paresia ou paralisia do cobaio por uma paralisia
com polipneia, vomitos, aparecimento de espuma na boca,
no cio ou ainda, pela polipneia muito acentuada no coelho.

O exame necropsico dd em todos os animais, lesGes mais
ou menos semelhantes: pulmao enfisematoso, sem se retrair
depois da abertura da caixa tordcica, com manchas hemor-
rdgicas, edema pulmonar constante, alvéolos dilatados e exan-
gues ; todos os outros orgdos estdo hipermiados, indo as vezes
a sua congestdo a produgdo de hemorragias; encontram-se
tromboses globulares freqiientes no rim, no periténeo, no
intestino, etc., ¢ finalmente, encontramos sempre embolias
nos pulmées e em abundincia, o que ¢ confirmado por vérios
autores tais como Behring, Cesaris, Schmidt, etc.

Nio encontramos, € claro, o floculado no sangue dos pul-
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mbes, mas a abunddncia de embolias vasculares pulmonares
serve para explicar o inicio do fenémeno, conquanto noés ndo
queiramos dizer que sé ai se passa tudo. Evidentemente que
em outros orgios se podem formar embolias, aumentando as
perturbagGes vasculares désses 6rgdos, mas ndo impedindo
que sejam, ao lado de tédas essas perturbagdes aqui ou acold,
mais intensas, sempre perdominantes, ao nivel do pulmao.

Sébre éste ponto especial do conceito de Kopaczewski,
eu nido tomo abertamente a sua opinido, mas a verdade ¢
que muito menos tomo a de Lumiere.

E certo que éste autar tem um grande nimero de argu-
mentos a defender o seu ponto de vista, mas sao muito
pouco convincentes e facilmente destrutiveis.

Faz as suas experiéncias com um floculado de sulfato de
bdrio, que quimicamente ¢ uma substdncia inerte e obtém
com ¢éle, injectado no coragdo esquerdo, um choque tal qual
o choque anafildtico. Argumentam alguns autores, logo de
principio invalidando tédas as suas experiéncias, que tal
choque se nado parece em nada com o choque anafildtico —
mas antes, com o chamado choque trombopldstico de Kopa-
czewski que é acompanhado de uma hipercoagulabilidade
sanguinea, com embolias abundantes, porque as particulas
sendo relativamente grandes, s6 por si, as podem constituir
e muito mais facilmente constituir centros de floculacdo.

Lumiere diz que a unica diferenca que pode haver ¢ que,
no caso da injecc@o do sulfato de birio, nés injectamos logo
o floculado directamente e no caso de choque anafildtico, o
floculado se forma na massa sanguinea: quem sabe se ao
mesmo tempo em tdda ela, se em tempos diferentes? !

Hd autores para quem os choques sio completamente
diferentes, consoante sdo produzidos por soros, venenos,
extractos de orgdos, peptona, ctc., quer na primeira in-
jec¢do ou segunda injecgdo, quer por suspensdo de finas
particulas (kaolino, colobiases, sulfato de birio, etc.). No
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primeiro caso, encontramos as lesGes que atrds descrevemos:
no segundo, encontramos pulmio achatado e pdlido, coracio
grande e cheio de codgulos, o sangue e a linfa coagulados.
Com isto concordam Arthus, Nolf, Thiele, Foa, Agazotti,
tendo até estes relacionado a grandeza das micelas com o
quadro sintomatolégico.

Parta-se mesmo da hipétese de que os choques sdo com-
pletamente idénticos e ainda encontramos muito com que
aniquilar a hipétese de Lumiere, ou melhor, pdr davidas
acérca da irritacdo do endotélio dos capilares cerebrais como
ponto de partida do choque. B

Este autor equipara os dois choques e diz que para de-
monstrar isso basta a seguinte experiéncia: o floculado do
sulfato de bdrio em pequenissima quantidade, de modo a
ndo produzir o choque, cria um estado de insensibilidade
durante um certo tempo, num animal sensibilizado, ao proprio
antigénio que sensibilizou ésse animal, do mesmo modo que
uma pequena dose de antigénio. Este, por sua vez, injectado
neste animal consegue evitar que o sulfato -de bdrio injectado
depois, produza um choque.

Ora Lumiere faz aqui um raciocinio for¢ado. Se éles
evitam mutuamente o choque, quere isso dizer que originam
um e outro modificacGes anti-chocantes nos humores, mas
ndo uma identidade de choques; e é mais l6gico compreender
isto, porquanto o sulfato de bdrio em suspensdo como qual-
quer outra suspensido embora de grossas particulas, nao vai
actuar sobre os endotélios por irritacdo, como quere Lu-
miere, mas produzir alteracGes fisicas que certamente tém
influéncia no estado refractdrio que se cria ao choque, como
quere Kopaczewski.

Outros argumentos hd a favor da diferenca de actuar
dos produtos : no caso presente, o sulfato de bdrio ndo produz
anafilaxia passiva, a narcose nfo tem efeito sébre éle ; ha sin-
tomas cerebelosos e a anatomia patologica também ¢é dife-
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rente em alguns casos, havendo no caso de suspensdes finas,
coagulagdo do sangue, uma nefrite superaguda e lesdes in-
tersticiais e sintomatoldogicamente, vomitos, hipotensao, diar-
reia sanguinolenta, hematuria, etc,

Parece pois demonstrado a ndo rigorosa identidade dos
choques. Posto isto, vamos vér os argumentos de Lumiere
para defender o seu modo de vér.

a) O choque produz-se com mais nitidez quando o flo-
culado ou o antigénio ¢ injectado no coraclo esquerdo; é
mais atenuado, quando ¢ no corac@o dircito ou nas veias.
Explica isto porque os floculados, neste segundo caso, ficam
retidos pelos capilares pulmonares; ¢ nulo, muitas vezes,
quando injectado por via sub-cutdnea ou intra-peritonial.

b) Laqueia as cardtidas e dd a injeccdo do floculado
mesmo no coracio esquerdo e ndo obtém o choque.

Como Pesci lhe diz que nem sempre isso se dd, que éle,
com peptona, obtém o choque mesmo com as carotidas la-
queadas, éle responde: ao juntar-se o'antige'nio ao sangue,
¢ necessdrio um certo tempo para formar o floculado, podendo
assim encontrar-se ja em tdda a parte e portanto também nos
¢entros superiores e irritd-los ; ou ainda porque, podendo os
floculados ser de pequeno tamanho, podem atravessar os capi-
lares e arteriolas que na regido da carétida fazem a derivacao,
documentando esta afirmacan com o facto de os floculados do
azul da Prussia aparecerem no encéfalo, emquanto que com
substdncias de maiores floculados, isso se ndo dar, quando
estas injeccOes forem dadas com as cardtidas laqueadas., Mas
como responderd Lumiere a. esta interrogacio? Porque é
que Forsmann que, antes déle, comegou a fazer experiéncias
com as cardtidas laqueadas, injectando na carétida de um
cfo, sOro anti-carneiro, ndo tem choque, e o tem, se der a in-
jecc@o por via endo-venosa ?

¢) A grande congestdo e até hemorragias das visceras
abdominais. Nem sempre esta grande congestdo existe ¢
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muitas vezes ndo existem hemorragias. Depois o autor es-
quece-se de citar as lesbes pulmonares constatadas pelos
mais variados autores, E ainda: ;se, segundo o seu critério,
hd uma vaso-dilatacdo visceral abdominal, como € que esta
produz hemorragia, se o sangue estagna, devido ao maior
espago ?. Quando muito, haveria razao para haver uma tran-
sudagdo e mais nada.

d) A vaso-dilatag@o, portanto a congestagdo visceral abdo-
minal, s6 se explica com irritacdo do simpdtico a distdncia
porque, se fosse no mesmo local, produzir-se-ia uma vaso-
-constricdo.

Os trabalhos de alguns autores sio concordes em afirmar
que a vaso-dilatacdo visceral abdominal é tanto mais intensa
quanto mais longe, no simpdtico téraco-abdominal, a irrita-
¢do estiver das terminacGes viscerais,

Mas a teoria da asfixia pulmonar nfo contradiz nem re-
pele o auxilio de um desiquilibrio vago-simpdtico existente
no choque, podendp-se até compreender muito bem a sua
producdo ao nivel do pulmao por irritacdo do vago.

e) Suspensdo do choque pela topofilaxia de Sicard, isto
¢, a compressdo de um membro, no qual foi dada a injeccao
do floculado. Este argumento tanto serve para um caso como
para outro, pois também o floculado ndo chega aos pulmées.

/) Suspensdo do choque pelos vaso-contritores.

Isto ndo estd demonstrado e mesmo que estivesse, as
provas clinicas tém um papel de segunda ordem, porquanto
a farmacodinidmica, no sentido rigoroso do termo, pouco de-
senvolvida estd. De que vaso-constritores se serve o autor?
S6 nos fala na adrenalina e esta, segundo 0s ultimos tra-
balhos de Sterling, ¢, antes vaso-dilatadora, embora passa-
geira; e também os trabalhos de Langlois, Binet e Girou
demonstraram que em pequena dose € hipotensiva e em
dose forte, € hipertensiva.

E ainda : — ; Como nos explica o bom efeito da atropina
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no choque, no cobdio, (Schmidt) e também o do nitrito de
amilo (Kopaczewski) confirmado por Pesci e pelo préprio
Lumiere?

g) Suspensiio pela injeccio macissa do soro fisioldgico
que pelo seu volume ia compensar o desequilibrio vdsculo-
-sanguineo.

Guiou-se pelas experiéncias de Richet, mas confundiu-as.
Para éste autor foi o cloreto de sédio e especialmente a sua
concentraciio que influiram,

Ora Binet e vérios outros jd@ demonstraram que o cloreto
de sodio € antichocante, porque ¢ antifloculante, baixando a
tensdo superficial.

h) Suspensio do choque pelos anestésicos (éter, cloro-
formio, etc.).

Diz que estes elementos, mesmo ndo produzindo a anes-
tesia geral, produzem um certo entorpecimento das redes
nervosas simpdticas endoteliais, o que mesmo se pode con-
seguir, lancando o anestésico directamente no vaso.

Kopaczewski diz que ndo é assim, mas sim pela grande
baixa de tensdo superficial que os anestésicos produzem.
; Supondo, porém, que ndo era assim, como ¢ que Lumiere
explica a acc@o dos sabdes, dos sais biliares, da licitina, da
saponina que, in pilro, produzem igual modificacdo & dos
anestésicos, isto ¢, baixa de tensdo superficial e in »ivo evi-
tam o choque ?

: Também entorpecerdo as terminagGes nervosas dos en-
dotélios? Lumiére estd num campo cheio de muitas falhas
de logica, de raciocinio e adaptacdo aos fenémenos biolégi-
cos observados,

i) Pelo mau efeito de sangria nas cobaias grdvidas, su-
pondo que elas ndo reagem ao choque por terem a sua massa
sanguinea aumentada de ¥/j0. Feita a sangria, o animal pode
sofrer um choque. E um critério muito simples, pois é su-
por que na gravidez s6 se passa essa alteracdo quantitativa
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da massa sanguinea e supor também que a sangria ¢ uma
operagdo cuja repercussio sobre o organismo seja Unicamente
a baixa da quantidade de sangue. Nem num caso nem no
outro, isso deve assim .ser.

j) Pela resisténcia ao choque que oferecem os cobdios
com uma atmosfera com ar rarefeito, valendo a pressio ape-
nas 40 cm. de Hg e resultando dai uma vaso-dilatagdo com-
pensadora da réde vascular superficial. Novamente Lumiere
nos aparece simplificando aquilo que positivamente é com-
plexo. A respira¢ao de um animal em uma atmosfera com
ar rarefeito, pelas alteragées da hematose que condiciona,
deve influir mais sdbre o organismo do que propriamente s6
sobre a dilatacdo da réde vascular.

Todos os argumentos de Lumiére parecem pois estar
facilmente 1nutilizados. Veremos no decorrer do final déste
capitulo ainda mais alguns factos que levam a ndo admitir
o seu esquemdtico modo de ver.

Mas também Widal se levanta contra a patogenia pro-
posta por Kopaczewski, dizendo-nos que nada hd no choque
que lembre a embolia pulmonar; nem clinica nem anatomo-
-patologicamente admite tal assercdo. Evidentemente que nido
¢ uma embolia de um grande vaso pulmonar com a isquemia
a juzante ¢ o quadro clinico respectivo, mas sim embolias
capilares difusas e abundantes; ; e para isso que mais quere
‘Widal que a dispneia, as grandes inspiragdes asfixicas e na
autépsia, o edema pulmonar, as manchas hemorrigicas, as
embolias constatadas por tantos, e finalmente, a dilatacio do
coragdo direito constatada por Schmidt?

Kopaczewski responde pois com alguns argumentos de
valor.

Continuemos. Nao parece duvidoso a ninguém a inter-
feréncia do sistema nervoso organo-vegetativo como agente
intermedidrio do quadro sintomatolégico.

Tudo o confirma.



81

Certos fenémenos encontrados no choque como a baixa de
tensdo arterial, a eosinofilia, a leucopenia encontram-se e pro-
vocam-se com uma excitacdo do vago (Schifl, Falta, Schmer—
ger, Camus e Pagniez).

Santenoise e Tinel concluem das suas experiéncias que
um desiquilibrio do vago-simpidtico, num sentido e noutro,
¢ necessdrio para que os choques se manifestem e venham
acompanhados da variacdo da férmula leucocitdria. O grande
sdbio Widal diz que perturbacGes endocrinicas e simpdticas
sdlo necessdrias para constituir um temperamento predispo-
nente ao choque.

Em 1903, Pratt notou a existéncia de leucopenia e plaque-
topenia no choque pepténico, o que mais tarde Nolf confir-
mou. E baseado na leucocitose adrenalinica e na leucopemia
dos vagatonicos que Stocker impede a crise hemocldsica
"que Nolf provocou com peptona e com 1n]ccc0es de adrena-
lina,

Assim ¢é que a atropina e a adrenalina sdo capazes de
evitar o choque e que o R. O. C. s6 por si ¢ capaz de pro-
duzir leucopenia (Santenoise e Tinel) no sangue periférico;
e tdo relacionada estd a leucopenia com a vagotonia que, se
o reflexo ¢ fortemente positivo a leucopenia € intensa, se é
nulo ndo hd modificacGes sanguineas, se ¢ negativo, indicando
uma simpaticotonia, hd uma leucocitose.

Uma injeccdo de pilocarpina num cilo, excitando o vago,
produz uma eosinofilia.

As perturbacdes circulatorias e respiratérias do choque
estdo sob a dependéncia do vago como demonstram De Walle,
Smith (americanos), Biedl e Kraus.

De tudo isto resulta com clareza que hd um grande para-
lelismo entre os fenémenos humorais (e os sintomas clinicos
do choque anafildtico) e o desequilibrio vago-simpdtico, sendo
a vagotonia a condicdo propicia para e aparecimento daquela,
seguindo-se-lhe depois uma simpaticotonia que, quando existe

6
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permanentemente num individuo, é condicio impedidora do
choque.

Parece pois assente que o choque se traduz por um dese-
quilibrio brusco e violento do vago-simpdtico. Se é certo que
um individuo com o vago-simpdtico em estado normal pode
sofrer um choque, muito mais o poderd sofrer um frdgil, um
débil do seu sistema nervoso organo-vegetativo.

A dificuldade estd porém em saber como se produz o de-
sequilibrio.

E o floculado quem o deve produzir. Como? Onde?
Quando? Lumiere defende que s6 hd uma irritacio inicial
ao nivel dos centros nervosos e que esta por uma acc¢io re-
flexa estabelece o desequilibrio. Depois diz que, para que
uma excitacdo do simpdtico produza vaso-dilatacdo, é neces-
sdrio que seja feita a distdncia. Traz a luz a afirmacao de
Claude Bernard e Ollivier, de que uma lesdo do istmo pro-
duz uma congestdo dos rins e dos pulmées. Diz que os au-
tores sdo de opinido de que os centros superiores do simpd-
tico estdo nos pedunculos, na protuberdncia e no istmo.

Para Kopaczewski, o floculado pulmonar, provoca uma
vagotonia, segundo todas as probabilidades, condi¢ao que jd
explica o quadro sintomatolégico e até, em grande parte,
humoral, como atris demonstramos.

Surgem depois Bauché, Hustin, Le Calvé e Drouet, que
dizem e com certa razo: ; se os floculados se formam, se os
floculados estdo em toda a massa sanguinea, se a sensibili-
dade simpdtica do endotélio vascular ¢ a mesma em tdda a
parte, porque ndo actuam éles em tdda a parte, e s6 vao,
como quere Lumicre, aos centros nervosos?

¢ Como explicar as perturbacées protopldsmicas das cé-
lulas hepdticas, renais, etc., de que fala Widal? ;Como
explicar que nio haja sinais cerebrais em choques ate-
nuados? ; Como explicar os acidentes locais pelo Neo-Sal-
yarsan ?
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A estas objeccoes Lumiere trds explicaces confusas.

A primeira ndo responde; para as outras fala-nos das
hemorragias por vaso-dilatacdo intensa e da falta possivel de
sintomas cerebrais em casos de hemorragia dos centros su-
periores e em casos de tumor; a ultima também ndo responde.
Sobressai de tudo isto que éle estd agarrado a uma doutrina
rigida e pouco conciliatéria com estes complexos fenémenos
bilégicos. :

¢ Assim, porque é que se morre as vezes pelo choque,
umas horas depois e até um dia, se é certo que a anemia
cerebral ¢ a causadora do choque e ela se recompde, acto
imediato & sua producio ?

Mas o préprio Drouet também se meteu num beco sem
saida. ;Se a excitacdo se dd igualmente em todo o terri-
torio vascular e o efeito desta é produzir uma vaso-constric-
¢do dos vasos que irrita, como explicar a vaso-dilatacio vis-
ceral e a vaso constricgdo periférica? jSe hd uma irritagdo
do antagénico do simpdtico e um dos locais de melhor o
produzir é o pulmio, porque nio admitir que ¢ 14 que se
realiza uma forte excitac@o, sem excluir a irritagdo pelos ou-
tros territérios, embora atenuadissima ? Parece-me que seria
o mais légico.

Mas a-pesar-de toda a pouca solidez dos seus argumen-
tos, Lumiere persiste, afirmando a patogenia da irritagdo dos
endotélios vasculares ao nivel dos centros, como o unico me-
canismo produtor do choque.

Entdo fala-nos em mais duas das suas experiéncias :

1.* — Num corag¢io esquerdo de uma cobdia, injecta 1 cc.
de azul da Prussia, em suspensdo, capaz de a matar. Faz
a autopsia e encontra os capilares cerebrais distendidos e
com o azul da Prussia, 4, em grinulos;

2. — Injecta 1 cc. de carvdo porfirizado, tendo previa-
mente feito a laqueacdo das cardtidas. Sacrifica o animal
!/s de hora depois, e no exame autdpsico encontra essas par-
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ticulas de carv@o no rim e as mesmas hemorragias que éle
diz encontrar na morte por choque.

A primeira vista estas experiéncias podiam ser um pouco
convincentes, mas bem analizadas, ndo o sdo.

Quanto a primeira experiéncia, é preciso que Lumiere
nos prove que nas outras visceras ndo havia nenhuns gri-
nulos de azul da Prussia, para o que deve ser necessério um
exame minucioso e demoradoj e depois, ainda necessita
provar que no cérebro existem grinulos de azul da Prussia
em maior proporcio com a sua drvore vascular do que nas
outras visceras; e finalmente, ¢ necessdrio o autor provar-
-nos que os granulos se encontram sempre no encéfalo, por-
que «testis unus, testis nullus»,

¢Quanto a segunda experiéncia, quem nos diz que a
morte provocada ndo poderia ter influéncia nas lesées post-
-mortem? E o autor nio nos diz se fez um exame minu-
cioso as outras visceras, raramente mesmo nos falando no
que se passa ao nivel do pulmio. _

Lumiere continua, malgré toul, teimando encontrar na
sua teoria a explicacdo para todos os fenémenos que se pas-
sam.

Conhecemos a proteccdo que tém uma ou mais injecgoes
prévias de um floculado, mas mais especialmente do antigénio,
nédo permitindo o choque, quando, momentos depois, dermos
a injec¢do desencadeante. E por éle explicada pelo pequeno
choque que produz uma espécie de acostumacdo nos endo-
télios vasculares dos centros. Para demonstrar isso, traz
apenas o argumento de que a acostumacdo ¢ uma das ca-
racteristicas reaccionais do sistema nervoso.

Esquece o autor propositadamente o que vdrios sdbios,
Freundlich, etc., demonstraram quanto as reaccées interco-
loidais, verdadeiramente cheias de caprichos, influindo nelas,
por exemplo, o sentido de adicio, a velocidade de adicao,
que ¢ o caso que aqui nos interessa. In »ilro, dois coloides
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(sols) que se juntam, podem flocular se se juntam rapida-
mente ¢ ndo flocular, quando se juntam lentamente, ou a
pouco e pouco, por mais de uma vez. KEsquece também
que se podiam formar floculados, mas em tdo pequena quan-
tidade que ndao dessem um choque, mas de cuja formacao re-
sultasse nos humores uma modificacio de tensdo superficial,
no sentido da sua diminuicdo, que ¢ manifestamente con-
trdria a producdo do cheque. Tal hipétese ndo nos repugna,
porque nos sabemos bem como, entre coloides, as pequenas
doses podem modificar o estado das grandes quantidades.

A tudo isto, Lumiére apenas responde que nem sempre
isso se verifica, pois que juntando o antigénio ao soro sensi-
bilizado, quer gota a gota, quer bruscamente, sempre se pro-
duz a floculacio. Com franqueza, ¢ um argumento de pouco
valor, ou mesmo nenhum.

Mas mais: Widal, no Congresso de Strasburgo, muito
recentemente, apresenta a Lumicre a seguinte objeccdo:
«depois de uma injeccdo de uma dose prévia que suprima
o choque, a injecciio desencadeante que introduz todavia no
sangue a mesma quantidade dos grdos inertes que vdo irritar
os endotélios cerebrais, fica sem accdo ; nos animais a quem
uma injeccdo prévia de uma pequena dose de suspensdo do
sulfato de bdrio conferiu imunidade tempordria e que néo tém
as carotidas lagueadas, a injec¢do macica de sulfato de bdrio
que vem todavia atacar brutalmente os endoté¢lios dos capi-
lares cerebrais, fica sem efeito». No primeiro caso, as doses
sdo iguais; no segundo, injectamos uma dose brutal. Em
ambos se nio produziu o choque. ;E o fenomeno de acos-
tumacdo que explica isso? (E uma questdo de o fazermos da
importdncia que quisermos. . .).

Os acidentes nitritoides pelo Neo-Salvasan que para Jean-
selme, Pomaret e qudsi todos os autores, sdo manifestacoes
do choque humoral, ndo o sdo para Lumiere.

¢ Mas, ainda aqui, como se hd de admitir a sua opinido,
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se nos lembrarmos de que sdo os mesmos agentes que em-
pregamos contra o choque, 0s que empregamos contra estes
e tal facto encontra a explicacdo clara na teoria coloidal de
Kopaczewski, ndo sendo contra ela, a prépria accdo benéfica
da adrenalina por motivos que deixamos expostos atrds? Assim
empregamos com bom resultado as injeccoes de carbonatos,
bicarbonatos, injeccdes prévias de 6leo canforado, a dissolu-
cdo do produto em um soluto de glicose, etc.

Lumiere admite que alguns déstes produtos actuam por
dissolucdo dos floculados e quanto as mudangas das quali-
dades fisico-quimicas supde-as o efeito do choque e ndo a
sua causa.

Nao admira, porquanto éle qudsi parte do seguinte con-
ceito que para éle ¢ um axioma: «L’état coloidal c’est la
vie, la floculation c’est la mort». E a floculacdo aparece qudsi
por encanto, tdo poucos sdo os conhecimentos que éle nos
dd da sua produgéo.

Para éle, a alteracdo dos elementos figurados (hipoglo-
bulia, leucopenia, plaquetopenia) e as alteracoes das chama-
das constantes séricas, como tens@o superficial, a viscosidade
o indice de refraccdo, a condutibilidade eléctrica, etc., sio
unicamente conseqiiéncias da desigualdade entre a capaci-
dade vascular e a massa sanguinea.

De facto, os elementos figurados ndo se destroem brus-
camente, porquanto, acabado o choque, éles voltam e as ve-
zes, até hd leucocitose e ainda porque se ndo encontram os
restos celulares dos globulos destruidos. E depois, basta,
como vimos atrds, uma simples excitacdo do vago, para pro-
duzir idénticas alteracées da distribuicdo dos elementos glo-
bulares, e ainda, juntando o antigénio, muito lentamente e
em pequena porgdo de modo a nio produzir o choque, jd se
ndo observam tais mudancas dos elementos figurados. Tam-
bém uma sangria lenta produz leucopenia, hipoglobulia, sem
no entanto, produzir o choque.
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Absolutamente de acdrdo nesta primeira parte. Entre
todos aqueles que combatem a sua teoria patogénica, nem
um s6 hd que negue tais alteracoes distribuitivas dos elemen-
tos figurados e como se deduz atrds, nenhum déles negou
um certo desregramento vascular, capaz de muito bem po-
der explicar a leucopenia, a hipoglobulia, a eosinofilia. Mas,
além de que tais mutacGes nem sempre existem com a mesma
intensidade, alguma coisa deve haver fora da desigualdade
entre a capacidade vascular e o conteudo sanguineo, pois
que a eosinofilia e a inversdo leucocitdria ndo sdo explicdveis
pela teoria de Lumicere.

A formacdo das embolias deve precisar mais de uns ele-
mentos do que outros e talvez assim se explique a plaque-
topenia, a eosinofilia e a inversao leucocitdria. Eu ndo posso
afirmar que €sse seja o mecanismo, mas se déle me lembro
¢ para mais uma vez fazer ressaltar a insuficiéncia de Lu-
miere, querendo subordinar a sua teoria rigida do choque, o
que positivamente tem de ser mais complexo.

Quanto a segunda parte, isto é, a referente as constan-
tes séricas, supondo-as modificadas como conseqiiéncia do
choque e nunca capazes de o produzir, muito menos a de-
monstra.

Afirma ter introduzido substdncias que modificaram a
tensdo superficial, a viscosidade, a condutibilidade eléctrica,
de modo a ficar com valores mais diferentes do que o que
usualmente se encontra nos choques ¢ diz nada ter obtido.
Eu nao sei que ideia tem Lumiere da influéncia das constan-
tes séricas, mas € preciso que tais qualidades se modifiquem
tédas em um determinado sentido, caso contrdrio tais modi-
ficacdes até podem estabilizar os coloides:

Por exemplo, estabiliza se um sol, diminuindo ligeiramente
a tensdo superficial e aunientando a viscosidade, labiliza-se
no caso contrdrio. E o que nos diz a experiéncia da fisico-
-quimica. Mas antes de entrarmos nestes raciocinios, devia-
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.mos formular as seguintes preguntas: ; Que substdncias em-
pregou? Como as empregou? ; E que alteracGes pretendeu
ou conseguiu produzir?

E que para Lumicre a velocidade da corrente sanguinea,
o calibre dos capilares e a osmose tudo cxplicam.

A endosmose fazia-nos compreender as alteracoes da ten-
sdo superficial, da viscosidade, da condutibilidade eléctrica e
a diminuicdo dos elementos figurados. A exosmose explica
depois, no final do choque, a hiperglobulia e a leucocitose.

O autor parece desconhecer o seguinte facto. A simples
osmose ¢ relacionada, e grandemente, com o valor das cons-
tantes séricas. Na prépria sangria, Lumiere explica a leuco-
pénia e a hipoglobulia por, atendendo a saida do sangue,
haver depois uma corrente endosmotica, e a leucocitose e a
hiperglobulia por uma corrente exosmotica, devido as diar-
reias, suores, etc.

Mas basta a saida de uma porc¢ao regular de sangue para
que ao lado das correntes osméticas de que fala Lumiere,
existam também fenémenos celulares mais complexos, e tudo
isto para se passar, deve evidentemente produzir uma alte-
racdo coloidoplasmdtica. O fim em vista ao citarmos éste
facto, € apenas demonstrar a unilateralidade do autor (Lu-
mieére).

Ora Kopaczewski afirma e demonstra que sio as quali-
dades fisico-quimicas do sbro, em especial, a carga eléctrica
das micelas, aquelas que mais influem no seu grau de maior
ou menor estabilidade, embora ndo deixe de dar grande va-
lor também a tensdo superficial, viscosidade, etc. A natu-
reza da carga eléctrica ¢ a qualidade predominante na pro-
duc@o do choque, portanto, da floculacdo. Basta para isso
citar a seguinte experiéncia: um gel de silica que pode ser
positivo, negativo ou anfotérico, s6 no caso de ser nega-
tivo ¢ capaz de conferir ao séro fresco do cobdio a facul-
dade de poder produzir o choque. Também a alteragdo no
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sentido de uma diminuicdo exagerada da tensdo superficial,
mas isolada como atrds disse, é capaz de produzir um cho-
que. E o chamado choque litico, por dissolugdo da hemo-
globina, de que atrds falei.

De facto, os choques tém sido obtidos, servindo-se da
cobaia, com os sabdes por Billard, com os sais biliares por
Thiele e Embleton, com a peptona por Nolf, Doerr e Pick,
com a saponina por Doerr e Moldovan, com o oleato de so6-
dio e com uma solug¢do tendo todas as qualidades fisico-qui-
micas idénticas as do sbro, apenas com a tensdo superficial
diminuida de 8 dines.

Sobre substidncias que aumentem a tensdo superficial,
pouco se sabe. A colesterina junta ao séro, consegue-o. No
nosso organismo, sio mais freqiientemente certos processos
morbidos (tuberculose, sifilis, variadas infeccdes, sensibiliza-
¢do proteica, etc.) que tal produzem, juntamente com outras
alteracbes, do que a introdugdo de corpos estranhos.

E para completar éste raciocinio, citamos as mais varia-
das substdncias que, influindo na tensdo superficial dimi-
nuindo-a ou na viscosidade aumentando-a, podem, quer evi-
tar os choques, quer atenud-los: oleato de sddio (até o préprio
Lumiére confirmou isto, e também Pesci), sabGes, alcool,
éter, cloroférmio, cloreto de sodio em solucdo concentrada
(Frieberger e Richet), hiposulfito de sodio (Lumiere), ou gli-
cerina, acucares, dguas minerais, carbonato e bicarbonato
de sodio (Arloing, Lhermite, Duhot, Sicard, Morais Sar-
mento, etc.).

E a-gora para terminar, digamos, sem com isto querermos
apresentar argumentos a favor da teoria de Kopaczewski
sobre o choque, que Lumiére nfo tem sido nada original
nas suas experiéncias. Ele copiou a experiéncia do choque
por suspensées finas que jd Thiele ¢ Embleton tinham feito
em 1913, a da proteccdo contra o choque por uma injeccdo
prévia de Melik-Megrabon (1916), a da laqueacao das caré-
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tidas de Forsmann, em 1920, e finalmente, parece, segundo
Kopaczewski, ter plagiado, mas mal, a sua teoria da flocula-
¢@o. (Tudo isto é afirmado por Kopaczewski).

Terminaremos éste capitulo pelas respostas dadas aos
quesitos seguintes, com o desejo de explicar com elas os
factos observados no fenomeno anafildtico ou mesmo no cho-
que humoral.

I—;Como se explica o mecanismo intimo da anafi-
laxia ? :

(R) I —Jd atrds vimos que € por uma labilidade coloidal
humoral e celular que a anafilaxia se produz, empregando o
antigénio para criar essa labilizacdo, meios ainda ndo conhe-
cidos por nds, mas que sdo da ordem da alteracdo das forcas
capilares e eléctricas e para a qual é necessdrio um periodo
de tempo, que ¢ o chamado periodo de incubacdo do estado
anafildtico.

II — Observa-se que as pequenas doses sensibilizam mais
depressa do que as grandes. Porqué?

(R) II— O estado da sensibilizagdo também tem intensi-
dade e quando o antigénio sensibilizador tiver sido em maior
quantidade, o estado de sensibilizac@io ¢ mais activo, mas mais
demorado a criar-se. De resto, é compreensivel, porquanto
uma pequenissima dose de antigénio influird menos na alte-
racdo celular no sentido de uma labilizacdo dos seus coloides.

Nio se vd julgar que hd contrasenso entre o que se acaba
de dizer e o facto de pequenissimas doses poderem desen-
cadear o choque. Ndo. E que, no primeiro caso, hd que
influir no estado coloidal no sentido de preparar a labilizacao,
que muitas vezes existe emquanto o individuo existir, criando
portanto uma maneira de ser, biologicamente, das células
désse individuo ; no segundo caso, hd apenas que dar o sinal
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de alarme, para se produzir a floculacao, tao propicias esta-’
vam as condi¢des fisico-quimicas dos coloides celulares e
humorais.

III — Uma injeccdo endo-venosa rdpida é mais perigosa
do que dada lentamente. Como explicar isto?

(R) I —Quem conhece as reacgdes intercoloidais sabe
bem que, além do sentido da adico, hd a velocidade da adi-
¢@lo que influi na formagdo do floculado, permitindo-o ou ndo.
Uma unido gota a gota, de um coloide a outro, pode néo flo-
cular, emquanto que juntos rapidamente floculam. Por outro
lado, com a injecc@o lenta, também se pode formar um flo-
culado, mas éste devido a pouca quantidade na unidade do
tempo e no espago vascular, pode mais facilmente atravessar
os capilares sem os obstruir e portanto ndo haver manifes-
tacGes do choque.

IV — Observa-se que uma injecgao de antigénio dada an-
tes de obtida a sensibilizacdo por €sse mesmo antigénio, faz
com que o estado anafildtico s6 se estabeleca muito tempo
para além do que aconteceria, se tal injec¢do ndo déssemos.
Porqué?

(R) IV — Observa-se tal qual como quando se tem dgua
a um foco calorifico de intensidade sempre igual e se deseja
levar a ebulicdo: se lancarmos so6bre a dgua jd quente uma
certa porcdo de dgua fria, toda ficou agora com necessi-
dade de mais tempo para chegar a ebulicio. De resto, cabe
ainda no seguinte raciocinio : nfo havia sensibilizaco para
haver choque, logo tudo se reduziu a um aumento da dose
do antigénio e jd explicamos atrds porque € que quando éste
¢ em maior dose, leva mais tempo a sensibilizar.

V — Conhece-se o grande valor da dessensibilizacdo pelo
processo das doses sub-intrantes do antigénio (método Bes-
redka), que consiste em injectar em pequenas doses, préevia-
mente, em tempos de pequenos intervalos, sendo necessdria
uma dose maior ou menor, consoante a via de introdugéo.
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Nem sempre éste processo € infalivel, mas a verdade ¢é que
¢ um dos melhores que temos.

¢ Qual o mecanismo desta dessensibilizacdo ?

(R) V—Lumiere vem com o seu processo de acostuma-
cdo dos endotélios vasculares dos centros nervosos, o que
ndo ¢ légico nem verdadeiro, como deixamos demonstrado
atrds. A explicac@o parece ser esta: as pequenas por¢oes de
antigénio, entrando nos meios humorais, produzem flocula-
¢Oes parciais e sdo estas que modificam o grau de labilidade,
diminuindo-o, talvez por diminuicdo da tensdo superficial,
pois todos nés sabemos que apés uma floculagdo, a tensdo
superficial diminui, ficando portanto o séro do individuo em
condicbes de reagir aos agentes floculantes.

VI —; E especifica ou nflo, a anafilaxia?

(R) VI—Nada se sabe ao certo. Hd autores que afirmam
a especificidade de uma maneira categérica, outros negam-na
baseados nas suas experiéncias:

Kopaczewski sensibiliza cobdias com soro do coelho e
provoca o choque com sdéro de cavalo; Billard, em vdrios
animais sensibilizados por vdrias substincias, provoca o cho-
que com o azul de metileno; Novy e Kruif, com dgua desti-
lada; Arthus demonstra que no coelho a anafilaxia ndo é es-
pecifica; Suarez e Schaefer demonstram que num animal
sensibilizado por um determinado soéro, o choque se obtém
por vdrios soros; €, no entanto, necessdria uma dose muito
mais pequena do soro sensibilizante do que com os outros;
e déstes, ainda hd diferencas de uns para outros.

Todavia entendamo-nos sébre o assunto: Se ¢ certo que
eu nego a especificidade quimica absoluta, isto ¢, a necessi-
dade do mesmo antigénio para produzir o choque, ndo quero
dizer que @éste o ndo produza, mas sim, que havendo nos
animais sensibilizados um estado coloidal particularmente
fragil dos seus humores, éste deve ser alterado no sentido
da floculacdo, por variadissimas substincias, logo que estas
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actuem no sentido em que a sensibilizagdo mais necessitar
para produzir a floculacdo, e portanto o choque.

Nio admitindo pois uma especificidade absoluta no sen-
tido quimico, eu admito uma espécie de especificidade fisica.
No6s ndo sabemos, hoje, o mecanismo pelo qual actuam as
variadas proteinas nos estados mérbidos que sdo julgados
equivalentes ao estado anafildtico e crise anafildtica, como
no capftulo seguinte tentaremos demonstrar. E provével que
uns produtos actuem mais sdbre a carga eléctrica, outros
sdbre a viscosidade, outros sdbre a tensdo superficial, etc.,
e ¢ consoante o seu modo de actuar com o sentido em
que a labilidade humoral e celular tiver o seu maior afas-
tamento do normal, que mais facilmente se produzird o
choque.

E bom notar que as qualidades fisico-quimicas do séro
ndo se alteram isoladamente e que tddas elas dependem, em
ultima andlise, da grandeza do grinulo e da quantidade ionica
peri-granular.

Lumiere afirma a especificidade absoluta, mas ¢ de tal
modo fantasista na sua explicac@o, necessitando nos humores
e na camada peri-granular um numero enorme de iGes, fa-
zendo um numero qudsi ilimitado de arranjos nas suas reu-
nides provocadas pela injeccdo do antigénio que com éle se
combinariam, admitindo depois uma hiper-regeneracdo dos
ices désse arranjo pela célula adequada ao antigénio, que eu
julgo verdadeiramente prudente nem falar nessa abstractis-
sima teoria que nunca passard de um devaneio scientifico.

A verdade é pois a seguinte: o individuo sensibilizado
reage ao antigénio que o sensibilizou, mas também pode rea-
gir a vdrios outros produtos, electrdlitos ou coloides, mas em
especial a estes.

E o que nos diz a experiéncia e esta, em medicina, é
tudo.

VII — Porque uma injeccdo dada previamente e produs
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zindo um pequeno choque, previne e evita o choque por uma
injeccdo macica?

(R) VII— A resposta estd no que dissemos acérca de
dessensibilizacdo de Besredka. :

VIII — ; Como explicar a anafilaxia e o choque pelos nio-
-coloides, como a morfina, o quinino, a ipeca, o iodoférmio,
etc.?

(R) VIII —Primeiro que tudo ndo estd demonstrado que
sdo estes produtos que modificam os humores no sentido da
sensibilizacdo. Atendendo a sua constituicao, é natural que
éles formem com as proteinas do séro, complexos coloidais
e que sejam estes que agora provoquem o estado de labili-
zacdo humoral e celular, muito especialmente sensivel aque-
les produtos. E uma espécie de anafilaxia indirecta.

IX — Como explicar o choque a primeira injeccdo ?

(R) 1X — Ele existe, quer para os coloides quer mesmo
para os ndo coloides. Mas o choque que se dd a primeira in-
jeccdo, necessita evidentemente de um estado ldbil dos coloi-
des humorais, funcdo da constituicio humoral do individuo,
terreno em que as mais variadas substdncias podem produ-
zir a floculacdo. Sdo freqiientissimas as perturbacGes as
primeiras injec¢bes do sdro ou por substdncias electrolitas
(cloreto de célcio, carbonato de sédio, etc.).

A explicacdo déstes choques estd pois na grande labili-
dade aspecifica dos coloides humorais e celulares.

X — ; Como harmonizar a sintomatologia do choque com
a brusca asfixia pulmonar ?

(R) X— Os fenémenos ndo se devem passar s6 ai. To-
davia hd provas de que ela se d4, como atrds demonstrdmos.
Todo o resto se pode explicar pelas alteracdes da composicdo
fisico-quimica do sangue, (influenciada pela abundancia do
COz devido 2 asfixia) e pelo desregramento do vago-simpd-
tico que deve ter a sua origem na floculag@o, congestdo e as-
fixia pulmonar, resultando secundariamente déstes fenémenos
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fisio-patolégicos, as variadas congestoes viscerais, as hemor-
ragias mesmo, a baixa da tensdo arterial, a defecacdo, a
miccdo, os vomitos, as convulsdes e as alteracdes na distri-
buicdo dos elementos figurados no sangue. Repito: também
nada nos custa a admitir que os floculados, como verdadeiros
corpos estranhos, possam actuar sobre os outros capilares
por si ou como centros de coagulacio, originando embodlias,
dependendo essas localizacGes variadas, de casos para casos,
da existéncia de uma debilidade orginica determinada, isto
é, da existéncia de um locus minoris resistentice neste ou
naquele érgao.
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ESBOGCO ETIO-PATOGENICO DE ALGUMAS DOENCAS

(POR SENSIBILIZAGAO ?)

Apds o que deixamos dito sobre a maneira moderna de
encarar as perturbagées humorais, de ordem anafildtica ou
ndo, e precedendo o capitulo pritico do nosso trabalho, quer-

' -nos parecer que ficard muito bem um relato, embora su-
cinto, do problema etio-patogénico das doencas em que fize-
mos as nossas determinacées e observacoes. ]

Demorar-nos-hemos em especial sébre a asma e hemi-
-crdnia, muito especialmente por elas serem as que em maior
numero observdmos. Falarei da urticdria, eczema, edema de
Quincke, resumidamente. 45

Creio que depois da leitura déste capitulo ¢ das moder-
nas teorias anafildticas humorais expostas no estudo prece-
dente, embora nio com o desenvolvimento. que merecem,
se verd que ndo foi a tda que fiz as minhas determinacGes
fisico-quimicas. s

Fui, muito pelo contrdrio, guiado pelo desejo veemente
de encontrar no organismo humano qualquer alteragdo que
nos pudesse explicar a perturbagdo funcional.

Se Widal e téda a sua Escola, o professor Kopaczewski
e vdrios outros, sdo da opinido e demonstram que o choque
humoral e anafildtico é precedido e desencadeado por alte-
racGes do sangue, de natureza fisico-quimica, vem ao nosso
espirito indagar do valor dessas qualidades fisico-quimicas do-
soro sanguineo em tais estados morbidos.

7
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E evidente que s0 se poderdo explicar estas minhas investi-
gacdes, se eu conseguir demonstrar que existem relagdes etio-
-patogénicas entre os choques humorais e as doengas de que
vou tratar. E &sse o nosso intento. Veremos se o conse-
guimos.

Asma

Pondo de parte a causa brightica, a asma cardiaca, a
asma mediastinal, a asma trdqueo-brénquica, que mais néo
sdo do que uremia, assistolia, mediastinite cancerosa, aneu-
risma da aorta, a asma ¢ uma dispneia do tipo expiratorio,
sobrevindo por acessos.

E um tipo mérbido mal delimitado, porque tém incluido
néle as mais variadas manifestacGes, como as da coriza es-
pasmddica periddica (hay-fever dos norte-americanos), coriza
espasmodica aperiodica ou asma nasal, hidrorreia nasal, cri-
ses de espirros, acessos de tosse paroxisticos, traqueo-bron-
quites espasmodicas.

Tais estados tém na sua etiologia certa identidade com
0 que se passa na chamada asma pura, asma pulmonar de
que, em especial, vamos tratar.

Todavia tém também certas causas especiais, diferentes,
embora o substractum humoral necessdrio para a sua pro-
duc@o seja igual ao da chamada asma essencial.

Desde Galeno até Laennec reinava a ideia de que a asma
era uma dispneia tendo como causa uma obstru¢do meci-
nica dos brénquios, como alids se supunha para todas as
dispneias, a excep¢ao de Avicenne (século x) e Thomas Wil-
lis (século xvir) que a supunham relacionada com intensos
fenémenos nervosos.
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Laénnec considera-a uma nevrose pura, sine matéria,
Trousseau, uma nevrose diatésica.

E desde entio até aos estudos da anafilaxia, o fenomeno
nervoso importou sobre todos os outros elementos, a todos
deixando no esquecimento. Mas, pouco a pouco, essa expres-
sdo vaga de nevrose tende a concretizar-se. Sdo os estudos
de Van Helmont, de Longet, de Paul Bert, de Francois Frank
e de Claude Bernard que, pelo conhecimento das fungGes do
vago, tal conseguem.

E assim, ela ¢ agora o ataque de nervos de natureza se-
cretoria (Parrot), nevrose bulbar pura, ou complicada de
bronquite secunddria e de enfisema, uma hipervagotonia,
etc.

Surgem os fenémenos anafildticos, fala-se novamente em
estados humorais e sendo conhecida a predileccdo da asma
para os terrenos artriticos, procura-se nas novas teorias a
explicacdo da crise asmadtica.

Mas ainda aqui os modos de ver sdo diferentes, embora
todos éles assentem, como base, nas perturbacbes dos hu-
mores.

Sedillot, num trabalho recentemente publicado, basean-
do-se nos seus estudos e observacGes e nas opiniGes de
Moncorgé e Delthil, diz que pode e deve assim definir a
asma: «curicémia respiratoria e espasmoédica de origem hepd-
ticar. Para éle existe em todos os asmdticos, sem admitir
uma unica excepgdo, uma insuficiéncia hepdtica, embora k-
geira — expressdo do artritismo, quer adquirido quer heredi-
tdrio.

E o hepatismo de Frantz-Glenard, denotado por uma li-
geira hipertrofia do figado, sinais urindrios da insuficiéncia
déste e uma uricémia, ou melhor uratohistequia, que quer
dizer impregnaciio urica dos tecidos. Diz éle que nunca hd
asma num individuo em que uma andlise total de urinas seja
normal, sendo anormal, em regra, o que possa expressar
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uma alteracdo das fungGes ureopoiética, uricolitica (?) e pro-
teopéxica do figado.

Neste hepatismo estd a etiologia da asma. Como pro-
dutor do hepatismo, torna responsédvel a alimentagdo viciosa,
tendo carne, ovos, vinho, excitantes, e ainda a vida seden-
tdria, mas podendo também ser hereditdrio. E claro que
tudo que, segundo éste modo de ver, condicione o artritismo,
tal como a super-alimentacao dos tuberculosos, o hipotiroi-
dismo por retardamento da vida celular, cria condicdes pro-
picias ao aparecimento da asma.

No hipertiroidismo j nfio aparece a asma, porque em tal
manifestacdio morbida hda uma aceleracio da vida celular,
um aumento do metabolismo basal, e tal meio ¢ antagénico
do artritismo. Podem aparecer as asmas em distiroidias, mas
com predomindncia hipo, embora haja, de quando em quando,
manifestacdes de hipertiroidia. Diz que na sua clinica, 30[o
dos asmadticos sdo distirodeus.

' Mas junto ao estado artritico do individuo e como conse-
quiéncia mesmo, hd um estado nevrético especial, que sendo
antigamente denominado nervosismo, ¢ hoje designado por
vagotonia, anfotonia, disvegetatonia, etc.

O todo forma o neuro-artritismo dos antigos, parecendo
no fim de tudo isto que nés nada mais fizemos do que mu-
dar-lhe o nome. Nao é bem assim, porque lhe pretendemos
e vamos conseguindo dar uma expressao mais compreensivel,
nas suas diferentes modalidades clinicas e tanto quanto pos-
sivel, laboratoriais.

Desprezando todas as designagbes para a alteragdo fun-
cional do sistema nervoso organo-vegetativo, diz Sedillot
que s6 é razodvel a de neurofoxia, porque abrange todo o sis-
tema nervosa, designando uma intoxicagdo geral nervosa, pois
que todos os reflexos tendinosos dos doentes artriticos estdo
aumentados. Seja porém como for, apés a vinda da anafi-
laxia, dos fendmenos humorais, a funcdo do sistema nervoso
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total ou parcial, na génese do acesso asmdtico, passou para
o segundo plano, para o de intermedidrio, para o de um -
agente pelo qual a alteracdo humoral se expressa clinica-
mernte.

Sigamos o nosso estudo, servindo-nos do que diz Sedil-
lot, sendo certo que éle é um inimigo absoluto da asma ana-
filitica. A-pesar disso, tiraremos de alguns dos seus argu-
mentos, ensinamentos de valor para a nossa tese, que ¢ sa-
ber que relacées hd entre o fenomeno asmdtico e o fendmeno
anafildtice.

Ele faz esta aﬁrmacao «o fenomeno anafildtico na asma
nada vale»: é apenas uma causa ocasional, € a espinha exci-
tadora. Assim € que, se certas asmas aparecem quando o
doente recebe um cheiro, um alimento ou um medlcamento,
aparecem muitas vezes espontdneamente.

Querendo ainda mais documentar a etiologia da asma na
insuficiéncia do figado e entrando pelo dominio da patogé-
nese, Sedillot faz-nos ver que a asma tendo hordrios qudsi
certos, escolhendo de preferéncia a fase hepdtica das diges-
tées, isto é, 8 horas da noite e 3 horas da manhi, 8 horas
depois das respectivas refeicées (almdco e jantar), tal facto
obedece a que o sangue durante essa fase da digestdo se en-
riquece de dcido urico. Com efeito, mudando as horas das
refeigGes, conseguiremos mudar o hordrio dos acessos asmd-
ticos. .

E depois, continuando e entrando na patogénese, expri-
me-se assim: «(O meccanismo intimo da crise asmadtica ¢
uma rutura brusca do equilibrio quimico e sobretudo fisico
(floculacdo, precipitagio) do dcido urico circulante no san-
gue, no momento da sua passagem no pulméo (oxidacao dos
uratos?)»: Diz que andlises feitas no sangue supra-hepditico,
ddo resultados confirmativos de uma maior uricémia, 8 horas
depois das refeicoes.

Diz ainda o autor ter encontrado o dcido turico no séro,
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antes das crises, na proporcao de 0¥,125%p0 a 0f™,128 %}
e por outro lado, sabemos que a concentragdo 0#",130 %0 €
aquela em que, n »itro, se produz a precipitacdo dos ura-
tos.

Nio ¢ éle o tnico a crer na precipitagao dos uratos in
vivo, pois que Chauffard atribui o acesso agudo da gota ao
desequilibrio coloidal do dcido urico e uratos, com a flocula-
cdo déstes.

E pois o proprio Sedillot que, com a floculacdo dos ura-
tos nos capilares do pulmfo, maior relacdo de intimidade,
pelo menos na patogénese, cria entre o acesso asmético e o
choque anafildtico. E éle mesmo que diz que Lumitre, Dold,
Kopaczewski ja viram esses floculados.

Diz éste ultimo: «a introducdo de um coloide estranho
num meio preparado provoca a rutura do meio coloidal: a
floculacdo micelar origina a obstrucdo dos capilares pulmo-
nares e secundariamente, somente, pode excitar também os
Centros nervososn.,

Tanto para um como para outro, ¢ um floculado resul-
tante de um desequilibrio humoral, que localmente, no proé-
prio pulmao, produz a perturbacdo. Simplesmente Sedillot,
desconhecendo provavelmente o modo de ver de Kopaczewski
sobre o cemplexo coloidal orgénico, supbe que sdo os uratos
que floculam, como se o meio orgénico fésse uma solucéo de
dcido urico e uratos. Pde para um plano secunddrio o que se
passa com as albuminas heterogemas ou mesmo autogénias,
quando € certo que hoje téda a sciéncia oficial Ihe consagra
a maior importincia na floculagdo dos humores.

Nao despreza Sedillot o reflexo bulbar, mas com o ponto
de partida no pulmio (tal qual Kopaczewski), assim expli-
cando a bradipneia, tipo dispneia expiratéria que hd na asma,
diferindo da taquipneia ou mesmo do ritmo de Cheyne Sto-
kes da urémia respiratéria, o que deve provir da ac¢do di-
recta da ureia sdbre o centro respiratério bulbar. Se sé uma
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excitacdo do vago explicasse tudo, nés deviamos ter durante
a crise asmdtica, espasmos do coracdo, do intestino e do es-
témago, e éles ndo existem.

Em conclusdo: para Sedillot o acesso asmadtico é resul-
tante da floculacdo intra pulmonar dos uratos, mercé talvez
da oxidacdo déstes e por isso as manifestacdes da dispneia
expiratdria sdo uma reac¢do de defesa, diminuindo o oxi-
génio.

Em 8/10 dos casos, considera esta floculagdo como causa
desencadiante, tendo pois o reflexo bulbar a sua partida e
chegada no proprio pulmao, assim como para a asma nasal,
seriam os cheiros, as poeiras e os frios a causa.

¢ Que critica fazer as ideias de Sedillot?

Ninguem nega ao artritismo, hereditdrio ou adquirido, a
importdncia enormissima como terreno proprio para desen-
cadeamento dos estados morbidos como a gota, o eczema,
idiossincrasias vdrias, psoriasis, urticdria, colite muco-mem-
branosa, hemi-crénia, etc., etc.

Mas ao mesmo tempo éles estudam o grande papel que
certas e determinadas condicGes tém no aparecimento do
acesso asmdtico: o cheiro de aveia, de arroz, de uma uva,
de certas flores, de cavalos, de carneiros, variados pés, o
vento, a humidade, etc. No proprio organismo, certas cir-
cunstincias como uma apendicite cronica, aerofagia, disti-
roidia, polipos nasais, deslocacdo do septo nasal, hipertrofia
dos cornetos, vegetages adenoides, etc.; e, até no proprio
aparelho bronco-pulmonar, nés encontramos muitas vezes a
espinha irritativa do processo: a adenopatia traqueo-brén-
quica e a esclerose bronco-pulmonar, sequela de tuberculose,
de sifilis, de bronquite, de pneumonia, de bronco--pneumo-
nia ou de intoxicacfio pelos gases.

i E quantas vezes, corrigidas estas situagGes, os acessos
debelam-se e desaparecem mesmo !

Primeira objec¢do a que Sedillot ndo responde. Vejamos
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outra e exemplifiquemos: se um individuo tem asma aspi-
rando éste ou aquele po, e ndo a tem quando ndo aspira,
vemos que éle é o responsdvel do acesso asmatico. E um
caso de observacdo de todos os clinicos dedicados a éste
assunto.

Diz Sedillot que ésse doente é um hepiatico. E forcar a
logica. — Todos sabemos e ¢é o proprio Widal a dizé-lo— que
os doentes instdveis humorais, os sensibilizados, tém uma
maior ou menor insuficiéncia proteopéxica do figado. ;Se o
figado €, na expresséo jd antiga, o laboratério do organismo,
que admirar que num sensibilizado a éste ou aquele elemento,
fisico ou quimico, onde portanto todos os humores extrace-
lulares e intracelulares estdo diferentes do normal, o figado
seja diferente do do individuo normal? Que o terreno ar-
tritico seja 0 mais propicio para o aparecimento da asma,
plenamente de acérdo. Mas que a asma também pode apa-
recer em individuos ndo artriticos, dizem-no autoridades como
Widal e Bezancon.

Sedillot vai tirar ilacGes de uma andlise de urinas, precisa-
mente, quando todos os modernos estudos da medicina, nos
levam a fazer as nossas pesquizas no sangue, nos humores.

E ai éle ndo pode afirmar que encontra sistematicamente
esta ou aquela substincia em quantidade diferente da nor-
mal.

O dcido urico e a colesterina podem existir no asmatico
em quantidade normal no séro sanguinco. Tenho disso ex-
periéncia pessoal.

Bem sei que Sedillot me pode dizer que nao existe uri-
cémia, mas sim urato-histequia, isto é, a impregnacio dos
tecidos pelo dcido urico. Como o prova? Logo ¢ uma res-
posta evasiva e ndo digna de figurar como argumento.

Vejamos agora que comparacdo podemos fazer entre o
acesso asmdtico e o choque anafildtico e humoral, e a0 mesmo
tempo, veremos como Sedillot foi esquemdtico, rigido, na
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sua etio-patogénese da asma. Que o leitor se reporte ao que
no capitulo precedente dissemos sobre o choque anafildtico,
e decerto ndo se admirard que Langlois, Billard, Beale, Ri-
chet, Widal, etc., o pretendam comparar etio-patogenética-
mente com o acesso asmdtico.

Com efeito, o inicio brusco, a existéncia da asma em doen-
tes com urticdria, o seu desencadeamento por causas minimas,
fisicas ou quimicas; a eosinofilia sanguinea e intra-brénquica,
uma dispneia de tipo-expiratério, a existéncia de uma crise
hemoclésica (leucopénia, indice de refraccio diminuido, hi-
per-coagulabilidade sanguinea, diminuigdo da tensdo arterial)
precedendo a crise asmdtica; enfim o caso bem demonstra-
tivo de Ramirez, fazendo lembrar o fenémeno da anafila-
xia passiva (pois se trata de um doente que recebe sangue
por transfusdo de um individuo asmitico por sensibiliza-
cdo ao cavalo e quinze dias depois, tal doente comeca a ter
acessos asmdticos ao aproximar-se dos cavalos): tudo so-
mado, obriga-nos a pensar na equiparacdo da asma e do
choque.

Decorre mesmo com tdda a légica que uma grande iden-
tidade existe na etio-patogénese do choque e da asma;
deduz-se também que como o choque, a asma ¢, antes de
tudo, uma perturbacdo humoral. Se a alguém ainda parecer
que noés ndo encontramos muitas vezes a causa da sensibili-
zacdo originadora da asma, ¢ necessdrio que ésse alguém se
lembre que os modernos estudos sdbre o choque, alargam o
ambito déste, ndo passando o choque anafildtico de uma mo-
dalidade do choque humoral, e éste pode ser provocado sem
sensibilizacdo prévia e por causas as mais variadas.

Os individuos antigamente denominados artriticos tém
uma grande labilidade dos coloides humorais, o que explica
a grande tendéncia a sofrer de asmas, hemi-crdnias, etc.,
quer com uma sensibilizacdo especifica prévia, quer pela
accao dos mais variados agentes.
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Pelo método americano de Walker, das cuti-reaccdes
com as mais variadas proteinas, consegue-se determinar mui-
tas vezes o agente sensibilizador. E claro que nem sempre
se € feliz, pois que, por vezes, o individuo é sensivel a mais
-de que uma proteina, e nem sempre, descoberta a proteina,
se consegue obter pela dessensibiliza¢@o, pelas cuti-reaccées,
uma cura radical.

Assente pois que hd uma perturbacdo humoral na eétio-
-patogénese da asma, € natural indagar em que consiste.
Novas divergéncias surgem.

Widal e a sua Escola falam no choque coloidoclésico, e
seguindo a opinido do sdbio belga de Waele, créem nas coa-
gulacdes parietais sdbre os endotélios vasculares, donde uma
paresia vascular e, desta, uma vaso-dilatacdo ; hd uma grande
hipertensao intra-cerebral, o que produz uma excitacdo no
centro bulbar respiratério, tal qual quer Lumiere para o
choque anafildtico. Tal ndo é j4 a opinido de Tinel e Sante-
noise que dizem que esta perturbacdo humoral se manifesta
e exerce logo directamente pelo vago-simpdtico.

Sedillot, Kopaczewski e a Escola déste, supdem que é
uma excitacdo directa ao nivel do pulmao por floculacio in-
tra-capilar, que produz o desequilibrio vago-simpitico, sem
querer negar alguma influéncia de tais floculados noutros
pontos.

Se como dissemos no capitulo precedente, ¢ do pulmio
que parte a excitagdo para a producdo do choque, também
para o acesso asmitico, todo de sintomatologia pulmonar, é
logico supdr que ¢é ai também que os floculados se produzem
e actuam.

i Mas se é certo que a asma ¢ um choque, porque razio
nem sempre o choque produz asma, mas sim hemi-crania,
etc.? E porque para estas diferentes manifestagoes devem
existir causas locais, .

Pesquisando bem pela clinica, pela radiografia, pelos an-
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tecedentes do doente, nés encontraremos sempre, ou qudsi
sempre, uma lesdo cicatrizada no aparelho bronco-pulmonar
que para ai leve a manifestacdo morbida. Esta lesdo desem-
penha o papel de espinha irritativa e de causa localizadora do
processo morbido.

Depois de tudo isto, parece podermos concluir o seguinte,
acérca da etio-patogénese do acesso asmdtico: para éle se
dar ¢ necessdrio:

1.°— Uma labilidade dos coloides humorais, quer heredit4-
ria, quer adquirida, comum certo grau de especificidade ou néo;

2. — Um desequilibrio vago-simpdtico com predominéncia
de hipervagotonia, mantida por lesGes locais (espinha irrita-
tiva) ou coincidindo com a labilidade coloidal ou sendo con-
seqiiéncia desta; ' "

3.—Uma causa excitante actuando, quer directamente
perturbando os humores, quer indirectamente fazendo-o por
um fenémeno nervoso como serd no caso de cheiros, humi-
dade, etc.

Propositadamente excluimos a hipétese de uma causa
excitante produzir o fenémeno asmdtico directamente por
via reflexa, porque tal facto viria dizer-nos que ndo eram
necessdrias as perturbacdes humorais para que se desse o
acesso asmdtico, o que seria até certo ponto um desmentido,
pelo menos parcial, aquilo que deixamos dito. Todavia al-
guns autores, embora poucos, admitem a asma puramente
reflexa, Tal ndo é, porém, a nossa opinido.

Hemi-crania (Migraine) *

Os conhecimentos da sciéncia médica sébre esta doenca
parecem ser aqueles que nos deu o Congresso de Neurologia
de Paris, em 1925, onde é&ste assunto foi objecto de relato-
rios, discussoes e variadas comunicacdes. Desprezando em
grande parte o aspecto clinico da questdo, abordei, em espe-
cial, a etio-patogénese.
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No seu relatério, diz Vigo Christiansen: «A hemi-crinia
¢ uma doenca cuja fisio-patologia é envolvida de numerosas
questoes hipotéticas e cuja natureza essencial, a sermos sin-
ceros, €, por agora, um enigma ndo resolvidon.

Néo sejamos tdo pessimistas. Vejamos numa curta rese-
nha, o que se sabe. De tais conhecimentos jd podemos tirar
conclusoes.

Nesse congresso foram postas de parte a teoria da alte-
racdo das células nervosas (Moebius), a teoria da nevralgia
cerebral (Romberg), a da pobreza dos centros e do cortex
em fosforo (Schottin), a da excitabilidade particular do cortex
cerebral (Schuttze), a da existéncia de um centro de hemi-
-crdnia que seria excitado por vdrios agentes (Leopold Levi),
a do aumento transitério do volume da hipofise (Fisher), a de
um aumento passageiro do liquido céfalo-raquideo (Lowen-
thal), ou desproporc¢do da capacidade do crineo com o vo-
lume do cérebro (Auerbach), a da nevralgia do trigémeo (Tis-
sot, Brissaud, etc.) e a da miossite aguda ou crénica dos mus-
culos do pescoco (Balfour, etc.), porque, bem examinadas,
umas baseiam-se em elementos ndo verificados, outras s@o
vazias de sentido explicativo, outras sdo incompetentes para
explicar os diferentes sintemas da migraine e muito mais o
seu caracter paroxistico.

Mas jd em 1860, Dubois-Reymond dissera que a crise da
migraine era devida a vaso-constricdo por excitacdo do sim-
pdtico. Mollendorf diz que ha uma vaso-constricao por pa-
ralisia do simpdtico. Assim nasce a teoria vaso-motora que
ainda hoje ¢ defensdvel, ndo como meio etiologico, mas como
meio patogénico.

A prova de que as perturbacdes vaso-motoras influem
extraordinariamente na migraine, estd no efeito benéfico
(desaparecimento da dor durante 45 a 1") quando compri-
mimos levemente a carétida durante uma crise.

Podemos enumerar por outro lado os argumentos que
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temos para deduzir e concluir que a vaso-constricdo ¢ o tipo
de reacgéo vaso-motora produtora da migraine:

I — Palidez da face no principio do acesso da migraine ;

II— A artéria temporal ¢ qudsi sempre contracturada;

Il — Sensagdo de constrigdo, de aperto, ao nivel da
regido temporal;

IV— A existéncia de hemiparesias fugazes, de afasias
passageiras, entorpecimentos ligeiros e leves das méaos e dos
pés, perturbacGes visuais transitorias: tddas estas manifesta-
¢Oes de cardcter leve e transitério s6 se compreendem admi-
tindo uma vaso-constri¢do que ¢, em si mesmo, um fenémeno
transitorio ;

V — Produgio simultinea da migraine e espasmos de
outras regides vasculares;

VI— A provocacdo de uma crise de migraine, em doen-
tes portadores déste estado, colocando gélo sdbre a testa;

VII — O bom efeito da inalac@o do nitrito de amilo (vaso-
-dilatador) em doentes com acessos de hemi-crinia;

VIII — Ainda o bom efeito, curativo em absoluto, em al-
_guns casos, da reseccdo de todo ou de parte do simpdtico
cervical e da simpatectomia da carétida ou da temporal ou
mesmo da artéria supra-orbitdria.

Creio que todos estes argumentos nos demonstram clara-
mente a existéncia de uma vaso-constricao produtora da sin-
tomatologia da migraine. Por ela, compreenderemos bem
o cardcter paroxistico assim como as diferentes modalidades
clinicas. A migraine simples explica-se pelo angio-espasmo
do territorio vascular do trigémio oftdlmico e dura-mdter
que estd em volta déste, a migraine oftdlmica, pelo angio-es-
pasmo da regido cértico-calcarina, a migraine acompanhada,
pelo angio-espasmo da regido roldndica.

Se ainda hd autores que ndo concordam com &ste modo
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de ver, é pela confusio de diagnostico possivel entre migraine
e cefaleia, sendo esta produzida e acompanhada de uma
vaso-dilatacdo. Sdo cefaleias que vém a téda a hora e sem
o conjunto sintomatolégico que forma a migraine.

¢Mas onde estd o primum movens desta vaso-constricao ?
Parece estar, dizem uns, na excitacdo do simpdtico, quer ao
nivel do centro cilio-espinhal, quer dos génglios cervicais su-
periores e médios. ; E porque nfo admitir que € na propria
regido vascular e dolorosa que o simpdtico ¢ excitado? Ve-
remos que ndo ¢ absurdo admitir tal hipdtese, que nés, com
as devidas reservas, emitimos.

Em Franca, Alemanha e América, por muitos médicos e
patologistas ilustres, a crise da hemi-crania ¢ comparada ao
choque anafildtico.

Bem sei que outros, ndo menos ilustres, se é certo.que
admitem esta identificagdo, admitem também vdrias causas
capazes de produzir a hemi-crania.

Assim hd migraines de origem endocrinica (ovéricas, tiroi-
deias, (hipofisdrias?), migraines de origem digestiva, (Bond
considera tal migraine resultante de uma acidose, esta resul-
tante por sua vez da absorpgdo exagerada de hidratos de
carbono; P. Valler-Radot diz que nunca tal observou e su-
poe-a antes devida a acclio das albuminas ou das gorduras,
como admitem Chiray e Triboulet em casos de estase vesi-
cular); migraine devida a nicotina, estriquinina, bebidas al-
codlicas que, por via directa nervosa, provocavam o reflexo
vaso-motor; migraine de origem gastro-intestinal, devida
a uma deficiente elaboracdo das matérias albuminoides e
absorp¢ao nésse estado; migraines puramente reflexas ori-
ginadas por uma distensao gdstrica, estenoses do duodeno,
apendicite cronica, distensdo vesicular, lesGes utero-anexiais,
lesGes oculares, leses nasais, sinusites, afeccoes do esfenoide.
H4 ainda as migraines produzidas pelo calor, pelo frio, pela
emogdo. Todos conhecemos a influéncia favorecedora no
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aparecimento da migraine que tém a fadiga, o jejum, des-
regramento das refeicGes, mudangas de clima, as variagbes
bruscas das pressées barométricas e das condicGes atmosfé-
ricas.

Mas todas estas causas produtoras da migraine ndo nos
servem e com logica o dizemos:

1.°— Porque grande parte dessas causas s3o constantes
e a hemi-cridnia é uma manifestacdo paroxistica;

2. — Porque as outras, embora aparecendo de quando
em quando, nem sempre a produzem em todos os individuos.

Parece pois poder-se concluir que qualquer coisa de anor-
mal existe no individuo que lhe permite sofrer de hemi-cra-
nias por certas causas, que a outros sdo indiferentes. A
existéncia dos estados moérbidos orgédnicos que atrds mencio-
namos terdo como func¢do apenas manter um mais intenso
estado de instabilidade vago-simpdtica, favordvel ao desen-
cadeamento da crise. E o estado especial orgénico proprio
dos portadores de hemi-cranias serd o-da labilidade humoral,
quer hereditdrio quer adquirido (anafildtica).

Como argumento desta assercdo e de que a hemi-crinia
¢, no fundo, um choque humoral em alguns casos e anafild-
tico noutros, temos :

I— O aparecimento brusco, com desaparecimento tam-
bém, em regra, rdpido.

II— A existéncia da migraine, em terreno humoral es-
pecial, antecedendo doengas como a asma, a urticdria, o
edema de Quincke, etc., alternando com estas doencas, ha-
vendo nos antecedentes algumas delas.

III — O aparecimento da crise por ingestdo de certos
alimentos (carne, ovos, leite, chocolate) e por inalacdo de
certos cheiros (rosa, violeta, esséncia de terebentina). l

IV — Apés uma crise de hemi-crinia, o doente exposto
4 mesma causa desencadeadora, nio tem durante um certo
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tempo o mais leve incomodo, tal qual se passa com o cho-
que anafildtico.

V — Lucian Cornil conta um caso da sua clinica, em
que a hemi-crdnia ao fim de certo tempo comeca a ser acom-
panhada de hemoglobinuria paroxistica. Aquela cede pela
peptonoterapia, nunca mais aparecendo esta também. Aten-
dendo a que a hemoglobinuria paroxistica é o tipo da doenca
por choque, segundo Widal, esta relacdo do efeito curativo,
traz-nos, como ldgica, a identidade de causa.

VI — Observacdo feita por mim num doente onde en-
contrei apés uma crise hemi-crdnia, uma baixa considerdvel
de tens@o superficial, tal qual se passa no choque anafild-
tico.

VII — Precedendo a crise da migraine, Pagniez e Nast
observaram uma inversdo de formula leucocitdria, Lubbers
observou uma leucopénia, Bouché e Hustin observaram an-
tes da asma e migraine, o que éles chamam o choque vaso-
trofico e corresponde ao choque hemocldsico de Widal (leu-
copénia, hipercoagulabilidade sanguinea, diminuicao do indice
de refracciio e hipotensdo arterial).

VIII — Os bons efeitos terapéuticos obtidos pelos méto-
dos dessensibilizantes, pelo choque e pelo método anti-cho-
que. i

Estudos quimicos feitos no sangue ddo-nos como resul-
tados de valor, uma hipercolesterinemia constante e um
aumento da reserva alcalina antes da crise. Estes elementos,
longe de afastarem o nosso ponto de vista, s6 o vém confirmar,
pois a labilidade coloidal se é um estado fisico, ndo ¢ indi-
ferente as mutacdes quimicas. E até, seja-me permitido ra-
ciocinar que tais alteracbes perante a dindmica coloidal, s6
viriam confirmar o nosso modo de ver, pois a colesterina
aumenta a tensdo superficial —causa de floculacdo, assim
como o aumento da reserva alcalina se prende com a con-
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centracdo de ides H, e o valor desta ndo ¢ indiferente para
a dindmica coloidal.

O argumento de que, grande parte das vezes, ndo se en-
contra o agente sensibilizador, de nada vale, pois eu nio
afirmo que todas as hemi-crdnias sdo anafildticas, mas sim
que em tddas existe um estado humoral préprio, hereditdrio
ou adquirido que, mercé da sua labilidade, se desequilibra
as mais pequenas e variadas causas,

Como para a asma, parece-me que nés podemos
assim considerar os elementos necessdrios para haver hemi-
-crania:

I — Uma labilidade coloidal dos humores hereditdria ou
adquirida (anafildtica), mas neste caso podendo ser sensivel
a mais de um agente.

II — Um sistema vago-simpdtico desequilibrado, com a
caracteristica de simpacotonia por hipovagotonia, bem ava-
liada pela prova de Much, com estados de hipervagotonia
precedendo as crises. Este desequilibrio faz parte do estado
humoral ou é ainda mantido e aumentado por qualquer lesdo
orginica que apanhe o simpdtico e que desempenha o papel
de espinha irritativa.

III — Uma causa excitante actuando directamente pertur-
bando os humores, ou actuando, segundo outros, por uma
accio reflexa, sem necessitar da alteracdo humoral. Temos
aqui a mesma questdo que para a asma reflexa, que ndo
necessita de perturbacGes humorais, afirmacédo que me pa-
rece pouco scientifica.

E claro que eu admito que alteracGes orginicas especiais
s@o necessdrias para explicar as hemi-cranias acompanha-
das, bem como as hemi-crdnias oftalmoplégicas, estas qudsi
sempre simples sintoma inicial de uma afecc@o orgénica ce-

rebral mais ou menos grave. Mas mesmo assim, noés s6
8
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muito dificilmente poderiamos excluir o factor humoral, inico
capé'z de explicar o cardcter paroxistico.

E pergunto agora para terminar: jcomo e onde ¢ exci-
tado o simpdtico para produzir a vaso-constricdo respon-
sdvel pela sintomatologia da hemi-crinia ?

Admitida a teoria da floculacdo, é natural supor que sdo
os floculados que, mercé agora de uma causa localizadora,
actuam nestes ou naqueles vasos. Assim se compreenderiam
bem as diferentes localizacées das dores da hemi-crinia, va-
ridveis de doente para doente, assim como certos sintomas.

Lapersonne admite que as perturbagfes visuais sdo con-
sequiéncia do espasmo das artérias da retina; Heveroch
supde a enxaqueca vestibular com as suas vertigens, con-
seqliéncia de um aumento da pressdo nos canais semi-cir-
culares.

Nio se suponha que afirmo a existéncia de uma causa
localizadora a priori: também a afirma Luciano Cornil que
ja teve um doente que, do mesmo lado da hemi-crdnia, tinha
um angio-espasmo das extremidades digitais com tipo de sin-
copes locais, emfim, um verdadeiro sindroma de Raynaud.

Parece que hd um terreno local de sensibilizacio vascular
que fixa neste ou naquele departamento as alteracGes vaso-
-motoras, e portanto, originando, assim, a diversidade dos sin-
tomas.

Resulta de tudo isto que o essencial é a instabilidade
coloido-plasmadtica e que serd no estudo das variacGes fisico-
-quimicas dos humores, nas horas que precedem as crises e
que as seguem, e nos espacos afastados delas, que reside o
grande enigma etio-patogénico da hemi-crania.

Por isso, sem pretensdo, tentdmos fazer algumas dessas
investigacoes.



Edema de Quincke; urticdria; ecgema

Serei 0o mais breve possivel no que irei dizer referente a
estes trés estados morbidos.

Nos meus raciocinios englobarei a urticdria com o edema
de Quincke, pois na opinido de muitos e autorizados autores,
eles sdo diferentes apenas na nuance sintomatolégica, sendo
até muito dificil distinguir a urticdria gigante do edema de
Quincke.

Parece mesmo aparecer um ou outro, consoante a inten-
sidade do desequilibrio humoral e nervoso.

Calvet considera a urticdria, o edema de Quincke, a asma,
a hemi-crdnia, o eczema, a asma dos fenos (hay fever), a
hemoglobinuria paroxistica como equivalentes do choque
anafilitico. Somos de idéntica opinido, apenas mudando o
nome do choque, pois éle se pode dar sem a sensibilizacéo
prévia caracteristica da anafilaxia.

Edema de Quincke e urticdria — Vejamos o que se passa
com estes dois estados morbidos. Argumentos em que se
baseia a nossa afirmacdo:

I — Aparecimento rdpido e estando o doente em per-
feita saide.

II— O aparecimento sob a accdo do frio, do calor
(raro), da emocio, da marcha, da fadiga, etc.

III — O aparecimento depois das ingestes de certos
alimentos (carne, peixe, ovos, cremes, etc.).

IV — A existéncia de uma angioneurose especial, uma
simpaticotonia manifestada por uma instabilidade vaso-motora:
em resumo, um desequilibrio vago-simpdtico.

V — O aparecimento concomitante com a hemi-crénia
do adema de Quincke e urticdria, ou alternando com ela e com
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a asma, estados cuja relaciio, com o choque jd ficou atrds
demonstrada.

VI— O mau funcionamento do aparelho gastro-entero-
-hepdtico, condi¢do propria para a criacdo e manutencdo da
labilidade coloidal humoral, mau funcionamento que ¢ fre-
qilente nestes estados moérbidos.

VII— A existéncia da crise hemocldsica precedendo a
urticdria e o edema agudo (de Quincke), verificada por Wi-
dal, Abrami, Brissaud, Pagniez, Lesné, Dreyfus;

VIII — As les6es observadas nas autopsias dos individuos
mortos por edema agudo da laringe, consistindo em conges-
t6es multiplas (pulmdes, figado, cérebro, rins, etc.), infartus
hemorrdgicos de algumas visceras, tal qual se tem observado
no choque.

IX—O bom efeito das terapéuticas anti-anafildtica e
anti-coloidocldsica.

X — O facto de certos edemas de Quincke serem acom-
panhados por sintomas que lembram o choque tais como
cefaleias, taquicardia, dores abdominais, vomitos ;

Encontramos ainda factos e argumentos que, se ndo se
explicam sob o critério anafildtico, se explicam muito bem
com a existéncia da labilidade coloidal.

XI — A existéncia freqtiente de uma hereditariedade ho-
mologa ou heteréloga, mostrando assim a necessidade de um
terreno especial.

XII — O facto observado de que em certos dias a mesma
causa provoca edema e noutros nio, mostrando assim a ne-
cessidade de um estado grande de hiper-sensibilidade ou de
labilidade coloidal prestes a manifestar-se.

XIII — Se muitas vezes ndo encontramos 0 agente sensi-
bilizador especifico, ndo quer isto dizer que ndo seja um
choque o mecanismo responsdvel do edema e da wrticdria,
porque &ste pode deixar de ser sempre uma conseqiiéncia
anafildtica e ser antes uma manifestacdo da labilidade humo-
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ral coloidal transmitida ou criada, mas sem especificidade
alguma, :

As localizages do edema de Quincke explicar-se-hdo pela
criacdo de um locus minoris resisientiae, a custa de uma
irritacdo, de uma infeccio localizada, de um traumatismos
de uma cicatris, etc. Até a prépria urticdria também escolhe
de preferéncia as partes da pele descobertas.

Podemos pois dizer que estes estados morbidos precisam,
como os outros que estuddmos atrds, dos seguintes ele-
mentos :

I — Uma labilidade coloidal dos humores, hereditaria
ou adquirida, com um desequilibrio vago-simpadtico inerente,
mas neste caso com a caracteristica de grande instabilidade
vaso-motora ;

II —Um agente desencadeante do choque, especifico
para uns casos e varidvel para outros;

III — Para o edema de Quincke ¢ ainda necessdrio qual-
quer das causas localizadoras de que falei acima.

Eczema — A etio-patogenia do eczema ¢, talvez, ainda
mais complicada do que as dos diferentes estados mérbidos
ja mencionados.

Eis como alguns autores se exprimem: Civatte diz que a
causa do eczema estd no proprio organismo, que é uma ma-
nifestac@o cutdnca de uma perturbagdo geral por alteragdes
humorais; Brocq diz que hd uma predisposicdio mas nao
sabe explicd-la; Gougerot considera o eczema como uma
reaccio de defesa do organismo, mas aparecendo s6 em ter-
renos especiais.

: Porque razdes devem existir perturbacdes humorais em
eczematosos ?

I — Sdo qudsi todos os dermatologistas (Gougerot, etc.),
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a citar nos portadores de eczema, uma dominante etiologica,
como terreno diatésico hereditdrio ou adquirido, nervosismo,
alimentagdo viciosa, disfuncdo gastro-entero-hepdtica, disfun-
¢do das glindulas endocrinicas, sensibilizacdo a certos pro-
dutos, etc.

II — Prova-se, por cuti-reaccoes, a existéncia freqiiente
nos eczematosos de um terreno orgdnico humoral sensibili-
zado a determinadas proteinas.

Assim € que Schloss em 53 criancas eczematosas tem 40
CR positivas as proteinas, em 24 adultos com eczemas tem
10 CR positivas; Scott 6 Keef menciona 41/ dos eczema-
tosos com CR positivas; Black em 27 casos tem 22 CR po-
sitivas ;'Ramirez em 78 tem 30 CR positivas; White afirma
que 809/, dos eczemas crénicos sdo devidos a sensibilizacao
alimentar; e finalmente Fox e Fisher incriminam muito espe-
cialmente o trigo, o arroz, a clara do ovo e a batata.

II1 — A teoria da sensibilizacdo, que mesmo ¢ dizer a
teoria humoral, anafildtica em alguns casos e por labilidade
coloidal ndo especifica em outros, ¢ defendida desde 1920
por Widal e os seus colaboradores (Albani, Pasteur Vallery-
-Radot, Haguencau, Blamoutier) e por Ravaut, em 1923, no
Congresso de Strasburgo, tendo todos apresentado, como
provas, a descoberta freqiiente do agente sensibilizador pela
CR e os bons resultados terapéuticos pela medica¢do des-
sensibilizante.

IV — Jausion, Lenegre e Vendel, em experiéncias suas, de-
monstram a existéncia da sensibilizacdo provocadorado eczema
pela prova terapéutica, causando tais eczemas pela injeccio
hipodérmica do agente sensibilizador. Causavam eczemas
com injecgdes de macerado muito diluido de pano de chapeu
corado com anilina, com parafinilenadiamina, com sabdo Ri-
choud, farinha de mostarda, caoutchou, emetina, vanilina,
champagne, anilina, enxdofre coloidal, d4gua de jdvel.

V — Ao lado desta terapéutica dessensibilizante especi-
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fica, existe uma terapéutica contra o eczema, a que podemos
chamar por dessensibilizacdo geral, mas tdo variados e dife-
rentes sdo os agentes na sua composi¢do quimica, que nés
temos de admitir, em especial, a producdo nos humores de
modificacGes fisicas que por si s6 sejam capazes de explicar
a sua ac¢do. Assim Richet fd-la pelo cloreto de sédio, Bield
e Krause pelo cloreto de bdrio, Arthus e Netter pelo cloreto
de cdlcio, Bligh pelo lactato de cdlcio, Lhermitte e Sicard
pelos carbonatos alcalinos, Wodon pelo sulfato de magnésio,
Lebedieft, Jeanselme e Chevrotier pelo hipossulfito de sédio,
Girard e Peyre pelos cosinatos de caesium, Morais Sarmento
pelas dguas minerais bicarbonatadas sédicas.

VI— Dujardin e Decamps mencionam como capaz de
produzir um eczema a introdu¢cdo de um antigénio que
origine perturbacGes humorais semelhantes ou mesmo idén-
ticas ao que se passa na anafilaxia. Falam-nos ainda das he-
teroalergias que nos jd conhecemos como provas de uma ins-
tabilidade humoral coloidal criada pelas mais variadas in-
feccGes; também nos falam da hiperpexia cutdnea, pela qual
a pele tem a propriedade exageradamente desenvolvida de
fixar os mais variados produtos toxicos existentes no san-
gue. Tal hiperpexia ndo passa de um locus minoris resisten-
tie criado pelas mais variadas causas localizadoras: atritos,
golpe de sol, contacto com animais ¢ com vegetais, corpos
quimicos, corrimento uterino, transpiracées abundantes, cli-
minando-se, através da pele, produtos que, pelo seu excesso,
a podem lesar, etc.

VII — O aparecimento em periodos alternados, no mesmo
doente, de eczema e hemi-crania, mas mais especialmente,
eczema ¢ asma, podendo portanto, nds, sem receio de errar-
mos, julgar que se trata de expressoes clinicas reveladoras
de semelhantes estados humorais.

Fica pois também no eczema, explicada a razdo das nos-
sas investigacoes.
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OBSERVACOES

Estas observacoes ndo tém a pretensdo de serem completas. Por
dificuldades de vdrias ordens, nfio pudemos utilizar todos os meios semio-
légicos de que hoje dispomos.

O nosso desejo— e €sse talvez o consigimos — ¢ demonstrar que,
em tais doentes, o caracter sensibilizante, alérgico, denunciador de tara
humoral, especifica ou aspecifica, existe expresso em diferentes modali-
dades clinicas.

OBSERVAGAO 1

J. A., casado, de 33 anos de idade, natural de Manadas (S. Jorge)
Acores,
Diagndstico: Asma brénguica, precedida anos antes pela coriza es-

pasmodica (asma dos fenos).

A. H.— O pai teve paludismo e asma.

A. C.—Um irmao que estd na América tem também a asma dos
fenos, a hay fever.

A. P.— Sarampo, paludismo, gripe pneumonica em 1918, na Amé-
rica do Norte.

H. P.—H4 15 anos que vive na América do Norte. Passou bem os
primeiros 6 anos, mas depois instala-se uma coriza espasmddica, com
os seus acessos de espirros, com lacrimejamento e corrimento nasal.
Era, em regra, de manhd, ao sair 4 rua, que o acesso se instalava, pas-
sando depois, 14 para o meio dia ou mais tarde, bem ou regularmente. A
sua coriza espasmodica aumentava com o frio e diminufa com o calor.
Assim, de tarde, quando arrefecia o tempo, éle tornava a sentir-se mal,
mas quando se deitava e aquecia, voltava a estar bem.

Tal facto era mais intenso de primavera do que de inverno, mas
depois, mesmo no inverno, as suas poussées de coriza espasmédica apa-
reciam sem o doente poder dizer a que pé eram devidas. Notava que
o podiam atacar em qualquer parte e em qualquer ocasido, mas eram,
mais freqiientes, em mexendo ou mesmo aproximando-se dos fenos
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devido ao pé déstes. Em 1918 e 1919 passa regularmente; em 20, 21
e 22, 0 feno mal o incomoda, mas hd a atender a que viveu num clima
quente durante esses trés anos. Volta aos Acores ¢ os seus males rea-
parecem e acentuam-se porque, por meio de arrefecimento, adquire uma
bronquite que ndo mais o deixa. Mas logo a sua bronquite toma o as-
pecto asmitico e o doente, ao mais pequeno esfoér¢o, a mais pequena
corrente, fica com uma grande opressdo e dispneia. Entretanto a asma
dos fenos modifica-se, melhorando, embora o corrimento nasal continui
sempre a ser grande, acompanhado agora de intensa dispneia, mas pouca
espectoragao. Actualmente, na Europa, o frio é o Gnico agente causal
dos acessos dispneicos.

Tratamentossfeitos : lodeto de potdssio, injeccGes de sbro anti-asmd-
tico, auto-hemoterdpia, pé de Abissinia, etc. Este ano féz injecgOes
das dguas de Vidago. ;

Medida das qualidades fisicas do séro:

T.S. — 7148 ().

V.—1,5.

OBSERVACAO II

A. C. P., de 47 anos de idade, casado, natural e residente em Can-
tanhede.

Diagnéstico: Asma.

A. H.— O pai era asmético.

A. C.— Um irmfo de 41 anos, que é médico e que reside em Africa,
tem a asma desde hd 3 anos.

A. P.— Teve em Africa o sindroma disentérico (disenteria ami-
biana?) e o paludismo.

H. P.— H4 (8 anos que comecou a reparar que a mais leve gripe,
uma coriza, um arrefecimento, refei¢es copiosas, eram acompanhadas
de uma forte dispneia. Depois, esta foi, nas mesmas condi¢des determi-
nantes, substituida por fortes acessos de asma. Estes aparecem mais
freqiientemente de noite, acontecendo até casos, em que o doente se
deita bem disposto e bruscamente ¢ acordado pela falta de ar, tendo a
sensagao de morte imminente, havendo depois uns ataques de tosse e
terminando por uma expectoracido abundante que, a pouco e pouco, vai
aliviando o doente. '

Ao principio eram assim os seus sofrimentos. Depois, o doente ¢

(1) T. S. — quere dizer, tensdo superficial.
V. — viscosidade.
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levado pela evolucio da sua asma, ao estado de bronquite e entdo os
acessos sdo mais demorados, levando dias e dias, o que se compreende
pelo estado inflamatério bronquico.

As condigdes que determinam o aparecimento dos acessos da asma
sao:

I — quando sofria de coriza; quando havia nevoeiro, quando se mo-
lhava ou lhe arrefeciam os pés; Il —quando fazia refeicoes copiosas,
e ainda, quando especialmente, entrassem nestas, certas qualidades de
peixe (os mais gordurosos, como sardinhas, lulas, marisco), carne de
porco com gordura, e ainda, também, bebidas alcodlicas, sendo com es-
tas os acessos mais ligeiros; I1I--quando fazia um asférgo fisico, quando
se irritava, quando apanhava um coup de chaleur, etc. As carnes fres-
cas: galinha, cabrito, etc., ndo lhe faziam mal.

Tratamentos feitos: 5 anos em Entre-os-Rios, pé de Abissinia, adre-
nalina; as mais variadas drogas, mas sem resultado.

Medida das qualidades fisicas do séro sangiiineo:

T. S.— 70,61

V.— 1,49.
OBSERVAGCAO III

M. P. P., de 70 anos de idade, solteira, natural de S. Vicente da
Beira (Castelo Branco). i

Diagndstico: Urticdria.

A. H.— O pai teve reumatismo e morreu de‘diabetes; a mie mor-
reu de uma nefrite azotémica.

A. C.— Um dos irm3os morreu com uma lesao hepitica (?).

A. P. — Sarampo, pneumonia, reumatismo articular agudo,

H. P.— Esta doente tinha albumintria, pelo que foi para a Curia.
Foi 14, hd 3 anos, que lhe apareceu pela primeira vez a sua urticdria
(mdculas e pdpulas muito pruriginosas, aparecendo e desaparecendo
bruscamente). Aparecia tanto de dia como de noite; o calor exacerba
muito o prurido.

Condi¢ées que favorecem o seu aparecimento: A alimentaciio, espe-
cialmente se nela entram gorduras e peixe; também a provocam os exci-
tantes (chd, café, dlcool, etc.).

Tratamentos: Auto-hemoterdpia.

Medida das qualidades fisicas do séro:

T. 8. —6q. !

V. —1,6.
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OBSERVACAO IV

M. P, médico, de 37 anos de idade, casado, residente em Lisboa
(Hospital Militar da Estrela).

Diagndstico : Asma bréngquica.

A. H. e A. C.— Sem importincia.

A, P.— Paludismo e blenorragia.

H. P. —Desde 1g10 que tem facilmente corizas, a que se sucedem
com freqiiéncia, crises de bronquite aguda.

Desde 1912 que sofre de blefaro-conjuntivite ulcerosa, porém de tal
forma estiio hoje atenuadas as suas lesGes que as supGe curadas. Féz
durante 5 anos servico na Grande Guerra. Nunca sentiu a acciio dos
gases toxicos, mas foi durante a campanha acometido de duas fortes
crises de bronquite, uma que durou més e meio e outra que o reteve no
leito durante doze dias. Foi nesta segunda crise, em Dezembro de 1918,
que, pela primeira vez, sente uma extraordindria falta de ar, s6 debelada
pela morfina, em injeccdes.

Regressando a Portugal, em Fevereiro de 1910, aqui se repetiram
essas crises dispneicas que, pouco intensas e pouco demoradas de inicio,
lenta e progressivamente foram aumentando, atingindo o seu méximo ¢m
1921, assim se mantendo sem sensiveis alteracGes até 1927. Féz durante
estes anos, tratamento hidro-mineral : em Entre-os-Rios-Torre (1919-27),
S. Vicente (1920) e na Felgueira (1925-26). Como tratamento geral féz
auto-vacina, auto-hemoterdpia, raios ultra-violetas, séro anti-asmatico
de Haechel, vacina anti-asmdtica de Zambeletti, iodetos, arsenicais,
etc.

Os grandes acessos sdo subjugados pela Evatmina, em menos de um
minuto, so se repetindo nas grandes crises de bronquite, quatro a seis
horas depois. Em vez do pé de Abissinia toma ultimamente Epheto-
nina, que também evita os acessos quando tomada no seu inicio. Pas-
sou um tudo nada melhor, o Gltimo ano.

As suas crises de asma bronco-pulmonar bem caracterizadas e bem
definidas, iniciam-se sempre por uma desagraddvel sensagio de ardor
precordial, seguidas de opress@o, maior tiragem respiratéria, pieira, etc.
O acesso instala-se e abandonado a si, mantém-se por tempo varidvel,
terminando sempre por uma descarga brénquica.

Causas determinantes dos acessos: Variacbes do tempo, nevoeiro,
humidade, fumo (cigarro, mdquina de caminho de ferro, etc.), o cheiro
das esséncias e tintas, a ingestdo de dlcool (vinho, licores, etc.), de
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substdncias salgadas, sobretudo ao jantar, e ainda, a posicao horizontal.
Passa bem no inverno chuvoso e no estio quente,
Medida das qualidades fisicas do s6ro sangliineo:
T.S.—70,47.
V. —1,5.
OBSERVAGAO V

M. A. Z,, de 28 anos de idade, solteira, natural e residente em Bra-
ganga.

Diagnéstico: ecsema.

A. H.— A mie tinha fortes cefaleias. Teve vdrios abortos e partos,
sendo uns com fetos mortos e outros com crian¢as que morriam apos o
nascimento. (Sifilis ?).

A. P. — Sarampo, febre tifoide, vdrias gripes.

H. P.--Hé 7 anos que lhe apareceu um eczema hiimido na face
dorsal do pulso, atenuando-se com a aplicacdo de tintura de iodo, As-
sim se manteve durante cérca de 5 anos, Hd dois anos estende-se para a
face dorsal e palmar da mio, que também por meio de pomadas, se ate-
nua ou desaparece mesmo em certos locais.

Também na mfo esquerda, zona dorsal, a doente tem um eczema
que se iniciou hd cérca de dois anos. "

Condigdes de agravamento: Alimentos salgados, apimentados; o sol,
a estdse intestinal.

T'ratamentos feitos : Diversas pomadas, injec¢Ges de sulfarsenol, tre-
posan, auto-hemoterdpia.

Com esta ultima, o eczema melhorou consideravelmente, mas depois
voltou ao mesmo estado.

Valor das qualidades fisicas do séro sangiiineo:

T. S. —0g,79.

V. — 1,64.

OBSERVACAO VI

E. D., comerciante, de 37 anos, solteiro, natural de Agueda, resi-
dente no Rio de Janeiro.

Diagnéstico : Urticdria e edema fugas.

A. P.— Sarampo, febre amarela (?), peste bubdnica. Foi operado
de hérnia inguinal. Gripes.

H. P.— Ha doze anos que &ste doente tem urticdria, localizando-se
de preferéncia no abodmen e em todas as regides onde houvesse mais
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atritos, demorando 2 a 3 horas, aparecendo-lhe, de quando em quando,
um edema nos ldbios, mas mais acentuado no superior, sendo vulgar a
urticéria desaparecer, ¢ o edema conservar-se por mais tempo, indo
até doze horas.

Condicdes do aparecimento da urticdria: Especialmente depois da
alimentacio e muito intensamente, se nesta entram ovos. Carne de porco,
morangos e #dlcool, sdo, além dos ovos, as causas a que é mais sensivel.

Valor das qualidades fisicas do séro:

T. S. — 66,72.

V.—1,5.

OBSERVACAO VII

M. G. S, 20 anos de idade, solteira, natural de Valpassos e resi-
dente no Rio de Janeiro,

Diagnéstico: Urticdria e edema fugag:

A. H. — O pai era sifilitico e cardiopata.

H. P.— 86 h4 seis meses comecou a sofrer de urticdria.

S6 hé um més e meio no Pérto, é que lhe aparece também um
edema de localizagdo varidvel, fixando-se ora nas faces, ora nos labios
e até nos dedos da mdo. E um edema indolor que vem rapidamente e
que desaparece em um ou dois dias. Ndo doi, mas a doente sente-o.

Condigbes do aparecimento da urticdria: Alimentagdo em que en-
tra peixe, um esférco, um susto grande (emoc@o).

Com dieta desintoxicante, sem peixe e sem carne, chega a estar
oito e dez dias sem urticdria.

Valor das qualidades fisicas do s6ro sangiiineo:

T. S.—69,8.

V.—1,5.

OBSERVAGAO VIII

M. A. G, 19 anos de idade, solteira, natural dos Acores (S. Miguel),
residente em Coimbra.

Diagnéstico : Urticdria.

A. H.— Um dos avés teve uma bronquite asmatiforme.

A. P. — Sarampo, escarlatina, coqueluche, bronquite, enterites (?)
em crianca. :

H. P. — Sofre de urticdria e cefaleizs desde os 7 anos: tais sofri-
mentos aparecem e desaparecem bruscamente. As suas cefaleias apa-
recem de manhd, em regra, na regido supra-orbitdria: sdo dores que
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chegam a durar dois e trés dias e sempre fora da época menstrual. A
sua urticdria data da mesma época. Escolhe de preferéncia as pernas e
a face, aparecendo por vezes de manha e nada havendo a tarde.

Condigoes do aparecimento da urticdria: No campo, junto dos
pinheiros, é certa; fora dai, niio sabe com que relacion4-la.

Valor das qualidades fisicas do soro sangiiineo :

T. S.— 6g,43.

V.—1,6.

OBSERVACAO IX

J. P., de 51 anos de idade, natural de Valpassos, residente em For-
nos de Pinheiro, concelho de Valpassos (Vila Real).

Diagndstico : Asma.

A. P.— A mfe teve um eczema e asma (?). Parece, no dizer do
doente, tal estado de dispneia ser relacionado com uma insufici€ncia
cardiaca.

A. P. — Paludismo. Ligeiro alcoolismo.

Sofre de asma hd 18 anos.

Condigbes do aparecimento: Corizas, arrefecimento, chuva, sol e es-
forgo; mas também lhe pode aparecer sem o doente encontrar uma expli-
cacio plausivel.

Tratamentos feitos : Entre-os-Rios, mas sem melhoras acentuadas.

Valor das qualidades fisicas do s6ro sangilineo:

T. S. —-6g.

V.—1,57.

OBEERVAGAO X

A. P., de 40 anos de idade, solteira, natural de Ovar e residente em
Coimbra.

Diagndstico : Asma.

A. H.— A mie morreu por tuberculose pulmonar.

A. C.— Os irmaos morreram jd: um por tuberculose, outro por le-
sdo hepdtica (?), outro por pleurisia purulenta e ainda outro com sa-
rampo.

H. P,—Hé4 18 anos que sofre de asma, Comegou numa tarde,
bruscamente. Passa 10 anos muito mal. Qudsi todos os dias tinha o
seu acesso; todas as noites queimava o p6 de Abissinia, especialmente
na parte da madrugada. Nunca teve expectora¢do abundante. Melho-
rou um pouco, mas uns dois ou trés anos depois volta ao mesmo estado.

Tratamentos feitos: Auto-vacinas (sem resultado algum); friccoes
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em todo o corpo com dlcool e mentol; foi a Felgueiras: tudo intil.
Esteve o ano passado em Vidago, onde tomou injecgbes e durante o
ano seguinte, diz a doente, passou muitissimo melhor, pois j4 n@o pre-
cisa queimar p6 de Abissinia, nem uma sé vez, ela que o queimava t6-
das as noites no passado inverno. S6 héd cérca de més e meio se deu o
caso de, juntamente a um estado gripal, surgir um novo acesso, que ne-
cessitou de morfina.

Condicbes do aparecimento dos acessos: Mudanga brusca de tem-
peratura, corizas, esfér¢o por muito falar ou gesticular e mais ainda se
isto se passar num pequeno recinto.

Valor das qualidades fisicas do séro:
T. 8. — 68,22.
V.— 1,85,

OBSERVAGAO XI

A. C. P., de 52 anos de idade, casado, natural de Leiria, residente
em Lisboa (Castelinhos, 3-2.9).

Diagndstico: Hemi-crdnia (de proveniéncia vesicular?).

A. H.— A mie sofre de reumatismo gotoso,

A. P. — Pleurisia purulenta, febres palustres (tipo bilioso).

H. P.—Ha 3o anos que sofre de hemi-cranias que apareceram
apés o seu paludismo.

A cefaleia provinha em regra das digestoes imperfeitas, o que era
freqilente nele, sobrevindo depois, nduseas, vomitos, perturbacGes ocula-
res, localizando-se a dor de preferéncia na regido posterior, onde tinha
a sensac@o de um p€so insuportdvel.

Até ao tratamento do ano passado, estas hemi-crinias repetiram-se
muito freqilentemente, tal ndo acontecendo depois do doente ter tomado
as injeccoes de dgua do Vidago e fazer as sondagens duodenais, com o
que obteve descargas fortes de bile espessa, com muitos flocos mucosos
e muito negra devido aos pigmentos biliares em excesso.

Condicbes do aparecimento : refeigdes copiosas, o vinho e qualquer
emocdo forte.

Anélises no sangue:

Acido trico — 0,058 %/gq-
Colesterina -- 1,50 %/y.
Pig. biliares — 1/40.000.
R. de W, — negativa.
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Valor das qualidades fisicas do séro:
T. S. —68,97.
V. —1,53.

OBSERVACAO XII

C. S, P., de 47 anos de idade, casada, natural e residente em Beja.

Diagnostico: Asma.

A. €. —Um irmdo tem bronquite asmdtica; um outro tem uma
bronquite: ambos t€ém um temperamento nevropético.

A. P, — Debilidad2 geral até aos 25 anos; bronquite nesta altura
que repete e se torna crénica. S6 aos 43 anos aparece o primeiro acesso
de asma.

H. P.— Desde entdo vém os acessos, que sempre sdo dependentes
das poussées de bronquite. S@o mais freqiientes na primavera do que
no inverno.

Condigbes do aparecimento dos acessos: Frio, mudanga de tempera-
tura, especialmente de inverno, pé, vento.

S6 hd 4 anos esta doente sofre de cefaleias, vomitos, digestdes
lentas e dificeis e possui uma cér sub-ictérica. Também desde essa
data, teve o paludismo e apareceu o aspecto asmatiforme da sua bron-
quite. 4

Tratamentos feitos: P6 de Abissinia, Entre-os-Rios.

Valor das qualidades fisicas do séro:

T. S.—69,37.

V. — 1,78

OBSERVAGAO XII

J. C. B., advogado em Vila Real, solteiro, de 6o anos de idade.

Diagnostico: Ecgema e furunculose cronica.

A. H.— A m3e morreu de cirrose atréfica de Laénnec; o pai, de
encefalite epidémica.

A. C.— Um dos irmfios ¢ epilético.

A, P, — Em crianga, teve uma dermatose. (Qual?).

R. W. — negativa, (Uma vez deu suspeita).

H. P. — Este doente sofre de uma furunculose desde a puberdade,
mas esteve 20 anos sem nada. Hd cérca de 3 anos voltou novamente
e com intensidade. Vem com intervalos de 3 meses, atacando de prefe-
réncia a cabeca.

9
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Também €ste doente apresenta no couro cabeludo, zonas de eczema,
que apareceram hd 8 anos.

Tratamentos feitos: Estafilosan em doses fortes, com algum resul-
tado imediato; auto-vacinas e hetero-vacinas sem grande resultado: ul-
timamente injec¢oes de Quinby e acetilarsan para uma periostite, por
suspeita origem sifilitica e que cicatrizou rapidamente.

Valor das qualidades fisicas do séro:

T. S. — 70,96.

V. — 1,73.

OBSERVAGAO XIV

A. V. C, de 29 anos de idade, casada, natural de Salvaterra de Ma-
gos, residente em Coimbra.

Diagnéstico: Perturbacbes vaso motoras das extremidades e acropa-
restesias.

A, H.,— O pai foi um asmatico.

H. P. — Esta doente ¢ uma obstipada. Sente calores intensos em
todo o corpo, mas em especial nos pés, nos joelhos e nas mfos, de
preferéncia quando estd deitada, quer de dia quer de noite. Junto aos
calores, a doente sente formigueiros nas mesmas partes. Tem nestes
momentos contraccdes musculares involuntdrias das pernas. Tem cefa-
leias fortes, que lhe parecem relacionadas com a obstipacao,

Tem digestdes dificeis e um temperamento nevropdtico.

Condigbes gque favorecemi-o aparecimento das perturbagoes: O frio
nao a incomoda; nota um certo agravamento junto da época menstrual.
Néo é possivel determinar uma causa ocasional.

Tem éste sofrimento hd 7 anos e que comegou pelos pés e, actual-
mente, é por todo o corpo, mas ainda escolhe de preferéncia os pés,
joelhos e maos. :

Tratamentos feitos: Medicagio sintomética, auto-hemoterdpia: tudo
sem resultado. 5

Valor das qualidades fisicas do sé10:

T. 8. —q057.

V. — 1,40.

OBSERVACAO XV

J. C. B, viuvo, de 37 anos de idade, natural e residente em Oliveira
do Hospital.
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A. H.— A mie tem ataques epileptiformes.

A. P.— Sarampo, gripes freqlientes, cancro de Ducrey, cancro sifi-
litico, mas nunca fez o tratamento em ordem. Faz excessos de téda a
maneira,

H. P, — Desde 1923 que sofre de tonturas e um prurido por todo o
corpo que o obriga a fazer escoriagdes. Tem tido urticdria e edemas
breves na face, acompanhados de um prurido enorme. E além de tudo
isto, o doente tem tido manifestacbes eczematosas bastante acentuadas,
especialmente nos membros inferiores.

Em conclusdo : Sifilis, manifestacdes cutfineas revestindo o tipo ecze-
matoso, urticdria, tonturas freqilentes, prurido intenso. A dltima R. W,
— negativa.

Andlise do sangue:

Acido tirico — 0,055 %/y0.

Colesterina — 1,50 ?/yy.

Pig. biliares — 1/40.000.

Exame objectivo: cOr sub-ictérica, pele séca, dspera e dura; uma
zona de eczema nas pernas, mas qudsi séco; figado ligeiramente hiper-
trofiado.

Diagnostico: Tonturas, prurido e ecyema num terreno humoral apro-
priado e ainda agravado pela sifilis adquirida e mal tratada,

Valor das qualidades fisicas do soro sangiiineo:

T. S. - 69,30.

V. — 1,67.

OBSERVAGAO XVI

L. S. B., de 24 anos de idade, natural e residente em Lisboa (Rua
das Flores, 74-4.° andar). .

Diagnéstico : Asma.

A. H.— A mie tem reumatismo articular agudo.

A. C,— Uma das irmas tem ataques nervosos (histéricos?).

A. P.— Sarampo e bronquite.

E. P. — A-pesar-de ter bronquite desde a idade de um ano, s6 aos
16 anos lhe aparece a asma, e esta logo apds ter tido o sarampo.

Condigdes do aparecimento dos acessos asmdticos: Mais fregiientes
de inverno do que no verdo ; podem produzi-los o frio, a mudanca de tem-
peratura, a coriza, 0 pé das estradas, o cheiro das flores e das tintas. De
inverno, sfo freqiientes os acessos, de madrugada.

Tratamentos : P6 de Abissinia, medicacfo sintomdtica, auto-vacinas
com sucessos por um ano, voltando depois os acessos.
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Valor das qualidades fisicas do soro sanguineo:
T. S. — 69,57.
V.— 1,61

OBSERVAGAO XVII

M. B. R, casada, de 45 anos, natural e residente em Vila Real (Rua
do Arco).

Diagndstico : Hemi-crania.

A. H.— A mae sofria de hemi-crinia também. O pai era sifilitico.

A. C.— Uma irma era sifilitica, tendo tido vdrios abortos.

A, P. — Variola discreta, pneumonia, vdrias gripes; teve hemopti-
ses devido a lesdes do pulm@o direito, mas desde hd 6 anos que nfo
deita sangue, data em que comecou a fazer tratamento anti-sifilitico.
(Sifilis pulmonar?).

Teve um aborto; uma crianga que morreu com convulstes (?) e
tem dois filhos vivos: um que faz tratamento anti-sifilitico e o outro ja
teve 11 ataques epiléticos.

H. P.— Sofre de hemi-crania especialmente hd 14 anos, mas desde
crianga que se lembra de ter fortes cefaleias. Sdo as hemi-cranias muito
freqlientes, chegando a ter 7 por més, e mais intensas na ocasido da
menstruacao. :

Caracteres da cefaleia: E uma dér localizada no lado direito, na
regio supra-orbitdria com a sensacfio de calor e apérto, com nduseas e
vomitos, fotofobia, zumbidos de ouvido, ficando depois daquelas 24 ho-
ras, prostrada e cangada.

O tratamento anti-sifilitico fez desaparecer as hemoptises, mas ndo
as cefaleias (hemi-crénia) e atéy se ndo aumentaram de intensidade, au-
mentaram de duracfo. .

Condi¢bes do aparecimento: A ingestdo de certos alimentos: sar-
dinha, pescada, carnes gordas, queijo, leite, ovos, melancia, pepino, etc.

Durante a gravidez (j4 engravidou trés vezes) ndo tem cefaleias,
como acontecia também a sua mae.

Valor das qualidades fisicas do séro sangiineo :

T. 8. —70,70.

Vi—1,57.

- OBSERVACAO XVIII

J, Q, de 40 anos dé idade, viuva, natural de Braganca e residente
em Lisboa.
Diagnéstico : Asma e ecyema.
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A. H,— O pai tinha uma coriza lembrando o tipo espasmddico.

A. P.— Sarampo, difteria. Cefaleias freqiientes e fortes. Gripe pneu-
monica. Aos 16 anos teve uma bronguite, a que se sucedeu uma a duas
novas poussées, transformando-se em bronquite crénica. S6 hé 10 anos,
ela toma o aspecto asmdtico. ’

H. P. — Nem sempre que se constipa tem acessos asmdticos, mas
sempre que tem a poussée de bronguite, esta ¢ acompanhada de dispneia
asmadtica.

Condigées do aparecimento : Frio, chuva, arrefecimento, sol, emoc@o.

Tratamentos feitos; Séro anti-asmdtico e Entre-os-Rios.

Esta doente tem também um eczema na regido axilar e na coxa di-
reita que lhe apareceu hé cérca de 20 anos, apdés uma estada em En-
tre-os-Rios. Tem tido ‘épocas de ser activo e épocas de estar séco.
Actualmente estd séco, mas incomoda a doente pelo prurido que pro-
duz.

Valor das qualidades fisicas do séro sangiiineo :

T. S.— 71,38, -

V.—1,6o.

OBSERVACAO XIX

A. B., advogado, natural de Coimbra, residente em Lisboa, de 34
anos de idade, solteiro.

Diagnéstico : Eegema.

A. P.—Sarampo, variola, anginas, gripes, blenorragia, alcoolismo e
excessos de toda a ordem.

H. P.—Diz o doente que aos 3 anos teve um eczema na regido po-
plitea, que desapareceu com pomadas (?). '

Em 1914 tem um eczema em tdda a cara, eczema himido que du-
rou cérca de més e meio e que desaparece de uma maneira total unica-
mente por intermédio do regimen vegetariano. Em 1928 contrai a sifilis.
E com as primeiras injecgbes de mercurio aparece uma poussée de urti-
cdria que, extinta, ¢ substituida por um eczema localizado ao dérso,
pernas ¢ axilas. O regimen vegetariano atenua tédas estas manifesta-
¢oes, ficando neste local com manchas escuras.

Exame objectivo : figado ligeiramente hipertrofiado, mas sem dores
no rebérdo costal. )

Valor das qualidades fisicas do s6ro sangiiineo :

T. S. — 70,64.

V. —1,63.
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OBSERVACAO XX

A. D., de 46 anos de idade, solteiro, natural do Porto, comerciante.

Diagndstico : Hemi-crania.

A. C.—Uma irma também sofre de hemi-crinia.

A. P. — Sarampo, febre tifoide, pneumonia, reumatismo articular
agudo, gripe pneuménica, algumas anginas.

H. P.— Hd muito que &ste doente se queixa, apos as refeigoes, de
fortes cefaleias, com nduseas e vomitos, Com o estémago vasio sen-
te-se bem. S6 excepcionalmente tem nduseas com o estomago vasio.
A sua cefaleia ataca de preferéncia o lado direito, com perturbagdes
oculares, com fotofobia e lacrimejamento.

Condi¢des do aparecimento: Ingestdo de ovos, abundincia de qual-
quer alimento provocando a plenitude gdstrica.

Queixa-se de uma dor no lado direito que notei e provoquei pela
palpagio ao nivel da zona hepatica.

Valor das qualidades do séro sangiiineo :

T. S. — 69,86.

V.—1,6.

OBSERVAGAO XXI

A. P., médico em Alfarelos, de 28 anos de idade.

Diagnéstico : Urticdria.

A. H.— A mae estd sensibilizada pelo dpio, fois apenas toma &éste,
tem urticdria.

H. P.— Tem urticdria hd 8 anos. As pdpulas pruriginosas tém
maior intensidade pela manhd, desaparecendo, em regra, de tarde,

O seu maior aparecimento coincide com um abalo moral ou depres-
S&O0 nervosa.

Tem feito tratamentos desanafilatizantes vdrios, e, pelo menos, o
prurido tem-se tornado menos intenso.

Medidas das qualidades fisicas do soro sangiiineo :

T. S.— 71,58,

V. — 1,76.

OBSERVAGAO XXII

M. N. M., de 34 anos de idade, natural de Barcelos (Minho), sol-
teiro e proprietdrio.
Diagnéstico : Asma.
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A. P, — Colite muco-membranosa,

. P.-—E, coincidindo com o desaparecimento da colite muco-
-membranosa, que aparece a dispneia, tipo asmético. E pois uma espé-
cie de equivalente humoral.

E, em regra, de noite, na segunda parte, de madrugada, que o
doente acorda bruscamente com grande dispneia, senta-se na cama, e
tem o seu acesso, que so alivia depois de uma expectoragdo abundante.

Condigées que favorecem o aparecimento dos acessos asmdticos:
Frio, calor, arrefecimento, mudancas de temperatura, corizas, transpi-
racdes, esfor¢co de qualquer ordem.

Tratamentos feitos: Medicacio sintomdtica.

Valor das qualidades fisicas do soro sangfiineo :

T. S. —66,73. :

V. —1,38.

OBSERVAGAO XXIII

J. P. 0., Secretdrio de Finangas, natural de Macedo de Cavaleiros,
residente em Mirandela, de 45 anos de idade, solteiro.

Diagnéstico: Prurido e fortes cefaleias.

A. H.— Um tio tem bronquite asmdtica; o pai tem uma bronquite
¢ a mie sofre do figado.

A. C.— Um dos irméos sofre de hemi-crinia.

A. P.— Gripe pneumdnica, pneumonia, hemorroides. R. de W. —
negativa.

H. P, —Sofre hd dois anos de um prurido intenso, que primeiro
atacou os bracos, aumentando quer pelo muito frio quer pelo muito ca-
lor. O ano passado estendeu-se para os membros inferiores e abdomen,
torax, diminuindo o dos membros inferiores.

As regides apertadas sdo as mais pruriginosas.

As suas cefaleias datam da mesma época. S@o imprecisas. Umas
vezes manifestam-se do levantar, conservando-se todo o diaj outras ve-
zes s6 aparecem de tarde. Vém acompanhadas de nduseas, vertigens e
perturbacdes oculares.

Tratamentos: S6 o sintomatico.

Valor das qualidades do séro sangiiineo :

T. S. — 70,47. 4

V.— 1,6.
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OBSERVAGAO XXIV

M, C. L., de 53 anos de idade, natural de vila da Murtosa. (Estar-
reja).

Diagnéstico : Asma.

A P.— Colite muco membranosa com dyshepatia.

H. P.—Entrou na menopausa hd 5 anos; com tal acontecimento,
acentuaram-se os males hepato-intestinais que logo se atenuam com as
dguas do Gerés, sendo essa melhora substituida por acessos de asma,
de que sofre hd 2 anos.

Condigoes que favorecem o aparecimento dos acessos : Esfor¢os fisi-
cos, ingestdo de substancias salgadas, substancias gordurosas, arrefeci-
mento, mudanca de temperatura.

Valor das qualidades fisicas do soro sangiiineo :

T. 8. — 69,25.

V.— 1,38 (1,4)

OBSERVACAO XXV

1. T. M., de 56 anos de idade, solteira, natural de Meinedo (Penafiel).

Diagnastico : Asma.

A. P.— O pai sofria de reumatismo e o avé materno, de asma.

A. C.— Dois irmaos sofrem também de asma, e os outros sofrem
do figado.

A, P. — 56 aos 28 anos lhe aparecem os acessos asmaticos.

Condigbes que favorecem o seu aparecimento: Arrefecimento, frio,
ingestdo de um liquido frio, golpe de ar, substdncias salgadas, um cheiro
forte, as mais variadas esséncias e substdncias gordurosas.

Valor das qualidades fisicas do séro sangiiineo :

T. 8. — 72,25,

V.— 16,

OBSERVACAO XXVI

M. A. P. O, de 40 anos de idade, solteira, natural de Macedo de
Cavaleiros,

Diagnéstico: Hemi-crania.

A. H.— A mae sofria do figado e tinha freqiientes colicas hepa-
ticas,

A, P, — Anginas, larangite, colite muco-membranosa.

H. P, — A doente queixa-se hd muito tempo de uma forte cefaleia,
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mas s6 hd 3 anos a esta parte ela se intensificou. K a sua cefaleia
acompanhada de nduseas e vomitos, acontecendo que ds vezes existe
o estado nauseoso, sem existir a cefaleia. (E proprio dos vagotoni-
cos).

A cefaleia ¢é localizada em regra ao lado direito, irradiando para o
mesmo lado do pescogo.

Acompanhando esta ou isoladas, existem, ds vezes, vertigens.

De primavera, aparecem-lhe nos membros inferiores, edemas ver-
melhos e dolorosos que desaparecem por si mesmos, mas demorando,
por vezes, dois mezes e mais.

Condigbes que favorecem o aparecimento da hemi-crdnia: Preocupa-
coes, ingestdo de guisados, de tomates, de alimentos muito condimen-
tados. Na maior parte das vezes, a cefaleia é originada pelo mau fun-
cionamento gdstrico.

Valor das qualidades fisicas do soro sangiiineo :

T. S.— 7047.

V. — 1,65.

OBSEAVACAO XXVII

L. L., residente no Pérto, de 46 anos de idade.

Diagndstico : Hemi-crania.

A. P.— Sarampo, variola, escarlatina, anginas freqiientes; linfatismo
acentuado, com tumefaccdo ganglionar generalizada, aos 18 anos.

H. P.— Desde creanga que sofre de cefaleias freqiientes, com um
estado nauseoso fdcil, vdmitos e por vezes, vertigens.

H4 10 anos os sofrimentos intensificaram-se e a doente tem uma
hemi-crinia de localizacio frontal, ora direita ora esquerda, com néu-
seas, vomitos biliosos, sensac@o vertiginosa, scotomas escuros e por ve-
zes brilhantcs também. O estado nauseoso e as vertigens podem acom-
panhar a cefaleia, que a doente designa pela sensagdo de prego metido
na cabeca, apertando e dilacerando, ou entdo, aparecer isoladas consti-
tuindo-se um verdadeiro equivalente.

Tratamentos feitos : Faz para o seu linfatismo injec¢Ges de 914 por
suspeita de sifilis, e & segunda injeccdo faz um choque com febre; a
quarta, com arrepio, tremor, enjoo e cefaleia, s6 aliviando pela adrena-
lina. Toma hectina que também n@o tolera bem.

Usa para a sua cefaleia o sulfato de sodio, cujos efeitos benéficos,
espagando a hemi-crinia, sio notdrios. '

O gue mais provoca os acessos da hemi-crania sdo: ovos, gorduras,
vinhos excitantes e emocdes de toda a ordem.
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Valor das qualidades fisicas do soro :
T. S. — 70,61,
V. — 147.
OBSERVAGCAO XXVIII

C. D. V, casado, de 42 anos de idade, natural de Arez (Alemtejo).

Diagnéstico : Dispneia paroxistica sine matéria.

A. P. — Sarampo, paludismo, blenorragia. Alcoolismo.

H. P.-- 56 hd 6 meses o doente comecou a sofrer de crises brus-
cas de falta de ar, tipo bradipneico, quer de dia quer de noite, come-
cando e cessando bruscamente, sem tosse e sem expectoracdo. Estas
crises repetem-se mais que uma vez por dia, em certas ocasides. Nao
sabe com que relaciond-las.

R. de W. — negativa,

Valor das qualidades fisicas do s6ro sangiiineo:

T. 8. —67,38.

V. —143.

OBSERVAGAO XXIX

A, A.,, comerciante, casado, natural de Santa Comba-Ddo, de 36
anos de idade.

Diagnostico : Asma.

A. H.— O pai tinha asma, a mae sofria do figado.

A C.— A irmd mais nova tem um eczema numa coxa.

A. P. — Sarampo, blenorragia, sifilis adquirida'hei 17 anos, mas que
tem sido tratada.

H. P. — O doente tem desde os 12 anos uma bronquite. Ha 5 anos
para cd, aparecem-lhe acessos asmdticos, com corrimento nasal e lacri-
mejamento, e que de noite, em especial, o atormentam, fazendo-lhe pas-
sar o inverno muito mal.

Tratamento: O sintomdtico ; Entre-os-Rios.

Medida das qualidades fisicas do séro sangiiineo:

T. S.—69.
V.— 1,5

OBEERVAGAO XXX
C.G.

Diagnéstico : Hemi-crdnia.

Valor das qualidades fisicas do séro sangtiineo:
T. S. —- 69,64.

V.—1,3
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OBSERVAGAO XXXI
I.C. R
Diagndstico: Asma.
Valor das qualidades fisicas do soro sangiiinco:

T. S, — 68,93,
V.— 1,68
OBSERVAGAO XXXII
4. D.
Diagndéstico : Urticdria.
. T.5. —71,42.

V. —n,70 (1,8).
OBSERVAGAO XXXl

J. 8. S, de 29 anos de idade, casada e residente em Leiria,

Diagnéstico : Hemi-crdnia.

A. H, — O pai € alcodlico ; a mie também tinha hemi-crdnia.

A. C. —Uma irmé é dismenorreica.

A. €. — Sarampo, variola, dismenorreia.

H, P.,—Hd4 6 anos aproximadamente que as suas cefaleias, exis-
tentes especialmente na época menstrual, tomam o aspecto da hemi-
-crinia; aparece esta primeiro de 3 em 3 semanas: depois de 15 em 15
dias, e ultimamente de 8 em 8 dias. Nota que durante o tempo de gra-
videz, que se repetiu trés vezes até agora,'a sua hemi-crinia desaparecia
por completo.

Passa-se assim a hemi-crdnia : bruscamente, uma dor forte comeca
na regifio mastoideia, fixa e insuportdvel, parecendo, no dizer da doente,
que milhares de agulhas a estdo picando naquele momento, naquele sitio.
Aproximadamente, depois de duas horas, a dor aqui atenua-se, esten-
dendo-se a sensacdo dolorosa & regido fronto-orbitdria direita, com la-
crimejamento e perturbagdes visuais ‘(amaurose, xantopsia, scotoma
brilhante e fotofobia). Qudsi ao atingir as 24 horas, a dor parece ate-
nuar-se no seu ponto inicial, regido mastoideia, donde desaparece por
fim.

Entretanto o doente tem nduseas e vomita 0 que tem no estomago.
Passada a crise, a doente sente séde e fome, que sacia. Existe também
uma depressao fisica e psiquica que a pouco e pouco se extingue.

Passa-se neste doente a particularidade do ar maritimo lhe exacer-
bar as suas cefaleias e ainda a de que, por ter uma R. W. fracamente
positiva, lhe ter sido dada uma injec¢@o de g14 que lhe provocou um
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‘
auténtico choque, pois 40 minutos apds a injecgdo, ela tem arrepios,
cianose, dispneia, taquicardia e febre a 40° estado mérbido que so ao
fim de 3 dias desapareceu por completo.

R. W, em 1926 e 1927 — fracamente positiva. Sob a indica¢do do
Prof. Morais Sarmento & feita a esta doente a seguinte medicacéo : clo-
reto de célcio, adrenalina, auto-hemoterdpia e ainda cianeto de mercu-
rio. Desde que se encontra neste hospital passa-se com o doente o se-
guinte : jd ndo tem a sua hemi-crdnia passados 8 dias mas sim 10, e em
vez de 24 horas, teve-a apenas duaante 10 horas; ultimamente, isto &,
hd ja 12 dias a doente ndo tem a sua crise.

Saiu do hospital, pelo menos, temporariamente, curada.

Estudo do séro:

Valores encontrados no soro obtido na ultima hora da sua hemi-
-crania :

T. S.— 63,93.

V.—1,51.

Indice de refracgio — 1,34984.

4.900 gl. brancos (leucopénia)

63,7 % de polinucleares nentrépilos
Férmula leucocitdria { 30,6 %/, de linfocitos

5,3 de grandes mononucleares

0,4 de iosindfilos,

Conclusdo: Encontramos uma diminui¢do considerdvel de tensao
superficial, tal qual Kopaczewski diz existir no fim dos choques; o in-
dice de refraccdo tendendo mais para o valor menor do limite entre os
quais varia, portanto mais conforme a opinidao de Widal; leucopénia
acentuada, o que também € proprio do desiquilibrio coloido-plasma-
tico.

Novas medidas; feitas longe da hemi-crania :

Tempo de coagulagdo — 6 minutos (normal)
Tensdo superficial — 69,74 (aumentado)
Viscosidade — 1,77 (ligeiramente diminuido)

indice de refracgdo — 1,35069 (normal)
Condutibilidade eléctrica —114><10—+ (aumentada)
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* 0.800 gl. brancos
65,59/, de polinucleares
24,89/, de linfocitos
7,5 de grandes mononucleares
2,1 eosindfilos.

Contagem dos glébulos
e férmula leucocitdria

Conclusao : Podemos dizer que o factor «labilidade coloido-plas-
_mdtica» que condiciona esta hemi-crinia existe e por vdrias razoes :

I — Argumentos de ordem clinica: Desaparecimento da hemi-crinia
com a gestagdo, acidente provocado pelo Neo-Salvarsan, influéncia do
clima maritimo (?).

IT — Argumentos de ordem terapéutica: Acc¢io nula do tratamento
anti-sifilitico; resultados benéficos da seguinte medicacio: auto-hemo-
terdpia, cloreto de cdlcio e adrenalina.

Il — Argumentos de ordem humoral : Aumento de tensdo superfi-
cial, diminuiciio de viscosidade e variacdo da condutibilidade eléctrica.

OBSERVAGAO XXX1V

M. A. B, solteira, de 19 anos de idade, natural e residente em
Coimbra.

Diagnéstico : Hemi-crania.

A. H. — O pai sofre de hemi-crénia.

A. P. — Sarampo, parotidite epidémica e coqueluche.

E regularmente menstruada e sem dores. A sua hemi-criinia s6
muito excepcionalmente coincide com a menstruagao.

Descrigao da crise: Em regra, bruscamente, uma dor forte se ins-
tala nas regides temporais, irradiando para as regiGes orbitdrias, com
tremor nas pdlpebras, especialmente na do lado direito, com fotofobia
e com scotomas brilhantes. Instalada a dor, a doente vomita o con-
teddo gdstrico, depois v€m vémitos biliosos e por fim vomitos secos e
dolorosos,

Antes da compressio — 62

R.0.C. Depois da » — 6g; portanto invertido.

A doente sentiu zumbidos do ouvido pela compressdo dos glébulos
oculares.
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Estudo do sangue e do séro :

5.336.000 gl. vermelhos
5.600 gl. brancos
Contagem dos gldbulos | 55,9 %, de polinucleares
e férmula leucocitdria | 37,0 %, de linfocitos
4,9% de grandes mononuclares
1,3 de eosindfilos

Tempo de coagulagiio — 12 minutos (ligeiramente aumentado)
Tensao superficial — 68,84, aumentado)

Viscosidade — 1,8 (normal)

Indice de refraccio —1,34836

Condutibilidade eléctrica — 129 >< 10—4 (aumentado)

PH — 7,2 (diminuido).

Conclusbes : Todos estes valores, excepto o da viscosidade que estd
dentro da cifra normal, indicam uma labilidade humoral.

OBSERVACAO XXXV

A. F. C,, casada, residente em Casal de Comba (Mealhada).

Diagnéstico: Hemi-crania.

A. H.— Do lado paterno, hd sifilis e tuberculose,

A. C.—Um irmdo e uma irma sofrem também de hemi-crénias.

A. P.— Sarampo, variola e bacilose pulmonar aos 15 anos, confir-
mados por crepitactes, hemoptises e exame radioscépico.

Dismenorreia acentuada. Depois de ser menstruada hd 3 anos, é
que lhe aparecem as hemi-crinias.

I.eva 3 partos a térmo: o dltimo com um feto que nasce ictérico e
com hepatomegalia (figado sifilitico). Teve dois abortos.

Caracteres da sua hemi-crdnia: E a hemi-crinia comum, com ndu-
sea, vomito, cefaleia frontal e supra-orbitaria; aparece no final da época
menstrual e intensifica-se apés o casamento; durante a gravidez desa-
pareceu.

Além das hemi-crénias ¢é freqiiente sofrer de vertigens, que apare-
cem, em regra, antes da menstruacdo. O simples cinematdgrafo provoca
nela um estado vertiginoso.

Passa-se com ela a seguinte particularidade: se acontece nfio ter, o
que € rarissimo, a sua hemi-crinia mensal, passa todo o tempo se-




143

guinte, agitada, impressionada, cheia de nervosismo, sentindo palpita-
coes freqiientes, dormindo mal.

Este estado é manifestamente um equivalente da sua hemi-crdnia.

Das suas lesbes pulmonares, sabe-se que cicatrizaram e no mais a
importunaram.

Jé por 3 vezes féz a R. W, que deu sempre fracamente positiva. Féz
tratamento anti-sifilitico por via endo-venosa. Sentiu-se mal, com cefa-
leias e abundante diarreia. A sua hemi-crinia nada melhorou.

Estudo do sangue e do séro:
Tempo de coagulagdo — 10 minutos (normal)

7-100 gl. brancos

70 %, de polinucleares

209/, de linfocitos

4,6 de grandes mononucleares
3,4 de eosindfilos. (Eosinofilia)

Contagem dos globulos brancos
e formula leucocitdria

Tensdo superficial — 68,18 (aumentada)
Viscosidade — 1,29 (1,3) (diminuida).

Conclusées : Valores indicando desiquilibrio humoral.

OBSERVACAO XXXVI

A. J. P. R., estudante, casado, de 26 anos de idade, natural de Arcos
de Val de-Vez.

Diagndstico: Hemi-crania.

A. H.— O pai era alcodlico; a mée tuberculosa.

A. C.— Dois irmiios morreram de tuberculose ; um outro tem uma
dermatose.

H. P. — Desde novo que tem as hemi-créinias, repetindo-se todos os
8, 10 ou 15 dias. Suspeitando de sifilis por uma R. de W. fracamente
positiva, depois de uma reactivacdo, &ste doente féz tratamento anti-si-
filitico com o que nada melhurou. Um exame radiogréfico do estémago
feito em 1925, mostra €ste ptosado e aténico, com atonia e ptose do co-
lon transverso também,

A sua hemi-criinia ¢ mais intensa de verfio do que de inverno.

Descricdo da crise(') : Passados 8, 10 e 15 dias de hoa disposiciio

(1) Esta descricfo é feita pelo préprio doente que ao tempo era
quartanista de Medicina,
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relativa, inesperadamente e a qualquer hora, sobrevem uma leve cefaleia,
localizada nas regides orbito-temporais, ot 86 do lado esquerdo. Acen-
tua-se a cefalgia, os olhos tornam-se dolorosos & pressio, surge a foto-
fobia, vém as nduseas e vém os vomitos; o estémago nesta altura nfio
digere, porque passadas 4 a 6 horas ou mais ainda, encontram-se nas
matérias vomitadas, os alimentos qudsi intactos. As artérias temporais
superficiais tornam-se turgidas, pulsam com f6r¢a, os olhos lacrimejam,
respira com dificuldade. Este estado demora 10, 12 ou 15 horas, ulti-
mamente tem demorado 24 horas; depois dorme um pouco, donde sai
um tanto extenuado mas com grande apetite.

Terapéutica: Um cinto abdominal e auto-hemoterdpia. fste doente
sentiu considerdveis melhoras, niio tendo tido jd os seus acessos de he-
mi-crinia.

Estudo do sangue e do séro:
Tempo de coagulacao — 25/,

52,0 %, de polinucleares

‘ 8.600 gl. brancos
? 37,7 %/ de linfocitos

Contagem dos glébulos brancos

e férmula leucocitdria
3,0% de grandes mononucleares

5,59/ de eosinofilos (Eosinofilia)

Séro:
T. S. — 68,22.
V.—1,74.

Indice de refrac¢io —1,34051
Condutibilidade eléctrica —110,6 X 10—4
PH — 7,2.

Conclusdo: Aumento de tempo de coagulagiio, diminuicio da vis-
cosidade, aumento da tensfio seperficial, variacdo do pH e ainda eosino-
filia, alteracGes que nos parecem o bastante para afirmar uma tara hu-
moral.

OBSERVACAO XXXV
A. C,, enfermeiro do Hospital, de 31 anos de idade, solteiro, natu-

ral de Penela.
Diagnéstico : Sensibilifagao d aspirina.
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A, P. — Sarampo, uma afeccio intestinal (?), gripe pneumodnica,
alcoolismo, morfinomania e bronquite. E um hipertenso.

Histdria da manifestagdo da sensibiliza¢do : Em Junho passado, de-
pois de tomar uma hdstia de 08,50 de aspirina, duas horas depois come-
¢ou a sentir-se mal, com um prurido generalizado, atacando especial-
mente a face, com edemas nos ldbios, nduseas e vomitos, Imediatamente
nota placas de urticdria nas méaos e na face que, poucos momentos
_ depois, se estendem a todo o corpo. Todavia a temperatura nio excede
37,5. Este estado mantém-se qudsi todo o dia, estando no entanto &
noite muito melhor. Passa a noite bem e no dia seguinte levanta-se,
tendo apenas umas dores na regido plantar dos pés.

Tensdo arterial: — Mx-21, Mn-1o0.

Antes da compressio — gg
R. O. C. { Depois da compressdo — 102, portanto invertido, deno-
/ tando simpaticotonia

Estudo do sangue e do séro:

4.500 gl. brancos

73,9 %, de polinucleares

20,7 %/, de linfocitos i
4% de grandes mononucleares
1,4 de eosinofilos

Contagem dos globulos brancos
e formula leucocitdria

Séro:

Indice de refraccio — 1,34684

V.—1,3.

T Se—707% .+

Condutibilidade eléctrica— 100 < 10—4
PH — 7,5.

Conclusdo : Diminuigio considerdvel da viscosidade, aumento grande
da tensfio superficial, variagdo (diminuficdo) da condutibilidade eléctrica,
leucopénia : sdo qualidades que defendem a existéncia de uma labilidade
humoral.

OBSERVA(;:‘\O XXXV

J.M. L., de 25 anos de idade, solteiro, natural e residente em Coimbra,
Diagnéstico : . Sensibilizagao pelo e ao séro anti=tetanico.
:A. P.— Variola; dispepsia do tipo hipersténico, temperamento ne-
vropitico. : ;
10 <
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H. P. — H4 4 anos que recebeu uma injec¢io de soro anti-tetdnico,
ficando completamente bem. No més de Outubro passado, o doente de-
vido a uma pequena ferida vem ao Hospital, onde lhe € injectado 1¢. c.
de soro anti-tetdnico, a-fim-de fazer a vacinag@o de Besredka, mas mesmo
assim o doente momentos depois sc sente mal, com ligeiros arrepios,
com eritema na regidao abdominal inferior, atrds e no pescogo, e com
bastante prurido. Este .desaparece ¢ leva segunda injecgdo de rc.c.:
o eritema aparece agora nos membros e no tronco. A terceira injeccio
novamente o quadro sintomatoldgico se repete.

O doente ndo quere levar mais injeccBes de séro; e 8 dias depois,
aparece-nos na enfermaria com urticdria generalizada, edema na face,
nariz e ldbios e até na lingua, com arrepios e elevacdo de temperatura:

R. O. C.—nulo (78-78), portanto simpaticotonia.

Estudo do sangue e do séro:

Tempo de coagulacdo — 23 minutos.

Séro :

Indice de refracgdo — 1,34892,

V. — 1,46.

T. 5. —68,5.

Condutibilidade eléctrica — 100 X 10—4.
P, H. —7,25.

Conclusao; Aumentado o tempo de coagulacio, aumentada a ten-
sio superficial, diminuida a viscosidade e diminuida a condutibilidade
eléetrica, condigbes fisicas que dardo uma expllcar;aa dos acidentes sé-
ricos manifestados por &ste doente.

OBSERVAGAO XXXIX

R. C., de 19 anos de idade, estudante, solteiro, natural e residente
em Visen. -~ :

Diagndstico: Asma.

A. H.— O pai tem bronquite; a mie ¢ uma nevropata.

A. P. — Enterite, gripes e bronquite aos 11 anos.

H. P, — Pouco tempo depois da bronquite aparecem os acessos as-
mdticos, de predomindncia nocturnos, mas sempre acompanhados de
poussées de bronquite, ocasionada pelo frio, arrefecimento, aparecendo
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por isso, em regra, no inverno, mas podendo também aparecer de verdo,
quando aquelas condigGes se manifestavam.

E submetido as seguintes medicagbes : auto-vacina bronquica, auto-
-hemoterdpia, cacodilato de sodio e hipossulfito de sédio.

Sem saber qual déles actuou, o doente observa que os seus acessos
asmdticos desapareceram, pois no passado inverno nem um 56 acesso
tivera, e no antecedente, tivera um pequenissimo acesso.

Podemos considerd-lo curado daquela manifestagdo morbida, mas,
caso cu:ioso, extinta ela, surgem fendmenos gdstricos como pirosis,
erutacoes, enfartamentos, mds digestdes, com um desregramento intcs-
tinal manifestando-se por periodos de diarreia separados por periodos
de obs/tipaqﬁo.

Em Julho (1926) o doente sofre de um estado pirético e é subme-

tido por um médico a um purgante salino (sulfato de magnésia), insta-

lando-se, no doente, desde entdo, uma diarreia que d'uggvar em Abril
de 1928, defecando o doente cinco a oito vezes por dia, feses amarelas
liquidas e sem cheiro fétido, sem emagrecimento do doente e com boa
disposigfo :

Exames feitos:
R. de W. — negativa, ~
HCL — 1,825 949
Anilise do suca géstrico depois | » — 0,73 %
da refeicdo da prova Acido ldctico
» butirico § %480

Acidez total — 2,501 %y

Exame radioscépico do estomago: Estomago alongadissimo, des-
cendo quatro dedos abaixo das cristas iliacas, inclinado para a direita,
sem estase gdstricanem duodenal e sem dor em qualquer parte do es-

tomago.
- 66

R. O. C. — Nulo — Simpaticotonia
66

Por supor que o mesmo fundo humoral que originou os acessos
asmdticos, seria o que condiciona o estado diarreico, estudei as proprie-
dades dos humores, cujo valor confirma esta suposicio:

Sangue:
Tempo de coagulagdo — 20/,
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7-000 gl, brancos

Comtagant deasalibhulos braficos ‘SB,Q%de polinucleares neutrofilos

5 A
¢ férmula leucocitéria 27207 ¢ finfocitos

6,09, de grandes mononucleares
1,6 %, de eosindfilos.

Séro:

Indice de refraccdo — 1,35060.

T. 8. — 69,74 \

Vi—16.

OBSERVAGAO XL

F. B, A. J,, de 34 anos, casado, empregado publico, natural e resi-
dente em Coimbra.

Diagnéstico : Asma.

A. C.—Uma irma e um tio sofrem de asma.

A. P.— Sarampo, anginas freqlientes, variola, blenorragia com com-
plicacio orquitica.

H, P.— E numa noite, aos seus 25 anos, que bruscamente se inicia
a sua asma, por um forte acesso. Dai por diante, €le repete-se de in-
verno qudsi todas as noites e também de verdo. Alguns acessos tém
sido tdo fortes que lhe fazem perder o conhecimento. Costuma debeld-
-los com injecgbes de Evatmina.

Causas provocadoras do acesso: Frio, arrefecimento, esférgo fisico,
p6 de algoddo, pé de palha de milho ou de trigo.

Exane do doente: Tem uma cér de colémico; tem hemorroidas ;
tem o figado ligeiramente hipertrofiado e por vezes sofre do sindroma
disentérico.

Auscultagdo: Sibilos e roncos. O doente é hoje portador de uma
bronquite crénica. -

( 69
R. 0. G portanto invertido
72

R. de W, — negativo; o exame radioscdpico dos pulmbes, ndo deu
nada de anormal.

Andlise de urina: Ligeiro excesso de urobilina e indican.

Ureiano sangue: 0,63%y; depois de uma dieta conveniente — 0,399%/p¢.

O doente tem hoje a sua bronquite cronica que muito o atormenta,
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com ss suas poussées freqiientes e duradouras, agravadas pelos acessos
asmdticos que nestas se instalam, ;
- Com éste doente passou-se hd tempo o seguinte : um traumatismo
no nariz ¢ seguido por uma série de espirros e depois sobrevem um
acesso asmitico. :
Tratamentos feilos: lodeto de potdssio, téobromina e auto-hemo-
terdpia.

Estudo do sangue e do soro:

-

Sangue :

Tempo de 'coagula'gﬁo — 15 minutos.

0,400 de gl. brancos
55,29/, de polinucleares
31,4 %, de linfocitos
6,9%p de mononucleares
6,59/ de eosindfilos.

. Contagem dos glébulos brancos
e férmula leucocitdria

Séro:

Indice de refracgiio — 1,35034.

T. 8. — 69,60 (aumentada)

V.—1,7 (diminuida)

Condutibilidade eléctrica —119>< 10—+ (aumentada)
- PH — 7,2 (diminuido). '

Tudo isto fala a favor de uma tara humoral.

OBSERVACAO XLI

J. da F., estudante, de 26 anos de idade, solteiro, natural de Fornos
de Algodres.

Diagnéstico : Asma.

A. H, — A mie sofre também de asma.

A. P. — Febre tifoide, blenorragia crénica. Aspecto colémico.

H. P.— Aparecem-lhe acessos de asma pela primeira vez, aos 19
anos, em Lisboa, apds uma vida desregrada.

Os acessos eram nocturnos; comegaram bruscamente ai pelas duas
horas ou trés da madrugada, e embora acalmassem depressa, s6 no dia
seguinte se extinguiam por completo.



150

Na sua aldeia ndo tem acessos de asma. Estes sobrevém em Liver-
pool e New-York, nas mesmas condi¢des que em Lisboa.

Volta, e durante a viagem, ndo tem um tdnico acesso. /

Estabelece-se em Coimbra, onde leva uma vida um pouco irregular
e os acessos voltam e intensamente.

Tratamentos feitos; Evatmina, em New-York, e depois.jd em Por-
tugal, auto-vacinas. Tomou 18 a 20 injecgdes e €le que tinha tdo fortes
acessos de asma, ndo mais teve nenhum tdo forte. Na sua aldeia ou em
terras de razodvel altitude, €le nfo sofre de acessos de asma. Quando
volta a Coimbra, no primeiro ou segundo dia, comeca a sofrer de ligei-
ros acessos.

R. O. C, — nulo (60o-60).

Estudo do sangue e do séro:

Sangue:

Tempd de coagulagio — 13 minutos.

* 4.000 gl. brancos (leucopénia)
53,7 %o de polinucleares
33,6 9/y de linfocitos
69/, de grandes mononucleares
6,7 %, de eosindfilos (Eosinofilia)

Contagem dos gldbulos brancos
e férmula leucocitéria

Séro :

indice de refracgio — 1,35021.
T. S.—69,77.

V.—1,5.

Condutibilidade eléctrica — 110 X 10—4,
PH—7,4.

A favor de uma labilidade humoral encontramos neste doente, au-
mento de tensdo superficial, diminuigdo da viscosidade, varia¢ao do Ph
(aumento) leucopénia e eosinofilia.

OBSERVACAO XLII

- A. M, F., estudante, solteiro, de 20 anos de idade, natural de Fer-
reira do Zézere.
Diagnéstico: Asma e prurido.
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A. H.— Do lado do pai hd diabetes e sifilis mal cuidada.

A. P. — Uma dermatose (?) aos dois meses que curou pela aplica-
cio de alcatrdo vegetal em pomada. Aos dois anos tem o primeiro
acesso de asma. Sarampo, tosse convulsa, febre tifoide aos 15 anos.

H. P.— Os seus acessos de asma repetiam-se com relativa freqiién-
cia, depois que lhe apareceu o primeiro aos 2 anos. Um prurido, espe-
cialmente nas coxas, o atormenta também. Com o andar dos tempos,
o estado inflamatério dos brénquios torna-se permanente € O nosso
doente actualmente sofre de uma bronquite cronica.

A sua asma foi muito intensa até aos 17 anos; desde entdo come-
¢ou a atenuar-se, nfo tendo agora verdadeiros acessos.

Condigdes do aparecimento dos acessos de asma: Especialmente na
primavera e no outono, nas variacoes de temperatura, humidade nos
pés, arrefecimento, o pd da camisa de milho, etc.

Eram freqiientes as suas poussées de bronquite (4 a 8 por ano), re-
vestindo o tipo asmiitico e demorando 5 a 8 dias num sofrimento grande,

Estudo do sangue e do soro :

Sangue:
Tempo de coagulagio — 16 minutos.

7.300 gl. brancos

54,8°/p de polinucleares

34,7 % de linfocitos

6,8 % de grandes mononuclares
3,7% de eosinéfilos (eosinofilia)

Contagem dos glébulos brancos
e férmula leucocitéria

Séro

Indice de refracgdo — 1,34920.

T. S. —70,48.

V. —1,69.

Condautibilidade eléctrica —114 > 10—4, 3
PH — 7,3,

Temos aqui, afastados do normal: a tensdo superficial aunfentada,
a viscosidade ligeiramente diminuida, aumentada a condutibilidade eléc-
trica e a eosinofilia ligeira. i

Este doente ainda conserva o seu prurido e intenso.
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OBSERVACAO XLHI

. E. R, de 30 anos de idade, natural de Ancido, : t

Diagnéstico: Hemi-crdnia.

‘A. H.— A mie também teve uma hemi-crinia,

H. P. — Pneumonia, gripe pneumonica, dismenorreia.

Pessoa de constituigiio débil; c6r de anemiada.

H, P.— H4 trés mesés que a sua menstruacdo é fortemente dolo-
rosa e se faz acompanhar de cefaleia com fotofobia e scotoma escuro.
H4 15 dias, a doente, na ocasido da época menstrual tem uma hemi-
-crania declarada: forte cefalalgia do lado direito, irradiando s6bre a re-
gido ocipital, acompanhada de palidez da face com a sensacdo de um
enorme apérto, com fotofobia, nduseas e vomitos.

Passadas 24 a 48 horas Este estado desaparece, mas a doente sente
nos dias seguintes um grande atordoamento de cabeca.

Tratamentos feitos por mim, antes de iniciar o estudo da qualidade
fisica do s6ro: auto-hemoterdpia e peptalmina. A doente sente-se me-
lhor; a sua hemi-crania ainda ndo voltou. '

Estado do sangue e do séro:

« Sangue:

. Tempo de coagulaciio — 15 minutos.

8.500 gl. brancos

68,4 0/p de polinucleares

279/, de linfocitos

4,19, de grandes mononucleares
0,4.%/, de eosindfilos

Contagem dos globulos brancos
e féormula leucocitdria

T. S.—68,97.
V.— 1,5
PH. — 7,28. >

Temos nesta doente a tensio e a viscosidade afastadas do normal
no sentido de uma labilidade humoral.

OBSERVAGAO XLIV

G. S., de 25 anos, natural de Coimbra.
E um exemplar, nfio tendo nenhum mal suspzito de sensibilizagfo,
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tendo tido no seu passado morbido, segundo diz, apenas uma blenor-
ragia.

Escolhi-o como tipo normal para estudar néle as mesmas qualidades
fisico-quimicas do sangue e séro :

Tempo de coagulagdo — 12 minutos.

52,17 %)y de polinucleares
38,19/, de linfocitos

4,0%, de grandes mononucleares
4,9 % de eosinofilos

Férmula leucocitédria

Séro:
T. S.— 67,38.
V.—1,84.

indice de refracgio — 1,34962.
Condutibilidade eléctrica — 111 5< 10—4.
PH. — 7,3.

Comparando estes valores com os reputados normais, vemos que
€les estdo dentro désse dmbito. Apenas encontramos uma ligeira eosi-
nofilia, mas cujo valor, no caso que nos interessa, pouco &,






CONCLUSOES

Nio trarei para aqui sendo o resultado das minhas in-
vestigagoes de ordem laboratorial, para o estudo do estado
fisico-quimico do sangue respeitante aos diferentes estados
morbidos atrds mencionados.

As dedugbes de ordem tedrica sdbre anafilaxia e étio-pa-
togénese dos estados mérbidos por sensibilizacdo foram fei-
tas no decorrer de todo éste trabalho. Menciond-las seria
fastidioso e nada acrescentaria ao que estd dito e redito.
Outro tanto jia ndo acontece com as minhas investigacées,
pois ndo conheco outras feitas neste sentido.

Sei bem que elas ndo sdo perfeitas nem definitivas, O
problema ¢ tdo complexo que uma vida inteira serd pouco
para o resolver. Representam apenas o trabalho honesto de
quem bastante vontade possue de saber por que complicados
mecanismos se executam os fendémenos fisio-patolégicos.

Como foram a tensdo superficial ¢ a viscosidade do séro
sanguineo as alteracdes fisicas que avaliel em maior nimero,
por elas comecarei, separando-as nos diferentes estados pa-
tologicos. Depois apresentarei em conjunto os ultimos casos
em que as observacbes puderam ser mais completas, pela
determinacdo do tempo da coagulagdo, pela contagem dos
globulos brancos e determinacdo da féormula leucocitdria,
pelas medidas do pH sanguinco, da condutibilidade eléctrica
e do indice de refracgdo.
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Recordando os valores normais (pelo menos assim julga-
dos) nos temos :

Tempo de coagulacdo — 10"

Condutibilidade eléctrica (soro) —r111<10—4

PH sanguineo (séro) —7,4 a 7,6 (18°)

Tensdo superficial (soro) — 67, 81

Viscosidade (séro)— 1,8 a 2

Indice de refracgdo (séro)— 1,3487 a 1,3517 (379
Glébulos brancos — €ooo a 11000

Eosinofilos — 1% a 3 9.
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ASMATICOS

Tensdo i Tensio 3
i1 |Viscosidade || i1 | Viscosidade
Neme do doent rficial Nome do doent ficial
(23 | v | e, | Mabesiiel” | ot | e,
J. A RJC:
(Agores) 71,48 1,50 (Viseu) 69,74 1,60
J. F. :
ASCGP,
{Contanbedey | 7o 140 iig;g;:ese 6077 | 1,59
M. P. G Sh :
(Lisboa) FOATS i (Beja) 69,37 | 1,78
JiP, M. N. M.
Valpassos) | B (Barcelos) | 5073 i
(Valp
A. P. M.C.L.
(Coimbra) | %% | U85 |l (Mureosa) | 0973 | 18
LS “GD: Vb
- 69,57 1,61 @) 67,38 1,43
(Lisboa) (Arez)
J. Q.(a) * I CR:
(Lisz‘("'; A v (Coimbra) it s
J.T. M. F.B.A.J.
(Denafiel) | 7% | 16 (Coimbra) | %900 | ©7°
4. 4. A M.F.
(Santa Comba- 69 1,50 (Ferreira do 70,48 1,69
Déo) Zézere)

O doente da letra (a) é também eczematoso; o doente
da letra (b) tem, ndo bem uma asma brénquica, caracteristica,
mas sim uma dispneia paroxistica sine maleria, onde nos pa-
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‘receu existir um fundo humoral alterado, responsdvel por
aquela manifestagdo,

Os valores encontrados em 18 asmdticos, autorizam-nos
a dizer que a tensdo superficial e a viscosidade estdo afastadas
dos numeros considerados normais: a tensdo superficial no
sentido de aumento, a viscosidade no sentido de diminuicédo.

Apenas os doentes M, N. M. e C. D. V. tém uma tenso
superficial abaixo dos nimeros considerados normais.

Portanto, em 18 casos, 16 tém um manifesto aumento de
tensdo superficial do séro sanguineo, isto €, 88,9 %.

Quanto a viscosidade, apenas um doente (A. P.) tem um
valor dentro dos limites considerados normais (1,85); todos
os outros estdo diminuidos, isto €, 94,5 %o.

DOENTES COM HEMI-CRANIA

Tensio ‘Viscosidnde

Tensio |yjecosidade l ;
Nome do doente | superficial Nome do doente | superficial | * 5" (5
(Maturahdade) s::g:lﬁi rTeJo s:rfg:ﬂ;:o (Naturalidade) & :;3;30 § &: 8:“;20
> L L,

C. G 60,64 1,30 (Pérto) 70,61 1,47
(1»}1“f ] 65 & 60,86 6
acedo 0, 1 A 1

Cavaleiros) i 3 (Porto) 2 3
M. B. R. M. A, B.

(VilaiReslf |, 7979 4 9N Derprigy | 0984 8
LS. S, 63,93% ) AR,
(Leiria) | 60,54 | 177 (Lisbos) | 9897 | 133
AF.C L

(Mealhada) 68,18 1,30 (Arcosde Val-| 68,22 1,74

devez)-
E. R.

(Anciio) | %897 | 10
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Os valores com o asterisco foram determinados no final
de um acesso de hemi-cranea. E, coisa curiosa, encontra-
mos uma enorme baixa de tensdo superficial do séro, como
ndo encontramos em qualquer outro caso, tal qual, como
diz o professor Kopaczewski, se observa no final do choque

anafildtico.

Em todos os outros casos e até na mesma doente fora
da hemi-crania, encontramos uma tensao superficial do séro
sanguineo aumentada (100 %) assim como a viscosidade estd
diminuida, excepto no doente M. A. B., portanto em 90,9 %.

DOENTES COM ECZEMA

a SHcoRt Tensd .
Nome do doente s;g:?-?ii?u! vla‘:oo::‘drgde Nome do doente supe::sl:'i?al V:E:)o:icﬂ%de
(Naturalidade) A ::gzﬁi;go sanguineo || (Naiuralidade) ; :: g?:?::o st bl
J. Q.* A. B.
TR B R Mishowy " |- 194 21,080
M A Z TR
(Braganca) | 9979 | U4 || (Vila-Real) | 704 1,73

A doente do asterisco é também uma asmdtica.
Nestes 4 eczematosos encontramos um aumento acen-
tuado da tensdo superficial e uma diminuicdo, embora nédo
tdo grande, da viscosidade. S6 o doente J. C. B. se apro-

xima do normal pela sua viscosidade (1,73).
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DOENTES COM URTICARIA, ACOMPANHADA EM ALGUNS CASOS DE
EDEMA ANGIONEUROTICO, LEMBRANDO (@) O EDEMA DE QUINCKE
DOENTES COM PRURIDOS ACENTUADOS ; DOENTE COM PERTURBAGOES
VASO-MOTORAS DAS EXTREMIDADES E ACROPARESTESIAS; DOENTES
SENSIBILIZADOS AO SORO ANTI-TETANICO E A ASPIRINA j
INDIVIDUO NORMAL :

Tensio Vi idad Tens‘ﬁc_l Vi idad
Nome do doente | superficial iscosidade Nome do _ﬂ(.ente superficial | cosidade
(Naturalidade) s a:g;ﬁl’;:o 5:;53;:0 (Naturalidade) sa\?gstﬂ;zo s::gfﬁ:;:o
|
E. D, M. G C.
(itertn) ok TR 100 il e Tl 0 e T
" MBS
M A. L
: 69,43 1,60 Castel 1,60
(Coimbra) 94 2 (Br?;:o? %
SR A.M.F.
Py 58 6 g i 0, 6
(Alfarelos) 71 _ 7 | Jgezrgzeg_i} 70,48 1,09
A BN
JvB0s
ivei 8o 1,6 > 1,60
: (?igr:;;?ago 69, ©7 |l (Mirandela) | 7°47 y
Ao Vo G LMoL :
(Coimbra) 19947 9 (Coimbra) 8% o
Al : [ .
(Coimbra) 7143 ik (Coimbra) 67,38 554

Os doentes estdo neste quadro dispostos em linha hori-
zontal segundo a ordem pela qual os enumerei em cima.

(a) Dizemos: lembrando o edema de Quincke, porque ndo se tra-
tava do edema de Quincke, puro, visto ndo ser a Unica manifestacdo
morbida do doente. Pelo contrédrio, acompanhavam-no as crises de ur-
licdria, Atrds, nas observagdes, ld faldmos em urticdria com edema fugaz.
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Sdo 5 com urticdria, tendo os dois primeiros também
edemas fugazes; sdo 3 com prurido intenso, acompatihado
em um caso de asma, noutro de tonturas e, finalmente, no
outro, de fortes cefaleias ; apenas um com as acroparestesias;
2 sensibilizados, um ao séro anti-tetdnico e outro a aspirina ;
e, finalmente, um individuo reputado normal. '

Os valores encontrados dio-nos o mesmo desvio que
observamos nos outros estados morbidos.. S6 o primeiro
doente tem uma baixa considerdvel da tensdo superficial
(66,72). Os valores obtidos no individuo normal, sdo, de
facto, os que mais se aproximam dos valores considerados
normais. '

De tudo isto, pode, parece, concluir-se que certos estados
patolégicos necessitam de uma alteracdo fisica dos humores,
para se produzirem as suas manifestacGes morbidas.

A tensdo superficial do séro sanguineo aPmentada ea
viscosidade diminuida, sdo afirmacdes que me julgo autori-
zado a poder fazer nos mencionados estados patolégicos. Se
é certo que houve algumas excepgdes, elas foram tdo poucas
que em nada modificam a minha afirmagéo.

Alguns doentes puderam ser estudados com mais preci-
s@o. Em tais doentes, eu levei as minhas investigagdes la-
boratorjais mais além, medindo o indice de refraccdo do séro
sanguineo, a condutibilidade eléctrica e o pH daquele, o
tempo de coagulagdo e mandando proceder a contagem dos
glébulos brancos e a medida da férmula leucocitdria.
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Vejamos os resultados obtidos:

. | Giebu Tempoi 7 | Ly Tensio
: indice de | Val dutibilidade | Visco- Factores
06fos [, 198, | & €01 |reftaccao () dopl | elécirica |sidade| WPSH | varidveis
' " E.A.S.
6,50/y| 9,460 | 15’ | 1,35054 |7,2a7,3 | 119 X 10—4 | 1,70 | 69,60 (Asma)
Joelkts
67% | 4900| 13' | 135031 | 74 | 119 X10=4 | 1,5 | 6977 |  (agmay
I
Ao,
3,7%,|7:800| 16/ | 1,34929 ha t14 X 10—4 | 1,69 | 70,48 (Asma)
HEES /g
1,6 % 7:000 | 20 | 1,35069 160 | 69,74 | (Asma)
3,1 %9800l | 135060 gk ron] L Lot o B
0,4 U‘r}u; 4 Qoo 1,34984 4 z I,Sl 63,93 (Hemi-crﬁnia}
e : 4. FG.
3,4%| 7-100 | 1o’ | * n3o | 63,8 (Hemi-créinia)
o A P.R.
5,50/ 8.600 | 25 | 1,34951 |7,2a7,3 | 110,6X10—4 | 1,74 | 68,22 (Hemi-crania)
_ M. A B.
1,3 %, 5600| 12! | 1,34836 [7,2a73 | 129 X 10—4 | 1,8 | 68,84 (Hemi-crania)
J. M. L.
(Fenémenos

23! | 1,348g2 |7,227,3 | 100 X 10—4 | 1,46 | 68,50 (. séricos pelo
soro anti-tetd- .
nico)

A.C.

1,4% 4500 | 3o/ | 1,34984 7,3 100 X 10—4 | 1,30 | 71,45 | (Sensibilizado
a aspirina)

G. S.

4,3 % 12! | 1,349862 | 7,3 111 X10-4 | 1,84 | 67,38 | (individuo
' normal)

(1) Indice de refracgdo, pH, condutibilidade eléctrica, tensdo superficial e
viscosidade, sdo determinados no séro sanguineo, como dissemos atrds.
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Nio podemos déstes resultados tirar conclusées definiti-
vas nem tdo pouco ser tdo afirmativos como para os valores
da tensdo superficial e da viscosidade do s6ro sanguineo, visto
que nos quadros mencionados atrds, nos tinhamos nada me-
nos de 44 doentes, o que jd& nos parece um numero sufi-
ciente. '

Recordando os valores normais destas medidas, vemos
que G. S., individuo em que nés de nada suspeitavamos,
tem uns valores que muito se aproximam daqueles, alguns
sendo mesmo idénticos, ou cabendo nos limites da variabi-
lidade normal. )

Quanto a tensdo superficial e viscosidade nestas medidas,
nada hd a acrescentar, pois jd vimos atrds o que se passa
com elas.

Quanto a condutibilidade eléctrica, obtivemos dois va-
lores abaixo do normal, 2 normais, 4 acima do normal.

Podemos portanto dizer que em 50 %, a condutibilidade
eléctrica estd aumentada; em 259 estd diminuida,

Com tdo poucos casos, é mal fundamentada a opinido que
eu tinha de que a condutibilidade eléctrica estd aumentada.

Quanto a concentracdo hidrogenidnica também de um
modo definitivo nada podemos concluir.

A razdo disso estd em que empregamos o método colo-
rimétrico e por é&ste processo ndo avaliavamos diferencas
além das décimas da unidade. Todavia, se tomarmos para
limites de variagdo do pH, de 7,4 a 7,6 (a 18°), nés notamos que
excepto um caso que media 7,4, e dois, 7,3, os outros 4 de-
ram valores entre 7,2 e 7,3. Parece pois haver em tais
doentes uma tendéncia para acidose dos seus humores (%).

() No entanto, emitimos, com bastante reserva, esta opinido. As
nossas determinagdes do pH foram feitas 4 temperatura do laboratorio,
portanto em volta de 18° e tal facto favorece a hipdtese de uma tendén-
cia acidésica, visto que s6 uma atingiu o limite minimo do normal a
essa temperatura. |
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Quanto ao indice de refracedo, tomando como valor mé-
dio déste, 1,3502, em regimeh mixto, temos quatro valores
acima déle e cinco abaixo.

Nédo podemos pois concluir coisa alguma.

Quanto ao tempo de coagulagdo, afora um caso normal e
um outro que foi menor, encontramos um aumento maior ou
menor do tempo de coagulacdo.

Podemos portanto neste caso concluir pela diminuicdo da
coagulabilidade do sangue em tais casos patolégicos.

Quanio a contagem dos leucdcitos, s6 em dois casos en-
contramos uma ligeira leucopénia. Nao podemos pois dizer
que hd leucopénia nestes estados.

Quanto aos eosindfilos, em 5 casos havia eosinofilia, isto_
é, em 509 aproximadamente.

Todos os autores sdo mais ou menos da opinido de que
a alteragdo do indice de refracc@io, o aumento de tempo da
coagulacdo, a leucopénia e a gosinofilia existem, emespecial,
no momento da crise, precedendo-a, em regra, ndo intervindo
como factor etiolégico, antes sendo um mero efeito.

Né6s quisemos saber o que se passava com estes elemen-
tos longe das crises e, segundo as nossas observacées, pa-
rece podermos afirmar uma certa incoagulabilidade sangui-
nea e a existéncia em 50 Y%, dos casos, de eosinofilia.

Os autores divergem s6bre a importdncia da condutibili-
dade eléctrica, da concentracdo hidrogenionica, da tensdo
superficial e da viscosidade sanguinea, na eétio-patogénese
das doencas que quisemos estudar.,

Desde Kopaczewski que as supée causa até Lumiere que
supoe as duas ultimas -como efeito das crises humorais, e
passando por Widal que, falando na crise coloidocldsica, mal
fala nas condicGes sob que varia a dindmica coloidal, nao



- o

ficam mal as minhas investigagdes no sentido de nos escla-
recer se elas sdo proprias e permanentes nas doengas por
sensibilizagdo.

Ai fica pois, sem pretensdo, o resultado que colhi: ne-
nhum argumento por onde supor se modifique a condutibili-
dade eléctrica, uma certa hipocoagulabilidade sanguinea,
talvey uma tendéncia para acidose nos humores, um aumento
de tensdo superficial e uma diminuicao da viscosidade san-
guinea. :

f

~ Coimbra, Novembro de 1928,

NOTA. — Os nossos valores foram assim determinados:

Tempo de coagulacao — pelo processo da gota de sangue s6bre uma
limina de vidro.

Condutibilidade eléctrica — a 37°, no laboratério de Fisica da Facul-
dade de Sciéncias, devido a gentiieza do seu Ex.m Director, Dr. Tei-
xeira Bastos e seu Ex." Assistente Dr. Almeida Santos, a quem agrade-
‘cemos. :

PH do séro sanguineo — Foi determinado no Laboratério quimico
da Faculdade de Sciéncias, pelo processo coloriméirico por entdo ser
impossivel, devido a transtornos ocasionais, utilizar o processo electro-
métrico. Agradecemos ao Ex.™e Director Dr. Egas Pinto Basto a licenca
concedida e ao Dr. Viana de Lemos o seutrabalho nessas determinacoes,

Conquanto conhegamos os erros de que enferma pesse método,
nio deixa de ser curioso o resultado que de l4 nos veiu.

Tensdo superficial — Determinamo-la nés com o tondémetro de Ko-
paczewski, a uma temperatura de 13-18°.

Viscosiddde — Também foi por nés determinada com o, auxilio do
viscosimetro de Kopaczewski, a uma temperatura de 15-18°,

Indice de refracgdo — Utilizamos o refractometro «Zeissv.

A formula leucocitaria— Foi determinada no Laboratério de Andli-
ses clinicas do Hospital, o que agradecemos ao Ex.™ Director Dr. Ade-
lino de Campes e ao Ex.m Chefe do servica, Dr. Miguel Ladeiro.
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