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LIGA DE COMBATE A SIFILIS

A Liga de Combate a Sifilis, um dos departamentos benefi-
cientes do Centro Académico Oswaldo Cruz, constitue exemplo frizante
do esfor¢o e da dedicagdo dos mogos académicos de medicina, no
desenvolvimento da grande obra de profilaxia do mal venéreo, que
interessa diretamente o aperfeigoamento da raca e a grandeza do
Bragil.

Esta Liga, sob a direcao cientifica do Prof. Aguiar Pupo, man-
tém servigos gratuitos para tratamento de doentes sifiliticos, pro-
curando realizar um trabalho fecundo de profilaxia dos males vene-
reos, com a triplice funcdo de prevenir, curar e instruir. Atualmente,
a Liga de Combate a Sifilis vem serdo dirigida pelo Ddo. Octavio
Arminio Germek, auxiliado por grande numero de académicos, os
quais, num gesto digno dos maiores elogios, prestam gratuitamente
o seu auxilio na grande obra tragada pelo Centro Oswaldo Cruz.
A séde da Liga acha-se localizada no 3. aidar do pavilhio “Conde
Lara”, na Santa Casa de Misericordia, e durante o periodo noturno
tem as suas instalagbes junto ao Instituto Clemente Ferreira. Nestes
postos sdo aplicados os medicamentos especificos que os doentes sifi-
liticos mnecessitam.

Com satisfagio, a Revista de Medicina apresenta aos seus leitores
um resumo das atividades da Liga de Combate a Sifilis durante o
periodo de janeiro de 1939 a fevereiro do corrente ano:

InjecGes aplicadas: 41.918

Doentes atendidos: 1.359, sendo 556 homens, 692 mulheres e
111 criangas.

Dessas pessoas, 697 eram casadas, 587 solteiros, e 75 viuvos;
1.145 eram brasileiros e 214 estrangeiros.

Doentes portadores de sifilis primaria ........... 86
” ” 7 secundaria ......... 200
” ” Yo terciaria ...l .. 90
” ” ”o " atente ... ... 973
” 8 7 oparasifilis ..o 17
” ” ' lesbes contagiantes ....... 286
TOTAL de doentes matriculados ............... 21.6836

Os numeros anteriores atestam o trabalho fecundo, grandioso e
desinteressado dos mogos académicos de medicina na grande obra
de profilaxia da sifilis.



TRATAMENTO DA TOSSE

PROF, CELESTINO BOURROUL-
(Catedratico de clinica de doengas tropicais ¢ infecciosas — Faculdade de Medicina da
Universidade de Sido Paulo).

Disturbio dos mais incommodos, pede tratamento adequado,
pois alem de cansar grandemente os doentes, pdde mobilizar ger-
mens, provocar dores, congestdes e hemoptises, principalmente
nas affeccBes pulmonares e pleuraes, se bem que as vezes carega
ndo ser reprimida de todo, quando haja excesso de catarro, -com
paresia dos bronchios, bronchite cronica, nos velhos, suppuragdes
pulmonares, vomica, decubito, coma, etc. Pdde ser tosse secca,
como no periodo inicial da bronchite, esta ainda crtia, nas rhini-
tes, pharyngites, laryngites — tosse de garganta — na tosse pleu-
ral que apparece geralmente quando o doente muda de posigdo,
sentando-se ou deitando-se. Tosses convulsivas, coqueluche, co-
queluchoides, de compressio, ganglios, tumores do mediastino,
ou aneurysmas; reflexas, partindo de outro orgfo, reflexo ner-
voso 4 distancia, estomago, figado, baco, intestino, orgios geni-
taes, ouvidos.. Esophago, diverticulos, dilatacio, mal do engas-
go, por compressio directa da trachéa e pulmdes, tosse post-
prandial. Tosse cardiaca, congestiva; edema pulmonar; tosse re-
nal- InfeccBes: grippe, pneumonia, sarampo, typho exantemati-
co, typho abdominal. T. cerebral, encephalite, meningite, tumo-
res. Tabes (crises da tosse).Nervosa, hysterica. Allergica, poei-
ras, vapores, alimentos. Asthma bronchica. Diabetes. Trich-
nose. Frio. Corpos extranhos nas vias respiratorias.

Na tuberculose miliar e em certos abcessos ou tumores pul-
monares, conforme a sua localisa¢io, péde haver uma tosse secca
persistente, em desacordo e despropor¢io com o estado local.

Bem € de ver que a tosse é apenas um signal e symptoma o

que deve levar o clinico a procurar a sua causa, proxima ou dis-
tante.

Os calmantes opiaceos apparecem em primeira linha, com a
codeina, methylmorphina, xarope do Codex a 2°/4, cada cc. con-
tendo 2 milligramas de codeina, ou com o fosfato de codeina, nas

doses de 0,05 a 0,20, sendo o fosfato o sal preferido, por ser solu-
vel e injectavel. '
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A codeina tem acgio calmante e nio paralysante, como a mor-
phina, do centro respiratorio, e é 5 vezes menos toxica que esta, sendo
bem supportada pelas creangas.

De accio identica sdo os preparados — proximos da codeina,
paracodina, dicodid, eucodal, dilaudid, novicodina, hydrocodeinas.

Convem associar aos opiaceos os antispasmodicos, como a bel-
ladona, sob a forma de extracto a 0,05 a 0,10 ou xarope a 10%
de tintura, 30 cc. por dia; e o meimendro, em doses dobradas.

O lactucario, succo da alface, secco ao sol, é calmante, de acgao
identica aos opiaceos, porém mais fraco; e poderia ser dado tambem,
extracto, 0,10 a 0,50, ou xarope a % o/0o, €ste. em doses de 50 a
100 cc. O xarope de lactucario composto contem 0,005 de extracto
de opio 4 0,01 de extracto de lactucario por colher de sopa.

Como calmantes, ainda, os brometos, de potassio, sodio e am-
monio 3 a 5 gr.; bromural pastilhas a 0,30 (bromo-valeriana uréa) ;
o chloral a 1 a 4 grs., xarope 1/20 ou 1 gr. por colher de sopa.

O acido cyanhidrico a 1 por mil, na agua de louro cereja, 2
a 10 cc. por dia.

A dionina (ethylmorphina) é mais activa que a codeina, com
as mesmas vantagens, nas doscs de 0,02, 0,05 e 0,10, e na formula
classica de 1% na agua de louro-cereja.

Dionina . .....oouiuieviennn. e 0,20
Agua ..oooiiiii 20,0
XX gottas 3 a 5 vezes por dia.

O opio, sob a forma de extracto, 0,05 a 0,10, xarope de diacodio,
extracto a 0,01/20, 50 a 100 cc. 4 vezes mais fraco que o xarope
de opio ou thebaico a 0,04/20 ou 1 centigrammo por colher de sopa
30 a 60 cc., até 3 colheres por dia.

Pantopon, alcaloides totaes do opio. contendo 1’2% de morphina,
comprimidos a 0,01 e xarope a 0,01/20, até 3 colheres por dia.

Paracoding (dihydrocodeina bitartrato) 0,01 a 0,05, comprimidos a
0,01, xarope a 0,2% + grindelia, senega ¢ acido benzoiso, até
5 colherinhas de cha.

Dicodid (hydrocodeina) comprimidos a 0,005 a 0.01. Cardiazol di-
codid a 0,59 X a XX gottas 3 vezes ao dia.

Eucodal (dihydrooxicodeina) — comprimido a 0,005.

Dilaudid (dihydromorphina) — comprimido e suppositorio a 0,0025.

Papaverina (chlorydrato) 0,04 X 3 e 4 vezes — antismsmodico.}
Expectorantes, ammoniaco € ’sacs ammoniacaes — licor ammnio-

niacal anisado: X gottas, 3 a 5 vezes. em agua assucarada — car-

bonato ou chloreto de ammonio, 2 a § grs. por dia. Mixtura solvens

(pharmacopéa germanica).
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Chloreto de ammonio .............. 50
Extracto de alcaguz ................ 2,0

Agua distillada ... ... .oty 200,0
As colheres de sopa

Chloreto de ammonio ou carbonato de

AMIMONIO v e v eeeee s eneenes 50
Benzoato de sodio ........oiiinnn 5,0
Brometo de ammonio ............. . 50
Xarope de Desessartz ............... 150,0
Infusio de polygala ............... 150,0

3 a 5 colherinras de sopa por dia

Benzoato de sodio ........ 2 — 10 grs.
Injeccio venosa a 20% em-

polas de 10 cc. ......
Acido benzoico .......... 020 — 1,0 grs.

Ipeca — Pés de Dover, 020 — 1,00 (ipeca 10 opio em p6 10
azotato e sulfato de potassio 43 40).

Infusio a ......ovvvene. . 1/4e1/2%
Xarope . oveviiiieii e 0,20/20
Xarope Desessartz .......... 20/0,10 po

Ipecopan alcaloide de ipeca sem o principio vomitivo a chepalina.
Com. e gottas XX a XL, 3 a 5 vezes.

A ipeca é um excellente expectorante e descongestionante.

Antimoniaes, (insoluveis) Oxydo branco de antimonio ou antimoniato
acido de potassio ou antimonio diaphoretico lavado, 1 a 5 grs.
Kermes mineral (mistura de sulfuretos e antimoniato de sodio)

0,5 — 0,50.

" Oxydo branco de antimonio ........ 2,0
Benzoato de sodio ................. 3,0
Xarope de lactucario ............... 50,0
Infuso de arnica ou polygala ........ 100,0

Polygala e arnica, infusdes 1 a 2%, extracto fluido, 1-2 cc., tin-
tura a 1/10 5-10 cc. Grindelia, Drosera, extracto fluido, 1-5 cc.,
tintura, até 10 cc. Lobelia até 5,0; tartaro até 5,0. Aconito, tin-
tura da raiz a 1/10, X a LX gottas. Extracto, raiz, 0,01 a 0,05.
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Herva cidreira, cidrdo, canella, cravo, guaco, folhas de man-
gueira, folhas de larangeira, tilia, althéa, malva, papoula, agrido,
mastrugo, violeta, alface. Copo de leite (estreamonio) — cuidado
com envenenamentos.

Cafeina ou café tem certa accido sobre as tosses convulsivas,
coqueluche, ou o xarope de phenato de cafeina de Peyrard, 3 a §
colherinhas por dia, para as creangas.

Cafeina ...vv i iviiiieiiiennnnnn 0,5
Benzoato de sodio ................. 1,0
Brometo de sodio .............. e 2,0
Xarope de belladona ............... 10,0
Xarope Desessartz ................. 30,0
Infuso de althéa q.d. ............. 100,0

3 a 5 colherinhas.

Quinina — Tem acgio antispasmodica, coqueluche — Aristoquina,
tannato de quinina, enquinina, cocoquinina de Lilly 0,05 por
ano de edade.

‘Pyramido e derivados da antipyrina, novalgina, melubrina, cuida-
do com agranalocytose.

Aspirina e derivados salicylicos, em pequenas doses.

Ether sulfurico, xarope, 1 colher de café por anno de edade.

O licor de Hoffmann, alcool e ether P. E. — X gottas por
anno de edade.

Aethona (ether de carberina e orthoformiato de sodio — XXX —
5 vezes — creancas, V a X gottas 4 a 5 vezes) — I gotta por
mez de edade.

Xarope de gottas de Rami (bromoformio, aconito, codeina,
louro-cereja) 3 a 5 colheres ou colherinhas, XX gottas X 3-5 —
I gotta por anno de_edade.

Xarope de iodeina Montagu a 0,03 de iodato de codeina por

colher de sopa, até 3 por dia.
Barbituricos, veronal, luminal, simples, ou associados a bella-

dona e opiados.

Pocio diaphoretica de Trousseau:

Acetato de ammonio . .......e.oees 8.0
Xarope de ether ............cooeenee 20,0
Xarope de flores de laranjeira ........ 20,0

Agua distillada de herva cidreira .... 600



REVISTA DE MEDICINA

T

As colheres de sopa

Codeina fosfato ........covevevvanens 0,20
Benzoato de sodio .....ceviiiii.n 1,0
Digaleno ou cOraminag ............... 5,0
Tintura de belladona ............... .50
Licor ammoniacal anisado ............ 10,0

XX gottas 3 a 5 vezes em 1 calice de agua agucarada

Elixir paregorico.

Extracto fluido de polygala.
Tintura de meimendro (meimendro)
Licor ammoniacal anisado 33 .5,0.
XX gottas 3 a 5 vezes ao dia.

Codeina fosfato .........ccvivvev.nn 0,01
Belladona extracto ........c..nveeen. 0,01
Pbs de Dover ......ceviiinnnnnnn. 0,05
Acido Dbenzoico ......iivirrineanann 0,05
Terpina ..ovveriiei i, 0,10

1 pilula mdlle glycerinada, N.° 20 — 3 por dia
Formula 999 do Formulario antigo da Santa Caca:

Xarope de morphina.
Xarope de told.

Xarope de polygala.
Xarope de alcatrdo da 50,0.
3 a 5 colheres de sopa.

As inhalacBes de oxygenio teem, 4s vezes, notavel accdo cal-
mante, bem como os poés e cigarros anti-asthmaticos a base de estra-
monio e belladona, pbés de Himrod, cigarros anti-asthmaticos, cigar-
ros feitos com folhas seccas de copo de leite (variedade roxa), estra-
monio, inhalagdes de balsamicos, de adrenalina, ephedrina, efetonina,
sympatol, hypophyse, atropina, cujo typo seria o dvspne-inhal. Ar
humido, lengbes molhados, extendidos no quarto, diathermia, raios vio-
letas, compressas humidas no pescogo. Cataplasmas simples ou sina-
pizados — Ventosas simples ou escarificadas.

Nas tosses gastricas, pensar no bicarbonato de sodio, na hepatica
na agua de Bourget — salinos e antispasmodicos; e nas espinhas irri-
tativas que possam, 4 distancia, provocar a incommoda tosse.



A ESPLENOMEGALIA NO IMPALUDISMO (*)

DR. JOAO ALVES MEIRA

(Livre Docente de Clinica de Doencas Tropicais e Infecciosas — Assistente
de Clinica do Instituto de Higiene de Sao Paulo)

| A questio da esplenomegalia no paludismo assume dois aspectos
principais — o clinico e o epidemioldgico. Cada um déstes por sua
vez abrange um sem numero de pontos merecedores de ampla expla-
nacio. Na impossibilidade, porém, de enfeixar em um s6 estudo os
dois lados do problema, escolhemos para assunto déste relatério o
tema da esplenomegalia palustre sob o ponto de vista clinico. Assim,
se ndo conseguirmos dissertar completamente sobre a questio ao menos
sobre um de seus aspectos procuraremos dar o desenvolvimento que
merece pela sua importancia. E, conquanto apresentem alguns pontos
de contacto os aspectos citados pédem ser perfeitamente delimitados,
o que ainda justifica a nossa escolha pela preferéncia de um sobre ou-
tro. Assim delineada a nossa orientacdo em face do tema com que
nos honrou a comissdo organizadora do 2.° Congresso Interno da As-
sociagdo Paulista de Medicina, trataremos nas paginas seguintes, e
successivamente, da esplenomegalia no paludismo, encarando os prin-
cipais fatos de sua fisiopatologia, sua anatomia patolégica e as suas
férmas clinicas, discutindo a propdsito destas tiltimas os pontos de con-
tato que a esplenomegalia maldrica mantém com certos quadros pato-
16gicos. A questdo da esplenomegalia no paludismo é uma antiga
disputa e ndo faremos neste relatério sendo apresentd-la em face das
aquisi¢bes da moderna patologia, firmando, per corseguinte, o seu es-
tado atual.

\

CONCEITO CLINICO E ANATOMOFISIOPATOLOGICO DA
ESPLENOMEGALIA NO PALUDISMO

Para facilidade da exposigio devemos, antes do mais, estabelecer
que estudaremos separadamente a esplenomegalia no paludismo agudo
e na maldria cronica. A esplenomegalia no paludismo agudo, por sua
vez, sera estudada sob os pontos de vista clinica e anatomopatolégico.
J4 com os primeiros acéssos na malaria aguda o ~bau;o se apresenta
aumentado, séja 4 apalpagio, séja apenas a percussao. Assim, com o

(*) Trabalho lido na secgio de Higiene do 2.° Congresso Interno da AL P. M em
dezembro 1936.
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ser um dos sintomas mais constantes e importantes de malaria o au-
mento do bago se faz apreciar também precocemente.

No inicio de cada acésso o bagn aumenta de tamanho, depois seu
volume se reduz para se endurecer quando o acésso terminar. Com
0s acéssos sucessivos ainda se pronunciam aumento de volume e da
consisténcia do o6rgdo, aumento que é menos proporcional 4 gravi-
dade dos acéssos que ao seu niimero. A esplenomegalia também guarda
relacio com a idade do individuo assim o aumento do velume esple-
nico mais rapido e mais acentuado nas criangas e nos adultos é, nos
velhos, discréto. Aumentando de tamanho o bago, pela sua topogra-«
fia no hipocondrio esquerdo, se prolonga para baixo, para o abdo-
men ¢ se eleva levantando o diafragma; sua direcio também é predo-
minantemente da esquerda para a direita. Ao exame palpatério, o
bago se mostra congesto, seu hordo se exibe rombo e sua consisténcia
é mole. As vezes, a palpagio provoca dor, mérmente durante a ins-
piracio profunda. A esplenalgia espontanea, entretanto, é mais fre-
quente, por vezes ja existente antes que o 6rgdo se mostre aumentado
e pode ser mesmo muito intensa. A dor no bago pdéde existir espon-
taneamente, sem que se revéle 4 apalpacio. Em outras ocasibes sio
presentes dores referidas que o doente acusa no pescogo € no mamilo.
Ha divergéncias de opinido sobre as relaghes entre a esplenomégalia
e & espécie parasitaria.

Segundo Stephens e Christophers, é maior a frequéncia da esple-
nomegalia nos casos em que 0 exame revéla a presenga do “PLAS-
MODIUM VIVAX” ou “PLASMODIUM MALARIAE”, do que
naqueles. em que o parasita responsavel é o “PLASMODIUM FAL-
CIPARUM”. Outros autores afirmam o contrario, como Craig, e,
se para Cattanei ao ‘“PLASMODIUM VIVAX” mais raramente
corresponderia uma esplenomegalia acentuada, para Covell e Bailey
deixaria de haver diferenca nitida entre as espécies parasitirias e o
aumento do bago que elas pédem produzir. Sio dignas de referéncia
neste ponto as observagBes realizadas por Boyd no Brasil. Segunde
as conclusBes déste autor, entre as esplenomegalias produzidas pelo -
“PLASMODIUM FALCIPARUM?” e aquelas causadas pelo “PLAS-
MODIUM VIVAX?”, estas tltimas predominariam quantn ao grau do
aumento do bago, de tal f6rma que chegou Bovd a estabelecer a for-
mula segundo a qual, na presenca de uma esplenomegalia em que .0
exame do sangue tenha revelado sémente o “PLASMODIUM FAL-
CIPARUM?”, deve-se supér uma infecgio pelo “VIVAX” que. nao
foi descoberta.

Estes dados de Boyd, colhidos na baixada fluminense, concordam
com os de Prado e Pesséa coligidos em varias localidades paulistas €
com 0s quais concorreram para reformatr a nocio clissica de que o
maior coeficiente de aumento do bago é produzido exatamente pelo
“falciparum”.

Nao insistiremos sObre estas questSes que tem maior interesse
epidemioldgico do que clinico. Sébre éste ponto de vista, porém, nas
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formas perniciosas, onde tudo € atropelo e precipitacio, falta quasi
sempre a esplenomegalia porque, favoravel ou desfavoravel, o éxito
dos acéssos se verifica antes que as pertudbagbes estruturais do bago
tenham tempo para amplid-lo e distendé-lo até as raias da megaloes-
plenia — escreveu ¢ ertdito Miguel Pereira.

E acrescenta — fora desta clausula no impaludismo, a esplenome-
galia é manifestagdo de rigor. Assim; tem a esplenomegalia um valor
indiscutivel no diagnéstico do impaludismo agudo.

Segundo Torres Homem, e isto constitue uma opinido isolada,
apesar do valor de seu autor, ao aumento do bagc precede, na infecgio
palustre aguda, a hepatomegalia. Assim escreveu o grande médico
brasileiro: — “Conquanto todos os patologistas estrangeiros admitem
que a congestdo do baco constitue um sintoma quasi infaiivel na febre
intermitente, no Rio de Janeiro, quando a doenga é de data recente,
quando ainda ndo se ndta fenomeno algum de caquexia, a congestio
esplénica nio se manifesta; muitas vezes o figado se acha aumentado
de volume, muito doloroso 4 palpacio, excedendo de médo sensivel
o rebordo costal direito e invadindo o dominio do estomago e os meios
exploratorios aplicados ao hipocondrio esquerdo ndo revelam a menor
alteracio nos limites ocupados pelo bago”.

A experiéncia clinica de Irineu Malagueta, na mesma cidade, é
contraria a éste modo de ver, subscrevendo o citado autor o conceitc
de Mannaberg, expresso na seguinte frase: a esplenomegalia é o se-
gundo sintoma de grande importancia na febre palustre (sendo o pri-
meiro a febre). Mas se o aumento do figado ndo se procéssa no pa-
ludismo, conforme descreveu Torres Homem, elle também se verifica
em relacio estreita com a esplenomegalia. Segundo Chautfard (1909),
que foi dos primeiros a estudar as reagdes hepaticas precoces de ori-
gem esplénica, a turgescéncia hepatica segue a esplenomegalia, mas
ag6ra em sentido inverso, quando o bago diminue enturgesce-se o fi-
gado, constituindo éste conjunto a sindrome esplenohepatica do palu-
dismo agudo bem estudado pelo clinico francés. Nestas citadas rea-
¢bes hepaticas, alguns autores querem Ver o estimulo provocador das
leses cirroticas passiveis de se desenvolverem ulteriormente, conforme
teremos ocasido de estudar.

Vista em seus tracos principais como se mostra clinicamente a es-
plenomegalia no paludismo agudo, vejamos agora como ele se exibe
a0 exame anatomopatolégico. Macroscépicamente o bago palustre se
mostra aumentado. Sua cdr é preta ou compardvel 4 da ardosia se-
gundo a quantidade de pigmento que encerra; sua capsula apresenta-se
distendida, a parte méle se entreabre ao corte. A consisténcia polpar
é méle e é dificil remover o 6rgao do corpo sem despedaca-lo.

Ao cérte a polpa esplénica se apresenta de ¢or parda, chocolate,
arddsia ou pardo-acinzentado escura, podendo os corptisculos de Mal-
pighi ser visiveis ou nao. Microscopicamente, o que logo chm_na a aten-
cio do observador sdo a congestdo e o edema apresentados cllftlsament?
pelo 6rgio. Os seios venenosos mostram-se intensamente dilatados e
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nio é raro encontrar zonas hemorragicas na polpa. Nos casos nio
tratados de maldria encontramos hematias parasitadas por todo o
baco.

Todas as férmas evolutivas dos parasitas do impaludismo pédem
ser encontradas; elas vdao do esquizonte jovem as rosaceas entre as
férmas esquizogdnicas e nio faltam os gametocitos variando conforme
0s casos as propor¢oes entre uns e outros elementos, todos inclusos nas
células parasitadas ou livremente dispostos. Os parasitas se conden-
sam principalmente nos seios venenosos, embora facilmente visiveis
também nos vasos; ndo sdo poucos os parasitas inclusos nas células
endoteliais dos vasos e dos seios. Uma das mais importantes e cara-
teristicas lesGes palustres, e principalmente no paludismo pernicioso,
é a existéncia de uma particular pigmentacio consistindo em pequenas
massas compactas e arredondadas difundidas por todo o bago, na polpa,
nos vasos, nos seios e no reticulo, poupando entretanto, os corpuisculos
de Malpighi, onde s6 sdo encontradas escassamente e quasi sempre
faltam. Quando os granulos de pigmento sio encontrados nos cor-
pusculos de Malpighi éles estio em relacio ou com a artéria central
dos corptisculos ou com as ramificacdes daquele vaso. Este pigmento
s6 em parte é encontrado livre porque devido 4 agdo fagocitaria das
células endoteliais, éle é achado no interior dos macrofagos e fagoci-
tos. Uma feicio histo-patoldgica caracteristica é observada para o
lado dos elementos brancos da série monocitica. Entre éstes preva-
lecem as células monocitoidés semelhantes aos monocitos do sangue
circulante, reconhecendo a maioria séja uma origem histioide ou he-
mobhistioblastica, séja das células reticulares e dos endotélios.

As células reticulares méveis e as endoteliais conservam o seu as-
pecto ciasmatocitoide e assumem funcgdes macrofagicas, englobando
os parasitas, pigmentos, hematias e nfo raramente também os granulo-
citos e plasmazellen. Figuras de cariocinese s3o vistas com frequéncia -
entre as células reticulares e endoteliais. Nada digno de ndta se ob-
serva, ao contrdrio para a série granulocitica. Além disso, ou melhor,
em consequéncia do acimulo das hematias parasitirias nos vasos sur-
gem fendmenos de estdse e trombose por conta dos quais podem correr
um grau acentuado de edema, fécos hemorragicos, zonas necréticas,
tudo contribuindo para o aumento do 6rgdo. Um quadro histo-patolé-
gico com as caracteristicas do descrito <6 a maliria o produz. E acora
que o pintamos é facil concluir qual séja, a modo de sintese, a fisio-
patologia da esplenomegalia da maldria aguda. O estado anatomo- pa-
toléeico retrata em dltima andlise o processo reativo por parte do or-
ganismo infectado contra o parasita agressor. Rle exibe a reacio que
apresenta o SRE para o lado do seu setor esplénico ao ser o organismo
invadido pelos hemoparasitas da maliria. '

E’ com efeito a custa dos elementos.do SRE escalonados no bago,
no figado e na medula 6scea que o organismo parasitado arregimenta
suas forcas defensivas e gragas aos quais conceguem realizar a destrui-
¢do dos parasitas. Destas reagdes espleno-hepato-6steo medulares no-
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paludismo tratou ha alguns anos, entre nés, Eduardo Meireles, que
sobre o Assunto publicou um estudo brithante. NZo voltaremos a ana-
lisar em conjunto essas agdes paralélas. Preocupar-nos-emos, unica-
mente com 0 que se passa para o lado do bago. Pitalluga, em seu ex-
traordinario livro sobre “Las enfermedades del sistema reticulo-endo-
telial”, da de sobra as razdes pelas quais capitula o paludismo entre
‘as moléstias infecciosas e parasitarias com lesSes primarias, dirétas
do sistema reticulo-endotelial. Os parasitas da malaria nio acome-
tem diretamente em sua integridade os elementos celulares no
SRE. (1) Sua agdo se faz sentir, ao contrario, indireta e secunda-
riamente, promovendo o estimulo das atividades macrofgica e fagoci-
taria das células do sistema. No caso particular do paludismo nio
ha agressdo direta, invasdo e colonizagio dos elementos do SRE por-
que seus parasitas assim agem em relagdo as hematias e se as células
do SRE, séja do mieloide ou do hepatico vem a responder com rea-
¢Oes primarias caracteristicas a esta parasitose, o fazem em consequén-
cia 4 agdo patogénica dos produtos de desintegracio das hematias pa-
rasitadas, ou mais propriamente as granulagdes de hemozoina. E’
no cumprimento de sua funcio espodolitica que o bago se vé obrigado
a exacerbar seu papel hemodestruidor, afim de que possa conter o
transito do parasita que se multiplica no organismo veiculado pelas he-
matias. Uma vez desintegrado, sdo, entdo, restos de hematias, para-
sitas e seus produtos metabdlicos, caturados pelas células reticulares e
endoteliais e pelos macrofagos do bago, para constituir a componente
esplénica da reticulo-endoteliose. E, de outro lado, em consequéncia
da libertagdo ao seu nivel, de maior quantidade de hemoglobina, cabe
ac bago, corroborado. pelo figado, provér um maior trabalho no meta-
bolismo hemoglobinico e do ferro. Efetivamente, como dissemos, no
SRE, nos ganglios hemolinfaticos, nos varios territorios do sistema
capilar se processa uma intensa fagocitose dos glébulos vermelhos
destruidos ou alterados e o ferro, libertado sob forma de granulos, é
aproveitado na elaboragio da hemoglobina.

“E’ inegavel que no organismo humano indene as células da polpa
esplénica representem o setor mais importante de certo modo “espe-
cializado” dos elementos reticulo-endoteliais aos quais corresponde a
funcio de aproveitamento do ferro preexistente nas moléculas hemo-
globinicas dos eritrocitqs circulantes. N&o sabemos, entretanto, com
seguranca, se éste material procedente da desintegragdo da molécula
hemoglobinica esta destinado exclusivamente — através do figado —
4 formacio dos pigmentos biliares, ou é também aproveitado, quica,
como regulador da eritropoiese, sob a influéncia do bago, com agoes
indiretas sdbre o tecido mieloide para a neoformagdo hemoglobinica.
Sio, em compensagio, inegaveis as capacidades vicariantes do.s <')ut‘r(,)s
setores do SRE (células de Kupffer, do figado, célulados histiocita-

(1) Segundo as recentissimas aquisi¢des no conhecimento da etiologia do impaludismo
que culminam com a descripcao dos *Histiozoarios™ este conccito sofre uni modificigio
facil de ser compreendida sem contudo ser alterado fundamentalmente.
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rias em geral) para suprir as atividades eritrofdgicas do bago”
(Pittaluga).

E justamente quando o bago é atingido e comprometidos os seus
elementos funcionais, torna-se manifesta a unidade do SRE na defesa
contra a infeccio, isto é, nos elementos déste sistema se desenvolve
uma ativa fagocitose dos parasitas e um eficaz trabalho que culmina,
por varias fases, na transformacio hemoglobinica. Expressdo ainda
da participacio em elevado grau do SRE é o aparecimento no sangue,
nos casos de maldria, de endotélios circulantes ja descritos por Mar-
chiafava e Bignami, e estudados particularmente por Ferrata e Rinaldi
Negreiros e, entre nds, nos casos de malaria cronica, por Souza Ara-
nha. Marai observou ja nos primeiros dias de infeccio palustre uma
mobilizacio rapida de grande ntimeros de elementos atipicos em crian-
cas portadoras de acentuadas monocitoses e estas células apresenta-
vam-se como elementos monocitoides atipicos, algumas delas apresen-
tando os caracteres das células histiodes mobilizadas com tendéncia
a série monocitica, outras por seus caracteres protoplasmaticos e nu-
cleares proprios das células endoteliais, ainda outros os mais numero-
sos—e mais tipicos monocitoides assemelhavam-se a monocitos histioi-
des de derivacio direta hemohistioblasticas. Poucos sio, eritretanto,
os monocitos circulantes na infec¢io paliidica que s= apresentam carre-
gados de pigmentos melanicos. Em longas, pacientes e numerosas ob-
servacOes consistindo de cuidadosas contagens e anotamento da pro-
porcdo daquelas células providas de pigmento em relagic ao total
delas poude Pittaluga demonstrar que o estimulo que mobiliza éstes
elementos atua evidentemente “in sitn”, sdbre as células do reticulo
dos 6rgdos hematopoiéticos em particular e provéca uma proliferacio
que conduz a monocitose. Portanto, no que téca 4 mobilizacio das
células do tipo monocitoide o paludismo exemplifica o caso da exci-
tacio do SRE, pelo estimulo que exercem por intermédio dos endo-
télios vasculares sobre as células peritéliaes (pericitos) e mais tarde
sobre as células reticulares do bago (esplenocitos), os actimulos de
granulacGes pigmentares (haemozoina ou hematina, plasmodin (Ross),
haemolanin (Askanasi). Em conclusio, no paludismo a atividade ma-
crofagica ou fagoritiria do SRE é importantissima, respondendo éste
sistema ao istimulo patogénio pelo seu setor esplénico (células -reti-
culares da polpa esplnica) com a carga pigmentiria e com a neofor-
magdo monocitogeética, o que nio constitue mais que um corpo avan-
¢ado do mesmo mecanismo defensivo. Quadro anatomo patolégico
e fisiopatologia explicam-se agora mutuamnte. A superatividade
f}mcional esplénica corresponde o aumento volumétrico do orgdo. As-
sim o bago de congestiona, se entumece no paludismo agudo porque
seus vasos se dilatam, seus seios venosos se abarrotam de hematias e
parasitas a que se juntam as células endoteliais descamadas no sinus
€ no 'reEiculo, além de outras células, umas alteradas, outras de recem-
formacdo. E ainda a congestio do 6rgdo, o seu entumescimento con-
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forme descrevemos, que determina os fenomenos dolorosos que men-
cionamos, fendmenos principalmente observaveis naqueles casos em
que aquela se acompanha de destensao da capsula (podendo ir até a
rutura do 6rgdo) ou entdo naqueles outros casos em que a perisple-
nite, com ou sem aderencias aos drgaos vizinhos, é que esta em cena,
o que se virifica particularmente nos casos de esplenomegalias cronicas
palustres agudizadas. A esplenomegalia palustre aguda tem no seu
evoluir dois caminhos. Ou regride o que se observa debaixo da me-
dicagdo apropriada, e, sendo possivel ou nio, segundo a gravidade das
lecGes celillares do parenquima, a “restitutio ad integrum”, ou entdo
a esplenomegalia maldrica se cronifica o que serd objéto de considera-
coes a seguir. O quadro anatomo-patolégico da esplenomegalia no
paludismo cronico depende do que agora sabemos se passar no 6rgao
durante a infeccio aguda. O baco naqueles casos em que as infec-
coes se repetem pdde atingir a um tamanho enorme o que se observa
principalmente nas criangas nativas das zonas endémicas ou nos adul-
tos nio imunes. Conquanto de tamanho variavel o bago pode pesar
varios quilos: de 3 a 6 conforme registraram Seyfarth (3.250 grs.).
Kelsh e Kierner (5.250 grs.) Daniels (5.600 grs.) e Zieman (6.400
grs.). Ao corte, o baco tipico de maldria cronica apresenta as veias
dilatadas, a sua superficie é lisa, compacta e fibrosa; a cor varia do
ardésia acinzentado ao preto e as trabéculas poédem se mostrar como
estrias esbranquicadas. A capsula exibe de regra dreas espessadas lo-
calizadas éra repartidas de modo igualmente difuso, capsulite que pode
apresentar um aspecto cartilaginoso e chegar mesmo a calcificar-se.
Sempre estdo presentes as aderéncias que sdo Ora facilmente, desta-
caveis, 6ra sio muito firmes e ligam o bago aos 4rgios vizinhos, e, des-
tas perisplenites, sdo vistas com maior frequéncia aquelas que se ex-
tendem do pélo superior do bago ao diafragma.

O aspecto anatomo-patolégico do paludismo crénico estudado
sdbretudo de maneira notavel por Kelsh e Kierner, Bignami e outros
autores de trabalhos hoje classicos, pode ser seguido segundo as des-
cricdes do malariologo italiano. Aos processos hiperémicos agudos do
baco vem substituir processos de reparacido que se realizam em torno
dos elementos necrosados acumulados e culmina nas zonas esplénico-
necroéticas por alteragoes estructurais permanentes. [stas sdo cons-
tituidas por formacdes de lacunas venosas, separadas entre si por de-
licados “tractus” da polpa esplénica; e quando a destruicdo é ainda
mais séria elas constam da formacio de um tecido feito por seios ca-
vernosos muito grandes, separados por um conectivo enriquecido por
células gigantes e tecido que substitue a polpa esplénica.necrosada. Dos

“corptisculos de Malpighi, uns se necrosam ou se organizam por trans-
formacio fibrosa, outros ainda se tornam hiperplasicos. Nos foliculos
malpighianos é que se mostram 0s processos de repara¢io mais eviden-
tes ainda que na polpa. Eles aumentam trés ou quatro vezes o seu
tamanho e dio lugar 4 formagdo de corddes de tecidos linfoide neofor-
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mado, o qual envolve a zona necrética, que aos poucos, vai desapare-
cendo. Em torno dos foliculos hiperplasticos, verifica-se uma hiper-
plasia dos elementos polpares, do que resulta o espessamento do
reticulo.

O pigmento, de parceria com os elementos necroticos, é transpor-
tado para os linfaticos, e se acumula primeiramente na periféria dos
foliculos e dai a melanose, que era difusa, passa para a melanose peri-
folicular ; depois o pigmento migra pelos linfaticos das bainhas peri-
vasculares e pelos linfaticos septais. Na mesma ocasido comega a es-
cassear a pigmentacio do tecido esplénico chegando até seu completo
desaparecimento. Em consequéncia desta migragdo pigmentar, opéra-
se o espessamento das bainhas vasias e dos septos esplénicos de um
lado, e de outro a formagio de cisto linfaticos isolados ou miiltiplos.
Compreende-se portanto, porque a pigmentacdo nos bagos palustres
crénicos é pequena e existe sob a férma de depdsitos em torno dos va-
autores, ndo ha corrlagio entre esplenomegalia e a quantidade de pi-
gmento presente em tais bagos cronicos depende em grande parte, de
ter sido recente ou remoto o tltimo acésso de malaria. Nio obstante
isto, Lambert e Bernades de Oliveira, em investigagGes levadas a cabo -
no Laboratério de Anatomia Patolégico da Faculdade de Medicina de
S. Paulo, acreditam que o pigmento malarico “per se” nio eexite de
modo definitivo ou pelo menos permanente uma reagio vascular ou
célular suficiente para determinar o aumento do bago. Segundo éstes
autores, ndo ha correlacio entre esplenomegalia e a quantidade de pi-
gmento. Ainda em relagio as modificagGes estructurais do bacgo, de-
vemos lembrar por ultimo que Businco e Foltz, ja ha anos em contri-
buicio anatomo-patoldégica sobre a patogenia das-hepatoesplenomega-
lias malaricas, trataram do comportamento do sistema fibrilar do
(gitterfasern) bago e figado e descreveram para o lado do primeiro
orgdo a hipertrofia e hiperplasia das fibras daquele sistema na capsula,
nas paredes vasaes e nos corddes da polpa, com manifestagGes de fibro-
adenia nos foliculos. As megaloesplenias cronicas palustres se expli-
cam pelo conhecimento que temos agora que estas modificacdes, no seu

conjunto, se processam em consequéncia a cada nova infecgdo aguda,
isto é: a novas necroses, novas neoformacdes de tecido angiomatoso,
novas neoformagbes de tecido folicular, novos depésitos de pigmento,
migragbes déste para os linfaticos, dai espessamento das- bainhas peri-
vasias dos septos conetivais e da capsula esplénica (Marchiafava e
Bgnami).

Estas esplenomegalias se manifestam clinicamente com varios ae-
pectos, que procuraremos agora descrever em seus tragos principais.
Ao exame clinico, o bago, nos casos de infecgdo palustre cronica, poé-
de-se apresentar notavelmente aumentado, élle péde ocupar grande
parte da cavidade abdominal, extendendo-se do hipocondrio esquerdo
ao publs €le se mestra semeidticamente como um tumor duro, oblongo,
cuja superficie é lisa e o bordo cortante. As incisbes déste marcam ca-
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racteristicamente os seus limites. O tumor esplénico é mével manual
e respiratoriamente, sua mobilidade levando-o 4s vezes 4 cavidade pél-
vica (Fichera).

Fenémenos compressivos e dolorosos retratando procéssos de pe-
riesplenite se manifestam por doéres espontaneas abdominais e dorso-
lombares, enquanto o ¢rgdo se mostra pouco sensivel ao exame.

Além destas, outras perturbagSes de ordem mecanica serfio objeto
de considerages quando aludirmos s complicagbes a que estdo sujei-
tos os bagos hipermegélicos. Assim se exibe a esplenomegalia cronica
da malaria, variando grandemente segundo varias condi¢des o tamanho
do 6rgdo. Mas, na malaria, se a esplenomegalia pode se mostrar como
o tnico sinal da agdo dos plasmddios, se ela pdde ser o testemunho de
uma infeccio inveterada na auséncia de qualquer outro sintoma, se ela
pode como muitas vezes se observa nos habitantes das zonas endémicas,
ser descoberta ao exame clinico na auséncia de modifica¢bes da tem-
peratura, sem que o figado demonstre estar também envolvido no pro-
cesso, antes, muito antes que se noéte a ascite, o decaimento fisico e
perturbagGes outras assinalem a proximidade da caquexia, nio rara-
mente a hipermegalia esplénica se faz acompanhar do aumento do fi-
gado e alteracbes sanguineas o que tem além de um interesse clinico,
uma grande importancia na discussiao das relagoes patogénicas que éstes
sindromos esplenohepato — anémicos, de origem malarica, mantem
com outros estados morbidos afins conforme mostraremos a seguir.

Entdo, ao lado de casos de uma esplenomegalia cronica malarica,
que podemos considerar como uma férma clinica isolada ou pelo me-
nos dominante, encontramos outros que se mostram acompanhados
quer de modificagGes sanguineas, revestindo segundo a predomidncia
sintomdatica 6ra o quadro de uma ‘“anemia malarica esplenomegalica”,
se mais importantes osfenémenos anémicos, 6ra de uma “esplenomes-
galia maldrica com anemia” se esta ultima nio é mais que um epifend-
meno acessorio, carater com que frequentemente é observado. A ane-
mia que acompanha a esplenomegalia palustre reveste a mais das vezes
o tipo de uma anemia secundaria banal, anhemopatica e anhemolitica,
com reducdo das hematias, diminuigdo da taxa hemoglibinica, valor
globular inferior 4 unidade e monocitose. Outras vezes descobrem-se
discretos sinais de hemolise e reacio medular com presenca de erito-
blastos, 4s vezes mielocitos (Lemare), sendo a taxa leucocitaria nor-
mal ou ligeiramente elevada e aumento percentual dos monocitos ; as
vezes ainda o quadro hemdtico assinala sua gravidade pelo seu carter
francamente pernitioso com leucopenia linfocitose e relativa e hipe
remolise.

A estas exteriorizagdes clinicas das esplenomegalias cronicas da
maléaria devemos juntar aquelas outras, em que ao lado de uma forte
histéria de infecces com os caracteristicos da maleita, aumento do
bago, se verifica hepatomegalia, casos em que o figadf) se mostra en-
durecido, com sua superficie irregular e nao ha tendéncia a ictericia,
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e outros mais em que se observa ao envéz da hipertrofia a atrofia do
figado como nas cirroses hepaticas tipo Laennsc nos quais se depara
também a presenga de ascite e o cortejo habitual dos sindromes da
hipertensdo portal. _ ’

Estas associagdes moérbidas hepato — esplénico — malaricas cons-
tituem um ponto importante de discussdo enfeixando questGes pato-
génicas as quais ndo podemos deixar de referir dentro em breve. Ou-
tras vezes ainda mais complexo é o quadro do qual a esplenomegalia
participa, sendo mais salientes as perturbacbes do estado geral que se
esteriotipam pelo depauperamento organico, com astenia fisica e psi-
quica e aos quais se juntam ainda hepatomegalia, anemia grave, dis-
‘turbios gastro-intestinais tais como dispepsia e diarrhéia, epistaxis, cc-
loracdo terrosa da péle, desempenhando-se o conjunto conhecido da
caquexia palustre.

O problema que agora se apresenta 4 discussido € saber se estas
formas clinicas resistem como entidades autonomas, isto €, se elas sio
realizadas pelo paludismoe em si, ou se pelo menos algumas delas apa-
recem pelo concurso de outras causas. Duas questSes se levantam
nestes pontos a saber: uma sobre as relagGes etiolbgicas entre o palu-
dismo e a cirrose hepdtica tipo Laennec e a outra sobre a simulagio
da moléstia de Banti por éste complexo sintomatico. Sio duas ques-
tées absolutamente interdependentes e, por assim dizer, inseparaveis
pois, com efeito, ndo se pode discutir a origem malarica.da cirrose he-
patica sem tocar na questdo do sindrome de Banti malarico ou mais
exatamente no ‘“‘pseudobanti” malarico. —_

Estudando as relages entre a esplenomegalia malarica e a cirrose
hepatica de tipo Laennec devemos admitir, para clareza de exposicic.
os seguintes grupos de fatos:

1° — a cirrose que aparece clinicamente nos portadores de es-
plenomegalia cronica malarica pode independer da infecgio palustre
e estar ao contrario subordinada a outras causas.

Nestes casos a cirrose nio representa mais que uma associagao
morbida. |

2.° — o quadro clinico da cirrose visto nos impaludados caqué-
ticos ndo corresponde a uma cirrose atréfica verdadeira no sentido
histo-patolégico.

3.9 — a cirrose hepatica laenequiana tem no impaludismo uma,
origem esplénica e realiza por conseguinte um sindrome hepato —
esplénico — malarico “pseudo-banti”.

4.° — a cirrose hepitica vulgar aparece nos individuos predispos-
tos pela maldria e a infeccio prepara a acio dos verdadeiros fatores -
cirrogénicos (paramaldra). \

Fazem parte do 1.° grupo de casos aqueles em que cirrose ou suas
manifestacdes, em particular a ascite, correm por conta de fatores va-
rios estranhos 4 maldria e s3o secundérios a procéssos de perisplenite,
periepatite, peritonite crénica com ou sem piletrombose. Casos desta
ordem foram sobretudo estudados por Ascoli, Tucher, Zoja e Bari-
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netti. Bste ltimo autor, mais recentemente, mostrou em estudo cli-
nico e histopatolégico sébre a etiopatogenese dos complexos sindro-
mes cirréticos que aparecem em portadores de malaria cronica que a
cirrose hepatica e caquexia estio provavelmente em relacdo com as in-
feccbes intestinais freqiientes nestes individuos entre as quais nao deve
ser esquecida a tuberculose.

No segundo grupo de casos, compreendendo os impaludados ca-
quéticos, estdo incluidos aqueles individuos em que se observa uma
redugdo de 'vo'lume do figado, aumento do bago, hipertensdo porta,
mas ndo existem as lesGes cirrdticas caracteristicas de Laennec e sim
as lesGes maldricas hepaticas especificas descritas por Bignami com o
nome de atrofia mardntica ou simples. Nestes casos, o figado é pe-
queno e duro, a superficie de cérte granulosa ou lisa, os 16bulos al-
gum tanto indistintos e diminutos.

Dois grandes grupos de autores discutiram a questio da origem
maldrica da cirrose hepdtica.

Frerichs foi dos primeiros a admitir, alids com reservas, que a in-
fecgdo palustres, por si mesma, ocasionasse uma verdadeira cirrose do
figado. Essa ocorréncia foi considerada rara para Collin e Laveran
e aceita e estudada por Kelsh e Kierner em individuos. diga-se de pas-
sagem, que apresentavam entre seus antecedentes, além da maleita,
alcoolismo e disenteria. Posta em diivida por Liebmesiter foi a ori-
gem malarica da cirrose hepatica vulgar ardorosamente defendida pela
escola napolitana, a4 frente da qual se achavam Tommassi, Cantani,
Cardarelli, Rummo, Castellino, Schrom, Brescia, contra a opinido da
escéla anatomo-patolégica romana com Marchiafave, Bignami, Guar-
nieri, Ascoli, Antonelli, Fichera e Cignozzi.

Segundo éstes tiltimos, o alcoolismo em 70% das vezes estava
presente entre os habitos dos cirréticos, invalidando, por consequéncia,
as opinides baseadas exclusivamente nas observacGes clinicas, de outro
lado (Bignami) sio muito diferentes as alteragdes do figado de ori-
gem malirica e os da hepatite intersticial de Laennec. Ascoli, balan-
ceando os fatos pré e contra o tema em discussdo afirma que, diante
de sua analise, se o edif cio clinico vacilava, as bases anatémicas se
desmoronavam e sustenta que de seus estudos clinicos e anatémo-pato-
légicos, cada vez mais lhe ficava enraizada a conviccio de que a cir-
rose de Laennec depende comumente do alcoolismo e que a malaria,
por si, ndo gera éste.estado morbido.

Segundo Dionisi, confirmando os achados de Bignami, os casos de
cirrose atréfica do figado nio devem ser relacionados & maldria. como
querem alguns autores, pelas seguintes razdes; a formagio conectiva
ndo é nunca tio evidente nem tio retraida como nas cirroses vulgares;
além disso, na hepatite malarica é possivel a regenera¢io do paren-
quima. Na maldria nfo ha ascite, e é escassa a regeneracido dos capi-
lares biliares; a ictiricia, se presente, é transitdria, e os capilares por-
tais alterados definitivamente na cirrose atrofica sio conservados ou
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tornam-se reintegrados na hepatite malarica. A ictericia, que se pro-
duz nos impaludados é condicionada por trés ordens de causas, a
lesdo hepatica em si, a impregnacdo do sistema reticulo endotelial ¢ o
grau de hemocaterese.

Mas se a maleita nio exerce por si mesma uma aglo cirrogénica
sobre o figado, pode provocar a cirrose hepatica de origem esplénica.
Seria a éste conceito bantiano que se pegariam principalmente Carda-
relli, Castellini, Rummo, entre outros. ’

Segundo esta doutrina da origem esplénica da cirrose maldrica,
sustentada também por Chauffard e, entre nés, difundida sobretudo
por obra de Clementino Fraga e Osvaldo de Oliveira entre os primei-
ros, os fatores cirrogénicos chegariam ao figado como na moléstia de
Banti, atravéz a veia esplénica, e éles estariam ligados quer a agdo dos
parasitas maldricos (Cardarelli), quer aos produtos de desintegragé_cr
parasitiria de hematias, elementos globuliferos, melaniferos, parasi-
tiferos acumulados no baco ou essencialmente como quer Bruno, aos
produtos téxicos ou esplenitéxicos derivados da atividade metabdlica
patoldgica do drgéo. )

A favor de tal hipbtese, falariam os benéficos resultados da es-
plenectomia, nio sé sobre a crase sanguinea e, segundo alguns, até
sobre o progredir das lesGes hepaticas.

Ao .se examinar o conceito por assim dizer bantiano da cirrose
hepatica malarica, € preciso antes do mais estabelecer certos fatos di-
retamente ligados a esta doutrina. NZo temos nenhuma pretensio
critica a éste propdsito. Visamos focalizar a questio da esplenome-
galia malarica cronica em face do conceito da moléstia de Banti. No
senso estrito original de seu autor, a moléstia de Banti se caracteriza
por ser uma esplenopatia primitiva criptogenética, de natureza escle-
rosa, € acio anemiante e hepato-cirrogénica.

Sdo seus caracteristicos: a) sua etiologia desconhecida; b) sua
evolucio em trés fases de anemia com os caractéres da anemia esplé-
nica com esplenomegalia, anemia com leucopenia e linfocitose relativa ;.
a fase preascitica caracterizada pelo mesmo quadro, mais hepatome-
galia e fenémenos hemorragicos, € a fase terminal em que se mostra
clinicamente com o quadro de uma cirrose atréfica hiperesplenomega-
lica. ¢) seu quadro anatomo-patoldgico caracterizado pela fibroade-
nia fundamentalmente desenvolvida em torno das formagGes linfoides.
A malaria cronica apresenta como vimos, quadros clinicos que corres-
pondem aos trés estadios classicos da moléstia de Banti. Assim, na:
férma que citamos sob a denominagio de anemia malarica esplenome-
galica pdde-se observar o quadro da anemia esplénica que caracteriza.
a primeira fase de Banti, o mesmo grau de anemia, a mesma leuco-
penia, a mesma linfocitose relativa, a mesma esplenomegalia. Nor
caso da maléria, porém, a etiologia é posta a descoberto — no mal de
Banti ela é obscura e nesta ha fibroadenia — anemia esplénica fibroa-
dénica — que naquela ndo é obrigatdria e quando presente nio a re-

A
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produz fielmente. A segunda fase do mal de Banti encontra na ma-
laria a féorma que Rummo denominou estado hipertréfico preatréfico
e que tem para caracterizd-la a hepatomegalia que precéde a atrofia
hepatica. Nem faltam os sintomas hemorrigicos embora mais raros
ou excepcionais mesmo. Nunm caso, é a malaria apurada como res-
ponsdvel das lesGes; no outro, o elemento etiolégico é desconhecido e,
quanto 4 lesdo fibroadénica, acontece o mesmo que para a primeira
fase ja estudada. Na terceira fase do mal de Banti é o quadro de
cirrose hepatica que aparece em sua totalidade. Afi éle é o resultado
de uma esplenopatia fibroadénica primitiva, criptogenética e, no caso
da malaria, se éle aparece, o faz, como vimos, pelo concurso de causas
associadas, e também neste 1ltimo caso as lesdes anatomicas nio coin-
cidem exatamente. Isto tudo dito, séja qual fér a natureza da cirrose
hepatica que venha a complicar a maldria cronica, o conjunto que re-
sulta de tal quadro moérbido nio perde seu interesse com sindrome
bantiano — ao contrario, ai reside toda a questio do pseudo-banti-
malarico.

Portanto, a esplenomegalia da malaria cronica, pela sua exteriori-
zagdo clinica, ja suficientemente estudada, pelo procésso de esclerose
fibroadénica folicular e polpar que pode apresentar, embora 4s vezes,
algum tanto diversas, inclusivé pelas lesGes de tromboflebite esplénica
que ela é capaz de provocar e que sio conhecidas desde Kelsh e Kier-
ner, realiza entio o quadro completo da moléstia de Banti, do qual di-
fére unicamente por apresentar uma etiologia conhecida e pelo que
vem se colocar, no sénso especifico bantiano, entre as sindromes de-
nominadas pseudo-banti.

E interessante referir que éste critério ndo é absoluto porque,
como faz notar Kirchowic, muitos casos rotulados de M. Banti ndo
passam de férmas paramaldricas, nos quais os acéssos febris caracte-
risticos ou estiveram ausentes ou passaram inapreciaveis ou, como lem-
bram Aubertin e L. Kindberg éstes bagos fibroadénicos da M. Banti
(cuja natureza criptogenética vem progressivamente sendo substitui-
da por causas conhecidas, avultando entre estas as parasitirias) ndo
sejam outros senio bagos parasitarios deshabitados por seus parasitas.
Por outro lado, declaram outros autores, nunca terem observados qua-
dros histolégicos esplénicos exatamente correspondentes ao descrito
por Banti senio naquelas esplenomegalias com toda verosimilhanca em
relacio com a maldria (Eppinger, Kartullis).

Se a M. Banti em seu conceito estrito n3o é por todos aceita, se
sua automonomia, quer clinica, quer anatémica, ainda € discutida por
outro lado, mesmo aceitando tal conceito como verdadeiro, com éle ndo
se confunde — o bago maldrico pela etiologia e pelas lesdes fibroade-
nicas que nio se correspondem inteiramente. Efetivamente, a fi-
broadenia nio constitue a lesio habitual do bago maldrico. que se ca-
racteriza, como vimos, pelo seu aspecto cavernoso.

Chega-se assim, por outra via, & nogao atualmente predon}inantel,
segundo a qual a cirrose do figado vista nos impaludados antigos, s5
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raramente é causada pela malaria, por si resultando em-regra de ou-
tras moléstias concomitante. E o conceito, ja antigo, da paramaliria
(Deaderick) do parapaludismo de Grall, integrando-se éstes quadros
mérbidos associados nas chamadas esplenomegalias metapaltdicas.
(Jimenez Diaz). Outra ndo é a conclusdo de Greppi que escreve so-
bre o assunto no magistral livro de Ferrata: “E improvavel, entdo,
que a cirrose atréfica do figado derive pura e diretamente da espleno-.
- megalia malarica de tipo escleroso. Excluidos os casos, alids frequen-
tes, de falsa cirroses, as formas genuinas podem representar combina-
¢ao de outros fatores, capazes de agir em terreno malarico sobre o
figado e s6bre o préprio bago (infecgGes, alcoolismo); o tumor es-
plénico de outra parte, ndo corresponde aos caracteres tipicos da es-
plenomegalia ‘ primitiva fibroadénica”.

E, acrescenta Greppi, que, f6ra do conceito estrito bantiano, duma
fibroadenia cirrogénica, a esplenomegalia da malaria cronica deve ser
ainda considerada pelo seu poder lesivo sobre o figado, como possue
para o sangue e a nutri¢do, séja como principal foco parasitario e t6-
xico de uma entidade patoldgica que tem uma acentuada afinidade es-
plenohepatica, seja como causa coadjuvante ou paredisponente a ou-
tras associa¢bes moérbidas. ‘

E preciso ndo esquecer que o mantem essa afinidade hepato-
esplénica nao é sendo o SRE que, como ja mostramos, tanto no palu-
dismo agudo, como no crénico, reage aos elementos parasitiferos &
pigmentares, aniquilando-os completamente ou nio os destruindo to-
talmente, e, nestes casos, dando lugar ao estabelecimento de alteragbes
parenquimatosas de intensidade varidvel e de carater mais ou menos
permanente, .

E éste o trago de unido entre o bago e o figado e que faz com que
os dois érgdos que, unidos, reagiram proporcionalmente a quantipdade
de seus elementos reticulos endoteliais aos agentes infeccidsos que os
atingiram, sofram também, juntos os revézes da luta em que se em-
penharam.

Na questdo do diagnéstico clinico de uma esplenomegalia, falamr
a favor da etiologia palustre os seguintes fatos: a) a presenca na
anammése do doente de uma histéria com os caracteristicos da infec-
¢do causada pelos plasmddicos, é um forte elemento de probabilidade
que se reforca pela nogdo epidemiolégica com o conhecimento da pro-
cedéncia do doente ou de sua passagem por zona reconhecidamente
malarigera. Bastard a presenca déstes fatos para que na etiologia
de um dado caso de esplenomegalia se suspeite a intervencio do palu-
dismo; b) pelo achado ao exame do sangue do parasita — elemento.
de certeza que deve ser procurado com insisténcia em exames repeti-
dos e que pbéde faltar, maxime nos casos de esplenomegalias cronicas
de longa data, o que acontece frequentemente, sem que por isso se

torne afastada a etiologia palustre que deve ser investigada por ou-
tros meios. ‘
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O achado de leucocitos melaniferos, até certo ponto verdadeiros
equivalentes do parasita, de encontro, alids mais raro, tem o mesmor
valor. O exame da férmula leucocitiria serve como meio de orien-
tagdo diagndstica sem fornecer sdbre o mesmo certeza absoluta; c)
entre 0s meios acima aludidos estdo os que procuram por os parasitas
na circulagdo periférica por artificios diversos (meios fisicos, biolé-
gicos, quimicos) entre os quais se destaca o exame sanguineo apds a
injecdo de adrenalina — técnica que ja é do dominio da pratica diaria
e cuja descrigdo nos parece inoportuna: d) por éste meio se pode
provocar também o acésso palidico, que tem da mesma férma valor
diagnostico; e) a prova de espleno-contracio adrenalinica também ja
do dominio da pratica, as anteriores nio sendo senio um seu comple-
mento, empregada s6 ou acompanhada do exame hematimétrico; os
bagos palustres se traduzem, conforme pesquisas sobretudo de Bena-
mou, como bagos normais, por consequinte com espleno-contragio, po-
liglobulia e plaquetose; a prova positiva tem, segundo éste autor, valor
diagndstico diferencial com a esplenomegalia fibro-adénica primitiva
de Banti — interpretacdo que, segundo Arnaldo Marques, os estudos
autais tendem a modificar; f) a reagio de Henry que, quando positiva
¢ de grande valor diagndstico e que, quando negativa, nio deve infir-
ma-lo e necessita ser repetida em caso da forte suspeita clinica da pre-
senga de paludismo; g) a puncio esplénica péde ainda vir afirmar a
etiologia malarica de uma esplenomegalia; ela déve ser praticada nos
casos em que as demais provas falharam, prevenidos, porém, que no
caso particular do paludismo, seu resultado nio é sempre seguro, as-
severando Aragdo, que sobre a matéria adquiriu experiéncia no estudo
de evolugdo dos parasitas da ter¢d maligna, que a pungio no bago ner
sempre € eficaz sob o ponto de vista parasitologico, pois 4s vezes da
mais sangue do que polpa do érgdo propriamente dito, que é o mate-
rial para os frottis. Mas por outro lado ela, a puncio esplénica, pode
em outros casos esclarecer a natureza da esplenomegalia em céna
(Leishmania, célula de Gaucher esplenograma das hemopatias sistema-
tizadas etc.) ; h) ainda pela etiologia palustre de uma esplenomegalia,
pdde falar o resultado de uma terapéutica antimaldrica, bem orientada;
1) a etiologia maldrica deve por fim, nos casos dificeis, ser estabele-
cida, nao s6 considerando cada um dos elementos diagnoésticos acima,
mas, e principalmente, pela sua apreciacdo em conjunto.

N3o insistimos sobre as complicacdes a que esta sujeito o baco
palustre. O simples enunciado destas complicagbes estudadas por va-
rios autores, e particularmente por Cignozzi, mostra a sua grande va-
riedade e indica a sua importancia digna de um estudo a parte. Eis
como estas complicacbes da esplenomegalia malarica foram classifica-
das por Cignozzi, servindo cada um dos enunciados para dar uma
idéia de tais ocorréncias:

1.° — complicacbes que surgem em virtude de lesoes violentuf:
a) rutura espontanea patologica (esplenorrexis): &) esplenorrexis
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por trauma contusivo do amdoémen ; c) esplenorrexis por ferimento pe-
netrante abdomeno-toraxico.

2.9 — complicagbes que aparecem em consequéncia a procésso flo-
gisticos agudos; @) abcésso agudo do bago (parenquimatosos) ; b) ab-
céssos periesplénicos e subfrénicos.

3.9 — complicagBes resultantes de uma associagdo parasitiria;
equinococeose em bago malarico.

4.9 — complicagbes que podem sugirir no bago ptosado: a) gran-
de baco ectdpico da maliria; b) ectopia em bago da maldria cronica
latente; ¢) infarto esplénico e cisto hematico em bago malarico esté-
pico: d) necrose esplénica em 6rgdo ectépico por tosdo aguda do pe-
diculo; e) bago ectépico com torsio sub-aguda do pediculo; f) bago
ectépico com torsdo cronica do pediculo. -

Quanto 4 questio terapéutica da esplenomegalia do paludismo,
devemos, em resumo, dizer que as esplenomegalias agudas estdo subor-
dinadas ao tratamento da parasitose, ndo comportando nenhuma indi-
-cacio especial. Quanto as esplenomegalias cronicas, muito se tem dis-
cutido a propdsito das indicagGes da esplenectomia. (1) Segundo 2
opinido hoje dominante, o recurso crargico é indicado formalmente
nos casos complicados do bago malarico e, fora disto, naqueles outros
em que o tratamento radio-terdpico e os meios medicamentosos espe-
cificos nio conseguiram os resultados esperados.

Ja tivemos ocasiio de vér em casos de.esplenomegalias cronicas
malaricas os excelentes efeitos dos raios X, associados ao tratamento
‘médico, reduzindo a esplenomegalia, diminuindo o volume do figado,
modificando favoravelmente o quadro hematoldgico e levantando o
-estado geral dos doentes.

Assim pensamos ter abordado as principais questdes clinicas da
-esplenomegalia no paludismo sem considerarmos as questbes colate-
Tais, que nos levariam a discussio do complexo assunto das esplenome-
galias em geral e das esplenomegalias primitivas em particular (leish-
‘manioce, schistosomose mansonica, e discutida micose esplénica, mo-
léstia de Banti, esplenomegalia congestiva primitiva).

% %k %k

Como um apéndice a estas consideracdes, devemos tratar do papel
da esplenomegalia na febre hemoglobintirica, uma vez que as ‘relagbes
desta com o paludismo e em particular com “Plasmodium falciparum”
se acham aceitas pelos mais autorizados malariologistas. Segundo es-
tudos recentes, o bago é um fator importante no determinismo. da fe-
bre hemoglobintrica.

Segundo Thomson e Robertson, sio os seguintes os principais fa-.
tores na produgdo da febre hemoglobintirica :

(1) Nas esp!enomegalias chronicas deve se considerar tambem o tratamento pelo me-
‘todo de_ M. Ascoli que se busca no emprego das injec¢Ges endovenosas de chlorhydrato de
;adrenalina em doses crescentes titulados de 1/80.000 a 1/10.000.



REVISTA DE MEDICINA 25

1.° — a predominancia em uma dada 4rea do “Plasmodium fal-
ciparum”,

2.° — condigdes hiperendemicas dando em resultado infeccoes
continuas e reinfecgdes.
3.9 — uma populagio nio imune residindo em tais 4reas imper-

feitamente protegida contra as picadas dos anofelinos.

4.° — métodos intermitentes imperfeitos de absorver a quinina.

Esta manifestacdo moérbida estaria, segundo a teoria de Blacklock
¢ Macdonald, sob a dependéncia da contracio do bago. O exercicio,
a fadiga a exposi¢do ao frioo, o uso de quinino por sua atidao sébre a
contragdo esplénica, seriam responsaveis pela febre hemoglobintrica
nos esplenomegdalicos maldricos. Clinicamente, as observacbes de
Christophers e Bentlye e de Barratt e Yorke, entre outros tem frizado
a frequéncia da esplenomegalia no decurso da fabre hemoglobintirica
e, anatomo-patologicamente, segundo Thomson, ela nio falta. E é
sabido que os fatores agora apontados como capazes de determinar a
contragio esplénica sdo conhecidos como estimulantes predisponentes
do acésso hemoglobinfirico.

Em trabalho publicado em janeiro do ano passado e fundamen-
tado com 15 observagGes,Charters acentuou a importancia do bago na
febre hemoglobintria. Suas observagdes foram realizadas com india-
nos vivendo na Uganda. Visto se tratar de individuos que estio qua-
si que sob infec¢des continuas por descuido de qualquer medida de
profilaxia e de tratamento anti-maldrico, ndo é de estranhar que éles
apresentassem em geral nitidas esplenomegalias. Charters submeteu
seus observados a um ectudo clinico, visando sobretudo esclarecer as
modificacbes desses bagos assim tdo aumentados durante os surtos de
febre hemoglobintirica que acometeram os doentes.

Em 13 casos, no inicio doacésso o bago ultrapascava pelo menos
dois dedos transversos o rebordo costal, sofrendo durante o curso da
moléstia uma evidente redugdo. Como mostra o autor, a gravidade
do acésso hemoglobintirico é proporcionalmente tanto ao grau de con-
tracio do bago como a rapidez com que ela se realiza. Nas criangas
menores de 1 ano de idade, o baco nio foi palpavel e ao contrdrio. os
bacos grandes s6 foram encontrados apés a idade de 2 anos. Quer
isco dizer que os individuos com menos de um ano de residéncia em
Uganda nio mostravam baco palpivel e que os grandes bacos <6 fo-
ram achados entre aqueles que tinham mais de 2 anos de residéncia na
Africa. Disto concliiz Charters que sio necessarios do’s anos para
.que uma crianca constantemente infectada pelo paludifmo apresente
um baco de mais de trés dedos transversos e aprox'madament: o
mesmo periodo para um indiano que nfio tenha estado antes na zona
infestada para apresentar um bago de idéntico tamanho.

Em 18 doentes que apresentaram a febre hemoglobintrica, in-
clusivé os indianos, 4 tinham estado em Ueanda de 1 a 2 anos. 4 de
2 a4 anos e 10 por mais de 4 anos. A auséncia de casos no primeiro



26 REVISTA DE MEDI'CINA

"y

ano, concliie Charters como devida 4 raridade da esplenomegalia. O
fato de um acésso de febre hemoglobinturica predispdr para outro
estd, por sua vez, segundo Charters, em relagdo com o aumento de
baco. Se no acésso anterior houve contragfio incompleta do bago e
se éste nio desapareceu de todo, entdo ha possibilidade de um outro
acésso em consequéncia de nova contragdo esplnica. E quando isto
acontece, o primelro acésso € ligeiro em sua intensidade, sempre em
propor¢io com o grau de contragdo. Se, ao contrario, com um dado
acésso o bago se tornar impalpavel, fica o doente imunizado contra
novos acéssos. Em regra tais acésso sdo, porém, severos. Bstes fatos
tem também importdncia prognodstica porque ao bago pouco aumen-
tado de tamanho cerresponde um acésso ligeiro. Se, entretanto, o
bago for grandemente aumentado, a nogdo progndstica dependera do
grau de contracio. Naqueies bagos que se contrdem completamente
observa-se um quadro muito grave, mas se deve considerar, de outro
lado, que desde que a contracdo césse repentinamente por qualquer
causa, pdde-se sustar o acésso hemoglobintrico. A rapidez da con-
tragdo também infliie s6bre o curso da moléstia, visto que, no caso de
um bago muito aumentado sujeito a uma contragdo muito rapida, po-
de-se obsérvar o éxito letal antes que o 6rglo se retraia atraz do re-
bordo costal e mesmo com uma discreta esplenomegalia uma contragao
rapida pode determinar um ataque mortal de hemoglobintria.

Charters se esforcou por mostrar que a contragdo esplénica re-
‘presenta a causa e nio o efeito do procésso hemolitico. Assim em
todos seus casos o bago, antes do acésso, era palpivel além de dois-
dedos transversos e o ataque de hemoglobintiria nio foi observado em
individuos que estavam na zona paltdica em tempo inferior ao ne-
cessdrio para apresentar a esplenomegalia.

A sensibilidade esplénica é um sinal que anuncia o aparecimen-
to da hemoglobintria e ela corresponde ao estado de irritagdo do érgao,
que indica que éste a qualquer momento € possivel de se contrair e dar
origem a um ataque especialmente se existir uma causa excitante como
o quinino. S3o muito conhecidas as relages entre a ingestio do qui-
nino e o aparecimento da hemoglobinfiria e o referido medicamento ja
tem sido acusado como causador déste acidente recomendando-se maior
prudéncia na sua administracio nestas circustdncias. E interessante,
entretanto, relatar, em face das novas aquisigdes sObre o assunto, quais
sdo as relagfes existentes entre a quinina e a hemoglobinfiria.

Sabemos que a quinina é capaz de contrair o bago normal, o que
foi mostrado experimentalmente por Roth e, segundo a teoria de
Blackolck e Macdonald, o alcaloide referido produz seu efeito pela
contracdo do baco e, por conseguinte, deve ser contraindicado o uso
de quinina neste estado e como conclusio de ordem pratica sua admi-
nistragido devera ser a mais cautelosa enquanto o bago for palpavel,

pois que assimysendo, ainda é possivel de pela sua contragio, dar lugar
& hemoglobintiria.
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O quinino na esplenomegalia maldrica age de 2 modos realizando
a contracdo do bago. Ele faz o bago contrair indiretamente pela des-
truicdo dos parasitas e diretamente por sua acio retratil.

Sabemos que a circulagio intraesplénica se faz de dois modos.
Uma circulagdo diréta, continua e fechada compreendendo o circuito
artéria esplenia, seio venoso e veia esplénica e outra aberta. Esta wlti-
ma realizar-se-ia intermitentemente pela contracio e relaxamento do
orgdo e consiste, segundo Mc Nee, no esvasiamento dos espacos pul-
pares atravez os orificios venosos miltiplos ou stigmatos e um novo
enchimento pelos ramos laterais nas paredes dos elipsoides (manguito
capilar ou anel arterial). Esta circulagio fechada dificil de documen-
tar histolégiamente Barcroff mostrou experimentalmente existir into-
xicando animais (cdes) com monoxido de carbono e verificando que
o sangue de polpa esplénica se mantinha isento de téxico até que, pelo
exercicio, o bago se contraisse e fizesse passar para ela o giz na con-
centracdo que existia na circulagio geral.

Charters supde acontega com a quinina a mesma coisa de modc a
circular somente pela polpa esplénica durante a contragio e o relaxa-
mento do bago. E se assim fosse a contracio de um bago malarico
pela quinina viria a destruir parasitas que até entio nio estavam ao
alcance do medicamento de dois modos: primeiro pela penetracio de
qunina nos espagos polpares e em segundo lugar pela expulsio do pa-
rasitas para a circulagido geral onde o medicamento os atacaria.

Na febre hemoglobintirica se passaria 0 mesmo procésso, mas
como a contragdo do bago se faz mais rapidamente haveria proporcio-
nalmente uma maior destruicdo de plasmodios. Isto se harmoniza
com a teoria de Manson Bahr, segundo a qual o excitante da febre he-
moglobindrica reside na destruicdo-aguda, dos parasitas da ter¢d ma-
ligna.

Assim se péde explicar ndo sé os casos da moléstias que foram
provocadas com a administragio da quinina, como os outros. Nestes
tltimos o sangue, antes de se manifestar a febre hemoglobinarica ¢
bem provido de anticorpos, o que é evidenciado pela escassez de pla-
médios no sangue periférico e pela raridade dos paroxismo malaricos
agudos em tais doentes. Seriam éstes anticorpos que destruiriam os
parasitas apbs a contragio do bago. Tais sdo os fatos articulados por
Chartersrem seu estudo citado, mais ainda que muito interessantes e
procurarem contribuir para esclarecer a patogemia da febre hemoglo-
bintria de uma maneira que nos parece satisfatoria, precisam, entre-.
tanto, ser confirmados por um maior nitmero de observagdes.
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O ABCESSO PELVICO DO FUNDO DE SACO DE
DOUGLAS APOS AS APENDICECTOMIAS

DR. EURYCLIDES DE JESUS ZERBINI
1,0 Assistente e Chefe de Clinica

A literatura publicada sobre apendicite é muito vasta, mas ha
sempre interesse no seu estudo continuo, por ser uma das afecgbes ci-
rlirgicas mais comuns..

As complicacdes da apendicite, tratada ou nao cirtrgicamente,
constituem um capitulo muito importante da patologia abdominal. As -
primeiras demonstragdes clinicas das apendicites foram justamente as
suas complicagbes mais usuais — a peritonite e os abcessos intraperi-
toniais — que o cirurgido aprendeu a tratar, descobrindo logo depois"
a les3o inicial no apéndice.

Ultimamente, a incidencia das complica¢Ges da apendicite tem di-
minuido, e isso devemos ao habito de se operar precocemente todos os
casos diagnosticados, emquanto o processo anatomopatologico esta res-
tritc ao apéndice. Mesmo assim, uma grande parte dos pacientes €
obrigada a permanecer por muito tempo no hospital, e alguns vem a
falecer em consequencia de uma complicacio.

O abcesso pélvico localisado no fundo de saco de Douglas é uma
complicagdo muito frequente apés as apendicites supuradas. Comtu-
do, apés as apendicectomias “a frigore” é uma complicacio rara, mas
que deve ser conhecida, para nio se fazer o diagndstico de enterocolite
aguda, por causa das evacuagSes disenteriformes em um apendicecto-
misado, que necessita uma nova interveng¢io para abertura de um
abcesso.

* kX

O abcesso do fundo de saco de Douglas que aparéce como compli-
cacdo das apendicites supuradas é conhecido ha muitos anos, e ji em
1900 encontramos um trabalho completo de ROTTER, na Alemanha.
Entretanto existem na litratura poucas obsrvagdes descritas desses
abcessos ap6s apendicectomias faceis e praticadas durante a fase cré-
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nica d?. rqolestia, justamente o que mais nos interessa no momento.
Ng primeiro caso trata-se evidentemente de uma complicacio da pro-
pria molestia; que apesar de uma técnica rigordsa, ou mesmo antes da
operagdo, :causou o abcesso. No segundo caso raras vezes isso se da,
e em gefal a complicacio, ou é uma consequencia da técnica pela qual
foi feita a apendicectomia, ou de estados especiais do organismo que
favorecem a hemorragia intraperitonial e sua posterior infeccio. As-
sim, € lgabito dividirem-se as complicacdes das apendicites em 2 grandcs
grupos: 1.° — complicagbes que séguem as apendicectomias por pro-
cessos cronicos ou aglidos operados dentro das primeiras héras: 2.0 —
complicagdes que séguem apendicectomias por apendicites agudas que
datam de muitas héras, ou que ji formaram abessos. No primeiro
caso <ulpa-se a técnica pelo aparecimentc da complicacio : no segundo
a molestia, apesar de uma técnica corréta. Naturalmente nem todns
os casos poédem ser encaixados tdo sumariamente dentro desta classifi-
cacao, porque as complicages e a evolugio diferente em operados com
o mesmo numero de héras, depende muito da especie e principalmen-
te da virulencia dos germens em questio.

Podemos entio distinguir ‘muito bem os abcessos apendiculares
aparecidos como consequencia de uma apendicite aguda supurada e
num segundo grupo, os abcessos apendiculares que aparecem inespe-
radamente, como.complicagio de uma apendicite simples.

No primeiro caso p6de-se separar o chamado abcesso periapendi-
cular, do abcesso formado a distancia.

A formagio de um abcesso apendicular no curso de uma apendi-
cite am.la supurada € um exemplo tipico de abcesso peritonial conse-
guentc a uma peritonite localisada. Sempre que um orgdo qualquer
recobeiiv pela cernsa peritonial é séde de um processo inflamatorio,

do o peritonio que envolve essa regido inflamada torna-se hiperémi-
co até uma distancia respeitavel do foco de infecgdo. Forma-se en-
tdo um exsudato rico em elementos leucocitarios oriundos dos vasos e
rico tambem em fibrina, que promove a aderencia com as superficies
peritoniais visinhas em semelhante estado de reagdo. Esta reagdo pe-
ritonial constitue uma defesa do organismo, e se estende até uma re-
gido bem afastada do orgdo infetado. Com o tempo, as aderencias vac-
se organisando e formam uma parede para o abcesso, que aumenta gra-
cas 4 lise produzida pelos germens; ao mesmo tempo, a porgdo peri-
tonial que estd afastada da parede do abcesso que se formou. volta aos
poucos ao seu estado normal, porque ndo necessita permanecer em es-
tado de defesa, uma vez que o abcesso esta septado. Por esse meca-
nismo simples e conhecido ha muito, forma-se um ahcesso no curso de
uma apendicite aguda. Mas este abceso € periapendicular e o apen-
dice continva a manter relagdes com ele.

Existem outros abcessos que tambem sio consequencia da apen-
dicite aguda, mas que se formam 4 distancia da infeccao apen(licuk.lr
primaria, por uma migragao dessa mesma infecgio; denFre eles 03 mais
comuns sio os abcessos subfrénicos e os abcessos pélvicos locali-ados
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principalmente no fundo de saco de Douglas. Estes abcéssos secun:
darios e 4 distancia apresentam um grande papél entre as tomplicagses.
da apendicite supurada, pois eles pédem coexistir com a lesdo origi-
nal do apéndice e mascarar completamente a sua existencia, sendo to-
mados como abcessos primarios; ou eles pédem aparecer no curso do
tratamento, ou muito tempo apbés a lesdo inicial, requerendo nova
operacao. ‘

Os abcessos pélvicos, mas particularmente os abcesgos do fundo
de saco rétovesical no homem e do fundo de saco rétovaginal de Dou-
glas na mulher ocupam o primeiro logar entre os abcessos secunda-
rios 4 distancia: Isto acontéce com grande frequencia apds os proces-
sos apendiculares, pela maior visinhanca; entretanto qualquer e¢stado
moérbido capaz de produzir um exsudato infli..utdrio intraperitoniul
pode dar origem a um abcesso secundario do Dotgia., porque no de-
cubito supino, e mesmo no dorsal, todos os liquidos intraperitoniais
tem tendencia para drenar para a pelve, e nela para o fundo de saco,
que é o ponto de maior dclive. Na fig. n.° 1, observamos que o es-
pago parietocdlico e mesentériocolico direitos, drenam para a fdssa ilia-
ca direita, e esta drena para a pequena bacia; o espago mesentérioco-
lico esquerdo drena dirétamente para a pequena bacia e o pariétocélico
esquerdo drena para a fdssa iliaca esquerda e dai para a pequena bacia.

Foi baseado nestes conhecimentos que o cirurgiio americano
FOWLER propoz que se colocasse os pacientes em posi¢io sentada
no leito, para favorecer a descida dos exsudatos inflamatérios para
o Douglas durante o tratamento das peritorites. pois acreditava que
nessa regiao, a absor¢io dos produtos toxicos pelo peritonio era me-
nor do que em outras partes da cavidade. Naturalmente, nem sempre
essa drenagem se faz assim tdo simplesmente, pois as algas intestinais
distendidas, dificultam a translacio dos exsudatos, favorecendc o
recmento dos abcessos secundarios, entre as proprias algas,

- O conhecimento destes fatos explica porque uma grande parte de
cirurgides drena a pequena bacia e se possivel o Douglas nos casos de
apendicites francamente supuradas. Kssa técnica é razoavel; entre-
tanto a drenagem é sempre incompléta porque deve agir por sifona-
gem, e além disso o dreno é isolado por fibrina em algumas héras,
permitindo a formagio de um abcesso pélvico apesar da drenagem.

Num segundo grupo, encontramos os abcessos do Douglas que
aparécem no pdsoperatério de uma apendicite operada corrétamente e
“a frigore”. A estes casos chamamos particularmente a atencio, pois
trata-se de uma complicagdo ndo muito rara, e que frequentemente é
rotulada entre os clinicos como um recrudecimento de uma vélha co~
lite que, as vezes, nunca existiu.

Estudando a causa dos abcessos intraperitoniais apés intervengoes
aséticas sobre o apéndice, CHUTRO enuméra as seguintes: 1.° — o
liquido de reagdo que banha o apéndice que j& estd contaminado (for-
ma rara) ; 2.° — o material que sai do cdto apendicular e contamina o
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peritonio ; 3.0 — a manipulagdo do coto quando se tem o mau costume
de fazer o sepultamento apds secionar o apéndice; 4.° — o coOto apen-
dicular é tao longo que o seu esfacelo é capaz de produzir um abcesso,
muitas vezes+putrido; 5.° — desinvaginagio do coto por falta de sepul-
tamento; 6.2 — purgantes que forcam o sepultamento; 7.° — aban-
dono do cbto ndo bem esterelisado, sem invaginar; 8.° — frequente-
mente o cirurgidao deixa uma parte do méso fixo na base do apéndice:
a interposi¢ao de tecido gorduroso dificulta a cicatrisacao sérose-
résa, e o coto, em via de esfacelo, contamina com o seu conteudo, o
tecido gorduroso do meso envaginado, que de si nido tem poder de
defesa e origina-se um flegmao profundo; 9.° — um ganglio infcctado
pode supurar.

Forma-se assim um abcesso paracecal, que se ramifica entre as
alcas intestinais da maneira mais caprichosa até alcancar o Douglas.

Pessoalmente, acreditamos que ha a possibilidade de se formar um
abcesso' no Douglas apds uma apendicectomia simples, sem que antes
se forme um abcesso paracecal. De fato, nos parientes portadores do
ahcesso pélvico do Douglas ap6s a apendicectomia, muitas vezes nada
se observa pelo exame fisico da fossa iliaca direita, encontrando-se um
processo isolado na pequena bacia. Por outro lado o simples fato de
permanecer na cavidade peritonial o céto do apéndice com um sepul-
tamento defeituoso, ou mesmo sem sepultamento, ndo € suficiente para
explicar a formagdo de um abcesso, pois foi demonstrado experimen-
talmente por GRAVITZ ¢ MEYER que dessa maneira o peritonio
pbde exercer sua agio bactericida mais facilmente do que se o coto
vier a contaminar os tecidos subperitoniais do céco apds o sepulta-
m-nto. Além disso clinicamente observa-se no Servigo do Prof. Ali-
pio Correia Neto, em que nunca se faz o sepultamento, um bom po6so-
peratério.

Apbs observarmos que os abcessos do Douglas abertos via retal
precécemente apresentavam uma grande quantidade de sangue, pro-
curamos explicar a patogenia do abcesso pela hemorragia.

A hemorragia ap6s uma apendicectomia pdde ser primaria, origi-
nando-se do mésoapéndice mal ligado, ou de uma aderencia vascula-
risada: a artéria apendicular emite um ramo para o fundo do céco ¢
bace do apéndice, que nem sempre é incluido na ligadura, e pdéde per-
manecer secionado e nio ligado. Outras vezes a hemorragia € tardia.
Para a explicacio desta hemorragia secundaria n3o existe uma hipé-
tese que satisfaca integralmente ao espirito. Pdde-se admitir, que o
cOto apendicular nio sepultado e mal desinfstado produza uma infec-
¢do do coto do mésoapéndice em sua parte distal 4 ligadura da artéria,
pois essa parte entra em necrose anémica e o tecido perde compléta-
mente sua defesa propria, transformando-se em um otimo meio de
cultura. Assim necrosado e infetado, o coto do meso se desprende pre-
cocemente permitindo uma hemorragia arterial. Esta explica(;z”io- nao
satisfaz sempre pois paréce natural que uma vez licada, a arténa se
obstrua definitivamente pela formagio de wn trombo. Em todo caso,
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a hemorragia existe e o sangue infetado pelo céto apendicular nic
sepultado vem se coletar no fundo de saco de Douglas, onde os ger-
mens, apds curta encubagdo, fazem supurar a colecdo de sangue. Nor-
malmente o sangue dentro do peritonio é absorvido muito rapidamen-
te, como acontece com as solugbes isotonicas. Entretanto quando exis-
te uma solu¢io de continuidade do peritonio, o sangue sempre se coa-
gula, e entdo, a formagio da fibrina provéca uma exsudagdo tanto
intraperitonial como no tecido subperitonial. A absor¢io compléta
do coagulo formado exige mezes. Se o sangue eXistente no peritonio
¢ infetado, entio a absorgio é nula e o sangue retirado nao tarda em
supurar, pois € bom meio de cultura. Os signais gerais produzidos
pela peritonite localisada ou generalisada nio sdo devidos a uma ab-
sorcio do material infetado existente dentro do peritonio mas sim do
exsudato que se forma no tecido subperitonial.”

De qualquer maneira, o hemoperitonio infetado, ou o exsudato
inflamatério chegado ao Douglas, ddo origem a uma pelvio-peritonite,
com edema inflamatdrio invadindo a visinhanca. E o chamado infil-
trado do Douglas. Esse exsudato enche o Douglas, e aumenta pro-
gressivamente, elevando as alcas intestinais que sio acoladas umas as
outras pela fibrina, que faz aderir tambem essas algas 4 parede abdo-
minal; isso localisa o processo inflamatério. Se a reagio do peritonio
é grande e a virulencia do germen pequena, tudo pdde involuir dentro
de pouco tempo. Mas em geral o exsudato vai 4 formacio de pus
e estabelece-se 0 abcesso do Douglas, que aumenta rapidamente de ta-
manho, produzindo sinais:de compressio do réto, da bexiga, e em
alguns casos raros, tornando-se saliente na parede anterior do abdomen,
por sobre o pubis.

Com o evoluir, o abcesso procura uma drenagem natural seja no
réto, o que € mais comum, seja na bexiga. Em alguns casos, o ponto
de thenor resistencia é justamente a parede superior do abcesso, for-
mada pelo acolamento das alcas intestinais. Nesse caso, o piis € der-
ramado na cavidade peritonial que se encontra completamente livre,
pois como ja dissemos, o peritonio, nas proximidades da infeccio, so-
fre um processo de reagio que € a sua defesa durante o bloqueio dessa
infeccdo. Desde que ela seja septada, o peritonio adjacente volta ao
estado normal, porque nio ha necessidade desse estado de reacio. O
resultado disso é uma peritonite generalisada de consequencias gra-

ves. O mesmo acontece quando o abcesso é aberto cirurgicamente

por via transperitonial, o que deve ser classificado como um gravis-
simo erro.

SINTOMATOLOGIA

O ponto majs importante deste trabalho é chamar a atencio para
a sintomatologia dos abcessos do Douglas; em geral ela é muito cara-
teristica e o diagndstico poéde ser feito com 2 ou 3 sintomas. Isso
apresenta um grande interesse para o clinico.
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Quando o paciente foi operado por uma apendicite supurada, os
sinais de abcesso pélvico péodem aparecer pouco depois da interven-
¢do, ou o paciente procura o cirurgidao ja com esses sinais.

Quando o paciente foi operado féra da crise aguda, os sinais de
abcesso pélvico aparecem geralmente no 5.° dia do pés-operatério.

O sintoma mais evidente é a evacuagio disenteriforme, que con-
siste em fézes liquidas, em geral acompanhadas de razoavel quantidade
de catarro, as vezes sanguinolento. As evacuacbes frequentes e liqui-
das s3o sempre dolordsas e o tenesmo € uma queixa que nunca falta.
A causa desses incomodos é o edema da mucdsa retal, que se acha
nas visinhancas do abcesso. Esse edema pdde ser verificado pela re-
toscopia, observando-se a mucésa muito infiltrada, e recoberta por
uma camada espessa de muco; trata-se de uma verdadeira retite da
parede anterior do réto. Este sinal é tdo importante e frequente, que
se pdde dizer que a ocurrencia de evacuagbes disenteriformes, ou seja
diarréa com catarro, no posoperatorio de uma apendicectomia, equi-
vale-a abcesso do Douglas, até que se préve o contrario. A observa-
¢do desse quadro leva o clinico a um exame de fézes negativo o ¢
resistente aos tratamentos usuais das disenterias.

Estes sinais coincidem com a elevagdo da temperatura, que inicia
uma curva de supuragdo com remissées matutinas. Qutros sinais de
repercussao organica sio comuns, como o estado de astenia intensa e
mesmo hauzeas e vomitos, que mosiram a intoxicagao.

Desde que a atengio tenha sido chamada para o réto, deve-se pro-
ceder imediatamente a um exame protolégico.

Um dos sinais mais importantes é a paralisia dos esfincteres de
fechamento do anus. Com o téque digital percebe-se que os esfincte-
res estio relaxados, deixando penetrar o dedo com facilidade e sem
provocar dores, o que o pratico distingue imediatamente por compara-
¢io com um téque normal. Nos casos muito avancados o relaxamen-
to esfincteriano vai a tal ponto que o anus permanéce aberto, deixando
vér a mucdsa que recébre a ampola retal, infiltrada e recoberta por
uma verdadeira geléa. Péde-se entdo introduzir 2 ou 3 dedos no réto
e mesmo um espéculo, sem que o paciente demonstre dor. Esta para-
lisia existe nos dois esfincteres interno e esterno, que perdem a sua
tonicidade, embdra o esfincter esterno conserve a sua motilidade vo-
luntaria, nio sendo muito comuns os casos de incontinencia de fézes

A causa dessa paralisia esfincteriana tem sido muito discutida

pelos autores, podendo-se distinguir 3 opiniges: 1 — compressiao dos
nervos pelo abcesso; 2 — agdo toxica dos produtos bacterianos; 3 —
edema e tumor retal. v

LAWEN em 1921 chamou a atencdo para o fato de que o tumor
nio age diretamente sobre o aparelho esfincteriano, porque esta si-
tuado muito acima dele. Dai pensar-se que poderia agir sobre o3
trajétos nervosos que, passan(]o proximos ao abcesso, vem ter aos< en-
fincteres. O esfincter externo recebe uma inervacao voluntaria do
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sistema cerebro-espinal, atravéz dos nervos pudendos e hemorroida-
rios inferiores. Estes ndo sio lesados pelo abcesso, tanto que uma
contracio voluntaria do esfincter é possivel. Além disso ambos os
esfincteres recebem uma inervagio simpatica, otiunda dos plexos me-
sentérico inferior e hipogastrico, e parasimpatica, oriunda do plexo he-
morroidario médio atravéz do nervo pélvico. O simpatico exerce uma
acdo depressOra e o parasimpatico estimulante sobre o tonus dos es-
fincteres anais, de maneira que o seu relaxamento pdde-se originar de
uma paralisia do parasimpatico ou excitacio do simpatico. Admite-se
que 0s processos do fundo de saco de Douglas que exercem uma pres-
sao sobre os nervos, sejam capazes de provocar esses refléxos. Entre-
tanto, a pressao deve ser muito exagerada pois o relaxamento esfincte-
riano observa-se durante o parto, mas nio se observa em-casos de re-
troversdo ou tumores do utero que exercem uma compressio menos
exagerada.

Considerando que a compressao exercida pelo abcesso sobre os
trajétos nervosos nunca é tio grande nos casos de abcessos do Dou-
glas, LAWEN passou a admitir que a agio prejudicial sobre os tra-
jétos nervosos era exercida pelas toxinas bacterianas que agiam local-
mente sobre os tecidos. Embodra nido se pdssa negar categdricamente
esta acdo toxica sobre o sistema nervoso, o fato é que ndo existem
provas evidentes dessa hipdtese.

Outros autores chamaram a atengdo para o fato de que o rcla-
xamento dos esfincteres pode ser consequencia de uma frequente e
inutil necessidade de esvasiamento do réto. Em geral existe um en-
chimento da empola retal produzido fifo s6 pelo abaulamento formado
pelo abcesso, mas tambem pelo edema das paredes retais que se estende
para cima e para baixo do sitio da inflamagio. Tudo se passa como
se a empola retal estivesse permanentemente cheia por um bolo fecal,
que nunca fosse eliminado. -

A mais simples explicagdo do relaxamento dos esfincteres anais
parece ser a seguinte. Normalmente os esfincteres se relaxam du-
rante a evacuagdo mediante um mecanismo reflexo, cujo ponto de
partida é a irritagdo da mucosa retal pelo bolo fecal. Quando existe
uma irritacdo muito grande e anormal da mucosa retal, como acontece
por exemplo no cancer ulcerado do réto, nas retites, no abcesso drr
Douglas acompanhado de edema das paredes do réto inclusive da mu-
cOsa, entdo persiste sempre uma vontade imperiosa de evacuar, embora
a empola esteja vasia. Porisso, reflexicamente, os esfincteres perma-~
necem relaxados.

Naturalmente estas hipoteses nio estio em contradi¢io, e é pos-
sivel que todos os fatores corroborem para o mesmo fim. Entretanto,
devemos lembrar que nos casos de colegbes liquidas do Douglas sem
infeccdo, como acontece nas hemorragias intracavitarias, podz-se ob-
servar o relaxamento esfinteriano, embora isso nio seja obrigatério.
Paréce portanto que a intoxica¢io bacteriana nio é essencial para o
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relaxamento dos esfincteres. Frequentemente a paralisia esfincteria-
na acompanha tambem os tumores do réto, e particularmente os car-
cinomas e tambem nesses casos fica-se indeciso em admitir se a para-
lisia é consequencia: da compressdo dos trajétos nervdsos que passam
juntos ao tumor ou se cousequncia do enchimento da empola retal.

Observada a paralisia dos esfincteres no inicio do téque retal, ter-
minamos a introducio do dedo no réto e fazemos uma palpagio ligei-
ra de todas as suas paredes. Em seguida detemos o nosso dedo na
parede anterior, onde encontramos a prostata do homem, ou o colo do
utero na mulher, 6timos pontos de reparo. E acima desses reparos,
que estd o fundo de saco de Douglas, onde devemos procurar a exis-
tencia da colegdo. (Ponto de Rotter) Se se trata de um processo re-
cente, o que existe € o chamado infiltrado do Douglas, difuso e que
se distingue facilmente da prostata, porque esta apresenta contornos
mais nitidos, é mendr, e n3o é dolorésa. Se fizermos téques repeti-
dos no mesmo paciente, vamos observar quz o infiltrado do Douglas
pode seguir 2 caminhos diferentes: ou vai-se tornando cada vez menos
perceptivel até desaparecer complétamente, o que coincide com a me-
lhoria dos outros sintomas; ou entdo ele se localisa cada vez mais e
aos poucos vai amolecendo até a formacio de um abcesso. Néo é
certo dizer-se que o abcessn do Douglas flutua, a menos que a flutua-
¢io seja percebida entre o dedo do réto e a mio colocada na parede
anterior do abdomen, o que s6 é possivel para endérmes colecdes. A
flutuacio nio pode ser sentida por um sé dedo introduzido no réto.
se reduz, e maior quando o abcesso se abre espontan~amente no réto.

A importancia do téque retal para o diagndstico dos conteu-
dos patolégicos do Douglas, tem sido mostrada na literatura desde
KULENKAMPFF, que chamava a atengdo para o téque nas tlceras
gastroduodenais perfuradas, em que o conteudo gdstrico tornava o
Douglas doloroso; GRASSMANN em 1923 mostrou a sua importan-
cia nas lesGes traumaticas do abdomen para a pesquisa de sangue e
todos cirurgides pesquisam a resistencia dolorésa do Douglas nas apen-
dicites agudas. Pelo téque retal podemos sentir tambem um tumor do
sigmoide que veio localisar-se no Douglas; nesse caso o tumor deixa de
ser palpado na posicio genupeitoral, o que nao acontece com o abcesso.

Em alguns casos mais raros, apds alguns dias de disenteria, apa-
rece a obstrucdo intestinal mais ou menos rebelde, e um exame radio-
16gico péde mostrar tratar-se de uma compressdo das paredes do réto
produzida pelo conteudo do Douglas.

As mesmas perturbagdes produzidas no transito intestinal exis-
tem tambem para o trdnsito urinario e para o aparelho genital. Assim
¢é que a dificuldade de miccao e mesmo a retencdo compléta de urina
nio sio raras. As causas desse fenomero, sio as mesmas evocadas
para o réto; ou se trata de uma compressio diréta do colo da bexiga
pelo abcesso, ou de lesBes dos trajétos nervosos destinados & bexiga.
KHAUTZ publicou um caso de anuria por compressio dos 2 uretéres
por um enorme abcesso pélvico.
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As perturbagSes urinarias pédem tambem ser representadas pelas
micgbes frequentes e dolordsas que traduzem uma cistite. Outras
vezes pode haver uma paralisia do esfincter do colo da bexiga com
incontinencia de urina. )

Para o lado do aparelho gernital péde haver uma vaso constri¢io
e contragdo da musculatura lisa do deferente e das vesiculas seminais
por excitagdo do plexo hipogastrico, ou pelo contrario, vaso dilatagdo .
e eregdo por excitacio do parasimpatico. Nas mulheres, é muito co-
mum o aparecimento de corrimento vaginal com muco e esse fato tem
a mesma causa da disenteria, isto é, o edema inflamatério da mucdsa.
vaginal.

A palpagio do abdomen é muito diferente conforme o tamanho
do abcesso. Em geral ha dor e defesa muscular em todo o abdomen
inferior, particularmente no hipogastrio. Naturalmente se o abces-
sO cresce muito, passa a ser palpado por sobre o pubis ou em uma das
fossas iliacas.

Quanto aos exames de laboratdrio, pdde-se langar mao de uma
contagem global e especifica que revelara um desvio para esquerda,
com o quadro de processo inflamatoério recente. Uma radiografia
com contraste péde demonstrar a compressio do réto.

No diagnéstico diferencial, apenas vamos chamar a atengdo para
o grande erro de se admitir a existencia de uma colite aguda pela ocur-
rencia de fézes disenteriformes.

Quando se trata de uma apendicectomia feita por apendicite su-
purada, o aparecimento do quadro clinico descrito léva o cirurgido a
pensar na possibilidade da existencia de um abcesso intraperitonial,
uma vez que durante a operagio ja existia pus no peritenio. ,

Entretanto, quando o cirurgido operou o paciente fora de crises
agudas, e a operacdo decorreu corrétamente, repugna pensar em um
abcesso, e entdo surge o erro comunissimo de se admitir o recrudesci-
mento de uma colite amebiana que o paciente teve ou nido. A primei-
ra idéa ¢ pedir cultura das fézes e se por acaso aparecem cistos amé-
bicos, que ndo sdo patogénicos enquanto encistados, confirma-se erra-
damente o diagnoéstico de colite. Inicia-se um tratamento antidisen-
térico e a surpresa do cirurgido é grande quanto o quadro clinico n3o
se reduz, € maior quando o abcesso se abre expontaneamente no réto.
dando saida a uma enorme quantidade de ptis. -

COMPLICACOES

Estabelecido o diagnéstico de abcesso do Douglas o cirurgido déve
aguardar a oportunidade para um tratamento cirtirgico e emprega-lo
quando esteja indicado. Se isso nio se da, o tumor vai aumentando
progressivamente de tamanho e o poder citolitico das bactérias vai aos
poucos destruindo as paredes do abcesso, até encontrar um ponto de
saida para o plis. Essa drenagem do phs pdde-se fazer no réto, na
vagina, na bexiga ou na cavidade peritonial livre.



REVISTA DE MEDICINA 39

Se a abertu.ra do abcesso se faz para dentro do réto, e é isso que
acontece numa imensa maioria de casos, o paciente elimina inespera-
damente uma grande quantidade de ptis com a sua diarréa, piis san-
guinolento e fétido; imediatamente a fébre desaparece, o estado geral
melhdra, e nos dias subsequentes a eliminacao de diarréa purulenta di-
minue sensivelmente até sobrevir a cura espontanea do abcesso.

~Se a abertura do abcesso se faz pela vagina, e esta ocurrencia é
tambem relativamente frequente, o corrimento vaginal transforma-se de
catarral em francamente purulento e a cura natural segue-se como para
a abertura pelo réto.

A abertura do abcesso pélvico na bexiga nio é tio comum como
as outras duas eventualidades. Entretanto, na literatura existem mui-
tos casos descritos e nés mesmos temos a oportunidade de reproduzir
a obs. 3, cedida gentilmente pelo nosso amigo Dr. Luiz Iervolino.
Quando a celulite produzida pelo abcesso invade a parede posterior da
bexiga, ha a possibilidade de sua necrése e perfuragio, com apareci-
mento de uma piuria. Em geral este acidente é seguido tambem pela
cura do paciente, e a unica terapéutica necessaria sio os antiséticos
urinarios. Em outros casos, essa fistula vesical poéde-se fechar e
desaparecer o pus na urina; semanas ou mezes apds, quando a cavi-
dade do abcesso novamente se distende, ha um recrudescimento dos
sintomas e nova evacuagdo do exsudato purulento na bexiga. A
consequencia é um estado de intoxicagdo cronica do paciente até que se
faga uma drenagem cirurgica eficiente do abcesso.

A complicagdo mais grave do abcesso do Douglas é a sua abertu-
ra espontanea ou cirurgica na cavidade peritonial livre. Em quast
todos os casos sobrevem a morte por peritonite. Os sintomas de into-
xicagdo geral dominam o quadro clinico, principalmente quando a in-
feccio é muito virulenta. Nenhuma terapéutica salva o paciente. Como
ja expusémos atraz, o peritonio das visinhangas do abcesso ja esteve
em um estado de reagio durante a formacio do abcesso, e entdo pos-
suia capacidade de defesa propria, capaz de impedir a formacdo de
uma peritonite generalisada. Entretanto, desde que o abcesso tornou-
se cercado por uma parede de resistencia, nio ha mais necessidade
desse estado de defesa permanente e desaparece a reagio peritonial &
distancia, voltando a seréra & disposi¢do normal. E nesse estado que
ela vai receber o puis virulento, na ocasido da rotura do abcesso; a
peritonite generalisada é quasi inevitavel.

Em casos muito raros de abcessos pélvicos, é possivel que as bar-
reiras naturais oferecidas pelas ‘“fascias” e pelo musculo elevador do
anus ndo consigam oferecer resistencia ao pus, sendo invadidos e a in-
feccio alcanca a fdéssa inquio-retal abrindo-se na péle do perineo. como
uma fistula paraanal.

TRATAMENTO

O tratamento do abcesso do Douglas é essencialmente cirurgico
e consiste na sua drenagem. Entretanto a operagdo nao deve ser in-
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dicada precocemente mas o operadér deve ter muita paciencia e es-
perar alguns dias, para que o pis se forme completamente e o diagnds-
tico de abcesso nio adm ta contestagdo. Nos casos em que desconfia-
mos da presenca de um conteudo anormal do Douglas, mas nio temos
certeza de se tratar dz um abcesso, podemos instituir um tratamento
conservador que consistz em lavagens ou clisteres de liquidos bem
aquecidos, que aca'mam as dores e favorecem a evolugio do processo.
Mas, quando o téque retal mostra nitidamente a existencia de um
tumor, entio deve-te fazer uma pungio exploradora. Se o conteudo
do Douglas é sangue, ou um exsudato que o exame bacterioldgico
revela estéril ou pouco contaminado, devemos insistir no tratamento
conservador por mais alguns dias, observando o estado geral do pa-
ciente e a curva da temperatura. Muitas vezes os processos regridem,
e salvamos o paciente dos inconvenientes de uma segunda operagio.
Entretanto, quando o material retirado pela pungao ¢ francamente
purulento, a drenagem ectd indicada, pois a espéra favorece o apare-
cimento das complicagbes e a operagio ndo salva um moribundo.
Op-rar com a existenc’a d> um excudato € nerigoso, pois péde nao
ter havido limitacio e vamos contaminar a cavidade peritonial ; esperar
para operar um abcesso muito grande ndo.¢é razoavel porque ele node
septar-se em varias lojas.

Tendo-se indicado a drenagem, devemos escolher a via de acesso
ao pus. Lodgicamente, a operacio de escolha é uma prototomia para
os homens e creancas, e rma colpotomia posterior para as mulheres.
Decde 30 ou 40 anos é uso abrirem-se os abcessos do Douglas por
uma- incisdo da parede anterior do réto, procurando facilitar a agdo
da natureza, pois é por al que o abcesso em geral se abre nas curas
espontaneas Nas mulheres, escolhe-se a via vaginal por ser mais
simp'es e tambem porque a vagina nio é tdo infetada quanto o réto.
Os defensores da via retal estio em maioria. PETITCLERC tem
42 casos drenados por essa via. Qutros consid-ram a operacdo como
céga e perigdsa, e admitem 3 grandes inconvenientes: abertura de
uma al¢a do delgado. hemorragia pelos ramos da artéria hemorroidaria
superior e abertura da bexiga com fistula vésicoretal. O perigo da
lesdio de uma alca do delgado alojada no Douglas existe, de fato,
mas pode ser sanado esp-rando-se que o abcesso evolua bem, com
o que espontaneamente ela cerd elevada. A hemorragia é evitada com
uma incisdo feita na linha mediana, onde nfo existem vasos de grande
importancia. A lesio da bexiga é evitada com o uso da sondagem
uretral sistemdtica na mesa de operages. MC GREGOR & contraric
4 drenagem retal, porque em 10 casos perdeu 3. Num deles havia
erro de diagndstico, pois o paciente apresentava um cisto dermioide;
num segundo o autor abriu uma alca no delgado; e o terceiro apre-
sentava outras lesdss além do abcesso do Douglas. Para evitar a
lesao do d-lgado recomenda que se verifique sempre o traasito do
intestino delgado ao R. X,
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As drenagens propostas pela fossa isquio-retal e pela via para-
sagrada, apenas apresentam um valor histdrico.

A via suprapubica preferida por BLAKE (1928) apresenta as
desvantagens de ser de técnica mais dificil pois necessariamente a
drenagem deverd ser extraperitonial, e além disso nio drena o ahcesso
no ponto de maior declive, mas por sifonagem.

Escolhida a via retal nunca esquecer: 1.° — nio operar em du-
vida pois ndo se trata de uma operagio exploradéra; 2.° — nunca
deixar de esvasiar a hexiga na mesa de operaches; 3.° — nio operar
nem precécemente, nem tardiamente: 4.° — drenar sempre na linha
mediana.

Se por acaso fazemos uma laparotomia por falta de diagnéstico
e durante a operagio reconhecemos o abcesso, nio devemos insistir,
pois corremos o risco de abri-lo na cavidade livre: o corréto é sutu-
rar-se 0 ahdomen e depois drenar o Douglas pelo réto.

Todos nossos casos foram drenados pelo réto.

TECNICA OPERATORIA

A primeira providencia é sondar a hexiga.

Nos casos muito adiantados pdde-se operar mesmo sem anestesia,
pois o anus estd dilatado e o abcesso muito grande estd nas suas
proximidades. Nos outros casos deve-se fazer uma narcdse. pois a
operacdo ¢ muito rapida ndo havendo os inconvenientes da intoxicacio.
A anestesia local pdde ser feita com cautela, evitando-se grandes
infiltragGes, pois o edema inflamatdrio constitue uma contraindicacio
para a anestesia local por largas infiltracdes, que difundem a infeccio.
- Apds a excitagdo, colocamos o paciente em posi¢do ginecoldgica
com a mesa de operacSes bem elevada. Pdde-se tambem empregar
a posicio genupeitoral, quando ndo se usa anestesia geral; além de
incomoda n3o da boa visio, pois o abcesso, repuxado para o abdomen,
deixa de fazer saliencia no réto.

Procede-se entio a uma dilatacio progressiva do anus com os
dedos, introduzindo-se entio o anuscopio de Pitanga Santos (fig. 3);
observamos perfeitamente as alteracées da mucosa retal e tambem o
abaulamento produzido pelo abcesso. Faz-se entio a puncido do
abcesso na linha mediana confirmando o diagnostico ja estabelecido.
Tomando-se uma préga da mucédsa retal, na linha mediana, praticamos
com um bisturi longo a sua sec¢io longitudinal e na linha mediana,
observando-se a hemorragia (fig. 4). Com auxilio de um clamp curvo
dilatamos o orificio feito, expondo a musculatura do réto sobre o
abcesso. Sémente entio com auxilio da mesma pinca ou do histur?
praticamos' a abertura do abcesso, dando saida ao pas (fig. 5).

O orificio praticado deve ser alargado e um dreno introduzida
10 abcesso (fig. 6). Esse dreno deve ser fixado a péle que circunda
0. orificio anal, por um ponto de crina ou seda (fig. 7).
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Acidentes durante a operacao:

a) Hemorragia: A parede anterior do réto na altura do fundo
de saco de Douglas é irrigada pelos ramos da artéria hemorroidaria
superior que alcangam o réto lateralmente, unindo-se pelas suas ter-
minagées na linha mediana. A maneira mais facil de nio se lesar
ramos importantes mas unicamente os ramos de pequeno calibre, ¢
nio fugir da linha mediana. Nunca observamos hemorragia talvez
por obedecermos sempre este preceito. Caso existda hemorragia, pa-
rece-nos nao ser tao dificil ligar a artéria que sangra, pois o anus
estd dilatado e temos visio ampla sobre o campo operatério.

b) Lesdo da bexiga: Nunca foi publicado um caso de "aber-
tura ampla da bexiga. Geralmente o cirurgido lésa a bexiga durante
a puncio exploradora e em logar de pus aspira a urina. Isso acon-
teceu em um dos nossos casos, mas as consequencias nao se fizeram
sentir. Parece-nos que a fistula vésicoretal, tdo temida, s6 aparece
em casos de lesGes durante a operagio, com larga abertura da parede
vesical. Entretanto ROEDELIUS publicou 2 casos de lesdes da
bexiga durante a pungdo e concomitante lesio de uma alca do del-
gado, com formacio de fistulas wvésicointestinais, e grave infeccio
urinaria; em um dos casos havia fézes na bexiga, e curou-se coni
um anus iliaco sigmoidiano. Naturalmente ROEDELIUS usou um
_trocater para a pungao. '

c¢) LesGes de algas do intestino delgado: Esse perigo existe
realmente, e na literatura encontram-se alguns casos publicados. A exis-
tencia de uma alga ho Douglas pdéde ocorrer quando o abcesso estd
ainda em vias de formagdo ou pdde ser que a alga fique presa no
Douglas. Quando o cirurgido desconfia dessa ocurrencia deve ve-
rificar com um transito intestinal ao R. X. a situacio das algas. Em
caso de perfuracdo do delgado a terapéutica mais racional é a especta-
tiva, pois querer suturar essa alga por via abdominal é um absurdo,
porque vamos abrir o abcesso em peritonio livre, e tambem porque
nao conseguimos suturar o orificio da alga, que apresenta paredes
muito friaveis devido 4 infeccio. O acidente é muito raro.

* kX

A drenagem do abcesso do Douglas em mulheres adultas e nic
virgens, faz-se pela colpotomia posterior, cuja técnica é muito bem
conhecida de qualquer genicologista.

EVOLUCAO

Geralmente podemos retirar o dreno apés 2 ou 3 dias, quando
ele ndo foi eliminado espontaneamente durante uma vacuagio. No
dia seguinte da retirada do dreno fazemos um téque retal; e se en-
contramos a parede anterior do réto abaulada, dilatamos o orificio
deixado pelo dreno com o préprio dedo, ou com um clamp; assim
- daremos saida a um exsudato que enche a loja deixada pelo abcesso.
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RESULTADOS

PETITCLERC teve a oportunidade de abrir, durante 20 anos
42 abcessos do Douglas pela prototomia. Nenhum caso faleceu,’
apesar da existencia de outras lesGes graves no apendice. Em 4
vezes foi obrigado a operar mais de uma vez o mesmo paciente por
se tratar de abcessos com multiplas lojas.

STUDEMEISTER estudou 883 apendicectomias sendo 803 em
crise aguda e 80 em estado cronico. Nesses casos 11 vezes observou
perturbagGes no Douglas sendo que 5 casos curaram com tratamento
conservador; em todos eles sémente havia serosidade ou infiltrado.
Nos 6 casos restantes havia plis franco no Douglas; todos os casos
tinham sido operados em fase aguda de apendicite; foram todos
drenados por via retal com sucesso. Esses 6 casos fazem 0,7% de
todos os casos de apendicite estudados.

No Servico do professor Alipio Correia Neto reunimos um
material de 284 casos de apendicite, dos quais 279 foram operados,
sendo 64 em fase aguda (apendicite aguda, apendicite aguda supura-
da, apendicite aguda perfurada ou apendicite aguda gangrenada) e
215 em fase cronica.

Entre as 279 apendicictomias praticadas, apenas 4 pacientes apre-
sentaram processos patolégicos do Douglas. 2 desses pacientes (obs.
1 e 2) tinham sido operados por uma apendicite supurada e tiveram
posteriormente abcesso do Douglas, que s6 se curou com drenagem.
Os outros 2 pacientes (obs. 6 e 7) tinham sido operados por uma
apendicite em fase crénica; um deles chegou a apresentar pls no
Douglas e o outro somente exsudato, mas ambos curaram-se com
o tratamentc conservador,

A éssas 4 observagbes reunimos mais duas, de pacientes da cli-
nica particular do prof. Alipio Correia Neto (obs. 4 e 5), em que
os pacientes foram operados na fase dita clinicamente subaguda, ou
seja, em fase de “esfriamento” de um processo agudo. Outra obser-
vacio (n.° 3), foi-nos gentilmente cedida pelo Dr. Luiz Iervolino e
trata-se de um abcesso do Douglas apdés uma apendicite supurada,
que se abriu expontaneamente na bexiga.

OBSERVAGCOES

Obs, n, 1: V. Z., 28 anos, branco, operario.

O paciente sentiv ligeira dér no abdomen 4 tarde, apds o jantar, vo-
mitando o alimento ingerido. Passou bem & noite, mas ao levantar-se
sentiu uma doér forte, como uma facada na fossa iliaca direita; ndo conse-
guiu locomover-se; teve nauseas e vOmitos. Ingressou no servigo pela
manhi, apresentando aspecto de intoxicagao geral e permanecqndo sem-
pre sentado com o fim de acalmar suas dores. Apresentava hiperestesia
cutanea na fossa iliaca direita, defesa em todo abdomen, mais acentuada
na fossa iliaca direita. Pelo toque retal, provoca-se dor no fundo de saco
de Douglas. o o

Foi operado, encontrando-se na fossa iliaca direita um .11qu1do puru-
lento. Apds uma ligeira pesquisa, foi encontrado o apendice que apre-
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sentava uma perfuracio por onde havia saida de fézes. Apesar disso o
peritonio nio foi drenado.

O paciente continuou 'com elevacBes vespertinas da temperatura até
38°; no 5.° dia abriu-se a incisdo na fossa iliaca direita com grande supu-
racio. Continuou a fébre e apareceu ileo paralitico, seguido de diarréia.
No 9.° dia o téoque retal revelava um abaulamento na parede anterior do
reto. Defesa na parte inferior do abdomen. Além do tratamento geral
foram feitos clisteres com liquido quente. No dia segullnte uma puncio
do Douglas revelou pfis, e o abcesso foi aberto saindo 400 c.c. de pis.
espesso e fétido. A temperatura caiu imediatamente e os outros sintomas
desapareceram. O Douglas nio foi drenado e no dia subsequente, havia
nova colecio. Com auxilio de uma pinca de Kocher foi reaberta a incisio
dando saida a cerca de 200 c.c. de pis. Nos 2 dias seguintes o paciente
eliminava pequena quantidade de pis nas fezes. No 3.° dia apéds a
operacdo, o toque retal nada revelava de anormal, sendo ligeiramente
doloroso. O paciente teve alta curado.

Obs. n.° 2: J. de Deus, 14 anos, branco, operario. _

A anamnése revela dor forte em todo abdomen, aparecendo gradativa-
mente apdés uma refeicio. Teve nauseas e vomitos. Algumas horas de-
pois, a dor localizou-se na fossa iliaca direita que se apresentava -mais
rigida que o resto do abdomen; havia hiperestesia cutanea, temperatura
37°,6 e pulso 106. Foi operado 76 horas apds o inicio da crise e apresen-
tava um -apéndice retro-cecal perfurado e na fossa iliaca direita havia
grande quantidade de pas (cerca de 200 c.c.). Foi feita a drenagem tu-
bular da fossa iliaca. Nos dois primeiros dias o paciente continuou com
hipertermia vecspertina até 38°2; dores na fossa iliaca direita. No 3.° dia
teve diarréia, mas nos dois dias seguintes passou bem. No 7.° dia teve
célicas abdominais, déres no abdomen inferior e diarréia acompanhada de
muco. Na fossa iliaca esquerda a palpacdo profunda tambem desperta
dér; a temperatura é de 38°4. No 10.° dia do posoperatdrio a diarréia
persistia com muco nas fézes, déres abdominais e o toque retal revelou
um abaulamento da parede anterior do réto na altura do Douglas. No
dia seguinte, sob anestesia geral, pratica-se a puncio e abertura do abcesso,
dando saida a 150 c.c. de piis amarelo esverdeado e fétido; faz-se a dre-
nagem tubular. No dia seguinte o dreno foi eliminado com as fézes e a
incisdo da parede retal foi dilatada com uma pingca de Kocher, dando
saida a grande quantidade de pis. O estado geral do doente melhorou
e continuou por mais 3 dias a eliminar pequena quantidade de piis  de
mistura com as fézes. Diariamente fazia-se um tdque retal dilatando-se
com o dedo o orificio da parede do réto. O estado geral melhorou muito"
e o paciente permaneceu na enfermaria em tratamento por mais alguns
dias, pois a primeira incisio cirfirgica tambem supurava muito com aspecto
e odor de fistula estercoral.

O paciente recebeu alta curado, 37 dias apds a operacio.

Obs. n.° 3: D. G, de 75 anos de idade.

Trata-se de uma senhora que ha 48 horas apresentava dores continuas
em todo abdomen, sendo que na fossa iliaca direita as dores apresentavam
maior intensidade. Tinha defesa muscular generalisada em todo o abdo-
men e hiperestesia cutanea na fossa iliaca direita.

Foi operada de urgencia, encontrando-se um apéndice gangrenado €
grande quantidade de pds na cavidade peritonial. Nos primeiros 4 dias
que se seguiram 4 operagdo houve hipertermia que nio cedeu ao cloreto
de sédio hipertonico feito em grande quantidade. Entio, no 5.° dia a
paciente apresentou diarréia intensa com catarro; a temperatura continuava
elevada. Um toéque retal mostrou um abaulamento no Douglas. ' Foi
instituido um tratamento conservador com clisteres quentes, com o que
as dores diminuiram. Dois dias depois inesperadamente a paciente co-
mecou a urinar grande quantidade de pfts e a temperatura caiu imediata-
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mente; .melhorando_dos outros sintomas. A piuria durou 3 dias, durante
os quais foram ministrados antiséticos urinarios. A doente entrou em
convalescenga, tendo alta curada.

L S S S

Estas 3 observag¢Ges sao muito demonstrativas. Em todas elas
trata-se de uma apendicite aguda acompanhada de peritonite; no
primeiro caso havia perfuragio do apéndice. Evidentemente a
infeccdo do Douglas originou-se pelo pas drenado da regido
apendicular. Houve um excesso de confianga na forca de resis-
tencia do peritonio contra a infecgdo, pois a existencia de pas franco
e particularmente de fézes tornam a drenagem obrigatéria; entre-
tanto nio se poéde afirmar que a drenagem teria evitado o abcesso
do Douglas. A histéria clinica de todos os casos é tipica. O ter-
ceiro caso € particularmente interessante por ter havido uma abertura
espontanea do abcesso na bexiga, por perfuracdo de sua parede
posterior. Mesmo assim a doente curou-se, sem haver uma fistula
ou infecgdo urinaria cronica.

k ok Xk

As observagdes seguintes sdo de abcessos do Douglas aparecidos
apo6s apendicectomia no periodo de cura de uma fase aguda (chamada
clinicamente de subaguda).

Obs. n.° 4: R. C. M., 33 anos, advogado.

O paciente queixa-se de dores localisadas na fossa iliaca direita com
irradiagBes para a regido lombar direita. Essas dores sdo fracas, continuas
e aparecem com intervalos variaveis, de 4 mezes para c4. 15 dias antes
da operagio teve uma crise pouco mais forte. Dai para cd continta a
sentir dores na fossa iliaca e prisio de vente.

A palpagio da fossa iliaca revelava a existencia de 2 corddes duros,
nio gargarejantes e dolorosos. Foi feito o diagnéstico de apendicite cub-
aguda e o doente foi operado pelo prof. Alipio Correia Neto. De fato.
o apéndice estava em posicio iliaca baixa, apresentava a parede espessada
e retracdes cicatriciais no mesoapéndice. N&o foi feito o sepultamento do
coto apendicular.

O paciente passou bem durante 4 dias, tendo-se transferido para sua
residencia com alta. No 5.° dia teve dores em forma de colica no baixo
ventre, fébre e diarréia. No dia seguinte o toéque retai revelou a existen-
cia de abaulamento no réto e foi feito o diagndstico de abcesso do Douglas.
Uma puncio revelou um liquido sanguineo-purulento e foi feita a abertura
do abcesso, dando saida a cerca de 300 c.c. do referido liquido. O abcesso
foi drenado. A sintomatologia desapareceu. No 3.° dia, como o dreno ti-
vesse sido eliminado, procedeu-se & dilatacdo digital da incisdo sob aneste-
sia geral. Algum liquido foi eliminado. O paciente teve alta curado.

Obs. n.° 6: D. C., 19 anos, operario.

Ha 15 dias atraz teve dor de forte intensidade, localisada na fossa
iliaca direita. Teve nauseas, mas nio vomitou. Na ocasido teve hiperte-
mia. Apds 2 dias estava bom, mas conservava prisio de ventre e ligeira
dér na fossa iliaca direita. A palpacio do abdomen revelava a existencia
de 2 cordges finos na fossa iliaca direita, dolorosos, sendo que a dor pro-
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vocada irradiava-se para o epigastrio. Com o diagnoéstico clinico de apen-
dicite sub-aguda o paciente foi operado pelo prof. Alipio Correia Neto.
Encontrou-se um apendice enorme, do tipo infantil, retrocecal, em parte
intraperitonial e em parte extraperitonial. Foi feita a apendicectomia, nio
se fazendo sepultamento do co6to apendicular. O meso apendice foi li-
gado 2 vezes.

Passou bem até o 4.° dia, quando teve alta. Ao chegar em sua resi-
dencia teve fortes dores em todo o baixo wventre e especialmente na fossa
iliaca esquerda. Ao mesmo tempo teve diarréia com fezes liquidas e
acompanhadas de sangue; teve tambem tenesmo. Um exame das fezes
nio revelou nenhum parasita. Apresentava T. 38°  Foi novamente re-
movido para o Hospital, onde um téque retal revelou um tumor no
fundo de saco de Douglas. Esse tumor foi puncionado, encontrando-se
um liquido sanguineo-purulento. Foi feita a abertura cirdrgica da colegio,
com drenagem tubular. Ao cabo de 2 dias nio apresentava mais nada e
o dreno foi retirado. O paciente recebeu alta curado.

Estas duas observagBes sio tambem muito interessantes pois os
pacientes foram operados durante a fase de cura de um processo
agudo. O peritonio estava em Otimas condigbes e nio havia abso-
lutamente piis, nem exsudato peritonial. A operacio foi corréta e
em um dos casos o méso foi ligado 2 vezes por precaugio. Mesmo
assim formou-se o abcesso do Douglas.

As duas observacBes. seguintes sio de apendicites operadas em
fase cronica. '

koK ok

Obs. n.®* 6: W. C, 17 anos, branco, operario.

Ha 5 mezes o paciente comecou a ser incomodado por dor localisada
na fossa iliaca direita, que cedeu espontaneamente. Passou bem até al-
guns dias antes de internar-se, quando teve novamente as mesmas dores,
nauseas e sensa¢io de repuxamento na face antero-interna da coxa direita.
Ao exame fisico apresentava doér & palpacio da fossa iliaca direita, mais
acentuada quando se palpava com o musculo psoas em contracio. Foi
operado com o diagndstico de apendicite crdnica, sob anestesia peridural,
encontrando-se o apendice em posicio iliaca média e sem sinal nenhum
de processo inflamatorio agudo; fez-se a apendicectomia. O exame ana~
tomopatologico revelou apendicite cronica.

No posoperatério teve temperatura ascendente até o 3.° dia, pelo que
foi responsabilisada uma ligeira bronquite. Nesse dia teve evacuagbes di-
senteriformes, T. 39°C, pulso 114, déres no abdomen inferior; um toque
retal mostrou um empastamento logo acima da prostata, muito doloroso.
Passou na mesma mais dois dias, ao cabo dos quais fez-se novo toque
retal, que mostrava um abaulamento da parede anterior da ampola retal.
Foi feita uma puncio que deu phis esverdeado; foi feito o esvasiamento
do abcesso pela aspirac¢ido, e instituido tratamento conservador por cliste=
res aquecidos. Melhorou a disenteria, as dbéres abdominais, mas a tem-=
peratura permanecia elevada. Um exame dos pulmdes mostrou atelecta-
sia da base esquerda, que foi tratada pelo CO? decubito direito e tussi-
genos. O processo do Douglas involuiu completamente e o paciente teve
alta curado. ‘

Obs. n.° 7: J. P. C,, 16 anos, pardo, copeiro.

De 2 mezes para cid o paciente é incomodado por doéres localisadas
na fossa iliaca direita, continuas e de pequena intensidade; ha 15 dias tem
jcambem prisio de ventre. De nada mais se queixa e os antecedentes nio
interessam. O exame fisico revela de anormal dor na fossa iliaca direita
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durante a palpacio de 2 corddes nao gargarejantes e durcs; com o psoas
em contracio a palpacgio € mais dolorosa. Foi operado com o diagnds-
tico de.apendicite cronica e sob anestesia péridural. O apendice estava
em posicdo latero-cecal interna, livre e ndo havia sinais de inflamacio
aguda; fez-se apendicectomia sem sepultamento do coto apendicular.

Desde o 2.° dia do pdsoperatoria o paciente apresentou dér em forma
de colica no baixo-ventre, temperatura 39° e constipagdo; o téque retal
era doloroso, r{gs nio havia empastamento supraprostatico. Passou na
mesma até o 5.7 dia, em que apareceram as evacuacbes desinteriformes. O
téque retal revelou abaulamento da parede anterior do réto e uma puncgao
deu saida a um exsudato, cujo exame direto foi negativo; com a cultura
houve crescimento de germens do grupo coli. Foi instituido o tratamento
conservador com clisteres aquecidos e cloreto de so6dio em solucdo hiper-
ténica na veia, e o paciente melhorou progressivamente. 4 dias depois o
toque era indolor e as evacuagbes haviam-se normalisado. Teve alta
curado 5 dias apos.

Estas observagfes sdo interessantes porque o processo do Douglas
apareceu sem haver inflamacio aguda intraperitonial e tambem por-
que houve cura pelo tratamento conservador.

RESUMO

O autor faz um estudo de conjunto sobre os exsudatos e abcessos
do fundo de saco de Douglas apds as apendicectomias. Distingue
os casos aparecidos apds as apendicites supuradas e cronicas; entre
os primeiros lembra que o pus da fossa iliaca direita drena para
a pequena bacia; para o segundo grupo d4 importancia & hemorragia
intraperitonial na patogenia do abcesso. Na sintomatologia chama
atengio para as evacuagOes disenteriformes e relaxamento dos esfin-
teres do anus, descrevendo a sua fisiopatogenia. Lembra a possibi-
lidade da abertura em orgdos visinhos como a bexiga e a cavidade
peritonial livre e para evitar essas graves complicagbes propde que
se faca a abertura cirtrgica pelo réto, desde que o abcesso esteja
completamente formado. Refuta as objecdes feitas 4 via retal pelos
autores que preferem a via supraptihica. Descreve 7 casos, sendo
3 apds apendicites agudas supuradas, 2 apds apendicites agudas no
periodo de cura, e 2 apods apendicites cronicas.

SUMMARY

The author studies the exsudats and abcess of the cul sac of
Douglas after the appendicectomies. '

He separates the cases following the suppurative and the cronic
appendicitis ; the former are done by the drainage of pus from the
right iliac region to the cul of sac. In the cronic cases he gives im-
portance to the intraperitoneal hemorrhage in the pathogeny of the
abcess.

In the symptomatology he calls attention 1o
evacuations and relaxation of the anus sphincteres

the disentervlike
and describes 1ts
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physiopathogeny. He points out the possibility of an opening in the
surrounding organs like the bladder and the peritoneal cavity and
to avoid these grave complications he proposes that a surgical ope-
ning be made through the retum, as long as the abcess be completely
formed.

He refutes the objections made to the retal way by the authors
who prefer the supra-pubic incisions. el

He describes 7 cases: 3 after supp. acute appendicitis; 2 after
acute appendicitis e 2 after appendicectomie for cronic cases.

ZUSAMMENSFASSUNG

Der Verfasser stellt eine zusammenfassende Untersuchung fiber
die Exsudate und Abcesse der Tiefe des Douglassthen Sackes nach
Apendektomie an. Er unterscheidet zwienschen den nach eiteriger und
nach chronischer Blinddarmentziindung zur Erscheinung gekommenen
Fallen; was die ersteren anbetrifft, so erinnert er daran, dass der
Eiter der rechten Fossa iliaca nach dem kleinen Becken abliauft;
hinsichtlich der zweiten Gruppe misst er der intraperitonealen
Himorrhagie besondere Bedeutung fiir die Pathogenese des Abscesses
zu. Was die Symptomatologie anbetrifft, so macht er auf.die
dysenteriedhnlichen Entleerungen und die Erschlaffung der Sphinkter
des Anus aufmerksam, wobei er deren Physiopathologie beschreibt.
Er erinnert an die Moglichkeit der Eréffnung in benachbarte Organe
wie die Blase und die freie peritoneale Hohle; um diese schweren
Kompliationen zu vermeiden, schligt er vor, die chirurgische 6ffnung
durch das Rectum vorzunehmen, sobald der Abscess vollig ausge-
- bildet ist. Er weist die Einwinde zurilick, welche von den Autoren,
* die suprabubische Offnung vorziehen, gegen den rectalen Weg erhoben
wurden. Er beschreibt 7 Fille von Blinddarmentziindungen, nanlich
3 nach geeiterter, akuter Entziindung, 2 andere nach akuter zur Zeit
ihrer Heilung, und schliesslich 2 weitere nach chronischer Appen-
dicitis.
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DIAGNOSTICO DA SINDROME CARDIO-RENAL
(1. parte) (*)

DDO. JOSE FERNANDES PONTES

As relagbes fisiologicas entre rins e coragdo sendo estreitas, €
de se esperar solidariedade patologica entre ambos. Por um lado,
a excrecio das substincias urinégenas, dependendo em grande parte
da maior ou menor atividade da circulagdo renal, prejudica-se esta
eliminagdo quando ha insuficiéncia circulatéria. Por outro lado, as
repercussbes dos estados moérbidos renais sobre o aparelho cardio-
vascular ja foram assinaladas ha mais de um século por Bright,
quando notava aumento do coragdo em nefropatas.

Os portadores de lesbes concomitantes no rim e no coragio, na
quasi totalidade dos casos devidas & mesma etiologia, sfo os cardio-
renais.

O diagndstico exato da sindrome cardio-renal é de importancia,
nio sO porque orienta a terapéutica, como tambem define melhor o
progndstico. |

E’ necessaria, antes de tudo, a distingdo entre o falso e o verda-
delro cardio-renal.

Os falsos cdrdio-renais foram descritos sistematizadamente em
1921 por Josué e Parturier (1). Sdo cardiacos congestivos, cuja
estase circulatéria, tambem se processando no rim, perturba o fun-
cionamento déste orgdo, donde retencio azotada, albumintiria, cilin-
drtiria, hemattiria e outros sinais verificados em nefropatias.

De que modo estabelecer o diagndstico do verdadeiro cardio-
renal ? ) "

Como sempre em Medicina a construgdo do diagnostico se inicia
pela anamnese cuidadosamente colhida e meditada.

Devemos na anamnese esclarecer a existéncia ou nio em nosso
doente de uma das afeccGes que podem ser geradoras da sindrome
cardio-renal. Estas afeccBes sdo:

(*) A 2.2 parte deste trabalho, referente &s Observagdes clinicas, serd publicada no
proximo mnumero.
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I — HIPERTONIA

Tanto a férma benigna como a maligna pode tornar o doente
cardio-renal.

Na férma benigna raramente a moléstia chega ao estado de
comprometimento dos rins. Fishberg (2) assinala a percentagem de
10% dos hipertensos benignos (hipertensos vermelhos de Volhard)
que desenvolvem insuficiéncia renal. Kimmelstiel e Wilson (3) dis-
tinguem na evolugdo da hipertensido benigna 4 estadios, considerando
a maior ou menor extensdo do processo arterioloesclerético e o com-
prometimento da funcio renal:

1.% periodo — sem acometimento renal (60% dos individuos) :
as provas funcionais renais sdo satisfatérias; a azotemia se acha
dentro dos limites normais.

2.° periodo — com retencdo azotada extra-renal (159:) : ge-
ralmente por insuficiéncia cardiaca. Func¢io renal boa (sio falsos
cardio-renais).

3.2 periodo — em que ja ha comprometimento renal (10% dos
hipertensos) demonstrada pelas provas funcionais insatisfatérias e
auséncia de retengio azotada sanguinea ou muito pequena. Ji ha
dilatacio tubular de leve a moderada. Tal periodo é chamado de
insuficiéncia renal compensada.

4.9 periodo — com descompensagio renal (11%) em que nio
s6 as provas de funcionamento renal sio mas, como tambem ha
hiperazotemia. Andtomo-patologicamente é o rim contraido primario.

Como se vé, para os dois ultimos AA., a proporgio de hiper-
tensos benignos levados até comprometimento renal revelavel prope-
deuticamente é de 21% (3.2 e 4.° grupos). A maioria dos individuos
déstes 21% exibe tambem insuficiéncia cardiaca, donde serem cardio-
rénais verdadeiros. Entretanto, a tendéncia evolutiva mais frequente
da hipertonia benigna nio é para insuficiéncia renal, como ja se pode
depreender do préprio esquéma acima de Kimmelstiel e Wilson onde
se vé que 75% dos hipertensos desta natureza ndo chegam a insu-
ficiéncia renal. Tais pacientes morrem antes disto acontecer, ou por
acidentes cerebrais (amolecimento, hemorragia), ou por distarbios
cardiacos (insuficiéncia cardiaca, trombose coronaria). Em poucos
casos, porém, o quadro chega a uremia vera. Ha, portanto, unidade
evolutiva no grupo da hipertensio benigna como afeccdo primdria
vascular, até o estadio de nefroesclerose benigna, ndo se devendo se-
parar este ultimo estadio da hipertensdo essencial como entidade
mérbida distinta (Kimmelstiel e Wilson), como fazia Fahr.

Straub (4), compilando varias estatisticas, da as seguintes per-
centagens de ‘‘causa mortis” nos hipertensos:

Assistolia . .vvei i 33 a 50%
Apoplexia ... 14 a 31%

Insuficiéncia renal ............. 5a21%
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Ja na hipertensdo maligna o decurso € diferente. Seja ela “hi-
pertensio moléstia”, nefrogénica, como querem Volhard e Fahr, oy
simples modalidade de hipertensdo primaria (assim como a benigna),
expressio de afecgdo vascular geral com reagdo vasomotora intensi-
ficada. por fatores hiperérgicos (idade jovem, hiperexcitabilidade va-
somotora, terreno angioespastico por glomerulonefrite difusa pregres-
sa), como creem Kimmelstiel e Wilson (3), a sua evolugio é raplda
fulminante. Dos 40 casos estudados por Ellis (5) apenas 5 viveram
mais de 2 ancs, sendo a duracio média de 1 ano. Em certos casos
os rins ainda ndo estdo afetados -— hipertonia maligna propriamente
dita —, e em outros ja estio — nefroesclerose maligna — com
lesbes histopatologicas especificas: endarterite produtiva e arteriolite
necrotizante, ja descritas por Volhard e Fahr, e com estadios evolu-
tivos intermediarios identificados por aqueles AA. americanos e por
varios outros, entre eles recentemente Ellis (5). Escolhe individuos
jovens, geralmente na terceira ou quarta década da vida; a hiper-
tensdo € elevadissima, com retinopatia hipertensiva, mormente pa-
piledema, e fenémenos cerebrais englobados por Fishbherg e Oppen-
heimer (6) sob a rubrica de “encefalopatia hipertensiva” e por
Volhard (7) de “uremia extrarrenal” ou “pseudo-uremia” (cefaléas
intensas, vomitos, vertigens, paresias, paralisias, distlirbios psiquicos,
convulsdes epileptiformes, edema da papila, céma terminal). O me-
canismo de morte nos casos de hipertonia maligna varia de acordo
com o estadio a que c¢hegou a moléstia: ou por encefalopatia hiper-
tensiva, ou por insuficiéncia cardiaca, ou, quando se atinge o estadio
de nefroesclerose, por uremia vera, ou, finalmente, por essas causas
combinadas. A patogenia da encefalopatia hipertensiva ja se acha
parcialmente esclarecida. O seu aparecimento em estados hiperten-
sivos (hipertonia maligna, glomerulonefrite difusa, eclampsia gravi-
darum, saturnismo), geralmente precedida de ascenses abruptas da
pressdo arterial, que ja se achava elevada, levou os AA. modernos
a considera-la consequente a arterioloespasmo no sistema nervoso cen-
tral. - Na opinido de Fishberg (2) a encefalopatia hipertensiva seria
devida “a crises vasculares cerebrais” no sentido que Pal deu ao
termo. Resultado do espasmo, que pode ser mais ou menos gene-
ralizado ou localizado, é a isquemia cerebral a que Oppenheimer,
Fichberg e Lischtwitz conferem papel preponderante na génese do
quadro sintomatolégico, mas que Volhard (7) coloca em plano se-
cundario, atribuindo maior responsabilidade ao edema -cerebral exis-
tente. E’ bom assinalar que a expressio “encefalopatia h1pertens1va
de Fishberg tem a mesma extensio que a expressio “pseudo-uremia”
de Volhard na qual éste A. inclue, entretanto, 2 grupos de fenémenos:
a) Uremia eclamptica pela semelhanca com o quadro clinico da
eclampasia gravidarum e com o mesmo substrato anatémico funda-
mental: edema cerebral; b) Sintomas pseudo-urémicos da hiper-
tensdo cromica decorrentes, nio de edema cerebral, mas de arterio-
loespasmos. Fishberg prefere filiar ambos os grupos a uma entidade
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morbida s6, como ji foi dito, pela dificuldade que geralmente existe
m distingui-los clinicamnte. Volhard di 2 seguinte triad= sintoma-
tica como caracteristica do wltimo grupo de sintomas: retinite an-
gioespastica, dispnéa paroxistica (asma cardiaca) e respiracio de
Cheyne-Stokes. '

I — GLOMERULONEFRITE DIFUSA

Em qualquer de suas fases ou modalidades pode originar a sin-
drome cardio-renal. Deante da elevacio acentuada e abrupta da
pressao arterial o miocdrdio pode ceder 16go de inicio na glomérulo-
nefrite aguda, o seu mecanismo comum de compensacao hemodina-
mica — dilatagdo tondgena e hipertrofia — nzo sendo suficiente ou
ndo podendo se estabelecer. Mas o haqueio miocardico se dd n sta
fase, ndo s6 em virtude do obsticulo mecanico a vencer, como tam-
bem por fendmenos de agressio diréta ao miocardio com edéma do

mesmo — inflamag¢do serosa — Master, Jaffe e Dack (8) rovelaveis
por alteracdes eletrocardiograficas na onda T principalmente, como
demonstram diversos trabalhos (9, 10). g

Na glomérulonefrite subaguda a evolugio da sindrome cardio-
renal é geralmente com predominintia cardiaca, sobrevindo a morte,
de regra, dentro de um ano, e na suhcronica a sindrome quasi sempre
tem mais fei¢do renal, com morte de 2 a 4 anos. Finalmente, na
glomérulonefrite cronica pode o doente terminar seus dias em uremia
vera, sem insuficiéncia cardiaca; s3o casos em que a hipertensio
nao existe ou € muito discreta, portanto, sem sohrecarga para o
miocardio, donde auséncia de insuficiéncia cardiaca. Mais frequen-
temente, porém, ha hipertensao com o consequente superesforco do
coragdo que, reagindo nos moldes da “lei do coragdo” de Starling,
entra em dilatagio tondgena, que leva a hipertrofia, ambos os pro-
cessos, compensadores em sua origem, contém, porém, em suas con-
sequéncias fatores desvantajosos que fecham um circulo vicioso (11)
culminando na dilatagdo midgena do coragdo. expressa clinicamente
pela insuficiéncia cardiaca congestiva. Com efeito, sabe-se que o
miocirdio hipertrofiado é miocardio fadado a se tornar insuficiente,
porque ¢ hiponutrido. A hiponutricgio se estabelece através de 2
mecanismos iniciais: a) A arvore vascular coronaria nao aumenta
correlatamente ao aumento do diametro das fibras hipertrofiadas (12),
A proporgio de um capilar por fibra cardiaca (Wearn, 13) verifi-
cavel no coragio normal é menor no coracao hipertrofiado: b)
Enquanto o volume da massa a ser nutrida cresce com o quadrado
do raio da fibra (o volume de um cilindro, a que se pode comparar
a fibra cardiaca, é igual a =r’LL sendo L a altura do cilindro) a
superficie da fibra, através da qual as trocas metabolicas se dao,
aumenta apenas com a primeira poténcia do raio (a sup.rficie e
um cilindro é igual a 2=rL). E' bem verdade que a fibra cardiaca
procura se defender (se assim se pode dizer de maneira teleologica)
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contra ésse estado de coisas, deformando os seus contornos, como
demonstra a histologia patolégica (12), aprofundando os sulcos e
aumentando as dobras, bem menos evidentes em miocardios nio
hipertrofiados. Com tais modificagdes ha maior superficie para as
trocas metabdlicas. O equilibrio nutritivo n3o se restabelece, porém.
Acrescentemos que nesses estados a situagio ainda mais se agrava,
em primeiro lugar por lesGes corondrias (esclerose -e trombose de
vasos de varios calibres), e em segundo lugar pela taquicardia que
se instala. A taquicardia se d4 a custa principalmente do encurta-
mento da didstole (14), € nesta ds expensas mérmente da fase cha-
mada didstase. Ora, é justamente na diadstole que se realiza a nu-
trigio do miocardio, porque é nessa fase que a circulacdo coronaria
¢ mais volumosa (15). Encurtando-se muito mais a diastole do que
a sistole, restringe-se, entdo, o tempo principal que é dado ao oxigé-
nio (e aos outros ahmento:) de se difundirem dos capilares a intimidade
da fibra cardiaca. Se a fibra cardiaca fosse de dimensGes habituais
ja havia desvantagem, mas ja se acha hipertrofiada e, portanto, exi-
gindo didstole mais longa ‘para se nutrir bem. E justamente o oposto
se da. Eis a razio por que o miocardio hipertrofiado resiste melhor
quando ha bradicardia. Por tudo quanto ficou dito, “se a fibra mus-
cular hipertrofiada oferece vantagem mecanica, sofre desvantagem
quimica e sua tendéncia serd dilatar-se mais ainda”’, como diz Harrison
(11) seguindo-se nova hipertrofia e o circulo vicicso mencionade
se fecha, entre “processos que eram originalmente rea¢des benignas
e compensatérias” (11).

Deparamo-nos, assim, com a sindrome cardio-renal de etiologia
muito frequente na pratica — glomérulonefrite crénica -4 insufi-
ciéncia cardiaca, dominando em alguns casos o quadro renal, em
outros a sintomatologia cardiaca. Neste ultimo grupo se acha o
caso 1 que apresentamos.

Estes decursos diferentes da glomérulonefrite cronica dependera
dos fendémenos vasoespasticos iniciais da fase aguda deixarem res-
quicios mais ou menos intensos e extensos nas arteriolas em geral
no coracgio (coronarias), nos rins ou em ambos.

Deante do cardio-renal com insuficiéncia renal cronica ja4 bem
-estabelecida, para podermos saber se a sindrome tem como respon-
savel glomérulonefrite crénica ou hipertensdo primaria, sé a histéria
do paciente possibilita a distingdo ou ainda a sua idade pode auxiliar.
Se o doente nos conta ha anos fatos que lembram o acidente agudo
da glomérulonefrite (hematiria, edema, dispnéa de esforco, ortopnéa,
etc.) a questdo se esclarece. Tal é o nosso 1.° caso ilustrativo. Note-
mos, entretanto, que a auséncia do acidente agudo nos antecedentes
pessoais ndo permitem excluir definitivamente glomérulonefrite di-
fusa pregressa. Ha glomérulonefrites agudas — e sio as mais pe-
rigosas por o doente nio tomar as providéncias terapéuticas adequadas
— que passam inteiramente despercebidas. A idade do paciente pode-
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em certas circunstancias decidir o diagnostico etioldgico da sindrome
cardio-renal. Se for individuo com menos de 30 anos, excluida =z
hipertensdo maligna, trata-se de glomérulonefritico crénico.

III — Além destas duas etiologias da sindrome cardio-renal,
as mais frequentes, outras ha menos comuns:

a) O rim policistico;

b) As obstrucdes prolongadas das vias urinirias;
c¢) A intoxicagdo cronica pelo chumbo;

d) A piélonefrite cronica;

e) As toxemias hipertensivas da gravidés;

f) A nefroesclerose amiloidética.

Todas, além de lesarem mais ou menos o parénquima renal, se
acompanham de hipertensdo, que forca o miocardio, com possibili-
dade déste falhar, mérmente se a hipertensdo for acentuada e per-
durar muito. O mecanismo gerador da hipertensio possivelmente
se resume em fendmenos de isquemia renal, a qual se tem atribuido
a responsabilidade da hipertensdo desde as pesquisas recentes e fun-
damentais de Goldblatt e da pletora de trabalhos da literatura médica
a ésse respeito desde entdo. O rim isquemiado elaboraria um prin-
cipio quimico, denominado “hipertensina” por Houssay, Fasciolo e
Taquini (16), de agio vasoconstritora, causador da hipertensdo.

Ainda eventualidade rara de sindrome cardio-renal é a arte-
ricesclerose que, apanhando a corondria, compromete o miocardio —

coracgio senil, (17) — e, lesando o rim, leva-o a insuficiéncia, o que
é muito raro, pois a arterioesclerose renal (rim arterioesclerotico de
Ziegler (18) — quasi nunca lesa tdo extensamente o rim de modo a

levi-lo a insuficiéncia. Tais casos nio se acompanham de hiper-
tensao.

Uma vez realizada a anamnése devemos examinar o doente pro-
curando os sinais reveladores de insuficiéncia cardiaca e de insufi-
ciéncia renal. Esta nem sempre é evidente sendo, entdo, surprecn-
dida unicamente por provas funcionais semsiveis; outras vezes se nos
apresenta o quadro mais ou menos completo da uremia genuina.

O exame objetivo deve se realizar segundo duas diregoes:

A) EXAME DO APARELHO CARDIO-VASCULAR:

1 — Coracdo: Em consequéncia da sindrome (-:érdio—renal ser
praticamente sempre motivada por estados 'hiperte'nswos, 0 exame
propedéutico do coracdo revelara o seu aumento (h1pertrof1a e dilara-
¢do0) variavel, geralmente em maior escala nas cavidades .esquerdas ;
o choque da ponta achar-se-d desviado para fora e para baixo (geral-
mente no sexto intercosto ¢ lateralmente a linha hennclawcular.)_, com
os caracteres de globoso, indicando dilatagio maior ou de cupoliforme,
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quando predomina o componente hipertrofia, sendo entio, um
“ictus” mais localizado, demorando-se menos na mio de quem
palpa do que o globoso. Ritmo de galope pré-sistdlico devido em
parte & hipertrofia auricular e em parte ao bloqueio A-V parcial, ou
protodiastdlico nos coragdes. ja hipotonicos. Aumento da 4rea car-
diaca & percussdo. A ausculta reforgo da segundo bulha principal-
mente nos focos aodrtico e mitral e sopro sistolico funcional mais in-
tenso tambem nesses f0cos. Arritmias cardiacas varias, como taqui-
cardia, fibrilagio auricular, pulso alternante que determina méau pro-
gnéstico. A descompensagio do coragdo é a principio esquerda (es-
tase pulmonar, asma cardiaca, refor¢co da bulha pulmonar) e depois
direita (congestdo venosa sistémica, edemas).

A telerradiografia do coragio demonstrara aumento das cav1da-
des, mormente esquerdas (ahatlamento grande do arco ventricular
esquerdo, coracdo em forma de focinho de carneiro na hipertensao
maligna, mais globoso na benigma); dilatagdo e alongamento da
aorta.

O eletrocardiograma em geral acusa desvio de eixo para a es-
querda; sinais de altera¢Ges da conducdo intraventricular e lesGes co-
rondrias (QRS espessado e entalhado, ST desnivelado ou arqueado,
T invertida e oposta ao acidente principal, etc.); bloqueio AV par-
cial (espaco PR além de 07,20).

2 — Vasos: a) HipertensGo: E ao mesmo tempo sistolica e
diastolica, podendo a sistélica estar mais ou menos mascarada em
virtude da insuficiéncia cardiaca, atingindo o seu valor real com a
medicagdo cardiotonica. De grande importincia é a hipertensio dias-
tolica, revelando resisténcia periférica aumentada. Como esta resis-
téncia periférica se localiza principalmente nas arteriolas, denuncia
a hipertensdo diastdlica dificuldade de escoamento do sangue no s tor
arteriolar — ou por arterioloespasmo, ou por arterioloesclerose, ou
por ambos ao mesmo tempo. Presio diastblica, principalmente em
individuos jovens, estabilizada acima de 90mms. de Hg, sempre indi-
ca, segundo Rosenberg (19) aumento da resisténcia periférica. A hi-
pertensdo €, em regra, mais elevada na hipertonia maligna que na be-
nigna; naquela em geral a sist6lica ultrapassa 200 mms. e a diasto-
lica 140.

b) Fundos oculares: O exame dos fundos oculares é de con-
sideravel valor nos estados hlpertenswos principalmente para fins
prognosticos. Fishberg (2) cataldga as lesées dos fundos oculares sob
o nome genérico de “retinopatias hipertensivas”, antigamente chama-
das “retinite albumintrica” e que Volhard denomina ‘‘retinite an-
gioespatica” (7).

Fishberg (2) divide as retinopatias hipertensivas em 3 grupos:

1 — Neuro-retinopatia hipertensiva.
2 — Retinopatia arterio-esclerética.
3 — Apagamento do disco devido a edema cerebral.
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A presenca da neuroretinopatia hipertensiva é de prognéstico
sombrio, demonstrando numerosas estatisticas que 90% dos deentes
morrem dentro de dois anos. E um dos melhores sinais de que a mo-
léstia inicia a sua fase final. Caracteriza-se por a) edema e hipere-
mia venosa da papila; b) manchas claras esparsas na retina, mais nu-
merosas proximo da papila, colocando-se 4s vezes radiadamente =m
torno da macula litea e dependentes histopatolégicamente, segundo
estudos de varios AA., principalmente de Friedenwald (20), de Wa-
gener (21), de Keith, Wagener e Kernohan (222), de aglomerados
de células (gorduras neutras e lipoides), de edema e de tumefaccio
gangliforme da retina; c) Hemorragias retinianas; d) constricio das
arteriolas e dilatagdo das veias retinanas. Estas alteragSes podem
aparecer conjuntamente ou independentes umas das outras. Sio en-
contradas principalmente na glomérulonefrite difusa. na hipertonia ma-
ligna e na toxemia hipertensiva da gravidés. FEventualidades raras:
nefroesclerose amiloide com hipertensio, piélonefrite crénica, satur-
nismo agudo ou crémico, periarterite nodosa com hipertensio. Pato-
geneticamente admite-se ser a neuro-retinopatia hipertensiva cons:-
quente a distirbios circulatérios na retina através de 3 mecanismos:
a) constri¢io das arteriolas retinianas (Volhard) que tambem parti-
cipam do arterioloespasmo generalizado, causa da hipertensdo: b) le-
soes agudas das arteriolas retinianas — degenera¢do gordurosa, hia-
linizac¢do, necrose, proliferagio endotelial e alteracées da média (2);
¢) hipertensdo endocraneana. -

A retinopatia arterioesclerdtica ocorre em individuos com hiper-
tensdo cronica, como componente da arterioesclerose generalizada
existente nésses casos. Os diabéticos cronicos podem apresenta-las
sem hipertensio. E encontrada na hipertonia, na glomérulonefrite
cronica. Os vasos retinianos sio de contornos irregulares, sinuosos,
com as paredes arteriais visiveis, ha compressio artério-venosa; a
papila é raramente afetada, contrariamente ao que se did na neuro-
retinopatia hipertensiva. Ha tambem hemorragias retinianas e man-
chas claras. Esclerose da coroide pode aparecer.

Apagamento do disco por edema cerebral se apresenta em casos
de hipertonia maligna, de glomérulonefrite e de toxemia gravidica de-
vido a papiledema sem ser acompanhado de outras modificagGes. E
idéntico ao papiledema dos tumores cerebrais (2).

As retinopatias, em geral, se acompanham de perturbagdes vi-
suais variaveis de acordo com a sua séde: turvagGes da vista, moscas
volantes, escotoma, cegueiras. Pode haver complicagdes: glaucoma,
oclusio dos vasos retinianos, descolamento da retina que € de grave

prognoéstico, salvo em parte nas toxemias gravidicas.

B) EXAME DO APARELHO URINARIO:

Pode ser dividido em parte: 1 — Exames de urina: 2 — Exames
de sangue; 3 — Provas funcionais.
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| — Exame de wrina: a) Volume e densidade: Para que se
possa dar o devido valor ao volume e a densidade da urina € indispen-
savel que ambos sejam considerados associadamente. Esses dados
isolados nio tém sentido. Se deante de um cardiaco quisermos saber
.se é tambem renal, a verificacio de oligtiria com densidade baixa fala

em favor de se tratar de cardio-renal. A oligtiria do cardiaco puro
é hiperestentirica (desde que ndo esteja eliminando edemas). Por
exemplo, rim que elimina em 24 horas 500 c.c. de urina com a densi-
dade de 1014 ¢é insuficiente 0 mesmo ndo se concluindo se a densida-
de for de 1024, por exemplo.

O futuro cardio-renal, atual hipertenso, 16go de inicio, ndo exibe
alteragdo urindria alguma. Com o evolver da moléstia surgem os
disttirbios: o volume da urina tende a aumentar em razdo da diminui-
¢io da capacidade de concentracdo renal, sendo a densidade baixa —
poliaria compensadora, que aos poucos se torna forcada em virtude
da densidade maxima das parcelas urinarias de um nictémero cada
vez mais se reduzir. A poliuria é grande, funcionando o rim no ma-
ximo de sua capacidade para suprir o deficiente poder concentrador.
A retencio sanguinea dos corpos urinégenos comecga a se manifestar
logo que a politiria ndo mais é suficiente para compensar a insufici-
éncia. Ha nictiria de origem renal, demonstrando que o rim duran-
te as 24 horas trabalha de maneira mais ou menos homogenea para se
“por em dia”, porquanto, com o progressivo exgotamento da sua ca-
pacidade funcional, a sua adaptabilidade as exigéncias organicas se
restringe. A esta nictiiria renal pode se somar a de origem cardiaca,
com a insuficiéncia do miocardio. O grido maximo da insuficiéncia
renal é representado pela isoesteniiria, isto é, a densidade nio oscila
além de 1010 a 1012 que é a densidade do plasma sanguineo despro-
teinizado. A isoestentria pode ser acompanhada de volume urina-
rio grande ou pequeno, ou de volume normal (pseudo-normaliria).

b) Cor e aspecto: Correlatamente as modificacdes voluméricas
e densimétricas referidas a urina perde paulatinamente a sua co6r ha-
bitual, tornando-se cada vez mais clara, palida como palha, de uma
palidés, porém, que é sempre turva, mesma ap6s filtrada. Este é um
carater que por si mesmo permite dizer-se que se trata de rim con-
traido. Este descoramento da urina resulta, segundo Becher (26).
da incapacidade do rim insuficiente transformar em pigmento, por
oxidagdo, os cromogénios urinaros. Basta submeter a urina palida
da nefroesclerose retratil a agdo da luz para se obter a coloragio amare-
la normal. As substancias cromogénias se reteem no sangue e na.
péle. Aqui se transformam, sob a agdo da luz, em pigmentos, donde
a coloragdo amarela especial que teem tais doentes nas regides menos
cobertas pela roupa (Becher).

c) Albwmimiria: A presenga de albuminiiria mesmo grande,

como 10 %/49, ndo tem valor no seatido de identificar rim doente, por-
quanto essa cifra pode ser encontrada em hipossistélicos puros em:
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consequéncia da estase renal. Albumintria tomada isoladamente ndo
tem significac@o patolégica certa. E necessério interpreti-la no con-
junto do quadro clinico.

d) Sedimento: Conforme a etiologia da sindrome cardio-renal
os elementos do sedimento variardo. Se se tratar de glomérulonefri-
te aguda ou subaguda a hematiria é de regra macroscépica, a urina
de cor de “caldo de carne”. Na glomérulonefrite subcronica e cré-
nica, em geral a hematuria é microscopica e, por vezes, mesmo inter-
mitente, donde a necessidade de mais de um exame em épocas dife-
rentes. Na nefroesclerose benigna ou maligna o encontro de hema-
cias no sedimento ¢ raridade. Os americanos (23), levando em con-
ta o sedimento urindrio, dividem as nefropatias em hemorrdgicas
(glomérulonefrite difusa e focal de Volhard (24)) e ndo-hemorragi-
cas (compreendendo as nefropatias arterioescleréticas (nefroesclerose
de Volhard) e degenerativas (nefroses de Volhard), naquelas (he-
morragicas) predominando as hemdcias e nestas os cilindros, as cé-
lulas de descamacio do epitélio tubular, os corpos lipoidicos. Os ci-
lindros sao de diversas naturesas: hialinos, granulosos, epiteliais, cé-
reos. Para Lichtwitz (24) os cilindros de maior valor diagndstico
de lesdo renal sio os céreos e os epiteliais, aqueles sendo reveladores
de grande dilatagio tubular e estes de degeneragio do epitélio renal.
Os cristais birrefrangentes de lipéides sio principalmente encontra-
dos na nefrose e na glomérulonefrite subcrénica. Notemos que o acha-
do de hemaicias, de cilindrdides, de cilindros hialinos e epiteliais no
sedimento urinario é comum em cardiacos, e mesmo em individuos
normais j4 foram assinalados (Klieneberger e Oxenius (25). Por
outro lado, o sedimento é muito pobre nos estados de rim cont-aido,
justamente quando a insuficiéncia renal é grande. Portanto, a inter-
pretacdo do sedimento urinario deve ser feita tendo-se em mente estes
fatos, sem o qué o cardiaco congestivo puro pode ser tomado como
renal ou cardio-renal, quando, na realidade, as alteracbes do sedimen-
to decorrem tdo somente do rim hiponutrido pela estase sanguinea.

2 — Exames sanguineos: a) Uréa e dcido drico: As modi-
ficagbes mais precoces na azotemia no decorrer da insuficiéncia renal
sdo nas fraces do acido trico e da uréa. Na pratica didria prefere-
se a dosagem da uréa por ser mais facil. Entretanto, o primeiro com-
posto a se reter é o acido urico. Cautéla, porém, deve ser tomada na
interpretagio dos resultados da dosagem da uréa. Taxas de uréa de
1 gr. (normal até 0,50 gr. por litro de séro) ndo sio muito raras em
cardiacos puros. O marasmo circulatério existenté na insuficiéncia
cardiaca congestiva, prejudicando o funcionamento renal, permite a
retengio da uréa até esse nivel. E tanto isto é verdade que, pela me-
lhora da circulagio com o tratamento cardiotonico , a taxa uréica
desce para os limites da normalidade. Josué e Parturier (1) assina-
lam, em eventualidades raras, nos falsos cardio-renais, 1,50 gr. de
uréa por litro de soro sanguineo. Por outro lado, cremos de impor-
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tancia frisar que taxa normal de uréa no sangue ndo exclue formal-
mente lesdo remal. Na insuficiéncia renal ha uma fase compensada
em que a lesdo s6 é surpreendida pelas provas de funcionamento renal
mais sensiveis, como a prova de concentragdo de Volhard e da depu-
racio uréica sanguinea de Van Slyke. Tais individuos teem polisiria
compensadora. Nio existe ainda retencio de escdrias no sangue, &
6bvio o papel funesto da insuficiéncia cardiaca que se instale nessas
condigdes, desequilibrando a compensagio renal. - ~

b) Mais tardiamente aumentam no sangue a creatinina, o indi-
cdo e os corpos que dio a reago xantoprotéica (fenois em grande
parte conjugados, dihidroxifenos, carboxilacidos). Assim sendo,
creatininemia e indicanemia elevadas atestam ser crowica a nsufici-
éncia renal e teem valof nio s6 diagndstico mas tambem progndstico,
denunciando grave lesdo renal. Para Volhard a prova mais segura
do grau de insuficiéncia renal é a da reacdo xantoprotéica, informan-
do-nos sobre a intensidade de retengdo dos corpos aromaticos aos
quais esse A., Becher e colaboradores ddo grande importancia na gé-
nese da intoxicagio urémica. Estes corpos sdo tidos em grande par-
te como provenientes das putrefagdes intestinais. Volhard afirma
(7) ser a reagio xantoprotéica “a unica reac¢io quimica do sangue
que segue paralelamente o grau de intoxicagio urémica” (op. cit. pg.
681). E interessante assinalar que os produtos da putrefacgio intes
tinal, embora retidos no sangue por muito tempo, nio chegam ao li-
quor, sendo seguramente retidos nos pontos formadores désse liquido,
protegendo-se o sistema nervoso central de sua agdo tdoxica. S6 na
insuficiéncia renal muito grave e na uremia vera conseguem chegar
ao liquor (26). “

c) Nas nefropatias cronicas o filtrado de soro sanguineo des
proteinizado, abandonado em repouso em contato com o ar, toma co-
loragdo résea em virtude do sangue nésses estados conter o precursor
de um pigmento roseo — urorroseina (24).

d) Outras modificacbes dos componentes sanguineos existem na
uremia, das quais citaremos a eleva¢io do potdssio, do magnésio, dos
sulfatos e dos fosfatos; o cloreto de sédio e o cilcio diminuem; ha
- acidose de génese complexa, atribuindo-se maior importancia i perda
da funcio amoniogénica do rim e & retengio de 4cidos organicos so-
luveis no eter (Becher).

e) Na uremia genuina ha anemia secundaria consequente & acio
dos “toxicos urémicos” sobre os centros hematopoiéticos.

3 — Provas fumcionais renais: Consideraremos apenas as mais
usadas e de maior valor. Sdo: a prova de concentracio (P. C)), a
prova de diluicio ou de 4gua (P. A.) de Volhard e a da depuracio
uréica (blood urea-clearence) de VanSlyke.

As duas primeiras investigam a elasticidade funcional do rim.
Desde os trabalhos de Albarran, no principio deste século, conside-
ra-se propriedade fundamental do rim integro a sua adaptabilidade
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pronta as varia¢Ges de oferta de substincias a serem excretadas, eli-
minando-as ou retendo-as conforme aumentem ou se escasseiem no
sangue. E gragas, em grande parte, a essa flexibilidade funcional do
parénquima renal sio que a composicio do meio interno se mantem
dentro de estreitos limites compativeis com a vida. Quando o rim
tende a se tornar insuficiente, ele se molda menos as variacdes desse
meio interno. “O rim doente tem funcionamento muito mais cons-
tante, muito mais uniforme que o rim sfo, e sua fungio varia tanto
menos de um momento para outro quanto seu parénquima é mais
destruido” tal é uma das leis estabelecidas por Albarran (27) sobre
o funcionamento renal.

As provas de Volhard se baseiam sobre tais consideragdes fisio-
patolégicas. ‘

Na P. C. é investigada a fungio concentradora do rim. O pa-
ciente deve estar com seu peso estabilizado. Para a prova ser con-
siderada satisfatoria € necessario que ao menos uma das parcelas uri-
narias de um nictémero atinja a densidade minima de 1025, estando
o doente durante esse tempo em dieta com a maxima isencdo de agua
possivel ou admitindo-se, se tal ndo for possivel, até 400 c.c. de liquido.
Ainda é necessirio que durante a prova o doente ndo perca mais que
300 grs. de peso e que ndo haja alteracOes sensiveis da uréa sanguinea.
Nestas condicbes a prova é béa. Se houver grande perda de peso si-
gnifica estar o rim retirando 4gua dos tecidos. O comprometimente
renal é tanto maior quanto menor a densidade maxima atingida. Pode
a prova ser prolongada por mais 24 horas quando ndo é satisfatéria
néste periodo.

A P. A. pesquisa a funcio diluidora do rim. Da-se ao paciente
em jejum 1,5 litro de liquido, com esvasiamento prévio da bexiga,
para criangas menos. O liquido deve ser frio ou ligeiramente aque-
cido (evitar suor). Estando o doente na cama, colher de meia em
meia hora, durante 4 horas, u’a amostra de urina da qual se determi-
nam o volume e a densidade. O rim integro elimina nesse tempo cerca
da totalidade do liquido ingerido, sendo mais de metade nas duas
primeiras horas, descendo a densidade em uma ou mais fracbes a
1000 ou 1002 e coincidindo a maior dilui¢io com a maior eliminagdo
de 4gua que é a segunda ou terceira. Nio falha nenhuma das mic-
coes. o
Por esta prova pode-se tambem julgar do estado do miocardio.
concluindo-se por insuficiéncia deste quando ha retardo na e'lirr}ina-
¢io da maior parcela urindria ou quando o doente elimiqa mais agua
deitado do que quando de pé durante a prova ou se¢ a eliminagio for
maior ainda quando se conservar em posicdo de Tredelemburg.

Constituem contraindicacBes a estas provas todos os fatores que
interfiram com o metabolismo aquoso, como edemas, eliminacdo ex-
trarrenal de dgua e para a P. A. hipertensao arterial acentuada. Am-
bas devem ser executadas no mesmo doente, podendo uma ser satis-
fatéria e a outra nao.
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A depuragdo ureica sanguinea de Van Slyke, de execugio sim-
ples, (V. trabalho de N. Pimenta (28) ) é tambem prova renal de
grande sensibilidade. Van Slyke e outros (29), comparando os da-
dos do “clearence” ¢ os dados da autdpsia, demonstraram certo para-
lelismo entre o nivel do primeiro e o numero de glomérulos ainda fun-
cionantes nas nefrites, e no rim contraido primario a queda do clea-
rence era proporcional a diminuicio da irrigacdo sanguinea renal.

Em suma: Deve-se considerar como cardio-renal, e como tal
merecedor do tratamento e prognoéstico atendendo a ambos os érgios,
somente os doentes em que se patenteie lesdo désses drgdos plos pro-
cessos propedéuticos mencionados. A insuficiéncia renal incipiente
s6 é surpreendida pelas provas funcionais mais sensiveis.

Os assistélicos podem sumular lesdo remal. Sio, porém, falsos

€ 2

cardio-renais. Com o tratamento cardiotonico desaparecem os “si-
nais renais”. ce e

Dados semiolégicos que justificam a desconfianca de se tratar
de cardio-renais deante de assistdlicos sio:

a) Oligtiria com densidade baixa.
b) Uréa além de 1 gr. por litro de soro sanguineo.

As outras dosagens e exames esclarecem o diagnostico exato.



SINTESE BIBLIOGRAFICA

Disseminag:?i? da malaria pela aviac3o; biologia do Anopheles gambiae
no Brasil — Boletim Biologico — Vol. IV (Nova Serie) — n.° 2 —
Maio de 1939.

Cesar P1:nto in “Dissemina¢io da malaria pela aviagio; biologia do .Aio-
pheles gambiae no Brasil. (op. cit. pags. 196-207), faz um estudo interessante
do assunto que, “data venia”, passamos a resumir, comentando.

Data de Margo de 1928, o inicio do transporte regular do correio de Dakar
a Natal, por intermedio de navios ultra-rapidos, os “avisos” da Aeropostal
que, em 70 horas, vencem o percurso de 3.300 quilometros.

Em Julho do mesmo ano, Adolfo Lutz, eminente entomologista patricio,
visitando Natal, com a finalidade especial de escolher um lugar, desprovido
de mosquitos, para a construgio de um leprosario, ndc encontrou ai o A. gam-
biae. ‘

Sabedor da ligagio constante, regular e rapida, entre Natal e Dakar — ci-
dade do continente africano, onde o A. gambiae é hastante espalhado — cha-

mou Lutz a aten¢io para a possibilidade desse anofelineo introduzir-se em
nosso continente previsio essa que, infelizmente, veiu a ser confirmada em 1930.

Com efeito, em Margo desse ano, Shannon, famoso entomologista norte-
americano, descobriu larvas do Anopheles (Myzomyia) gambiae, em criadou-
ros de agua doce, a menos de um quilometro do ancoradouro dos “avisos” da
Aeropostal.

Em Abril desse mesmo ano, no periodo das chuvas no litoral, grave surto
de malaria explodiu, prolongando-se até Maio e Junho e, acusando ua morta-
lidade jamais vista em Natal.

Em 1931, segundo Genserico de Souza Pinto, os “avisos” foram repeti-
damente examinados e nio mostraram fécos capazes de servirem de criadou-
ros de mosquitos: toda a agua era conduzida em tanques hermeticamente fe-
chados e canalizada para as diversas dependencias dos *“avisos”.

Manoel José Ferreira, em 1938, confirma as informagdes de G. S. Pinto.

Resta a hipotese do transporte do mosquito da Africa para o Brasil, na
faze adulta, nos compartimentog dos “avisos”; esta, alids, segundo G. S.
Pinto (1931) é a hipotese mais provavel, falando a favor dela o fato da tri-
pulagio queixar-se das picadas dos mosquitos desde a saida de Dakar e du-
rante o tempo de permanepcia dos “avisos” ancorados.

A penetracio dos adultog no interior dos “avisos” em Dakar, bem como
o seu transporte em 70 horas, é facilmente explicada, segundo o A., por fatos
biologicos que ele enumera.

Quanto ao transporte do mosquito por avides, é, em consequencia de uma
notavel descoberta de Shannon, 1930, que o servico de Saude Publica norte-
americano estabeleceu a inpegio obrigatoria de todos os avides que chegam
a Miami, provenientes da Amrica Tropical.

Intressantes observagdes foram feitas sobre a'possibilidade do trainsporte
de mosquitos, a distancia dos transportes, a diversidade de especies veiculadas
e dos tipos de avides mais adequados a esses transportes.
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Os avides Comodorog foram considerados como og mais apropriados a
tal fim. Entretanto, com a organiza¢io de um servigo de expurgo com inse-
ticida especial, no porto de partida e no de chegada, ou pela ausencia do mos=
quito, em nenhum desses avides encontrou-se mosquito transmissor de mo-
lestia grave.

Dag observacdes feitas em Miami, S3o Jo3o do Porto Rico, etc. concluiu-se
que, dado o numero relativamente pequeno de insetos transportadog em avibes
e a facilidade da sua destruicio nos portos de partida, ndo existe empecilho
serio 4 navegacio aerea.

No Brasil, em Areia Branca (Ceard), localidade situada a beira-mar, é
encontrado o A4. gambiae, que nio tinha sido assinalado em 1928...

E’ nessa localidade que os hidroavides Comodoros da “ Panair” escalo-
nam... FEstes sio os avides mais apropriados para o transporte de mosquitos
e como nio ha servico de expurgo, segue-se a perspectiva nada agradavel da
disseminacio do A. gambiae, via aerea, para o norte e para o sul do Brasil e,
quicd o continente americano todo fique nos devendo esse desservigo. ..

A distribui¢io geographica do 4. gambiae é impar. Segundo o A., ne-
nhum outro anofelineo tem distribuicio geografica igual ou semelhante: exten-
de-se ele de Leste para Oeste no Oceano Indico, idem na Africa, tendo atin-
gido o Brasil e tendo sido assinalade na Europa (Grecia), nestes ultimos anos.

No Brasil, dois sio os Estados — Ceard e R. G. do Norte, — cincoenta
e cinco sao as localidades infestadas.

Vastissima é a distribuicio geografica, facilmente extender-se-i ele pelo
continente americano todo, particularmente nos paizes da Regido Neotropica,
“onde serd o maior flagelo da America, pelo numero de vitimas que fard su-
cumbir, vitimada pela malaria ou inutilizadas e mutiladas pela filariose humana
devida & Wuchereria bancrofti.” (sic).

Si providencias energicas ndo forem tomadas, os dados abaixo poderfo
dar uma ideia do quadro futuro: .

Introduzido o mosquito entre 1928-30, por falta de inspegio par parte da
Saude dos portos (sic), inspe¢io que devia ser feita antes de os “avisos” an-
corarem em Natal; em 1931, no bairro de Alecrim, proximo aos ancoradou-
ros, transmitida pelo 4. gambiae, declarou-se uma epidemia de malaria que
nio teve similar no Brasil, pelo numero de doentes atingidos e vitimados.

Como transmissor da malaria, este mosquito é incontestavelmente o ma%s
perigoso, visto que se infecta na propor¢io de 62%, sendo essa a taxa mais
alta até hoje observada, segundo Davis (1932).

Perigosissimo para o homem do ponto de vista da transmissio da mala-
ria, este anofelineo é ainda responsavel pela transmissio da filariose humana
por Wuchereria bancrofti.

No verdo de 1938, oito anos apds a introdugio no Brasil do A. gambiae,
uma pandemia de malaria, nos Estados de Ceard ¢ R. G. do Norte atinge, mais
ou menos, quarenta mil pessoas, matando para mais de vinte mil!

Vinte mil mortos em uma regiio de populacio pouco densa é uma cifra

assustadora e com um pouco de Geografia poderemos avaliar o perigo que
esse anofelineo representa.

Segundo A. G. Lima (1934), Ceara tem uma populagio de 1.626.025 ha-
bitantes e o R. G. do Norte, 738.889, dando um valor aproximado para os dois
Estados juntos de 2.400.000 habitantes. Ora, 20.000 mortos representam
1/120 da populagio dos dois Estados!
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Rac1’oc1nando, agora, com o0s dados fornecidos pelo A., vemos que 20.000
mortos € um numero excessivamente grande porque o A. gambige nio atingiu

sinéo. 11 centros de populagio das 55 localidades que 1nvadiu nos Dois Estados
referidos.

§1nio vejamos. No Ceara, das 31 localidades invadidas, apenas, ceig s3o
cons;deradas pelo referido geografo como centros de populacio. Sio' eias- Li-
moeiro, Quixada, Quixeramobim, Jaguaribe-mirim e Ic6. No R. G. do Norte
das 24 localidades, apenas cinco sio consideradas centrog de populagio. Séc;
el'as: Mossor6, Assti, Macau, Macaiba e Natal. Sendo necessario frizar que
c1d:.1de como Natal tem uma populacio de 42.000 almas, inferior portanto a de
muitos bairros paulistanos,

Assim, a cifra 20.000 ressalta como formidavelmente al'ta; 40.000 foram
as pessoas atingidas, 20.000 as vitimadas, em uma regiio de densidade de po-
pulagdo de 14,9 habitantes por quilometro quadrado, para 0 R. G. do Norte

¢ de 10,94 para o Ceara, portanto de uma densidade media muito fraca da
ordem de 12,92, ..

- Tudo nos faz crer deverem ser energicas as medidas a serem tomadas
contra esse mosquito e, a exemplo do que ja se fez em Quixadi, Quixeramo-
bim, Macaiba e Natal, os demais fécos devem ser eliminados.

MERRAME ADURA

Studies on the absorbabilility of categut (Estudos sobre a absorgio do
catgut) — Robert R. Bates (The American Journal of Surgery, vol.
XLIITI — N.° 3 — March 1939).

O Autor inicia o seu artigo afirmando que ndo ha entre os cirurgides
uma uniformidade de opinides no que diz respeito ao material de sutura.
Atribue 4 seda as seguintes vantagens: a) reac¢do tissular minima; bj
minimo poder de infecgio; c¢) firme coaptagdo no periodo critico da cica-
trizacio. Quanto ao catgut as opinides divergem muito no que se refere
quér ao tipo simples ou cromado, quér ao tempo de absorcdo. Segundo
Harvey o poder de cicatrizagio é diretamente proporcional a proliferacio
dos fibroblastos. Nos 4 primeiros dias a sutura deve manter seu poder
de coaptacio visto que o poder de cicatrizagio ¢ muito pequeno. Ao fim
desse tempo comegam a aparecer os fibroblastos, havendo entdo um aumento
rapido do poder reparador durando esta fase até o 8.° ou 10.° dia, manten-
do-se constante, depois, até o 14.° dia; dai por diante o material de sutura
torna-se inutil. Este conceito é valido tanto para as suturas gastro intes-
tinais como para as da parede abdominal. O material se sutura ndo deve
exercer efeitos nocivos ao poder reparador dos tecidos.

O Autor realizou estudos experimentais em caes, nos quais procedeu
uma gastroenterostomia sendo utilizados os materiais de sutura que pre-
tendia estudar. Observou o aspecto macroscopico da sutura apos 24 horas,
4 dias, uma, duas e quatro semanas, procedendo depois um estudo histo-
logico correspondente a cada um desses periodos. Utilizou catgut simples
¢ catgut cromado, de 000 a 3. Obteve os seguintes resultados:

1 — Catgut cromado 000: — Adesdo peritoneal ao cabo de 24 horas.
Manutencgio firme, propria de sutura ao fim de 4 dias. Catgut com efeito
util durante 14 dias, quér no intestino, quér na parede abdominal. Ao fim
de 28 dias a metade do catgut havia sido absorvida.

2 — Catgut cromado n.* 3: — No 4.° dia ainda nfo havia boa cicatri-
zacio. Ao redor dos nods foram observadas massas de tecido necrosado.
No 8.° dia a ferida nio bem cicatrizada continha suturas soltas sem fungao
alguma. No 28.° dia metade do catgut havia sido fagocitada.
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3 — Catgut cromado n.° 1: — Aderencias peritoneais dinconstantes.
No 14.° dia a sutura apresentava boa resistencia. No 28.° dia encontrou-se
algumas particulas de sutura.

AN
4 — Catgut simples 000: — Reacio tissular intensa e persistente. No
4.° dia a sutura perdeu seu poder de coaptagio tendo sido observada
eviceragdo nos animais de experiencia. No 8.° dia terminava o desapareci-
mento dos ultimo tragos de catgut, comecando entdo o aparecimento dos
fibroblastos.

5 — Catgut simples n.° 3: — No 4.° dia nio havia ainda boa cicatri-
zagdo. As suturas estavam fracas e entimecidas e a metade delas, soltas.
No 8.” dia apareceram os fibroblastos. No 14.° dia n3o havia mais catgut.

6 — Catgut simples n.® 1: — Os mesmos resultados obtidos com o n.°
3, mostrando apenas uma reagio histologica mais intensa.

CONCLUSOES:

1 — O catgut simples determina rapida e violenta reacio exsudativa
de corpo extranho com retardamento do aparecimento dos fibroblastos e
portanto retardamento da cicatrizagdo.

2 — O catgut simples e grossc é absorvido praticamente no mesmo
prazo que o fino e qualquer deles falham em suportar a incisdo durante
o tempo em que isso € necessario.

3 — O catgut cromado apresenta uma reagdo de corpo extranho re-
tardada e menos exsudativa, e o aparecimento precoce dos fibroblastos
determina cicatrizacido. rapida. ‘

4 — O catgut cromado fino exerce sua a¢io por espaco maior de tempo
que o catgut cromado grosso.

5 — A aproximacdo e a cicatrizacdo da ferida é mais satisfatoria
quando se emprega o catgut cromado fino.
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