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N meus bons tios

Pelo muito que me quereis, avalio a an-
ciedade e a alegria com que deveis aguar-
dar esta noticia, remate de meus insanos es-
forgos.

Com o prazer que ella vos vae dar, jul-
go-me de sobra recompensado d’estas atura-
das fadigas: mais um fructo dos vossos sa-
lutares e nunca olvidados conselhos.

Nem assim, nem com a mais perduravel
veneracao e eniranhado affecto, poderei ja-
mais agradecer o quanto vos devo, que ¢
tudo quanto sou.
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e em especial a
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Tudo quanto n'esta paginae vos dissesse
ndo seria sendo um pallido refleco da mi-
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Quero-te tanto como a teus paes.

A wmeus primos
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Testemunlo da mais affcctuosa estima
e sympativia.
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. J@sé mapia da Costa Aldares
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consignado quanta sympathia e res-
peito sinto pelo seu primoroso co-
racao.
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A meu velho mestre

0 ILL.™® E EX.™° SNR. PROFESSOR

Dr. Francisco A. @olfango da Silva

Com a mais saudosa recordagdo.

A meus contemporaneos da

Fscola Medieo-Cirurgica do Porto

e em especial ao
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& memoria do meu collega o companheiro nas ultimas
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Dr. Floriano Barreto
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Este modesto trabalho que a um pre-
ceito da lei deve a luz da publicidade, é um
breve escorc¢o, ou, antes, uma tentativa sus-
citada e porventura justificada pela necessi-
dade de levar ao nosso espirito, uma con-
vicgdo solida que tio bem os dados concre-
tos da observacio e da analyse logram con-
seguil-o, sobre o que por ahi se encontra
disperso em revistas, monographias e ftra-
tados, relativo ao valor das modifica¢des uri-
narias como elemento valioso e por vezes
0 unico ao alcance do clinico para a diagno-
se das affec¢des hepaticas caracterisadas pelo
seu hypofunccionamento.

Palido escorco, repetimos, imperfeitissimo
em confronto com os trabalhos que entre
nos existem sobre o assumpto.




Para mais, faltavam-mos, além de tem-
po, recursos de intelligencia, saber e néo
menos saude.

Apezar do seu alcance modesto, a parte
documental d’esta dissertacdo foi devéras
trabalhosa, e s quem desconhecer o que
sejam estudos de pesquiza e analyse nio
chegard a avaliar bem as mil difficuldades
que a todo o instante surgem para quem,
como noés, pouca pratica tem em assumptos
d’esta natureza.

Sirva-nos isso ndo para encarecer a im-
portancia d’esta nossa ultima prova escolar,
mas tdo somente com o fim de chamar para
as mil lacunas de que se acha eivada, a be-
nevolencia do douto jury e de todos os que
nos fizerem a honra de ler.




Antes de encerrarmos estas prévias li-
nhas, cumpre-nos agradecer captivado ao
ex." snr. dr. José Pereira Salgado, demons-
trador de chimica da Academia Polytechnica
e chimico do Laboratorio Municipal, o va-
liosissimo coneurso que com penhorante e
expontanea boa vontade nos foi dispensado
na parte analytica d'este trabalho.

Ao sabio professor de Pathologia Geral, o
ex." snr. dr. Alberto d'Aguiar sejanos tam-
bem permittido exarar aqui o nosso reconhe-
cimento, pelo benevolo auxilio que d’elle re-
cebemos, guiando-nos em varios detalhes de
technica e de interpretactio, que ds suas luzes
vimo-nos, gostosamente, obrigados a recor-
rer.

Kgualmente agradecemos ao ex.™ snr.




dr. Manoel José Pereira, assistente do La-
boratorio Bacteriologico o prestante auxilio
que desinteressadamente mnos dispensou ha
parte technica d’este trabalho.

E seja-nos agora permittido entrar no
assumpto.



Funcedes hepaticas

Situada no hypocondrio direito e protegida
pelos arcos costaes correspondentes, a glandula
hepatica na successdio phylogenica, differenciada
por etapes successivas, passa de rudimentar or-
gdo intestinal e puramente digestivo dos am-
phyoxus, entre os verterbrados, e de numerosos
invertebrados, para a complexa glandula sangui-
nea do homem e vertebrados superiores, passan-
do pela phase intermediaria da glandula de se-
cregiio digestiva e sanguinea, representada na
fus@io do pancreas com o figado.

Acompanhando essa evolucdio, a sua estructu-
ra modifica-se; simples esbogo de glandula, dese-
nhada em verde no intestino medio, depois um
cego digestivo e ainda o figado tubulado, succede
a esta phase a glandula lobulada, a principio bi-
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liar pelo agrupamento das cellulas em torno dos
canaliculos biliares, mais tarde sanguinea por
identica disposicio 4 roda dos vasos sanguineos
excretores: ao lado do figado lobulado biliar, tem
logar o figado lobular sanguineo.

Identica transformacdo se nota na serie on-
togenica; e a embriogenia do figado documenta
mais uma vez o parallelismo existente entre a
evolugiio phylogenica e a evolugiio ontogenica.

Essas transformacdes e o desdobramento con-
secutivo da hepato-pancreas, pondo a cargo d'esta
ultima a maioria das funcgdes digestivas, indivi-
dualisa por seu turno o figado, e o eleva 4 clas-
se de glandula de secre¢ilo interna, deixando em
segundo plano a sua funcgdio biliar.

I’ na cellula hepatica que se¢ concentram as
funcgoes, quer da biligenia, quer da secregfio in-
terna; estas ultimas muito mais notaveis pela
sua multiplicidade e importancia. Porém, se no ho-
mem o agrupamento da cellula em torno da veia
sapra-hepatica denota, de algum modo, que as
funcces de secreglio interna sobrelevam as da
biligenia, a sua disposiciio lobular sanguinea nio
¢ todavia indispensavel para o seu regular func-
cionamento, como attestam estudos emprehendi-
dos na regeneraciio do figado, enxertos e neopla-
sias hepaticas. Destroem-se as formas lobular e
lobar, porém as funccdes subsistem.

Quer obedega a esta ou a outra morphologia, a
cellula hepatica conserva sempre a autonomia e
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integridade funccionaes; e pela sua situaciio em
relagdo aos dois conductos excretores, o biliar e
o sanguineo, com 08 quaes mantem relaglo im-
mediata, desempenha o papel de um verdadeiro
laboratorio, resultando, porventura, de um mes-
mo acto chimico productos diversos, que vae lan-
cando nos dois referidos conductos de excrecio.

Effectivamente, trabalhos histologicos demons-
tram que a cellula hepatica se acha por assim
dizer polarisada entre dois systemas excretores, um
dos quaes, o canaliculo biliar, continua sem linha
de demarcacio com uma das faces da cellula, e
o outro, o capillar sanguineo, corre rente a outra,
intimamente unidos endothelio e cellula, sem ha-
ver mesmo interposiciio do cimento peri-cellular
que a cerca de todos os lados, antes de se lan-
car na veia central do lobulo.

Estes conhecimentos do campo microscopico
nos vem demonstrar qudo intimo ¢ o contacto
vasculo-hepato-biliar, e qufio faceis devem por isso
ser as trocas entre o sangue e o protoplasma da
cellula, cujas funcg¢Ges em succinto eshogo come-
caremos por delinear, subordinando-as aos dois
grupos em que naturalmente se reunem: o de
secreclio sapnguinea ou interna e o de secreco
externa ou biliar.




Secrecdo interna

(Figado sanguinec)

Glycogenia hepatica

O figado ¢ o principal centro productor da gly-
cogenia no organismo. Hsta funcelio ndio ¢ com-
tudo especifica d’esse orglo, e pertence, embora
em graun pouco avultado, a todos os tecidos.

Elle fabrica o glycogenio e a glycose; o pri-
meiro denominado tambem amido animal por
Claude Bernard, por ser isomero do amido vege-
tal, armazena-o nas cellulas nobres do seu teci-
do 4 medida que o fabrica, servindo-se da maioria
dos hydrocarbonados e seus derivados e de uma
parte dos albuminoides da alimentacio; e, por-
ventura, ainda das gorduras. A glycose excreta-a
para. a torrente circulatoria pela veia supra-
hepatica, e o seu fabrico fal-o 4 custa da deshy-
dratacio do glycogenio preformado.

A riqueza do figado em glycogenio estd na



razido directa da riqueza da alimentacfio. O je-
jum acaba por consumil-o. A produccio da gly-
cose, lancada pelo figado para o sangue, é, ao
contrario, quasi constante e independente da ali-
mentagio; todavia, o arrefecimento, necessitando
0 entertenimento da constante thermica e o exer-
cicio muscular, podem actival-a bastante.

Salvo esse caso, o seu augmento, isto é a
hyperglycemia, quer por exaggero de producgdo,
quer por diminui¢iio de consumo, quer, finalmen-
te, por annullagdio do poder retentivo do figado,
que se revela ao clinico por uma glycosuria, re-
presenta um estado pathologico, cuja natureza
esforcar-nos-hemos por eshogar no decurso d’esta
dissertagao.

i’ evidente ser o figado o laboratorio das
mutagdes da glycose alimentar, que elle retem,
transforma e armazena, pois a injeccio da gly-
cose nas veias periphericas di logar a uma
glycosuria, ao passo que identica experiencia, fei-
ta na veia porta com as precaugies necessa-
rias, ndo revela a presenca da glycose na urina
(Claude Bernard, Schipffer). As circulacdes artifi-
ciaes acabam por demonstrar que ella é armaze-
nada sob a férma de glycogenio (Luchsinger).

Ella ¢ uma manifestagio da actividade vital
da cellula hepatica e ndio um phenomeno cada-
verico, como, por erro, se julgou, e resulta da
deshydratagio do glycogenio das reservas do fi-
gado, facil de se constatar depois da morte, pois
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que o seu augmento corre parelhas com a dimi-
nuicio do glycogenio, até extinguir -se quando este
acaba.

Segundo H. Roger, V. Colla, P. Teissier, a
funccio glycogenica estd intimamente unida &
antitoxica. A sua quebra arrasta como conse-
quencia a diminuigdo do poder destruidor do fi-
gado para os compostos toxicos, que normalmen-
te exerce em grau tdo notavel. D’ahi a integri-
dade da funcgio glycogenica expressando a inte-
gridade da antitoxica, e realgando a sua grande
importancia.

Accao do figado sobre os albuminoides

Devem-se ao insigne physiologista Claude Ber-
nard os primeiros ensaios relativos ao papel do
figado sobre os albuminoides da digestao.

A sua acgfio, de resto, muito obscura, pode
resumir-se nos seguintes actos mais apparentes:
retengiio e transformacgo.

A materia albuminosa previamente peptoni-
sada no tubo digestivo, e ainda deshydratada na
origem intestinal da veia porta, é por esta leva-
da ao figado que a retem e a transforma em al-
bumina perfeita: acto preparatorio indispensavel
para os effeitos da sua assimilaglo, como provam
os trabalhos experimentaes do citado physiolo-
gista.

Injectando na veia jugular de um coelho a
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albumina de ovo, notou Claude Bernard que a
injeccdo era seguida de uma albuminuria intensa,
Se a veia porta era a veia escolhida para a dita
operacgio, a presenca de albumina nfo era notada
na urina; isto é, no segundo caso, a sua passa-
gem pelo figado a tinha transformado de modo
a ser assimilada, propriedade que nfo possuia a
injectada na via jugular.

Operando com a caseina, o resultado da ex-
periencia nao foi tdo concludente: uma parte da
caseina era eliminada pelos rins em estado de
albumina imperfeita, phenomeno ligado provavel-
mente 4 falta de sua previa elaboraclo intesti-
nal.

Bouchard e Roger demonstraram por expe-
riencias conduzidas no sentido das de Claunde
Bernard, que egualmente as peptonas eram reti-
das ¢ transformadas em albumina perfeita; e que
ellas na sua passagem pelo figado gosavam da
propriedade de excitarem o funccionamento da
cellula hepatica, augmentando o seu poder de
retenciio para o assucar (Gilbert e Carnot).

Se o figado intervem, como acabamos de ver,
retendo e trasformando antes de serem lancados
a0 sangue os albuminoides da digestdo, a sua
acgiio faz-se egualmente sentir sobre os compos-
tos azotados de desassimilagio cellular, que os
transforma de toxicos em outros menos nocivos,
de modo a serem expulsados sem descalabro dos
emunctorios que presidem & sua eliminacio.

]




34

Esgas substancias azotadas, excretadas pela
urina, sfio constituidas quasi na sua totalidade
por um composto que representa o termo ul-
timo da metamorphose regressiva dos albuminoi-
des nos mammiferos: —a wrea; pelo acido wurico
em quantidade muitissimo menor, & por outros
compostos eminentemente toxicos existentes em
muito pequena quantidade e agrupados sob a
designaciio de materias extractivas: leucomainas,
creatina, glycocolla; bases nucleinicas: xanthina, hy-
poxanthina, guanina, ete.

Entre estes variados compostos, resultados da
actividade desassimiladora de todas as cellulas
organicas, o mais perfeito 6 a urea, substancia
muito diuretica, cujo fabrico,. embora confiado a
todas as cellulas em geral, pade dizer-se gue cons-
titue uma funcglo quasi privativa da cellula he-
patica.

A sua brusca diminui¢lio seguida do sen au-
gmento 4 medida da regeneraglio do orgio, nas
extirpacies parciaes do figado e na degeneres-
cencia aguda pelo phosphoro; a sua baixa na In-
sufficiencia hepatica, o seu relativo augmento no
sangue da veia supra-hepatica, comparado com o
da veia porta, e as provas conferidas pelas circu-
lagoes artificiaes, sdo outros tantos argumentos
demonstrativos da intervencfio do figado na ge-
nese da urea excretada.

Mas se a experimentagfio e a clinica tem hoje
como um problema resolvido o papel saliente do
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figado na producgiio da urea, o mesmo ndo se d4
quando se pretende saber se ella é dependente
da actividade da cellula hepatica, ou se, pelo con-
trario, é resultado de um fermento diastasico en-
contrado no figado por Richet e qual o composto
ou os compostos azotados seus intermediarios.

BEste ultimo auctor chegou por experiencias
pessoaes a demonstrar que a funccio uropoietica
se exercia independentemente da vida cellular e
que um fermento achado por elle e Chassevant
no figado, dava a chave do segredo:

Tomando um figado extirpado, Richet dividiu-o
em duas partes, uma das quaes analysou imme-
diatamente, registando a guantidade da urea en-
contrada. A outra foi conservada aseplticamente
em parafina. Dias depois a analyse d’esta segun-
da por¢lio revelou augmento de urea. A conclu-
sfo, como se vé, impunha-se: a uropoiese ¢ um
phenomeno chimico, independente da vida e, por-
ventura, ligado a um fermento de origem hepatica.

Richet, com o concurso de Chassevant, conse-
guiu isolar o fermento do figado humano e tam-
bem do cio e do coelho, ndo o tendo, porém, en-
contrado no das aves que excretam acido urico.
Facto notavel, que constitue um novo argumen-
to. A ausencia de uropoiese nas aves coincidia
com a ausencia do fermento.

Ainda mais: o extracto aguoso do dito orgdio
possuia a propriedade de fabricar a uréa: porém,
bastava leval-o 4 temperatura de 100° centigra-




dos ou precipitar pelo alcool para o tornar inacti-
vo. Comportava-se portanto eomo um fermento.

Proseguindo, resta agora saber quaes os com-
postos intermediarios d’onde deriva a urea.

Duas theorias disputam preferencias. Para
Kenieriem, Salkowski, Schmiedeberg, Salmon e
outros, a urea provem dos saes ammoniacaes, A
sua ingestdo em animaes e no homem da logar
ao augmento da urea. As circulagdes artificiaes
de solucoes dos referidos saes, feitas atravéz de
differentes orgios extirpados do corpo, confirmam
a experiencia anterior, provando ser na travessia
do figado, e 86 n’essa, que se faz a sua genese.
Taes os argumentos.

In vitro, porém, os saes ammoniacaes nio sio
transformados pelo fermento. Eis o ponto fraco
d’esta primeira theoria.

Na segunda theoria a urea resulfaric da de-
composigdo de corpos complexos derivados de albu-
minoides. Ella nasceria, pois, do acido urico, da
xanthina, hypoxanthina, lencina, etc.

Effectivamente, a ingestiio da glycocolla, leu-
cina, acido aspartico, sarcina, alanina, etc, augmen-
ta a excregio da urea (Salkowski, Schultzen, Nen-
cki, Knieriem, etc.) Na insufficiencia hepatica no-
ta-se mais, que a diminui¢iio da urea coincide com
o accrescimo dos acidos aminados (Frerichs); e
Richet e Chagsevant conseguiram preparar a urea
juntando o seu fermento com o acido urico e ou-
tros compostos acima mencionados.



Dos dados obtidos eis, em resumo, as conclu-
sdes a que se pdéde chegar.

1. O figado parece aproveitar os compostos
aminados para a producglio da urea; porém, esta
péde tambem ser formada 4 custa do ammoniaco
¢ do acido carbonico com eliminagio de agua.

2. Se a uropoiese é no primeiro caso um phe-
nomeno diastasico, no segundo a intervencio da
cellula viva parece necessaria, visto a accio do
fermento de Richet ser negativa no caso pre-
sente.

A seguir 4 urea o composto azotado que pre-
domina na excregiio urinaria, é o acido wrico, eli-
minado na ddése media diaria de 0,%* 75, que um
regimen muito azotado pide elevar a 2 gram-
mas. Elle provem, opinidio hoje a mais corrente,
do desdobramento das nucleinas dos nucleos cellu-
lares (leucocytos), e das nucleinas da alimentaciio
(Kossel, Horbaczewski), e do lactato de ammo-
niaco, synthese resultante da uniio do acido lacti-
co e do ammoniaco, effectuada no figado. O aci-
do urico derivaria, pois, em parte, como estd de-
monstrado nas aves (Minkowski) e nos reptis,
('esse composto, por transposiciio dos atomos.

Corpo menos oxydado que a urea, Richet in
vitro conseguin transformal-o n’este. De mais, os
agentes oxydantes como o ozone, podem desdo-
bral-o, dando logar 4 urea e ao acido oxalico. Es-
tes argumentos, mais de ordem chimica que bio-
logica, n@io auctorisam todavia a concluir que o
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acido urico seja o antecedente da urea, tanto
mais que aquelle composto resulta de phenome-
nos metabolicos differentes dos d’este.

Pelo que respeita ao logar da sua formacio,
Viault e Jolyet collocam na intimidade de todos
os tecidos o resultado do desdobramento das nu-
cleinas, e no figado e, porventura tambem nos.
rins (em serpentes é o rim um dos collaborado-
res do acido urico) para o fornecido pela synthe-
se do acido lactico e do ammoniaco.

Comtudo, o augmento de acido urico notado
por Stokvis e Meissner no figado, em confronto
com o de outros orgdos e¢ ainda do sangue, e a
opiniio hoje admittida de elle derivar das nu-
cleinas globulares, destruidas no figado, leva a
suppor que o figado tem um papel predominante
na produccdio do acido urico.

A’ falta de um interesse proximo com o pon-
to do nosso estudo, abstivemo-nos de tratar da
accdo do figado sobre as substancias gordas ali-
mentares, bem como as transmutacdes reciprocas
que no seio do figado originam as substancias as-
similaveis, levadas pelo sangue.

Funce¢io antitoxica do figado
IEntre as funcgdes hepaticas, uma das mais in-

teressantes pela sua importancia, é a funcgio an-
titoxica do figado.



Esse seu poder, posto que estudado por Orfi-
la, Paganuzzi e outros, que viram os venenos mi-
neraes serem retidos pelo figado para em segui-
da os eliminar pela bilis, é sé a partir dos tra-
balhos de Schiff e Jaques, e Roger e Bouchard,
respectivamente sobre os alcaloides vegetacs o
as toxinas organicas, que conquistou os altos cre-
ditos a que essa func¢fio tinha jus.

A grande riqueza do figado no principio toxico,
causa da morte por envenenamento; a dése maior
de um veneno necessario para produzir a morte
quando injectado pela veia porta comparada com
a introduzida por uma veia peripherica (Hegar,
Roger, ete.); a hypertoxicidade do sangue da por-
ta comparativamente com o da cava; a enorme
sensibilidade dos animaes aos quaes se extirpou
o figado, sensibilidade que falta aos sfos (expe-
riencias de Gioffredi e Kotliar); e, finalmente, a
diminuigfio do poder toxico de certas substancias
pela sua passagem atravéz do figado, ou mesmo
triturando-o com este #n witro, foram os princi-
paes processos empregados para a sua demons-
tracao.

A funcglio antitoxica exerce-se sobre todas
as substancias que affluem ao organismo, quer
sejam de origem externa, quer formadas na eco-
nomia.

Esse poder depurador utilisa-o o figado contra
0s venenos mineraes, alcaloides vegetaes, com-
postos toxicos de desassimilagiio cellular, os de
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origem digestiva e alimentar e os de provenien-
cia intestinal, (microbiana ou putrefactiva), trans-
formando uns, eliminando outros, accumulando
terceiros, consoante a natureza dos corpos sobre
que actua, posto que estes differentes mechanis-
mos possam desenrolar-se successivamente em um
Mesmo corpo.

Uns sdo retidos e modificados, e esse papel
depurador por transformacfio faz-se especialmen-
te notar na importante funceiio uropoietica que
além esbogamos.

A propriedade de transformacgio, estende-se
tambem aos productos toxicos de putrefaccio in-
testinal das substancias albuminoides, como o phe-
nol, o indol, ete, que elle sulfo-conjuga, e dd nasci-
mento ao indoxylo ou ao phenyl-sulfato, corpos
muito pouco nocivos.

Os alcaloides soffrem egualmente uma ac¢io
chimica que lhes faz perder o seu poder toxico,
como as pesquizas de Schiff para a nicotina, e as
de Verhoogen relativas & hyosciamina parecem
demonstrar.

O mesmo poder se nota para os toxicos bilia-
res levados ao figado pela circulaciio entero-hepa-
tica, e para os venenos microbianos de origem
intestinal, “principalmente para os que se formam
nas putrefaccies, para o0s que se encontram no
intestino dos typhicos e para os que, finalmente,
segregam certos microbios pathogeneos (Charrin,
Camara Pestana,).
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Ao lado da funcgdo de retencgiio e transforma-
¢do, o figado comporta-se em relagiio a outras sub-
stancias, retendo e accumulando umas, sem to-
davia as transformar, como o mercurio, o anti-
monio, o cobre e o arsenio; retendo e eliminan-
do outras; e o seu papel depurador por elimina-
¢do fal-o pela bilis.

Assignalado por Orfila e estudado por Claude
Bernard, Chrzoussezewsky, Heidenhain, Werthei-
mer, Prévost, Binet, Doyon e Dufour e outros, no-
ta-se para um grande numero de metaes e para as
materias corantes, para as quaes possue o fizado
um verdadeiro poder de eliminacdio electiva.

Abstraindo as variadas substancias corantes
que o figado accidentalmente € obrigado a elimi-
nar, os pigmentos biliares e sanguineos sido os
mais notaveis pela constancia com que o figado
sobre ellas actua, assumpto que, por se prender
mais de perto com o capitulo figado biliar, ahi o
trataremos.

Em harmonia com as demais funecdes d’esta
glandula, a funcglio que nos occupa estd localisa-
da na cellula hepatica, mas o mechanismo intimo
que preside 4 sua acclo é imperfeitamente co-
nhecido e porventura complexo.

Sabe-se que as substancias toxicas ndo sdo
retidas, transformadas ou eliminadas, senfio na
condi¢gio de o figado possuir o glycogenio, pois
a sua falta acarreta a ausencia dos phenomenos
antitoxicos. Observa-se este facto na febre, na
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inanigdo, ete, que consomem o glycogenio hepati-
co, diminuindo na mesma razdo o poder antito-
xico, d'onde a frequencia de auto-intoxicacdes.

Nialo serd o glycogenio um dos principaes fa-
ctores d’esta defesa hepatica para os toxicos?

Aos argumentos de ordem clinica, confirmati-
vos d’essa concepciio geralmente acceita, que vi-
mos de referir, juntam-se os de natureza experi-
mental, O glycogenio, pois, in wilro, torna inacti-
va a nicotina quando se mistura com elle, da
mesma maneira como a sua passagem pelo figa-
do neutralisa a sua acglo. A toxina diphterica
que o figado exalta quando ella o atravessa [(Teis-
sier e Guinard), aqui o papel do figado é opposto
40 que exerce sobre o geral das toxinas micro-
bianas], é tambem refor¢ada com o glycogenio in
vitro.

Além da funcglo anti-toxica, que o figado exer-
ce sobre as substancias soluveis, elle possue egual-
mente uma funcglo protectora contra os corpus-
culos solidos, que podem ser de natureza pigmen-
tar, bacteriana, cellular, ete, os quaes elle appre-
hende ¢ destroe.

Os corpos inertes e os elementos cellulares, li-
vres ou embolicos, sfio presos pelas cellulas en-
dotheliaes dos capillares hepaticos, gracas a um
chimiotactismo especial. Esse endothelio tume-
faz-se, emitte prolongamentos e apodera-se dos cor-
pusculos solides, podendo ulteriormente ou ce-
del-os 4s cellulas hepaticas que os destroem e




assimilam, ou os consomem as proprias cellulas
prehensoras. Quando o corpo extranho é cellular
elle péde tambem enxertar-se.

O papel depurador em relagio aos microorga-
nismos caracterisa-se egualmente por phasges ini-
ciaes analogas ds que se observam para corpos
inertes. IEstes phenomenos sfio, porém, seguidos
por uma reacco reciproca das cellulas e dos mi-
croorganismos, que termina quer pela morte d’estes,
quer pela degenerescencia das cellulas, quer, final-
mente, pela formacio de productos histologicos de
defesa.

As cellulas hepaticas ndo entram em luta e
degeneram rapidamente, 4 distancia, por intoxi-
cagio. (Gilbert e Lion). It se os lencocytos inter-
vem n’ella é s6 de uma maneira secundaria e em
poucos casos (Lemaire).

Papel do figado sobre a regularisacio
do curso e composi¢ao do sangue

O figado interposto na circulacio porta, exer-
ce sobre a massa total do sangue um papel me-
chanico notavel, analogo ao dos apparelhos regu-
ladores collocados nos conductos hydraulicos para
se obter um curso constante.

A sua enorme elasticidade e extensibilidade
tornam-n’o apto a armazenar na sua rede vascu-
lar uma grande quantidade de liquido, sob pres-
sio, do que resulta, sem perigo de rupturas vas-
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culares, elevar o peso do figado a duas vezes o
normal.

Sdo d'este facto um documento anatomico os
volumosos figados cardiacos que se notam sobre-
tudo em lestes valvulares, ndo compensadas, do
coragio. N'estes coragdes forgados, o conjuncto
das veias hepaticas desempenha o papel de um
reservatorio annexo 4 auricula direita.

Entre os agentes reguladores do curso do san-
gue, registam-se a contractilidade da veia porta,
o mechanismo respiratorio, a influencia do syste-
ma nervoso vaso-motor e as variacoes de pressio
nas veias porta e cava e nos capillares,

Quando, em consequencia de um obstaculo na
veia porta, o curso do sangue é embaracado, a
pressdo geral do sangue diminue, e dd-se a hy-
pertensdo portal. Este phenomeno verifica-se, ji
experimentalmente, pela ligadura da veia porta,
ja na clinica na phase ascitica das cirrhoses ve-
nosas, que ¢ acompanhada do syndroma da /y-
pertensdo portel, consistindo em  ascite com ede-
ma dos membros inferiores, no desenvolvimento da
cireulagdo subculanea abdominal, na tumefacedo con-
gestiva do bago, nas hemorrhoidas, em hemorrha-
gias gastro-intestinaes, na opsiuria (Gilbert e Le-
reboullet), ete; seguido a breve trecho do syn-
droma da lwypotencdo supra-hepatica.

Funcgdo hematapoietica. — Esta funceio se exer-
ce quasi unicamente durante a vida embryona-
rin. N'este periode da vida, o figado occupa um
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volume consideravel e um peso que attinge a me-
tade do peso do corpo em um embryfio de um
mez.

Neuman descreveu no figado fetal hematias
nucleadas, e Reichert, Kolliker, Weber, Kahrrer
chegaram a ver a multiplicagdo dos globulos ru-
bros. Luzet surprehendeu os hematoblastos a se-
gmentarem-se por gemmacalo.

No adulto, porém, em consequencia de diffe-
renciagties e de complicacdes successivas d’esta
glandula sobrecarregada de multiplas funecgoes, as
propriedades hematapoieticas do figado desappare-
cem e se especialisam na medulla dos ossos.

Todavia, a revivescencia d’'essa func¢lo di-se
quando por um agente toxico ou microbiano se
consegue fazer voltar o figado ao estado embryo-
nario. Este facto resulta das pesquizas de Domi-
nici e de Nattan-Larrier sobre o figado: em cer-
tos casos de infecglio attenuada, principalmente
na tuberculose, os globulos rubros nucleados ap-
parecem com predominio nitido ao nivel do figa-
do, dando-lhe uma similhanga ao figado fetal.

Funcedo hematolytica. — Esta funcgiio, opposta 4
precedente, é de constataciio difficil em um orgio
tdo complexo como o figado.

Entre as provas directas, registam-se a opinidio
de Kupffer que attribue ds cellulas do endothelio
vascular o papel de captacio para as hematias
alteradas, e a existencia no figado de cellulas ma-
crophagas especiaes com identica funcgo.
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Entre as provas indirectas adduzem-se sobre-
tudo as fornecidas pela dosagem do ferro do figa-
do, e as suas variacles em casos de desglobulisa-
cdes rapidas, que parecem indicar uma destruicfio
globular intensa ao nivel do figado, € pela gamma
dos pigmentos biliares que serd por nds estudada
quando tratarmos da genese da bilis.

O figado n'esta funceio de destruiclio globular
¢ muito provavelmente auxiliado principalmente
pelo bago, encarregando-se elle isoladamente da
transformacdio da hemoglobina.

Funeedo marcial do figado. — ' em argumentos
colhidos na riqueza em ferro do figado das primei-
ras idades da vida, no seu papel hemotolytico no
adulto, e na sua funcglo accumuladora, que se
funda a influencia que o figado tem sobre os com-
postos de ferro.

Na creanca, o figado estd supercarregado d’este
metal; e a sua riqueza que vae diminuindo com

os progressos da idade, corresponde admiravel-
mente 4s necessidades marciaes das trocas cellu-

lares que o leite nfio contem sufficiente, e que a
natureza sdbia tdo bem soube supprir na armaze-
nagem feita durante a vida intra-uterina; e da
importante func¢do hematopoietica, tdo notavel
nos primeiros dias que seguem ao nascimento e
sobretudo na vida fetal.

No adulto, o figado effectua por accumulaciio
reservas de ferro; e esse papel se péde por em
evidencia segundo o destino que elle tem, quando
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a administraco medicamentosa é por ingestiio ou
por injecgdo intra-venosa peripherica. Assim, se no
segundo caso o rim deixa passar rapidamente qua-
sl a totalidade do sal injectado, no primeiro o fi-
gado retem-n’o e accumula-o, sendo eliminado mais
tarde em doses fraccionadas pelog varios emun-
ctorios, entre os quaes predomina a superficie in-
testinal.

Porém, normalmente, a totalidade do ferro do
figado é fornecida pela alimentagiio e pelo ferro
posto em liberdade na sua funccio hemotolytica.
A cellula hepatica na transformaciio da hemoglo-
bina em bilirubina, que ndo contem ferro, accu-
mula a maior parte d’este, libertado no desdobra-
mento da hemoglobina, utilisando apenas uma
fracgdo minima para a composiciio da bilis, em que
aquelle metal figura em ddse constante.

Do ferro armazenado, quer de proveniencia
sanguinea, quer alimentar, quer finalmente medi-
camentosa, se porventura uma parte ¢ utilisa-
da para a reparacfio do sangue, a maior parte é
talvez destinada a activar o metabolismo cellular
(Dastre), como levam a suppor eguaes reservas no
figado dos cephalopodos, cujo sangue s§ contem
cobre.

Antes de terminarmos este succinto resumo
do papel do figado sobre a composigfio sangui-
nea, necessitado, para a comprehensiio da parte
semeiologica, faremos apenas mencio das funcgies
coagulante ¢ anti-coagulante do figado, acceitas
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hoje unanimemente, mercé dos trabalhos experi-
mentaes de Pellacani, Ileidenhain, Wooldridge,
Pekelharing, Delezenne e outros, ainda que de
explicaciio bastante obscura no estado actual dos
nossos conhecimentos sobre o assumpto.



Secre¢ido externa

(Figado biliar)

O figado segrega a bilis: um liquido amarello
de ouro que se torna esverdeado pela oxydacio;
tem de densidade 1010 a 1020, e apresenta ao
espectroscopio uma facha de absorpeiio entre D.
e E.

Quatro grupos de elementos entram principal-
mente na sua composicllo: saes e pigmentos bi-
liares, cholesterina e mucina. Os primeiros dois
sdo segregados pela cellula hepatica, e os dois ul-
timos, na sua maior parte, pelas cellulas biliares.

Os saes hiliares sfio, na ordem da sua riqueza,
0 glycocholato e o taurocholato de sodio, aguelle
em quantidade trez vezes superior a este. Deri-
vam de acidos azotados correspondentes, forma-
dos, porventura, pela uniio do acido choleico e
um corpo aminado, respectivamente a glycocolia

4
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e a tawrina, provenientes da decomposiciio dos al-
buminoides.

A origem dos saes biliarcs acha-se no figado.
Demonstram-no a ausencia da sua producgiio em
animaes deshepatisados e a sna passagem para o
sangue na ligadura do canal choledoco, que na
extirpaciio do figado nilo se observa.

I’ pela via lymphatica que elles attingem a
massa do sangue, visto que a sua passagem ndo
se da na ligadura simultanea dos canaes chole-
“doco © thoracico (Fleisch). '

In witro, as cellulas hepaticas carregadas de
glycose e ainda vivas, em contacto com 0 san-
gue, produzem os saes e tambem 08 pigmentos bi-
liares.

Estes sfio a bilirubina e a biliverdina.

A bilirabina deriva da hemoglobina do sangue
que, sob a acgdo provavel dos acidos biliares, se
transforma em hematina, perde o ferro e se hy-
drata, tornando-se bilirubina.

Esta, oxydando-se forma a biliverdina, que por
oxydacoes ainda mais avancadas pode dar logar
a outras materias corantes, como a bilifuscing, &
bilicyanina, a biliprasina, a cholefeling & qual se
deve o annel amarello da reaccdo de Gmelin.

Tal como para os acidos biliares, ¢ ainda o fi-
gado que fabrica os pigmentos. A operagao da fis-
tula d’BEck feita em cies, seguida de inhalagdes
de hydrogenio arseniado — um poderoso desglobu-
lisador — nio revela nenhum pigmento biliar no
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figado, nem em outros tecidos (Minkowski e Nau-
nym). Pela laqueaciio de todos os vasos do figa-
do, feita em pombos, Stern, confirma a experien-
cia anterior.

Ao contrario, na laqueaciio exclusiva dos ca-
naes biliares, observa-se em hora e meia og pi-
gmentos na urina.

In wvitro, como acabdmos de ver tratando dos
saes biliares, os pigmentos tambem se formam,
quando se junta ao sangue um fragmento de
tecido hepatico; porém elles differem da bilirubi-
na pela ausencia da reacgiio de Gmelin.

Estes compostos biliares, saes e pigmentos,
vertidos com a bilis no intestino, sdo ahi destrui-
dos, a0 menos em parte, pelos microorganismos
da putrefaccdo. Uma parte d’elles é absorvida e
retomada pela circulagiio e conduzida ao figado
que a retem, separa e elimina novamente. No
curso d'estas alteragies, que soffrem os pigmen-
tos biliares, nasce a urobilina de que trataremos
além,

[ssa travessia da bilis do intestino para o fi-
gado conhecida pela denominacio de circulagdo
entero-hepatica de Schiff, cuja utilidade nos esca-
pa at¢ o presente, prova que a sua eliminacfio in-
testinal é apenas parcial, e que a outra parte é
aproveitada gragas ao hreve cyclo circulatorio,
ininterruptamente descripto.

A cholesterina 6 um corpo de funccio alcooli-
ca, cuja origem ¢ attribuida 4 desassimilaciio do




systema nervoso (Flint); 4 reduccio dos albumi-
noides (Mialhe); e & alimentagao vegetal (Beaunis).

Flla se forma em todos os tecidos e como dis-
semos 6 um dos componentes normaes da bilis.

A cholesterina da bilis é porém, na sna quasi
totalidade, independente da dos tecidos, ¢ provem
de uma elaboracio propria das cellulas biliares
dos conductos e da vesicula biliar

Nio se trata portanto de um processo de eli-
minagio, pois que a sua presenga na bilis nio
estd em relagiio com a quantidade d’este elemen-
to, muito mais consideravel, formado por oulros
orgdos. BElla ndio ¢ tambem influenciada pela ali-
mentacio ou jejum, nem tdo pouco augmenta
quando se a injecta sob a pelle.

A acquisigiio d’estes factos scrvin a Naunym ¢
geus discipulos de base para a sua theoria sobre
a pathogenia da lithiase biliar, hoje com foros de
cidade, mercé das provas fornecidas pelos traba-
lhos de Gilbert, Dominici, Fournier, Hanot, etc,
sobre o microbismo dos calculos, e pela reprodu-
cciio experimental dos calculos cholestericos pelo
bacillo typhico e coli.

Postas estas breves nocdes sobre a composi-
cio e a origem dos componentes hiliares entre-
mos no

Papel physiologico da bilis

A bilis possue uma funcgiio digestiva e ¢ am
emunctorio de substancias toxicas. Lsta ultima



sobreleva a primeira pela sua alta importancia, e
a acglo digestiva, embora util, é apenas adjuvan-
te e portanto secundaria.

A funcello digestiva consiste:

1.° Na digestdo das gorduras que emulsiona;
favorece a sua passagem por dialyse atravez das
membranas animaes (William Westinghausen), e
actua sobre ellas, favorecendo a acclo do succo
pancreatico,

2.° Exalta a actividade dos fermentos pan-
creaticos, tornando o meio mais favoravel 4 acgiio
("essas diastases. I’ portanto um auxiliar d’estas.

Esta funcgao relativamente ao fermento pan-
creatico saponificante é posta em evidencia pela
dupla experiencia de Clande Bernard e Dastre, esta
complementar da primeira, da qual se vé que a
absorpgiio das gorduras e a injecgiio dos chyliferos
80 se faz abaixo do ponto de reunifio dos dois
SUCCOS.

Para as substancias proteicas e hydrocarbo-
nadas, a mistura da bilis e do sueco pancreatico,
torna tambem a sua transformacfio mais rapida
e mais profunda, que com o succo pancreatico iso-
lado. (Pawlow, Bruno)

Ao contrario, a digestdo gastrica é suspensa.

3.° Estimula as contracgdes intestinaes e fa-
vorece a descamagio epithelial da sua mucosa.

4.° Obsta, finalmente, 4s putrefaccdes intesti-
nacs. K todavia nfio é legitimo consideral-a como
um antiseptico. Ella actua provavelmente excitan-




do os movimentos peristalticos e activando a des-
camacdo intestinal, j4 mencionada,

A bilis ¢ tambem um emunctorio de substan-
cias toxicas.

A sua toxicidade deve-a aos sues e pigmen-
tos biliares, aquelles mais toxicos do que estes,
porém estes mais abundantes. Blla ¢ tanto mais
toxica, quanto mais corada. Descorada pelo car-
vio, perde dois tergos do seu poder nocivo.

Bouchard tem demonstrado que ella produz
accidentes mortaes, convulsivos e paralyticos, e
que ¢ nove vezes mais toxica que a urina.

Ella actua sobre a circulagdo em geral. Na
ictericia vése o pulso tornar-se retardado pela
accio dos mesmos acidos sobre os ganglios in-
tra-cardiacos (Rohing, Ribter, etc).

Destroe os globulos sanguineos, o que se¢ ma-
nifesta por uma hemoglobinuria. Esta hematoly-
se 6 feita principalmente pelos acidos biliares.

A bilis irrita ¢ coagula os musculos; diminue
o conductibilidade dos nervoes; paralysa os cen-
tros nervosos; desagrega as cellulas hepaticas; de-
genera o epithelio renal ¢ actua finalmente sobre
a thermogenese.

A utilidade e a necessidade de uma evacua-
¢llo se deduz, pois, do seu alto poder toxico, e da
possibilidade da eliminaco por esta via de sub-
stancias que, por pouco soluveis em agua, nio po-
deriam ser expulsadas pela urina.

A seere¢llo continua da bilis, com a manuten-



¢io da pressio que d’ahi resulta e as contracgdes
musculares das ductos biliares, favorecem e asse-
guram a progressdio da bilis para o intestino, que
¢ Intermittente, devido ao reservatorio vesicular
onde se armazena.

Quando, porém, por qualquer circumstancia o
curso normal da bilis € interrompido, esta soffre
uma perturbagio na sua excrecio, e a cellula hepa-
tica langa pelo capillar sanguineo ou lymphatico a
bilis para o sangue. D'onde a apparicdo da ictericia.

Pondo de parte as ictericias que resultam da
compressdo das vias biliares, no seu trajecto ex-
tra-hepatico e que noio exprimem uma perturba-
¢80 do figado, deparam-se-nos as resultadas da
obstrucgdo do canal choledoco no interior do pa-
renchyma-hepatico. Esta obstruccao de ordinario de-
vida a uma angiocholite, di logar a uma ictericia
que, como as outras, ¢ de ordem puramente me-

-chaniea.

Admittindo com Hanot, em certos casos, alte-
ragoes cellulares consistindo em uma tumefacglo
das cellulas e a deslocagiio das trabeculas hepa-
ticas, n’estas ainda ella depende de condicOes to-
das mechanicas, e nada auctorisa a concluir que
a ictericia resulta de uma perturbagio funccional,
menos ainda de uma insufficiencia das cellulas.
A insufficiencia, quando muito, acarretaria uma
acholia, como se nota na atrophia amarella agu-
da; e a persistencia da secreciio revela antes que
a cellula se tem conservado sufficiente.
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O “engano na orientaco da secre¢fo biliar,
da cellula turvada, t3o bem explorado por Min-
kowski, Liehermeister e Pick, niio é mais do que
uma hypothese ou uma vista do seu espirito, por-
ventura muito seductora, mas que pecca por fal-
ta de demonstragdo.

A ictericia da insufficiencia hepatica é a icte-
ricin hemapheica, assumpto em que entraremos
quando tratarmos dos pigmentos anormaes da bilis.

Em conclusio: a ictericia verdadeira ou bili-
pheica ndlo é uma consequencia da insufficiencia
hepatica e resulta de uma perturbaciio da excre-
¢lo e ndo da secrecio da bilis.




Insufficiencia hepatica

Definigdo e historia

Abrange este titulo quasi toda a pathologia
do elemento cellular nobre.

Enriquecida pela interpretagido dos elementos
fornecidos pela analyse chimico-urologica, a in-
sufficiencia hepatica comprehende nfo sG esses
estados pathologicos em que o figado, adulterada
a sua maneira de ser funccional e estructural,
offerece entidades morbidas definidas, clinica ou
anatomo- pathologicamente consideradas, mas tam-
bem estados morbidos de uma symptomatologia
pouco ruidosa, embora n&io menos notavel, e de
lestes anatomicas que representam a primeira
phase de processos mais adeantados e graves.

Accrescentam-se ainda estados hepaticos com-




pativeis com uma bhoa saude apparente, denomi-
nados de insufficiencia latente, em que as modi-
ficacties da crase urinaria sfio o unico elemento
ao alcance do clinico para a sua diagnose.

A palavra insufficiencia visa, pois, unicamen-
te a capacidade funccional do orgllo. Por isso
a clinica, por si, ou auxiliada com os recursos da
chimica, consegue, reunindo os symptomas, esta-
belecer quadros mais ou menos nitidos que tra-
duzam o grau de perturbagio funccional, dividin-
do assim a insufficiencia hepatica em grande e
pequena, ou grande e pequeno hepatismo, a exem-
plo do grande e pequeno brightismo, sem nos re-
ferirmos aos varios graus que cada uma das ca-
thegorias comporta; mas a anatomia pathologica
nio pode proceder de egual modo e agrupar en-
tidades de affinidades histologicas bem conheci-
das, nem mesmo o8 varios casos de uma mesma
doenca. Em insufficiencia o que mais importa con-
siderar, nfio é a natureza, nem o grau do proces-
s0 morbido, mas sim a sua diffusibilidade, isto é,
o estade em que se encontra o conjuncto do ele-
mento nobre, a cellula hepatica, cujas alteracdes
resumem toda a pathologia da insufficiencia.

A diffugibilidade, isto é, a sua extensdio, mais
que a sua profundidade, é o que caracterisa, sob
0 ponto de vista histologico, a insufficiencia.

Um figado, cuja totalidade de cellulas estejam
lesadas, embora ao de leve, é muito mais insuffi-
ciente que um outro em gue uma grande parte



tenha sido supprimida, ou seja a séde de affeccdo
mesmo grave.

E' que o figado possue, como nenhum outro
orgiio em um grau tdo elevado, o notavel poder
de fazer face, mercé da regeneracdio do seu pa-
renchyma, 4 insufficiencia, ji exaggerando a acti-
vidade funcecional com o auxilio das cellulas que
escaparam & destruigdo, em casos simples em que
a lesiio ¢ passageira, jd hypertrophiando-se e hy-
perplasiando-se em outros mais accentuados, com
uma tal actividade, gue o numero das cellulas e
o volume e o peso do orgao se acham restabele-
cidos e nao raro ultrapassados.

Assim o ficado pdde ser a séde de um pro-
cesso morbido nitido e especifico como o kysto
hydatido, uma cirrhose alcoolica hypertrophica,
uma cirrhose biliar e ainda o cancro e, 4s vezes
a syphilis e o paludismo, etc., ¢ nfio ser insuffi-
clente, ou a insufficiencia ser transitoria, gragas
ds propriedades substitutivas e compensadoras da
parte s do orgio.

Pode a lesdio ser menos accentuada, mas ge-
neralisar-se, como nas degenerescencias parenchy-
matosas diffusag, e teremos um caso de insuffi-
ciencia grave, que péde acarretar a morte do
doente.

Ainda mais: pdéde a cellula hepatica funccio-
nar defeitnosamente e niio revelar aos meios de
investigaciio ao nosso alcance lesfio apreciavel, e
teremos uma insufficiencia de ordem puramente
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dynamica, sine materia, (') estado que os patholo-
gistas capitulam de asthenia ou torpor do figado.

Nido se consegue surprehender nas lesves da
insufficiencia hepatica, abstrahindo da transforma-
¢do epitheliomatosa, nenhum caracter da sua es-
pecificidade. Ellas comportam a atrophia, as infil-
tragoes pigmentares, as multiplas degenerescen-
cias, lesdes que se encontram raro isoladas, e de
ordinario combinadas de mil maneiras e foitios,
podendo um factor etiologico gerar essa infinida-
de de lesoes, e uma mesma lesfio ser tributaria
de uma grande diversidade de causas.

Para terminarmos esta breve enumeracio das
lesties anatomo-pathologicas, que muito pela rama
tentamos esbogar, sem estarmos no proposito de
voltar ao assumpto para nfio alongarmos inutil-
mente este estudo com questdes extranhas ao
nosgso ponto, referir-nos-hemos unicamente a um
typo muito especial, que constitue a férma mais
aguda e completa das alteragdes da glandula he-
patica, e ¢ a atrophia amarella aguda do figado
de Rokytansky.

A degenerescencia amarella aguda é uma ou-
tra variedade pathologica, que corresponde a ty-
pos de insufficiencia tambem aguda e¢ completa,

(") Repugnanos admittiv as lesdes sine maferia, mas
6 forgoso confessar que os actuaes meios de investigacao
nae permittiram ainda descobrir qualguer alteracio so-
miatic,



como nos foi dado observar na autopsia de dois
casos fataes de intoxicagfio pelo phosphoro. (Obs.
XX, XXI.)

Os grandes accidentes sobrevindos no curso
de doencas hepaticas ou nas de predominio hepa-
tico, foram reconhecidos e descriptos desde a an-
tiguidade.

Os progressos modernos da physiologia nor-
mal e pathologica do figado, se tém permittido
melhor interpretar a sua pathogenia, deveras obscu-
ra e exclusivista nos antigos, pouco ou nada tém
podido ajuntar 4 descripciio dos phenomenos mais
serios, sobre os quaes ji elles haviam chamado a
attencao.

Assim Rokytansky foi o primeiro que melhor
descreven os grandes accidentes da ictericia gra-
ve; e Budd quem, reconhecendo a sua gravida-
de, denominou-a de amarelliddo (jaundice) fatal,

Para explicar a gravidade dos accidentes, diffe-
rentes theorias eram formuladas, as quaes hoje
sfio na sua totalidade condemnadas pelo sen ex-
clusivismo.

Bright e Lebert invocam, para explicar esses
phenomenos, um envenenamento geral de deter-
minagio hepatica.

Leiden, Froiry admittem a hypothese sustenta-
da pelos antigos anctores, que atfribue & reabsor-
peiio da bilis e 4 sua passagem ao sangue o0s
accidentes da grande insufficiencia hepatica.
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Bouchard, demonstrando a grande toxicidade
da bilis, foi corroborar implicitamente essa opi-
nido, cujos partidarios incriminavam entre os seus
elementos, uns a cholesterina, os pigmentos bilia-
res outros, @ os saes biliares, finalmente, tercei-
o8,

Trousseau considera os phenomenos da insuffi-
ciencia hepatica analogos aos da febre typhoide.
Uma substancia morbifica extrinseca on produzi-
da no organismo actuando sobre o systema ner-
voso, seria a causa d’esses accidentes. I a des-
truicdo da cellula hepatica nio pode ser acceita,
na s0a opinido, como origem da intoxicacio, vis-
to ter-se encontrado em algumas autopsias o fi-
gado normal.

Em 1875, a theoria de Virchow faz um nota-
vel progresso sobre as precedentes. Os grandes
accidentes da insufficiencia hepatica resultariam
de vma intoxicaclio pelas substancias que deve-
riam ser empregadas para fabricar a bilis. Dizia
elle: “a ictericia grave nfo é devida 4 reabsor-
peio dos elementos da hilis ou do figado, mas 4
retenciio de substancias que deveriam ser segre-
gadas,,.

Frerichs foi mais além: A suppressio isolada
da funcgio biliar em um orgfio possuidor de uma
quantidade de funcgles todas importantes, nao
explicava satisfactoriamente a questdio. Lra na-
tural, portanto, que a causa que deu logar &
retenciio de substancias que o figado utilisaria



para a formacdo da bilis, désse tambem a accu-
mulaciio no sangue de outros principios estranhos,
sobre os quaes o figado exerceria a sua acgdo de
modo a tornal-os inoffensivos ao organismo.

Iissa idéa lancada por Frerichs e seguida por
Lancerean, Whitla, Miinzer, Hahn, Pavlow, Nen-
ki e outros, manteve-se ainda por muito tempo
afastada das nogoes actuaes sobre a natureza do
syndroma que nos occupa, porque os referidos
auctores, penetrados da idéa que os accidentes
eram devidos a uma sé das varias substancias
acenmuladas no sangue, os filiavam consoante a
opiniio que lhes era mais affecta, na suppressio
de uma ou de outras das multiplas funcedes he-
paticas. Era o exclusivismo ainda a prejudicar a
hypothese.

Vem finalmente o periodo actual que, gracas
ao0s progressos feitos no campo da physiologia do
figado, explica os referidos phenomenos pela de-
cenerescencia da cellula hepatica, e pela intoxi-
cacdio que d'ahi resulta por suppressdio das suas
funcgoes. E a esta nova noclio estdo ligados no-
mes illustres como os de Jaccoud, Mosse, Tissier,
Hayem, Hanot, Roger e outros.




Symptomatologia

Signaes urinarics

Os phenomenos urologicos, em insufficiencia
hepatica, sdo para a sua diagnose de uma impor-
tancia maior que os phenomenos geracs. I é po-
sitivo, que muitas vezes a analyse das urinas ¢
0 unico elemento que a revela.

O volume das urinas diminue, e bhaixa frequen-
temente a menos de um litro nas 24 horas, nos
estados intensos de perturbaciio hepatica, quer
de marcha aguda, quer chronica. Em uma phase
mais avangada da doenga o volume pdde descer
a algumas centenas de grammas, e até attingir
a anuria completa.

A diminui¢io do volume ¢ um indicio de man
funecionamento da cellula hepatica, abstrahindo
da oliguria que possa resultar de uma complica-



¢do renal, ou de uma lesfio cardiaca. B’ o que
surprehendemos em uma grande parte das nos-
sas ohservagoes,

Nas affeccdes hepaticas caracterisadas por uma
hyperhepatia, a urina, pelo contrario, excede mui-
to o volume normal, devido provavelmente a uma
hyperuropoiese que parallelamente se regista. B

| nag que se distinguem por anhepatia, mas de-
vendo terminar pela cura, a melhoria do proces-
so traduz-se por uma crise polyurica com au-
gmento de urea, que indica o retrocesso da lesfo.

Mas a insufficiencia hepatica nao diminue sd-
mente a taxa da eliminacfio renal: ella modifica
tambem, segundo Chauffard, Castaigne, ete., o seu
rythmo. Assim o azul de methylene que, injecta-
do sob a pelle em um individuo sfo, tem uma
curva de eliminaglio regular, soffre nos hepaticos
intermittencias, cuja frequencia estd na razdo
directa do grau de compromettimento da cellula
hepatica.

A cor da urina torna-se mais intensa pelo ex-
| cesso de urobilina e dos pigmentos anormaes fa-

bricados pelo figado doente.

A excre¢iio dos compostos azotados modifica-se:
a0 passo que a urea diminue, augmentam o aci-
do urico, a xanthina, a hypoxanthina, a creatini-
na, a leucina, ete.

A reacglio das urinas ¢ muito acida, devido
em grande parte ao acido urico. Ellas tornam-se
hypertoxicas por insufficiencia de uropoiese e de

B
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sulfo-conjugacio dos compostos aromaticos de ori-
gem intestinal.

Possuem, finalmente, um sedimento uratico
em que se encontram variados crystaes, e por ve-
zes cylindros hyalinos, granulosos ¢ granulo-gor-
durosos, elementos que denunciam uma lesdo renal.

Compostos azotados

Urea — A funcglo uropoietica do figado, ji por
nos referida nas funecdes hepaticas, ¢ uma funceio
antitoxica.

E” 4 custa de corpos de uma toxicidade gran-
de, como o ammoniaco, a leucina, a hypoxanthi-
na, a glycocolla, que ella produz a urea, compos:
to 40 vezes menos toxico, e um diuretico physio-
logico na feliz expressfio de Bouchard.

A excrecdo ureica varia, porém, entre limites
muito extensos, segundo o estado de funcciona-
mento da cellula hepatica.

Assim, ella diminue mui notavelmente na
maioria das affeccies do figado, n'aguellas ao me-
nos em que elle funcciona insufficientemente, como
na cirrhose atrophica, hepatite intersticial, dege-
nerescencia amyloide do figado, febre amarella,
fizado muscado, ete.:

Esta quebra, registada de ha muito por Mur-
chison, Hallervorden, Stadelman, ¢ sobretudo a
Brouardel a quem se deve o ter chamado sobre
ella a attenciio dos clinicos, como constituindo um



67

signal da insufficiencia hepatica. De 25 a 40 gr.
que um adulto excreta nas 24 horas, o seu nu-
mero poéde baixar a algumas grammas, e ainda
0,8r50 na ictericia pseudo-grave, e a zero na icte-
ricia grave,

Ella coincide com o augmento do ammoniaco,
que de 0,4 a 0,9 excretado normalmente nas 24
horas, sobe até a 2,5 na cirrhose atrophica (Schree-
der), e de outros compostos azotados de desassi-
milacio, d’onde resulta uma baixa da rela¢do azo-
turica, isto ¢, da relagdo entre o azoto ureico e o
azoto total.

A relacio azoturica, mals do que a gquantida-
de da urea, ¢ o que sobretudo importa consi-
derar para se apreciar com maior exactiddo do
desequilibrio funccional do figado, porque uma ali-
mentacao insufficiente, e ainda certos estados fe-
bris ligeiros (Gilbert e Carnot), podem trazer uma
baixa na excrecio ureica, sem que todavia a re-
lagdo azoturica soffra modificacdo apreciavel.

Normalmente, ella é, em média, de 85 a 96 Y/,
segundo Topfer; na cirrhose porém pdéde baixar
a 70 °/, (Gumtich); no envenenamento pelo phos-
phoro a 44 °, e na atrophia amarella aguda a
B8

Nas formas agudas das affecgtes do figado,
como na colica hepatica, ictericia infecc¢iosa, en-
venenamento pelo phosphoro, ete., a diminuiciio
da urea é brusca; comega, por assim dizer, subi-
tamente, para se modificar consoante a evolugdo da
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doenga. Se ella tender para a cura, o augmento
nota-se pari passu com os seus progressos, ohser-
vando-se no periodo da convalescenga um augmen-
to que pode exceder a taxa normal, attingindo nio
raro b0 grammas e mais. Essa crise azoturica ¢é
acompanhada da crise polyurica, gque annuncia a
cura da doenca.

A relacio azoturica soffre eguaes variantes.
Baixa com a urea no periodo estacionario da
doenga, para augmentar de um modo considera-
vel no periodo da sua remissiio. D'ahi, ao lado do
valor diagnostico, a alta importancia prognostica
da curva d’essa excregdo, e da relacdio correspon-
dente nos estados hepaticos agudos.

Mas para que a baixa da urea e da relagio
azoturica tivesse todo o o seu valor como signal
de insufficiencia hepatica, necessario era que taes
variagdes da urina ndo se registassem em oubros
estados morbidos, além dos hepaticos. As analy-
ses clinicas, porém, feitas no periodo comatoso
da diabetes, nos estados febris, no cancro, cte.,
tém constatado eguaecs modificacdes urinarias, Para
Stadelman ellas seriam tambem tributarias de
uma alteragéio ].101_)zlti'(za, que se manifestaria na
diminui¢iio da -alcalinidade do sangue, e até na
sua acidez, tdo notoria nos estados morbidos pre-
cedentes, da qual faz o referido auctor depender
a viciaglo da excregio azotada.

Effectivamente, os trabalhos de Walter e Hal-
lervorden demonstram, que o ammoniaco urina-
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rio augmenta na intoxicaclo pelos acidos, bem
como todas as vezes que a alcalinidade do san-
gue ¢ por qualquer motivo diminuida; sendo esse
augmento resultado da fixagiio do ammoniaco pe-
los acidos, que d'est’arte escapa a ulteriores trans-
formacdes.

Stadelman é de parccer, que a diminuicio da
urea e o augmento do ammoniaco na urina dos
hepaticos deve-se ao mesmo factor acidez, pro-
ducto da hypohepatia que se comporta de egual
maneira, sendo o accrescimo do ammoniaco con-
sequencia mediata e ndo proxima d’essa pertur-
bagiio.

E como documento demonstrativo, encontrou
van Jaksch a alcalinidade do sangue diminuida
em um caso de cirrhose, e na urina de varios
cirrhoticos e cancerosos hepaticos quantidades no-
taveis de acidos gordos volateis, ou do acido sar-
colactico; e Hahn e Nencki a accumulacio do
acido carbonico no sangue e urina de ciies com
fistula d’Eck.

A contra prova a estes factos, affirma Miin-
zer, fornece a o coelho que, envenenado pelo phos-
phoro, niio augmenta a sua excreciio em ammo-
niaco, por ndo ter n’elle logar a neutralisaciio dos
acidos por esse composto.

Ammaoniaco e acidos aminados — Como vim 08, a
baixa da urea coincide com o augmento do am-
moniaco, ¢, como consequencia, a relacfio entre 0,
azoto ammoniacal e o azoto total eleva-se.




No estado normal a relagio 6 de 2 a 5 °,.
Este algarismo sobe em todas as affecgfes do fi-
gado que acarretam a insufficiencia. Na ictericia
satarrhal mantem-se entre 8 a 9,5 %/, segundo
Morner e ainda a 17,5 9/, na opinido de Fawitz-
ki; no envencnamento pelo phosphoro a 37 s
(Miinser), e na atrophia amarella aguda ella pode
attingir o alto numero de 70 °/,, como chegou a
verificar 0 mesmo auctor.

A estes factos inutil se torna juntar oubros
de ordem experimental, registados por varios cli-
nicos, e demonstrativos, como os primeiros de um
hypofunccionamento da cellula hepatica.

A nos, infelizmente, 4 falta de quem nos
guiasse nos primeiros ensaios dos complicados me-
thodos de pesquiza dos elementos, d'onde derivam
as relagdes azoturica ¢ ammoniacal {denominare-
mos assim a relaclio entre este composto ¢ 0 azo-
to total), ndio nos foi dado apreciar nos docntes
da nossa observagllo mais esse elemento tdo im-
portante para o diagnostico da insufficiencia he-
patica.

(uanto & leucina e & tyrosina, que nio exis-
tem normalmente na urina, foram encontrados
por Frerichs, Schultun e Riess, Wirsing, Frankel
e outros, na urina de doentes atacados de atro-
phia amarella aguda do figado e no envenenamen-
to pelo phosphoro. Nas doengas chronicas, ao con-
trario, estes compostos fazem geralmente falta.

I’ um facto sabido que a leucina e a tyrosi-
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na se formam no intestino pela acciio do suceco
pancreatico ou dos microbios sobre a albumina
alimentar,

Tratando da formacio da urea, vimos que a
ingestéio da leucina augmentava a quantidade da
area. A sua ausencia na urina seria portanto para
Frevichs e Minkowski a prova da integridade da
funcgio uropoietica do figado, como a sua presen-
ca um signal da sua insufficiencia. Na opinido
de Minkowski a leucina e a tyrosina representa-
riam os antecursores da urea.

Leyden, Liebermeister, von Noorden, impugnan-
do esta theoria, contestam a esses corpos amina-
dos todo o valor como signal da insufficiencia
hepatica, quer porque nao estd ainda provado
que -esses compostos sc transformem no figado
em urea, quer porque elles fazem falta em certos
casos da atrophia amarella aguda. D’aqui se ve,
no estado actual dos nossos conhecimentos, quéo
incerto é por agora o valor semeiologico d’estes
elementos nas affecgdes hepaticas,

Acido wrico e bases xanthicas — O acido urico,
bem como a relacio entre o seu azoto € o azoto
total, @ tem-se encontrado augmentado na urina
de doentes com figado syphilitico, cancro do fi-

(') Em substituigio d'esta relagdo defterminameos
nos nossos doentes a relacio uriea: h—“'{%& que vimos
quasi sempre augmentada consideravelmente. Na obs. XV
¢lla chegou a attingir a alta cifra de 12,9.




gado, ictericia, atrophia amarella aguda, envene-
namento pelo phosphoro, efc., sendo assaz abun-
dante nas duas ultimas doengas (Miinzer, Noor-
den). Lieblin tem constatado o mesmo facto des-
truinde o figado pelos acidos.

Com as bases nucleinicas, a xanthina ¢ a hypo-
xanthina, etc., regista-se egual acrescimo.

Qual o valor semeiologico do augmento d’estes
compostos na urina?

Elles néo podem ser considerados coino um
elemento seguro na semeiotica da insufficiencia he-
patica. O augmento da sua produccdo e elimina-
¢lio ndo é privativa dos casos morbidos nitida-
mente hepaticos; ella observa-se tambem, e ds
vezes de uma maneira muito accentuada, no san-
gue ¢ na urina dos gottosos, e principalmente dos
leucemicos.

Todavia, e o argumento ¢ obvio, guando a
presenca d'esses compostos conjugue coimn 08 si-
gnaes urinarios peculiares ds alteracoes hepati-
cas, o diagnostico estabelecido confirma-se por
mais um dado.

Albuminuria

Designa esta expressiio a presenca de albu-
mina na urina: um dos seus clementos anor-
maes.

lEstd no espirito de alguns pathologistas, que
professam opinides exclusivistas dcerca do  as-
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sumpto, que a albuminuria implica sempre a nogdo
de uma lesdio ou perturbagiio renal. Ndo € este,
porém, o grupo (ue conta mais adeptos.

I’ bastante complexa, e ainda cheia de pontos
obscuros, especialmente encarada sob o ponto de
vista pratico, a interpretacio semeiologica das al-
buminas urinarias, para nos enredarmos por ques-
toes d'esta natureza, para mais, extranhas ao
nosso assumpto.

Trataremos por isso unicamente da albuminu-
ria subordinada a uma lesdo hepatica, isto &, da
variedade hepatica da albuminuria dyscrasica, e
da renal: esta, uma das consequencias remotas
das alteracdes do figado.

A physiologia do figado relativa 4 sua influen-
cia. sobre os compostos albuminoides, estudada
na primeira parte d’'esta dissertagiio, nos ensina
que as peptonas intestinaes soffrem no figado mo-
dificagoes, que as tornam aptas para entrarem
como reagentes no grande laboratorio da chimica
cellular.

I natural portanto, que uma alteragio hepa-
tica, impossibilitando taes transformagoes, torne
a albumina em circulagio no sangue impropria
para as trocas cellulares, e que, regeitada por elle,
seja eliminada pelos rins.

Esta conclus@io de ordem especulativa, se bem
que baseada em elementos scientificos, tem hoje
a consagracdo da maloria dos clinicos, visto a
eloguencia dos factos que lhe servem de apoio.




Assim a albuminuria é frequentemente reco-
nhecida no envenenamento pelo phosphoro e na
atrophia amarella aguda; observa-se tambem na
cirrhose, no adenoma, no hysto hydatido alveolar.
Assgociada a estados morbidos hepaticos, desappa-
rece radicalmente quando se effectua a sua cura,
de modo que forgoso se torna ligarlhe uma si-
gnificagiio hepatica (Murchison).

Ella se distingue da de proveniencia renal
pela sua irregularidade de eliminaciio, quantida-
de minima e pela ausencia dos cylindros e cel-
lulas renaes.

Das relagoes de synergia funceional existen-
tes entre o rim e o figado, ou antes do excesso
do trabalho, que d'estas relages resulta para
aquelle orgdo, sobretudo na hypothese de uma
quebra das funcegtes antitoxicas do figado, nas-
cem quasi sempre lesoes renaes exteriorisadas
por uma albuminuria, Teremos n’este caso em
um hepatico uma albuminuria de filiagiio nephri-
tica.

Surge aqui uma pergunta: com os elementos
differenciaes de ordem clinica estabelecidos pelos
pathologistas entre uma albuminuria essencial-
mente hepatica e outra nephritica serd sempre
facil destrincal-as, de modo a acharmos a sua si-
gnificagio exacta?

Evidentemente ao lado dos casos typicos, que
ndo sfio dos mais frequentes, ¢ para 08 quaes
¢ mais directamente applicavel o quadro diffe-
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rencial das albuminurias que nos dizem respeito,
convem nfo esquecer que existem albuminurias
renaes com 0s mesmos symptomas da hepatica:
530 intermittentes, leves, e a pesquiza dos cylin-
dros renaes, pelo seu numero muito diminuto,
muitas vezes negativa. D'onde por vezes a diffi-
culdade pratica de se reconhecer uma albuminu-
ria hepatica.

Nos nossos doentes niio logramos observar em
caso algum a wvariedade hepatica das albuminu-
rias dyscrasicas, visto quasi todas ellas virem
acompanhadas de cylindros renaes, e em casos
em que elles faziam falta ao primeiro exame, a
suna repeticlio acabou por descobril-os.

Os compostos sulfurados

Os compostos sulfurados da excreglio urinaria
provém da oxydacio do enxzofre de algumas sub-
stancias albuminoides da alimentagio ¢ da mo-
lecula proteica, que faz parte constituinte do or-
ganismo, (este dispendio di-se especialmente na
inaniclo), e dos saes que contem esse elemento,
ingeridos com a alimentacdo.

Elles se acham reunidos em dois grupos que
a liscola allema designa sob a rubrica de enxo-
Jre acido e enxofre neutro, denominacio substituida
pela  Escola franceza, tendo por hase o seu grau
de oxydagiio, respectivamente pela de enzofre com-
pletaniente oxydado e incompletamente oxydado. Bste




ultimo abrange duas variedades: o enxofre facil-
mente oxydavel ¢ o difficilmente ozydavel.

O enxofre acido comprehende o que entra na
formacgdio dos saes mineraes resultantes da substi-
tuigio dos oxydrylos do acido sulfurico pelos ra-
dicaes metallicos, ¢ dos organicos provenientes da
conjugacdo do mesmo acido com os phenoes. Este
ultimo ¢ o enxofre sulfo-conjugado.

O enxofre neutro compde-se de corpos mal co-
nhecidos, nos quaes se ndo encontra o acido sul-
furico em combinagdo. Os mais notaveis sio a
cystineg, 0s sulfo-cyanetos e principalmente a tau-
rina.

A molecula albuminoide, que contem enxofre,
transportada ao seio dos tecidos, ao contacto do
oxygenio e em presenca da cellula, é transforma-
da por desdobramentos ¢ syntheses em novos
corpos, cujos productos ultimos siio representados
por compostos azotados, que ji estuddmos, e nio
azotados, entre os quaes figura o acide sulfurico,
Lste acido une-se no organismo a bases, que se
encontram combinadas, e se elimina sob a férma
de sulfatos,

A funcglo de elaboragiio das proteinas cellu-
lares, posto que se admitta ser propriedade geral
de todas as cellulas, o papel conhecido do figa-
do na transformacfio da hemoglobina com produ-
cglo, entre os acidos biliares, do acido taurocho-
lico, que contem o enxofre na constiluigio da sua
molecula; a origem commum dos corpos sulfura-
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dos e azotados; o papel importante do figado na
uropoiese; a riqueza da bilis em enxofre, sio ou-
tros tantos elementos de apoio para se admittir
como sendo muito provavel estar confiada ao fi-
gado a parte mais preponderante na formacdo
dos compostos de enxofre provenientes da desin-
tegracio da molecula albuminoide.

Esses productos da destrui¢iio das substancias
sulfuradas da desassimilagiio, ulteriormente oxy-
dados ao maximo pela mesma glandula, origina-
tiam o acido sulfurico, uma parte do qual ainda
o figado conjugaria com os phenoes, dando os
saes de etheres acidos: o phenyl-sulfato, o indo-
xyl-sulfato, o escatoxyl-sulfato, ete.

A origem commum do enxofre e do azoto uri-
nario permitte suppodr, que as variacdes do acido
sulfurico serdo parallelas ds da urea. D’ahi nor-
malmente a constancia da relagiio sulfo-ureica,
isto 6, da relaclo existente entre o enxofre aci-
do e a urea, que é de 9,1.

A quebra do funccionamento hepatico com a
hyposulfaturia que d’ahi resulta, diminue essa re-
lagllo, que deve ser considerada como um elemen-
to semeiologico da insufficiencia hepatica, quando
a baixa da relagdio provenha do decrescimento da
exerecio sulfurada.

Postas estas breves nogoes, vejamos as va-
riagdes qualitativas e quantitativas do enxofre
urinario na hypohepatia.
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Enxofre acido. —a) Variedade mineral. —Nas affe-
ccoes do figado com hypofunccionamento & fre-
quente encontrar-se uma diminuicio d'esta va-
riedade de enxofre, eliminado pela via renal,

Iiste decrescimento, ainda que em parte seja
consequencia das alteracdes que soffre o numero
que exprime o total do enxofre excretado, e que
¢ sempre inferior 4 media normal, nfo se¢ nota
unicamente no seu valor absoluto, mas a dimi-
nuicdo dé-se no seu valor relativo,

I as lesdes cellulares, que acompanham as
doengas hepaticas, sdo o principal elemento d’esse
defieit.

O figado doente trabalha pouce, de modo que
os principios sulfurados atravessam o figado, sem
gque este lance mio d’elles para os elaborar até
uma oxydacdo completa.

Assim, o acido sulfarico produzido é em me-
nor quantidade, e como consequencia a relacio
sulfo-ureica, como vimos, menor que a média
normal.

Nos nossos doentes a diminuigiio absoluta e
relativa do enxofre mineral foi sobretudo accen-
tuada nitidamente na maioria dos cirrhoticos e
dos ictericos e na obs. XIV de lithiase biliar, na
gual o enxofre neutro foi em quantidade superior
ao mineral. Nos estados agudos com grande in-
sufficiencia, como nas observacdes de intoxicados
pelo phosphoro, as lesdes degenerativas da glan-
dula hepatica enconfradas na autopsia, harmoni-
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sam-se com a baixa do enxofre mineral, revela-
da pelos dados analyticos.

b) Variedade sulfoconjugada. — A putrefaccio
dos albuminoides no intestino di logar normal-
mente & producgio de certos corpos aromaticos,
notaveis pela sua toxicidade, como o indol, o phe-
nol, o escatol, o cresol, etc., dos quaes uma parte é
eliminada com as materias fecaes, ao passo que a
outra é reabsorvida, oxydada e sulfoconjugada no
organismo e eliminada pela urina.

A sulfoconjugacdo d'esses compostos, forma-
dos durante a digestdo pancreatica e provavel-
mente sob a influencia da flora bacteriana intes-
tinal, faz-se principalmente no figado (o rim para
alzuns anctores tambem collabora n'essa funcgao)
(Gouget), gragas ao acido sulfurico proveniente
da oxydacdo completa dos albuminoides, que se
encontra no estado nascente; e este acto ¢ uma
das manifesta¢tes do poder antitoxico do figado.

O producto resultado d'esta combinagio é de
ordinario um sal mixto, visto a substitui¢io dos
dois oxydrylos fazer-se por radicaes differentes:
um mineral e outro organico.

Sob o ponto de vista de sua procedencia, os
sulfoconjugados tém portanto uma origem dupla:
os intestinos e o figado.

Assim, se 0s compostos aromaticos transpor-
tados ao figado e ahi sulfoconjugados ddo a me-
dida das putrefacgoes, de que sdo a séde os in-
testinos, o augmento d’essa variedade de enxo-




fre traduz antes a integridade funccional do figa-
do, laboratorio d’essa synthese. Elle accusa-nos,
pois, a sanidade da sua funcclio antitoxica.

Quando o figado effectua imperfeitamente as
funegies que denunciam um descalabro da cellu-
la nobre, os sulfoconjugados descem em valor nu-
merico, ndo obstante a excessiva produccio dos
elementos putrefactivos de ordem intestinal, como
se observa na hypohepatia. Estudaremos este phe-
nomeno tratando da indicanuria.

Esta interpretaciio semeiologica da variedade
do enxofre urinario, que nos occupa, ndo exclue
nem impugna de modo nenhum a noclo adquiri-
da de os sulfoconjugados poderem augmentar em
valor absoluto e relativo de uma maneira consi-
deravel, sem que se note a mais leve perturba-
cdo intestinal. E' sufficiente, para que tal pheno-
meno se registe, que o organismo encerre em si
um ou mais fécos putridos, fonte de productos
analogos aos de desassimila¢iio intestinal. Estes
corpos toxicos, quando neutralisados pela sulfo-
conjugacdo, irdo tambem engrossar a cifra do en-
xofre phenolico excretado e do indican urinario.

Observa-se este phenomeno na tuberculose, na
gangrena, nas suppuracdes fetidas, etc. Porém,
pela sua séde de produccdo pode a sulfoconjugacio
nio se dar ndo obstante a integridade do figado.

Enxofre neutro. — Constituido por compostos sul-
furados na maioria desconhecidos, ¢ dependente



em grande parte da influencia hepatica, pois se
acha ligado & elaboraciio dos acidos biliares.

Ao invez do que succede com o enxofre aci-
do, o enxofre neatro ¢ augmentado em valor re-
lativo, d’onde o augmento da relaciio entre esse
enxofre e 0 total. A quantidade absoluta, porém,
¢ ordinariamente diminuida.

Este accrescimo do enxofre neutro estd de-
pendente das mesmas lesdes somaticas de que
depende o enxofre acido, ¢ podemos consideral-o
como consequencia d'este. Siio ainda as lesdes do
figado que, tornando-o impotente para levar as
transformages da materia proteica até 4 ultima
phase de oxydac¢fio, suspende-a por assim dizer em
um dos compostos intermediarios, a taurina, por
exemplo.

A taurina é o representante da variedade
difficilmente oxydavel do enxofre incompletamen-
te oxydado da Escéla franceza. A sua resistencia
aos agentes oxydantes é tdo saliente, que a cellu-
la hepatica mesmo s3 niio pdde elaboral-a na sua
totalidade, e effectua com outros corpos syntheses,
entre as quaes merece mencio o acido taurocho-
lico excretado pela bilis e o acido taurocarbami-
co, férma sob a qual é porventura eliminada com
a urina uma parte da taurina (Salkowski),

Quando as lesdes hepaticas sdio graves, ndo &6
a oxydagdo dos principios sulfurados se suspende
a meio caminho, a synthese da taurina é tam-
bem impedida e ella ¢ eliminada em natureza.

6




D’aqui se vé que o augmento relativo do en-
xofre é antes um elemento indirecto da viciagio
hepatica. Ahi onde o enxofre acido baixa, elle
s0be na mesma razdo em cifra relativa, como
vimos na maior parte das nossas observagoes.

Indicanuria

[ste termo designa a presenga do indican na
urina, que ¢ uma substancia chromogenea do in-
digo, d’onde lhe veio a denominagio de indigoge-
neo, sob a qual ¢ tambem conhecida,

O indican derivado do indol péde ser forma-
do quasi na sua totalidade pelo indoxylsulfato de
potassio; mas nem sempre, como suppde a maio-
ria dos pathologistas, ¢ exclusivamente consti-
tuido por elle que, como vimos, resulta da con-
jugacio do indol com o acido sulfurico: synthese
confiada ao figado.

Se todo o indican reconhecido na urina pela
reacciio do azul de indigo se encontrasse etheri-
sado com o acido sulfurico, a indicanuria seria
sempre a expressiio de um perfeito funceionamen-
to do figado, e ndo de um figado insufficiente.
Niio 6 esta porém, a significaciio semeiologica fixa-
da pela clinica.

Vejamos, pois, qual a interpretagio mais cabal.

O indol ¢ um producto da putrefacgio intes-
tinal dos albuminoides, nascido durante a diges-
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tdo pancreatica e sob a influencia das bacterias
habituaes do intestino.

Na sua passagem atravéz do figado o indol é
transformado em indican por oxydagio (J. André)
e logo conjugado com o acido sulfurico, originan-
do o respectivo sulfoconjugado: o indoxylsulfato.

Se a quantidade do indol dimanado do tubo
digestivo for excessiva, ou o figado se encontrar
lesado, o indol simplesmente oxydado serd em
parte eliminado sem conjugaciio, ou conjugado
com outros acidos, como o acido phosphorico, o
acido glyeurenico, ete., produzindo os indoxylphos-
phatos, os indoxylglycuronatos, etc. B n’este caso
a urina, ao lado d’estes compostos mais ou menos
conjugados, conterd tambem o indican livre. Opi-
nido esta do nosso presado mestre, dr. Alberto
Aguiar, que esclarece plenamente a questdo.

Normalmente, a urina encerra leves vestigios de
indican (coloragio azul, imperceptivel), ou sejam
5 a 8 milligrammas nas 24 horas (J. André). Para
Hoppe Seyler até 27 centigrammas constituiria
a cifra normal,

Se o indican augmenta na urina, este excesso
pode ter duas significagdes sob o ponto de vis-
ta semeiologico:

1.” Pdde o augmento darse simultaneamente
com o accrescimo dos acidos sulfoconjugados, e
se no presente caso, de um lado, o excesso do
indican nos exprime uma perturbacio intestinal:
enterites, cholera, occlusdo intestinal, simples pri-



sio de ventre, febre typhoide, tuberculose intes-
tinal, cancro do tubo digestivo, ctc.; do outro, o
angmento dos sulfoconjugados nos vem demons-
trar, que o figado effectna a sua fancgio anti-
toxica.

90 Pide o indican encontrar-se augmentado,
mas o8 sulfoconjugados baixarem, ou ndo apre-
gentarem accrescimo; evidentemente, n’este caso,
o figado niio tendo conjugado todo o indol, elle
se encontrard na urina nio sob a forma de indo-
xylsulfato, mas sob a de indoxylo livre. Eis o
cago em que a indicanuria é symptoma de uma
insufficiencia hepatica.

Podem, finalmente, os sulfoconjugados existir
augmentados, e o indican fazer falta; n'esta hy-
pothese os saes de etheres acidos conjugados se-
rio exclusivamente constituidos por outros corpos
aromaticos de putrefac¢do intestinal, exceptuan-
do o indol que o intestino ndio fabricou. Este
phenomeno revela entdio uma lesiio pancreatica.
(Dr. A. Aguiar).

Em conclusiio: o indican nfio se encontra ex-
clusivamente sob a forma de indoxylsulfato de
potassio. Elle pode tambem existir conjugado com
outros acidos e ainda livre.

O augmento do indican permitte-nos medir
exclusivamente o grau de septicidade do tubo di-
gestivo, e para se apreciar do estado da cellula
hepatica ¢ indispensavel cotejal-o com os sulfo-
conjugados. O aungmento do indican, com a eleva-



¢io da cifra dos sulfoconjugados, dd-nos a ex-
pressdo de um figado sufficiente. Porém, um ex-
cesso d'aguelle com uma diminuigio d’estes dd-nos
a nogao de uma hypohepatia.,

Cumpre ndo esquecer que a indicanuria pdde
resultar do indol fabricado fira do tubo digesti-
vo, como vimos para os sulfoconjugados. N'esta
circumstancia, uma parte do indol, nao fazendo a
sua travessia pelo figado, poderd ser eliminado
sem sulfoconjugagio. E teremos assim um caso,
em que a indicanuria com haixa dos sulfoconju-
_ gados ndio nos permitte concluir que a funcefio
antitoxica do figado esteja prejudicada.

Dos nossos resnltados analyticos foi-nos dado
notar na observaglo IV, com uma cirrhose atro-
phica, os sulloconjugados baixarem, apezar do
abundantissimo indican que as urinas revelavam,
lignal phenomeno notimos na observacio I de
uma eclamptica,

Hypertoxicidade urinaria

Quando o figado adoece e as suas proprieda-
des antitoxicas sfio annulladas ou attennadas, o
sangue ¢ invadido pelos multiplos toxices que o
organismo a todo o instante fabrica, ouque a elle
accorrem, e como corollario a toxicidade da uri-
na augmenta consideravelmente,

As variagoes da toxicidade urinaria sdo regi-
das pelo estado da cellula hepatica, na hypothe-
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se, porém, de a permeabilidade renal se conservar
perfeita, e com ella a excreglio dos principios to-
xicos, que o figado nido pode neutralisar.

BEm todas as affeccoes do figado, em que as
cellulas hepaticas soffrem alteragtes extensas, o
cocfficiente urotoxico, isto &, o numero de uroto-
xiag, que um individuo fabrica por kilogramma de
peso nas 24 horas, excede muito a cifra normal,
que ¢ de 027464, a ponto de attingir o seu du.
plo e até o triplo.

Esta toxicidade, producto de varios e comple-
x0s factores, ndo btem a bilis sendo por elemento
secundario, visto que as affecgdes do figado com
sufficiencia das cellulas nas quaecs ha a passagem
dos componentes biliares para o sangue, como a
cirrhose hypertrophica biliar, a toxicidade da ex-
crecio renal poaco ou nada ultrapassa @ nor-
.,

A integridade funccional dos rins ¢, pois, con-
digao indispensavel tanto para que o doente possa
latar com vantagemn contra os perigos d'essa to-
xXemia, como para que esse signal urelogico da
hypohepathia se mantenha positivo aos meios do
pesquiza.

Infelizmente para o deentbe, se nas primeiras
phases das lesdes hepaticas o rim sadio péde por
uma hyperactividade funecional de eliminagio sup-
prir as deficiencias- neutralisadoras da glandula
hepatica, a surmenage, a que elle fica exposto,
acabard por destruil-o no seu elemento primacial,
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gerando a insufficiencia renal. N'este caso tere-
mos ao lado de uma toxemia uma hypotoxuria.

Mas pergunta-se: o grau da toxicidade urina-
ria estard sempre subordinado ao funccionamento
“hepatico?

lividentemente, negativa é a resposta se re-
lembrarmos que entre os mais importantes dos
principios toxicos da economia, os do tubo diges-
tivo fornecem um contingente poderoso em quan-
tidade e grau para a elevagiio d’essa toxicidade.

Assim, nas doengas d’este apparelho em que
ge observa uma excessiva producgdo de princi-
pios toxicos de natureza putrefactiva, notar-se-ha
a toxicidade da urina augmentada, ndo obstante
a sufficiencia absoluta do- figado. Sdo casos que
os pathologistas capitulam de insufficiencia rela-
tiva, de resto, muito physiologica.

A insufficiencia ¢ um syndroma que compor-
ta typos pathologicos nitidos de férma chronica,
e entidades de marcha aguda.

Se nas doencas chronicas é relativamente mais
facil concluir por approximagiio do grau toxico da
urina do estado de conservagiio da funcglio anti-
toxica, ndo succede outro tanto em casos em que
a insufficiencia ¢ tributaria de wma doenca agu-
da: de uma infec¢lio, por exemplo.

A toxemia de natureza bacteriana, com a to-
xuria eonsecutiva, irfio por certo n’este caso obscu-
recer a investigagio do elemento semeiologico que
nos oceupa.



Por isso, consideramos a determinagio da to-
xicidade da urina, tomada em globo, como um
elemento grosseiro e de interpretaciio bastante in-
certa em muitos casos de hypohepatia, e portan-
to secundario para a sua semeiologia. Comtudo, ¢
forgoso reconhecer que, conjugado com outros si-
gnaes, torna-se por vezes um auxiliar util para o
seu diagnostico ¢ sobretudo para o seu prognos-
tico.

Glycosurias

A opinido dos auctores com respeito ao pa-
pel do figado na pathogenia das glycosurias ¢ dos
mais controversos,

Para Bouchard e outros pathologistas a dia-
betes nada teria que ver com o figado, e seria
unicamente dependente da diminuicio do poder
glycolytico dos tecidos.

Para outros seria resultado de uma perturba-
¢ilo funccional do figado. Entre estes, uns, como
Clande Bernard, Lecorché, ete., admittem um hy-
perfunccionamento hepatico com hyperglicemia, ¢,
como consequencia, a glycosuria,

Glenard, ao contrario, attribue-a a uma insaffi-
ciencia de retengldo e armazenagem da glycose,
resultado de uma insufficiencia hepatica. E esta
theoria é edificada sobre um feixe de provas forne-
cidas pelas variadas lesoes do figado (congestio,
cirrhose, esteatose, etc.) encontradas em diabe-
ticos.
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D’onde as glycosurias por hyperhepatia e por
hyypohepatia ou anhepatia.

Cantoni, finalmente, sustenta que ella é devi-
da a uma glycogenia viciosa, com formagio de um
assucar inapto a ser assimilado. N’esta hypothese
a glycosuria talvez se filiaria ainda em uma per-
turbacgllo hepatica.

Quer se admitta uma on outra das theorias
hepaticas, o que nfo padece duvida no estado
actual dos nossos conhecimentos, é que o ponto
de partida da diabetes ndo se pdde collocar no
figado. Mas serd o figado o intermediario obriga-
do em todas as glycosurias? Inclinamos a pensar
que ndo.

E um facto que em autopsias de diabeticos
de forma gorda se observa, entre as lesdes ana-
tomo- pathologicas, o figado de ordinario volumo-
50: todavia € temerario affirmar que elle esteja
em relagdo con a pathogenia d'essa doenca, por
que pode ser secundario. O aungmento de volu-
me do figado péde bem, além de outros factores,
ter por determinante uma alimentacio carnea
exaggerada, e porventura ser tambem resultado de
uma hyperglicemia, que sollicita este orgdio a um
trabalho excessivo.

Além d'isso, a diabetes nervosa, e a prove-
niente de lesGes pancreaticas, demonstram de
uma maneira clara, que na maioria dos casos o
processo morbido tem a sua séde fora do figado.

Na diabetes magra, de evolugio rapida, ndo
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¢ raro ainda, na autopsia, nio se descobrir lesio
apreciavel mesmo ao exame microscopico, nem
do pancreas, nem do systema nervoso, nem tio
pouco do figado (Lepine).

D'agui se vé quilo differente e quio obscura
é, em certos casos, a pathogenia d'esta doenca.

Mas convem ndo confundir a glycosuria diabe-
tica, gque ¢ mais ou menos intensa e continua,
com uma glycosuria ligeira e intermittente, isto ¢,
com a glycosuria alimentar, que passamos a tratar,
¢ ¢ a que nos toca mais de perto.

O poder de retenciio e transformacio da gly-
cose pelo figado estd circumscripto a certos limi-
tes, variaveis consoante a pessoa. O seu coeffi-
ciente de utilisagio tambem é individual, osci-
lando de 100 a 250 grammas e mais (Ilofmeis-
ter), transpostos os guaes podem-se notar glyco-
surias em individuos sidios, consequencia de uma
hyperglycemia em grau clevado. E' a chamada
glycosuria alimentar physiologica, observada so-
bretudo em arthriticos, cujo figado, na opinifio de
Hanot, estaria mais on menos alterado funccional-
mente, ou, ao menos, possuiria uma nutriglo
tardia.

Nao passando esses limites, porém, o figado
effectua a sua funccilo e a glycosuria nio se dd.

Colrat, Couturier, Lepine, tomando por poento
de partida as experiencias emprehendidas por
Clande Bernard em efies, nos quaes a ligadura
lenta da vela porta era segnida de glycosuria,
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chegaram a demonstrar que a ingestdo de 200
grammas, ¢ ainda menos, de assucar de uva pro-
duzia uma glycosuria intermittente na cirrhose,
ictericia infecciosa, degenerescencia gorda do fi-
gado, explicativa de uma affec¢iio hepatica com
insufficiencia funccional. Von Jaksch demonstrou
que no envenenamento pelo phosphoro ella appa-
recia com a ictericia e o aungmento do volume
do figado, para desapparecer tambem com elles.

Nos nossos doentes a prova da glycosuria ali-
mentar experimental foi positiva apenas em dois
casos de cirrhose atrophica e no da cirrhose bi-
liar (Obs. II, VI, XV).

BEm presenca d’estes factos positivos, ndo se
pode deixar de considerar a glycosuria alimentar
como um signal de insufficiencia hepatica. Para
Chaunffard esse signal teria ainda a virtude de
revelar insufficiencias latentes, e medir o grau
d’ellas.

Effectivamente, este methodo dd em certos
casos uma apreciaciio exacta e muito sensivel
da menor alteraciio dynamica ou anatomica que
passe ao nivel do figado. E' assim que Gilbert e
Castaigne conseguiram vér na colica hepatica uma
insufficiencia transitoria pela prova da glycosuria
alimentar. Nas infeccfes (febre typhoide e pnen-
monia) este symptoma é muitas vezes o unico si-
gnal revelador de uma hypohepatia, que ulterior-
mente alteragtes mais profundas acabam por con-
firmar.



Além d'isso, ao lado da glycosuria provocada
pela prova de Colrat, isto ¢, pela absorpcio de
uma certa ddse de assucar, péde-se tambem en-
contrar algumas horas depois da absorpeio phy-
siologica de alimentos variados, a presenca de

glycose na urina. Sido as glycosurias ligeiras por

insufficiencia hepatica, que se exaggeram nitida-
mente nas horas que seguem & refeiclio, para de-
sapparecerem no periodo de jejum.

Este signal denominado de glycosuria alimentar
¢ o indice de um estado mais adeantado de vi-
ciaglo hepatica, que a glycosuria alimentar expe-
rimental ndo exprime em grau tdo elevado.

A glycosuria alimentar experimental nio é to-
davia nas doengas do figado um symptoma con-
stante. A sua ausencia ¢ antes bastante frequen-
te como tivemos occasido de observar em alguns
de mnossos doentes sujeitos a essa prova. Freri-
chs, Quincke, Blach, Strasser e outros, notaram a
falta de glycosuria alimentar na maioria das cir-
rhoses atrophicas. Von Mering ¢ IFrerichs res-
pectivamente 2 vezes sobre 9, e 2 vezes sobre 19
na intoxicagio pelo phosphoro.

I obvio, que a maioria dos insuccessos se
deve a um concurso de circumstancias muito
frequentes em hepaticos, que actuando em globo,
ou ainda isoladamente, podem prejudicar o resul-
tado final d’essa prova. Os vicios da absorpeo
intestinal devidos & stase do sangue porta, que
se dd sobretudo em cirrhoticos; uma perturbacio



na retencio e transformacfio glycogenica ao nivel
do figado; a variabilidade de assimilagiio indivi-
dual para a glycose, e uma insufficiencia renal
consequencia da hepatica, e ainda em alguns casos
a integridade de certas funcgdes em insufficien-
cias parciaes, sobretudo a da antitoxica de téo
estreitas relacdes com a glycogenica, explicam 0s
resultados negabivos da experiencia em gquestio.

Ha, porém, estados morbidos variados, como
a hysteria, a neurastenia, a sciatica, a syphilis cere-
bral, o delirium tremens, etc., em que a glycosuria
alimentar é um symptoma habitual (Gounget). Na
ausencia de outros signaes de insufficiencia hepa-
tica (urobilinuria, indicanuria, hypoazoturia, etc.) é
forgoso concluir que a glycosuria, encontrando-se
em variados estados pathologicos, perde uma parte
do seu valor na semeiotica da insufficiencia do fi-
gado.

Resumindo: a glyeosuria alimentar experimen-
tal, ou nfo, € um signal revelador da hypohepatia,
embora ndo exclusivo; d'onde a necessidade de,
na interpretagio d’esse symptoma, se auxiliar de
outros elementos de diagnose, mais habituaes.

Pigmentos hepaticos anormaes

Normalmente, a urind é limpida e contém um
pigmento — o wrochromo— que a cora de amarello
— ambar (J. André).

Além de outras causas, uma perturbagdo he-



patica, ji de ordem funccional, ja simplesmente
de excregio, pide modificar a coloragiio da urina;
entdo a mudanca de cor se acha ou ligada &
presenca de pigmentos normaes da bilis, que @
coram de amarello intenso ou amarello esverdea-
do, ou de pigmentos anormaes, entre os quaes pre-
domina pela sua importancia a

Urobiling — Isolada e estudada por Jiffé, Dis-
gue, Quincke, ete,, ndo é excretada normalmente
pela urina (Gouget); () porém, quando esta a con-
tém, cora-a de um amarello avermelhado com uns
tons. alaranjados, que nao passam despercehidos,
por pouco que se esbeja habituado a esse exame
clinico.

A urina normal, como dissemos, ndo conbem
urobilina, mas possue o seu chromogenco que
oxydando-se lhe dd nascimento, ainda que em pe-
quena quantidade.

Esta representa um producto da reducglo e
hydratacio dos pigmentos biliares, como o chro-
mogeneo ¢ da reducgio da urobilina.

A hemoglobina péde tambem dar logar, e¢ fa-
cilmente, & urobilina pela simples oxydagio ao ar.

Qual o seu valor semeiologico? Numerosas theo-

(1) Este ponto é todavia bastante controverso, e para
alguns auctores a urchilinnria em pequena quantidade é
um phenomeno normal. Nobel admitte muitas variedades
de urobilina, e Mac Munn e Jolles tambem nma urobilina
physiologica differente pelas snas reacgoes da pathologica.
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rias pathogenicas se registam, justificadas porven-
tura pela sua presenca na urina em uma varieda-
de de doengas: ella se encontra em differentes
infeccdies agudas, nas intoxicages pelo alcool,
pelo phosphoro, etc.; em seguida a grandes derrames
hematicos; nas cachexias; nas doencas do cora-
céio, na phase da asystolia, e nas affecgdes gas-
tro-intestinaes e sobretudo hepaticas.

A titulo de curiosidade historica, ainda que
muaito pela rama, mencionaremos as theorias as
mais conhecidas, reservando para ultimo logar a
opinido que se nos imponha por melhor funda-
mentada.

Theoria pigmentar — Cordua, Engel e Kiener,
admittem que a urobilina resulta da reducgio do
pigmento biliar nos tecidos. Effectivamente, se
no laboratorio a Dbilirnbina da por hydrataclio a
urobilina, e na clinica se observa durante o pe-
riodo da declinagiio da ictericia a urobilinuria,
esta ndo ¢ aqui todavia constante, e pdde bem
encontrar-se em -casos em que ha ausencia com-
pleta d’esse symptoma.

Theoria hematica — Sustentada por Poncet e
Viglezlo, a urobilina se produziria no sangue em
circulagiio pela hydratagiio da hemoglobina. Esta
theoria, sem base que a fundamente, & contesta-
da por Hayem, que faz intervir o figado na trans-
formaciio da hemoglohkina.

Theoria intestinal — Basea-se no facto unani-
memente admittido da formacdo da urobilina no



intestino pela reducgiio da bilirubina em presen-
ga do hydrogenio das fermentaciies microbianas.
A urobilinuria resultaria, poig, da urchilina intes-
tinal. Esta theoria, embora se esteie em um dado
positivo, é obvio que é imperfeita, visto ndo ex-
plicar a razdio porque a urobilinuria niio é um
phenomeno physiologico.

Theoria hepatica — Deve-se a Hayem e seus
discipulos a noc¢do fecunda que considera o figa-
do o laboratorio da producgdio da urobilina. Blla
resultaria da transformaciio da hemoglobina pela
cellula hepatica, que, por doenca ou excesso de
trabalho, seria incapaz de modificar o pigmento
sanguineo até & phase hilirabinica. A urobilina
seria assim o pigmento da insufficiencia hepatica.

Effectivamente, esta theoria, que mais se har-
monisa com os dados da semeiotica urinaria, ex-
plica o augmento da urobilina na bilis e na uri-
na, nas affecgdes hepaticas em que a cellula nobre
se acha interessada, ainda que ao de leve, ao
passo que ella faz falta nas doencas que nfio com-
promettem o sen funccionamento.

Theoria entero- hepatica — Edificada por Achard
¢ Morfaux, esta theoria niio ¢ mais do que a as-
sociagiio das duas precedentes. O intestino férma
normalmente a urobilina, o figado sddio a retem.
Quando por excesso de producglo, ou doenca do
figado, este nio pode retel-a, ella passaria para o
sangue, revelando-se por uma urobilinuria. Esta
seria, portanto, um signal da insufficiencia hepa-
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tica, relativa no primeiro caso, absoluta no se-
gundo. Esta hypothese, como, a theoria intestinal,
explicam a ausencia da urcbilina no curso da
ictericia por reten¢dio, para apparecer na phase
do restabelecimento da permeabilidade das vias
biliares, ou quando, durante a sua occlusiio, se faz
ingerir bilis ao doente.

Theoria renal — Contrapondo-se 4 noc¢io da in-
sufficiencia hepatica, que tfio grandes creditos havia
conquistado, surge finalmente a theoria renal, de-
fendida recentemente pelo professor A. Gilbert e
por Herscher,

Segundo esta theoria, a urobilina se formaria
provavelmente nos rins 4 custa dos pigmentos
biliares que o sangue contivesse, gracas ao po-
der reductor (experiencias d'Ehrlich com o azul
de alizarina, citado por J. André) e de hydrata-
¢io (experiencias de Gerard e Abelous, citado
pelo mesmo), que o rim possue em alto grau.

Assim a urobilinuria seria precedida de uma
cholemia, como a ausencia de urobilinemia seria
uma prova confirmativa da theoria presente. De
facto, as pesquizas feitas n’esse sentido téem de-
monstrado a presenca de pigmentos biliares no
sangue em todos os casos, em que a urobilina foi
encontrada na urina, Pelo contrario, a urobilina
faltava sempre, facto que vem impugnar as theo-
rias precedentes, nas quaes a urobilinemia é uma
condicfio necessaria.

Mais: Gilbert e Herscher conseguiram obter

2
‘
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dentro de 48 horas a urobilina, que reconheceram
pela reaccio de Riva, addicionando a uma solu-
¢do de bilirubina, posta ao abrigo da putrefaceio,
do ar e da luz, porgdes da zona cortical de rins
de ches,

Para que esta theoria estivesse ao abrigo de
objecees, era preciso que a urobilinuria fosse um
symptoma constante em todos os periodos da
ictericia intensa; e todavia ella faz frequentemen-
te falta no periodo de seu fastigio, para appare-
cer apenas no periodo da declinagio.

Evidentemente, a menos que se admitta com
elles nm phenomeno de suspensdo d’esta funcgio
reductora e de hydratagiio dos rins por necessi-
dade de eliminar grandes quantidades de pigmen-
tos biliares, este facto vem impugnar a hypothe-
se de ger o rim o seu productor, ao menos de
um modo exclusivo.

Mya e Patella contestam além d'isso que a
cholemia se observe sempre na urobilinuria.

De mais, a existencia de urobilinuria na acho-
lia pigmentar, um signal de insufficiencia hepatica,
vem demonstrar, que a urobilina se férma em
outro orgfio sem ser o rim.

Niao serd mais racional e de dccordo com 08
factos até aqui constatados, admittir com Hayem
que o figado doente e degenerado, incapaz de
effectuar a transformagio de hemoglobina até a
phase bilirubina, suspenda essa metamorphose em
urohilina ?
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Ainda que nfo se possa affirmar de uma ma-
neira cathegorica, esta hypothese nos parece a
mais satisfactoria. A presenca de urobilina em
todas as doencas hepaticas, em que a cellula se
acha compromettida, a sua ausencia em casos
em que ella se conserva integra; a urobilinuria
na acholia pigmentar; a sua falta frequente na
cirrhose hypertrophica hiliar, em que de ordinario
se nota o syndroma ictericia (Gouget); os argu-
mentos de Gilbert e Herscher, impugnados por
Mya e Patella, permittem considerar a theoria
hepatica ou a theoria entero-hepatica, ainda que
niio isenta por absoluto de lacunas, como expli-
cando melhor que a theoria renal os dados até aqui
adquiridos,

Nos doentes das nossas observacfies notamos
tambem na maioria dos casos um augmento pro-
nunciado de urobilina em relaglo com a marcha
¢a doenca.

Nas observagtes II, IV, VI, VII, VIII ¢ X,
que foram fataes, ella manteve-se durante todo o
decurso da doenga, tendo augmentado progressi-
vamente nos dias que precederam a morte,

Na observaciio XIX da ulcera do estomago vi-
mos apresentar-se em uma das phases do seu
agravamento, em que o figado soffreu o contra
golpe, uma urobilinuria ndo muito abundante, que
vinha acompanhada de um estado congestivo do
figado. Essa urobilinuria foi transitoria, como pas-
sageira fol a insufficiencia.
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BEm resumo: quer se admibta que a urobilina
provem da elaboragiio anormal pelo figado doen-
te da hemoglobina deo sungue, quer a urebilinu-
ria se manifeste quando o figado doente € inca-
paz de rteter este corpo de proveniencia intesti-
nal, o que fica de pé nos dois casos ¢ que ella
¢ um signal de insufficiencia funccional do fi-
gado.

Fazem excepcio certos estados dyscrasicos e
toxicos, em que a hemoglobinemia que d’clles re-
sulta por excessiva o figado é incapaz de trans-
formar por completo, apezar da sua integridade
funceional. E' o que constitue o que impropria-
mente ge designa por insufficiencia relativa.

Portanto, para que a urobilinuria tenha todo
o seun valor no diagnostico da hypohepatia, é mister
que ella apparega no curso de uma affecglo he-
patica bem caracterisada, ou que ella se ache
asgociada a oulrog signaes urinarios d’'esse syn-
droma morbido. Sob o ponto de vista do prognos-
tico, a presenca d’esse pigmento tem uma gran-
de importancia, pois que clle permitte accusar
uma lesfio persistente do figado, mesmo depois
da cura de um estade morbide transitorio (Giro-
de, Chauffard).

Ao lado da urobilina, outros pigmentos anor-
maes se encontram na excreclo renal, e que pro-
vém da metamorphose tumultuaria ¢ incompleta
da hemoglobina, cujo valor semeiologico ¢ para nés
de importancia menos notavel.
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Pigmento vermelho escuro — Este pigmento, cuja
origem exacta € desconhecida, é o pigmento da
ictericia hemapheica de Gubler. Isolado por Win-
ter, elle se euncontra no soro do sangue, ¢ péde
nascer da oxydac¢do espontanea da bilirabina ou
da urobilina ao ar, e dd, quando tratado pelo aci-
do azotico nitroso, um annel vermelho acaji no
nivel de separaciio do acido com a urina. A sua
presenga n’esse liquido de excregiio traduziria
tambem, na opinido de alguns auctores, nma al-
teraciio da cellula hepatica.

Quanto & wroerythrina conhecida tambem pelo
nome de wrohemating ou de pigmento vermelho
tijolo, a sua coexistencia habitual com a urobili-
na, nas urinas dos hepaticos, tem levado a attri-
buir-se-lhe uma igual significagiio, posto que o
seu valor semeiologico seja secundario.

letericia hemapheica — Vem aqui muito a péllo
referirmo-nos 4 chamada ictericia hemapheica que,
ao invez da bilipheica, é em certos casos uma das
mais importantes exteriorisacies da insufficiencia
do figado. Esta ictericia, denominada tambem me-
ta-pigmentar, confere aos tegumentos uma cor
amarello-avermelhada terrosa, que pode muito
bem passar despercebida em pessoas trigueiras.

A urina d’estes doentes ndo di a reacgiio de
Gmelin, a menos que n’ella se encontrem os pi-
gmentos biliares normaes, como succede na icfe-
ricia mixta.



Em casos em que a ictericia meta-pigmentar
é pura, a urina tratada pelo acido azotico nitro-
so da um annel vermelho acaji: reacco analoga
4 do pigmento vermelho escuro.

Qual sera a substancia chromatica que confe-
re 4 pelle e &s mucosas a coloracio da ictericia
hemapheica ?

A hypothetica hemapheina de Gubler passou
de ha muito 4 historia; e a urobilina, mais tarde
accusada, estd hoje posta de parte, quer por
ndo possuir propriedades tinctoriaes notaveis, quer
por ndo ter sido reconhecida nos tegumentos d’es-
ses ictericos.

Ella nfio pdde ser tambem attribuida aos pi-
gmentos biliares normaes, pois que elles fazem
falta no soro sanguineo da maioria dos supradi-
tos casos (Salkowski, Gilbert, etc.).

I’ hoje uma opinido geralmente consagrada
em sciencia que a ictericia hemapheica é produ-
zida pelos pigmentos anormaes do figado, ainda
que se ignore qual d'elles imprime a sua cor a
esse symptoma.

A reacgdo vermelho acaji permitte suppor
que o pigmento vermelho escuro nao deve ser
extranho ao referido phenomeno, actuando isola-
damente, ou associado a outros pigmentos modi-
ficados.

Gilbert e Carnot fazem tambem intervir a
superabundancia do urochromo encontrado por
elles nas referidas urinas, como uma das sub-



stancias chromaticas, senfio a unica exclusivamen-
te, da ictericia hemapheica.

D’este encontro de opinides, vé-se qudo lon-
ge da sua definitiva soluglo se encontra ainda
este problema, para a realisagiio do qual sdo pre-
cisas novas e aturadas pesquizas. Entretanto, a
ictericia hemapheica oun meta-pigmentar parece
conservar o valor, que lhe tinha attribuido Gubler
como signal da hypohepatia.

Férmas clinicas

Sob o ponto de vista clinico, a symptomato-
logia da insufficiencia hepatica, tdio variavel de
intensidade e marcha, permitte, a exemplo de
A. Gouget, distinguir a este syndroma tres for-
mas principaes: A insufficiencia latente, a pequena
insufficlencia e a grande insufficiencia.

A féorma latente devida a uma les3io superfi-
cial da cellula hepatica, as mais das vezes passagei-
ra, ¢ constituida pela ausencia de todo o signal
visivel de naturcza a chamar a attenc¢fio sobre o
fizado.

Podendo-se apresentar em seguida a uma affe-
cgiio hepatica, apparentemente curada, durante a
evolugiio de uma doenga aguda ou chronica, ou
seja ainda no curso de uma boa saude apparente,
ella é reconhecida unicamente pelas modifica¢tes
gue imprime 4 excregiio urinaria, e que se reve-
lam pela urobilinuria, diminuiciio da urea, augmen-



to de ammoniaco, glycosuria alimentar e indicanu-
ria, signaes (ue constituem o syndroma inicial
du insufficiencia hepatica.

Pequena insufficiencia ow hypohepatia. N'esta
forma a affecclio hepatica é reconhecida pela exis-
tencia dos pequenos signaes de hepatismo de
Hanot, Sdo as epistaxis, as hemorrhagias gas-
tro-intestinaes, a purpura; perturbagoes digesti-
yas, como a anorexia, dyspepsia, descoloracio e
fetidez das fezes, meteorismo, prisio de ventre
entrecortada por crises diarrheicas; seccura da
pelle, prurido, ictericia hemapheica, edemas loca-
lisados, astenia muscular, emagrecimento, prari-
do, perturbagoes visuaes, somnolencia, apathia,
uma certa incoherencia de idéas, cephalalgia, etc.,
e 0s signaes urinavios: pigmento vermelho escu-
ro, albnminuria, hypertoxicidade urinaria e o syn-
droma urinario inicial,

Na maioria dos casos todas as funcees do figado
sdo simultaneamente reduzidas. A funcgdo biliar,
a glycogenica, as antitoxicas € a ureogenica, sof*
frem um deficit sensivel. Assim os dejectos sfo
descorados, a urina contem pigmentos anormaes
e urobilina, A glycosuria experimental e a ali-
mentar ¢ positiva; as urinas tornam-se hyperto-
Xicas; ha abundante quantidade de indican e uma
grande baixa da urea.

Nao é raro, comtudo, e é o que se observa
mais na forma latente, s6 uma ou mais das fun-
ceOes hepaticas decrescerem, ao passo que as res-
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tantes mantem-se normaes ou mesmo exaggera-
flas, mercé das dissociactes funccionaes d’este or-
gao, tdio frequentes no organismo humano.

E’ assim que a urobilinuria se apresenta mui-
tas vezes isoladamente, vindo a constituir o si-
gnal mais precoce e mais sensivel da hypohe-
patia.,

Outras vezes a acholia total ou pigmentar,
com descoloragio das fezes, ¢ a unica manifesta-
¢do da decadencia hepatica.

Outras, finalmente, nota-se ou um abaixamen-
to da taxa da urea, ou si. uma glycosuria alimen-
tar ou experimental.

As restantes funcgdes hepaticas conservam-se
integras ou exaltadas, porém 4 medida da evolu-
Gio do processo ellas podem enfraquecer-se de um
modo progressivo; e ao signal inicial da insaffi-
ciencia, fornecido pela urobilinuria, succederen-se
4 indicanuria, mezes depois a glycosuria alimen-
tar e mais tarde a hypoazoturia, ete.

" assim que parallelamente & insufficiencia
de explosiio brusca se constata a de marcha len-
ta, que, iniciando-se pela férma latente, caminha
para a pequena insufficiencia e d'esta para a
grande,

Os signaes de Hanot, que acabamos de des-
crever, revelam uma lesdo séria das cellulas he-
paticas, € se observam nas affeccies do figado ni-
tidamente caracterisadas, como a cirrhose de Laén-
nec, diversas degenerescencias da cellula hepati-



ca, € no curso da maijoria de estados infecciosos
¢ toxicos; mas nem sempre elles se agrupam em
quadros tio completos; e podem vir associados e
ainda velados pelos phenomenos geraes de uma
doenca aguda ou chronica, da qual tenha resulta-
do a insufficiencia.

Mais grave que a anterior, esta forma pode
terminar pela cura; todavia, csta é lenta nas for-
mas chronicas, como lento ¢ o desenrolar da
affeceiio,

Nos processos agudos, porém, a retrocessio
das lesdes cellulares é mais rapida, posto que &
cura apparente preceda muito o desapparecimen-
to do syndroma inicial urinario, que se observa
ainda durante muitas semanas.

A grande insufficiencia  hepatica reveste na
maior parte das vezes o aspecto de uma icteri-
cia grave primitiva ou secundaria. Assim € de
uso descrever esta como o syndroma clinico, que
traduz a completa suppressio funccional do figado.

0 seu comeco, extremamente variavel, é pre-
cedido de um periodo prodromico de 24 horas a
uma ou duas semanas; este ora se caracterisa pelos
symptomas de uma ictericia catarrhal, rapidamen-
te aggravada, ora por phenomenos gastro-intesti-
naes seguidos a breves dias de uma ictericia, ora,
finalmente, com um violento calefrio, vomitos,
prostragio extrema, doves musculares, rachialgia,
cophalalgia, ete., symptomas aos quaes vem ajun-
tar-se a ictericia dentro de 24 horas. BEsta ultima
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forma, de resto muito pouco frequente, ¢ nota-
vel pelo seu comeco superagudo e pela sua evo-
lugfio rapida, é quasi fulminante.

Uma vez constituido o processo, uma triade
symptomatica sobretudo predomina e imprime um
cunho caracteristico a este estado morhido: as
hemorrhagias, a ictericia e os accidentes nervosos.

A apparigiio da ictericia precede os outros dois
symptomas. Uma coloragio amarella, mais ou
menos intensa e generalisada, rapida,ou lenta na
sua evolugdo, cobre os tegumentos e as mucosas
conjunctival e lahial e ao mesmo tempo o doen-
te se queixa de uma sensacio de peso e dor no
hypocondrio direito.

As urinas sio raras, densas e de uma ¢or ni-
tidamente icterica, com abundancia dos pigmen-
tos normaes, ¢ ainda dos pigmentos modificados
do figado. Nota-se a diminuiciio da urea e o au-
gmento do ammoniaco, da leucina e da tyrosina
¢ a prova da glycosuria alimentar ¢ muitas ve-
Zes positiva.

Mais tarde, o pigmento biliar desapparece da
urina, e ndo se encontra senfio a urobilina e o
pigmento vermelho escuro,

Os dejectos, ao principio bastante corados por
excesso de producglo e excregiio biliar, s3o logo
mais ou menos descorados e fetidos.

Por vezes, os phenomenos de insufficiencia,
ndo obstante revestirem o aspecto da ictericia
grave, se distinguem d’ella pela ausencia de icte-
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ricia, constitnindo a chamada férma acholica da
insufficiencia hepatica, que ora pode ser primiti-
va, ora secundaria a uma ictericia. A acholia,
n’este caso, revelando que a cellula hepatica tem
deixado de funccionar, torna o prognostico terri-
velmente grave, e caracterisa os casos fulminantes,

As hemorrhagias, mais frequentes sio as
gengivaes e cutaneas, as hematemeses e as epis-
taxis. De uma multiplicidade, rebeldia e persis-
tencia dignas de registo, ellas se podem observar
em todos os tecidos, mesno nas serosas € na re-
tina, onde sfdlo de uma relativa frequencia,

Os accidentes nervosos rematam a triade sym-
ptomatica. Comecam por uma cephalalgia grava-
tiva, somnolencia diurna, insomnia e agitagio
nocturna. O doente ora estd agitado e inquieto,
ora apathico e abatido; delira de uma maneira
calma, on ruidosa, tem tremores dos labios, con-
lracetes da face, movimentos carphologicos, sobre-
saltos de tenddes e accidentes convulsivos ou te-
tanicos, generalisados ou parciaes.

Ao mesmo tempo, a respiragio perde o seu
rythmo normal, para tornar-se irregular, entre-
cortada e interrompida por uma dyspnéa inten-
sa, uma especie de dyspnéa sine materia.

Logo depois, o doente fica em estado comato-
s0, immovel, com as pupilas dilatadas e insensiveis
4 luz, as conjunctivas injectadas, a cornea, em es-
tado vitreo, os reflexos rotulianos abolides, o pul-
80 pequeno, geralmente accelerado ¢ muito irre-
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gular; os movimentos respiratorios, egualmente
irregulares, tomam por vezes o rythmo de Chey-
ne- Stokes.

A face torna-se livida e de um aspecto cyano-
sado, a lingua séceca e fuliginosa; o ventre apre-
senta um certo grau de meteorismo, ha vomitos fre-
quentes, etc., 0 que tudo imprime ao doente um fa-
cies nitidamente typhoso.

A temperatura é muito variavel: ora nota-se a
hyperthermia, ora a hypothermia durante a mar-
cha de todos os accidentes, ora, finalmente, ella
se eleva ao principio a 88° e 39° para baixar em
seguida a 35° ¢ 34°, ¢ 6 quando o doente cie no
coma hypothermico, precursor da morte.

A insufficicncia hepatica arrasta a insufficien-
cia renal. A albuminuria nota-se quasi constante-
mentbe na phase terminal, conjunctamente com cy-
lindros hyalinos e granulosos, e « urina de hyper-
toxica gue era ao principio, perde rapidamente a
sua toxicidade.

Iixcepcionalmente, outras formas se podem
apresentar., A grande insufficiencia manifesta-se
sem a ictericia, nem mesmo as hemorrhagias, e
tudo se limita a um coma brusco, ou precedido
de cephalalgia e de uma fadiga geral. Outras ve-
zes, o individuo conserva as faculdades mentaes
até o fim, resumindo-se tudo a uma sensaclo de
anniquilamento.

A morte é a terminaciio mais frequente da
ictericia grave. A sua marcha é 4s vezes tio ful-
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minante, que a morte pode vir antes de dois dias
(Blanchez).

Todavia, ndio obstante a extrema severidade
do seu prognostico, a ictericia grave nem sempre
é fatal, e péde curar-se.

A cura annuncia-se entiio pelos seguintes phe-
nomenos criticos: polyuria, azoturia, crise hyper-
toxica, diarrhéa biliosa profusa, suores abundan-
tes, ete.

N'este caso, a lesllo sufficientemente diffusa
para acarretar uma grande Insufficiencia, porém,
pouco profunda, permittin a sua retrocessiio e a
terminaciio pela cura.

A convalescenca ¢ sempre longa, e durante
muitas semanas o doente conserva-se enfraqueci-
do. O restabelecimento das funceies hepaticas
faz-se mui lentamente; a urobilinurin s tarde
desapparece, e a glycosuria alimentar persiste ain-
da algum tempo durante a convalescenca.



Observacdes clinicas ¢ analyses de urinas

OBSERVACAO T

Helampsia puerperal— Funccionamento
hepatico: Hypouropoiese com augmento da
relacdo wrica — Excregdo sulfurada dimi-
nwida ; augmento abseluto e relativo do
enxofre neutro e baixa da relagio sulfo-
wreica — Decreseimento dos sulfe-conjuga-
dos com indicanwria (quebra d’esta fuic-
¢do antitoxica). — Urobilinuria.

E...F..., de 28 annos, solteira, criada, natu-
ral de Famaliciio, residente em Mattosinhos, en-
trou a 7 de fevereiro de 1905 para a enfermaria
de partos do Hospital de Santo Antonio.

Antecedentes—Os seus paes foram sempre sau-
daveis. Tem dois irmios, um dos quaes padece
muito do peito.

Historia —Padecen de uma ictericia aos 14
annos. Nio teve nenhuma outra doenca grave, e
foi sempre sadia e bem disposta. E’ primipara. A
gravidez corren-lhe normalmente até o sexto mez,
a partir do qual notou que as pernas inchavam
ao cahir da tarde, e as palpebras de manhi ao le-
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vantar-se da cama. Tinha frequentes dores de ca-
beca e palpitacoes.

Ezrame-—Entron com ataques eclampticos, em
pleno nono mez de gestacio. La fora ji tivera
dez convulses. A doente, bem constitnida, estd
em estado comatoso; os membros flacidos e esten-
didos ao longo do corpo. A cabe¢a immovel; a
vista apagada. Estando nds presente, sobrevem-
lhe nma convulsio. Contraccoes dos muscnlos da
face, principalmente dos das orbitas, que impri-
mem a0 rosto um aspecto impressionante. Seguem
logo as contracgies dos muscnlos thoracicos e dos
membros. A cabega invertida para traz, os mem-
bros em extensio e rigidos como uma barra; a
respiracio frequente; o rosto violaceo e a bocca
encrespada e cheia de espuma. Apoz alguns se-
gundos, as contracges tonicas sio seguidas de
outras clonicas, e pouco depois a doente volta ao
estado passivo em que se encontrava antes do
ataque, Temperatura, 38°, Intervengiio immediata
a forceps com extracgio de num fefo morto.

Analyse da urina a 9/2/905.

V de 24 h—350 ¢ ¢. C— vermelho-alaranja-
da. R—acida, D a 15° —1,024.



Urea — 10,130

Acido urico — 0,714

Enxofre total— 1,572
» acido — 0,853
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ido urico
Sl anse gy
Urea

Enxofre acldo_:&4

Urea

»  mineral — 0,790
Enxofre sulfo-conj. 73

»  phenolico—0,063 e y

: neutra—=0,719 Enxofre acido
Chloretos — 1,32
Urobilina — 0,210

Enxofre neutro
= e S th

Enxofre total

Elementos anormaes: albumina; indican, abun-
dante; os restantes, nullos.

Tixame microscopico: eylindros hyalinos e gra-
nulosos, e cellulas renaes.

A 10/2, A doente readquire a pouco e pouco
a consciencia. J4 conhece 0s que a cercam.

O figudo augmentado de volume; o lobulo es-
querdo invade a regifio epigastrica, que ¢ bastan-
te dolorosa & pressio.

Do lado do tubo digestivo, nota-se a lingna sa-
burrosa, o halito fetido e prisio do ventre, As
restantes visceras normaes. A temperatura oscil-
lou nos primeiros dois dias entre 37°5 e 38°

Analyse da urina a 14/2/905.

V de 24 h 800 ¢ c. C—amarello-alaranjada.
I —acida. D a 15°—1,023.
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Urea— 23,660
Acido urico—1,218
Enxofre total —2,921

» acido —1,734

» mineral — 1,596

» phenolicc—0,138
v neutro — 1,187

Phosphatos — 2,2
Chloretos — 4,212

Residuo organico— 10,44
Residuo mineral — 7,56t

Urobilina—0,200

-

(

Acido urico
e a5

Urea

Urea —295,7

Resid. organico
Enxofre acido -
e L N0
Urea
Enxofre sulfo-conj, 79
_ﬂ/—.——-: ’I
Tinxofre acido
Enxofre neutr
0 = 40,6

Enxofre total

Elementos anormaes: vestigios de albumina;
indican, abundante. Exame microscopico: raros
cylindros hyalinos e granulosos, e cellulas renaes,

A doente continua melhor. Analyse da urina

a 25/2/905.

V de 24 h— 1800 ¢ ¢. C—amarellada. R—

acida. D a 15° 1017,

Acido urico—1,234
Urea — 34,532
Enxofre total — 3,224
acido — 2,450

»

» mineral — 2,203
» phenolico—0,247
» neutro— 0,774

Chloretos — 14,240

Acido urico __
ot e i, i)
Urea
Enxofre acido -
e e el
Urea

Enxofre sulfo-conj. _ 10.0
w=g 1

Enxofre acido
IInxofre neutro
ettt gttt ok —— e )

Enxofre total
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Elementos anormaes: urobilina, normal; indi-
can, abundante; e os restantes, nullos.

Exame microscopico: ausencia de cellulas re-
naes.

A doente sahin curada a 11/3/905.

Em conclusiio. A evolugdo clinica estd
em harmonia com os dados das analyses.

OBSERVACAO IT

Cirrhose atroplica alcoolica— Funccio-
nainento hepatico: Hypowropoiese cony au-
gmento da relagdo wurica — Becregdo sul-
furada diminwida; augmento relative do
enxofre neutro e baiva da relagdo sulfo-
ureica —Abundancia de indican com inte-
gridade de sulfo-conjugacdo— Urobilinuria
— Quebra do poder glycolytico?

J...5..., de 44 annos, carpinteiro, natural do
concelho de Azemeis e residente em Sergado,
onde trabalhava por seu officio em alguns arma-
zens de vinho, entron a 15 de dezembro de 1904
para a enfermaria de Clinica Medica, do illustre
professor dr. Azevedo Maia, do Hospital de San-
to Antonio.

Antecedentes— Os paes morreram velhos, Os
irmios e os filhos, que tém, sio saudaveis.
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Historia — Desde rapaz habituou-se a bebidas
alcoolicas. J4 homem, em consequencia de uma
queda que deu, fracturou o brago direito e a cla-
vicula correspondente, doeng¢a a partir da qual,
comecou a padecer do peito, com hemoptyses, de
que se julga curado.

Ha cérea de dez annos, as pernas comegaram
a inchar-lhe, com breves intermittencias de me-
lhoras, seguidas de recahidas; pouco appetite e
mas digestGes,

Mez o meio antes de entrar para o hospital
sentin avolumar-se o ventre de uma maneira des-
communal, dores por todo o corpo, oppressio do
peito, e urinava pouco.

Exame —0O ventre enormemente distendido, e
as paredes abdominaes tensas por ascite; grande
desenvolvimento da circulagio subeutanea abdo-
minal; area do bago normal; a do figado reduzi-
da a uma espessura de menos de dois dedos tra-
Vessos,

Na regifio infra-clavicular direita ouve-se &
voz cavernosa e a pectoriloquia. A respiragio as-
pera e sibilos disseminados nas bases. O estado
geral mau. As digesties difficeis; os dejectos fe-
tidos e descorados.

Analyse da urina a 15/1/905.

V de 24 h—420 ¢ ¢. C—vermelho-alaranja-
da. R—acida D a 15— 1,022,



Urea — 14,926

Enxofre total — 1,352
acido—1,071
sulf.-conj. —0,140
mineral — 0,931
neutro — (0,281
Phosphatos—1,26

v Oy 9 9
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Enxofre acido
i ibe Sob et R
Urea

Enxofre sulfo-conj. 151
T ?

Enxofre acido
Enxofre neutro
Enxofre total

=20,7

Elementos anormaes: urobilina em grande ex-

cesso; indican, abundante.

Analyse da urina a 4/2/905.
V de 24 h—400 ¢ ¢. C—vermelho-alaranja-
da. R—alecalina. D a 16°—1,019.

Urea— 12,81
Acido urico—0,624
Rng total— 15128

» acido — 0,860

»  mineral — 0,760

»  phenolico—0,100

» neutro— 0,268
Phosphatos —0,72
Chloretos—0,702
Residuo org.— 19,24
Residuo mineral -2 g.
Urobilina — 0,200

Elementos anormaes:

simo.

Acido urico —48
Urea

Urea — 665
Residuo organico
Enxofre acldcx:G’7
Urea

Enxofre sulfo-conj. 1.6
Ny )

Enxofre acido

Enxofre neutro —21.9

Enxofre total

Indican, abundantis-

18 de fevereiro. A prova de glycosuria alimen-
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tar experimental foi positiva com cento e cin-
coenta grammas de glycose.

4 de margo. O doente tem progressivamente
peiorado. Durante o mez decorrido foi extrahido
por seis vezes o liquido ascitico por paracentese
abdominal, reproduzindo-se rapidamente.

Analyse da urina:

V de 24 h— 320 ¢ ¢. C— vermelha-alaranja-
da. R —acida. D a 15°—1,013.

TUrea — 7,308 Agidoutioe Lpg
Acido urico—0,414 Urea,
Enxofre total —0812 Urea —681
» acido —0,597 Residuo organico ’
5 minera.l 5 0,R58 Enxofre acido
» phenolico—0,061 ngfl
» neutro—0,215
Residuo organico — 10,729 Buzofre sulfo-con) _ 199
5 mineral -— 8,63 Enxofre acido

Chloretos (Na Cl}—0,582 | Bnxofre neutro o o
PhOSphatOs (Pll 205j 0,640 Enxofre total -

Klementos anormaes: indican, abundantissimo.

Exame microscopico: raros cylindros hyalinos
e cellulas renaes.

Morreu a 16 de margo.

Autopsia — Foi feita 82 horas depois da morte,

Abdomen — Ascite consideravel; liqnido ama-
rello-escuro,

FEstomago — Bm forma de ampulheta, com di-



minuicio dos vasos sanguineos e ecchymoses pon-
tilhadas.

Figado—Muito reduzido em dimensGes. A sua
superficie apresenta granulagtes amarelladas, va-
riando do tamanho da cabega de um alfinete ao
de uma ervilha, O lobulo esquerdo adelgagado em
uma lingueta, e tem de 8 sobre 4 centimetros nas
suas duas principaes dimensdes.

Ao corte, o tecido hepatico é percorride por
trabeculas brancas esclerosadas, que circumscre-
vem massas de uma cor amarello-sombria.

Bago—De dimensdes normaes.

Rins de volume medio. A superficie é lisa.
Ao corte, as substancias cortical e medular apre-
sentam pontos levemente amarellados.

Coragiio—Muito vascularisado.

Pulmides — Espessos no vertice, e o direito com
duas cicatrises brancas.

Em conclusio. A evolugdo clinica esta
em harmonia com os dados das analyses, e
com as lesdes encontradas na autopsia.

OBSERVAQAO III

Cirrhose atrophica—Funccionamento he-
patico: Hypowropoiese com augmento da
relacdo wrica — Diminuicdo da excrecdo
sulfuradae e da relagdo sulfo-wreica; au-



120

gmento absoluto e relative do enwofre neu-
tro—Integridade de sulfo-conjugacdo com
indicanwnria - Urobilinuria.

F...G..., de BO annos, casado, jornaleiro, na-
tural e residente em Rio Tinto, entrou a b de de-
zembro de 1904 para a enfermaria do snr. dr.
Freitas, do Hospital de Santo Antonio.

Antecedentes—Nao conheceu seus paes. Nio
tem irm#os, mas tem quatro filhos e todos vivos
o saudaveis. Padecen ha oito annos d’uma influen-
za, complicada de uma gastro-enterite e de hepa-
tite com derramamento biliar, Nunca teve habitos
alcoolicos.

Historia — Ha perto de um anno que se sente
com falta de forgas e de appetite; e ha uns mezes
que nota edema nas pernas e no escroto, e o ven-
tre augmentado de volume. Tem epistaxis frequen-
te, e vivas comichdes por todo o corpo.

Hrame—Emmagrecimento geral, fastio, edema
nos membros inferiores, ascite consideravel e cir-
culagio collateral abdominal. O figado um pouco
luxado para traz, e reduzido em suas dimensdes,
O bago hypertrophiado desborda as falsas cos-
tellas. As restantes visceras parecem normaes, Os
dejectos séio descorados.

Analyse da urina a 25/1/905.

V de 24 h—400 ¢ ¢. C—vermelho-alaranja-
da, R —francamente acida, D a 15°—1,016.



Urea 15,634
Acido urico — 0,953
Enx. total —1,873
v acido— 1,030
»  mineral —0,941
»  phenolico--0,089
» neutro—0,843
Urobilina—0,230

Elementos anormaes:

dante.

Acido urico= 6.1

Urea !
Enxofre acido s
Urea

Enxofre sulfo conj,

8,6
Enxofre acido

Enxofre neutro = 45,0
Enxofre total

indican, muito abun-

20 de fevereiro, O doente tem melhorado bas-
tante. O edema e a ascite reabsorvidos em parte.
Readquire o appetite e faz digestes regulares,
mas as fezes continuam descoradas. O estado
geral melhorado. As comichfes apoquentam-n’o

pouco.

Analyse da urina a 1/3/905.
Vde 24 h—960 ¢ ¢. C— vermelho-alaranja-
da. R —muito acida. D a 15°—1,015,
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Urea— 27,094
Acido urico—1,135
Enxofre total —2,919

» acido — 2,029

» mineral — 1,815

» phenolico— 0,214

» neutro — 0,389
Phosphatos — 1,636
Chloretos — 0,449

Residuo organico — 38,88

Residuo mineral — 9,12
TUrobilina — 0,288

Acido m‘wo:%1
Urea

L e LER bl Ja

Residuo organico
104 Te aci

nxofre acido 7,4

Urea

Enxofre sulfo-conj.
e 108
Enxofre acido
Inxofre neutro__ 30,4
Enxofre total

Klementos anormaes: indican, abundante; os

restantes, nullos.
A 2/4/905

O doente muite melhorado. Os

edemas desappareceram, e do liquido ascitico con-

serva um tudo nada,
Analyse de urina:

Vde 24 h—840 ¢ ¢. C — amarello-alaranjada,
R — muito acida. D a 15°—1,031,
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Urt.aa.—3%,484 Acido uricco_34
Acido urico—1,08 e ks .

i Urea
Inx, total—2,952
»  acido—2,994 v o TR i iy
» mineral — 2.069 Residuo organico
)
»  phenolico—0,225 Enxofre acido_ - o
»  nentro—0,658 Urea, :

Phosphatos — 1,428
Chloretos — 7,862
Residuo organ.—44,174
Residuo mineral—18,32 | Enxofre neutro o9
Urobilina —0,210 Enxofre total

Enxofre sulfo-conj. =97
o )

Enxofre acido

Elementos anormaes: indican, abundante; os
restantes, nullos.
O doente sahin muito melhorado.

Em concluso. A urea sébe progressiva-
mente com as melhoras do doente até attin-
gir a cifra normal. O acido urico baixa, ¢ a
excrecdo sulfurada modifica-se quasi na mes-
ma razdo. A urobilina diminue. A evolucio
clinica estd em harmonia com os dados das
analyses.

OBSERVACAO 1V

Cirrhose atrophica alcoolica — Nephyite
chronica — Funccionamento hepatico: Hy-
pouropoiese— Excregdo sulfurada dinvinwi-



da ; batra da relacdio sulfo-wreica; augnien-
to relativo do enxofre neutro; diminuvicdo
dos sulfo-conjugades com indicanuria (gue-
bra da funcedo anti-toxica)— Urobilinuria.

M... S..., de 60 annos, jornaleiro, casado, na-
tural da Pesqueira, entrou a 28 de fevereiro de
1905 para a enfermaria da Clinica Medica do snr,
professor dr. Azevedo Maia, do Hospital de San-
to Antonio.

Antecedentes—O pae morreu velho; a mie, de
uma doenga parecida com a sua. Ndo tem filhos.
Até aos 35 annos foi sempre sandavel, apezar dos
habitos alcoolicos contrahidos desde os 80 annos.
K’ dyspeptico e come pouco, mas as perturbacbes
digestivas desapparecem, quando nio abusa de be-
bidas aleoolicas,

Historia—Esteve doente ha pouco mais de um
anno com anasarca e oliguria, de que se viu me-
lhorado em ponco tempo.

Ezame—O doente tem edemas generalisados
por todo o corpo, ascite, uma cér sub-icterica das

conjunctivas, dyspnéa extrema, cephalalgia, ta-
chycardia e pulso fraco. O figado reduzido em
suas dimenstes; o bage angmentado de volume.
Urina muito pouce: 160 a 200 ¢ c¢. e tem urobi-
linuria.

Analyse da urina a 2 de fevereiro.

V de 24 h—300 ¢ ¢. C—vermelho-alaranja-
da. R—acida. D a 15°—1,019.
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Urea—8,832 Enxofre acido__ ¢ o
Enxofre total —1,112 T

» acido—0,683 :

! mineral— 0,589 Entofre .sulfo.-con.]. —9F

4 phenoli g9 — 0,044 Enxofre acido

» neutro—0,629 Enxofre neutro _ 4q
Urobilina — 0,180 Enxofre total

Elementos anormaes: albumina, 3 grammas
por litro; pigmentos biliares, vestigios; indican,
muito abundante,

Exame microscopico: cellulas renaes e cylin-
dros hyalinos e granulosos.

Morren a 3 de margo de 1905,

Autopsia, 30 horas depois.

Coragiio — Grande, molle, flacido, descorado e
sobrecarregado de gordura. No orificio aortico
véem-se umas placas escleroticas.

Figado—Pequeno, globuloso e de superficie
irregular. Resiste ao corte, devido as trabeculas
escleroticas que o atravessam.

Bago-—Hypertrophiado consideravelmente,
apresenta uma cor vermelha rutilante.

Rins— De volume normal, mas muito descora-
dos. A substancia cortical tem uma cor amarellada,
e o aspecto geral do rim faz lembrar o rim branco.

Em conclusiio. A evoluciio clinica estd
em harmonia com os dados da analyse, e
com as lesdes encontradas na autopsia.



OBSERVACAO V

Cirrhose hepatica atrophica— Funceio-
namento hepatico : Hypowrepoiese com au-
gmento da relagdo wirica — Exeregdo sulfu-
rada diminuvida; baiva da velacdo sulfo-
wreica; augmento relativo do enxofre neu-
tro — Integridade de sulfo-conjugacio com
indicanuria— Urobilinwria.

A... S..., de 40 annos, casado, trabalhador,
natural de S. Jodo da Pesqueira, entrou a 13 de
dezembro de 1904 na enfermaria de Clinica Me-
dica do snr. professor dr. Azevedo Maia, do Hos-
pital de Santo Antonio.

Antecedentes—Seu pae padecia do apparelho
digestivo, doenca de que veio a fallecer. Sua mie
6 viva e saudavel, apezar de velha. Tem um ir-
mio fraco e muito doente, e tres filhos que gosam
sande. K’ syphilitico, e esteve em Africa dos 18
aos 22 annos, onde teve febres palustres.

Historia—Ha cérca de dez annos, teve uma
diarrhéa abundante, que durou quatro dias, des-
apparecendo com o tratamento pelos saes de bis-
mutho. Nunca abusou de bebidas alcoolicas, e foi
sempre mais ou menos abstemio,

A partir d’essa data, ainda que apparentemen-
te sio, sentia-se bastante fraco e com nenhuma
disposigio para o trabalho, Ha um anno gue nota
incharem-lhe as pernas, e ha dois mezes o ventre.
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Exmine —Tem a pelle secca, edema dos mem-

bros inferiores e ascite. Sobre a parede abdomi-
nal, muito distendida, vé-se desenhada a réde ve-
nosa da circulagio collateral.

0 figado, & percussio, reduzido em suas dimen-
sbes; o som baco desapparece muito acima do re-
bordo costal. O bago, ao contrarin, volnmoso.

Nio tem febre, o appetite ¢ bom, e as funegbes
digestivas effectuam-se normalmente; os dejectos

sio, porém, descorados,

Analyse da urina a 28/1/905.
V de 24 h— 1070 ¢ c. C.—amarello-alaranja-
da. R—ligeiramente acida, D a 15°—1,007.

Urea — 9,625
Acido urico—0,578
Enx. total — 1,244

» acido— 0,649

»  mineral —0,601

» phenolico—0,0480

» mneutro—0,695
Phosphatos — 0,886
Chloretos — 10,948
Residuo organ.— 12,214
Residuo miner. — 14,381
Urobilina—- 0,197

Elementos anormaes:

restantes, nullos.

Acido urico __ 6,0
Urea
Urea o
TR L L SN =, 7 i ,9
Residuo organico
Enxofre acido —68

Urea

Enxofre sulfo-conj. 7.9
=T,f

Enxofre acido

Fnxofre neutro
SMOROIE NOUN0 478

" Enxofre total

indican, abundante; os

4 de fevereiro de 1905,
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O doente vae melhor. O liquido ascitico re-
absorve-se paulatinamente e o edema das pernas
¢ pouco notavel.

A prova da glycosuria alimentar foi negativa.

Analyse da urina:

V de 24 h—1680 ¢ ¢. C—amarello alaranja-
da. D a 16°—1,009. R—ligeiramente acida.

TUrea— 17,111 . _
. Acido urico ;
Acido urico —0,903 sl et d s

_ Urea
Enxofre total —1,936
»  acido—1,360 sipmilieen 1L gy
5 mineral —1.264 | Residuo organico
: ,2b¢
» phenolico~ O,IIO Enxofre acido 7.9
» nentro-— 0,575 Urea ¢

Phosphatos—0,930
Chloretos — 8,353
Residuo organico—21,512
Residuo mineral — 10,248 Enxofre “e“t"“;gg,'z
Urobilina—0,186 Brotte botul

Enxofre sulfo-conj. 80
o o 1

Enxofre acido

Klementos anormaes: indican, abundante; os
restantes, nullos.

22 de fevereiro de 1905,

A ascite completamente reabsorvida, bem como
0 edema dos membros inferiores. Os dejectos,
mais corados, approximam-se dos normaes. O es-
tado geral melhor.

V de 24 h—1340 ¢ ¢. C—amarellada. R — li-
geiramente acida. D—a 15°—1,010.



Urea — 13,266
Acido urico— 0,624
Enxofre total —1,747
» acido — 1,260
» mineral — 1,170
» phenolico— 0,104
» neutro — 0,487
Phosphatos — 1,151
Chloretos — 9,932
Residuo organico — 18,34
Residio mineral —21,44

129

Acido 11rico=4 7

1
Urea

Urea i

Residuno organico

Enxofre acido

9,4
Urea

Enxofre sulfo-conj. 3.9
esrenat b e e

Enxofre acido
Enxofre neutro:mjs
Enxofre total

Elementos anormaes: indican, abundante; uro-

bilina, normal.

O doente sahiu melhorado.

Em conclusdio. A evolugio clinica estd em
harmonia com os dados das analyses.

OBSERVACAO VI

Cirrhose atrophica alcoolica— Funecio-
namento hepatico: Hypouropoiese com au-
gmento da relagdo wrica —Exeregido sulfu-
rada diminwida ; abundancia absoluta e
relativa do enxofre neutro e baiva da re-
lagdo sulfo-ureica— Integridade de sulfo-
conjugacdo (progressivamente decrescente)

9
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com indicanuria — Urobilinuria (transito-
ria)— Quebra do poder glycolitico,

A... C..., de 21 annos, solteiro, praticante
de pharmacia, natural do Porto, entrou a 11 de
outubro de 1904 para a enfermaria de Clinica Me-
dica do snr. professor dr. Azevedo Maia, do TTos-
pital de Santo Anfonio.

Antecedentes— Nio sabe de que morreu o pae,
a mie 6 saudavel, Teve variola em crianga e fe-
bre typhoide aos 16 annos.

Historia — Habituou-se a bebidas alcoolicas
desde muito novo. Faz muito mas digestdes e tem
pituitas matinaes. B’ muito atreito a epistaxis e
teve ha um anno nma hematemese. Ha certo tem-
po para ca nota edemas maleolares e o ventre
avolumar-se.

Fxame—O doente é muito fraco e esta profun-
damente emmagrecido. A cdr dos tegumentos é
de uma pallidez terrosa e as mucosas descoradas.
Tem edema dos membros inferiores, ascite e cir-
culacdo supplementar abdominal. Do lado do tnbo
digestivo, vomitos, diarrhda e os dejectos sdo es-
curos (cor de sangue coalhado). O figado & per-
cussiio, encontra-se muito reduzido. O bago quasi
normal, As restantes visceras nio apresentam nada
de anormal.

Analyse da urina a 17/10/904.

V de 24 h—2600 ¢ ¢, C —amarellada. R —leve-
mente acida, D a 15°—1,006.



Acidez (om Ph %0%).— 5 538

Acido urico 19

Urea — 33,422 SR e

- 7 Tro

Acido urico — 1,66 iy

Enxofre total — 3497 T U
Y acido— 2186 Residuo organico

» mineral — 1,971 | Enxofre acido o -

» phenolico—0,215 Urea :

»  neutro—1,311
Phosphatos 5,672
Chloretos—3,194
Residuo organico—59,052 | Enxofre neutro_ oo,
Residuo mineral-— 15,724 | Enxofre total

Enxofre sulfo-m:anj.:9 g
Enxofre acido :

Elementos anormaes: indican, abundante; uro-
bilina, normal; os restantes, nullos,

A prova da glycosuria alimentar experimen-
tal € negativa.

O liquido ascitico é extrahido por paracente-
se ahdominal; os edemas reabsorvem-se; a diar-
rhéa cessa; as digesties fazem-se regularmente e
0 doente muito melhorado, sahe a 27/12/904,

Em consequencia de excessos alcoolicos prati-
cados cd fora o doente reentra para o hospital
consideravelmente peiorado, a 25 de janeiro de
1905.

Nota-se as mesmas perturbacbes gastro-intes-
tinaes e os mesmos symptomas de hypertensio
portal que o doente apresentara da vez passada,
sendo porém o depauperamento geral do orga-
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nismo mais pronnnciado. Queixa-se de dores &
pressio na regiio hepatica.

Analyse da urina a 28/1/905,

V de 24 h—600 ¢ c¢. C—vermelho-alaranja-
da. R—alcalina. D a 15°—1,014.

Urea — 12,165

: - e Acido urico — B4
Acido urico— 0,682 s e Ly

” Urea
Enxofre total—1,438
» acido — 0,893 MRS5S E T
v mineral — 0,809 Residuo organico
3
» phenolicoﬁ0,0B‘i Enxofre acido__ 78
» neutro— 0,645 Uren :

Phosphatos —0,32
Chloretos —0,702
Residuo organico — 22,32
» . mineral —1,083 |Enzofre neutro_azg
Urobilina — 0,270 Engxofre ot

Enxofre suli’o-conj.wq 4
=94

Enxofre acido

Tlementos anormaes: indican, abundantissimo;
os restantes nullos,

Durante a sna estada no hospital sobrevem-The,
intercurrentemente, uma erysipela da face e, em
seguida a esta, um phegmio da perna que agra-
vam progressivamente o seu estado geral muito
periclitante.

4 de marco de 1905, Desde a sua ultima en-
trada até esta data foi feita por fres vezes a pa-
racentese abdominal por causa da reproducgio da
ascite.



Analyse da urina:
V de 24 h—1300¢ ¢. C —amarellada. R —acida.
D a 15°—1,009.

Urea—10,34

Acido urico—0,621

Enxofre total —1,213
» acido—0,543

» mineral—0,498
» phenolico—0,045
» neutro— 0,670

Phosphatos—3,64

Chloretos—0,714

Residuo organico— 16,51
» mineral —4,29

M e 3 G)O

Urea
Urea

LAt TR NG SR
Residuo organico

Enxofre acido .
S R
Urea

Enxofre sulfo-conj. __g 9
FS)

Enxofre acido

Enxofre neutro —552

Enxofre total

Elementos anormaes: indican, muito abundan-
te; urobilina, normal; os restantes nullos.
10 de abril de 1905. O doente tem peiorado
muito. O seu estado geral é pessimo. |

Analyse da urina:

V de 24 h—bBH00 ¢ ¢. C—amarellada. R —aci-

da. D a 15°—1,011,

Urea— 8,972
Enxofre total—1,143
» acido—0,501
» mineral —0,462
» phenolico —0,039
» neutro—0,612
Chloretes —0,432

Enxofre acido BB
Urea

Enxofre sulfo-conj. 7.7
)

Enxotre acico

Enxofre neutro 53,6

Enxofre total
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Elementos anormaes: indican, muito abundan-
te; urobilina, normal.

A prova da glycosuria alimentar experimen-
tal foi positiva,

O doente falleceu a 26/4/905. A autopsia foi
feita 24 horas depois.

Abdomem—Ascite consideravel; liquido ama-
rello escuro.

Figudo— Atrophiado na sua totalidade, sendo
o lobulo esquerdo reduzido a uma lingneta. A sua
superficie ¢ muito accidentada devido a numero-
sas granulactes que apresenta. Ao corte, o tecido
hepatico é muito resistente e percorrido por innun-
meras trabecnlas escleroticas.

Bago—Grande e congestionado.

Rins— Ligeiramente congestionados.

Nos restantes orgios, nada ha a assignalar.

Em conclusio. A evolugdo clinica estd em
harmonia com os dados das analyses e com
as lesoes encontradas na autopsia.

OBSERVAQAO VII

Pericardite chrowica com symphyse pe-
ricardio-pleural e symphiyse plewral—De-
generescencia gorda do coracdo — Figado
muscado conm cirrlhiose — IMunccioncamento
hepatico : Hypourepoiese — Excregdo sulfu-




rada diminwida; augmento relativo do en-
xofre neutro e baixa da relagdo sulfo-wreica
— Integridade de sulfo-conjugacdo com in-
dicanuria — Urobilinarie.

C...S..., de 28 annos, solteiro, carpinteiro,
natural de Paredes, entrou a 3 de marco de 1905
para a enfermaria de Clinica Medica do snr. pro-
fessor dr. Azevedo Maia, do Hospital de Santo
Antonio,

Antecedentes —E'  filho de paes incognitos.
Desde os quinze annos padece de rheumatismo
articular agudo, e ¢ alcoolico.

Hisloria — Ha annos para cd que sente faltas
de ar ao mais pequeno esforgo e uma doér na regido
precordial, que desapparece pelo repouso; e ha tres
mezes que estes seus padecimentos se aggravaram
muito, e tem edemas generalisados,

Exame — O doente é preza de uma dyspnea
constante. Sente uma constriccio, acompanhada
de dér, na regifio precordial. O cora¢io estd ang-
mentado de volume, e a impulsio systolica ¢ muito
fraca. Observa-se a retracciio dos espacos inter-
costaes, e a depressio da cavidade epigastrica
durante a systole cardiaca. O pulso é frequente,
e fraco. O figado parece estar augmentado no seu
volume. — Tem edemas generalisados.

Analyse da urina a 7/3/905.

V de 24 h—250 ¢ ¢. C—vermelho —alaranjada,
R —ligeiramente acida. D a 15°—1,018.
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Urea—8,300 \

S. total—1,010 SLANS s

» acido—0,590 s

» mineral—0,543 8. sulfo-conj.

» phenolico—0,047 R e
» neutro—0,420 3
Chloretos—0,532 SO
Urobilina—0,150 kg

Ilementos anormaes: indican, abundante; al-
bumina, bastante; os restantes, nullos.

O doente continua de dia para dia peior; os
accidentes cardiacos fazem progressos, e o doente
morre subitamente a 13 de marco de 1905.

Autopsia a 14 de margo.

Coragio— grande (bovino), descorado, e atacado
de degenerescencia gordurosa.

Pericardio —Espesso e vascularisado, apresen-
ta suffusdes hemorrhagicas e adherencias com a
pleura.

Plewras— Grandes adherencias; nos pulmées
notam-se suffusfes hemorrhagicas.

Iigado —Ligeiramente angmentado no seu vo-
lume, um tanto congestionado, e offerece resisten-
cia ao golpe.

Rins— Congestionados,

Em conclusdo. A evolucio clinica estd em
harmonia com os dados da analyse e com as
lesoes constatadas na autopsia.



OBSERVACAO VITI

Degenerescencia gorda do coragdao— Ne-
phaite intersticial — Degenerescencia gordu-
resa do figado — Funccionamento hepatico:
Hypouroepoiese com augmento da relagdo
wrica — Exeregdo sulfwrada dimvinadidea;
accrescime relativo do enxofre neutro e
baixva da relacdo sulfe-ureica—Integrida-
de de sulfo-conjugagdo com ligeira ndi-
carmria— Urobilinwuria.

P... 0..., de 57 annos, casado, trabalhador,
natural do Marco, entrou a 14 de margo de 1905
para a enfermaria de Clinica Medica do snr. pro-
fessor dr. Azevedo Maia, do Hospital de Santo
Antonio.

Antecedentes — Os paes morreram velhos, de
doencas ignoradas pelo doente; tem tres irmios
saudaveis. Teve sarampo na infancia, e tem ha-
bitos alcoolicos.

Historio —Ha uns annos para ca sente-se esfal-
fado quando trabalha muito, e ha seis mezes que
deixou as suas occupacdes por sentir-se muito
doente. Tem andado com edemas generalisados,
oppressido do peito, palpitaces e urina pouco.

Lleame—0 doente estd sentado com o tronco
reclinado em almofadas, apresenta a face turgida



e cyanosada, dyspnea extrema, tachycardia muito
pronunciada, e pulso fraco, quasi imperceptivel.

Tem anasarca e ascite, A area cardiaca au-
gmentada. A ponta do coragio bate ao nivel do
6.° espaco intercostal, fora da linha mamillar, e
a impulsiic systolica é fraca. Os pulmfes diio a
anscultacio signaes estethoscopicos de uma bron-
cho-pneumonia. O figado ligeiramente augmenta-
do de volume,

Analyse da urina a 18/3/905,

V de 24 h—530 ¢ ¢. C—vermelho-alaranjada.
R —acida, D a 15°—1,016.

Urea—10,663 Acido urico
Acido nrico—0,498 Ugassl &, .
9. total—1,120 U‘”
» acido—0,800 TerE e
o 111]1]91‘;5,1——0,737 Resid, organico
» phenolico— 0,063 8. acido
» 116111?1‘0—0,320 ' Urea B iy
Phosphatos—0,212 g . ¢
Chloretos—1,395 : Mizns
Resid, organico —13,302 s

» mineral—3,71 a, “e“tm_nqr
Urobilina—0,318 A total o

Elementos anormaes: indican, abundante; os
restantes, nullos.

Exame microscopico: raros cylindros hyalinos
e granulosos; cellulas renaes.



0 doente continua no mesmo estado grave, em

que entrou. A diurese,
melhor.

orém, faz-se um pouco
!

Analyse da urina a 5/4/705.
V de 24 h—1230 ¢ ¢. C—vermelho-alaranja-
da. R—acida. D a 15%—1,012.

Urea—17,934

Acido urico—0,839

. total—1,56

» acido—1,317

» mineral—1,209

» phenolico—0,108

» neutro—0,543

Phosphatos—0,430

Chloretos—3,238

Resid. organico—=25,361
»  mineral—6,765

Trobilina—~0,369

Acido urico

- 4,6
Urea

Urea it
e =Y
Resid. organico

S. sulfo-conj.
s
S. acido

S, neutro

=291
S. total

.
7

Elementos anormaes: indican, abundante; al-
bumina, vestigios; os restantes, nullos.

Exame microscopico:

cellulas renaes e cylin-

dros hyalinos e granulosos.

O doente morre a 9

de uma agonia dolorosa.

de abril de 1905, depois

Na vespera, oliguria notavel com grande quan-

tidade de albumina.

A autopsia foi feita 24 horas depois.
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Coracio— Grande (bovino), molle, descorado e
com degenerescencia gordurosa.
Figado — Ligeiramente augmentado de volume,
¢ friavel e pastoso. Exteriormente tem a cor
amarello-palha. Ao corte, vé-se sobre um fundo
amarellado nmas manchas escuras (cér de carne).
Rins— Pequenos, de cor acinzentada e de su- |
perficie rugosa. |
A capsula espessa e adherente, e, ao corte, o
rim, é d’'uma grande resistencia.
Pulmoes — Apresentam lesfes de uma broncho-
puneumonia chronica.
Bagco—Mais on menos, normal.

Em conclusdo. as funcgoes hepaticas redu-
zidas, mantiveram-se, pouco mais ou menos,
constantes até 4 morte. A evolucfio clinica e
as lesOes encontradas na autopsia concordam
com as modificacdes urinarias.

OBSERVAQAO IX

Pleuresia tuberculosa diveita — Ascite —

Figado insufficiente — Leve hypouropoiese

com cugmento da rvelacdo wrica — Hacre-

| cdao swlfurada diminida; acerescimo ab-
| soluto e relative do enxofre neutro e di-
wihnakiedo da relagdo sulfo-ureica — Inte-




gridade de sulfo-conjugacdo com indica-
wria — Urebilinwria.

M... P..., de 27 annos, casado, lavrador na-
tural de Castello de Paiva, entron a 1/2/905 para
a enfermaria de Clinica Medica do sur. professor
dr. Azevedo Maia, do Hospital de Santo Antonio.

Antecedentes — A mie morreu de cancro do ute-
ro. Dos tres irmios que teve, dois sio sandaveis;
0 mais novo teve em creanca adenites tubercu-
losas, suppuradas. O pae ¢ forte e sandavel. O
doente teve ha seis annos uma osteite tubercu-
losa da tibia direita.

Historia —Em maio de 1903 comegou a sentir
dores na regifo epigastrica, pouco depois das re-
feicdes. Em agosto seguinte, uma pontada do lado
direito do thorax e urrepios. Dias depois notou que
a referida regiio se avultava, sentindo ao mesmo
tempo difficuldade na respiragio e tosse secca.
Febre vesperal e suores nocturnos.

Exame—Tem os tegumentos do pescogo e da
face cyanosados e turgidos; uma orthopnea inten-
sa; a metade direita do thorax avultada e ede-
maciada, com os espagos intercostaes salientes.
Som bago d’essa regifo, e ausencia de vibragdes
vocaes.

O figado parece angmentado e luxado para
baixo, desbordando na largura de tres dedos tra-
vessos o rebordo costal. O doente tem edema dos
membros inferiores e ascite. O appetite é regular.



142

Analyse da urina a 13/2/905.
V. de 24 h—700 ¢ ¢. C—vermelho-alaranjada.
R —acida, D a 15°—1,019,

Urea—20,626 Acido urico :
Acido urico—0,952 e 1)
S, total—2,667

» acido—1,662 8. &Cido'___*

» mineral—1,691 Urea !

» phenolico—0,171

S, sulfo-conj.

» neutro—1,0056 - =10,2
S, acido

Phosphatos—1,89

Chloretos— 0,763 S. neutro

Urobilina— 0,350 B

Elementos anormaes: indican, abundantissi-
mo; os restantes, nullos.

A 18 de fevereiro foi feita a thoracentese, e
extrahidos 1800 ¢ ¢. de um liquido amarello ci-
trino, limpido, e coagnlando-se espontaneamente,

Exame cytologico: numerosos globulos ru-
bros; leucocytos, quasi exclusivamente Jymphocy-
tos (98,6 °/,), alguns mononucleares, e ausencia de
polynucleares. Hstes elementos cytologicos indi-
cam & natureza tuberculosa da lesiio pleural, con-
firmada pelos resultados das inoculactes dos mes-
mos productos em cavids. O exame directo do
lignido n#o revelou, porém, o bacillo de Kock.

28 de fevereiro de 1905, O doente estd peior;
tem todas as tardes febre, que attinge 39°; o li-
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quido pleuritico que se havia reproduzido, foi no-
vamente extrahido por thoracentese (1000 ¢ c.)
No dia seguinte foi feita a paracentese, extra-
hindo-se 2400 ¢ c.
Exame cytologico d’este ultimo: numerosissi-
mos globulos rubros, cellulas peritoneaes, polynu-
cleares e lymphocytos, com predominio d’estes.
Analyse da urina a 12/4/905. |
V de 24 h—940 ¢ ¢. C—vermelho-alaranjada. |
R —acida. D a 16°--1,021. |

Urea—32,168 Acido urico

Acido urico— 1,492 Ures ..

S. total-—3,600

iacifon aha S RS AT

»  mineral—2.394 Resid. organico

» phenolico—0,264 S. acido

» mentro—0,942 Tren ©

Phosphatos—2,471 v .

Chloretos—0,824 M:Q,Q |

Resid. organico—44,77H 8. acido

»  mineral-—-8395 |S. neutro i
Urobilina—0,396 Bl

Flementos anormaes: indican, munito abundan-
te; os restantes, nullos.

A prova da glycosuria alimentar experimen-
tal é negativa. O doente estd sem febre; quasi no
mesmo estado em que entrou tem alta a 1 de
maio.



Em conclusdo. O figado mantem-se insuf-
ficiente, porém, apesar de ndo ter obtido me-
Ihoras das lesOes pleuro-peritoncaes, as func-
¢Oes hepaticas, consideradas em globo, acham-
se melhoradas e parece attingirem cifras mais
altas.

OBSERVACAO X

Carcinoma dos annexos esquerdos e do
corpo do utero com generalisagdo — De-
generescencia gordurosa do figado— Func-
cionamento hepatico: Hypowrepoiese con
auvgmento da retagdo wrica— Facregdoe sul-
Jurada dinvinwida ; avgmento relativo do
enxofre neutro ¢ baira da relagio sulfo-
ureica — Integridade de sulfo-conjugacio
com indicarnriao— Urobilinuria.

R...da C..., de 66 annos, solteira, natural
do Porto, domestica, entron a 9 de fevereiro de
1905 para a enfermaria de (linica Medica do sur,
professor dr. Azevedo Maia, do Hospital de Santo
Antonio,

Antecedentes—0O pae morren de doenca inde-
terminada e a mie de molestia parecida com a
sua. Tinha uma irmé que morren aos 18 annos
de uma febre typhoide. Padecen, dos 20 aos 25
annos, febres palustres, e, ha 10, uma ictericia,
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Historia —Ha perto de um anno que se encon-
tra mais ou menos doente; desde entio tem em-
magrecido muito, mas ha uns b mezes que se sente
com faltas de ar e o ventre crescer de um modo
descommunal.

Exame— A doente estd profundamente anemi-
ca e 0os tegumentos tem uma cor amarello-palha.
A parte esquerda do thorax nota-se muito avulta-
da, com um som bago & precussiio e ausencias de
vibragdes vocaes. Tem o pulso fraco e retardado
e uma orthopnea intensa. O ventre avolumado
em consequencia da distensiio das ansas intesti-
naes e de ascite. O figado augmentado de vo-
lume.

Analyse da urina a 12/2/905.

V de 24 h—510 ¢ ¢. C—vermelho-amarellada.
R —acida. D a 15°—1,020.

Urea—13,808 Acido urico -
Acido urico—0,765 Urea
5. total—1,469
. & Urea e
» acido—1,050 —  =bbb
A E Resid. organico
» mineral—0,923
» phenolico~—0,1‘27 S. ncido_
» neutro—0,419 Urea, :

Phosphatos—1,351

S. sulfo-conj.

Chloretos—1,641 : =12,0
} : S. acido
Resid. organico—24,837
»  mineral—52563 |8 neutro
Urobilina—0,204 S. total :

10
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Flementos anormaes: indican, abundante; os
restantes, nullos.

A 13 e a 15 de fevereiro foram extrahidos por
thoracentese e paracentese os liquidos pleural e
peritoneal que eram francamente hemorrhagicos.

A palpacio do abdomen depois da paracentese
permittin reconhecer a existencia de um neoplas-
ma na cavidade da bacia que attingia o hypogas-
tro, bem como a distensiio das ansas intestinaes.

A doente progressivamente peiorada, falleceu
a 17 de fevereiro de 1905,

Autopsia 24 horas depois.

Abdomen — Liquido abundante, de cor sangui-
nolenta. As ansas intestinaes notam-se muito dis-
tendidas e a sua face peritoneal despolida ¢é co-
berta de producgbes carcinomatosas, variando do
tamanho de um alfinete ao de uma ervilha.

A bacia estd completamente obstrnida por um
neoplasma de natureza carcinomatosa que com-
prehende o utero e 0s annexos esquerdos, contra-
hindo adherencias ao S illiaco e & bexiga.

Figado— Angmentado de volume, estd adhe-
rente aos orghos visinhes por um processo de
peri-hepatite. A sua c6r é mais on menos esbran-
quicada e o tecido friavel é atacado de degene-
rescencia gordurosa. Os rins e o bago, normaes.

Thoraxz — A pleura esquerda coberta de granu-
lagoes de aspecto semelhante as do peritoneo. A
cavidade pleural correspondente contem um li-
quido sanguinolento, e o pulmio esté esclerosado
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e reduzido & quinta parte do seu volume, O co-
ragic affectado de degenerescencia gorda.

Em concluséo. Os dados da analyse estio
em harmonia com as lesdes hepaticas encon-
tradas na autopsia.

OBSERVACAO XI

Ictericia catarrhal benigna — Funccio-
neanento hepatico: Hypouwropoiese com a-
gmento da relacdio wrica — Excrecdo sul-
furada diminwida; acerescimo relativo e
absoluto de enxofre neutro e baixa da re-
lacdo sulfo-ureica — Integridade de sulfo-
conjugacdao com indicanuria — Leve urobi-
linaeric.

M... P..., de 42 annos, solteira, creada de
servir, natural de Sinfdes, residente no Porto ha
dois annos, entron a 26 de janeiro de 1905 para
a enfermaria do snr. dr, Dias d’Almeida, do Hos-
pital de Santo Antonio, por padecer de blennor-
rhagia e cancros molles.

Antecedentes — X' filha de paes incognitos. Ha
dez annos esteve doente com ictericia, tendo-se
tratado, depois de melhorada, com as aguas ther-
maes do (ferez que a puzeram completamente
boa. Nunca mais padeceu cousa alguma. E’ he-
morrhoidaria e asthmatica.
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Historia —Durante o curso do tratamento da
doenca que a fez internar no hospital, isto é, a
8 de marco sobreveio-lhe, repentinamente, apos
umas ligeiras pertubagfes digestivas, cnja causa
ignora, uma ictericia com dores no hypocondrio
direito, nauseas, cephalalgia, arrepios, ligeira ele-
vacio da temperatura e descoloragio dos deje-
ctos que eram fetidos.

Erxame—0Os tegumentos e as mucosas coradas
de amarello ocre. As regides epigastrica e hepatica
séo dolorosas. O figado ultrapassa os seus limites
normaes, pois desborda o rebordo costal e invade o
epigastro. O baco normal; o estado geral abatido,
e a temperatura oscilla entre 37°—38°5.

Analyse da urina a 10/3/905.

V de 24 h—1050 ¢ ¢. C—vermelho-acastanha-
da. R—acida. D) a 15— 1,014,

Urea — 14,800 e SR R
Acido urico—0,876 Urea
Enx. total — 2,198 Urea — 677

» acido— 1,139 Residuo organico ,

3 mmera_l pr Enxofre acido 4

» phenolico—0,144 et 101

g Urea

» neutro—1,050
Phosphatos — 1,942 Enxofre mﬂfo'-con]. =195
Chloretos — 3,378 Enxofre acido
Residuo organ, — 21,84 | Enxofre :1@11’&1'0::47 7
Residuo miner, —8,977 | Enxofre total



149

Elementos anormaes: urobilina, excesso; indi-
can, abundantissimo; muitos pigmentos e acidos
biliares; vestigios de albumina.

Exame microscopico: cylindros hyalinos, cel-
lulas renaes e globulos rubros.

A 15 de margo, a doente continua no mesmo
estado; a ictericia persiste no mesmo grau, porém,
as vias biliares reganham a sua permeabilidade.

Analyse da urina:

V de 24 h—900 ¢ ¢. C— vermelho-acastanhada.
R—acida. D a 15" —1,015.

Acido urico—0,783 LD UHed . g
Urea— 13,90 Urea

S. total — 1,993 wlawn

» acido — 1,062 Urea

» mineral — 0,958 8. sulfa-conj,

» phenolico — 0,105 Bneido” 7
» neutro— 0,931 S. neutro g
Chloretos — 2,931 8. total

Tlementos anormaes: muitos pigmentos e aci-
dos biliares; urobilina, angmentada; indican, abun-
dante; vestigios de albumina.

Kxame microscopico: cellulas renaes, cylin-
dros hyalinos e globulos rubros.

A doente teve alta n’este estado.

Em conclusio. A evoluciio clinica estd em
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harmonia com os dados das analyses que de-
nunciam uma pequena insufficiencia hepatica.

OBSERVAGAO XII

Ictericia (consecutiva @ compressdao dos
ductos biliares por neoplasias duwodeno-je-
Junaes ?) — Funecionamento hepatico: Hy-
Ppowrepoiese com augmentoe da relagdo wvi-
ca — Exeregdo sulfurade diminwvida; ac-
crescimo absoluto e relativo do enrxofre
neutro ¢ baixa da relagdo sulfo-ureica —
Integridade de sulfo-conjugacdao com indi-
canuria.

J... de B..., de 50 annos, viuvo, barqueiro,
natural da Regoa e residente no Porto, entron
a 19 de outubro de 1904 para a enfermaria de
Clinica Medica do snr. professor dr. Azevedo
Maia, do Hospital de Santo Antonio.

Antecedentes—O pae morren velho. A mie pa-
decia do estomago, doenga de que veio a falle-
cer. Nao tem irm#os. Em rapaz teve sezies e
nma vez ictericia, e ha cérca de 12 annos que
se habitnou a bebidas alcoolicas para combater
azlas e dores do estomago que frequentemente o
apoquentam,

Historig—Ha mez e meio que teve em con-
sequencia de excessos alimentares e alcoolicos,
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uma indigestdo que foi seguida de ictericia e
febres vesperaes.

Ezxrame—O doente apresenta uma cor ama-
rello-esverdeada e queixa-se de prurido intenso,
insomnias, dores de cabe¢a e um enfraquecimen-
to de forgas. Tem a lingua saburrosa; as func-
¢des digestivas fazem-se regularmente; as dejec-
¢hes siio molles e descoradas, e a temperatura
normal. As regifes hepatica e epigastrica sio
bastante sensiveis e dolorosas, e o figado excede
cérca de dois dedos o rebordo costal. A palpa-
¢fio, nota-se logo abaixo do figado uma resisten-
cia, mais on menos circumsecripta que faz lem-
brar uma producgiio neoplasica, tendo por séde
o duodeno. O bago normal,

Analyse da urina a 22/10/904.

V de 24 h—820 ¢ ¢. C—vermelho-esverdeada.
R—acida. D a 15°—1,011.

Acidez (em Ph205)—11048 Acido urico _

. . = 5’8
Acido urico— 1,184 Urea
Urea — 20,322 s
a rea
Bugzofre total —1.700" |=—7————=529

Residuo organico

» acido — 0,864
» mineral —0,773 |S. acido:42
» phen, — 0,081 Urea
» neutro — 0,846
Phosphatos — 1,341
Chloretos — 1,774
Residuo organ.— 24,489 S. neutro 2
Residuo mineral — 6,867 | S. total '

S, sulfo-conj.

8. acido '
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Flementos anormaes: indican, abundante; mui-
tos pigmentos biliares, e os restantes nullos, A
urobilina nfo foi determinada.

6 de novembro de 1904,

A doenca mantem-se no mesmo estade, e como
o doente quizesse retirar-se, é-lhe dada alta.

Em conclusdo. A analyse urinaria revela
uma insufficiencia funccional do figado.

OBSERVA(QAO XIII

Ietericia catarrhal— Funceionamento he-
patico: Augneento absoluto de acido wirico
e da relagdo wrica— A excregdo sulfurada
dinvinwida; acreseimo absoluto e relativo
do enxofire neutro e baixa notavel da rela-
cdo sulfo-ureica— Integridade de sulfo-con-
Jugacdo com indicanuria— Urobilinuria.

E... M..., de 25 annos, casado, soldado da
(Guarda Municipal do Porto, natural de Penafiel,
entrou a 17 de setembro de 1904 para a enfer-
maria do snr. professor dr. A. Aguiar, do Hos-
pital de Santo Antonio,

Antecedentes—Tem os paes vivos e sfio sauda-
veils; tres irmios que tambem gosam saude. O
doente nunca padeceu de doenga alguma; nfio ¢
alcoolico e ¢ a primeira vez que tem ictericia.
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Historin—Ha tres dias que se encontra doen-
te com ictericia. Esta principion por um estado
gastrico, cnja causa ignora; epistaxis e febre.

Exame— A cor dos tegumentos & amarello-
esverdeada, o estado geral bom, a regiio hepa-
tica um poueco dolorosa, sobretudo ao nivel do
iobulo esquerdo do figado que invade o epigas-
tro. O doente tem vomitos biliosos, dores de ca-
beca e a temperatura attinge 37°,6 de tarde. Os
dejectos tem uma cor verde escura,

Analyse da urina a 18/9/904.

V de 24 h—820 C-—acastanhada, R—acida.
D a 15°—1,024.

: DH2(05) —
Acidez (em Ph20?%) Acido wrico_,

2,328 T =
% . rea
Acido urico— 1,818
Urea—35,468 Urea

e
Enx, total— 1,90 Residuo organico
» ac'ldo—ﬁl,lbﬁl- e

» mineral — 1,032 =5,

‘ Urea
»  phenolico—0,132

» neutro— 0,736

S. sulfo-conj.

18
Phosphatos—3,339. 8. acido
Chloretos—1,630 5
Resid. organico—35,424 S

g ! S. total §

» mineral—10,5637

Elementos anormaes: indican, abundante; mui-
tos pigmentos e acidos biliares; os restantes, nul-
los, e a urobilina nido foi determinada.
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27 de setembro de 1904.

A ictericia vae desapparecendo rapidamente;
o tubo digestivo funcciona regularmente, os de-
Jectos pouco biliosos, a temperatura normal e a
diurese copiosa, porém, as urinas contém excesso
de urobilina,

Cnrado da ictericia, o doente tem alta a 5
de outubro de 1904.

Em conclusio. Ao tempo em que obser-
vamos este doente, razoes de for¢a maior nio
nos permittiram acompanhar até o fim, com
dados analyticos esta observacio, o que nic
nos permitte tirar uma conclusao segura.

Todavia, em frente dos elementos que pos-
suimos, estamos habilitados a concluir que no
caso presente deu-se ao lado da infeccdo dos
ductos biliares, uma alteracio funccional ¢ so-
matica da cellula nobre, com hypohepatia,
posto que transitoria.

OBSERVACAO XIV

Ictericia — Lithiase biliar — I'uneciona-
mento hepatico: Hypouropeiecse com au-
gmento da relacdo wirica — Excreedo sul-
frurada nmavito baiva; auginento relativo do



enxofre neutro e diminwicdo muite con-
sideravel da relagido sulfo-ureica — Inte-
gridade de sulfo-conjugacdo com indica-
nuria — Urobilinuwria,

M... A..., de 29 annos, solteira, costureira,
natural do Porto, entrou a 2 de novembro de
1904 para a enfermaria de Clinica Medica do
snr, professor dr. Azevedo Maia, do Hospital de
Santo Antonio.

Antecedentes-—0 pae é saudavel, a mie padece
de colicas nephriticas, e tem uma irmi que é as-
mathica. A doente ja teve por duas vezes coli-
cas hepaticas; a primeira ha dez annos e a se-
gunda ha apenas dois,

Historia — Ha quatro dias que se encontra
doente, A actual doenga comegou por uma dor
viva na regiio hepatica que se irradiava para o
flenco e a espadua correspondentes, seguida de
lctericia, nauseas, vomitos e ligeira elevacgio da
temperatura,

Farame—Tem os tegumentos e as mucosas
coradas de amarello, O figado ligeiramente au-
gmentado de volume, é sensivel & pressiio. A vi-
sicula biliar nfo offerece resistencia 4 palpacio.
Os dejectos molles e, manifestamente, descorados.

Analyse da urina a 4/11/904.

V de 24 h—5H20 ¢ e. C—castanho-esverdeada,
R—acida. D a 15°—1,018.



Urea— 18,099 Asidourlods g
Acido urico— 0,943 Urea
Fnx. total —1,274 Urea —117.9
»  acido—0,648 Residuo organico :
» minera-1—0,580 q feind
»  phenolico—0,068 Trea
» neutro—0,626
Phosphatos—1,607 M:l&l
Chloretos— 1,612 S.acido
Residuo organ.—15,343|S, neutro
Residuo mineral—6,569| s, w{aT=49,1
Elementos anormaes: indican, abundante;

grande quantidade de acidos e pigmentos bilia-
res, A urobilina nio foi determinada.

10 de outubro de 1905,

A doente tem melhorado muito; a coloracio
icterica vae diminuindo e os dejectos retomam
a sua consistencia e cor normaes. A urina contém
apenas vestigios de pigmentos biliares, porém
sio francamente urobilinicas.

20 de novemhbro de 1905,

A doente estd quasi boa da ictericia e as
fancebes digestivas effectuam-se regularmente; a
urina, porém, contém excesso de urobilina.

Curada, tem alta a 26 de novembro de 1904.

Em conclusio. O quadro symptomatologi-
co estd em harmonia com os dados da analyse.



OBSERVACAO XV

Cirrhose hypertrophica biliar — Func-
cionamento hepatico: Hypouropoiese com
awgmento notavel da relacio wrica — Ex-
crecdo sulfurada dimminwida; excesso rela-
tivo de enxofre neuwtro e baixa da relagdo
sulfo-ureica — Integridade de sulfo-conju-
gagdo com indicanuria — Quebra do poder
glycolitico.

S..., de b8 annos, jornaleiro, natural do Por-
to, entron a 24 de setembro de 1904 para a en-
fermaria D. Amelia, do snr. dr. Peixoto, do Hos-
pital de Santo Antonio.

Antecedentes— O pae fol alcoolico e morren de
uma congestiio cerebral; a wmie morren velha,
Tem um irmio que & saudavel. O doente pade-
ceu, ha cerca de 20 annos, syphilis e, depois
d’essa infecefio, por duas vezes, ictericia. Nio
¢ alcoolico.

Historia —Ha tres annos que anda com uma
cor mais ou menos icterica, perturbactes diges-
tivas e uma sensacio de peso no hypocondrio
direito, apesar d'isso tem continuado a entre-
gar-se aos deveres do seu mister de jornaleiro.
Ha quinze dias que fem uma congestio do fi-
gado, que o obrigou a entrar para o hospital.

Exame— 0 doente tem uma colora¢io icte-



rica pronunciada; o figado volumoso desborda
muito o rebordo costal e o lobulo esquerdo inva-
de todo o epigastro. A sua consistencia é maior
que a normal, porém, conserva a sua {Orma e a
superficie & lisa. O bago hypertrophiado. A lin-
gua saburrosa e coberta de um inducto biliar,
as funcgGes digestivas torpidas e os dejectos
fetidos néo obstante a sua cor biliosa. A tem-
peratura attinge todos os dias 39°,2,

Aualyse da urina a 26/9/904.

V de 24 h 70 ¢ c¢. O—verde-amarellada. R
acida. D a 21°— 1,017,

Acidez (em P11205)~3=993 Acido m'i(:ﬂ:m"J

Urea — 22,664 Urea

Acido urico—3,654

Enxofre total —1,787
» acido —1,188

Uren = 100

Residuo organice

» mineral — 1,075 | Enxofre a(:i(lozz: 5,2
» phenolico—0,113 Urea
» neutro—0,599

Enxofre sulfo-conj. 5
=9f

Phosphatos —- 0,763

Chloretos — 2,413

Residuo organico—22,56 | Enxofre neutro_ a5 5
» mineral — 9,09 Enxofre total

Enxofre acido

Elementos anormaes: contem muitos pigmen-
tos e acidos biliares; indican, abundante. A uro-
bilina nio foi determinada.

Exame microscopico: abundantissimo acido
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urico e uratos; cellulas epitheliaes céradas, len-
cocytos e micro-organismos.

A 3 de ontubro, a febre continua no mesmo
estado bem como as alteracbes visceraes, e o es-
tado geral ¢ muito mais grave,

A 11 de outubro, a temperatura sébe pouco
acima da normal, porém, o estado geral & peior.
A urina contém vestigios de albumina e a pro-
va glycosuria alimentar experimental foi posi-
tiva.

O doente falleceu a 12 de outubro, e o re-
sultado da autopsia foi:

Figado —Muito volumoso, quasi duas vezes o
normal, é unitorme, nm pouco duro, de bordo
cortante e de superficie lisa, apresentando uma
cor esverdeada. Ao corte offerece alguma resis-
tencia, porém, nio tio consideravel como a que
se nota na cirrhose atrophica. A sua superficie
de secgdo é percorrida por trabeculas do tecido
conjunctivo, pouco abundantes, e tem uma cor
verde-azeitona. A visicular biliar estda mais pe-
quena. .

Bago— Grande, muito resistente ao corte, &
liso e de wuma cor um pouco avermelhada.

Rins— Apresentam o aspecto de degeneres-
cencia gorda, conservando o seu volume normal.

Corugfio— Atacado de degenerescencia gordu-
rosa, ¢ molle e esbranquicado.

As restantes visceras nada offerecem de no-
tavel.



Em conclusio. A evolugio clinica esta
em harmonia com os dados das analyses,
¢ com as lesdes anatomicas encontradas na
autopsia.

OBSERVA(AO XVI

Impaludismo com splenemeglalic —IFunc-
clonamento hepatico: Hypourepoiese con
ligeiro augmento da relagdo wirica— Brcre-
cao sulfurada dimminwida; excesse absoluto
e relative do enxofre neuwtro, e leve baixa
da relaciao sulfo-wreica — Integridade de
sulfo-conjugacdo— Leve wrobilinuria— Pre-
cirrhose hepatica?

S... N..., de 25 annos, casado, funileiro,
natural de Liouzada e residente no Porto, en-
tron a 2 de abril de 1905 para a enfermaria de
S. José, do snr. dr. Freitas, do Hospital de
Santo Antonio.

Antecedentes —O pae morren de uma pneumo-
nia, a mie e os irmaos sfo saudaveis. Esteve
quatro annos em 3. Thomé, onde teve muita fe-
bre intermittente e uma febre biliosa hemoglo-
binurica. Ultimamente, foi1 acommettido, n’essa
ilha, de beri-beri.

Historia — Regressou para Portugal ha quatro
mezes por padecer d’essa ultima doenca, de que



se julga curado; porém, o paludismo tem conti-
nuado a manifestar-se por febres intermittentes.

Exame—0O doente tem os tegumentos e as
mucosas descoras, lingua saburrosa e falta de
appetite, O figado ligeiramente augmentado de
volume e doloroso; o seu bordo offerece resis-
tencia. O bago muito avultado, attinge o meso-
gastro e é doloroso e resistente. A temperatura
sobe de tarde a 3995, encontrando-se de manhj
apyretico.

Analyse da urina a 4/4/905.

V de 24 h—1050 ¢ ¢. C—amarello-alaranja-
da. R —acida. D a 15°—1,024,

Urea— 20,970 Acido urico_&l[L
Acido urico—0,932 Uren: ol s
S. total—2,416 o

14

» acido—1,737

Resid, organico
» mineral —1,570

» phenolico —0,167 3 giide .

» neutro— 0,679 Dige
Phosphatos — 1,65 S. sulfo-conj.=9 .
Chloretos — 13,747 8. acido ;

Resid. organico—34,120|S, neutro

»  mineral—20,310 | 8, total =l

Elementos anormaes: excesso de urobilina;
indican, pouco abundante; os restantes, nullos.
18 de abril. O doente vae melhor: estd ha tres
dias sem febre, o bago diminuido de volume e

11
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o figado menos sensivel. Voltou-lhe o appstite.

Analyse da urina:

V de 24 h— 1800 c¢ e. C—amarello-alaranja-
da. R—acida. D a 15°—1,020,

Urea—24,372
Acido urico—1,075
S. total—2,832

» acido—-2,067

» mineral—1,864
» phenolico—0,193
» neutro—0,77H
Chloretos—14,5632

Acido urico

Urea

S. acido
Urea

8. sulfo-conj. 58

7

=44

=

S, acido
S. neutro
S. total

e}

Klementos anormaes:—excesso de urobilina;
indican, vestigios; os restantes, nullos.

O doente curado das febres e melhorado da
splenomegalia, sahiu a 25 de abril de 1905.

Em conclusdo. As analyses das urinas re-
velam uma hypo-hepatia, e a constancia das
cifras dos seus elementos levam a suppor
que as alteracdes hepaticas, embora nio
muito accentuadas, sfo, todavia, antigas.

OBSERVACAO XVII

Impaludismo com splenomegalia e au-
gmento do volume do figado—Funcciona-
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mento hepatico: Hypourepoiese com qu-
gmento da relagdo wrica — Excregdo sulfu-
rada dimbnwida; excesso relative do enxo-
fre neutro e baixa da relagdo sulfo-ureica
— Integridade de sulfo-conjugaeio com leve
indicanuria — Urobilinuria,

V... L..., de 32 annos, solteiro, empregado
do commercio, natural do Porto, entrou a 1 de
abril de 1905 para a enfermaria de S. José, do
sur. dr. Freitas, do Hospital de Santo Antonio.

Antecedentes —Ignora de que morreu o pae; a
mie ¢ sandavel. Morreu-lhe uma irm# de tuber-
culose pulmonar. Teve syphilis aos 20 annos.

Historin— Esteve dez annos consecutivos em
Africa, sendo os primeiros oito na Guiné e os
dois nltimos em Angola. Teve n'essas duas pro-
vincias muita febre palustre de typos variados,
que tem continuado a ter ainda c4 no reino
onde se encontra desde o ultimo cutubro.

Exame—0O doente ¢ magro e relativamente
anemico. O bago desborda as falsas costellas, O
figado angmentado de volume e doloroso, ¢ liso
e nio offerece resistencia. As funccbes digestivas
silo torpidas, e tem ponco appetite. A tempera-
tura oscilla entre 36°4 e 38°

Analyse da urina a 5/4/905.

V de 24 h—1400 ¢ ¢. C— vermelho-alaranja-
da. R—acida. D a 15°—1,014°
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Acido urico—0,987

Acido urico

Urea—18,937 T =b,2
Urea

S. total—2,143

» acido—1,5633 S, a.cidojgn

» mineral—1,411 Urea’

» phenolico—0,122 RS e

» neutro—0,610 —'S—T—:’?,B
, acido

Phosphatos—1,234

Chloretos—3,120 S, neut,ro=28 4

Urobilina — 0,420 8. total

Elementos anormaes: indican, abundante; os
restantes, nullos.

15 de margo. O doente tem melhorado muito;
a temperatura ¢ normal, as funcges digestivas
fazem-se, mais ou menos, bem, encontrando-se o
doente mais nutrido.

A prova da glycosuria alimentar experimen-
tal, fol negativa.

Analyse da urina a 28/4/905.

V de 24 h—1500 ¢ ¢. C.— vermelho-alaranja-
da, R—acida. D a 15°—1,018.



Acido urico—1,257 Aci .
cido urico
Ul‘e&—24,878 WT—"—= ,0
rea
S. total—2.758
» acido—2,046 8. acidO:Bo
» mineral 1,872 Urea +
» phenolico—0,174 B, tiliacon]
» neutro—0,692 _S‘“.‘“““=8,5
. acido
Phosphatos—1,495
Chloretos—5,693 S, neutm_ 21,8
Urobilina—0,375 S. total

Elementos anormaes: indican, abundante; os
restantes, nullos.

O figado menos volumoso, e o bago ja néo
ultrapassa o rebordo costal; todavia o seu vo-
lume excede o normal.

Tem alta a 1 de maio.

Em conclusdo. A evolucdo clinica estd
em harmonia com os dados da analyse.

OBSERVACAO XVIII

Tmpaludismo — Funccionamento hepa-
tico: IMypourepoiese com augmento da re-
lacdo wrica— Excerecdo sulfurada dinvinwi-
da; auvgmento absoluto e relative do enxo-
fre neutro e augmento (transitorio) da re-
lacdo sulfo-wireica — Integridade de sulfo-
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conjugacdao com leve indicanuria — Urobi-
linwria.

A... L..., de b0 annos, casado, jornaleiro,
natural da Regoa, entrou a 13 de Margo de 1905
para a enfermaria do snr. professor dr. Alberto
d’Agniar, do Hospital de Santo Antonio.

Antecedentes—0O pae morren velho e a mie
de doenga do coragio. Teve dois filhos que mor-
reram de tuberculose. Os irmfos que tem séo
saudaveis. O doente padece muito de rheumatis-
mo muscular.

Historia—Ha cerca de dez annos que pade-
ceu febres intermittentes palustres, durante uma
grande temporada. Desde agosto de 1904 reap-
pareceram-lhe febres de egnal caracter, com li-
geiras alternativas de saude, motivo porque en-
trou para o hospital. Nuneca foi alcoolico.

Erame—E um individuo magro, hemorrhoi-
- dario e padece de uma dyspepsia hyper-chlorhi-
drica. Tem ligeiros edemas nos tornozelos, ce-
phalea e a temperatura axillar nio sobe de 39°,
apresentando a febre o typo intermittente quo-
tidiano, A area hepatica acha-se diminuida, O
baco volumoso, excede de ftres dedos o rebordo
costal. O tubo digestivo bom, e os dejectos de
cbr e consistencia normaes.

Analyse da urina a 16/3/905.

V de 24 h—920 ¢ c. C—amarello-alaranjada.
R —acida. D a 15°—1,022,



Urea—16,616

Acido urico—0,799

S. total — 3,000

» acido—1,910

» mineral—1,7563

» phenolico— 0,157

» neutro— 1,090
Chloretos — 8,250
Phosphatos — 2,204
Resid. organico— 33,166

»  mineral —8740

Urobilina — 0,276

Elementos anormaes: albumina; indican, pou-

Acido urico

=4.8
Urea :

Urea

167

= —==hl

osid, organico

8. sulfo-conj,
S. acido

=82

S. neutro ;
S, total e

7

co abundante; os restantes, nullos.

Exame microscopico: Raros cylindros hyali-

nos e cellulas renaes,

22 de marco. O doente estd melhor; a urina
contém alguns vestigios de albumina e a tem-
peratura ¢ normal. O bago encontra-se mais re-

duzido.

Analyse da urina a 1/4/905.

V de 24 h—1760 ¢ ¢. C—amarello-alaranja-
da. R—acida. D a 15°—

1,016.
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Urea—22,862 Acido urico
Acido urico—0,941 Urea iy
5. total—2,368
» cidd—1,764 LS PR
v mineral-=~1 581 Resid, organico
» phenolico—0,183 S, acido
» neutro—10,604 “Trea o
Chloretos—9,24 \ :
Phosphatos—2,463 M::IO,B
Resid. organico—49,456 5 acide

» mineral—10,40 |g peutro
Urobilina—0,264 ol e

Flementos anormaes: nio tem albumina; in-
dican, abundante; os restantes, nullos.

O doeute curado das febres e melhorado do
estado geral, sahin a 4 de abril de 1905.

Em conclusdo. Na primeira analyse a
baixa da urea foi grande e a excreciio sul-
furada, ainda que diminuida, fez-se muito
melhor; d'ahi o augmento da relacio sulfo-
ureica. Com as melhoras do estado hepati-
co, a func¢ao uropoietica elevou-se muito,
porém o augmento do enxofre acido foi pe-
queno o que fez baixar a dita relacio. Toda-
via, os dados analyticos accusam melhoras
consideraveis do estado do figado,




OBSERVACAO XIX

Ulceragies doe estomago— Congestdio he-
patica — Funccienamento hepatico: Hiy-

pourepoiese cony augmento da relaedo wri-

ca — Dinvinwiedo da excregdo sulfurada e
da relacds sulfo-wireica; augmento relativo
do enxofre neutro— Integridade de sulfo-
conjugagdo com indicanuria — Urobilinu-
ric.

M... R..., de 25 annos, solteiro, natural do
Porto, entrou a 5 de Agosto de 1904 para a en-
fermaria do snr. professor dr. Alberto d’Aguiar,
do Hospital de Santo Antonio.

Antecedentes—Pertence a uma familia de ar-
thriticos. O pae era rheumatico e morreu de uma
affecoiio cardiaca; os tres irmios que tem e o
doente padecem tambem do rheumatismo,

Historin —Padece ha muito do estomago; tem
uma dyspepsia hyperchlorhydrica e entrou para
o hospital por se terem apresentado symptomas
alarmantes de ulceracGes estomacaes, como he-
matemese, melena, etc. Estando no curso do tra-
tamento, desenrola-se intercurrentemente o qua-
dro symptomatico de uma perfuragio com peri-
tonite, que, felizmeute para o doente, se localisa,
soffrendo a0 mesmo tempo o figado o contra-
golpe, que se traduz por uma ligeira cengestio.
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Erame—As conjunctivas tem uma cor sub-
icterica. O doente queixa-se de uma doér viva
expontanea na regiio epigastrica e ao nivel do
rebordo costal direito que, pelo seu carhcter e
séde, faz lembrar uma colica hepatica, A’ pal-
pacdo, o lobulo esquerdo do figado nota-se aug-
mentado de volume, invadindo muito o epigas-
tro. Tem hematemese, melena e a temperatura
eleva-se um pouco acima da normal.

Analyse da urina a 14/8/904.

V de 24 h—800 ¢ ¢. C—amarello- alaranja-

da. R—acida D a 15°-—-1,0211

Acidez (em Ph?0%)—0,852|Acido 1“'1‘50__!39
ek m e

Urea — 37,704 Urea
Acido urico — 1,478 Us
rea R
S. total — 1,973 e e )
; ; Resid, organico
» acido — 1,38
» mineral —1,194 S, acidﬁoﬂq
» phenolico—0,137 Urea ;

» neutro—0,642
Chloretos —0,0936
Phosphatos — 0,907
Residuo mineral —4,7848. neutro
Residuo organ.—48,456 | 8. total ]

8. sulfo-conj,
B eliosoon.; syg

S. acido

Elementos anormaes: indican, abundantissi-
mo; urobilina, excesso; os restantes, nullos.

A limitagdo dos phenomenos peritoneaes, tri-
umphou do perigo da morte em que o doente
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se encontrava, melhorando rapidamente e en-
trando a 22 de agosto em plena convalescen-
ca. O figado foil pari passy diminuindo de volu-
me, a diurese augmentou e a urobilina voltou 4
sua cifra normal.

Em conclusdo. O estado transitorio do fi-
gado estd em harmonia com os dados da ana-
lyse, que revelam uma pequena insufficiencia.

OBSERVAQAO XX

Intoxicagdo pelo phoesphoero — Degene-
rescencia  gordurosa aguda do figado —
Funccionamento hepatico: Hypouropoiese
excessiva— Excregdo sulfurada diminuida;
leve augimnente relative do enxofre neutro
e baira da relagdo sulfo-ureica — Integyri-
dade de sulfo-conjugacdo com indicanuria
— Urobilinuria notavel.

J... P..., de 19 annos, solteira, creada, na-
taral de Sinfies e residente no Porto, entron
a 1 de abril de 1905 para a enfermaria de Cli-
nica Medica, do snr. prof. dr. Azevedo Maia, do
Hospital de Santo Antonio.

Antecedentes—Os paes so vivos e saudaveis,
bem como os irmfos. Padeceu do peito aos 9
annos de idade e ha dois teve syphilis.
Historig—Tomou na vespera nma pogéo phos-



phorada, tendo no dia 1 de abril entrado para
o hospital onde lhe fizeram a lavagem do esto-
mago.

Exame—As conjunctivas tem uma cér sub-
icterica e o ventre ligeiramente tumefeito &
muito doloroso & pressio, sobretudo a regiio
hepatica. A doente queixa-se de dores diffusas
por todo o ocorpo, cephalalgia gravativa, tem
uma ligeira elevagio thermica (38°5), conser-
vando, wais on menocs, nitida a percepgho.

A 3 de abril, a dor é espontanea no hypo-
condrio direito, que se irradia pelas- regides
visinhas. A e6r sub-icterica ja invade tambem
a pelle, e ¢ mais nitida. A doente conhece mal
0s que a cercam e, por vezes, delira, A tempe-
ratura ¢ de B6°5; os dejectos fetidos e carrega-
dos de pigmentos hepaticos.

Analyse da urina a 4/4/905.

V de 24 h—320 ¢ e. ¢ —vermelho-alaranjada,
R —francamente acida. D a 15°--1,015.

Urea — 4,668
S. total — 0,929 R
» acido — 0,742 Ures

» mineral — 0,626

8. sulfo-conj.
—— -==15.6

» phenolico — 0,116
» neutro— 0,187

Phosphatos — 0,627 - |8, neutro
Chloretos — 0,748 8, total
Urobilina — 0,320

v

5. acido




Elementos anormaes: vestigios de albumina
e pigmentos biliares; indican, abundantissimo;
os restantes, nullos.

Exame microscopico: raros cylindros grannlo-
sos e cellulas renaes.

A doente tem peiorado rapidamente. A tem-
peratura desceu abaixo da mnormal, o pulso &
fraco, frequente e irregular; a respiracio entre-
cortada, e encontra-se em estado comatoso.

A doente fallecen 4s 5 horas da madrugada
de b de abril.

Foi autopsiada 24 horas depois.

Figado— Ligeiramente diminnido de volume,
tem a cbr de acafrio. E' liso, pouco consistente
e apresenta o aspecto do figado em degeneres-
cia amarella aguda.

Bago— Bastante congestionado.

Rins— Atacados de degenerescencia gorduro-
sa, sobretudo a zona cortical.

Coragdo—TFlaccido, tem uma cor esbranqui-
cada.

Ecchymoses multiplas e disseminadas por todo
0 corpo.

Os restantes org#os, normaes.

OBSERVACAO XXI

Intoxicacdo pelo phosphoro —Degenceres-
cencia gordurosa aguda do figado — Func-
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cionamento hepatico: Hypouropoiese ex-
cessiva— Excrecdo sulfurada diminwidoa;
augmento relativo do enxofre neutre e bai-
xa da relagiao sulfo-ureica — Integridade
de sulfo-conjugacde com indicanuric —
Urobilinuria.

P... da C..., de 2b annos, solteira, creada,
natural de Armamar e residente no Porto, en-
trou a 17 de abril de 1905 para a enfermaria
do snr. dr. Quintella, do Hospital de Santo An-
tonio,

Antecedentes —Os paes e os irmios gosam sau-
de e a doente tambem foi sempre sandavel.

Historia —Nos dias 15 e 16 do referido mez
ingerin duas pogdes phosphoradas, facto que oc-
culton aos amos, e s6 ao terceiro dia, quando se
sentiu doente, confessou ter-se envenenado. No
hospital, logo depois de entrada, foi-lhe feita a
lavagem do estomago.

Exame— Apresenta uma prostragio notavel e
encontra-se em um estado de somnolencia e tor-
por que se intervallam com um dellirio, ora cal-
mo, ora ruidoso. A c6r dos tegumentos e das
mucosas é sub-icterica, a temperatura normal; o
ventre ligeiramente distendido é doloroso a pressio,
nio obstante a semi-inconsciencia em que a doen-
te se acha, defendendo-se pelas contracgfes dos
musculos abdominaes. O pulso fraco e arythmico.

Analyse da urina a 19/4/905.
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V—250 ¢ ¢. C — vermelho- alaranjada.

Urea—2,297 S. acido

S. total —0,462 I

» acido — 0,360

» mineral —0,331 S. Sﬂ1f0'0011j~=8 0
» phenolico — 0,029 S.acido
» neutro—0,102

Phosphatos — 0,750 ME=22,0
Chloretos —0,073 B s

Elementos anormaes: urobilina, excesso; con-
tem albumina e pigmentos biliares; indican,
muito abundante; os restantes, nullos.

Exame microscopico: Cellulas renaes e cy-
lindros granulosos.

A doente falleceu em coma hypothermico
que precedeu seis horas a morte

A autopsia foi feita 30 horas depois.

Abdomen —Suffusdes hemorrhagicas multiplas
no grande epiplon e, principalmente, no epiplon
gastro-hepatico. Notam-se egualmente ecchymoses
submucosas no estomago.

Figado—TUm pouco diminuido de volume tem
uma consistencia molle 6 um tanto friavel. Sna
superficie é lisa e apresenta uma cér amarella-
da. Ao corte, a superficie interna tem perdido
o aspecto lobulado normal e o parenchyma &
pressiio da um liquido espesso, rico em gordura.

Bago—Muito congestionado.
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Rins-- Apresentam o aspecto de degeneres-
cencia gordurosa, principalmente na zona corti-
cal.

Coraglio— Molle, flaccido e descorado, ¢ ataca-
do de degenerescencia gordurosa. O pericardio é
séde de numerosas ecchymoses,

Observam-se hemorrhagias multiplas nos di-
versos planos musculares, nomeadamente nos do
thorax e abdomen.



CONCLUSOES

Do estudo analytico a que procedemos, con-
frontando as diversas observagdes acima publica-
das, eis as conclustes que nos 6 dado tirar do
valor semeiologico das modificagiies dos elemen-
tos urinarios na hypohepatia.

1*—A baixa da uropoiese é nm phenomeno
constante e progressivo, e tanto mais considera-
vel quanto as alteragdes hepaticas forem mais
profundas. Quando estas melhoram ou desappare-
cem, augmenta na mesma razio a urea até attin-
gir ou exceder a cifra normal.

2."—0 acido urico eleva-se e, como consequen-
cia, a relagiio urica angmenta tambem.

Esta relagiio que se conserva mais ou menos
constante quando a lesdio hepatica estd estacionaria,
soffre variagdes quantitativas inversamente pro-
porcionaes 4 curva da excregiio ureica, quando
ella caminha para a cura, ou quando regressa
para peior. ,

12
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3.2 — A excrecdo sulfurada total diminue mui-
to. Ao mesmo tempo, notam-se variagdes quanti-
tativas dog diversos grupos sulfurados.

0 que soffre mais ¢ o enxofre acido que di-
minue de uma maneira notavel até, as vezes,
igualar-se ds cifras do enxofre neutro.

Parallelamente, e nido obstante a quebra da
funcciio uropoietica, a relaglo sulfo-ureica encon-
tra-se sempre diminuida a ponto, de ds vezes, poder
attingir a terga parte da relagfio normal.

Este elemento nos permitte suppdr que as al-
teragdes da excregio sulfurada siio mais notaveis
e frequentes, posto que nfo tdo graves, o que
as dos compostos azotados, e apresentam-se, por
igsn, até em insufficiencias latentes.

4~ A’ paixa do enxofre acido corresponde o
excesso do enxofre neutro e, ao mesmo tempo, da
relagiio sulfurica. Estes elementos estando subor-
dinados & diminuiciio do enxofre acido, podem-se

& : : vy i
considerar como uma consequencla das variagoes

d’este, possuindo portanto o mesmo valor semeio-
logico.

52—0s sulfo-conjugados mantém-se elevados
om estados hepaticos leves; em insufficiencias
graves, ao contrario, podem descer abaixo da
quantidade normal, ndo obstante a existencia de
nma indicanuria.

Este phenomeno revela-nos entlio a quebra do
seu poder antitoxico.

Outras vezes, os sulfoconjugados posto que
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mantenham-se acima do normal, baixam-gse pro-
pressivamente a medida que aggrava a lesdio he-
patica, apezar de virem acompanhados de uma
indicanuria notavel. N'este caso o figado suffi-
ciente, mas paulatinamente decahido, accusa-nos
um prognostico bastante grave.

6."—A toxicidade urinaria augmenta. Esta de-
ducgdio ¢ um corolario que resulta de algumas
das conclusdes precedentes. O accrescimo dos
compostos azotatos de oxydagfiio incompleta por
motivo da baixa da funcclio uropoietica e dos
compostos intestinaes sem previa conjugagiio por
quebra d’essa funccdo, motivarfio forcosamente
uma hypertocicidade urinaria.

7*—A glycosuria alimentar experimental ¢
um signal positivo, porém pouco constante e que
pode faltar mesmo em estados adiantados de al-
teragdes hepaticas.

8.* A uribilinuria é um elemento semeiolo-
gico muito frequente, principalmente em insuffi®
ciencia aguda. Todavia, em estados chronicos po-
de ella fazer falta, posto que a lesio seja bas-
tante avangada e se encontrem reunidos os res-
tantes elementos urinarios d'uma hypohepatia.

9. A albuminuria hepatica 6 um phenomeno
que classificaremos de muito raro e que nfo nos
foi dado observar nos nossos doentes. Ao contra-
rio, a renal é frequente em insufficiencia grave.



Technica

Uren.— Toi doseada pelo hypobromito de so-
dio, no ureometro de Yvon a mercurio, modi-
ficado pelo snr. dr. A. d’Aguiar,

Addicionam-se a 1/,, 1, 2 ou 8% de urina, se-
gundo a sua densidade, umas gottas de um soluto
de glycose e fazem-se passar para o ureometro
que lava-se em seguida com agna e junta-se
uma pequena por¢io de soda caustica e, final-
mente, 0 hypobromito de sodio até que a mistura
tome uma cér amarellada. Deixa-se repousar du-
rante algumas horas na tina de mercurio até
acabar o desenvolvimento gazoso, transporta-se
depois o ureometro para uma proveta com agua
e, decorrido algum tempo, mede-se o volume ga-
zoso mnivelando a agua dos dois tubos commu-
nicantes, a0 mesmo tempo que se toma a tem-

'



peratura da agua e se regista a pressio baro-
metrica.
Applicando a formula de correccio Vo= Vg
—f I ;
><H76—0—>< ——— obtem-se 0 volume do azoto medido

14dt

a temperatura 0 e pressiio normal, corresponden-
te & urea existente no volume de urina empre-
gada; e a formula x:ﬁr&w
empregada) da o peso approximado da urea con-
tido em um litro de urina, d'onde se deduz cerca
de 4,5 °/, correspondente aos compostos amina-
dos que foram decompostos pelo hypobromito,

Acido wrico.— Determinamos pelo methodo de
Hayecraft, substituindo o filtro de amianto pelo
filtro de papel. Em 50 ¢® de urina precipita-se
o acido urico pelo azotato de prata ammoniacal
em presenca do ammoniaco e de bicarbonato de
sodio, junta-se grande quantidade de agua am-
moniacal a 4 % agita-se e deixa-se depdr o pre-
cipitado. Decanta-se em seguida o liquido limpi-
do, passa-se o precipitado para um filtro de Ber-

(n=volume da urina

zelius, lava-se com a dita agua ammoniacal,
dissolve-se o precipitado pelo acido azotico e
dosea-se a prata pelo sulfocyaneto de ammonio

Tk empregando como reagente indicador o alu-

men ferrico.

Ehnxofre tolal. — Foi obtido em peso no estado
de sulfato de baryta. Tomam-se b0 ¢* de urina
em uma capsula de platina, addicionam-se quatro
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grammas de KAz0® e Na’CO? evaporando-se &
seccura, e o residuo depois de secco deflagra-se
cuidadosamente e funde-se. A massa fundida é
dissolvida em agua acidulada com acido chlorhy-
drico, e levada & ebulligio até serem expellidos
os vapores nitrosos. O soluto é filtrado, precipi-
tado pelo chloreto de baryo em excesso, a ba-
nho-maria. Recolhe-se depois o precipitado em
um filtro de peso de cinzas conhecido, lava-se,
secca-se, e calcina-se em cadinho tarado. Ao re-
siduo obtido junta-se algumas gottas de uma
mistura de HAz0® e H2*SO* por duas vezes,
calcina-se e peza-se, Do augmento do pezo do
cadinho se deduz o pezo do sulfato de baryta
obtido, que ¢ em seguida expresso em SO

Enxofre acido.— Tomam-se B0 ¢* de urina,
addiciona-se acido chlorhydrico concentrado e le-
va-se 4 ebullicio. O.liquido fervente é tratado
pelo chloreto de baryo, e o precipitado de sulfa-
to de baryta que se obtem a banho-maria, soffre
as mesmas operacOes que na determinagdo pre-
cedente.

Enxofre sulfo-conjugado. — 100 ¢® de urina sio
precipitados por 30 ¢® de uma mistura de partes
eguaes de agua de baryta e de uma solugio
saturada de chloreto de baryo que se deixa de-
por durante algumas horas. O lignido depois de
filtrado e acidulado com excesso de acido chlo-
rhydrico concentrado é mantido durante seis ho-
ras a banho-maria, sendo ¢ precipitado obtido
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no estado de sulfato de baryta tratado como nos
compostos precedentes,

Enzofre mineral. — ¥ obtido por differenca
enfre o enxofre acido e o sulfo-conjugado.

Enaofre meutro. — Representa a differenca en-
tre o enxofre total e o acido.

Todos os compostos sulfurados sio finalmen-
te expressos em SO3.

Posphatos.—Sio expressos em Ph205, Tomam-
se b0 ¢* de urina que acidula-se ligeiramente com
acido acetico, addiciona-se um pouco de ace-
tato de sodio e leva-se 4 ebulligio, doscando-
se volumetricamente pelo azotato de uranio, ten-
do como reagente indicador o ferrocyaneto de po-
tassio,

LBesiduo total. —Obtem-se pela evaporagio a
banho-maria de 10 ¢ ¢. de urina em capsula de
platina, previamente tarada.

Lesiduo mineral. — Carbonisa-se cuidadosamen-
to o residuo total, solublisam-se em agua os seus
saes soluveis, filtra-se e calcina-se o filtro com o
residuo insoluvel, juntando-se-lhe depois o solu-
to filtrade que é em segunida evaporado, secco e
pesado.

Hesidwo organico.— Obtem-se por differenca en-
tre os dois ultimos.

Chloretos— O residuo mineral ¢ dissolvido em
agua fervente, determinando-se n'este soluto os
chloretos volumetricamente pelo azotato de pra-

N A
ta 45 tendo como reagente indicador o chroma-
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to neutro de potassio. Elles séo finalmente ex-
pressos em NaCl

Urobiling.— Determinamos a sua quantidada
approximadamente pelo methodo espectral, ser-
vindo de um espectroscopio de espessura varia-
vel e avaliando o seu augmento relativo pela
espéssura de urina necessaria para se obter a
facha de absorpeio da urobilina.

Indican. —Foi determinado juntando-se a cer-
ca de 10 c¢® de urina, pouco mais de metade do
seu volume de acido chlorhydrico concentrado e
uma pequena por¢io de chloroformio, e em se-
guida muito cnidadosamente a cal chlorada em
doses pequenissimas, até se obter o maximo de
coloracio azul.

Pigmentos biliares,— A sua investigacfo foi
feita pelas reaccbes de Gimelin e Rosenbach.

Acidos biliares.—Foram reconhecidos pelo pro-
cesso physico de Hayceraft.

Albwmina. — A sua pesquiza foi feita pelo ca-
lor e pelos reagentes de Esbach e Tanret e, em
alguns casos, pelo processo de Heller.

(Hycose.—Foi investigada pelo reagente de
Fehling,

FExwme microscopico.— A pesquiza dos elemen-
tos renaes fez-se no sedimento obtido por cen-
trifugagio, e sem auxilio de qualquer outra pre-
paracio,
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Anatomia descriptiva. -Os chamados ossos do cra-
neo sio porgdes de um MesSMo 0sso.

Physiologia.— A insufficiencia da alimentacio lactea
nas creangas, além do periodo normal da lactacio, deve-se
em grande parte & pobreza do leite em saes de ferro.

Materia medica.—A hilis nio ¢ um antiseptico.

Pathologia geral.— 0 indican urinario nio é formado
exclusivamente pelo indoxyl-sulfato de potassio.

Anatomia pathologica.—Nio ha especificidade nas
lesGes anatomicas da insufficiencia hepatica.

Pathologia interna.— 0 augmento das nevroses de-
ve-se principalmente 4 marcha vertiginosa do progresso.

Pathologia externa.— A multiplicidade dos cancros
venereos ndo exclue a possibilidade de todos elles serem
de natureza syphilitica.

Operagdes.—Em hysterectomias abdominaes, prefiro
0 processo sub-total ao total.

Partos.— As lesdes hepaticas em eclampsia puerperal,
840 um elomento pathogenico de valor.

Hygiene. - 0s recentes factos de que foi theatro o
Extremo-Oriente, sdo uma affirmacdo cabal de que a apre-
goada inferioridade da raga amarella é uma opinido in-
considerada.

Medicina legal.—Em casos obscuros, na determina-
¢iao da causa da morte, a bacteriologia é um auxiliar
poderoso.

Histologia e physiologia geral.—Tintre as conce-
peoes sobre a origem da vida, acceito como a mais scien-
tifica, a hypothese de Pfliiger.

Anatomia topographica.—0 estudo d’esta cadeira
feito conjunctamente com o da pathologia cirurgica e o
das operagoes, tornal-o-hia mais proveitoso.

Visto Péde imprimir-se
Illydio do Valle. Moraes Caldas.

Presidente, Director.
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