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A arterio-esclerose generalisada, tomada na ac-
cepcdo de uma arterite chronica diffusa, coinci-
dindo, ou ndo, com a esclerose de uma ou mais vis-
ceras, € a lesdo por excellencia dos arthriticos.

Installada, porém, no organismo, qual o seu
prognostico ?

Afim de resolver problema tio complexo tem o
clinico de se soccorrer dos phenomenos morbidos
(signaes e symptomas) tirados da historia e do exa-
me do doente; entretanto, ¢ nosso intento, n’este
trabalho, mais cuidar dos signaes; ndo que julgue-
mos sem importancia os outros elementos, mas
pela maior somma de esclarecimentos que elles
nos fornecem.




Semeiologia geral

Habito externo. — Pallidez baca, magreza, calvi-
cie precoce occupando a fronte e as temporas,
pellos longos e delgados. Os olhos sdo frequente-
mente avermelhados e na cornea existe quasi sem-
pre um circulo gorduroso—arco senil. A face ¢
balofa, vultuosa. Edemas parciaes e fugazes se
observam, principalmente nas palpebras. A pelle ¢
enrugada. Ha muitas vezes tremores, ¢ nao raro,
o andar do paciente ¢ hesitante. O arterio-esclero-
tico, em ultima analyse, tem o aspecto geral de um
velho.

Apparelho cardio-vascular.— Na maioria dos ca-
sos é por um phenomeno dependents da circulacdo
que se revela a arterio-esclerose no seu inicio.

Os primeiros phenomenos podem revestir o
aspecto de uma cardiopathia vulgar: palpitacio e
~ruidos diversos, sobretudo o ruido de galope de
Potain ; reforcamento do tom aortico (ruido de per-
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gaminho de Bouillaud), e sopro de insufficiencia ou
de aperto.

Algumas vezes ¢ por dores da angina do peito
que a affeccdo se revela.

Pela percussdo cuidadosa das regides prevascu-
lar e precordial pode notar-se uma ectasia aortica
e uma hypertrophia ventricular esquerda, as quaes
se filiam no processo de esclerose mais ou menos
generalisado.

Outras vezes ¢ por accidentes resultantes da
obliteracdo ou da ruptura dos vasos, que a dege-
neracdo se patenteia; ora, os accidentes produ-
zem-se na esphera do systema nervoso, e temos
sob os olhos o ictus apopletico da hemorrhagia,
ou, ao contrario, a decadencia progressiva das
funcgo:s intellectuaes, as vertigens, as paralysias
diversas, as hemiplegias, a aphasia, que sio os
signaes do amollecimento consecutive 4 thrombose
ou 4 embolia; ora sdo as arterias periphericas que
se rompem. As gangrenas periphericas sdo raras
vezes um phenomeno inicial.

As hemorrhagias podem ser observadas, tradu-
zindo o estado pathologico mais ou menos generali-
sado do systema arterial; e por isso as hemateme-
ses, as hemorrhagias retinianas, tem sido conside-
radas como um signal denunciante da apparicdo de
accidentes muito differentes, taes como o amolleci-
mento ou a hemorrhagia encephalica, e mesmo a
ruptura do coracdo.

A epistaxis ¢ talvez a mais importante d’estas




hemorrhagias sob o ponto de vista do diagnostico,
quando uma causa local ndo a justifica. Ella ¢ mui-
tas vezes excessiva: ora precedida de accidentes
congestivos, ora, ao contrario, subitamente produ-
zindo-se sob a influencia da mais leve causa occa-
sional. Um trabalho forcado, uma attencio um
pouco prolongada, um resfriamento, a accdo dire-
cta dos raios solares, sdo motivos sufficientes.

A hemoptyse é menos frequente, porém, mais
inquietanté, porque pode indicar uma tuberculose
em comeco, e sO por uma observacdo attenta e re-
petida dos pulmdes serd possivel referir a hemor-
rhagia d sua verdadeira causa.

Entretanto, algumas vezes, a sua distinccio serd
difficil; por exemplo: quando o paciente tiver uma
bronchectasia, uns escarros purulentos, emmagre-
cimento, odor fetido, etc., s6 o exame bacteriolo-
gico do escarro, feito varias vezes e no intervallo
das hemoptyses, nos podera esclarecer.

O esputo sanguineo péde poér-nos na pista d’'uma
congestdo pulmonar, cuja causa sera muitas vezes
encontrada no estado geral das arterias.

As enterorrhagias denunciam-nos hemorrhoi-
des, que, nio raro, sio signal precoce da arterio-
esclerose.

- Ndo sdo estes os unicos signaes, que o0 appare-
lho cardio-vascular nos fornece; outros ha, e de
maior importancia, desprendidos pelos seguintes
methodos de exploracio: apalpacdo, esphygmogra-
phia e esphygmometria ou esphygmomanometria.
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A apalpacdo das arterjas da-nos uma sensacio
especial, que tem sido comparada & que produziria
uma corda, um tubo de cachimbo, ou uma trachea
de passaro. '

Além das modificacbes de estructura, percebi-
das pelo dedo, pode-se ainda encontrar as arterias
mais ou menos flexuosas, dilatadas ou de calibre
normal. A exploracio deve ser feita nas radiaes,
humeraes, femoraes, popliteas, temporaes e subcla-
vias. -

Os caracteres do pulso teem tanto valor, que
podem d’algum modo orientar-nos sobre o estado
do musculo cardiaco, e o grao de impermeabilida-
de arterial.

O pulso amplo, forte e resistente, nio s6 nos poe
ao corrente do grau de resistencia opposta pela ar-
teriolite capillar, como do estado lisonjeiro do mus-
culo cardiaco, cujas arterias ainda estdo pouco ou
nada compromettidas.

O pulso pequeno, fraco e resistente, é de mau
prognostico, principalmente, quando ji ndo for
influenciado pelos tonicos cardiacos; facto que evi-
dencia um estado adiantado de decadencia cardiaca
a par da resistencia peripherica.

A frequencia, quasi sempre normal, pode exag-
gerar-se ou diminuir, e entdo dd-se a tachycardia
ou a bradycardia.

Raras vezes o pulso ¢ amplo e depressivel.

A desegualdade dos dous pulsos radiacs, o re-
tardamento exagerado do pulso crural sobre o ra-
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dial, o levantamento das sub-clavias, requerem um
exame attento da aorta.

A esphygmographia e a esphygmometria siio os
methodos de exploracdo, que melhor pdem em evi-
dencia os caracteres do pulso. O tracado typico
apresenta: a linha ascendente vertical, algumas ve-
zes com irregularidades, significando o exagero da
energia cardiaca ou obliqua, denunciando enfraque-
cimento do coracdo; um planalto horisontal, ascen-
dente ou descendente, representando o estado athe-
romatoso do vaso explorado, ou um esforco mais
longo do coracio para vencer a Tesistenciaj uma
linha descendente mais obliqua, que normalmente
tem as elevagdes de Landois, diminuidas ou aboli-
das.

A tensdo arterial varia de 20 a 26 centimetros
de mercurio ((Ettinger).

Apparelho respiratorio. — A dyspnea d’esforco é
o signal mais constante que estc apparelho nos for-
nece, podendo, entretanto, passar despercebida, por-
que s6 se manifesta quando o individuo € submet-
tido a um exercicio violento, v. g. uma carreira,
subir uma escada, lér em voz alta, supportar algum
peso, etc.; razio porque se denomina dyspnea d’es-
forco ou de Corvisart, auctor que primeiro a des-
creveu com mio de mestre. A sua duracdo € ephe-
mera, e algumas vezes acompanhada de ligeira an-
ciedade precordial, desapparecendo com o repouso
ou com o exercicio moderado.

A dyspnea dolorosa, de que algumas vezes se



queixa o doente, ¢ uma dyspnea cardiaca, significan-
do ja um certo grau de compromettimento das co-
ronarias. :

A dyspnea typo Cheyne-Stokes é um signal or-
dinariamente precoce de alteraciio profunda do rim.

Ha ainda um outro typo de dyspnea chamada
pelos auctores pseudo-asthma aortica, tendo como
caracter ser nocturna na maioria dos casos, e appa-
recer por accessos quasi sempre espontancos; é uma
dyspnea reflexa, tendo como ponto de partida a aorta.

A tosse ¢é um signal frequente, de ordinario sec-
ca e quintosa, de accessos bruscos e com um tim-
bre especial, que se reveste da tonalidade grave ou
aguda, quasi sempre acompanhada de constric¢io la-
ryngea.

Pelos methodos physicos de exploracio verifica-
se ora a ausencia, ora a presenca de signaes, que se
ligam a estados pathologicos diversos do pulmdo,
como o emphysema, a congestdo, o edema, a bron-
chite, a gangrena, a bronchetasia e a esclerose.

D’estes estados os mais communs sdo: o emphy-
sema, a congestdo, o edema das bases e a bron-
chite cujo caracter ¢ ser de repeticio frequente, A
gangrena, a bronchetasia e a esclerose sdo raras
vezes observadas.

Figado doloroso 4 pressdo, principalmente na
regido epigastrica; a drea de som baco pode estar
normal, augmentada ou diminuida.

Pelo lado dos membros observa-se a claudi-
¢do intermittente e o abaixamento thermico, pheno-




menos esses mais frequentes nos membros inferio-
Tes,

Exame das urinas.— Dos signaes, que esse exame
nos fornece, os mais constantes sio: polyuria fre-
quente, que oscilla entre 2:000 a 2:500 centimetros
cubicos nas 24 horas; pollakiuria, sobretudo noctur-
na; aspecto limpido da urina que tem o matiz ama-
rello claro da palha de milho ; abaixamento da den-
sidade, que oscilla entre 1:004 e 1:012; ausencia de
albumina, ou presenca d’esta em pequena quantidade,
e muitas vezes desapparecendo intermittentemente.



Prognostico

Lancereaux, em uma de suas licdes de clinica
medica publicada em 1894, synthetisa o prognostico
da arterio-esclerose no seguinte trecho:

«O prognostico da endarterite generalisada ¢
grave, por causa da marcha essencialmente progres-
siva d’esta affeccdo, e da sua pouca tendencia a re-
solucdo, do estreitamento ou da dilatacdo do syste-
ma arterial, e sobretudo da perda, no fim de certo
tempo, de suas principaes propriedades: a elastici-
dade e a contractilidade. Estas desordens, todavia,
ndo sio absolutamente incompativeis com a exis-
tencia. O perigo cstd sobretudo na alteraciio con-
secutiva de visceras importantes: o coracao, oS rins
e o cerebro, por causa da insufficiencia funccional,
que d’essa alteracdo resulta.»

S6 em parte estd Lancereaux com a verdade,
porque o seu esquecimento da glandula hepatica ¢
imperdoavel. Preferimos a formula geral de (Ettin-
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ger «ndo levando em conta accidentes imprevistos,
thrombose ou embolia seguidas de gangrena, he-
morrhagia ou amollecimento cerebral, o prognostico
do atheroma estd ligado de um modo intimo ao
grau de alteracdo das principaes visceras.»

Acceitando essa formula, salientamos, entretanto,
a importancia capital do estado do coragdo, rins e
figado.

O coraciio do arterio-escleroso, devido 4 inva-
sio mais ou menos generalisada da arterite, raras
vezes tem as coronarias em estado de perfeita in-
tegridade; d’onde a existencia frequente de lesoes
n’este orgdo, as quaes podem ir desde a simples 1s-
chemia até 4s degeneraces em foco ou disseminadas.

D’essas degeneracdes as mais communs sio: a
degeneracio gordurosa ou esteatose e a degeneracao
esclerosa ou esclerose. A degeneracio amyloide ¢
rara. :

Esteatose cardiaca. — Sob o nome de esteatose
cardiaca tem sido confundidos dois estados bem dis-
tinctos : a sobrecarga gordurosa ou adipose cardiaca
e a degeneragdo gordurosa ou esteatose cardiaca. O
primeiro d’estes estados nenhuma relacdo directa
tem com a arterio-esclerose; o segundo, ao contra-
rio, estd sob sua dependencia; tal ¢, ao menos, a
opinido mais corrente.

Quain fol quem primeiro estabeleceu a relacio
estreita, que liga a obstruccio das coronarias 4 estea-
tose do myocardio.

Mais tarde Friedriech, Niemeyer, Lancereaux



reproduziram a sua opinido, sendo egualmente sus-
tentada por Peter, Jaccoud, Pelvet e Robin, Odrio-
zola encontrou quarenta e oito vezes o atheroma
das coronarias em 59 casos de esteatose cardiaca.

Para o mesmo auctor, a obstruccdo das corona-
rias produz, a principio, a estase lymphatica, que,
na opiniéio de Ziegler, produz a accumulagio da gor-
dura, que por sua vez perturba cada vez mais a cir-
culacdo da lympha.

Segundo Lancereaux, a esteatose comeca pela
base dos ventriculos ¢ o sulco anterior attinge em
seguida o bordo direito, generalisando-se depois.

C. Goebel, em um trabalho publicado em 1893,
¢ de opinido que ¢a esteatose cardiaca néio obedece
em sua reparticdo a nenhuma regra fixa; por exem-
plo, ella ndo se produz necessariamente ao nivel do
ventriculo ou da auricula, que corresponde a uma
lesdo valvular.» Do conjuncto das pesquizas d’este
auctor resulta, como das de Perls, que os musculos
papillares, sobretudo os do lado direito, sio os de
preferencia attingidos pela degeneracio.

Esclerose cardiaga, — Em 1867 Pelvet fez vér as
relagSes da esclerose cardiaca com as alterages das
coronarias. Em 1879, Letulle mostra que a escle-
rose do myocardio se apresenta sob duas formas,
perivascular ou perifascicular. H. Martin em 1881
publica uma memoria sobre as escleroses distrophi-
cas, por atheroma, e considera o tecido escleroso
como uma especie de vegetacdo parasita, cujo des-
envolvimento estd na razdo inversa da integridade



da circulacio. N’esse trabalho a esclerose periarte-
rial é esquecida, entrando de novo em voga, gracas
ao importante trabalho de Juhel-Renoy, em que este
auctor oppde uma esclerose activamente inflamma-
toria 4 esclerose dystrophica. Para Duplaix, a es-
clerose ¢ dystrophica, mas comeca ao redor das ar-
terias,

Em 1884, Leyden faz da esclerose periarterial
uma lesdo consecutiva d obliteracio arterial, reves-
tindo tres férmas: a myocardite esclerosa em ilhe-
tas, a myocardite diffusa e a myocardite aneurys-
matica.

Muitos auctores tem-se occupado d’essa lesdo:
d’entre elles ndo podemos deixar em silencio Hans-
halter e Weber, ambos partidarios da esclerose
dystrophica.

Odriozola admitte na esclerose do coragdo dois
estados: a esclerose molle com stase lymphatica, e
a esclerose dura ou fibroide; esta é periarterial ou
intersticial, systematisada no primeiro e irregular-
mente disseminada no segundo; é perivascular sem-
pre, sendo a sua distribuicio em volta das arterias
e dos capillares. Aquelle auctor, d’accordo com Le-
tulle, poz em evidencia o desenvolvimento do tecido
elastico (esclerose elasticogena). Huchard acceita a
origem dystrophica da esclerose cardiaca, e quanto
4 sua topographia exprime-se assim:

«Passando em revista as numerosas observagoes
colhidas em meu servico no hospital Bichat, pu-



de convencer-me d’'um facto: — que a esclerose ¢é
muito mais {requente nas partes centraes que nas
partes periphericas do orgfio, e muito mais commum-
mente localisada no ventriculo esquerdo. Sao os pi-
. lares da mitral que na maioria dos casos sdo attin-
gidos: depois, por ordem de frequencia, o septo
interventricular, a parede do ventriculo esquerdo e,
‘ emfim, o ventriculo direito. Quando a esclerose se
| localisa de preferencia sobre as paredes cardiacas, é
| sobretudo na regido da ponta que ella se encontra,
occupando simultaneamente uma parte do septo e
da parede ventricular, no terco inferior dos ventri-
culoss. ‘

Letulle, em 1893, combate a concepcio da es-
clerose dystrophica, e ndo comprehende como a is-
chemia d'um orgdo determine a hypertrophia dos
seus elementos connectivos. Assim pensa Branit.
Ambos admittem simples coincidencia na esclerose
cardiaca (ou de outra viscera) com a esclerose ar-
terial.

Seja a verdadeira esta ou aquella theoria pa-
thogenica da esclerose cardiaca, pouco importa ao
clinico; o que mais lhe interessa saber, é se o ar-
terio-escleroso ja tem ou nfo esclerose cardiaca.

Degeneragio amyloide. — A materia amyloide
distribue-se de tres modos: ¢ arterial, pericapillar
e muscular.

N’este ultimo caso ella comeca pela parte central
. dos feixes «onde as perturbactes da circulacio lym-




phatica sdo as mais pronunciadas quando um obsta-
culo qualquer impede a passagem do sangue arte-
rial ou venoso (Odriozola)».

A sua pathogenia é complexa: a anoxemia, a
diminuicio da massa do sangue, sfio as condicbes
geradoras. Para o coracdo como para o rim ella e
a degeneracdo hyalina parecem estar ligadas 4 es-
clerose.

Sob o nome de myomalacia cardiaca estuda Zie-
gler uma degeneracdo do myocardio, constituida por
um amollecimento que elle filia 4 anemia do myo-
cardio consecutiva «i esclerose, 4 calcificacio, ao
atheroma e 4 thrombose das coronarias e de seus
ramos; e mui raras vezes ds obliteracoes embolicas
d’estes vasos».

Quanto aos pontos em que de preferencia o
musculo cardiaco ¢ atacado por esta degeneracdo,
assim se exprime Ziegler: «Os focos de amolleci-
mento formam-se na maioria dos casos ao nivel do
ventriculo esquerdo, sobretudo na visinhanca da
ponta, sobre a parte anterior e posterior; podem
tambem produzir-se em outros pontos, por exem-
plo, ao nivel do ventriculo direito ou sobre a auri-
cula, sendo este ultimo caso muito raro.

Os musculos papillares podem tambem ser a
séde d’'um amollecimento, e mesmo, em certos ca-
sos, um musculo papillar por inteiro pode estar
transformado em um tecido flacido e amarellado ou
hemorrhagico, infiltrado». Mais adiante attribue
Ziegler a ruptura do coracdo a esse amollecimento,



quando a parede muscular, toda ou quasi toda ¢ in-
teressada; e as placas de esclerose, a pequenos focos
de amollecimento que foram reabsorvidos.

R. Kolster realisou experimentalmente o desen-
volvimento de focos myomalacios, praticando no
cdo a ligadura de ramos da arteria coronaria ao
nivel do ventriculo esquerdo. Estes focos necroticos
foram substituidos no fim de alguns mezes por te-
cido de esclerose.

Mas, com grande criterio, Augier poe em du-
vida essa origem para as escleroses extensas do
myocardio, cujos focos, antes de se constituirem em
esclerose, deveriam ter-se rompido.

Lancereaux tambem se refere em uma de suas
licoes de clinica ao amollecimento consecutivo d
obliteracido das coronarias, e estabelece, de accordo
com a sua distribuicdo, duas especies: circumscri-
pto, podendo dar logar 4 ruptura do coracio; e
disseminado com ou sem dilatacdo cardiaca. .

Como appendice ds alteracbes do myocardio e
em particular 4 esclerose cardiaca, devemos dispen-
sar algumas linhas ao aneurysma do coracio ou di-
lataciio aneurysmal cardiaca, e, 4 ruptura cardiaca,
ora consecutiva a essa alteracio, ora ds outras que
passamos em revista, principalmente 4 myomalacia
e ao infarcto.

O ancurysma do coracio, comquanto tivesse sido
descripto por outros anteriormente a Pelvet, s6 na
these d’esse auctor, em 18064, tem um estudo mais
completo. Depois de Pelvet foi que Leydn, Ziegler,
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Cornil e Ranvier e outros se entregaram a pesqm-
zas n’esse sentido.

Diversas theorias teem sido propostas para a ex-
plicacio da pathogenia d’estas dilatacbes aneurys-
maes do musculo cardiaco, e, sem duvida, tem mais
adeptos as theorias que a filiam 4 transformacéo fi-
brosa do myocardio e 4 obliteracdo das coronarias.
Huchard pondéra, com razio, que esta theoria estd
de accordo com a maior frequencia dos aneurysmas
parciaes, na visinhanca do ponto do coracdo; por
outro lado, é verdade, tem-se verificado a presenca
do aneurysma sem alteracio das coronarias; mas
QOdriozola, procurando estabelecer as relacoes entre
a arterio-esclerose € o aneurisma, encontrou em 5o
observacoes 25 vezes atheroma das coronarias e
22 vezes leses de outros orgdos, dependendo, evi-
dentemente, da arterio-esclerose. Cupper, em uma
licdo publicada em 1893 na Semana Medica, resume
a pathogenia d’estes aneurysmas nas seguintes pala-
vras: ¢uma alteracdo myocardica é a condicdo ne-
cessaria e sufficiente ».

A ruptura do coracdo pode ser um accidente li-
gado ao aneurysma ou a uma das degeneracoes
cardiacas.

Produz-se sempre no territorio d'um ramo obli-
terado da coronaria. Variavel em sua forma e séde,
ella é, ora intensa, ora limitada. A sua séde de pre-
dileccdo é o ventriculo esquerdo, na maioria dos ca-
sos perto da ponta.

Essas alteracoes do myocardio sdo raramente
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accessiveis ao diagnostico, e, por isso, difficil é for-
mular um prognostico geral; demais, na interpre-
tacdo prognostica das cardiomegalias, cujo estudo
vamos encetar, muitas vezes temos de nos referir
ds degeneracoes de que aquellas sdo commummente
a manifestacdo clinica.

As cardiomegalias sdo parciaes ou totaes. As
parciaes resultam da hypeitrophia ou da dilatacdo
do coracdo direito ou esquerdo; algumas vezes a
hypertrophia ou a dilatacdo localisa-se somente no
ventriculo, outras vezes simultaneamente na au-
ricula.

As totaes resultam da hypertrophia com dilata-
¢do de todas as partes do coracdo. As parciaes ca-
racterisam-se pelo augmento do som baco cardiaco
no sentido vertical, quando se trata do coracio es-
querdo, e no sentido transverso, quando se trata
do coracdo direito. As totaes caracterizam-se pelo
augmento do som baco em todos os sentidos.

Cardiomegalias parciaes. — D’estas tém grande
importancia prognostica —a hypertrophia ventricu-
lar esquerda e a dilatacio da mesma especie.

A hypertrophia ventricular esquerda tem como
signaes: pela inspeccdo e apalpacdo — ictus cordis —
bem localizado, mais abaixado do que normalmente,
no 6.°, 7.° e mesmo 8. espaco intercostal esquerdo,
ligeiramente deslocado para a esquerda, forte e ra-
pidamente fugitivo do contacto com a parede tho-
racica; pela percussio—augmento da area do som
baco absoluto do coracdo, o diametro vertical d’esse
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som attingindo de 10 a 12 centimetros em Vez
de 4 a 5, ligeiro augmento do mesmo som trans-

verso para a esquerda, e ainda da parte angular.

(Sansom).

A férma geral do som bago cardiaco approxima-
se da d’um oval. Pela auscultacdo: intensidade do
1.° ruido, tom aortico forte. Pulso radial forte, re-
sistente e regular.

A dilatacdo ventricular esquerda tem como si-
gnaes: pela inspeccdo e apalpacio—ictus cordais —
um pouco abaixo do 5.° espaco intercostal esquer-
do, diffuso, enfraquecido, ou nullo; pela percussdo
—a area de som baco absoluto ndo augmenta pro-
porcionalmente a4 do mesmo som relativo, som bago
da ponta arredondada (Sansom); pela auscultagdo —
ambos os ruidos enfraquecidos, o 1.° breve; pulso
—fraco, depressivel e muitas vezes irregular. Re-
capitulando os principaes signaes que nos levam ao
diagnostico differencial entre a hypertrophia e a di-
latacdo do ventriculo esquerdo, temos:

Hypertrophia

Ictus cordis localisado e forte.

Som baco da ponta angular. (Sansom).
Primeiro ruido intenso e prolongado.
Segundo ruido reforcado.

Pulso forte e resistente.
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Dilatagao

Ictus cordis diffuso e fraco.

Som baco da ponta arredondada. (Sansom).
Primeiro ruido fraco e breve. '
Segundo ruido enfraquecido.

Pulso fraco e depressivel. |

A hypertrophia ventricular esquerda no arterio-
scleroso tem como razdo etio-pathogenica o excesso
da resistencia vascular do systema aortico: o ven-
triculo distendido, dilatado pelo sangue em alta ten-
sdo, ¢ estimulado na sua funccilo, e d’ahi a exigen-
cia de maior nutricio ; satisfeita esta, dd-se a hyper-
trophia das camadas musculares, isto ¢, a myo-hy-
pertrophia (Huchard)., Se as coronarias estiverem
compromettidas, e nio permittirem a passagem da
maior quota de sangue exigida pela nutrigio exa-
gerada do orgdo, este, em vez de hypertrophiar-se,
mais se dilata.

A hypertrophia myocardica simples, ou mvo-hy-
pertrophia de Huchard, comporta bom prognostico,
pelo testemunho que dd do estado lisongeiro da nu-
tricio do orgdo; estado este que permitte uma pha-
se mais ou menos longa de compensacio.

Entretanto, devemos sempre ter presente que,
~ depois da hypertrophia, entra o periodo da insuf-
ficiencia cardiaca ou asystolia, na expressio classica
de Beau.
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A dilatacio do ventriculo esquerdo comporta
prognostico grave, ndo so por causa da natureza
progressiva do processo de que ella emana, como
por causa da degeneracio myocardica, em que ella
assenta; o processo de que ella emana € a esclerose-
arterial, e a degeneragiio myocardica em que assen-
ta é a gordurosa. A esteatose cardiaca tem uma
marcha progressiva, porém lenta; algumas vezes
apresenta Tremissdes, que podem ser utilisadas por
uma therapeutica racional. Em metade dos casos
(Quain) a terminacdo fatal vem bruscamente por
uma syncope ou uma ruptura cardiaca, outras ve-
zes é pelo edema agudo do pulmdo. As condicbes
materiaes do individuo, o seu estado geral e coexis-
tencia de outras lezdes cardiacas ou pulmonares sio
elementos. indispensaveis para o nosso juizo pro-
gnostico. -

A cardiomegalia total tem como signaes: pela
inspecgio — abaulamento da regido precordial. Foi
Senac quem, primeiro, assignalou esse facto; alguns
auctores teem considerado o abaulamento precor-
dial como um signal da hypertrophia ventricular
esquerda; mas na maioria dos casos é a cardiome-
galia total e symetrica (cor bovinum) que determina
o apparecimento d’essa deformacio thoracica; p:la
apalpacio—ictus cordis abaixado, no 5.°, 6. ou
8.2 espaco intercostal esquerdo, deslocado para fora
da linha hemiclavicular esquerda e attingindo mes-
mo algumas vezes a linha axillar anterior do mes-
mo lado, péde ser forte e visivel quando a hyper-




trophia predomina: caso predomine a dilatacio, o
choque precordial pode ser substituido por uma
fraca ondulacdo (choque ondulatorio); pela percus-
sdo — o0 som baco cardiaco é augmentado em todos
os sentidos, a area d’esse som pdde attingir a 200
centimetros quadrados e mesmo mais, dirigindo-se
o seu grande ¢ixo da direita para a esquerda e de
cima para baixo, alargando-se a sua extremidade
inferior, tornando-se quasi egual em superficie 4 su-
perior. A féorma geral do som baco cardiaco appro-
xima-se d’'uma ellipse quando a hypertrophia do
ventriculo esquerdo predomina, ¢ de um quadrado
quando ¢é a dilatacdo do ventriculo direito.”

Cumpre notar que os signaes fornecidos pela
apalpacdo e pela percussdo podem ser mais ou me-
nos mascarados, quando o coracio profundamente
situado ¢ coberto por uma lamina de pulmdo em-
physematoso. Pela auscultacdo — o ouvido applicado
sobre a regido precordial pode ter as mesmas sensa-
cbes que a palma da mio: —as modificacies dos
ruidos sdo os melhores signaes que este methodo
de exploracdo fornece: o 1.” ruido ndo tem inten-
sidade que esteja em relacdo com a contraccio sys-
tolica energica do coracdo, ao contrario, este 1."
ruido ¢ surdo, mais prolongado do que em estado
normal, propagando-se em maior extensio; o 2.°
ruido ¢, em geral, mais apagado.

Como signaes proprios da cardiomegalia total
do coracdo tem sido dados alguns ruidos que pouca
fé merecem, taes sdo: o tinido auriculo —metallico



de Filhos e os ruidos de sopro (Bouillaud, Andral,
etc.), dizendo Potain, que tanto estes como aquelle
parece terem a sua origem fora do musculo cardia-
co, aquelle no concavo da orelha, estes no pulmio.
O ruido de galope é um dos signaes mais constan-
tes na cardiomegalia total; elle pode ser esquerdo
ou direito; esquerdo, depde em favor de maior hy-
pertrophia do ventriculo esquerdo que dilatacdo do
ventriculo direito; direito, as cousas passam-se de
modo contrario, isto ¢, ha maior dilatagdo ventri-
cular direita que hypertrophia ventricular esquerda.
Pulso,— com este dd-se muitas vezes um phenome-
no interessante que ¢ —ausencia completa do choque

- precordial coincidente com o pulso radial relativa-

mente forte e vibrante.

A falta de relacdo entre os signaes fornecidos
pelo pulso e a forca ou fraqueza do iclus cordis ¢
phenomeno que se observa, principalmente, no ini-
cio da cardiomegalia. A Corvisart ndo tinha passa-
do despercebido em parte esse phenomeno, como
se vé do seguinte trecho: «Com um ventriculo es-
querdo tdo dilatado e com tdo grande espessura, 0
doente deveria ter o pulso muito amplo, muito duro
e muito forte, porquanto todos os orificios vascu-
lares estavam tambem muito amplos.

Entretanto, elle era pequeno, miseravel, con-
centrado, fraco, irregular e algumas vezes inter-
mittente, o que se explica muito bem pela dureza
elastica da parte esquerda do coracdo ¢ do septo
d’estes ventriculos, facto que s6 podia pzrmittir a




esta viscera uma contraccdo penosa, muito difhicil
e, provavelmente, muito incompleta.»

Gendrin ainda melhor se exprime: «Se as pul-
sacoes do coragdo forem energicas e, apesar d’isso,
0 pulso nos der pela exploracdo apenas diastoles
curtas e fracas, esta falta de relagio pdde ser re-
ferida a certas molestias do coracdo. Assim, na
cardite, as systoles do corago sdo energicas e re-
velam-se por choques muito fortes sobre as pare-
des do thorax; e, entretanto, as diastoles arteriaes
sdo fracas, incompletas, e, algumas vezes, tio pou-
co pronunciadas, que o pulso parece ondulante e
vermicular.»

Do que dizem esses sabios cardio-pathologistas
deprehende-se a importancia que tem o exame com-
binado do pulso e do coracdo. A cardiomegalia to-
tal, na maioria dos casos, tem como razio etio-
pathogenica a alteracdo primitiva do myocardio,
representada pela hyperplasia conjunctiva; trata-se,
n’este caso, de uma pseudo-hypertrophia ou de
uma esclero-hypertrophia cardiaca, como a deno-
mina Huchard, para differencial-a da myo-hyper-
trophia.

A proliferacio conjunctiva difficulta a funccio
dos elementos musculares, que mais tarde degene-
ram; diminuida a potencia muscular do orgio, elle
claudica, e tal facto constitue um signal precoce de
insufficiencia proxima e inamovivel, ligada 4 dege-
neracio.

D’estas consideracbes facilmente se deduz, que



a cardiomegalia total tem significacio prognostica
muito reservada.

O exame da urina é o recurso de que lancamos
mio para julgar do estado dos rins ¢ do figado.

Desde Catugno até aos classicos d’estes ulti-
mos tempos, a albuminuria tem sido considerada
como um signal constante de lesdo renal. Bright,
Martin Soton (creador da palavra albuminuria) e
tantos outros, assim o pensavam.

No artigo albuminuria do diccionario de Jaccoud

]&-se: «A albuminuria existe em toda a lesdo renal,

que é a condicdo primitiva e sufficiente do pheno-
meno».

No artigo de Gubler e nas primeiras lices de
Lancereaux, a mesma theoria ¢ defendida.

‘Finalmente, no excellente tratado da albumi-
nuria de Lecorchi e Talamon encontra-se a mesma
opinido assim expressa: «Para nds a expressio de
mal de Bright corresponde a alguma cousa de per-
feitamente definido, e esta alguma cousa tem a sua
definicdo clinica anatoma-pathologica: clinicamente
o mal de Bright é constituido por tres ordens de
signaes fundamentaes: a albuminuria, a uremia e
o edeman. s

Modernamente observadores conscienciosos nio
s6 verificaram que a albuminuria existe sem lesdes
renaes, como ha casos de nephrites chronicas em
que a albuminuria falta, e se existe, a sua quanti-
dade ndo estd em relacio com o grau da lesdo re-
nal.



Estas conclusGes jd tinham sido referidas, ¢
justo confessal-o, por Lancereaux em suas licdes
clinicas e por G. Sée; mas foi sobretudo Dieula-
foy, quem concorren de modo poderoso para ser
essa verdade admittida sem contestacdo, gracas ds
publicacdes, feitas pelos seus internos, de nephri-
tes sem albuminuria, verificadas no seu servico e,
principalmente a sua communicacdo feita 4 Acade-
mia de Medicina:

«A albuminuria ¢ um signal infiel, visto que
péde faltar; enganador, visto que poderia fazer
crér n’um mal de Bright que nunca existius.

As ideias que predominam hoje sobre o valor
semeiologico da albuminuria sdo as do professor -
Dieulafoy; ellas foram completadas por Talamon e
Arnozan no Congresso de Nanay, em 18q6.

Toda a albuminuria ¢ um phenomeno patholo-
gico: porém, ella pode indicar, quer uma alteracio
das albuminas do sangue, quer uma perturbacdo
na circulacdo do rim, quer uma alteracdo funccio-
nal sem lesGes materiaes, quer, emfim, uma ver-
dadeira lesdo.

Perante tantas cousas capazes de determinar a
albuminuria podemos concluir, que esta ¢ um signal
de importancia bem relativa no diagnostico das le-
soes renaes. Se a esse facto juntarmos o jd allu-
dido, de que a albuminuria péde faltar, e falta mui-
tas vezes nos casos de nephrite chronica bem con-
firmada, ainda mais diminuida fica a importancia
da albuminuria.
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A quantidade de albumina nenhuma significagao
precisa comporta, porquanto uma albuminuria abun-
dante péde ser observada de um modo passageiro
ou intermittente, sem trazer consequencias graves
immediatas.

Quanto ds proporcdes minimas de albumina,
proximas a 0,50 para 1:000, nenhuma ‘indicacao
prognostica traduzem. As variacoes da quantidade
de albumina ndo tem, pois, significacdo propria nem
para o diagnostico nem para o prognostico.

A qualidade da albumina nio deve ser tomada
em maior consideracdo. Os auctores que teem pro-
curado estabelecer a sua differenciacio tomaram,
comtudo, como base os seguintes caracteres:— 1.
variacdo da temperatura de coagulacdo; 2.° varia-
cdo de precipitacdo, usando dos mesmos reacti-
vos; 3.° desvio da luz polarisada; 4.° retractilidade
ou nio dos coagulos formados e 5. composicio

elementar.

O valor que cada um dos meios de differencia-
¢iio pode offerecer ao esclarecimento do problema,
¢ desmerecido deante da critica de Duclaux, Le-
pine e outros.

Um ultimo elemento de differenciacio poderia
ser tirado da desegualdade da reaccdo das albumi-
nas em presenca de fermentos (Lepine); mas estes
estudos sdo ainda muito rudimentares,

A albuminuria, na expressio pittoresca de Hu-
chard, ¢ um fogue de rebate (sonnette d’alarme)
que nos previne da imminencia de um ataque ure-
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mico; mas o proprio- Huchard assim critica esse
signal na seguinte phrase:

«Lies sonnettes d’alarme-ont toutes 1’inconvé-
nient qu'on s’y fie! Or elles peuvent cesser de
fonctionner du tout a ’heure du dit danger; le sym-
pteme albumine rentre dans la loi commune; on
ne peut se fier 4 lui que d’une facon trés relatives.

Em summa, nega-se actualmente 4 albuminuria
o grande valor que se lhe attribuia outr’ora: o
descredito de tal signal motivou o estudo de outros
methodos de exame da urina, capazes de nos for-
necer elementos mais seguros para a apreciacdo do
rim.

Pesquiza dos cylindros.— A presenca de cylin-
dros pa urina jd gosou melhor conceito que actual-
mente. O emprego da centrifugacio mostrou que
a urina normal p6de apresentar cylindros hyali-
nos; esse facto de modo algum diminue a impor-
tancia dos cylindros como meio de diagnostico diffe-
rencial entre as alteracGes funccionaes e organicas
do rim: entretanto a abundancia e o aspecto de
certos cylindros podem até certo ponto orientar-nos
sobre a extensdo das lesdes tubulares ou sobre a
natureza da alteracdo renal.

Os cylindros hyalinos nenhum valor prognos-
tico tém; sflo observados em grande numero nos
casos de estase venosa dos rins sem lesdo propria;
entretanto, de ordinario, difficil ¢ descobrir alguns
exemplares nos casos de esclerose renal.

Quanto aos cylindros cereos e granulosos, lar-
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gos e curtos, teem md significaciio prognostica ; en-
contram-se, sobretudo, na urina do grande rim
branco.

O meio que julgamos mais seguro para conhe-
cer o estado do rim é a pesquiza da sua permea-
bilidade. Diz-se que o rim estd permeavel quando
elle deixa passar ndo s6 a agua urinaria, como 0s
elementos organicos e inorganicos que a urina con-
tém; diz-se impermeavel, quando elle s6 deixa pas-
sar a agua urinaria e retem os compostos organi-
cos e inorganicos. D’ahi decorre a nocio de que
ndo pode ser avaliado o grau de permeabilidade
pela abundancia maior ou menor da urina emittida;
é a composicio e ndo a quantidade da urina que
indicard o estado de permeabilidade renal.

A apreciacio d’esta permeabilidade poderia,
pois, ser fornecida pela analyse total da urina.

Alguns auctores teem mostrado a importancia
do exame dos differentes elementos constitutivos
da urina no diagnostico das lesbes renaes; a diffi-
culdade do exame total da urina torna esse me-
thodo pouco pratico: demais os dados que elle for-
nece estio antes em relacio com as perturbacdes
da nutricdo geral ou com as dos diversos orgdos,
entre outros o figado, do que com o estado das
funccoes do rim.

Ainda com o mesmo fim de conhecer o grau
de permeabilidade renal ¢ feita a pesquisa da toxi-
cidade das urinas. Os resultados indicam, com effei-
10, se o rim deixa ou nio passar as substancias to-

4




50

Xxicas, mas a diminuicio da toxicidade urinaria nas
nephrites julgada por comparacdo 4 média d’uma
urina normal, péde esclarecer o prognostico geral,
mas ndo indica a parte especial que cabe ao rim
n’esse prognostico. A toxicidade urinaria é bas-
tante complexa, resultando de factores multiplos,
como o estado dos differentes orgios e o regimen
alimentar,

O processo mais simples para o estudo da per~
meabilidade renal ¢ o que se baseia na eliminacio
pela urina de certas substancias introduzidas no
organismo. O ponto de partida d’este processo foi
a verificacdo de que certas essencias, como a tere-
benthina, ndo passavam nas urinas dos individuos
affectados de mal de Bright; a sua intolerancia para
certos medicamentos, como 0 opio e o mercurio,
foi assignalada; o estudo methodico da eliminacio
do 'mercurio, acido salicylico, brometo e iodeto de
potassio, foi emprehendido e observou-se que nos
brighticos ndo s6 se dava um retardamento da eli-
mina¢éio, como uma diminuigdo da substancia eli-
‘minada.

A eliminac@o do iodo, sobretudo, foi objecto de
numerosos trabalhos.

Laffay resumindo-os, concluiu que a eliminacio
€ retardada e prolongada, mas que a quantidade
eliminada € muito variavel. Todas essas pesquizas
chegaram ao mesmo resultado, e pozeram em evi-
dencia 0 mesmo facto: os medicamentos experi-
‘mentados passam lentamente e com difficuldade nas



urinas, quando a permeabilidade do rim estd dimi-
nuida por lesdes anatomicas para as substancias
que elle tem como funccdo eliminadora. A nocdo da
resistencia que o rim doente oppde 4 eliminacao
nio é, pois, nova.

A idéa de tirar partido d’essa nocdo para o dia-
gnostico das nephrites foi retomada em 1895, por
J. Nog, estudando em dois casos’de nephrite chro-
nica a eliminacdo do iodeto de potassio, pela saliva
e pela urina.

N’esse estudo procurou estabelecer No€ a rela-
cio entre o comeco d’uma e d'outra eliminacdo,
tirando d’ahi conclusdes, que por muitos motivos
niio podem ser justas: d’entre outros, elle fez absor-
ver o medicamento por via gastrica, 0 que consti-
tuiu uma causa d’erro, pois o poder absorvente do
estomago ¢ susceptivel de grandes variacdes.

O processo mais pratico de diagnostico da per-
meabilidade renal, e sem contestacio o que mais
confianca merece nos seus resultados ¢ o de Achard
e Castaigne, que utilisaram o azul de methylena.

Esta substancia tem sido objecto de um grande
numero de ensaios therapeuticos desde 1878, e a
sua propriedade de colorir a urina ha muito tempo
¢ conhecida. As vantagens que esta substancia
apresenta sdo: ¢ absolutamente inoffensiva, mesmo
em accdo therapeutica, na dése em que € empre-
gada; a eliminacdo renal traduz-se por uma cor
azul ou esverdeada da urina, visivel sem o soccorro
de reagentes, e livre de qualquer confusdo com as
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diversas coloracdes accidentaes da urina consecu-
tivas ao uso de certos medicamentos e alimentos;
0 seu emprego ndo impede a continuacio de reme-
dios usuaes; finalmente, a sua eliminacio pela urina
ndo ¢ extremamente rapida, e, por conseguinte, as
differencas de tempo podem ser facilmente aprecia-
das.

Para a introduccio do azul de methylena no
organismo a melhor via é a subcutanea, porque, se
utilisarmos a via estomacal, de muitas circumstan-
cias dependerd a sua eliminacdo, como tivemos occa-
sido de vér ao tratarmos do emprego do iodeto de
potassio. A dése empregada por Achard e Cas-
taigne ¢ de cinco centigrammas, isto ¢, de 1° d’'uma
solucdo a Y/,

O doente deve esvasiar a bexiga antes da injec-
¢do; feita esta, deve urinar de hora em hora, em
copos diversos,

Para precisarmos o momento exacto em que
comeca a dar-se a eliminacdo do azul, ¢ conveniente
tomar a urina em um. tubo e agital-a com um pouco
de chloroformio, que, apoderando-se da menor par-
ticula de azul, torna-o bem visivel,

Em um individuo séo, 0 azul comeca a appare-
cer na urina no fim de meia hora; depois a cor
azulada torna-se cada vez mais patente, ¢ perfeita-
mente nitida no fim d’uma hora, chegando ao seu
maximo de intensidade depois de tres ou quatro
horas. Fica algumas horas em seu apogeu, decres-
cendo pouco a pouco, para desapparecer, de ordi-
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nario, no fim de 35 a 50 horas. Em um individuo,
cujos rins estdo alterados, ndo succede o mesmo.
A apparicdo do azul na urina ¢ retardada e n’isso
consiste o facto capital.

Uma hora depois da injeccdo ndo se nota a cor
azul e algumas vezes s6 depois de tres horas e
mais; ‘acontece mesmo, em casos raros, que ella
fica sempre invisivel, tornando-se necessario recor-
rer ao processo do chloroformio, afim de ser des-
prendida.

Em certos doentes, a eliminacdo, além d’esse
retardamento, prolonga-se de modo insolito, ficando
a urina colorida durante muito tempo.

Quando a eliminacdo se retarda, a duas con-
clusbes podemos chegar: ou se trata de uma per-
turbacdo funccional, e entdo o retardamento ¢ pas-
sageiro, ou se trata de lesdes profundas do rim, e
entdo o retardamento ¢ permanente.

Em ultima analyse, a permeabilidade normal €
de bom prognostico no que diz respeito ao rim;
a permeabilidade diminuida de modo permanente
comporta mau procnost:co, porquanto traz sempre
o doente em imminencia de um ataque uremico,
cuja gravidade é tanto maior, quanto mais com-
promettida estd a glandula hepatica.

Para obtermos uma nocdo exacta sobre a rea-
lidade e a intensidade do ataque 4 cellula hepatica,
tres signaes, principalmente, devem impbr-se 4
nossa consideracdo: urobilinuria, hypo-azoturia e
glycosuria experimental. Até nova ordem, diz Ha-
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not, a glycosuria alimentar, sobretudo se coexiste
com a urobilinuria e a hypo-azoturia, mantem-se
como elemento semeiologico importante das alte-
racoes hepaticas.

A urobilina ¢ o pigmento de mais facil produc-
¢do a partir da hemoglobina. A simples oxydacfo
ao ar d'um soluto de hemoglobina a que se addi-
cionou sulfato de sodio ou de ammonio, é suffi-
ciente para produzil-a.

A urobilina origina-se egualmente na accdo hy-
drogenante sobre a bilirubina, d’onde resulta a de-
signacdo de hydro-bilirubina.

Em tal facto se baseiam as theorias pathogeni-
cas da urobilina, as quaes, comquanto numerosas e
longe d’uma solucio, pddem considerar-se, actual-
mente, como reunidas e absorvidas pela hypothese
da sua produccio no figado.

A glandula biliar, momentaneamente fatigada ou
para sempre alterada, ndo encontrard grande diffi-
culdade em produzir 4 custa da hemdglobina, que
a percorre, a urobilina que elimina.

A cellula hepatica doente, a0 mesmo tempo que
conserva uma das suas funccoes—a renovacdo do
pigmento hematico— repousa, produzindo a uro-
bilina, que, por mais difficil, vird prevenir-nos do
que se passa no figado.

Entre as outras theorias urobiligenicas encon-
tramos a intestinal, que considera a urobilinuria
como resultante da absorpcio da urobilina formada
no intestino pela reduccdo e hydratacio de biliry-




bina. Os partidarios d’esta theoria explicam o ap-
parecimento da urobilina do seguinte modo: nas
condigGes normaes, a urobilina absorvida pela veia
porta é retida pelo figado, que a rejeita mais tarde
com a bilis, quer intacta, quer transformada; nos

‘casos pathologicos, o figado insufficiente deixa-se

simplesmente atravessar pela urobilina, que procura
no rim outra sahida de eliminacio.

Por esta férma, a differenca entre as duas theo-
rias ndo invalida o valor semeiologico da urobilina
que, perante ambas, significa insufficiencia hepatica.

A urobilina transitoria é de origem congestiva;
mas, permanente, ¢ sempre indicio de lesGes anato-
micas accentuadas e de caracter degenerativo.

A par da urobilina, indicando uma viciacio
mais adiantada, o figado produz outras materias
corantes anormaes, que pédem ser confundidas sob
a denominacio commum de pigmentos modifica-
dos.

Entre estes estd o pigmento vermelho escuro
de Scherer, talvez a uro-hematina de Harley, etc.
Ao passo que na urina que contém urobilina se dd
com o acido azotico o apparecimento da cOr rosea
ou avermelhada, na que contém estes pigmentos,
com o mesmo reactivo, apparece a cor vermelha
do mogno mais ou menos intensa e, sobretudo,
mais ou menos misturada d’outros tons acastanha-
dos, avermelhados, etc.

Caracterisam frequentemente os estados chroni-
cos da degeneracdo hepatica, e, sempre que a sua




eliminacdo ¢ duradoura, revelam nio s6 um termo
fatal, mas um figado degenerado, em que a cellula
hepatica se perde com esteatose mais ou menos ge-
neralisada. As urinas que os contém sdo, em geral,
de volume inferior ao normal, escuras, barrentas,
depositando abundante sedimento uratico.

O papel do figado na uropoiese, quasi univer-
salmente admittido, é profundamente alterado nos
seus estados morbidos, ndo tanto quanto os estudos
experimentaes fazem presumir, mas o sufficiente
para nos representar uma cellula hepatica mais ou
menos viciada, ,

A quantidade de azote urico mede muito sa-
tisfactoriamente o grau de alteracio hepatica, en-
fraquecendo nos estados degenerativos e atrophi-
cos, apoucando-se até limites minimos nos proces-
~sos destructivos. :

Chauffart, auctoridade respeitavel no assumpto,
aconselha recolher quotidianamente a totalidade das
urinas dos hepaticos, e dosear-lhes a urea; mos-
trando as vantagens d’essa pratica, exprime-se as-
sim : «Este exame quotidiano revelard o estado es-
tacionario da molestia ou os seus progressos.

Elle permittird tambem prever, affirmar mesmo,
a cura proxima, e isso muitas vezes nos casos de
maior gravidade. E entdo que sobrevem um phe-
nomeno solemne, a crise urinaria polyurica e ago-
turica. As urinas elevam-se bruscamente até 3 a 5
litros, a urea pode attingir a cifra de 50 grammas
e mesmo mais.



Ha, pois, em clinica hepatica, conclue Chauffart,
uma verdadeira equacio da oliguria e da hypoazo-
turia com a gravidade do prognostico, de polyuria
azoturica com a cura proxima.

Brouardel, j4 em 1876, chegava a esta conclu-
sio: «Na affecco cardiaca de evolugdo lenta, a urea
diminue na mesma occasido em que sobrevem os
phenomenos da asystolia. Se, por um tratamento
apropriado, pelo uso da digitalis, se consegue fazer
subir a urea eliminada, o prognostico do episodio
momentaneo é favoravel. Se a urea ndo attingir
uma quantidade um pouco notavel, o prognostico é
grave e de breve termo. N’este caso, com effeito,
as lesdes do figado sdo extensas e profundas, e a
glandula ndo pode mais tomar parte sufficiente nos
actos nutritivos».

A concepcio de Murchison sobre a diminuicéo
da urea, sempre que o figado é gravemente attingi-
do nos seus elementos, por uma affeccio aguda. ou
chronica, é, pois, verdadeira; entretanto, a sua re-
ciproca ndo o é, pois casos ha, em que se verifica
uma grande diminuicdo da urea, ¢ o figado estd in-
demne. Assim o valor semeiologico da hypoazoturia
é bem relativo.

Quando a funccdo glycogenica decresce ou se
extingue, o figado, em presenca d'um excesso de
glycose que lhe é levado pela veia porta, vé-se im-
potente para iransformal-a em glycogenio; a glycose
passa ao sangue, creando uma hyperglycemia pas-
sageira, d’onde resulta a glycosuria.




Esta insufficiencia pode ser mais ou menos
adiantada; no primeiro caso a pequena porcio de
glycose resultante da nossa alimentagdo passa 4 uri-
na: ¢ a verdadeira glycosuria alimentar ; no segundo
caso o figado, ainda sufficiente para a glycogenia nor-
mal, fraqueja ante uma affluencia de glycose: é a
glycosuria alimentar experimental.

A glycosuria experimental, inaugurada por Col-
rat, em 1875, tem sido objecto de numerosos tra-
balhos, tendentes a conhecer os estados morbidos
em que se manifesta. :

Considerada por esse auctor, Couturier e outros,
como symptomatica da obstrucgdo total ou parcial
da veia porta, foi por Murchison e outros attribuida
ndo so d obstruccdo porta, mas especialmente a le-
sbes graves e diffusas do figado.

Na investigacio da glycosuria experimental é
seguida a pratica formulada por Colrat e adopta-
da por Lepine, Roger e Chauffart: dd-se ao doente,
de manh&, em jejum, 150 a 200 gr. de xarope simples,
recolhendo-se fraccionadamente as urinas, de hora
em hora, e pesquizando-se a glycose em cada porcéo.

Quanto mais profunda for a lesdo hepatica, tan-
to mais rapida .e completa se fard a reduccdo do li-
cor cupro-potassico (Chauffart).

Outros pormenores influem sobre a valorisacio
da glycosuria experimental; entre elles, a facilidade
de sua producgio e a sua permanencia sdo impor-
tantes, porquanto estio tambem em razdo directa
da intensidade da lesdo hepatica,
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Roger estabeleceu que o figado, incapaz de re-
ter materias assucaradas ou feculentas, € incapaz
egualmente de reter as toxinas d’origem intestinal.
Assim, a investigacdo da glycosuria experimental
poe-nos, indirectamente, ao corrente do estado da
funccdo anti-toxica do figado; todo o glycosurico ali-
mentar estd em imminencia de intoxicacdo. Con-
cluindo, devemos admittir que a glycosuria alimen-
tar, provocada com o xarope simples, o mais em-
pregado, ¢ nas doses indicadas, ndo pdde ser con-
siderada como signal forgado e pathognomonico da
insufficiencia hepatica; mas tambem que a sua exis-
tencia revela uma alteracio hepatica, sobretudo
quando acompanhada de urobilinuria e de hypoa-
zoturia ureica. '
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PROPOSI

Anatomia. — A divisio das aponevroses do pescogo
em superficial, media e profunda €, apenas, d’ordem dida-
ctica.

Physiologia. — O trabalho muscular ndo produz au-
gmento de urea na urina.

Pathologia geral. — Os desvarios da alimentacdo du-
rante a 1.2 e 2.* infancia sdo as causas principaes das altera-
coes do apparelho gastro-intestinal.

Materia medica. — O iodeto de potassio €, actual-
mente, o medicamente que melhores resultados parece dar
no tratamento da arterio-esclerose.

_ Anatomia pathologica. — O engorgitamento dos gan-
glios lymphaticos nunca se manifesta, quando se trata de li-
pomas.

Pathologia externa. — A cura radical das hernias
estd, nitidamente, indicada nos casos de hernias irreductiveis
ou difficeis de conter.

Pathologia interna. — Em regra, as paralysias antes
dos 40 annos siio d'origem syphilitica.

__ Partos. — Julgamos condemnavel o uso systematico da
irrigacdo «post-partuma.

Medicina operatoria. — Preferimos a desarticulagdo
do joelho 4 amputacio da coxa no tergo inferior todas as
vezes que aquella seja possivel.

Hygiene. —Na purificagio das aguas dos esgotos con-
sideramos como melhor processo, o das «fossas asepticas
com duplo contacto aerobios.

~ Medicina legal. — A mancha de sangue, por mais an-
tiga que seja, péde ser reconhecida.

Yisto, Pide imprimir-se,
5“1‘]&&0 de "‘@aﬂfe’, Mlozaes Caldas,
FRESIDENTE. PrrzcTon.
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