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Neste momento em que eu escrevo as
| primeiras letras do meu nome profissional, que
quero seja honrado, o meu espirito ergue-se
em justa e grata homenagem ao mestre que
sempre vi em V. Ex.a da probiciade profissional
— na catedra e na clinica, ambas reconhecida-

mente ilustradas por um grande talento € um

grande saber.







MONOGRAFIA CLINICA

Doente: Maria Joaquina.— Idade: 37 anos. — Esfado : Solteira.
Profissdo : Fiandeira.

Enfrou para a Sala do Espirito Santo a 19-1-1921



CAPITULO 1

Apresentacio da doente — Diagnodstico — Tratamento

Apresentacido da doente

FEstado actual. —

Sintomas gerais.— Palidez acentuada da pele e
mucosas, emaciacfo, ligeiro cedema maleolar, apirexia.

Sinfomas abdominais. — Ventre abailado e dis-
tendido para os flancos com cicatriz umbilical
saliente e rede venosa sub-cutinea pouco acen-
tuada, sendo contudo mais pronunciada na regido
supra-umbilical.  Sinais de ascite (fenémeno da
onda nitido, mudangas da sonoridade com dife-
rentes posigdes da doente, sintomas funcionais
concomitantes e punc¢do positiva). Foi puncio-
nada a 27-1-921, tendo-lhe sido extraido 91,200
de liquido citrino, limpido e com R. de Rivalta
negativa. Antes da punc¢fio o perimetro abdominal
era de 1m13; apés o esvasiamento o perimetro
abdominal ficou reduzido a 0m97. Nesta altura
pode ser notada pela palpacdo e percussdo a
reducdo do figado a uma simples linguéta limitada
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superiormente pela sétima costela e inferiormente
ndo ultrapassando o rebordo costal. Observei tam-
bem uma enorme massa no hipocondrio esquerdo,
de extensa macissez, estendendo-se para a regido
epigdstrica e umbilical, e ocupando ainda parte do
flanco esquerdo. Esta massa de grande volume
era lisa, indolor, dura e mdvel.

0
: nbh—22
mb—16
\n na=18
) md=12
L—v oal =206
b ob!=25

Sintomas cdrdio-vasculares. — Pulso-freqliente
(108), amplo e ligeiramente hipotenso (Twm=13,
Tm-—6,5). Choque difuso da ponta com frémito
gistdlico apexiano. Sopro sistolico rude nos foécos
mitral e pulmonar. Primeiro sépro aortico rude e
segundo forte. PulsacGes cervicais.

Sistema linfdtico. — Micropoliadenia cervical e
inguinal.

Sintomas pulmonares.
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Como mostra éste esquéma ha sonoridade e
vibragoes aumentadas com respiracido rude e alguns
sibilos na parte anterior do vértice do pulmio
direito e na parte posterior hd a mencionar a
mais a broncofonia. Na base dos dois pulmdes,
face posterior, ha rudeza respiratoria, sibilos, sub-
-macissez, e do lado esquerdo uns sarridos sub-cre-
pitantes finos.

Sintomas do aparelho digestivo.— Conserva o
apetite. As féses sfio descoradas. Diarreia nocturna
nio permanente.

Sintomas do aparelho génifo-urindrio.— Diurese
normal. Por vezes mic¢Oes involuntarias, principal-
mente nocturnas. A menstruacio abundante e de
oito dias de duracfo.

Prova do azul de meftileno:
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Dupacio 77 % torad
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Andlise das urinas

POR LITRO EM 24 HORAS
Total das materias dissolvidas . .| 48,860 gr. 92,834
Acidez total (expressa em Ph®0%) . 2111 » 4,010
OB &« W 50 = et s RBTIG & 37,640
Acido uvico . . . . . . . . . .| 0638 » 1,212
Acido fosférico (em Ph20%) & . 2,640 » 5,016
Cloréto de sodio (em Na C1) . . . 6,435 » 12,226
Drobiliha : o 4 « & 2 w4 & @ w 0,150 » 0,285

Exames hematoldégicos.— A primeira andlise foi
pedida, a 24-11-921, para o Laboratério do senhor
professor Dr. Aguiar., Do Laboratério enviaram-nos
o seguinte resullado: -

Hemoglobina . . . . . . . 457,
Globulos rubros por mm.” . . 3.320.000
Globulos brancos por mm.* . 2.500

Formula leucocitdria :

Polinueleares neutréfilos . . . 75,75
Polinucleares eosinofilos . . . 2,00
Polinucleares basofilos . . . 0.05
Mononucleares grandes . . . 0,70
Mononucleares médios . . . . 8.00
Linfocitos . . . . . . . . 13,50
Valor globular . . . . . . . 0,606

Em 1-V-1921 foi pedida a mesma andlise para
o Instituto Bactereolégico da Faculdade de Medi-
cina, dirigido pelo senhor professor Dr. Ramalhio,
revelando:

Hemoglobing ¢ @ & < w2 5 o 409
Glébulos rubros . . . . . . . 4.000.000
Glébulos brancos. . . . . . . 1.500
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Formula leucocitdria :

Polinucleares neutréfilos
Polinucleares eosinofilos
Mononucleares grandes
Mononucleares médios
Linfocitos ;
Férmas de transigiio

Pérto, 6-Abril-1921.

Amostra n.o 10560

Glébulos rubros .
Glébulos brancos
Hemoglobina .

Formula leucocitdria:
E

Linfocitos
Monocitos
o
¥

Poiquilocitose,
chistosis. Policromatofilia moderada.

Porto, 11-Julho-1921.

Hemoglobina
Glébulos rubros .
Glébulos brancos .
Neutrofilos
Eosinofilos
Basdéfilos .
Linfocitos
Monocitos

Célula de Frick

66,8

17,5
3,5

Enfermaria 7

907.504
4.000
43 9,

vl
20,5 %,
2,9 9,
0,73 %,
0

anisocitose, acitoecromia central clorética,

Rarissimas plaquetas.

52 9/,

2.832.000
3.500
57,23 °/,
0,6 °,
3,535 9,
27,10 %,
3,55 %/,
7,83

Policromatofilia, deformacdes globulares.




A R. de W. foi negativa no sangue e no
liquido ascitico. O exame citolégico do liquido
deu células endoteliais, alguns glébulos rubros e
raros leucocitos. A viscosidade do sangue tambem
estd diminuida. Deu em 29-111-1921—1,7 e em
25-v-1921 —2,3.

Evolucio da doenga.— Teve sempre o abdomen
volumoso, mas em Maio do ano passado noltou que
o seu volume aumentava, sentindo ao mesmo tempo
falta de forcas. Este aumento desenvolveu-se pro-
gressivamente, obrigando-a a hospitalisar-se. Ja foi
citada a sintomatologia que apresentava a quando
da entrada na enfermaria do Espirito Santo. Mais
tarde, a 26-1-921, havia alenuagdo do choque da
ponta, do frémito e das pulsa¢des cervicais. O sopro
mitral era menos intenso, e 0s sons aorticos ensur-
decidos, P=92, Ty-—15, Ty,-—-6,5. Sons cardiacos
mais ensurdecidos em 27-1-921. A paracentese deu
91,200. E importante notar a diminui¢dio progressiva
de péso, embora no principio tivesse havido um
ligeiro aumento:

B 26= 0T = 5 ¢ ow oo s ¢ o 935400

B=TIE o v % s own s e o - 645500
16250 1 U R R R - E

B2 10 1 TG S N Rl 15 (1)
b5 B G O B O SR T )

Antecedentes heredildrios.— O pai falecido ha
um ano no Brasil. Sofria duma ulcera da perna
esquerda. A mde é viva e sofre de reumatismo.
Teve 6 filhos, 3 sendo vivos e salidaveis e 3 tendo
morrido em criangas. Nesle nimero de filhos nédo
esta incluida a doente.
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O senhor professor Dr. Tiago de Almeida,
observando uma irmé da doente, de 48 anos, casada,
notou o 2.° ruido aortico duro e suprado, tendo-lhe
esta dito que tivera dois abortos, mas que o marido
é sifilitico, o que diminue o wvalor déstes anteceden-
tes em relacdo a nossa doente.

Antecedentes pessoais.— No seu passado patolé-
gico ndo ha infeccdes nem intoxicacies em que
possamos incriminar o seu padecimento actual.
Somente ha a considerar ataques convulsivos,
micedes involuntdrias, perda de consciéncia, de
duragdo cinco a dez minutos. N&o mordia a
lingua nem espumava. A deserigdo déstes ataques
foi-me dada por uma sua irmd. Datam dos sete
anos. No hospital repetiram-se estes ataques, tanto
de dia como de noite, ndo tendo assistido a nenhum.
O senhor professor Dr. Tiago de Almeida, em
1-1I1, assistiu a um, observando convulstes dos
bracos, agitacdo convulsiva da cabeca, agitacdo
convulsiva dos glébulos oculares, gemidos, mic¢do
involuntaria e perda de consciéncia.

Tratamento. — Resta mencionar o tratamento
seguido para terminar a apresentacdo da doente.
Foi o seguinte:

20- 1 a 29- 11 — Teobromina (3 H de 02r,50)

26- 1 a 29- 1 — Adrenalina (VI gotas p. d.)

31- 1 a 2- 11 —Inj. de cacodilato de sédio (0gr,05)
7-111 a 23 -111 — Protoxalato de ferro (2 H de 02r,10)
D-1V a 22-1v—Xe de Gibert (2 ¢ s.)
Sulfarsenol (4 injecgtes de 02r,18).

oF




Diagndéstico

- Perante a diversa e complexa variedade de
sintomas, tdo comuns quando separados, mas tdo
raramente assim reunidos, serd possivel sistemati-
zd-los, deslringando-os e constituindo assim uma
individualidade eclinica?

&Por outra; poderei esquematiza-los, dispondo-os
cronologicamente e ir assim busecar o sintoma inicial,
basilar, que constituirda o alicerce nosogénico déste
caso clinico?

Convenientemente disposta, ordenada e alicer-
cada esta sintomalologia, facilmente alcancarei o
meu desideratum. Suscitam-se, no entanto, no meu
espirito um certo nimero de perguntas, que me
servirao de guia para bem concluir.

s Essa massa enorme que se enconlrava no
hipocondrio esquerdo, ocupando tambem grande
parte das regides limitrofes, é na realidade o
baco?

Para justificar esta pergunta, basta mencionar
o seguinte, relatado pelo senhor professor da Uni-
versidade de Coimbra, Dr. Angelo da Fonseca, no
seu livro de Clinica cirdrgica de 1921 :

«Quando da minha ultima viagem a Paris, em
1913, na ocasido do congresso de Urologia, assisti
na Clinica de Necker a um caso interessante que
passo a relatar-lhes: Tratava-se dumn doente estu-
dado pelo chefe de clinica Dr. Papin e que veio a
mésa de operacdes com o diagndstico de neoplasma
do rim esquerdo.

«Nestas condi¢des o professor Legueu propunha-
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se fazer uma nefrectomia; no decurso da intervencéo
verificou estar em presenca duma esplenomegalia . . .
Eu podia contar-lhes casos clinicos em que a confu-
sdo' se deu com hidronefroses ou hidropyonefroses
volumosas».

Ndo posso deixar de franscrever mais o se-
guinte:

«Citam-se casos em que esta confusiio se deu
com tumores do mesenterio, tumores do angulo
colico esquerdo, tumores da cauda do pancreas,
vesicula biliar distendida, peritonite tuberculosa,
sarcoma do estomago, quistos da face inferior do
figado, quistos dos ovarios, fibromas do tiitero, e
até num doente de Castagnary o bago deslocado
veio fixar-se na fossa iliaca direita, com acidentes
febris, que levaram o cirurgido ao diagndstico de
apendicite!»  Contudo, alguns sinais levam-me a
afirmar que se trata duma megalosplenia. Assim,
a localisago do tumdr, a maneira e o sentido do
seu desenvolvimento, como o mostra o esquema
supra-citado, a macissez imediatamente seguindo-se
a sonoridade pulmonar e a disposi¢cdo do seu rebordo
anterior e inferior.

Admitindo, por conseguinte, a existéncia de
esplenomegalia, outra pergunta aflora ao meu
espirito. ¢E primitiva ou secundaria, esta esple-
nomegalia ?

A doutrina de Gilbert e Lereboullet, ja nfo
vigora. Nao admitia esplenomegalias primitivas ou
protopaticas. Banti e muitos outros medicos exclui-
ram-na do féro médico,

Mais tarde, Rendu, F. Widal e R. Moutard Mar-
tin apresentaram observactes sobre esplenomegalias
fibro-caseosas, com tuberculinisagdo secundaria do
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figado que confirmaram as lesbes protopaticas do
baco.

Em face da sintomatologia apresentada pela
minha doente, vou tentar por de parte todas as
doencas que secundariamente se repercutam no
baco. Nio estamos em face duma cachexia, por
conseguinte dum baco amiloide. As lesfes cardiacas
nio comportam um estado hiposistolico ou assistolico
para admitirmos um baco cardiaco. Sem diivida,
neste caso, as megalosplenias de origem hepdtica
sfio as que merecem mais atencfo.

Alguns patologistas consideraram o bago como
simples vassalo do figado. E é assim que Charrin
emitia a hipotese do papel anti-toxico compensador
do bago em relacdo ao figado. Mas, actualmente,
podemos inverter o papel, dizendo que o figado
ocupa a segunda étape de depuracio sanguinea,
comecada e levada mais ou menos longe ao nivel
da polpa esplenica. Neste caso a lesdo hepatica
estd bem evidenciada, na reducfo de volume do
figado, no exame das urinas e no sindroma asci-
tico. Se a lesdio hepatica fosse primitiva em rela-
cdo 4 esplenomegalia, teriamos o sindroma cldssico
hepato-esplenico, de que a doente certamente acusa-
ria alguns sintomas. Teve sempre o abdomen volu-
moso e em Maio do ano de 1920, éste aumento de
volume evidenciou-se mais, conjuntamente com a
anemia, obrigando-a a hospitalisar-se. E natural
que nesta altura tivesse aparecido a ascite.

A cirrose alcoolica de Lagnnec dar-nos-ia, fend-
menos dispepticos antigos, perturbac¢fes venosas e
naturalmente antecedentes alcoolicos. Nada disto
existe neste caso. Nio tem sintomatologia dum
doente portador dum cancro, por conseguinte nfo




se coaduna a hipotese duma trombose venosa, e
assim uma esplenomegalia piletrombosica,  Nos
exames hematologicos verificamos as grandes alte-
ragdes sanguineas, poder-se-ha pois pensar numa
esplenomegalia leucemica ou mieloide, mas nestes
casos hd sempre hiperleucocitose. Temos ainda as
pseudo-leucemias, mas a cifra leucocitdria nunca
desce tanto.

Em face da sintomatologia jd exposta, a tubercu-
lose esplenica secunddria nfo é admissivel. A doente
ndo € uma impaludada. No que diz respeito a sifilis,
a llcera demorada do pai, os trés irmdos falecidos
em tenra idade, as alteragbes endo-cardiacas, levar-
-me-ia a suspeitar da sifilis; mas em face da Reac-
cio de Wassermann negativa, tanto no sangue como
no liquido cefalo-raquidiano como ainda no liquido
ascitico, as alteracdes cardio-vasculares mais fre-
quentes endo-aorticas do que endo-cardiacas e,
finalmente, a ndo eficacia do tratamente especifico
pelo X.¢ de Gibert e pelo sulfarsenol, se nfo posso
por de parte em absoluto tal hipdtese, pelo menos
deixam-na muito abalada. N&o podendo responsabi-
lisar lesGes organicas de qualquer orgdo que secun-
dariamente fizessemn surgir a esplenomegalia, nem
tendo encontrado qualquer conjunto sintomatico,
infec¢do ou intoxicagdo que me justificasse a mega-
losplenia, poderei concluir que se trata duma lesdo
protopatica do baco. Finalmente, resta-me discer-
nir qual seja o processo mdérbido desta espleno-
megalia. :

Os tumdres solidos benignos, tém um inferesse
clinico nulo, sendo encontrados nas intervencoes
cirirgicas ou nas autopsias. E inverosomil neste
caso a hipdtese dum epitelioma primitivo do baco,
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pois basta invocar a sintomatologia do epitelioma
primitivo dada por Gaucher: auséncia de adenopatia
e leucocitose, iniciando-se por uma ddér no hipocon-
drio esquerdo, existéncia de grandes aderéncias e
evolucio rapida. Um abcesso do bago € acompa-
nhado de febre, dor intensa no hipocondrio, estando
ligado a uma grande infeccio prévia.

A tuberculose primitiva do bago dar-nos-ia
imobilidade do baco devido as aderéncias, dor a
pressdo, febre e deveria existir o sindroma particu-
lar descrito por Rendu e Widal; esplenomegalia
hiperglobulia sem leucemia e cianose das extremi-
dades.

Percorrerei em poucas linhas as diferentes for-
mas de quistos que podem aparecer no baco. HA
crises dolorosas com o sindroma de hemorragia
interna nos quistos serosos e sero-sanguineos.
Estes sdo consequencia de traumatismo, incidindo
no hipocondrio esquerdo. Andral descreveu um
caso de quisto dermoide diagnosticado na auto-
psia. A degenerescéncia poliquistica do bago néo
da ascite nem alteragdes na composicdo do sangue.
O quisto hiddtico ndo dda ascite, dd dores com
irradiacGes que variam com a sua localisacdo e
conserva a saude por muito tempo, sendo esta
alterada em caso de rutura ou supuracdo déste
quisto. Do confronto destas formas clinicas com
a sintomatologia da minha doente nasce a exclusio
déstes processos morbidos.

Eis-me chegado a uma entidade moérbida que
tendo por base a esplenomegalia, o quadro sinto-
matico do seu terceiro periodo tdo bem se coaduna
com o meu caso. KEssa enlidade morbida é a
doenca de Banti.
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Eis o quadro sintomatico:

— Esplenomegalia, caracterisada com a seguinte quadri-sinto-
madtica, bago duro, liso, indolér e maével.

— Cirrose hepitica— Identica a cirrose atréfica de Ladnnec.

— Sindroma ascitico de fdcil diagnosis baseada na inspeccio,
palpagiio, percussio e puncio.

— Triade hematolégica de Micheli; hipoglobulia, oligoerome-
mia e leucopenia.

— Hemorragias, pequenas e sobretudo gastro-intestinais.

— Integridade ganglionar.

&Esta ou nfo em harmonia éste quadro sintoma-
tico com o apresentado pela minha doente? Vou
apresentar ainda, sémente os grupos primdrios e
secunddrios, da classicagio de Aubertin baseada
nos elementos toxinémicos de Weil e Clere:

Grupos primarios

(Caracteres clinices)

J Hipertrofia do bago
1— Sindroma eSpleno—adem'co Hipertrofia ganglionar geral
l Altera¢des do sangue

Hipertrofia do bacgo
I Figado com modificagbes de forma e
I11—A8indroma espleno-hepatico volume
l Ascile ou ictericia

Alteracdes do sangue

Com alteragoes do sangue

Hipertrofia do bago

Alleragdes do bago permanentes e progressivas
I11— Sindroma esplenico { Nem ascite, nem ictericia, nem ganglios

Palidez, astenia, emagrecimento e febre por
vezes

Sem alteragdes do sangue, hipertrofia do bago




48

Grupos secundarios

[ 1-Linfadenia leucemica

- » sub-lencemica
Sindroma espleno-adenico § 111- » aleucemica
] 1vV- » polinuclear
V= » eosindéfila

i st ’ fzm‘o’se.e biliar N
l ictericia hemolitica

Sindroma espleno-hepatico l

C it [ cirrose atrofica
om ascite
| doenga de Banti

I-Esplenomegalias leucemicas

‘ B 11— sub-leucemicas
Sindroma esplenico i ;
] I- » polinueleares
V- » sem alteragdes do sangue

Por esta classificacio podemos dizer duma
maneira geral, que a doenc¢a de Banli é caracte-
risada por alteragdes do baco, do figado e do
sangue. A entidade mdrbida a que me ftenho
referido foi dividida em trés periodos por Banti.

No primeiro sobresdi o aumento de volume
do baco e a anemia, tendo de duragio em média
dois a quatro anos; no segundo periodo impdem-se
as perturbacdes gastro-inteslinais, urinas raras, con-
centradas, uraticas, carregadas de urobilina e pobres
em ureia; finalmente, no terceiro estabelece-se pouco
a pouco a ascile ao mesmo tempo que o figado se
atrofia. O doente caquetisa-se e morre como um
cirrético vulgar.

Apéds ter desvanecido as dividas que se susci-
taram ao meu espirito, o confronto entre estes sin-
tomas e os do meu caso, levam-me a concluir, pois
sobre o diagndstico ja ndo me restam dividas, que
se trata da doenca de Banti, no seu periodo final.

Prognéstico.— O mais sombrio possivel.




Anatomia patologica. — As alteracgdes patoldgicas
na doenga de Banti, no seu terceiro periodo, como
neste caso, estio dissiminadas essencialmente no
baco, ficado e sangue.

As lesbes do baco sfo caracterisadas segundo
Banti, pela esclerose dos foliculos e corddes de
Biliroth e pela hiperplasia das trabéculas conjun-
tivas, traduzindo-se esta hiperplasia nos cortes do
6rgdo pela presenca de tragos esbranquigados que
sobresiem no fundo vermelho-escuro do paren-
quima. Hd ainda a notar a redugdio de calibre
das veias esplénicas, contrariamente ao que sucede
nas esplenomegalias secunddrias a uma cirrose do
figado. Em conclusfo: trata-se duma fibro-adenia,
‘sem congeslio segundo Banti, inicialmente peri-
-arterial ao nivel do glomerulo e evoluindo pro-
gressivamente para os corddes da polpa e em
seguida nos seios do baco. Nao deixa de vir a
propésito uma distingdo muito absoluta em relagéo
as esplenomegalias hemoliticas em que ha lesdes
congestivas com aumento de erilrofagios e des-
truicdo dos glébulos vermelhos. As vias anaté-
micas, pelas quais o agente patogénico pode ser
levado até ao figado, sdo multiplas. No nosso
caso é a veia esplénica que serviu de veiculo a
contamina¢do do figado. Em patogenia hepatica
esta veia férma um segmento especial e até um
certo ponto independente da veia porta. E como
diz Chauffard, «ha como que uma familia natural
de factos que partindo das esplenomegalias ditas
primitivas de Gaucher, Debove e Briill, com ou
sem estado reacional do figado, passa pelas icteri-
cias infecciosas crénicas esplenomegdlicas de Hayem
e tfrmina, segundo a orientagdo definitiva da leséio




hepética, quer nas férmas alroficas venosas das
cirroses (doenca de Banti), quer nas cirroses hiper-
troficas biliares (factos de L. Popoff, de Gilbert e
Fournier)».

No nosso caso estamos em face duma cirrose
atréfica. O nome de cirrose dado por Lagnnec
a coloracdo do figado usualmente apresentada, nemn
sempre se coaduna com o0s casos, pois a coloracdo
vé-se variar entre o amarelo e o esverdiado.
O figado ¢é pequeno, globuloso, de bordos arre-
dondados e com uma superficie irregular, cavada
de sulcos numerosos, delimitantes de pequenas
granulacdes. [ consistente. Ao cérte notam-se
aneis de substancia fibrosa que cercam pequenas
por¢oes de substancia hepatica. Sob o ponto de
vista histolégico a esclerose ¢ anular, compreen-
dendo grandes e pequenos aneis que circunscre-
vem grandes e pequenas granulacbes. Carnot e
Amet puseram em evidéncia no tecido fibroso um
desenvolvimento abundante de fibras eldsticas. Estes
mesmos autores pensam que o desenvolvimento
destas fibras eldsticas é um processo compensador,
tendo por fim facilitar a progressio do sangue ou
da bilis no tecido escleroso.

Na cirrose da doenca de Banti hd a seguinte
particularidade: os aneis conjuntivos sdio em geral
delgados e apresentam uma notdvel infiltracdo de
células redondas.

Evolugdo. — A doenca de Banti tem uma mar-
cha morosa, de inicio insidioso. Houve médicos que
descreveram férmas agudas, mas ulteriormente a
discussdo levou a concluir que o diagndstico nfo




tinha sido bem estabelecido. Ista evolucdo ecrénica
é fixada em trés periodos. ,

O primeiro, ou fase pré-ascitica, sem alteracdes
hepdticas, € fundamentalmente caracterisado na
esplenomegalia pura e na anemia. O bago é
duro, liso, indolor e médvel. A anemia é pro-
gressiva, com palidez dos tegumentos, descolora-
¢do das mucosas, sOpros extra-cardiacos, astenia e
palpitacbes. A duracdo déste periodo é de quatro
a seis anos. O segundo periodo, ou fase interme-
diaria, € caracterisado pelo reflexo espleno-hepatico.
E um periodo de duragio de alguns méses a dois
anos. O doente apresenta uma cor sub-ictérica, ha
aumento de volume do figado e perturbacbes diges-
tivas. No terceiro periodo, fase ascitica, ha atrofia
do figado, produgdo abundante de derrame perito-
nial e surgem os fenémenos hemorragicos.

Etiologia e patogenia. — A etiologia lesional do
bago fundamenta-se nas infecgdes agudas, crénicas,
doengas primitivas e secunddrias do bago. Ou ha
lesdo primitiva do bago ou surge como reacgfio de
outras lesdes, correlacionando-se assim a variada
etiologia com a variada patogenia. A etiologia
desta doenca € ainda obscura, contudo diversas
teorias tém sido aventadas. Sulciman e Vouman,
tendo obtido resultados com o quinino, imputaram
a malaria como causa da doenca., Chiari da grande
importancia a sifilis, e assim, Smith descreve um
caso em que a R. de W. foi positiva. A teoria de
Banti, baseia-se na naturesa infecciosa da doenca,
localisando o agente patogénico no bago. Este por
sua vez € o causador das alteracGes ai notadas,
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sendo dai emitidas toxinas que vdo produzir alte-
ragdes hematicas no sangue circulante, e alteragdes
hepaticas pela acgdo sobre os vasos e tecido con-
juntivo peri-vascular, produzindo por tltimo a endo-
flebite crénica, tendo como via e inicio a veia
esplenica. A individualisacio desta doenga foi e
tem sido muito debatida, alegando-se que nfo tem
etiologia definida. KEsta rasdo em si é insuficiente,
porquanto muitas oufras doencgas tém a sua etio-
logia desconhecida.

Banti, em apoio da sua teoria, invoca o caracter
inicial e predominante da esplenomegalia, alegando
ainda a esplenectomia como tratamento tnico e
radical que pode levar a cura mesmo no inicio da
fase cirrotica. Schiassi, a respeito da etiologia da
doenca de Banti, diz: «habitos de intemperanc¢a nos
ascendentes, abortos frequientes da mae, a multi-
mortalidade infantil dos irmfos e irm@ds. Parece,
em suma, que o doente provém duma familia,
donde possam sair facilmente ramos de menor
valor. Com efeilo, os sujeitos tiveram uma infan-
cia doentia, ou cresceram na miséria; quando se
trata de mulheres, a menstruacio € instalada tarde
e tem sempre sido irregular, etc.,, se bem que
tomando em conta estas circunstancias e de algu-
mas outras como as rinorragias ou as gingivorra-
gias freqiientes da infancia, estes individuos, de
fraca constituicdo, parecem oferecer no seu apare-
lho hematopoietico um [locus minoris resistenciz
particular.



CAPITULO II

Doenca de Banti— Cirroses do figado e Esplenomegalias
— Esplenomegalias e alteracdes do sangue

A célula hepatica é sem divida a célula glan-
dular mais altamente diferenciada. A sua importan-
cia funcional é comparavel ao seu peso em relacido
ao peso total do corpo. Esta glandula, a mais
volumosa do organismo, representa dois a quatro
por cento do peso total do corpo. Bichat considerava
o coracdo, o pulmfo e o cérebro como formando o
tripé vital. Fundamentava este tripé, «na natureza
e importancia fisiolégica da sua especializa¢do fun-
cional, no grau das suas conexfes reciprocas, ana-
tomicas ou funcionais com os outros orgdos ou
tecidos».

Ora o figado reune todas as condi¢Ges reque-
ridas para ocupar um dos primeiros lugares na
hierarquia normal e patolégica dos nossos orgdos.
Para o comprovar basta considerar o figado sob o
ponto de vista fisiolégico. Ha o figado biliar e o




figado sanguineo. As funcfes do figado sanguineo
sdo-nos dadas da seguinte forma por Gilbert e Car-
not: 1.°—em face dos proprios elementos do san-
gue (papel sanguineo); 2."— em face dos elementos
exiranhos levados pelo sangue, principalmente do
tubo digestivo, uns assimilaveis (assucares, gordu-
ras, albumina) (papel alimentar), os outros nao
assimilaveis ou toxicos (corpos extranhos, microbios,
venenos) (papel depurador)».

O papel sanguineo compreende pois as funcdes
hematolitica, hemalopofetica, férrica fibrinogénica e
anlicoagulante. O papel alimentar, compreende as
fungdes glicogénica, glicémica e adipogénica. Final-
mente o papel depurador em que entra a funco
anti-toxica e a funcdo ureopoietica. O figado biliar
produz a bilis, constituida por sais biliares e pigmen-
tos biliares. A célula hepadtica, produlora da bilis,
dd um liquido claro e fluido, que apds a adicdo
da secrec@o das glandulas dos canais biliares e da
vesicula e da reabsorcdo de dgua na vesicula se
torna viscoso. O principal papel da bilis é a sua
acclio digestiva. E tambem antiseptica em meio
acido. Parte acompanha as fezes, pricipalmente os
pigmentos biliares, parte € reabsorvida depois de
se ter transformado em urobilina e expulsa pelos
rins, e finalmente, uma outra parte é levada pela
circulacdo entero-hepidtica depois de ser desdobrada
no intestino em glicocola taurina e dcido coldlico,
ao figado. Perante estas multiplas fungdes, obe-
decendo ds condi¢des formuladas por Bichat, julgo
poder emparceirar o figado ao tripé supra-citado.

Faltou-me mencionar as suas conexfes que nos
so dadas pelas seguintes vias anatémicas: arte-
ria hepatica, veia porta, veia esplénica, veias supra




hepaticas, linfiticos, capsula fibrosa peri-hepdtica, e
o tractus biliar.

Antes de entrar propriamente nas cirroses julgo
dever transcrever as seguintes duas perguntas as
quais estd subordinada a patogenia da célula hepa-
tica: ¢qual o agente que lesou o figado, é toxico
ou microbiano? Qual a ddse, o tempo e por que
vias anatomicas ou funcionais, estes agentes pato-
génicos atingiram a célula hepdtica? Subordinaria
a estas perguntas algumas respostas ou, melhor
dizendo, formularia alguns modos de ver correlacio-
nados com o meu caso, 0 que equivaleria a repetir
ou a expender ideias que estardo expostas nos seus
devidos lugares.

Feitas estas consideracbes gerais, passo a refe-
rir-me as cirroses duma maneira geral e as suas
relacdes com o bagco. Ndao resisto a descrever em
duas penadas a evolugdo histérica da cirrose.

Em 1819, Laénnec deu a um estado patoldgico
do figado, observado em individuos que abusavam
do alcool, o nome de cirrose. Este nome € derivado
da coloracdo especial que o figado apresentava.
A descricdo de Laénnec permaneceu classica e €
sindnima da cirrose atréfica alcoolica. Esta colora-
¢do nem sempre € a mesma, pois vé-se variar entre
o amarelo e o esverdiado. Morgangni nas Recher-
ches anatomiques sur le siege el les causes des
maladies, fez uma descricio completa duma cirrose
de que era portador um senador de Veneza, Gasp.
Lombria, que apesar das aplicagbes de «d'un epi-
ploon de mouton imbibé des huiles de violettes,
d’absinthe et d’amandes douces» sucumbiu. Cru-
veiller, Requin, Gubbler, Todd, constatam a existén-
cia de figados cirroticos aumentados de volume,




Olivier e Hayem diferenciaram certas formas. Enfim,
Hanot, na sua tése de 1876, isola e descreve como
entidade moérbida distinta, a cirrose hiperiréfica com
ictericia erdnica, e mostra que a proliferacido conjun-
tiva parece iniciar e localisar-se mais em volta dos
canaliculos biliares que dos vasos portas. Em 1877
ja se dislinguiam as cirroses atréficas e as hipertro-
ficas, sendo as primeiras qualificadas de venosas e
as segundas de biliares. Assim Charcot e Gombaux
diferenciavam e ao mesmo tempo definiam estas
duas variedades da seguinte forma: «a cirrose atré-
fica é uma hepatite intersticial de origem venosa,
por flebite das veias portas interlobulares e pré-lo-
bulares, ela é ao mesmo tempo anular, multi-lobular,
e extra-lobular. A cirrose hipertréfica biliar é insu-
lar, perilobular e intralobular».

Actualmente poderemos dizer que o alcoolismo,
sob o ponto de vista etiolégico, ndo € o unico factor
das cirroses atréficas. Ha-as nos sifiliticos, satur-
ninos, tuberculosos, dispepticos. A cirrose atréfica
niao € a unica venosa; as cirroses hipertréficas nédo
sfo todas biliares e conhecem-se diferentes formas
anatémicas, devidas ao alcoolismo, & tuberculose, a
sifilis, ao paludismo, & diabete, a4 dispépsia e as
cardiopatias. Existe, finalmente, um grupo de cir-
roses mixtas ‘anatomicamente e etiologicamente.
E impossivel, pois, desemmaranhar éste cdos e
estabelecer tipos precisos onde a forma clinica
corresponda a variedade anatémica e etioldgica.
Contudo, trabalbos recentes conseguiram, embora
nio diminuindo os tipos clinicos, pois até os tem
aumentado, - a esquematisacdo de lesdes comuns
a viarios de entre éles, e sintetisado em alguns
grupos homogéneos os factores etiologicos suscep-




tiveis de provocar as diferentes formas descritas
pelos observadores.
Estd nestas condi¢des a seguinte classificag¢do:
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Clinicamente as cirroses dividem-se em ascito-
génicas e icterigénicas (').

Se entrarmos em linha de conta com as consi-
deracbes ja expostas, e ainda com a fisiologia
patolégica, parece-me dever preferir a classifica¢do
clinica. A célula hepética é fragil e de uma extrema
sensibilidade em face de qualquer agressdo toxica.

(1) E hoje axioma a nio existénecia de especificidade etiolégica das
cirroses e a classificacio anatémica é dificil, e dificil é diferenciar as lesdes
histolégicas nos diferentes tipos clinicos. A eclassificagiio clinica de cirroses
ascitogénicas e cirroses icterigénicas ¢ rasoavel e de acdrdo com os dois
figados funcionais, tdo bem diferenciados por Gilbert e Carnof, pois o que
preside & evolugio anatémica e clinica das cirroses, nfio é «a disposi¢io
anatomica da esclerose, mas sim o modo lesional e reacional das celulas
hepdticas».




Assim uma injecciio intra-portal hiper ou hipotdnica,
ou uma injeccdo téxica, provocam em graus diversos
mas sempre com uma extraordinaria rapidez, altera-
¢des da célula hepdtica. No figado ha zonas frageis
e células frageis, principalmente junto dos vasos,
sendo ai que se evidenciam as primeiras alteracdes.
Pode dizer-se que «ha mais que uma perturbacio
de osmose, ha uma perturba¢io da vida celular e
segundo a resisténcia vital que opde a célula ao
processo de intoxicacdio, ela se altera ou conserva
os atributos duma vida normal».

O aparecimento da cirrose é inicialmente adstrita
a regides muifo localisadas, e com intervalos mais
ou menos afastados. Istas lesGes celulares localisa-
das, que se desenvolvem em volta do espago porta,
apés uns dois meses do seu inicio, nota-se uma
pululacdo de células embrionarias de tecido conjun-
tivo que, pouco a pouco, tomam os caracleres de
tecido adulto. E assim que o tecido fibroso, pouco
a pouco, apoderando-se das zonas destruidas do
parenquima, produz uma cirrose. Ista claro que
esta esclerose ¢ precedida duma degenerescéncia,
mais ou menos extensa do elemento nobre. Em
suma, «a cirrose ndo € sendo a étape cicatricial
duma hepatite degenerativa, departamental e de
longa evolucdo».

Para terminar estas consideracdes gerais sobre
cirroses, s6 me falta explicar como se compreende
que apos a cessaciio da causa confinue a intoxica-
cio. A cessaciio da causa exlerna segue-se-lhe a
intoxicac@o interna, porque toda a célula alterada,
em via de reabsorcdo, pode tornar-se fonle de into-
xicaco, e em cada acésso degenerativo hepdtico h4
uma reabsor¢iio parcial dos tecidos degenerados.
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O organismo defende-se em face desta auto-intoxi-
cacio, pondo em liberdade um anti-corpo, uma
lisina, que indo atacar as albuminas do figado,
completa assim um ciclo toxico progressivo. H&4 a
considerar ainda um assunto de capital importancia
e que eu reduzirei a meia duzia de linhas.

Em face de lesdes hepdticas pode deparar-se
com um factor alimentar, um factor que denomi-
narei o modus vivendi e o faclor tuberculose e
sifilis. Os conhecimenlos actuais levam-me a dizer
que sdo exageros lamentaveis, o fazer desempenhar
um papel primordial &s perturbacbes gdstricas.
Os antigos dispepticos, os estenosados do tubo
digestivo, sdo excepcionalmente cirréticos. A into-
xicagdo digestiva sémente desempenha um papel
secundario em relacdo as intoxicacOes exogenas.
Um papel importantissimo, em relacdo a intoxicacao
alcoolica, estd na profissfo do individuo. Assim os
sedentdrios, inactivos, operdrios de fdbricas, sdo
muito mais facilmente atingidos do que os cam-
ponéses, habituados a um exercicio fisico activo,
intensivo e a plenos pulmdes,

Ultimamente conseguiu-se despistar, quer bacte-
riologicamente, quer por outros processos, o papel
importante da tuberculose e da sifilis.

Quanto a tuberculose, é bom fazer notar que
as cirroses tuberculosas ndo sdo atréficas, mas nfo
sendo considerada como agente causal, é bom evi-
denciar que pode intervir como factor de associa-
cdo. Jousset, e mais recentemente C. Roque e
V. Cordier (de Lyon), insistem sobre a naturesa
tuberculosa de certas ascites no curso da cirrose
de Laénnec. Da naturesa tuberculosa das ascites
cirroticas, o que ndo é, em suma, sendo uma hipo-




tese, nio se pode concluir forgosamente que a
cirrose seja tuberculosa.

Quanto a sifilis, Letulle e Bergeron, Debove,
Castaigne, Ballaud, tém insistido que em cirroses
de Laénnec tipicas, em que se ndo pode incriminar
o alcoolismo, no liquido ascitico a R. W. foi posi-
tiva, e com o lratamento especifico obtiveram
melhoras indisculiveis. Lelulle, em 18 casos, obteve
a reaccio positiva em 7 casos. 0. Weill, no servico
do professor R. Verhoogen, de Bruxelas, obteve-a
positiva em 10 casos de 20. Castaigne, em 34
obteve 8 positivos. A R. W. é, pois, positiva entre
20 a b0 por cento. No estado actual da sciéncia
ainda é impossivel fixar a parte da sifilis no deter-
minismo da esclerose.

Parece-me poder concluir que actualmente é
impossivel classificar as cirroses sob o ponto de
vista etiologico. Toda a cirrose ascitogénica ou
icterigénica, salvo raras excepcoes, é acompanhada
dum desenvolvimento mais ou menos exagerado do
baco. A teoria cldssica que admitia entre os dois
orgdos uma simples relacdo wvascular, e assim o
desenvolvimento do bago qudsi unicamente meca-
nico, sendo comandada pela dificuldade da circula-
cido porta e mais pronunciada quanto maior fosse
a dificuldade, hoje nio ¢ admitida. Se se trata
dum agente infeccioso, ainda se podera compreen-
der que ésse agente, aproveitando-se da demora da
corrente sanguinea, possa infectar em sentido retro-
grado o baco, subindo a veia esplenica. O baco
comportar-se-ia como um simples ganglio do figado
(Gilbert e Fournier). A explicacio por simples
congestdo esplénica vicariante, é admissivel em
alguns casos e até um certo ponto, mas € insu-




ficiente, e a elinica desmente a esplenomegalia
directamente proporcional a dificuldade circulatoria
hepatica. Devo acrescentar que a infec¢do retro-
grada do figado ao baco ¢é uma simples hipdtese,
e nunca foi demonstrada. Entrando em linha de
conta com a funcdo anti-toxica, sabemos que o
bago parte com o figado sob éste ponto de vista,
e assim a um enfraquecimento do figado, o bacgo
entrarda em hiperfuncdo e aumenta de volume.
O baco ndo fica indemne, pois as substéncias
toxicas deixadas passar pelo figado na cireulagdo
geral, podem ser levadas ao bacgo, conduzindo
assim os proprios agentes lesionais. Sabendo que
o figado como o bago ndo s6 param e armazenam
0s microbios e as toxinas para as atenuar, destruir
ou neufralisar, depreende-se facilmente o efeito
nocivo e inherente a esta funcio.

E ponto assente a cirrose hepdtica consecutiva
a alteracdo do baco. Vém-no a comprovar o impa-
ludismo, doenga de Banti, etc. S@o as «hepatites
de origem esplénica» de Chauffard. O baco doente,
a maior parte das vezes por infecco sanguinea ou
linfatica, envia por sua vez pela veia esplénica o
agente infeccioso e substancias capazes de determi-
nar no parenquima hiperplasia conjuntiva (Banti).
Neste caso é a funcfo anti-téxica do baco a primeira
a ser atingida, ficando assim diminnida e causando
por sua vez o enfraquecimento do figado, que pri-
vado do seu precioso auxiliar vé a sua resisténcia
funcional enfraquecer pouco a pouco. Em face dos
conhecimentos scientificos actuais concluirei: tudo
o que passa pelo figado ndo vai ao baco, sendo por
intermedio da circulacdo geral; tudo ao contrario
que vai do Dbago segue directamente ao figado.




O que nfo exclue que haja doengas que batam
simultaneamente o bago e o figado.

O bago, orgdo para Mac Madlner, de dignidade
inferior, congenitamente por vezes ausente, como o
prova a literatura medica e o mui elucidativo qua-
dro apresentado por Hodenpyl, tem as funcdes
dependentes e entrelacadas com as alteracdes san-
guineas. Nfo se pode admilic o modo de wver de
Mac Madlner, porquanto as funcfes déste orgdo siio
complexas e variadas. I facto, porém, que nenhuma
delas lhe é exclusiva, mas em contraposicio hoje,
sem receio de se poder ser desmentido, pode
afirmar-se que o baco é um verdadeiro filtro onde
todos os corpos estranhos, particulas, bacterias, ete,
conduzidas pela onda sanguinea e atravessando as
suas malhas esponjosas, sdo ai retidas. As suas
funcdes, hematopoietica, leucolitica, anti-téxica, leu-
copoietica, e provavelmente ainda a producdo de
alexina e sensibilisadora, bastam para nio podermos
acompanhar Mac Madlner no seu raciocinio, embora
tenhamos de reconhecer que estas fungdes ndo lhe
sfo privativas nem exclusivas.

Nas esplenomegalias puras a hematologia per-
mite separar as que se acompanham de poliglobulia
e as que se acompanham de anemia. Nas poliglo-
bulias ou policitemias ha aumento dos globulos ver-
melhos, vindo juntar-se-lhe por vezes a hiperglobulia,
isto é, o aumento do didmetro do hemacia.

O sangue dos poliglobulicos é geralmente negro
e viscoso. A poliglobulia é acompanhada propor-
cionalmente de hemoglobina. O aumento do numero
de globulos € inherente a multiplas causas. Assim,
as chamadas fisiologicas, como a dos recem-nascidos,
a dos habitantes dos trdpicos e a poliglobulia das



altitudes, em que é logico ver uma reacciio defensiva
contra a rarefaccdo do oxigénio atmosférico. Sob o
ponto de vista patolégico hd a considerar as poli-
globulias, nos suores abundantes, na poliuria, na
diarreia profusa (colera), nas intoxicacdes como as
do foésforo, oxido de carbono, etc. Nestas intoxica-
¢Oes a poliglobulia é puramente local reduzida as
extremidades dos dedos. Estes sfo violaceos e atin-
gidos de mixcedema. Ha poliglobulia nos casos de
dificuldade por obstaculos diversos a hematose.
Ainda nas malformacdes congénitas do corac¢iio, como
pos em relévo Vaquez. O sindroma de Vaquez
inicia-se pela idade média da vida e é mais usual
na mulher. Ha apatia, dores de cabeca, vertigens e
vomitos. Os tegumentos apresentam uma cor arro-
cheada, sucedendo o mesmo com as mucosas, por
vezes hemorragias discretas, e pressdo arterial
aumentada. 4 hipertrofia do bago e, por vezes,
do figado. A triade dos sindromas esplenomegdlicos
apresenta alteracGes do sangue. No sindroma esple-
nomegdlico puro hda a poliglobulia a que jd me
referi e a anemia.

Temos a considerar, por conseguinte, as espleno-
megalias leucémicas, sub-leucémicas, polinucleares
e as esplenomegalias sem alleracdes do sangue.
Temos nas esplenomegalias leucémicas a forma
mieloide e linfoide. A leucémia mieloide tem inicio
insidioso. Ha inicialmente sensacdo de peso no
hipocondrio esquerdo, que nos chama a atencfo
para o baco, ndo havendo nesta altura ainda feno-
menos de anemia. Apés um periodo mais ou menos
longo, constitue-se a doenca com trés ordens de
sintomas. Uns sd@o-nos revelados pelo exame dos
orgdos hematopoieticos, tem como sintoma capital, e




por vezes inicialmente tinico, a esplenomegalia.
A hepatomegalia falta raras vezes. Os ganglios per-
manecem quasi indemnes. As dores osseas que
nos informam de estarem a ser atingidos a medula
ossea e o periosseo. Ha nevralgias e perturbagtes
auditivas. A retinite hemorrdgica é uma complica-
cio especial, mas quasi constante. Nos fenomenos
gerais temos o facies caracteristico duma anemia mais
ou menos grave. As mucosas e os tegumentos tém
uma cor de céra. Hemorragias multiplas (epistaxis,
estomatorragias, ete.). Perturbacbes digestivas (ano-
rexia, diarreia, vomitos). Sopros anémicos. Febre
entre 38° e 39”. Finalmente, o exame do sangue
com hiperleucocitose.

A par dos leucocitos normais aparecem os mielo-
citos. Erlich insiste sobre a abundancia dos eosino-
filos e mastzellen. A leucemia linfoide foi isolada por
Frlich. Tem um inicio menos insidioso, sendo a
atencdo do médico despertada pela tumefacgfio gan-
glionar. Anemia mais moderada. A esplenomegalia
nem sempre € muito acentuada. O elemento predo-
minante é o linfocito. Acessos febris, raras hemor-
ragias, ausencia de mieldcitos e caquexia progressiva.

As esplenomegalias sub-leucémicas sémente tém
de particular o nunca se transformarem em tipos
leucémicos. Conforme o predominio dos elementos
leucocitarios, assim ha a forma mieloide e a forma
linfoide, Temos ainda as esplenomegalias polinu-
cleares. Pertence a éste grupo o sindroma de
Vaquez, ao qual ji me referi. Finalmente, temos
as esplenomegalias sem alteragdes do sangue. Assim
os sarcomas, os endoteliomas e quistos hidaticos,
podem ndo acarretar modifica¢des do sangue. Quanto
ao sindroma espleno-adénico, baseamo-lo na seguinte
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triade: hipertrofia do baco, hipertrofia ganglionar e
alteracdes do sangue. Kste sindroma compreende :
a linfadenia leucémica, sub-leucémica, aleucémica,
polinuclear e eosinofila.

A linfadenia é uma hiperplasia primitiva do
tecido hematopoiético, hiperplasia que se evidencia
e localisa mais ao nivel do bago, dos ganglios ou
da medula ossea, mas podendo interessar outros
érgdos (pele, timos, amigdalas, intestinos, etc.).
Clinicamente traduz-se pela presenca de tumores de
séde muito variavel, de evolucdo mais ou menos
maligna, distinguido-se contudo da maior parte dos
processos infecciosos, em que ndo chegam & supura-
¢do. Anatomicamente trata-se duma proliferacao
desmedida e invasora de células que a maior parte
das vezes revestem o tipo linfocitdrio ou o dos
elementos primordiais (mieolocitos, hemacias nuclea-
dos, cujos centros de produgdo abundante e disse-
minados no féto, permanecem normalmente limitados
a medula ossea do adulto, ao nivel da qual sua
actividade encontra sensivelmente reduzida. A lin-
fadenia é actualmente ainda um dos problemas
mais espinhosos da patologia geral. Segundo a séde
dos tumores temos: linfadenia ganglionar, esplenica,
medular, ossea, cutanea, amigdaliana, intestinal,
testicular e ainda a forma aguda e maligna ou linfo-
-sarcoma.

Por ultimo, temos a considerar ainda as anemias
infantis e anemias perniciosas; a anemia das crian-
¢as é raramente mortal e acompanha-se quasi sempre
de esplenomegalia. Esta anemia explica-se pela
maior fragilidade dos tecidos e pelas exigencias de
um organismo em vias de desenvolvimento. Sabido
é que todas as afec¢bes que perturbam o desenvol-

o



vimento geral da criang¢a, actuam profundamente
sobre o sangue, como as perturbacdes digestivas,
o raquitismo, as afeccdes cardiacas, etc. Temos a
entrar ainda em linha de conta com as privacdes,
a ma alimentagdo, o onanismo, etc.

A sifilis, o paludismo, a tuberculose, sfio mais
anemiantes na infancia. Hayem e Luzet, em Franca,
Von Jakseh, em Praga, descreveram um sindroma,
proprio das criancas dos 6 a 20 meses, que
designaram com o nome de anemia infantil pseu-
do-leucémica. Os sintomas desta anemia sdo:
hipertrofia considerdvel do bago com hemorragias
de séde multiplas perturbacdes digestivas crénicas
e sintomas de anemia. Habitualmente ha hepato-
megalia e o raquitismo faz muitas vezes parte do
quadro clinico. Nas criancas de leite, principalmente
alimentadas artificialmente, aparece uma anemia
caracterisada por palidez geral das mucosas e pele,
hipertrofia do bago, havendo ainda a considerar uma
diminui¢do muito pronunciada da percentagem da
hemoglobina, conservando-se o niumero de hemacias
ligeiramente alterado. Cognominou-se de oligo-side-
remia infantil, tendo sido regeitado o de clorose
infantil. As- anemias perniciosas, dividem-se em
criptogenéticas e secundarias, podendo estas dar ou
ndo aumento de volume do bago e figado.

Pelo que fica dito, pode concluir-se que sangue,
bago e figado estdo tdo intimamente ligados pelas
suas fungdes, que rarissimas vezes uma alteracdo
do sangue ou dos dois 6rgdos deixa de se reper-
cutir nos outros,




CAPITULO III

Definiciio da doenga — Seus caracteres — Histéria
— Tratamento

A doenca de Banti é uma esplenomegalia pri-
mitiva com anemia, cirrose consecutiva e ascite.

Quanto aos seus caracteres ja foram expos-
tos, escusado serd estar a repeti-los.

Em 1866, Griesinger criou o termo de anemia
esplénica para uma férma moérbida caracterisada
por uma anemia acompanhada de esplenomegalia
sem alteracdo leucémica.

Em 1882, Banti descreveu, sob o termo gené-
rico de «anemia esplénica», uma férma clinica,
perfeitamente individualisada, ndo s6 quanto a
constancia dos sintomas, mas tambem da lesdo
anatomo-patologica. Este sindroma tem como sin-
toma inicial e dominante uma esplenomegalia pri-
mitiva, seguida de um periodo um pouco longo de
uma anemia ligeira, por vezes de alguns anos, em




que hd um melhoramento transitério. Num segundo
periodo sobrevém a anemia grave progressiva, na
qual os caracteres hematolégicos sdo: hipoglobulia,
orcando por 2.000:000, e por vezes menos, oligocro-
moemia com 25 a 30 °, de hemoglobina e leuco-
penia quatro mil a dois mil e menos leucocitos,
prevalecendo os linfocitos, mas nem sempre. Valor
globular diminuido. Inicialmente identifica-se com
uma leve clorose, isto €, ha leve hipoglobulia,
oligocromoemia e valor globular diminuido. Sob o
ponto de vista anatomo-patolégico hd um expessa-
mento do reticulo, que se inicia em volta da arté-
ria justa folicular e ainda endo-flebite crénica da
veia esplenica. O figado, aumentado de volume,
apresenta sinais de degenerescéncia gordurosa.

Mais tarde, o mesmo autor, descreveu um outro
tipo nosolégico a que deu o nome de doenga de
Banti. Diferencia-se da anemia esplénica porque
ao primeiro periodo ndo se segue a anemia grave
progressiva, mas sim um periodo em que se vio
acentuando todos os sintomas duma cirrose hepato-
-venosa atréfica e é com esta sintomatologia que
morre o doente. Para Banti havia somente anemia
com oligocitemia e oligocromoemia. Foi Senator
que lhe acrescentou a leucopenia, assim como a
existéncia de hemorragias, sobretudo gastro-intes-
tinais.

Stengel, Ascoli, Maragliano, consideram a epis-
taxis qudasi quotidiana, mas nfdo lhe deram, contudo,
significado diverso das hemorragias comuns da ane-
mia. Porémh Rolleston, Osler, Michieli, fazem da
diatese hemorrdgica um sintoma principal da doenca
de Banti, colocando-o a par da oligocitemia, oligo-
cromoemia e leucopenia, O Dr. Adelchi Zancan
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nfio pode atribuir & anemia as intensas hemorragias
qudsi quotidianas num caso por éle observado.

Em Itdlia tém sido apresentados muitos casos de
doenca de Banti. Em Espanha no El siglo medico,
de 5 de Julho de 1919, vém descritos 6 casos. Em
Portugal hda um caso descrito pelo Dr. Ruy Canas
e outro pelo Dr. Angelo da Fonseca. Este tiltimo
caso merece especial menc¢do. O senhor Dr. Angelo
da Fonseca, diz que se for confrontado, o seu caso,
com o quadro sintomdtico da doenca de Banti,
dar-nos-ia a impressdo de que a doente ndo era
portadora da doenga de Banti. Assim, «éste mal
é moroso na sua evolu¢do; o doente sofre ha dez
meses apenas e tem ascite —que se revela somente
no terceiro e 1iltimo periodo da doenga de Banti,
quando o figado avariado ja exige diagndstico dife-
rencial com a cirrose de Laénnec. Sofre ha dez
méses e tem ascite, estd oligurico, quando € certo
que o primeiro periodo da doenc¢a de Banti dura de
quatro a seis anos.» Além disso, «ndo ha hipoglo-
bulia, porquanto é de 5.122:000 o nitimero de hema-
cias. Ha hipoleucocitose, mas ndo ha leucopenia,
pois que esta representa um estado extremo daquela
(1:000 a 2:000 leucocitos)». Perante uma sintomato-
logia tdo em desarmonia com o sindroma cldssico
do célebre professor de Florenca, o senhor Dr.
Angelo da Fonseca inclina-se ainda assim mais,
para a doenca de Banti, do que para o quisto
hiddtico. Em seguida, diz: «entretanto, nas duas
hipéteses, a terapéutica € precisamente a mesma.
Estd indicada a esplenectomia». Apés a operagio,
o diagnéstico foi confirmado. O exame microsco-
pico deu: «capsulas e trabeculas muito expessadas
e formadas por tecido conjuntivo fibroso, misturado




com numerosas fibras eldslicas; quasi todos os cor-
pusculos malpighianos estdio esclerosados, embora
em graus diversos de esclerose, etc...»

Como se vé as lesdes histolégicas do bago sdo
as apresentadas por Banti.

Tratamento. — Banti aconselha a esplenectomia,
e 0 bom sucesso desta, serve-lhe de sustentdculo
a teoria por ele apresentada. O tratamento de
foro exclusivamente médico aplicado ao meu caso
falhou.

Devo relembrar, porém, que Sulciman e Vouman
obtiveram resultados com o quinino; Chiar com o
tratamento anti-sifilitico, e Smith tambem com o
mesmo tratamento.

No terceiro periodo da doenca de Banti, a
intervencdo sangrenta € extremamente grave. As
estatisticas ddo para para a doenca de Banti:

No primeiro periodo . . . 25 %, de mortalidade
No segundo periodo . . . 40 °/, de mortalidade
No terceiro periodo . . . 60 %, de mortalidade

Maragliano teve 9 curas em 11 casos.

Quenu e Duval, 3 curas sobre 4 casos.

Bazzolo, 3 curas sobre 9 casos.

A esplenectomia é sempre uma operacdo grave
e perigosa. Complica¢Ges ulteriores podem sobrevir,
como hemorragias gastro-intestinais, bronco-pneumo-
nias, febre, que podem terminar na morte. Tem-se
praticado com sucesso a esplenopexia.

Schiassi- preconisou a esplenocleisis, que tem por
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fim provocar o desenvolvimento duma larga cdpsula
conjuntiva, cercando a maior parte do bago por
introducdo em volta do érgdo, de gase ligeiramente
iodoformada, que se deixa no lugar seis ou oito dias.
O tecido conjuntivo peri-esplenico neoformado que
resulta, adapta-se cada vez mais intimamente ao
orgdo e tende pouco a pouco a reduzir o volume
e diminuir e reduzir a hiperhemia de que ele € a
séde. Ao mesmo tempo, neste tecido conjuntivo de
nova formacdo, nascem inumerdveis vasos venosos,
que estabelecem conexdes vasculares entre o baco
duma parte, a parede e as visceras visinhas de
outra parte, de maneira que uma boa parte do

sangue que deveria seguir a via da veia esplenica .

até ao figado, passa rapidamente na circulacio
geral. Nos casos mais avancados, com cirrose e

ascite, Schiassi aconselha a combinacdo da omento- -

pexia com a esplenocleisis, a primeira visando a
suprimir a ascite e a assegurar um melhor funcio-
namento do figado, a segunda a obviar os fenéme-
nos metabolicos intra-esplenicos.

Quer se tenha praticado a esplenectomia ou
a esplenocleisis combinada ou ndo com a omen-
topexia, serd bom recorrer a opoterapia medular
para vir em auxilio dos orgdos hematopoieticos
vicariantes do baco, assim tirado ou inhibido.
Deve-se ao seu uso verdadeiras ressurreicdes.

A radioterapia aplicada directamente sobre o
baco hipertrofiado, deu resultados satisfatorios a
Lucattelo. O 6rgdo diminuiria de volume até en-
contrar as suas dimensdes normais correlacionadas
com o melhoramento rial do estado do sangue.
Bazzolo considera a sua acgfio varidvel e de pouca
duracdo.




O senhor Dr. Angelo da Fonseca, a respeito dum
caso de doenca de Banti por si operado, fez as
seguintes consideragdes: «Vejam bem os senhores
que éste doente foi para a meza de operacbes com
ascite e que esta se foi reduzindo pouco a pouco,
saindo, por fim, do Hospital com o peritoneu limpo.
Paralelamente, a diurese aumentou atingindo trés
litros de urina e mesmo mais nas 24 horas. Lem-
bram-se que anteriormente & intervencdo ele estava
em oliguria, e que o rim apesar'de excitado por
dinreticos, que deviam exacerbar-lhe a funcdo
aquosa, respondia com uma secrecio infima, excre-
tando 500 a 700 c.¢. nas 24 horas! Depois de
esplenectomisado, é o mesmo rim queespontanea-
mente chega a segregar 3.250 gramas de urina no
decurso dum dial Temos, pois, j4 como efeito bené-
fico, da terapeutica sangrenta, o restabelecimento
integral da funcfio aquosa e o desaparecimento da
ascite.»

Apresenta em seguida andlises do sangue e
conclue: «Quer dizer: restabeleceu-se a mnormali-
dade no que respeita a composicdo histologica do
sangue». Depois de mais algumas consideragdes
conclue: «O funcionamento de todos os aparelhos
e sistemas é perfeito. Eis, meus senhores, um caso
frisante de doenca de Banti que a esplectomia
curou. »

Se confrontarmos éste caso com o nosso, e se
relembrarmos o que o senhor Dr. Angelo da
Fonseca disse antes de operar o doente: «Néo
devo ocultar-lhes, enftretanto, a gravidade extrema
da intervencdo que vamos realisar». Basta frizar
que no nosso caso a hipoglobulia, a percentagem
em hemoglobina e a leucopenia eram muito mais
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acentuados do que no caso do senhor Dr. Angelo
da Fonseca. Além disso, entrando em linha de
conta com a importancia do-traumatismo operatorio
abdominal, a existencia de uma predisposi¢dio he-
mofilica, a profunda anemia, a menor resistencia
do sexo feminino, as dificuldades e perigos desta
intervencdo, o operar a nossa doente ndo seria
levd-la 4 mesa de operacdes mas sim a mesa da
autopsia.

Visto. Pode imprimir-se.

‘Gftiago 2'Afmeida 5301.)@3 MNartine
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