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são também as lágrimas que nesta 
momento me arrazam os olhos. 

m PflEUS I! 

Que o alegre convívio que nunca deixou 
de nos unir, continue a apertar o laço 
da amizade que sempre respiramos. 



A's s a g r a d a s m e m ó r i a s d e 

Meu Avô materno 
e 

Minha Avó paterna 

Dos Avós, fostes Vós os únicos que conheci. 



Ql mingas t£ías 

DKatía e (Samíía 

Por tudo que Vos devo. 

C BC JE 2^S.]E^í ' J T I ^ ^ 

Pelo interesse que, por 
mim, sempre manifestastes. 

SR meu Sio 

Rntónio Carlos (Tl. ào Uale Rêgo 

Com um grande abraço de reconhecimento. 



Sïos meus companheiros da 

Jîepublica Jtfinhota 

em especial ao 

Eduardo Gonçalves 

Que por essa vida fora, não esqueça 
aquela que nos fez assim tam amigos. 

/;o5 meus condiscípulos 



A.O M E U ILUSTRE 1*RESIDENTE I>E T E S E 

^yzo/. <ò4cAííec/a dit tjylaena <Jyeteà eteeta 

Homenagem do discípulo muito reconhecido, 



e **% 

■ 



Embora no decorrer destes últimos anos os meios 
de reconhecimento da insuficiência hepática tenham 
aumentado consideravelmente e ganhado bastante em 
precisão, ainda se não chegou, sem dúvida, aos pon­
tos da clareza e simplicidade que seriam para desejar 
e estimar. 

Sabido que, para se colherem dados sobre o fun­
cionamento do fígado, é preciso empregar, nâo um 
só método de pesquiza, como se tem tantas vezes ten­
dência a fazer, mas uma série de processos que nos 
revelem o estado das suas diversas funções, sabido 
isso, não me parece descabido este meu modestíssimo 
trabalho, convencido de que ele, representando um 
esforço dentro das minhas minguadas possibilidades, 
contribuirá um pouco para o estudo do estado de su-
fiência ou insuficiência dum órgão da máxima impor­
tância na economia. 

E' reduzido o número de casos que apresento. 
São aqueles que me foi possível colher nas salas 

de l.a e 2.a Clínicas Médicas, durante estes últimos 7 
meses, 



Quando o Ex.m0 Senhor Professor Doutor Rocha 
Pereira — consultado sobre a assunto — me animou a 
iniciar este trabalho, estava convencido de que me 
não seria difícil conseguir, em menos tempo, um nú­
mero de observações superior ao dobro daquelas que 
apresento; tal não sucedeu, porém, e as minhas con­
dições de vida, impedindo-me que dispende mais 
tempo, forçam-me a apresentar este trabalho mais de­
ficiente do que esperava. 

Que o douto júri que me ha de julgar atente nestas 
palavras. 

Não devo terminar sem deixar aqui, bem expres­
sos, os meus agradecimentos aos Ex.mos Senhores Pro-
essores Doutores Tiago d'Almeida e Rocha Pereira 

pelas facilidades de que me rodeiaram, franqueando-
me as enfermarias das 1." e 2.a Clínicas Médicas. Ao 
segundo, devo ainda numerosas indicações e a bôa 
vontade com que se prestou a presidir à minha tese. 

Ao Ex.m0 Senhor Doutor António Guimarães, 
Sub-Chefe do Laboratório Nobre, meu orientador nas 
análises a que procedi, a minha gratidão, 
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O fígado no metabolismo proteico 



E' dos mais complexos e dos mais importantes o 
papel da célula hepática no metabolismo dos corpos 
azotados. Graças aos conhecimentos fornecidos pela 
medicina experimental e aos dados preciosos que os 
progressos da química moderna nos teem revelado, 
começa-se a discernir a parte que pertence ao fígado 
na fixação, na transformação e na utilisação das molé­
culas proteicas. 

Compreende-se que, conhecendo a função ideal, 
se possa, pelas alterações que ela sofre, explorar de 
alguma maneira o estado de suficiência ou insuficiência 
do orgào que visa essa função. 

Assim é, que do estudo do metabolismo dos cor­
pos azotados se teem tirado preciosos dados sobre o 
diagnóstico e sobre o prognóstico de diferentes afe­
cções hepáticas. 

Não nos parece, pois, descabido, neste humilde 
trabalho, falar muito sumariamente da 

Função proteica do fígado normal 

Pela acção das diferentes diastases, as albuminas 
durante a sua travessia digestiva, são dissolvidas e 
desdobradas em albumoses e peptonas a principio, 
em poliptideos depois e ácidos aminados finalmente. 



24 

A1 custa destes, reconstitue o organismo humano mo­
léculas proteicas às quais imprime um caracter auto-
géneo. Esta desintegração, seguida de reintegração — 
no dizer de Noël Fiessinger e René Clogne —tem por 
fim tirar à molécula proteica a personalidade de al­
guma forma estranha e imprimir-lhe, por assim dizer, 
um cunho pessoal. 

E' importante fixar a região em que se produz 
esta reconstrução, tanto mais quanto é certo que, a este 
respeito, as opiniões teem divergido. 

Abderhalden, apoiando-se na impossibilidade que 
então existia de descobrir aminò-ácidos no sangue cir­
culante durante a digestão, afirma que esta síntese se 
faz ao nivel da célula intestinal, depois, é claro, dos 
aminò-ácidos serem absorvidos pela mucosa do in­
testino. 

As análises químicas de Folin e Denis, de Van 
Slyke e Meyer, manifestando a existência de aminò-
ácidos no sangue, no decorrer da digestão, destruíram, 
por assim dizer, aquela teoria. Se a sua quantidade é 
pequena, é porque—explicam esses autores —a circu­
lação é activa ao nivel do intestino e porque a absor­
ção duma substância pode ser considerável sem que 
o grau de concentração sanguínea se eleve notavel­
mente. 

Segundo Folin, os ácidos aminados são lançados 
no sangue e transportados aos tecidos que, transfor-
mando-se em verdadeiros «armazéns de reserva», os 
fixam ou utilisam, consoante as suas necessidades. O 
excesso, voltando ao nível do fígado, sofre uma de­
composição que termina na ureia, corpo atóxico que 
o rirn eliminará. 
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Esta operação em dois tempos—ao nivel dos te 
eidos a principio, hepática depois — explica, talvez, o 
retardamento da ureio-genese. 

Introduzindo um aminò-ácido, a glicocola por 
exemplo, no tubo digestivo, verifica-se um aumento de 
azoto não proteico no sangue e nos músculos, enquanto 
que a quantidade de ureia só aumenta duas horas mais 
tarde. 

O papel da célula hepática consiste, pois, numa 
desintegração cuja finalidade é a formação de ureia. 
E' o que, a traços largos, vamos tentar descrever. 

Do metabolismo dos nucleoproteïdes, cuja termi­
nação é o ácido úrico, não falaremos. O fígado, se­
gundo as observações de Chauffard, Brodin e Gri-
gant, é mais o centro de destruição do ácido úrico 
que da sua formação. A exploração dos corpos púri-
cos e da uricemia não permite—dizem Noël Fiessinger 
e René Clogne —senão indirectamente, explorar a fun­
ção hepática e se—dizem ainda os mesmos autores — 
recentemente Mathieu —Pierre Weil assinalou a exis­
tência da hiperuricemia nos hepáticos graves, é por­
que, nestes casos, a associação duma lesão renal é 
constante, o que impede de atribuir esta hiperurice­
mia a uma perturbação funcional do fígado. 

E' do ciclo da formação da ureia que falaremos 
i 

pois. 
A primeira operação que sofrem os ácidos amina-

dos é a desaminaçâo, operação que pode resumir-se 
no seguinte: libertação, sob a forma de amoníaco, do 
radical amidogénio e formação dum ácido gordo. 

Esta transformação é obra do fígado. E' pelo me­
nos a opinião clássica (Hugonneng e Morel, Marcel 
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Labbé e Bith), embora pareça certo, como afirmam al­
guns autores (Folin e Denis), que, da mesma maneira 
que o fígado, os tecidos são capazes de realizar esta 
desaminação e capazes, mesmo, de produzir ureia. 

A operação seguinte, actua nestes derivados: amo­
níaco e ácidos gordos. 

Estes são empregados na produção de energia ou 
guardados como reserva, aquele —o amoníaco — é 
transformado em ureia. 

E' bom registar que certos aminò-ácidos, como a 
glicocola e a cistina, podem confundir a sua tranfor-
maçâo com a dos açucares (Lambling). 

Normalmente, os ácidos são queimados no fígado 
e tecidos. Uma alteração hepática pode impedir esta 
combustão, donde a possibilidade de se observar, no 
decorrer duma insuficiência do fígado, o síndroma de 
acidose. 

E' também ao nivel do fígado que o amoníaco 
sofre as seguintes modificações para a sua transforma­
ção em ureia. 

O amoníaco, combinando-se, em parte, com o gaz 
carbónico que se encontra no organismo, em virtude 
da oxidação de um grande número de ácidos orgâni­
cos, dá origem ao carbonato de amónio que é consi­
derado pela maior parte dos fisiologistas o precursor, 
quer mediato, quer imediato, da ureia. 

Segundo certos autores (Schmiedeberg), o carbo­
nato de amónio perderia duma assentada duas molé­
culas de água para dar directamente origem á ureia; 
segundo outros (Neurcki et Drechselj, o precursor ime­
diato da ureia seria o produto de desidratação inter-
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mediário ao carbonato de amónio e à ureia — o carba­
mate de amoníaco. 

Contudo, qualquer que seja a teoria admitida, é 
certo que os sais amoniacais, sobretudo os sais de 
ácidos orgânicos, são transformáveis em ureia no or­
ganismo. A demonstração tem sido feita por diversas 
vezes e segundo processos experimentais variados. 

«Quando se faz ingerir a um cão alguns gramas 
dum sal de potassa ou de soda dum ácido orgânico, 
tal como o citrato de potassa, as urinas tornam-se al­
calinas, porque este sal é transformado, por combustão, 
em carbonato de potássio que torna a urina alcalina 
ao tornesol. Se, ao contrário, se faz ingerir uma dose 
equivalente de citrato de amoníaco, a urina fica ácida 
e a quantidade de amoníaco que a urina contém no 
estado de sais amoniacais aumenta muito pouco, cons-
tatando-se ao mesmo tempo que a ureia aumenta cor­
respondentemente, quasi, ao amoníaco desaparecido». 

Estes factos estabelecem, pois, claramente, que o 
organismo é capaz de transformar o amoníaco e os 
sais amoniacais em ureia, forma menos tóxica de eli­
minação. 

Assim, os ácidos aminados podem ser precursores 
da ureia por intermédio do amoníaco ou seus sais, 
mas, em certos casos particulares, podem origina-la 
directamente como sucede com a arginina que, por 
simples hidrólise, se desdobra em ornitina e ureia, de­
vido a uma diastase—a arginase—encontrada por 
Kossel e Dakin no fígado. 

Em todos os casos, a ureia deve sêr considerada 
o composto azotado mais simplificado, mais perfeito e 
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menos tóxico e resultante, na sua maior parte, da trans­
formação das substâncias proteicas. 

Estas transformações podem esquematizar-se da 
maneira que segue, esquema que tiramos duma publi­
cação de Noël Fiessinger e René Clogne e que dá uma 
ideia do valor dos conhecimentos fornecidos pela aná­
lise química. 

Proteínas 
I 

Poliptideos 

Ácidos aminados 

Etapa intestinal 

Desaminação 

Amoníaco Ácido a-cetónico 
I  

Ureiogenia A'cido da série B-oxihutírica 

I 
Ureia Combustão 

Etapa hepática 
(dominante) 

Etapa ao nível 
dos tecidos 
(Acessória) 

Só os dois últimos representantes desta transfor­
mação realisam o fim visado, isto é, a transformação 
dos proteicos nos seus derivados menos tóxicos, mais 
fáceis de eliminar e de coinburar. 

Os corpos intermediários, representam, pela sua 
presença, razões para afirmar uma má elaboração he­
pática, porque é ao nivel da célula hepática, sobretudo, 
que se dão a desaminação, a ureiogenese e as trans­
formações dos ácidos cetónicos. 



II 

A exploração das funções do fígado no 
metabolismo proteico 

k 



Compreende vários tempos a função do fígado 
no metabolismo dos corpos azotados: fixação, trans­
formação e conjugação. Falaremos dos três muito re" 
sumidamente. 

Fixação — Está hoje mais ou menos assente que 
atravez da mucosa intestinal não passam só ácidos 
aminados. Diferentes proteínas, fugindo à acção dos 
sucos digestivos, transpõem aquela barreira e conse­
guem chegar ao fígado, que as fixa, evitando assim a 
sua passagem para a circulação geral e por conse­
quência os seus efeitos tóxicos. 

Se à circulação do cão se junta sangue da sua 
veia porta em pleno período digestivo, o número de 
leucócitos cai para metade, o sangue torna-se hiper-
coagulavel e o indice refractométrico do soro di­
minue. 

Esta acção no sangue, que os autores atribuem ao 
fenómeno da hemoclasia, traduz, não somente a pre­
sença de albuminas na veia porta, mas também a sua 
toxidade. De facto, tal fenómeno não se observa 
nunca com a mesma intensidade, nem com os amino­
ácidos, nem com as peptonas. 

O fígado normal fixa, pois, estas substâncias tó­
xicas. 

Se, pela contrário, o fígado está doente, uma 
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parte delas passa para a circulação geral e assiste-se, 
uma hora depois, à queda do número de lencocitos e 
às perturbações associadas da crise hemoclásica. 

E' este o fenómeno a que se dá o nome de he-
moclasia digestiva, que pode observar-se em qualquer 
insuficiência hepática, visto que, então, a fixação é de­
ficiente, muitas vezes mesmo mais deficiente que a 
transformação. 

Mais recentemente, Jean Troisier mostrou que o 
fígado não possuia somente um papel de paragem 
para as proteínas, mas também para as peptonas. 

Estas constatações, contudo, apesar de solida­
mente assentes em factos experimentais, parecem não 
ter dado, nos indivíduos atacados de insuficiência he­
pática, os resultados que se esperavam. 

Transformação: — Como vimos no capitulo an­
terior, é a ureia o último estado da actividade trans­
formadora do fígado. 

Se é certo que o abaixamento da ureia na urina 
é dum grande valor para o diagnóstico da insuficiên­
cia hepática, certo é também que, por si só, esta 
queda não tem grande valor intrínseco para julgar da 
função ureiogénia do fígado, visto que várias particu­
laridades, dentre as quais resalta a quantidade de pro­
teínas ingeridas, influem nas variações deste composto, 
mesmo no indivíduo normal. 

E' por isso que se recorre às chamadas relações 
urinárias. 

A propósito diremos —sem querermos profundar 
este assunto — que nem todo o azoto que resulta da 
desassimilação dos corpos proteicos inerentes aos te-
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eidos, ou introduzidos pelos alimentos, se elimina no 
estado de ureia, mesmo no indivíduo em estado hígido. 

Convém, para tal se verificar, fazer, além da do­
sagem da ureia, a do azoto total. Ora, sendo este re-
geitado ao mesmo tempo pela urina e pelas fezes, se­
ria conveniente tomar em linha de conta esta dupla 
excreção. 

Contudo, despreza-se a excreção fecal. 
Como já fizemos notar no capitulo anterior, os 

ácidos aminados e o amoníaco podem e devem sêr 
considerados como testemunhas de insuficiência hepá­
tica, quando encontrados em excesso nas urinas, por­
que tal facto nos indica que a célula hepática está in­
capaz de desempenhar completamente o seu papel, 
isto é, tem a sua função ureiogénia perturbada, a ponto 
de não poder levar até final as modificações benéficas 
que a célula normal opera. 

Se muitas vezes a presença exagerada de amo­
níaco nas urinas está em relação com uma acidose, a 
maior parte das vezes esse amoníaco, não se tornando 
mais precursor da ureia, passa para a urina no es­
tado de carbonato de amoníaco, em virtude da im­
perfeição ureiogénia do fígado. 

Para julgar da actividade transformadora do fí­
gado neste ponto, Gilbert e Carnot propuseram a cha­
mada prova da amoniúria provocada, que consiste na 
administração de 4 a 6 gramas de acetato de amo­
níaco ao doente. 

Normalmente, todo o sal é transformado em ureia; 
se o grau do amoníaco urinário se eleva, o fígado está 
insuficiente. 

Se o exagero do amoníaco extériorisa a insuficiên-
3 
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cia do fígado, o dos ácidos aminados com maior ra­
zão a manifesta. 

De facto, os ácidos aminados representam o es­
tado em que a molécula proteica se apresenta ao nivel 
do fígado para sofrer as respectivas transformações. 

Se o fígado os não ataca, a ureia tem, evidente­
mente, de diminuir e o amoníaco não pode, forçosa­
mente, aumentar. 

Os trabalhos de Marcel Labbé e Bith mostraram 
que a pesquiza do aminò-âcidúria é um dos melhores 
processos para ajuizar do valor do metabolismo pro­
teico na economia. 

Téetn duas origens bem distintas, os aminò-áci­
dos que se encontram no organismo: endogénea e 
exogénea. 

Os aminò-ácidos de origem exogénea, provêem 
dos alimentos ingeridos. No decorrer da desintegra­
ção proteica — como já tivemos ocasião de referir—a 
maior parte dos aminò-ácidos formados, é sustada pelo 
fígado que os desdobra, em virtude da função aminò-
acidolítica, numa molécula ácida, o carboxilo que é 
queimado sob a forma de ácido gordo ou cetónico, 
graças às oxidações sucessivas, e numa molécula bá­
sica aminogénea que é eliminada sob a forma de ureia. 

A quantidade necessária para a reconstituição 
das albuminas corporais, atravessa o fígado sem ser 
desaminada e uma fraca percentagem de aminò ácidos 
inutilisados, é expulsa intacta pela urina. 

Os aminò-ácidos de origem endogénea resultam 
da desassimilaçâo quotidiana dos tecidos. 

No estado normal a aminò-acidúria é fraca ; va­
ria, é claro, com a alimentação, sendo mais notável 
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com o regimen cameo e diminuindo consideravel­
mente com o lácteo ou lácteo-vegetariano para se tor­
nar quasi nulo com o regimen vegetariano. 

A hiper-aminò-acidúria encontra-se, sobretudo no 
decurso das afecções hepáticas. Nas cirroses etílicas, 
por exemplo, Bith assinala o aumento dos ácidos-
amínados à medida que a doença progride; nas últi­
mas fases da doença, sobretudo na icterícia "grave, a 
eliminação dos aminò-ácidos, é grande. 

Como no caso do amoniúria, para o estudo da 
aminò-ácidúria propôs-se a prova da aminò-acidúria 
provocada que permite acusar uma perturbação aininò-
acidolítíca ligeira. 

E sempre positiva no caso de insuficiência he­
pática. 

Pratica-se, dando 20 gramas de peptoua ao doente, 
posto a regimen lácteo ou lacteo-vegetariano, e pes-
quizando os aminò-ácidos nas urinas dos dois dias 
seguintes. (Marcel Labbé e Bith). 

Todos estes dados que a análise química nos dá, 
são fornecidos pela análise das urinas. 

Admiíe-se, á priori, que a permeabilidade renal 
évolue nas mesmas relações, em presença das diferen­
tes substâncias azotadas. 

Conjugação: — A célula hepática não tem so­
mente um papel transformador em presença das subs­
tâncias proteicas ; utilisa também algumas delas para 
as conjugar com substâncias tóxicas, antes destas se­
rem regeitadas pelas urinas. 

E o enxofre, derivado dum ácido aminò-sulfu-
rado — a cistina — o corpo utilisado para esta conju­
gação. Este enxofre, chegando por um processo de 
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oxidação sucessiva ao estado sulfúrico, é eliminado no 
estado de sulfatos ou de sulfo-conjugados ou é utili-
sado directamente, antes da oxidação, na constituição 
das nossas albuminas. 

É à célula hepática que pertence, segundo parece, 
o papel importante nesta oxidação do enxofre. Este, 
no estado sulfúrico, combina-se com bases minerais ou 
com o*s fenóis vindos do intestino, depois da fermen­
tação bacteriana da tirosina ou da triptofana. 

Esta conjugação com os fenóis produz-se no fí­
gado, porque é neste órgão que se encontram mais 
fenil-sulfatos. 

Assim, a fígado, colocado como uma barreira en­
tre a circulação porta e a circulação geral, manifesta, 
mais uma vez, o seu papel de defensor do organismo, 
transformando os fenóis em corpos menos tóxicos. 
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A função proteica na insuficiência 
hepática 

É 



Mais uma vez se verifica aqui a divulgada for­
mula: «não ha doenças, mas sim doentes-'. De facto 
não ha uma insuficiência hepática, mas tantas formas 
dela quantos os doentes. Só nas grandes insuficiências 
hepáticas se pode afirmar e verificar a existência da 
deficiência mais ou menos total da célula do fígado. 

Pode então observar-se a queda quantitiva da 
ureia, ultrapassando a que se verifica nas dietas ordi­
nárias, ao mesmo tempo que as relações urinárias se 
modificam profundamente e que o amoníaco, os áci­
dos aminados e os ácidos da série cetónica aparecem 
em quantidades anormais nas urinas. 

Estas relações e estes números são testemunhas 
da deficiência ureiogénia do fígado. 

Se juntássemos a estes dados aqueles que pode­
ríamos colher com o auxilio dos diferentes meios ex­
ploradores das diversas funções hepáticas, notaríamos 
nestes casos—nas grandes insuficiências hepáticas — 
que todos os sinais se completariam e se agrupariam 
em volta do síndroma clinico que, por si só, bastaria 
para afirmar o desfalecimento completo da célula he­
pática. E' o caso da insuficiência global do fígado. 

Fora desta, fora da insuficiência global, não se pode 
prever, pelo exame clínico as mais das vezes, o q u e 

dará o estudo ou o exame das suas funções. 
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Geralmente, as pequenas insuficiências hepáticas 
nâo se acompanham de grande sintomas químicos: a 
aminò-acidúria é, muitas vezes, mínima, a amoniúria é 
inconstante e a acetonúria falta quasi sempre. 

É preciso, pois, recorrer, não só às relações mas 
também às provas provocadas. 

Para a função proteica, não existem demasiados 
métodos de exploração funcional. O que se usa mais 
correntemente é o da hemoclasia digestiva de que já 
tivemos ocasião de falar. 

A aminoaciduria ou a amoniúria provocadas po­
dem dar preciosas indicações, mas são muito menos 
empregadas que outras explorações funcionais, tais 
como a glicosúria alimentar ou a prova da eliminação 
do azul de metileno. 

Foi destas duas ultimas que lançamos mão, as 
mais das vezes, no estudo a que nos dedicamos, tal­
vez por estarmos habituados a vê-las praticar, e ainda 
porque, quando iniciámos este trabalho, não estávamos 
de posse dos conhecimentos que depois fomos adqui­
rindo sobre o assunto que nos propuzemos tratar. 

Se fora hoje, feriamos, talvez, preferido, além da 
prova da hemoclasia digestiva, as provas da amoniú­
ria e da aminò-acidúria provocadas, não só por se re­
lacionarem mais directamente com o assunto deste 
modestíssimo trabalho, mas também porque, sendo 
mais práticas, são menos usadas entre nós. 

A prova da eliminação do azul, por exemplo, tal 
qual se pratica entre nós, é, por obrigar os doentes a 
sofrer uma injecção intra-múscular, quasi sempre do­
lorosa, e a repetidas micções durante muitas horas, 



41 

em geral mal aceita e duma leitura, ás vezes, muito 
contingente. 

Roch simplificou muito aceitavelmente a prova 
da permeabilidade do fígado ao azul de metileno. 
Faz-se ingerir, ao doente, uma capsula com dois mili­
gramas de pó de azul de metileno, às oito horas. De­
pois d'isso, fazem-se quatro colheitas de urina: às 12 
horas, às 16, às 20 e às 8 do dia seguinte. Se o fígado 
está insuficiente, o azul aparece, muitas vezes na l.a 

colheita, sempre na 2.a, algumas vezes na 3.» e rara­
mente nas urinas da noite. 

No individuo normal, encontra-se, por vezes, azul 
no 1.° copo, excepcionalmente no 2.° e nunca no 3.° 
ou 4.°. 

Apesar de tudo, pode dizer-se dos métodos de 
exploração, mesmo da função proteica, que todos são 
infiéis. 

De facto, o síndroma químico da insuficiência he­
pática é extremamente variável. Se por um lado alguns 
dos métodos de investigação nos revelam uma pertur­
bação do funcionamento hepático num certo doente, 
os restantes processos de exploração falham. 

Esta oposição aparente entre os resultados for­
necidos pela exploração funcional do fígado, nomea­
damente entre as funções proteica e glicogénica, bas­
tam, não só para afirmar a grande variabilidade do 
síndroma químico revelador do mau funcionamento 
hepático, mas também para nos mostrar que o con­
junto das células hepáticas opõe à intoxicação ou à in­
fecção uma resistência variável. No fígado, como em 
todo o órgão, ha zonas mais sensíveis, mais frágeis. 

K 
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Ao lado duma célula atrófica, fraca, existe, ou pode 
existir, uma célula forte, vigorosa. 

Pode dizer-se outro tanto das funções, quando o 
ataque nâo é total, quando as células não sofrem em 
massa o choque. As funções opõem resistências dife­
rentes : umas cedem, outras resistem. Estes desfaleci­
mentos e estas resistências variam consoante o terreno 
celular, consoante a história da célula e consoante a 
idade e a vida celulares. 

Nas cirroses, por exemplo, onde se vê quasi cons­
tantemente a deficiência pigmentar e glicogénica, a 
função proteica resiste durante mais tempo e duma 
maneira irregular, cedendo a conjugação antes da trans­
formação ou mesmo da fixação. 

É que aqui, nas cirroses, dá-se o processo a que 
Chauffard chamou hipertrofia compensadora. Ora, 
estas hipertrofias morfológicas podem bem acompa-
nhar-se de hipertrofias funcionais, actuando numa fun­
ção, sem intervir noutra. 

Mas esta reacção não ultrapassa o grau normal. 
Não se trata, pois, duma hiperhepatia, porque essa 
reacção não faz mais do que compensara dificiência de 
certos grupos celulares, ficando dentro dos limites do 
funcionamento normal do fígado. 

É por todas estas razões que nas pequenas e mé­
dias insuficiências hepáticas se não deve pretender ver 
a actividade celular do fígado pela exploração duma 
só função, e da função proteica em particular. É per-
ciso consultar as outras funções. 

É preciso) muitas vezes, procurar a insuficiência 
hepática para a descobrir e descobri-la para, com todo 
o conhecimento de causa, ordenar um regime e um 
tratamento apropriados. 
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Observações 
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R. F., de 37 anos, viuva, recadeira l.a Clínica Mé­
dica. Entrou em 29-9-1925. 

Estado actual. — Ligeiro emmagrecímento. Pali­
dez com descoloração, não muito acentuada, das mu­
cosas. Cansaço fácil. Astenia. Edemas maleolares. Mi-
cropoliadenia generalizada. Ligeiras dores no hipo-
côndrio direito. Enfartamento com os alimentos. Mes­
mo com a ingestão de leite, tem a sensação de enfar­
tamento. Suores. Cicatrizes acobreadas nas pernas. 
Crista da tibia dolorosa à pressão. Por vezes, cefaleias. 
Epistaxis. Sonolência. Obstipação. 

Língua levemente saburrosa. Gengivas sangrantes. 
Ventre muito volumoso, tenso, esférico, com a pele 
lisa e luzidia. Edema da parede abdominal. Rede ve­
nosa suplementar. Cicatriz umbilical apagada. Em de­
cúbito dorsal, timpanismo na parte média com ma-
cissez para os flancos. Variações de sonoridade com 
as mudanças de posição do doente. Nítido sinal de 
onda. Palpação dos órgãos abdominais impossível, em 
virtude do derrame e das dores que desperta na parte 
superior e direita do abdomen. 
\ Depois duma punção, o fígado não se palpa; de-

\ 
\ 
X 

\ 
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Iimita-se à percussão entre a linha que rasa a IV cos­
tela e uma outra que atravessa o VI espaço intercostal 
direito. O baço palpa-se, dando-o a percussão um 
pouco para fora dos limites tidos como normais. 

Nas outras regiões do abdomen nada se palpa de 
anormal. Fezes descoradas. 

Pulso rítmico, pequeno, 76 pulsações e segundo 
ruído aórtico vibrante. 

Nada de notável à auscultação pulmonar. 
Oligúria acentuada. Polaquiúria. Urina carregada, 

sem albumina. Pontos renais indolores. 
Pupilas reagindo bem à luz e à distância. Não ha 

perturbações das sensibilidades gerais ou especiais. 
História da doença: —Em junho do ano pas­

sado começou a avolumar-se-lhe o ventre. Tomou um 
remédio que lh'o fez abater um pouco, mas ultima­
mente voltou a abaular-se com rapidez. Por vezes, 
mantinha-se a dieta láctea durante 2 ou 3 dias, mas 
depressa retomava a alimentação habitual. Ultima­
mente, começou a sentir-se afrontada com os alimen­
tos, os edemas maleolares, que apareciam quando o 
abdomen estava muito volumoso, aumentaram, e a 
diurese reduziu-se. Cansaço com a marcha e dores no 
hipocôndrio direito. Temperatura um pouco acima do 
normal. 

Antecedentes : — Esta doente refere poucos an­
tecedentes de relevo. Sarampo e varíola. Vinho às re­
feições e, por vezes, fora delas. Ha dois anos, na 
época das vindimas, aguardente. 

Teve sete filhos, dos quais quatro faleceram em 
crianças—tenra idade— com enterite. O marido, quer 
tinha ataques nervosos, faleceu de «fraqueza-/. / 
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Exames laboratoriais e provas funcionais 

Líquido ascítico (exame citológico): 
Abundantes glóbulos rubros, bastantes células eu. 
doteliais, linfocitos e polinucleares com predomi­
nância de linfocitos. 
Numero de células por mm3 (Nageotte)— 12,7. 

Análise da urina 
Dieta: Láctea 

Peso do doente 
Idade 
Altura . . . 
Coeficiente urológico relativo 

/ - Exame microscópico: 
Células das vias génito-urinárias, 

//— Caracteres gerais: 
Volume de 24 horas 
Côr . . . 
Aspecto 
Depósito . 
Cheiro 
Consistência 
Reacção 
Densidade a 15.° 

///— Elementos normais 

Elementos orgânicos 
Elementos minerais . 
Total das matérias dissolvidas 
Acidez total (expressa em P205) 
Ureia 

57 kg. 
37 anos 

153 centím. 
60 

raros leucócitos. 

900 c. c. 
Amarela 
Lev.te turvo 
Pequeno 
Normal 
Fluida 
Ácida 
1,007 

Por litro Por 24 horas 

16,735 15,061 
2,205 1,984 
18,940 17,045 
0,567 0,510 
11,554 10,398 
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Ácido úrico 
Ácido fosfórico (em P205) 

Ácido sulfúrico (em SO {minei 
L 

sulfa 

mineral 

conjugados 

0,336 
0,990 
0,801 
0,039 
0,216 
0,585 
0,100 

Enxofre neutro (em S03) 
Cloreto de sódio (em Na Cl). 
Urobilina 

IV — Elementos anormais : 
Albuminas ou albuminoidos . Vestígios 
Glucose Nula 
Pigmentos biliares . . . Nulos 
Ácidos biliares . . . . » 
Indican Abundante 

V — Relações urológicas % : 
Urica = 2,9 (normal 2,9) 
Ureica = 69,0 (normal 70,4) 
Desmineralização = 11,6 (normal 35,1) 
Fosfo-ureica = 8,5 (normal 7,8) 
Sulfo-ureica = 7 , 2 (normal 9,1) 
Fosfo-suliúrica = 117,8 (normal 86,3) 
Sulfo-conjugação = 4,6 (normal) 7,7 
Sulfurica = 20.4 (normal 17,1) 

0,302 
0,891 
0,725 
0,035 
0,194 
0,526 
0,090 
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Resumo urográfico 

Prova de Colrat: 

{Olicose pura—150 gramas 
. x A ,nn às 8 horas 

Agua fervida—300 » 
Resultados ao licor Fehling: 

Urina das 8 horas — negativa 
II l i 9 n i i 

». i i 10 i i i i 

I I i » 11 i i tf 

I I l i 12 i i — levemente positiva 
II ! » ■ 13 H — francamente positiva 
II ! li 14 a H ii 

I I li < 15 n » a 
I I l i 16 n i " it 

II iif 17 i i — negativa; 
ir >f 18 n » 

Conclusão: Prova da glicosúría alimentaiv­positiva; 

4 
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Eliminação do azul de metileno : 

f++ 

+■* u r 
V Î 

5 f V 

1/./. 14 II13 ÏÏ li-16 If lê lo Utlf If g lilt K llUlij V if st' 
-* *• v *» v V v . 

Curva da eliminação — policíclica 
Duração da „ — 48 horas 

Sangue : 
Reacção de Warssermann . . Negativa 
Diagnóstico ;—O quadro sintomatologia), a his­

tória da doença, os antecedentes, a análise da urina, 
as provas funcionais do fígado a que foi sujeita a 
doente, impõem o diagnóstico de cirrose atrófica de 
Laënnec. Quanto à etiologia, que nunca deve deixar 
de procurar­se, demonstrado como está que nem só o 
alcoolismo é capaz de provocar o aparecimento de tal 
quadro mórbido, parece­nos —em virtude da confissão 
da doente —de fácil descoberta: o etilismo. 

Apesar da negatividade da reacção de Was­

sermann, a doente apresenta alguns sinais reveladores 
da existência de sífilis. É muito natural, é muito pro­

vável até que a sífilis — infecção essencialmente escle­

rosante—tenha actuado como adjuvante deste padeci­

mento hepático. 
O que importa, todavia, para a finalidade dçsti 

/ 
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trabalho é pôr em evidência o estado de insuficiência 
do fígado. 

Neste caso a insufiência está bem patente, nâo só 
na análise da urina com oligúria, hipoazotúria, a uro-
bilinúria relativa, a indicanúria abundante com baixa 
notável dos sulfo-conjugados, como nas provas da gli-
cosúria alimentar provocada e da eliminação do azul 
de metileno, na descoloração das fezes e nos variados 
sinais clínicos que descrevemos. 

O próprio diagnóstico da cirrose atrófica indica, 
implicitamente, a existência da insuficiência hepática, 
facto verificável em todas as hepatites esclerosantes. 
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O. V., de 33 anos, solteira, doméstica l.a Clínica 
Médica. Entrou a 13-11-1925. 

Estado actual : — Cianose da face, bastante acen­
tuada nos lábios. Pavilhões auriculares, mãos e pés 
também cianosados. Arrefecimento quási constante das 
extremidades. Edema das pálpebras e da face. Ligeiro 
edema dos pés, maléolos e pernas. O edema é aver­
melhado. Dispneia de esforço intensa. Palpitações so­
brevindo com o esforço. Tolera bem o decúbito. Tosse 
forte, quasi sempre sêca. Peso de cabeça. Insónias. 
Anorexia. Enfartamento com todos os alimentos, à ex­
cepção do leite. Dores lombares. Diarreia—3 a 4 de­
jecções diárias. Dores abdominais. Amenorreia quasi 
ha 2 anos. Apirexia. Leves sinais de estomatite. 

Ventre aumentado de volume. Ligeira rede ve­
nosa. Côr acastanhada da pele do abdomen, com cica­
trizes esbranquiçadas, (vergões dos períodos de prenhez). 
Meteorismo. Variações de sonoridade à percussão com 
as mudanças de posição da doente. Sinal de onda. A 
existência do derrame peritoneal impede a palpação 
dos órgãos abdominais. Depois duma paracentèse, 
palpa-se o fígado que se encontra aumentado de vo-
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lume, duro e doloroso. O bordo superior deste órgão 
delimita-se, pela percussão, no VI espaço intercostal, 
à altura da linha mamilar; o bordo inferior desce, quási, 
até à linha umbilical. O baço não se palpa, dando-o a 
percussão dentro dos limites normais, quanto ao ta­
manho. 

Pulso rítmico, pequeno, taqtiicárdico (116). 
Tensões : 

TM = 11 t m = 9 
Choque da ponta do coração difuso, com o má­

ximo no V espaço, junto da linha axilar anterior. 
A macissez das cavidades direitas, ultrapassa 

2cm o bordo esternal. Ruido de galope, mais audível 
para junto do foco tricúspido. Ruidos fracos. Primeiro 
ruido mitral ligeiramente soprado com propagação do 
sopro à axila. Segundo ruido pulmonar reforçado e 
ligeiramente desdobrado. Jugulares distendidas. 

História da doença: —Os sintomas cardíacos 
principiaram ha perto de meio ano por dispneia de 
esforço, palpitações com o esforço e edemas maleo-
lares que desapareceram com o repouso. 

Ha dois meses entrou para 2.a Clinica Médica 
com sinais de insuficiência cardíaca; digitalina, umas 
hóstias, dieta láctea e melhoras rápidas. Fizeram uma 
Reação de Wassermann no sangue e depois oito in­
jecções intramusculares de benzoato de mercúrio. 

Pouco depois teve alta. Ao chegar a casa, despre­
zando as indicações médicas, comeu uma porção de 
bacalhau assado. No dia seguinte, já se sentiu mal. 
Voltaram depressa os edemas e, pela primeira vez, to-
maram-lhe a face. 
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Grande oligúria e, também pela primeira vez, 
tosse forte. 

Antecedentes : — Foi sempre «fraca». Sofreu 
muito de cefaleias. Refere dois abortos. Dois filhos 
falecidos : um de cinco anos, outro de poucos meses. 

Ha dois anos teve um ataque em plena rua. Caiu 
sem sentidos e assim a trouxeram para o hospital, onde 
lhe fizeram exame ao sangue e tratamento pelo 914 
(4 injecções) e por umas pilulas de mercúrio. 

Melhorou bastante e desde então tem sentido 
menos cefaleias. 

Exames laboratoriais e provas funcionais 

Liquido ascítico : 
Numero de células por mm3 . . 145,2 

Exame cítológico : 
Numerosos linfocitos, alguma células endoteliais 

e rasos polinucleares. 
Raros glóbulos rubros. 

Prova de Colrat: 
Ingestão às 8 horas 

Resultados ao licor de Fehling: 
Urina das 8 horas —absolutamente negativa 

" » 9 » —levemente positiva 
» » 10 « — francamente positiva 
» » 11 » —levemente positiva 
» « 12 « —negativa 
» " 13 » —levemente positiva 
n " 1 4 " — " » 
» v 15 " — » » 
« « 16 » —negativa 
a " 1 7 « — » 
» v 18 » — muito levemente positiva 
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Conclusão : Prova da glicosúria alimentar positiva, 
com intermitência da eliminação da glicose. 

Eliminação do azul de metileno: 
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Curva de eliminação policíclica com o máximo 1 
hora depois da injecção e com a duração de 
71 horas. 

Análise da urina 
Dieta: láctea, maizenas 

Peso do doente. . . . 45 kg. 
Idade . . . . . . 33 anos 
Altura 154 centim. 
Coeficiente urológico relativo. 54 

l—Exame microscópico: 
Raras células das vias génito^urinárias, raros leu­

cócitos. 
//— Caracteres gerais : 

Volume de 24 horas. . . 2.800 
Côr Amarela 
Aspecto . . . . . Lev.mentc turvo 
Depósito . . . . Pequeno 
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fmin 
Ácido sulfúrico (em SO3) { v ' bull 

Cheiro. . . . . . 
Consistência . . . . 
Reacção 
Densidade a 15.° 

///— Elementos normais : 

Elementos orgânicos. 
» minerais . 

Total das matérias dissolvidas 
Acidez total (expressa em P20») 
Ureia . . . . . . 
Ácido úrico . . . . 
Ácido fosfórico (em P205) 

[mineral 

(sullo-conjugados 

Enxofre neutro (em SO3) . 
Cloreto de sódio (em Na Cl) 
Urobilina . . . . 

IV — Elementos anormais : 
Albumina ou albuminóides . Nula 
Glicose " 
Pigmentos biliares . . . Nulos 
Ácidos biliares . . . « 
Indican Vestígios 

V-— Relações urológicas °/e 

Urica — 5,2 (normal 2,9) 
Ureica = 41,3 (normal 70,4) 
Desmineralização — 53,5 (normal 35,1) 
Fosfo-ureica= 3,1 (normal 7,8) 
Sulfo-ureica —21,3 normal 9,1) 
Fosfo-sulfúrica =̂ 14,7 (normal 86,3) 
Sulfo-conjugação = 6,6 (normal 7,7) 
Sulfúrica=19,0 (normal 17,1) 

Normal 
Fluida; 
/Acida 
1,0069 

Por litro Por 24 horas 

6,128 17,158 
7,072 19,801 

13,200 36,959 
0,202 0,593 
2,532 7,084 
0,134 0,375 
0,080 0,224 
0,505 1,414 
0,036 0,100 
0,127 0,355 
4,972 13,921 
0,080 0,224 
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Resumo urográfico 

S í S T v3 ( 

3 O J •li 3
1 íf j 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

?àp 
29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

.t 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

... 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

— - ..... 
■ ­ — 

...... 

■ViV 

A 

..... 
L 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

— - ..... 
■ ­ — 

...... 

■ViV 

A 
.... 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

•m .... T... A 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

...V \ 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

\ 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o w 

■ • « " ­

•jfrj "W s $ 

*y. 

3» ­ríí. 
■n- J Í i -

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o •jfrj "W s $ 

*y. 

3» ­ríí. 
■n- J Í i -

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

— 

29a 
27o 
Í5e 
i3o 
X1o 
jtft 
m 

ffû 

S30 

y MO. 
ffnmat 

$0 
h 
5o 
3o 

í 1 — 

Diagnóstico:—A sintomatologia apresentada 
basta para se poder, fartamente, asseverar, a existência 
da insuficiência dum miocárdio (miocardite sifilítica) 
lutando contra as perturbações acarretadas ao seu fun­

cionamento. 
Além disto, a doente apresenta­nos o seu fígado 

profundamente alterado, num estado de insuficiência 
que a ninguém pode deixar dúvidas. As lesões deste 
órgão serão dependentes das alterações cardíacas 
concomitantes ou o seu aparecimento não seria in­
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íluenciado pela existência de outra causa que, dimi­
nuindo a resistência da glândula hepática, a tornam 
mais vulnerável, como sucede bastas vezes ? 

Quando o coração fraqueja, quando o coração 
direito funciona em condições defeituosas, condições 
dependentes quer de alterações pulmonares quer de 
alterações cardíacas, o síndroma conhecido sob o nome 
de fígado cardíaco desenha-se. È o caso presente. 

O período de hípossistolia que a doente vem 
atravessando é suficiente para explicar o estado do 
seu fígado, embora não nos julguemos dispensados 
de supor que, para tal, nào tenha, certamente, deixado 
de contribuir o poder esclerosante da infecção luética 
de que a doente é portadora. 
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J. R., de 42 anos, casada, doméstica. 2.* Clínica 
Médica. Entrou a 25 de Novembro de 1925 e saiu a 
24 de Abril de 1926. 

Estado actual : — Emmagrecimento extremo. 
Palidez esverdeada. Astenia acentuadíssima. Mucosas 
muito descoradas. Cefaleias frequentes. Queda de ca­
belo. Micropoliadenia generalizada. Amenorreica desde 
agosto. Arrefecimento das extremidades, com dôr dos 
pés quasi constante. Edema mole dos membros infe­
riores. Grandes cicatrizes na coxa direita. Moscas vo­
lantes. Sede, menos intensa com a dieta láctea. 

Dores em fisgada no hipocôndrio direito. Conser­
vação do apetite, sem repugnância por qualquer ali­
mento. Sensação de enfartamento com o uso de carne 
ou gorduras. 

Língua descorada e fissurada. Dentes em mau es­
tado. Ventre volumoso com alargamento dos flancos. 
Circunferência periumbilical — 1 metro. Umbigo sa­
liente. Edema da parede abdominal. Pele do abdomen 
tensa, lusidia, sulcada na região infra-umbilical de 
rede venosa. Timpanismo epigástrico com macissez no 
resto do abdomen. Variações de sonoridade com as 
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mudanças de posição da doente. Vibração ondula­
tória; nítido sinal de onda. Palpação indolor, sendo a 
parede pouco depressivel. Delimitação da macissez 
hepática impossível. Depois duma paracentèse que deu 
saida a 14'700 de um liquido esverdeado, límpido, 
espumoso, de Rivalta negativa e com 36 °/00 de albu­
mina ao Esbach, a parede abdominal fica espessa e 
depressivel, a não ser no hipocôndrio esquerdo onde 
ha contratura e ligeira dôr. Figado impalpável, de 
macissez entre o V espaço e o plano que passa lcm 

acima do rebordo costal, à altura da linha mamilar. 
Baço hipertrofiado, duro, liso e um pouco doloroso. 
Pontos epigástrico e solar dolorosos. Timpanismo. 
Apêndice xifoide saliente. Dejecções diárias. Fezes de 
aspecto normal. Eventração mediana. 

Pulso pequeno, rítmico, com 82 pulsações desiguais 
em amplitude. Tensões ao Pachon e nas radiais: 

-p . . f Direita —10,5 ± f Direita - 6,5 
1 JVV \ Esquerda-12,5 l I " l Esquerda-7 ,7 

Sopro mitral, sistólico, em jacto, suave, propa-
gando-se à axila. Sopro aórtico, sistólico, pouco 
intenso, rude, propagando-se ao longo do esterno. 
Segundo ruido aórtico vibrante. Choque da ponta 
visivel e palpável no IV espaço, 2cm para fora da 
linha mamilar, antes da paracentèse; depois dela, no 
IV espaço e um pouco para dentro da mesma linha. 
Palpitações. Crises de dispneia nocturna com impos­
sibilidade de decúbito. Tosse com expetoraçâo muco-
purulenta. Na parede anterior: respiração diminuída 
para as bases; rudeza respiratória e sub-macissez à 
direita. Na parede posterior: respiração diminuída em 
ambos os vértices, havendo à direita sarridos de con­
gestão e sub-macissez; sub-macissez e sarridos de con-
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gestão nas bases com respiração prolongada à esquerda 
e soprada à direita. Os sarridos desaparecem com a 
paracentèse. 

Nictúria. Polaquiúria com oligúria. Urina aver­
melhada, sem albumina. Pontos renais indolores. 

Pupilas reagindo bem à luz e à distância. Refle­
xos dos membros: 

Rotulianos — exagerados 
Aquiliano direito — brusco 

» esquerdo — diminuído 
Cutâneos plantares — diminuídos 
Olecraneanos — exagerados 
Dos flexores — » » 
» radiais — » » 

História da doença.— Em Agosto, depois de 
um parto, adoeceu com fortes hemorragias, ficando 
profundamente anemiada. Desde então, tem estado 
quasi sempre de cama. 

Usou, até meados de Setembro, cacodilato, glice-
rofosfato, benzoato, etc. 

Em Outubro edemas dos membros inferiores, 
redução da diurese com concomitante aumento de 
volume do abdomen. Depois disto, inflamação da 
perna —osteite? — que, apesar da abertura a bisturi, 
fistulisou. 

A astenia e restantes sintomas aumentam. A urina 
deixa abundante depósito branco e a doente entra no 
hospital por causa da astenia, das palpitações e do 
volume exagerado do ventre. 

Antecedentes: — Pai saudável, falecido no Brazil 
não sabe de quê. Mãe que era forte, morreu nova. 
Três irmãos saudáveis. Marido adoentado, sifilítico-
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Um filho falecido de tuberculose pulmonar com 21 
anos; outros dois mortos de enterite com poucos 
mezes de idade; dois nados-mortos. 

Pneumonia dupla aos cinco anos Saudável até 
aos 19 anos. Casou e foi contagiada pelo marido. Fez 
então um corrimento vaginal e ulcerações vulvares a 
que se seguiu grande «inchação» da vulva e da vagina. 
Foi tratada cirurgicamente e por cauterizações. Sete 
mezes depois, um nado-morto a termo. Passados dois 
anos, inflamação da coxa direita que, lancetada, dá 
saída a pus. Todos os anos esta coxa entra em su 
puraçâo e fislulisa, no inverno, melhorando com o 
xarope Oibert. lia doze anos anemia intensa. Cons-
tipa-se com íacilidade e por várias vezes lhe tem caído 
o cabelo. Gravidou mais 12 vezes. Não refere abortos. 

Exame local do membro inferior esquerdo: — Nu­
merosos sulcos cicatricials, irregulares e profundos no 
terço superior da face interna da coxa, aderentes aos 
planos profundos com espessamento destes. Nos dois 
terços inferiores da coxa: cicatrizes menores nas 
faces interna e antero-externa menos profundas, mais 
regulares, também aderentes aos planos profundos. 
Engrossamento irregular do fémur. No terço médio 
da face antero-externa da perna esquerda, duas solu­
ções de continuidade, supurantes, junto à crista da 
tibia e com aderências aos tecidos que cercam o osso. 
Espessamento duro destes tecidos. Um pouco mais 
abaixo, cicatriz de côr vhosa proveniente de uma 
incisão a bisturi. 
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Exames laboratoriais e provas funcionais 

Prova da hemoclasia digestiva . Suspeita 
(negativa quanto ás tensões e levemente positiva 

quanto à leucocitose) 
Prova de Colrat . . . . Negativa 
Eliminação do azul de metileno Normal 

Sangue : 
Reacção de Wassermann . . Positiva 

Análise da urina 
Dieta : 4." de carne guízada com batatas 

Peso da doente . . . . . . . 55,2 kgr. 
Idade 42 anos 
Altura . . . . . . 155 centim. 
Coeficiente urológico relativo . 61 

/ — Exame microscópico : 
Volume de 24 horas . . . 900 c. c. 
Côr ,. • . . . . . Amarela 
Aspecto Lev.te turvo 
Depósito Quasi nulo 
Cheiro . . . ■ . . . Normal 
Consistência Fluída 
Reacção Ácida 
Densidade a 15." . . . . 1,0204 

///— Elementos normais: 
Por litro Por 24 hora 

Elementos orgânicos . . 28,117 25,305 
Elementos minerais . . . 15,883 14,294 
Total das matérias dissolvidas . 44,000 39,599 
Acidez total (expressa em P205) 1,064 0,957 
Ureia 15,630 14,067 

5 
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IV-

Ácido úrico 0,672 0,604 
Ácido fosfórico (em P205). 1,400 1,260 

| mineral 
Ácido sulfúrico (em S03H 

i sullo ■conjugados 

1,730 1,557 | mineral 
Ácido sulfúrico (em S03H 

i sullo ■conjugados 
0,108 0.097 

Enxofre neutro (em SO3) . 0,706 0,635 
Cloreto de sódio (em Na Cl) . 9,945 8,950 
Urobilina 0,120 0,108 
­ Elementos anormais : 
Albumina ou albuminóides Veste1'0 ' leves 

Nula 
Pigmentos biliares Nulos 
Ácidos biliares . . . . u 

Pouco abund. 
Relações urológicas %'• 
Urica = 4,3 (normal 2,9) 
Ureica = 55,5 (normal 70,4) 
Desmineralisação = 36,0 (normal 35,1) 
Fosfo­ureica — 8,8 (normal 7,8) 
Sulfo­ureica =11,7 (normal 9,1) 
Fosfo­sulfúrica = 76,l (normal 86,3 1 
Sulfo­conjugação = 5,8 (normal 7,7 ) 
Sulfúrica = 27,7 (normal 17,1) 
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Resumo urográfico 
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Diagnóstico: — É fácil diagnosticar a existência 
duma cirrose de Laënnec nesta doente. A prova-la está 
p quadro sintomatológico apresentado, a análise da 
urina, a história da doença e os antecedentes colhidos. 
Desde ha anos a esta parte que se tem demonstrado 
por inúmeros trabalhos que nem só a intoxicação al­
coólica é capaz de provocar o aparecimento deste 
quadro mórbido. 

Entre as causas, além do alcool, provocadoras de 
tal padecimento, figuram como mais importantes a 
tuberculose e a sífilis. Esta, principalmente, tem hoje 
um papel de destaque na etiologia das cirroses de 
Laënnec. 

Ora, esta doente não confessa hábitos alcoólicos, 
mas apresenta uma tal multiplicidade de sintomas 
cárdio-vasculares, nervosos, pulmonares, gangliona­
res, etc., que não seria precisa a positividade da Rea-
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cçâo de Wassermann para nos fazer acreditar na exis­
tência da sífilis. 

Quanto ao estado de suficiência ou insuficiência 
do seu fígado, basta-nos a análise da urina com a oli­
gúria, a hipoazotúria e o aumento do ácido úrico, a 
baixa dos sulfo-conjugados, a urobilinúria, a indica-
núria, as relações urológicas e os sinais clínicos rela­
tados, para podermos afirmar que existe um ataque, 
ainda que pouco profundo, da célula hepática, muito 
embora tenham resultado : negativa a prova da glico-
súria alimentar, normal a curva da eliminação do azul 
de metileno e supeita a prova da hemoclasia digestiva, 
sabido como é que estas provas são dum valor rela­
tivo, nâo merecendo a confiança precisa para, só pelos 
seus resultados, ficarmos habilitados a julgar do es­
tado de suficiência ou insuficiência do fígado dum 
doente, tantas são as circunstâncias que podem in* 
fluir sobre eles. 
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T. V. S. de 49 anos, trabalhador, casado. 2.a Clí­
nica Médica. Entrou a 27 de Novembro de 1925. 

Estado actual :—Emmagrecimento. Palidez da 
pele e das mucosas. Apirexia. Astenia e fadiga fácil. 
Gânglios axilares e inguinais tumefactos, móveis e 
indolores. Apetite. Afrontamento com os alimentos, 
sem dores epigástricas. 

Língua saburrosa. Ventre abaulado. Abaulamento 
mais notável no hipocôndrio esquerdo e no flanco do 
mesmo lado. Sinais de ascite ligeira. Obstipação (2 a 3 
dias). Fígado reduzido. Dores à palpação no epigastro. 
Baço volumoso e duro, de superfície lisa e dolorosa 
à palpação. O baço ocupa todo o hipocôndrio, des­
cendo dois dedos travessos abaixo da linha bi-ilíaca. 

Pulso pequeno, regular, hipotenso, com 64 pulsa­
ções por minuto. 

Tensões ao Pachou e nas radiais : 
TM =11 ,5 Tm = õ,5 

Segundo ruído aórtico duro; ruídos da ponta 
atenuados. 

Tosse e expectoração muco-purulenta ligeira. 



70 

Escoliose dorsal de convexidade esquerda formada 
pelas IV, V e VI vertebras dorsais. 

A auscultação e a percussão pulmonares revelam 
o seguinte: na parede anterior, respiração rude, sar-
ridos de congestão e sub-macissez na base direita; 
sub macissez, sarridos de congestão e rudeza respira­
tória nas bases posteriores. 

Urina carregada, com ligeiros vestígios de albu­
mina. Pupilas reagindo bem à luz e à distância. 

História da doença : —Em Março do ano pas­
sado começou a avolumar-se-lhe o ventre, atingindo o 
máximo três meses depois do início do seu sofri­
mento. Ao mesmo tempo febre, muita tosse e anore 
xia. Digestõen difíceis e fisgadas dolorosas na metade 
esquerda do abdomen que se tornou doloroso à 
pressão. 

Antecedentes : — Varíola ligeira aos vinte anos. 
Aos 23 uma doença febril bastante prolongada e 
acompanhada de delírio. 

Desde então ficou sofrendo do estômago: dores 
epigástricas, afrontamento com os alimentos, água em 
fio e, às vezes, vómitos. 

Até ha dois anos, abusos alcoólicos. A esposa, 
que é saudável, teve 10 filhos, falecendo dois em 
.crianças e um aos 14 anos com o tifo exautemático. 
Não refere doenças venéreas. 
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Exames laboratoriais e provas funcionais 

Análise da urina 
Dieta: Láctea 

II: 

III: 

Idade 42 anos 
Altura 157 centim. 
Coeficiente urológico relativo . 62 

­ Exame microscópico : 
Numerosas células das vias urinárias; abundantes 

leucócitos e elementos estranhos de inquinação. 
— Caracteres gerais: 
Volume de 24 horas . . 1200 
Côr Amarela 
Aspecto Turvo 
Depósito . . . . « Pouco abund.te 

Cheiro Normal 
Consistência . . . Fluida 
Reacção Ácida 
Densidade a 15.° 1,015 

— Elementos normais: 
Por litro Por 24 horas 

Elementos orgânicos. . 28,711 34,453 
Elementos minerais. 6,489 7,786 
Total das matérias dissolvidas 35,200 42,239 
Acidez total expressa em(P205) 1,1.35 1,362 

16,929 20,314 
Ácido úrico 0,504 0,604 
Ácido fosfórico (P205) . 0,540 0,648 

Ácido sulfúrico! 
i sulfo conjugados. ■ 

1,106 
0,173 

1,327 
0,207 

Enxofre neutro (em SO3). . 0,466 0,559 
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Cloreto de sódio (em Na Cl) 
Urobilina 

IV: — Elementos anormais: 
Albumina ou albuminóides.. 
Olucose 
Pigmentos biliares , •. 
Ácidos biliares. 
Indican 

V : — Relações urológicas % : 
Urica = 2,9 (normal 2,9) 
Ureica = 58,9 (normal 70,4) 
Desmineralisação = l8,4 (normal 35,1) 
Fosfo-ureica = 3,l (normal 7,8) 
Sulfo-ureica = 7,5 (normal 9,1) 
Fosfo-sulfúrica = 42,2 (normal 86,3) 
Sulfo-conjugação = 13,5 (normal 7,7) 
Sulfúrica = 26,7 (normal 17,1) 

4,095 
0,100 

Vestígios 
Nula 
Nulos 

Abundante 

4,914 
0,120 

Resumo urográfico 
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Sangue : 
Reacção de Wassermann . 
índice antitripsico 
Hemoglobina 
Hematias 
Glóbulos brancos, 

Fórmula lencocitária : 
Granulacitos neutrófilos . 

» eosinofilos . 
Mastleucocitos . 
Linfocitos . . . . 
Monocitos . 
Hemocitoblastos 
Promielocitos neutrófilos. 
Mielocitos neutrófilos. . 

» eosinofilos 
Mastielocitos 
Metamielocitos neutrófilos 

« eosinofilos 
Sinfoblastos (?) . 
Megaloblastos linfoides . 

» policromatófilos 
Eritroblastos policromatófilos 

" basófilos 
Eritroblastos com gran. basó 

filas . . . . . 
Megacariocitos . 
Elementos de caracter mal de 

finído . 
Número, forma e disposição atépica das plaquetas 

de Bizzozero. Plaquetas gigantes atípicas e pla-
quetogénese atípica. Prova da hemoclasia di­
gestiva : 

Negativa 
Cento e vinte 
68 7o 
3 . 6 8 0 . 0 0 0 poi min 
2 0 . 0 0 0 » » 

22,78 % 
0,96 •/„ 
5,40% 

12,74 7 0 

0,96 °/o 
0,57 7 o 

0,38 7 o 

30,27% 
0,57% 
0,19% 

10,61% 
1,15% 
3,08 7 , 
0,77% 
1,9270 . 
1,93 7o 
2,50 7o 

0,57% 
0,37% 

1,35 7o 
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Antes do leite: 
TM = 9 
tm = 5 

Números de gl. brancos por mm3 19.800 
Vinte minutos depois da ingestão do leite : 

TM = 1 0 
tm = 5,5 

Número de gl. brancos por mm3 22.700 
Quarenta minutos depois da ingestão do leite : 

TM = 10 
tm = 6 

Número de gl. brancos por mm3 16.600 
Sessenta minutos depois da ingestão do leite: 

TM = 9,5 
tm =5,5 

Número de gl. brancos por mm3 16.900 
Conclusão: Prova levemente positiva. 

Prova de Colrat: 
Nos tubos das primeiras horas a redução do licor 

de Fehling foi muito ligeira e apenas constatavel no 
dia seguinte. Nos tubos da 7.a, 8.", 9.a e 10.a horas a 
reação foi francamente positiva. 

Conclusão: Prova da glicosúría alimentar—positiva. 
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Eliminação do azul de metileno : 

*■++ 

F \ 

se 
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\ . . ^ v w f\ ^ 

Itlo 

Eliminação cíclica, retardada, com o máxin o 2 
horas depois da injecção. Tempo de eliminação — 
57 horas. 

Diagnóstico: — Os diferentes sinais clínicos jun­

tos às alterações hemáticas reveladas no exame he­

matocitológico feito, de cuja fórmula leucocítária se 
destaca, pela sua abundância, a variedade mielocitá­

ria, autorizam­nos a rotular este padecimento de sub-

leucemia mieloide esplenomegálica. A par deste pade­

cimento— o mais importante — évolue outro — a in­

suficiência hepática — que a análise da urina nos re­

vela, a prova da glicosúria alimentar confirma absolu­

tamente e a da hemoclasia digestiva extériorisa discre­

tamente. 
É para este que devemos voltar a nossa atenção, 

visto que é de insuficiências hepáticas — quaisquer 
que sejam as suas origens — que trata este modesto 
trabalho. 

Para conhecer uma insuficiência hepática convém, 
não sò empregar diferentes métodos de pesquiza, mas 
também explorar as diversas funções do órgão, parti­
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cularmente as que regulam o metabolismo dos hidra­
tos de carbono e das substâncias proteicas e a função 
anti-tóxica. Só assim, se podetá saber, muitas vezes, 
se a a insuficiência existe ou não e se ela é parcial ou 
total, questões do mais alto interesse debaixo do 
ponto de vista patogénico, clínico e terapêutico. 

É por isso que, sempre que nos foi possível, 
mesmo quando a análise da urina não poderia deixar 
dúvidas, lançamos mão das provas que é costume em­
pregar em tais casos. 

11 
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A. R., de 42 anos, casado, trabalhador. 2.a Clí­
nica Médica. Entrou em 7 de Janeiro de 1926 e saiu 
em 26 de Março do mesmo ano. 

Estado actual :—Apirexia. Astenia. Fadiga fá­
cil. Emmagrecimento acentuado. Côr ictérica acen­
tuada dos tegumentos e das mucosas, sendo mais 
escura na face. Edema dos membros inferiores. Pru­
rido generalizado. Apetite e sede. Anorexia para as 
carnes. Afrontamento com os alimentos. Uma ou duas 
dejecções diárias de fezes betuminosas e esbranqui­
çadas que coravam superficialmente por acção da luz. 
Gãnglíos inguinais volumosos e indolores. 

Língua saburosa. Sinais de ascite pouco abun­
dante. Fígado duro, volumoso de superficie irregular 
e indolor. Baço normal. 

Ruídos cardíacos atenuados. Pulso rítmico, pe­
queno, com 80 pulsações por minuto. 

Tensões ao Pachon e nas radiais : 
TM=12 Tm = 7 

Tosse e expectoração ligeiras. Respiração dimi­
nuída, sub-macissez e alguns sarrídos de congestão na 
base anterior esquerda; respiração diminuída, sub-
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macissez e sarrídos de congestão em ambas as bases 
na parede posterior. 

Não ha perturbações da reflectividade. 
História da doença: — Desde fevereiro do ano 

transacto que começaram a diminuir o apetite e as 
forças. Desde então emmagrecimento. Em junho ili-
geira côr ictérica das conjuctivas, que durou quinze 
dias. Em Julho reaparecimento da icterícia com gene­
ralização a todo o corpo. Urinas ictéricas, fazes desco­
radas e prurido. Recolheu ao hospital. 

Antecedentes :— Tem sido saudável. Ha 19 
anos teve uma blenorragia e cancros venéreos, se-
guindo-se placas mucosas na boca que desaparecem 
com o tratamento mercurial. Não teve mais manifesta­
ções, nem voltou a fazer tratamento. 

Pai falecido de tuberculose pulmonar. Mãe fale­
ceu com 70 anos, ignorando de quê. A esposa sofre 
de cefaleias ; teve um aborto e 6 filhos que são vivos 
e saudáveis. 

Exames laboratoriais 

Sangue : 
índice antitrípsico . . . 8 0 
Reacção de Wassermann — fortemente positiva. 

Análise da urina 
Dieta - láctea 

Peso do doente . . . . 59,5 kg. 
Idade 42 anos 
Altura 158 cent. 
Coeficiente urológico relativo . 64 
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/ - Exame microscópio : 
Células das vias urinárias; raros lencocitos. Al­

guns cristais de oxalato de cálcio. 
Sulfúrica=22,0 (normal 17,t) 

Resumo urográfico 

Diagnóstico: — Os síndromas clínico e uroló-
gico, a história da doença atestam, francamente, a 
existência dum padecimento hepático que a ninguém 
pode oferecer dúvidas. 

Reparando na análise da urina deste doente para; 
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as relações urológicas, a côr da urina, a baixa da 
ureia com a quantidade de ácido úrico acima do nor­
mal, a urobilinúria com existência de ácidos e pi­
gmentos biliares, a indicanúria e o exame microscó­
pico, é desnecessário recorrer às provas funcionais 
para se poder afirmar que existe um ataque profundo 
da célula hepática. 

Reveladas as características do fígado pela palpa­
ção, apurados certos sinais no estado actual, averigua­
dos o passado venéreo e a positividade da reacção de 
Wassermann é fácil concluir que estamos em pre­
sença duma sífilis hepática. É uma hepatite luétia sob 
a forma de grande fígado «ficelé». 
II- - Caracteres gerais : 

Volume de 24 horas 1.500 c. c. 

/ / / -

Côr 
Aspecto 

ciiiven 
Vermelha-

Turvo 

nnico 
esverdeada 

Depósito . . . . . Pouco; i b . t e 

Cheiro Lev.te ;xtr.vo 

Consistência Fluída 
Reacção Ácida 
Densidade a 15.°. 1,0109 
- Elementos normais : 

Por litro Por 24 horas 

Elementos orgânicos 16,228 24,334 
Elementos minerais . 5,777 8,665 
Total das matérias dissolvidas 22,000 32,999 
Acidez total (expressa em P205) 0,354 0,531 
Ureia 10,829 16,243 
Ácido úrico . . . . 0,840 1,260 
Ácido fosfórico (em P205) . . 0,500 0,750 
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0,203 
3,627 
0,300 

' . (mineral 0 646 
Aci do sulfúrico (em SO3) { ' 

iSulfc-conjugados 0,070 
Enxofre neutro (em SO3) . 
Cloreto de sódio (em Na CI) 
Urobílina 

IV— Elementos anormais : 
Albumina ou albuminóides 
Glucose 
Pigmentos biliares 
Ácidos biliares . 
Indican 

V — Relações urológicas % 
Urica = 7,9 (normal, 2,9) 
Ureica = 66,7 (normal 70,4) 
Desmineralização = 26,2 (normal 35,1) 
Fosfo-ureica = 4,6 (normal 7,8) 
SuIfo-ureica = 6,9 (normal 9,1) 
FosfosuIfúrica = 69,8 (normal 86,3) 
Sulfo-conjugaçâo = 9,7 (normal 7,7) 

0,969 
0,105 
0,304 
5,440 
0,450 

Vestígios 
Nula 
Contem 

» 

Abundante 

e 
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M. R. T. de 17 anos, solteira, criada 2.a Clínica 
Médica. Entrou em 11 de Agosto de 1925 e saiu a 5 
de Março de 1926. ., . 

Estado actual. — Febre elevada. Palidez da pele 
e mucosas. Suores nocturnos. Astenia. Gânglios múl­
tiplos, grandes e pequenos, inguinais, axilares e cervi­
cais. Cicatrizes na virilha duma adenite supurada ha 
cerca de um ano. Cicatrizes escuras nos membros in­
feriores e superiores. Anorexia. Língua levemente sa-
burrosa. Ligeiro afrontamento depois das refeições. 
Vómitos por crises, às vezes provocados pela tosse. 

Dejecções diárias repetidas, de fezes líquidas. 
Fígado descendo, à percussão, dois dedos abaixo 

do rebordo costal. 
Tosse com expectoração muco-purulenta. Dores 

no hemitorax direito. 
Respiração soprada com sub-macissez no vértice 

direito anterior; diminuição da respiração com ma-
cissez na base pulmonar do mesmo lado. Rudeza res­
piratória em toda a altura dos hemitoraxs esquerdos 
anterior e posterior. No hemitorax direito posterior : 
sarridos de congestão com timbre metálico sub-ma-
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cissez, pectoriloquia sonora e áfona, e respiração so­
prada no vértice; acentuada diminuição da respiração, 
sopro leve de timbre metálico e macissez na base. 

Estes sinais foram-se acentuando progressivamente, 
principalmente à direita, aparecendo sintomas revela­
dores da existência duma cavidade no vértice pulmo­
nar direito. 

Pulso =120 . Tensões, na umeral direita: 
TM = 1 0 tm = 6,5 1 = 2 

Ruídos cardíacos duros. Segundo aórtico batido. 
Sopro sistólico rude nos focos da base. 

Diurese reduzida. Urina sem albumina. 
Reflexos rotulianos diminuídos mais à esquerdo. 
História da doença : —Adoeceu sete dias antes 

da entrada com uma pontada brusca no vértice direito 
(face anterior), que se estendeu depois à base (face 
anterior e posterior). No mesmo tempo falta de ar, 
sensação de calor e tosse ligeira. A pontada persistiu, 
mais intensa de noite, com febre e anorexia. 

Antecedentes : — Mãe, doente, diz ter um grande 
tumor abdominal. Pai julga que é saudável. 

Cinco irmãos falecidos em crianças, um dos 
quais, pelo menos, com meningite. Sem filhos nem 
abortos. Sarampo e varíola em criança. Sempre adoen­
tada. Gripes repetidas. Febre tifóide ha cinco anos(?L 
Ha perto de 1 ano, uma erupção cutanea, com pru­
rido, de que conserva cicatrizes escuras, que diz ter 
curado com pomada de enxofre. Caiu-lhe o cabelo. 
Cefaleias, de quando em quando, mais pára a tarde. 

Pouco antes da erupção, corrimento abundante 
por contágio. Menstruada aos 14 anos. Amenorreia ha 
9 meses. 
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Exames laboratoriais 

Sangue: 
Reacção de Wassermann . . Negativa 
Escarro : Bacilo de Koch . . » 
À inoculação do escarro sob a pele da coxa de 

uma cobaia deu logar ao desenvolvimento e supura­
ção dos gânglios desta região e da cavidade abdomi­
nal, tendo o exame necrópsico e histobacteriológico 
resultado positivo para o bacilo de Koch. 

Pús - Gonococo de Neisser . Positivo 

Análise da urina 

Peso do doente 
Idade 
Altura . . . . . 
Coeficiente urológico relativo 

/ - Exame microscópico : 
Raras células das vias genito 

cristais de uratos poliácidos, 
elementos de inquinaçâo. 

//— Caracteres gerais: 
Volume de 24 horas 
Côr . 
Aspecto 
Depósito 
Cheiro 
Consistência 
Densidade a 15 

///— Elementos normais 

38,1 kg. 
17 anos 

149 centím. 
45 

-urinárias, alguns 
raros leucócitos e 

900 c. c. 
Amarela 
Límpido 
Pequeno 
Normal 
Fluida 
1,0211 

Elementos orgânicos 
Elementos minerais . 

Por litro Por 24 horas 

34,547 31,092 
11,653 10,487 



Total das matérias dissolvidas 46,200 41,597 
Acidez total (expressa em P205) 1,082 0,973 
Urgia 20,044 18,039 
Ácido úrico . . . . 0,672 0,604 
Ácido fosfórico (em P205) . 1,480 1,332 

[mineral 1,278 1,150 
Ácidosulfúrico(emSO«)|sui(oconjugades 0>m QfiQ3 

Enxofre neutro (em SO3) . 0,401 0,360 
Cloreto de sódio (em Na Cl). 6,844 6,159 
Urobilina . . i . • 0,120 0,108 

IV — Elementos anormais : 
Albuminas ou albuminoidos . Vest.05 m.to lev.es 

Glucose Nula 
Pigmentos biliares . ■. . Nulos 
Ácidos biliares . . . . " 
Indican . . . . . Pouco abundante 

V—Relações urológicas % : 
Urica » 3,3 (normal 2,9) 
Ureica = 58,0 (normal 70,4) 
Desmineralização = 25,2 (normal 35,1) 
Fosfo­ureica = 7,3 (normal 7,8) 
Sulfo­ureica =6,8 (normal 9,1) 
Fosfo­sulfúrica —107,4 (normal 86,3) 
Sulfo­conjugação = 7,5 (normal) 7,7 
Sulfùrica = 22,4 (normal 17,1) 
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Resumo urográfico 
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Diagnóstico; — Postadoralduma [bacilose pul­

monar cavitária, esta doente apresenta­nos, na análise 
da urina, sinais duma insuficiência hepática, embora 
ligeira. Assim é que, separando na análise em ques­

tão, se nota, além da oligúria, a hipoazotúria relativa, 
a baixa dos sulfo­conjugados com a percentagem rela­

tivamente elevada do ácido úrico, a urobilinúria e 
indicanúria. 
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A. D., de 23 anos, solteira, doméstica. 2." Clinica 
Médica. Entrou em 16 de Fevereiro de 1926 e saiu 
em 24 do mesmo ano. 

Estado actual:—Emmagrecimento ligeiro. 
Astenia. Febricula irregular. Apetite. Sede. Cefaleias 
constantes umas vezes acompanhadas de vómitos, 
outras vezes com sensação de que lhe estalam as fon­
tes. Insónias. Suores sem sentir calor. Arrefecimento 
das extremidades e cianose das mãos e perna direita. 
Sensação de dedo morto, formigueiros, zumbidos, 
moscas volantes. Epistaxis. Descamaçâo furfuracea da 
pele. Micropoliadenia inguinal e cervical. Edemas pal-
pebrais. Dores ósseas de noite. Dôr na espádua 
direita, irradiando pelo dorso para a base do tórax. 
Dores com os movimentos no hipocôndrio direito. 

Lingua levemente saburrosa. Alguns dentes caria­
dos. Ventre flácido, um tanto ou quanto timpanisado. 
Não ha obstipação. Fígado impalpável, dando-o a 
percussão entre uma linha razando a V costela e uma 
outra passando 2cm acima do rebordo costal, á altura 
da linha mamilar. Baço impalpável. Dôr á palpação 
em toda a região hepática. Muito dolorosos os pon-
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tos epigástrico, vesicular e a meio do rebordo costal 
direito. Zona do colédoco dolorosa à pressão. Dor 
intensa à pressão do ponto frénico direito, com irra­
diações ao hipocôndrio do mesmo lado. Crises de 
diarreia prandial. Fezes quasi pretas. Dôr á pressão 
na região infra-clavicular direta. Por vezes vómitos 
respiratórios difíceis. Grandes rectos afastados. 

Impossível a respiração profunda quando se 
exerce pressão na região hepática. Dôr a pressão nas 
regiões lombares. 

Sub-macissez na metade superior de hemi-torax 
direito anterior, onde a auscultação revela, também, 
broncofonia, respiração soprada. No hemi-torax es­
querdo, anterior, rudeza respiratória. Na parede pos­
terior: sub-macissez e respiração diminuida em toda 
a altura pulmonar, broncofonia e espiração soprada 
no vértice, vibrações aumentadas para a base; isto no 
hemi-torax direito. No esquerdo posterior, respiração 
diminuida e vibrações aumentadas para o vértice. 

Pulso rítmico, pepueno e com 64 pulsações. Ten­
sões ao Pachon e nas radiais. 

TM =-12 t m = 8 
Primeiro ruído ensurdecido, mais na base. Pri­

meiro ruído mitral soprado ? Segundo ruído aórtico 
vibrante. Aorta abdominal bem palpável. 

A urina, que foi já muito escura, é avermelhada. 
Oligúria. Reflexos: 

Aquilianos — exagerados. 
(Direito — diminuído 

01ecraneanosi„ , u ... 
(Esquerdo — abolido 

História da doença : — Adoeceu ha cerca de 
dois mezes com edemas e prurido dos membros in-
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fedores, sendo este acompanhado de pequenas «bo­
lhas». A seguir inchou-lhe o ventre, a face (mais a pál­
pebra) e braços; teve cefaleias violentas, insónias e 
tosse com expectoração branca e hemoptises. Suava 
muito. Entrou para o hospital. Um mez depois de 
internada teve uma dôr violenta, que a não deixava 
sossegar, no dorso, desde a espádua direita até á 
cinta, dôr que depois se localizou no hipocôndrio 
direito e que só passava com morfina. Ha dias vio­
lentas dores no hipocôndrio direito com irradiações 
para a espádua, epigastro e região lombar. Ponto 
frénico direito, região infra-clavicular direita e, princi­
palmente, ponto cístico muito dolorosos à pressão. 
Toda a região hepática e gástrica dolorosas. Esta 
crise durou cerca de 8 dias e deixou a doente com 
sub-ictérícia, mais acentuada no tronco e abdomen 
que na face. 

Antecedentes:— Sarampo e varíola em criança. 
Aos 12 anos uma doença febril. Menstruada, sempre 
regularmente, desde os 12 anos, mas em pouca abun­
dância (1 a 2 dias). Um aborto ha 3 anos. Cefaleias 
vesperais desde ha muito. Nos últimos anos tem 
sofrido de edemas palpebrais de manhã e maleolares 
à tarde; desaparecem com o repouso, De ha um ano 
que vem sofrendo de crises dolorosas no hipocôn­
drio direito que tem tratado com pomada de beladona. 
Ha meses teve uma crise mais violenta que as anterio­
res que durou 15 dias e foi acompanhada de icterícia 
pouco interessa. 

Ha quatro anos hemorragias intestinais durante 
a gravidez. Ha 3 anos envenenamento pelo sublimado. 

Pai varicoso. A mãe, «fraca de peito», teve 2 
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abortos. Três irmãos adoentados, '̂ sofrendo um deles 
do peito»; dois irmãos saudáveis. Dois filhos: um 
forte e outro sempre adoentado. O pai dos filhos 
sofre de cefaleias. 

Exames laboratoriais e provas funcionais 

Provas de Colrat . . . Positiva 
» da hemoclasia digestiva » 

/ / 

///-

Análise da urina 
Dieta : Láctea 

Peso do doente. . , , 45,2 kg. 
Idade . . 23 anos 
Altura . . . . . 142 centim. 
Coeficiente urológico relativo. 49 
Exame microscópico : 
Células das vias géoito-urinárias, raros leucócitos; 

cristais de fosfato amoníaco magnesiano. 
Caracteres gerais : 
Volume de 24 horas. . 600 c. c 
Côr . . . . > , • Amarelada. 
Aspecto .. Turvo 
Cheiro. .. Lev,.'? urinoso 
Consistência . . fluida 
Reacção .. Âçida 
Densidade, a 15i° ., 1,022 
- Elementos, nprjftaisr 

Por litro Por 24 horas 

mementos, orgânicos. *. .' 19,466 U,679 
M minerais . •, 6,934 4,160 

Total das matérias dissolvidas 26,400 15,839 
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0,302 
12,143 
0,134 
0,800 
0,676 
0,078 
0,141 
4,153 
0,010 

Acidez total (expressa em P20>) 
Ureia . . . . . . . 
Acido úrico . . . . 
Ácido fosfórico (em P205) 
, (mineral 

Acido sulfúrico (em S03) { 
(.sullo-conjngados 

Enxofre neutro (em SO3) . 
Cloreto de sódio (em Na Cl). 
Urobilina . . . . . . 

IV—Elementos anormais: 
Albumina ou albuminóides . 
Glucose 
Pigmentos biliares . 
Ácidos biliares 
Indican . . . . . . . 

V —Relações urológicas % 
Urica == 1,1 (normal 2,9) 
Ureica = 63,3 (normal 70,4) 
Desmineralização = 26,2 (normal 35,1) 
Fosfo-ureica = 6,5 (normal 7,8) 
Sulfo-ureica =6,2 (normal 9,1) 
Fosfo-sulfúrica =1C6,1 (normal 86,3) 
Sulfo-conjugaçâo = 10,3 (normal 7,7) 
Sulfúrica=15,7 (normal 17,1) 

0,362 
7,285 
0,080 
0,480 
0,405 
0,046 
0,048 
2,491 
0,060 

Vestígios fr.cos 

Nula 
Nulos 

Pouco abund.e 
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Resumo urográfico 

Diagnóstico : — Os sinais clínicos apresentados 
no estado actual e que nos dispensamos de repetir, a 
história da doença, os antecedentes, tudo se conjuga 
para que possamos etiquetar este padecimento de li-
tíase biliar (cólicas hepáticas). 

Como consequência, a repercurtir o mal princi­
pal, aparece-nos a insuficiência do fígado que a aná­
lise da urina revela, muito discretamente, é certo, e 
os sintomas espalhados no estado actual (atrofia hepá­
tica, emmagrecimento, astenia, insónias, epistaxeis, 
etc.), juntos às provas funcionais realisadas, exteriori-
sam francamente. 
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J. P. S., de 47 anos, doméstica, casada. 2.* Cli­
nica Médica. Entrou a 9 de Março de 1926. 

Estado actual:— Regular estado de nutrição. 
Astenia. Cansaço fácil. Dores escapulares inconstan­
tes. Suores nocturnos. Palidez levemente esverdeada. 
Mucosa conjunctival descorada. Cianose dos lábios. 
Ás vezes um pouco de congestão da face. Caimbras. 
Zumbidos. Moscas volantes. Sobressaltos durante o 
sono. Tonturas com turvação da vista. Presbiopia. 
Pouco apetite. Micropoliadenia de glânglios desiguais. 
Manchas acastanhadas à direita do abdomen e base 
do tórax que a doente atribui a queimaduras provo­
cadas pelas compressas quentes usadas na ocasião das 
cólicas. Mau gosto de manhã. Lingua despapilada, um 
tanto fissurada e com vestígios de pequenos proces­
sos ulcerativos. 

Abdomen abaluado, timpánico, de parede flácida, 
doloroso á pressão na metade direita. Zona de Chauf­
fard dolorosa. Dôr á pressão nos pontos cístico, epi-
gástrico, solar e ao longo do rebordo costal direito. 
Sensação de calor na metade direita do ventre. Obsti­
pação (2 a 4 dias). Fezes escuras e em scibalas. Exa-
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gero de gazes intestinais. Figado impalpável, delimi-
tando-o a percussão entre a linha que rasa o V espaço 
intçrcostal direito e uma outra passando cerca de lcm 

acima do rebordo costal, à altura da mamilar. Macissez 
esplénica atingindo a linha axilar anterior. 

Dispneia de esforço e às vezes de decúbito. Sem 
tosse nem expectoração. Sub-macissez e rudeza respi-
tória no vértice esquerdo, broncofonia com respira­
ção rude e diminuída e vibrações aumentadas no 
vértice direito; isto na parede anterior. Na parede pos­
terior: broncofonia, diminuição da respiração, expi­
ração soprada e sub-macissez no vértice direito, 
rudeza respiratória, vibrações aumentadas, sub-macis­
sez e sarridos crepitantes na base do mesmo lado; 
vibrações aumentadas e respiração diminuída no vér­
tice esquerdo, sub-macissez, rudeza respiratória e expi­
ração soprada na base do mesmo lado. 

Abaulamento da metade superior do esterno. De 
vez em quando sensação de ardência retro-esternal. 

Palpitações. Pulso pequeno, rítmico, duro, com 
84 pulsações por minuto. 

Tensões ao Paschon, medidas nas umerais: 
Um. esq. TM = 20,5, tm = ll 
Um. dirt. TM = 19,5, tm = ll 

Pulsações retro-esternais. Esboço de dança das 
artérias. Dôr à pressão nos primeiros espaços inter-
costais, junto do esterno. Macissez dos grandes vasos 
aumentada. Ponta do coração de difícil localização; 
choque difuso e fraco, parecendo estar no V espaço 
intercostal um pouco para fora da linha mamilar. 
Área da macissez precordial aumentada. Primeiro 
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ruído mitral soprado. Sopro sistólico aórtico. Segundo 
ruído aórtico batido. 

Polaquiúria. Oligúria. Dificuldade de urinar. Pon­
tos renais posteriores dolorosos. 

Pupilas reagindo bem à luz e à distância. Patela-
res e aquilianos exagerados e bruscos. Olecraneanos e 
radiais normais. Bicipitais e dos flexores vivos. 

História da doença: —A conselho médico in-
ternou-se, porque desde ha 7 meses vinha sofrendo 
de dores que se repetiam a intervalos de poucos dias. 
Além destas dores na metade direita do abdomen e 
da sensação incómoda de calor na mesma região, teve 
edemas maleolares ligeiros e a astenia, as palpitações, 
e a dispneia de decúbito e de esforço que sentia, 
acentuaram-se. 

Antecedentes : — Pai falecido, não sabendo de 
quê. Mãe vitimada por uma «inflamação da barriga». 
Na familia, paterna e materna, vários casos de tuber­
culose pulmonar. Só teve um filho que foi sempre 
fraco e morreu na guerra. 

Ern criança viveu no Brazil — no interior e no 
Rio de Janeiro — e lá teve a malária. Menstruada aos 
11 anos e sempre regularmente até ha um ano ; desde 
então amenorreia. Teve durante algum tempo leucor-
reia. Queda de cabelo. Por duas vezes teve de fazer 
tratamento no dispensário anti-tuberculoso, sendo a 
primeira vez ha quinze anos. Um dos médicos disse-
lhe então que sofria dum aneurisma. Tifo exantemá­
tico em 1918. Desde ha 20 anos que, de vez em 
quando, sofre de cólicas do lado direito do ventre e 
epigastro, as mais das vezes com o máximo no hipo-
côndrio direito e irradiando para o ombro direito, 

7 
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todo o ventre e região lombar. As dores são intensas, 
não a deixam dormir, duram 3 a 4 dias e só calmam 
com compressas quentes. Durante as crises costu­
mava ter oligúria, urinas carregadas e vómitos ama­
relos e escuros extremamemte amargos. A seguir a 
essas crises, poliúria com urinas claras. Por duas ve­
zes, cólicas seguidas de icterícia. Reumatimo nos tor­
nozelos. Ha poucos anos, dôr retro-esternal com opres­
são extrema, que passou com tratamento médico. 

Exames laboratoriais e provas funcionais 

Sangue : 
Reacção de Wassermann . 
Ureia, por litro . . . . 

Positiva 
0,217 

Análise da urina 
Dieta: Láctea 

• 

Peso da doente . . . . 
Idade 

Coeficiente urológico relativo . 

49,1 kgr. 
47 anos 
154 centim. 
59 

/ — Exame microscópico : 
Raras células das vias génito-urinárias; raros leu 

cocitos. 
/ / ; — Caracteres gerais: 

Volume de 24 horas 
Côr . . . 
Aspecto. 
Depósito 
Cheiro . 
Consistência , 

1.200 c. c. 
Amarela pál.da 

Lev.te turvo 
Pequeno 
Normal 
Fluída 
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Reacção. . Ácida 
Densidade a 15." . . . . 1,0073 

// /— Elementos normais: 
Por litro Po • 24 horas 

Elementos orgânicos . 13,097 15,716 
Elementos minerais . 2,303 2,763 
Total das matérias dissolvidas . 15,400 18,479 
Acidez total (em P-'05) 0,284 0,340 
Ureia 7,750 7,905 
Ácido úrico 0,134 0,160 
Ácido fosfórico (em P203). 0,300 0,360 

í mineral 0 , 4 8 8 
Ácido sulfúrico (em SO3) [ ,. n o o 

t SDIIO caniugados W,UJÓ 

0,585 
0.039 

Enxofre neutro (em SO3) . 0,120 0,144 
Cloreto de sódio (em Na Cl) . 1,345 1,614 
Urobilina 0,080 0,096 

IV: —Elementos anormais: 
Albumina ou albuminóides. . Vestígios 

Glucose Nula 
Pigmentos biliares , Nulos 
Ácidos biliares. w 

Indican . . . . . Pouco Abund. u 

V : — Relações urológicas °/0 : 
Urica=l ,7 (normal 2,9) 
Ureica = 59,t (normal 70,4) 
Desmineralisaçâo = 14,9 (normal 35,1) 
Fosfo-ureica = 4,0 (normal 7,8) 

- Sulfo-ureica = 6,7 (normal 9,1) 
Fosfo-sulfúrica = 57,5 (normal 86,3) 
Sulfo-conjugação = 6 , 1 (normal 7,7) 
Sulfúrica= 18,6 (normal 17,1) 
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Resumo urográfico 

Eliminação do azul de metileno : 
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Eliminação retardada e policíclica. 
Duração da eliminação 94 l/? horas. 
Diagnóstico: — Se o principal conjuncto sinto­

mático, que julgamos inutil repetir, atesta bem que 
existe uma ectasia aórtica, uma esclerose pulmonar de 
focos irregularmente dispersos e um ligeiro ataque 
nervoso, há um certo numero de sintomas — atrofia 
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hepática, emmagrecimento, astenia, descoloração das 
mucosas com palidez esverdeada, obstipação — que 
juntos à análise da urina — com oligúria, hipoazotúria, 
baixa notável dos sulfo-conjugados e indicanúria — e 
à prova da iliminaçâo do azul de metileno, manifestam 
um ataque à glândula hepática. 

Existe ainda, ao lado de tudo isto, um quadro 
sintomatologia), ligado ao aparelho digestivo, revela­
dor duma perigastríte adesiva. 

Este vasto e variado cortejo sintomático, muito 
embora tenha resultado negativa a reacção de Was-
sermann, faz saltar imediatamente à imaginação a 
possibilidade da existência duma infecção luética. 
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E. R, M. de 60 anos, solteira, doméstica. 1.* Cli­
nica Médica. Entrou em 5 de Abril de 1926. 

Estado actual : — Palidez com descoloração das 
mucosas. Astenia. Emmagrecimento, não muito acen­
tuado. Ligeiro afrontamento, mesmo com o leite. 
Prisão de ventre. Sem vómitos. Pálpebras um pouco 
tumefactas. Edema dos pés, pernas, coxas e lombar. 

Lingua saburrosa. Ventre muito distendido. Cir­
culação venosa sub-culanea muito exagerada. Peso 
sobre a bexiga com falsas vontades de urinar. Peri" 
metro umbilical —119. Sinais de ascite. Transição de 
sonoridade no IV espaço intercostal direito. Depois 
de uma paracentèse, a palpação do ventre não revelou 
nenhuma tumefacção anormal. O figado palpava-se 
no lado esquerdo, muito reduzido, mal descendo 
abaixo do rebordo costal. Era doloroso, duro e recor­
tado no bordo. Depois, escondia-se sob as costelas e 
não se palpava para a direita da linha mamilar. A este 
nivel, a macissez hepática estava compreendida entre 
o V.° e o VII.° espaços intercostais numa altura de 4 
a 5 centímetros. Baço impalpável. Pela percussão 



104 

ultrapassava a linha axilar anterior e chegava, verti­
calmente, ao VIII espaço. 

Dispneia de esforço. Ligeira tosse húmida. 
A auscultação pulmonar revelou: diminuição da 

respiração no vértice esquerdo, rudeza respiratória, 
alguns sibilos e alguns, poucos, sarridos sub-crepi-
tantes de pequenas bolhas na base pulmonar do 
mesmo lado; isto na parede anterior. Na parede cos­
tal posterior: diminuição da respiração e alguns sarri­
dos sub-crepitantes nas bases. 

Pulso um pouco amplo, rítmico e com 92 pulsa­
ções. Tensões ao Vaquez: 

TM = 17 t m = 9 
Ponta do coração no IV.0 espaço, um pouco para 

fora da linha mamilar. Primeiro ruído mitral duro. 
Sopro do primeiro ruído aórtico. Segundo aórtico 
vibrante. 

Oligúria com urina amarelada e turva. 
Historia da doença: —Ha aproximadamente 5 

meses que o ventre começou a crescer. Progrediu 
lentamente até ao volume actual. A progressão fez-se 
sem grandes sintomas digestivos: bom apetite, sem 
enfartamento, sem resguardos alimentares, sem vómi­
tos. Ha 2 semanas obstipação e diminuição do ape­
tite. Á maneira que a distenção do abdomen avançava, 
instalou-se dispneia nas subidas e os membros infe­
riores começaram a edemaciar-se. 

Ha 2 anos entrou para a Enfermaria 7 por motivo 
de edemas que lhe tomaram os membros inferiores e 
face. O ventre também estava um pouco crescido. Vol­
vidos 30 dias, saiu limpa de edemas que não mais a 
apoquentaram até ao início das actuais perturbações, 
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salvo, de vez em quando, ligeiro edema das palpe-
bras. Ha dois meses constipou-se e ficou, desde aí, com 
tosse. 

Antecedentes: — Refere apenas o tifo exantemá­
tico na epidemia de 1917 a 1918, em virtude do qual 
esteve internada em Santos Pousada. Era forte; su­
portava bem o oficio de aguadeira. Tinha frequentes 
ersipelas. Não confessa hábitos alcoólicos. Diz que be­
bia vinho sem desregramento e que, por vezes, mas 
raramente, bebia um pouco de aguardente em jejum. 

Teve 8 filhos, tendo falecido 2 em criança. Meno­
pausa ha 16 anos. 

Exames laboratoriais e provas funcionais 

Sangue : 
Reacção de Wassermann . . Negativa 

Análise da urina 
Dieta : Láctea 

Peso do doente. . . . 61,5 kg. 
Idade . . . . . . . . 60 anos 
Altura 158 centim. 
Coeficiente urológico relativo. 62 

/ — Exame microscópico : 
Células das vias génito urinárias, raros leucócitos, 

elementos estranhos e colónias microbianas de 
inquinação. 

/ / — Caracteres gerais : 
Volume de 24 horas . . . 900 c. c. 
Côr . . . . . . . Amarela 
Aspecto , , . , . , Lev.m^nte turvo 
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Depósito . . . . Pequeno 
Cheiro. . Normal 
Consistência Fluida 
Reacção . . . Ácida 
Densidade a 15.° 1,103 

/ / / — Elementos normais: 
Por litro Por 24 horas 

Elementos orgânicos. . 20,785 17,667 
Elementos minerais. 1,215 1,032 
Total das matérias dissolvidas 22,000 18,699 
Acidez total (em P20B) . 0,793 0,674 

12,971 11,025 
Ácido úrico. . 0,302 0,526 
Ácido fosfórico (P205) . 0,400 0,340 
, ( mineral Acido sulfúrico \ 

( s u l f o-conjugados. 

0,710 
0,054 

0,603 
0,045 

Enxofre neutro (em SO3). 0,141 0,119 
Cloreto de sódio (em Na C\] 0,468 0,397 
Urobilina . . . . 0,100 0,085 

IV — Elementos anormais : 
Albumina ou albuminóides Vest.gios leves 

Nula 
Pigmentos biliares Nulos 
Ácidos biliares . w 

V— Relações urológicas % : 
Urica = 2,3 (normal 2,9) 
Ureica == 62,4 (normal 70,4) 
Desmineralisação — 5,5 (normal 35,1) 
Fosfo-ureica = 3,0 (normal 7 8) 
Sulfo-ureica = 5 , 9 (normal 9 ,D 
Fosfo-sulfúnça = 52,3 (norm ai 86,3) 
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Sulfo-conjugação = 7,0 (normal 7,7) 
Sulfúrica = 15,5 (normal 17,1) 

Resumo urográfico 

Prova de Coir at: 
Ingestão às 8 horas 

Resultados ao licor de Fehling : 
Urinadas 8 horas — negativa absolutamente 

» » 9 » — v » 

» 1/ 10 » II » 

» » 11 » —positiva muito leve 
» " 1 2 « — " » " 
» » 13 « — « leve 
» » 14 " — » » 
" » 15 » — positiva franca 
n n 1 6 » — » » 
D v 17 » — » i* 

» » 18 " — » " 
» » 19 " — « muito leve 

« 20 " — negativa absoluta 
Conclusão: Prova da glicosúria alimentar—positiva. 
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Eliminação do azul de metileno 
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Curva policíclica com o máximo de eliminação 
entre a 6.a e a 10.a horas e com a duração de 
61 horas. 

Diagnóstico: — O quadro siiitomatológico resu­
midamente descrito, a história da doença, os antece­
dentes, a análise da urina, revelando com as provas 
funcionais do fígado à que a doente foi submetida a 
insuficiência hepática, autofisam-nos, fartamente, a 
rotular este padecimento de cirrose de Laënnec. 

Hoje, porém, que está mais ou menos provado, 
pelos inúmeros trabalhos realizados nestes últimos 
tempos, que o número de casos de cirrose tomados 
como exclusivamente devidos ao alcool, tem diminuído 
consideravelmente; hoje que é possível, pela precisão 
de que actualmente se dispõe para o diagnóstico, 
descobrir outras etiologias em cirroses que, outrora 
seriam consideradas como alcoólicas; hoje, que tal se 
dá, o médico não pode, nem deve contentar-se com 
o diagnóstico do síndroma que constituem o clássico 
conjunto sintomático daquele padecimento. E preciso, 
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pois, procurar a etiologia do mal, descobri-la para se 
instituir um tratamento proveitoso. Infelizmente, po­
rém, nem sempre é possível averiguar-se a etiologia 
de determinada cirrose atrófica. 

Aqui, por exemplo, não podemos, em face do re­
lato da doente, filiar a sua cirrose atrófica noutra 
causa que nâo seja o etilismo, muito embora a doente, 
confessando o uzo de vinho e, por vezes, de aguar­
dente em jejum, nâo revele desregramentos. 

Nâo vemos, pois, outra etiologia que devamos 
culpar, apesar de não nos repugnar admitir que outra 
causa — a sífilis possivelmente - tenha actuado conjun­
tamente com aquele tóxico. 
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R. C. de 42 anos, casada, doméstica. l.a Clinica 
Médica. Entrou a 18 de Maio de 1926. 

Estado actua! : — Palidez com descoloração das 
mucosas. Astenia. Emmagrecimento, não muito acen­
tuado. 

Apetite diminuído. Ligeiro afrontamento com os 
alimentos. Não se queixa de dores expontâneas. Mens­
truações regulares. Uma dejecção diária. 

Lingua saburrosa. Ventre distendido. Sinais de 
ascite livre. 

Depois duma paracentèse, a palpação não denun­
ciou a presença de massas tumorais. O fígado, que se 
não palpava, mostrou-se muito reduzido à percussão. 
Achava-se reduzido a uma faixa de 3 dedos travessos. 
Não ha gânglios sensivelmente tumefactos. 

Pulso rítmico, pequeno, taquicárdico (100 a 108). 
Ruídos cárdio-aórticos enfraquecidos. Choque da 
ponta no quinto espaço intercostal, um pouco para 
dentro da linha mamilar. 

História da doença: —Ha dezasseis meses, 
depois dum parto, ficou com o ventre crescido. Con­
sultou vários médicos. Disseram-lhe: uns que era 
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«agua no ventre» e que precisava de ser operada, 
outros que era doença do fígado. Não se importava 
dos conselhos médicos. Ainda gravidou mais três 
vezes, a última ha 10 anos. O ano passado, como se 
sentisse mais inchada, voltou a consultar. Aconselha­

ram­lhe uma paracentèse de urgência. 
Internou­se no hospital de Guimarães. Tiraram­lhe 

20 litros (2) de liquido castanho escuro, disseram­lhe 
que o fígado estava pequeno e puzeram­na a leite uns 
dias. Saiu e retomou a alimentação sólida, embora 
com resguardos. Andou mais de três meses com o 
ventre abatido. Depois voltou a crescer. Em Março 
nova paracentèse. O médico disse­lhe então que se 
tratava dum quisto ovárico e que se fizesse operar. 

Desde o ano passado que o apetite vem dimi­

nuindo. Não afronta com os alimentos quando o ven­

tre tem ppucQ liquido. Não teve dores abdominais. 
Por vezes, ligeiro corrimento vaginal. 

Antecedentes : —Em criança, dos 7 aos 9 anos, 
uma doença com frequentes emissões de sangue pela. 
boca.. Qripe. Teve 5 filhos dos quais três faleceram 
(sapappo e febres). Marido escrofuloso. Durante anos, 
pQf vezes, aguardente em jejum. 

Exames laboratoriais e provas funcionais 

Análise da urina 
Dieta:-leite, quarta de pão 

Peso do doente . . . . . 53 kg. 
Idade . . . .. . • r 42 anos 
Altura . s■ . ., ., ., . 151 cent, 
Cegfjcignfce urológieo relativo . 59 
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/— Exame microscópio : 
Raras células das vias génito - urinárias, raros 

leucócitos e colónias microbianas de inquinação. 
/ / — Caracteres gerais : 

Volume de 24 horas . 900 c. c. 
Côr Am.re,a pálida 
Aspecto Lev. te Turvo 
Depósito . , Pequeno 
Cheiro Normal 
Consistência Fluída 
Reacção Ácida 
Densidade a 15.° . 1,0163 

/ / / — Elementos normais : 
Por litro Por 24. horas 

Elementos orgânicos 22,823 20,540 
Elementos minerais . 12,377 11,139 
Total das matérias dissolvidas 35,200 31,679 
Acidez total (em P305) 1,312 1,180 

20,302 18,271 
Ácido úrico . . . . 0,302 1,271 
Ácido fosfórico (em P205) 1,470 1,323 

[mineral 
Ácido sulfúrico Cem SO3} < 

0,094 0,984 

iJnlfo-conjugíilos 0,092 0,082 
Enxofre neutro (em SO3) . 0,326 0,293 
Cloreto de sódio (em Na Cl) . 7,371 6,633 
Urobílina . . . . 0,100 0,090 

IV— Elementos anormais : 
Albumina ou albuminóides . Nula 
Glucose . . . » 
Pigmentos biliares . Nulos 
Ácidos biliares . > 
Indican Pouco i \bun. te 
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V— Relações urológicas °/0 

Urica = 1,4 (normal, 2,9) 
Ureica = 88,9 (normal 70,4) 
Desmineralização = 35,1 (normal 35,1) 
Fosfo­ureica == 7,2 (normal 7,8) 
Sulfo­ureica =5,8 (normal 9,1) 
Fosfo­sulfúrica = 123,9 (normal 86,3) 
Sulfo­conjugaçâo = 7,7 (normal 7,7) 
Sulíúrica = 20,5 (normal 17,1) 

Resumo urográfico 
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Sangue : 
Reacção de Wassermann. . Negativa 

Liquido ascítico : 
Exame cítológico — Numerosos glóbulos rubros, 

bastantes células endoteliais muito vacuolizadas, 
raros liníocitos polinucleares. 

Prova de Colrat: 
Ingestão às 8 horas. 
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Resultados ao licor de Fehling : 
Urina das 8 horas — negativa absoluta 

9 D II M 

10 >i — positiva franca 
11 » i> leve 
12 >> » franca 
13 a M leve 
14 H a a 
15 >J i H 

16 i> n a 
17 » — suspeita 
18 M a 
19 » — negativa 
20 ' » ' n 

Conclusão : Prova da glicosúria alimentar positiva. 
Eliminação do azul de metileno : 

Duração da eliminação 172 horas com o máximo 
uma hora depois da injecção e com francas in-
termitências. 

Diagnóstico: — Se bem que a análise da urina 
não revele uma grande perturbação hepática, visto 
notar-se apenas com a queda dos sulfo-conjugados e 
a indicanúria leve, uma baixa notável na desassimila-
ção, que anda à volta de 50%, temos, além dos sinais 
clínicos reveladores do ataque hepático — emmagreci-
mento, astenia, palidez com descoloração das mucosas, 
afrontamento com os alimentos, atrofia hepática, etc.— 
as provas daglicosúria alimentar provocada e da permea­
bilidade do figado ao azul de metileno que, duma manei­
ra clara, nos exteriorizam a insuficiência daquele orgào. 

Conjugando todos estes sinais com a historia da 
doença e com o? antecedentes relatados, parece-nos 
que não pode oferecer dúvidas o diagnóstico de cir­
rose de Laënnec. 
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O. A. de 48 anos, viuva, doméstica. 2.a Clínica 
Médica. Entrou em 27-3-926. 

Estado actual : —Envelhecimento acentuado. 
Anorexia. Emmagrecimento. Cansaço fácil. Dispneia e 
palpitações de esforço. Raras vezes, dispneia e palpi­
tações de decúbito. Palidez e leve descoloração das 
mucosas. Micrópoliadenia inguinal e cervical. Dores 
ósseas de noite. Pele em descamação furfuracea, en­
carquilhada na face e dorso das mãos. Não suporta o 
decúbito lateral direito. Cefaleias vesperais. 

Dores epigástricas, às vezes por crises, sem rela­
ção com as refeições. A comida «agonia-a» e acarreta 
azia intensa sem aumento das dores. 

Mau gosto, azedo, constante. Eructações com mau 
gosto. Mau álito. Vómitos aquosos de aguadilha 
branca, umas vezes, amarelada outras, mas sempre 
muito amargos. Teve um período em que os vómitos 
não a deixavam alimentar-se. Não refere hemateme-
ses nem melenas. Caíram-lhe quasi todos os dentes 
(desde há 9 anos) e os poucos que tem estão em mau 
estado. 
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Língua um pouco saburrosa. Oargolejo gástrico 
em jejum. Dores à palpação do epígastro, dando a 
impressão de espessamento do estômago. 

As dores são mais fortes na região pilórica. Pa­
rede abdominal flácida, palpando-se bem a aorta 
(dura). 

Rectos um pouco afastados. Parece haver o sinal 
de Glenard. Oargolejo dos colones que são doloro­
sos à pressão. Obstipação de 9 e 10 dias. Fezes duras. 
O baço não parece aumentado. Fígado impalpável. 

Broncofonia, respiração rude no vértice pulmonar 
direito anterior; rudeza respiratória, inspiração inter-
ciza, sibilos, um ou outro ronco e alguns sarridos 
crepitantes. ' No hemitorax esquerdo posterior: respi­
ração diminuida no vértice, rudeza respiratória, alguns 
sarridos crepitantes e sibilos para junto da base; no 
hemitorax direito posterior: sub-macissez, bronco­
fonia, rudeza respiratória no vértice, diminuição res­
piratória, sub-macissez, roncos, sibilos e alguns sarri­
dos de congestão para perto da base. 

Tosse ligeira com rara expectoração. 
Pulso pequeno, arrítmico, taquicárdico (95), um 

pouco duro. 
Tensões ao Pachon: 
à direita - T M = 1 8 tm = 9 1.0. = 3,5 
á esquerda - T M = 17 tm = 8,5 1.0. = 5 
Ruidos cardíacos duros em todos os focos; i ° 

aórtico batido. Arritmia extra-sistólica desordenada. 
As extrasístoles transmitem-se ao pulso. Durante as 
crises de palpitações, de vez em quando, tem a impres­
são de que lhe pára o coração. Dores lombares. Pon­
tos renais posteriores um pouco dolorosos. Urinas de 
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côr carregada. Diurese de 24 horas irregular. Reflexos 
rotulianos e aquilianos exagerados. 

História da doença: — Sofria dos intestinos ha 
9 anos e por isso já se internou duas vezes no hos­
pital; há cerca de um mês e meio principiou a sofrer 
de dores epigástricas, azia intensa, vómitos mais aquo­
sos (mais de noite), astenia, e crises de palpitações 
com sensação de paragem do coração. Recolheu por 
isso ao hospital. 

Antecedentes : -- Pai falecido de congestão cere­
bral. A mãe morreu já velha, não sabendo de quê. 
Marido victimado por um aneurisma. Uma filha forte; 
3 filhos mortos em criança (um de varíola, outro dos 
intestinos e outro de um «ataque de cabeça». 

Não refere doenças agudas. Um aborto. Mens­
truada aos lá anos; esteve amenorreica durante mais 
dum ano. Sofreu, então, de muitas espinhas pelo 
corpo. Desde ha 9 anos que sofre de dores abdomi­
nais com períodos de diarreia a alternar com obsti­
pação. 

Teve crises de reumatismo na mão e pé direitos 
e tem sofrido de dores nos ossos e cefaleias nocturnas. 

Exames laboratoriais e provas funcionais 

Sangue : 
Exame etiológico 

Hemoglobina . . . . 7 0 °/° 
Valor globular . . . . 0,84 
Glóbulos/rubros. . . . 4.130.00 

» brancos . . . 7.3000 
Relação glb. brancos rubros . 1/565 
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Formula Icacocitaria °/ 0 

Polinucleares neutrófilos . 69,6 
» eosinófilos . 4,0 
> basófilos 0,4 

Grandes mononueleares . 0,4 
Médios. » ■ , 8,0 
Un foeitos . 17,6 

1.000 
Reacção de Wassermann . Negativa 

43 kg. 
48 anos 

145 eentím. 
55 

Análise da urina 
Dieta: leite e farinhas 

Peso do dioente 
Idade. . . . . . . 
Altura . , 
Coeficiente urológica relativo , 

/ — Exame microscópico : 
Raras células das vias genito­urinárias, alguns 

leucócitos e elementos de inquinação. 
//— Caracteres gerais: 

Volume de 24 horas 
Côr . 
Aspecto . 
Depósito . . 
Cheiro 
Consistência 
Reacção 
Densidade a 15.° 

///— Elementos normais : 

1.200 
Amarela 
Lev.te turvo 
Pequeno 
Norma 
Fluida 
Ácida 
1.0211 

Elementos orgânicos 
Elementos minerais . 

I?or litro Por 24 horas 

13,127 21,752 
3,873 4,647 
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IV 

Total das matérias dissolvidas 22,000 26,399 
Acidez total (em P205) . 0,638 0,756 

11,612 13,934 
Ácido úrico . . . . 0,134 0,160 
Ácido fosfórico (em P205) 0,720 0,860 

(mineral 0,629 
Ácido sulfúrico (em SO3) { . „ , . 

{.sulfa conjugados <J,uou 

0,754 
0,072 

Enxofre neutro (em SO3) 0,154 0,184 
Cloreto de sódio (em Na Cl). 2,047 2,456 
Urobilina 0,100 0,120 
- Elementos anormais : 
Albuminas ou albuminóides . Vestígios leves 
Glucose Nula 
Pigmentos biliares . Nulos 
Ácidos biliares . . . . M 

Indican Pequena porção 
- Relações urológicas % : 
Urica =0,9 (normal 2,9) 
Ureica = 64 (normal 70,4) 
Desmineralização = 17,6 (normal 35,1) 
Fosfo-ureica = 6,2 (normal 7,8) 
Sulfo-ureica = 5,9 (normal 9,1) 
Fosfo-sulíúrica = 104,4 (normal 86,3) 
Sulfo-conjugação = 8,7 (normal) 7,7 
Sulfùriça=18,2 (normal 17,1) 
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Prova de Colrat . . . . Negativa 
Prova dá hemoclasia digestiva. > 
Diagnóstico : — Enterecolite. Sífilis geral. 
A estes padecimentos que a sintomatologia rela­

tada justifica bastamente, junta­se um ataque ao fígado 
exteriorisado, não só nâ análise da urina com a hipoa­

zotúria, a urobilinúria relativa, a baixa dos sulfo­con­

jugados e a indicanúria, mas também nas provas fun­

cionais do fígado com a positividade da glicosúria 
alimentar e da hemoclasia digestiva. 

É certo que os sinais clínicos reveladores da 
insuficiência do fígado, não se destacam, mas isso 
deve­se, talvez, à multiplicidade de sintomas de que a 
doente é portadora, sintomas que ofuscam, possivel­

mente, os sinais hepáticos. 
De resto, não é para estranhar — é muito natural 

até — que numa doente como esta, portadora duma 
infecção sifilítica generalizada, o fígado, «o alambi­

que do organismo", como disse alguém, tenha sofrido 
as consequências do terrível mal. 



Técnica e resultados 

O método que adotainos para a dosagem dos 
ácido aminados e do amoníaco é o seguido pelo Çr. 
Elísio Milheiro, digno Assistente de Química Fisioló­
gica e Fisiologia, na sua tese de doutoramento apre­
sentada à Faculdade de Medicina do Porto. 

Estudando os processos em uso, Elísio Milheiro, 
chegou à conclusão de que o melhor método seria: 
fazer a dosagem conjunta pelo formol , fazer de­
pois a dosagem directa dos ácidos aminados e obter 
o amoníaco por diferença. 

Reconhecendo, porém, que os métodos usuais, 
tendo por base as precipitações do amoníaco, estavam 
longe de ser rigorosos, pensou num processo que fi­
zesse desaparecer o amoníaco sem que se perdesse 
azoto aminado : a eliminação do amoníaco pelos 
álcalis. 

Assim foi que, experimentando as bases mais 
próprias para a libertação do amoníaco urinário, con­
cluiu que, entre essas, a barita satisfazia plenamente o 
fim que se tinha proposto atingir : libertar o amo­
níaco sem tocar nos ácidos aminados. 
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Adotando esta base, seguia, na dosagem dos áci­

dos aminados e do amoníaco, a técnica que a seguir 
transcrevemos, técnica que seguimos nas determina­
ções que realisamos. 

TÉCNICA 

Azoto do formol — Deitam-se num copo 20 c. c. 
de urina e juntam-se-lhe 50 c c. de água destilada e 
fervida (') e umas gotas de fenolftaleína; neutralíza-se 
com soda até côr vermelha franca, mas não muito in­
tensa; juntam-se 10 c. c. de formol a 20% (formol do 
comércio a %) previamente neutralizado à fenolfta­
leína até à côr da urina; neutraliza-se com soda decinor-
mal até à coloração que o liquido tinha antes da adi­
ção de formol. (Se a quantidade de soda gasta nesta 
segunda neutralização fôr maior que 10 c, c, junta-se 
nova quantidade de formol, neutraliza-se novamente e 
adiciona-se a nova quantidade de soda à anterior; é 
preciso que a quantidade de soda não exceda a de 
formol).—Para se ter a certeza de que o líquido vol­
tou à intensidade de coloração anterior, compara-se 
com a do formol neutralizado; se o tom da urina fôr 
muito diferente do do formol, compara-se com outra 
porção da mesma urina neutralizada à coloração da 
primeira. 

Cada centímetro cúbico de soda decinormal cor­
responde a 14 decimiligramas de azoto. A quantidade 
por litro será, para n centímetros de soda: 

X = n x 1,4x50 miligramas de azoto. 

(') Nas determinações a que procedemos não operamos 
com água destilada, porque a água do Porto, por ser muito leve, 
não traz perturbação sensível. 
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Azoto aminado — Deitam-se num cristalizador 
20 c. c. de urina, 1 grama de cloreto de bário e, depois 
da dissolução deste, 20 c. c. de barita saturada. 

(Em vez de deitar cloreto de bário sólido, pode 
empregar-se uma solução saturada de barita que já 
contenha 5 % daquele sal). Deixa-se ficar a actuar 24 
horas, agitando por duas ou três vezes durante este 
tempo, para desfazer a película de carbonato de bário 
que costuma formar-se à superfície. Ao fim deste pe­
ríodo de tempo deita-se-lhe uma gota de fenolftaleína. 

Se o liquido estiver ácido ou fracamente alcalino, 
é sinal de que a quantidade de amoníaco é muito 
grande e então é preciso juntar nova quantidade de 
barita (ou de solução de cloreto de bário e barita) e 
deixar actuar períodos de 24 horas, até que a alcali­
nidade seja franca. 

Se a reacção fôr francamente alcalina ao fim de 
24 horas, o que acontece na quási totalidade dos ca­
sos, pode fazer-se a dosagem ; em todo o caso se não 
houver urgência na análise, convém sempre deixar 
actuar outras 24 horas, porque os ácidos aminados 
conservam-se e a eliminação total do amoníaco é en­
tão absolutamente segura. 

Feita a eliminação do amoníaco, filtra-se o líqui­
do para um copo ou um balão, afim de separar o pre­
cipitado que se formou e lava-se duas ou três vezes o 
cristalizador e o filtro, aproveitando sempre o liquido 
de lavagem. Juntam-se umas gotas de fenolftaleína 
e ácido clorídrico diluído até descoloração. Com soda 
cáustica decinormal neutraliza-se até cor vermelha 
franca e juntam-se depois 5 c. c. de formol a 20 °f0, 
já neutralizado até à cor do líquido. Por fim neutra­
liza-se com soda decinormal até à coloração anterior 
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A quantidade de azoto aminado é-nos dada pela 
mesma fórmula que o do azoto do formol. 

Azoto amoniacal :— É a diferença entre 0 azoto 
aminadp e o do formol.» 

Para evitar cálculos, construiu, p mesmo autor a 
tabela seguinte, que utilizou nas suas determinações e 
de que também lançamos mão nas investigações a que 
procedemos. 

«Quantidade de azote por litro, em miligramas, 
operando em 20 centímetros cúbicos de urina e com 
soda decinormal.» 

X = n x 1,4x50 
! 1 • 0 

(u u 
ES 
E " 
,o| 

Décimos de centímetro cúbico ! 1 • 0 
(u u 
ES 
E " 
,o| 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

0 0 7 14 21 28 35 42 49 56 63 
1 70 77 84 91 98 105 112 119 126 133 
2 140 147 154 161 168 175 182 189 196 203 

! 3 210 217 224 231 : 238 245 252 259 266 273 
4 280 287 294 301 308 315 322 329 336 343 
5 350 357 364 371 378 385 392 399 406 413 

1 6 420 427 434 441 448 455 462 469 476 483 
7 490 497 504 511 518 525 532 539 546 553 

!Í8 563 ' 567 574 581 588 595 602 609 616 623 
9 630 637 : 644 651 658 665 672 679 686 693 

::10 700 707 714 721 728 735 742 749 756 763 
11 770 1 777 784 791 798 805 812 819 826 833 
[12 ;840 847 854 861 868 875 882 889 896 903 
'13 910 917 924 931 938 945 952 959 966 973 
!H ! 980 987 994 1001 1008 1015 1022 1029 1036 1043 
15" 1050 1057 1064 1071 1078 1085 1092 1099 1106 1113 
16 1120 
u 

1127 1134 1141 1148 1155 1162 
- i 

1169 1176 1183 
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RESULTADOS 

Os resultados dâs determinações a que procede­
mos estão patentes no quadro que segue. Por ele se 
vê que, além das quantidades de azoto aminado amo­
niacal e do formol por litro e por 24 horas, determi­
namos também os números correspondentes à uni­
dade de coeficiente urológico, para sabermos qual é o 
quantum de eliminação relativa, e estabelecemos, se­
guindo o critério de Elísio Milheiro para as urinas 
normais, relações de alguns desses elementos entre st 
ou com elementos normais. 



Quadro dos resultados analíticos dos nossos casos 
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è S 
a i 0 "­ Ureia Acidez NF N.urei.0 Acidez 

I 
II 
III 
IV 
V 

VI 
VII 
VIII 
IX 
X 
XI 

R. F. 
G.V. 
J. R. 

T. V. S. 
A. R. 

M.R.T . 
A. D. 
J . P . S . 
E.R.M. 
R. C. 
Q. G. 

63 
54 
60 
62 
64 
45 
49 
59 
62 
59 
55 

900 
2.800 
9ao 

1.200 
1­500 
900 
600 

1.200 
900 
900 

1.200 

0,510 
0,212 
0,957 
1,362 
0,531 
0,973 
0,323 
0,340 
0,674 
1J80 
0,765 

10,398 
7,037 

14,067 
20,314 
16,243 
18,039 
7,285 
7,905 

11,025 
18,271 
13,934 

441 
1842 
163 
176 

1018 
542 
164 
319 
359 
397 
487 

163 
020 
635 
697 
158 
390 
i59 
193 
113 
077 
159 

604 
1862 
768 
873 

1176 
932 
323 
512 
472 
474 
646 

490 
658 
182 
147 
679 
602 
273 
266 
399 
442 
406 

182 
007 
672 
581 
105 
434 
266 
161 
126 
085 
133 

672 
665 
854 
728 
784 
1036 
539 
427 
525 
527 
539 

7,350 
34,111 
2,716 
2,838 

15,907 
12,045 
3,347 
5,406 
5.790 
6,728 
8,854 

2,716 
0,370 

10,084 
11,242 
2,463 
8,666 
3,244 
3,27i 
1,822 
1,306 
2,890 

10,066 
34,481 
12,800 
14,080 
18,375 
20,711 

6,591 
8,677 
7,612 
8,033 

11,745 

4,24 
25,99 
1,25 
0,86 
9,27 
3,06 
2,26 
4,03 
3,25 
2,17 
3,49 

118,43 
878,78 
80,25 
64,09 
22,14 
95,78 
89,22 

150,58 
70,02 
40,16 
34,44 

73,00 
98,92 
21,25 
•20,16 
8o, 51 
58,15 
50,77 
62,30 
76,05 
83,75 
75,38 

9,14 
55,94 
2,70 
1,84 

13,49 
6,58 
4,86 
8,67 
6,99 
4,67 
7,59 

31,96 
9,43 

63,21 
51,17 
29,81 
40,08 
43,92 
56,76 
16,76 
6,52 

20,78 

Médias 57 1.100 0,7] 2 13,142 537 248 785 413 250 663 9,553 4,371 13,924 5,17 143,99J64, 20 11.13 33,67 

Médias normais 137,6 563,1 700,7 112 456,8 568,8 2,157 8,803 10,960 0,53 51,5 19,6 1,146 40,86 

(1) Os números que apresentamos resultam de médias obtidas por Elisio Milheiro em indivíduos normais 
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ANÁLISES DOS RESULTADOS 

Comparando os resultados obtidos com os acha­
dos nas urinas de indivíduos normais, verifica-se : 

1 0 — Ácidos aminados —Os números absolutos 
do azoto aminado estão todos aumentados, atingindo 
a maior parte deles um valor superior ao dobro do 
normal. 

Se repararmos na média obtida, 537, notamos 
que é um número que se aproxima muito do quádru­
plo da média em casos normais, que é de 137,6. 

Mesmo que eliminássemos os casos II e V em 
que as percentagens de azoto aminado sâo extraordi­
nariamente elevadas, a média —338 —seria ainda bas­
tante superior ao normal. 

A média das relações entre estes números e os 
da urina, dá, como se vê, um numero dez vezes supe­
rior, quási ao normal, que é de 0,53. 

Seguindo o mesmo critério que adotamos para a 
apreciação das percentagens absolutas do azoto ami­
nado, isto é, se eliminarmos as observações II e V a mé­
dia, como precedentemente, ultrapassa muito a normal. 

O facto de os doentes estarem sujeitos a dife­
rentes dietas —todas elas mais ou menos pobres em 
substâncias albuminóides — e em repouso, circunstan­
cias que nunca devem esquecer em análises desta na­
tureza, faz resaltar a aminò-aeidúria. 

2.° —Amoníaco — Exceptuando as observações 
III e IV em que ha um certo aumento da quantidade 
absoluta do amoníaco e a observação VI em que a 
percentagem desse elemento se aproxima muito do 
normal, em todos os outros casos o amoníaco se acha 
diminuído. „ 
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Reparando bem, nota-se que os três casos que 
acima destacamos — aumento pouco pronunciado do 
amoníaco nos dois primeiros, quantidade aproxima­
damente normal no terceiro — são precisamente aque­
les em que, sendo grande a percentagem da ureia, os 
sinais clínicos e as provas funcionais a que foi pos­
sível, sujeitar os doentes, revelam um ataque menos 
profundo da célula hepática. 

Ora, se, como dissemos e parece demonstrado, é 
o amoníaco o antecessor da ureia, natural é supor que 
nestes casos — ao contrário dos outros em que a cé­
lula hepática, profundamente perturbada, se acha inca­
paz de levar o seu trabalho até à transformação da 
maior quantidade possível de ácidos aminados em 
amoníaco — o fígado não se encontra tam intensa­
mente atacado : as suas células conseguem ainda trans­
formar a maior parte dos ácidos aminados em amo­
níaco e muito deste leva-lo ao estado de ureia. 

São as relações, todavia, que mostrarão se ha real­
mente diminuição de amoníaco ou se a diminuição 
absoluta é justificada pela diminuição dos elementos 
que estão em relação com essa substância. 

Como sabemos, o amoníaco aumenta com a aci­
dez, visto que uma certa quantidade daquele elemento 
formado no organismo foge à transformação em ureia 
para ir neutralizar os ácidos formados na desassimila-
ção. No estado normal, quanto maior fôr a acidez de­
vida a esses ácidos, tanto maior será a quantidade de 
amoníaco empregada na sua neutralização. 

É por esse motivo que se estabelecem relações 
que nos deem a proporção entre os dois elementos. 

Além da relação amoníaco - acidez, estabeleceu 
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Elísio Milheiro a relação do azoto do formol para a 
acidez que, sendo mais fácil de determinar — por não 
obrigar à dosagem separada do azoto amoniacal —é 
suficiente para dar as indicações na prática corrente. 

Ora, as duas relações não se acompanham rigo­
rosamente, mas— diz Elísio Milheiro— como a quan­
tidade de azoto aminado que entra na segunda rela­
ção é pequena —nos casos normais, é claro - e como 
a sua percentagem para a do formol varia pouco, a 
relação azoto do formol para a acidez é bastante para 
nos elucidar na prática diária. 

Se fossemos a julgar da quantidade de amoníaco 
pela relação do azoto do formol para a acidez, cuja 
média, nos nossos casos, é de 143,99, teríamos de con­
cluir que era enorme o aumento relativo do amoníaco. 

Calculando, todavia, a média da relação do amo­
níaco para a acidez, aquela que sobre o assunto em 
questão nos elucida mais convenientemente, obtemos 
o número 33,67, quando o normal é de 40,86 

Se os argumentos que levaram a preferir a pri­
meira relação —pequena percentagem de azoto ami­
nado e pequena variação da quantidade deste para o 
do formol—se mantivessem nos diferentes estados 
patológicos, estaria bem que se preferisse a relação 
azoto do formol. ; 

^3^—i em casos, como estes, em que no 
azoto do formol entra uma percentagem de azoto 
aminado extraordinariamente diferente da do normal, 
parece-nos que devemos, para ajuizar do valor rela­
tivo do amoníaco, guiar-nos somente pela segunda 
relação, ou seja, azotoJ"e°níacal 

Ora, sendo a media destas relações igual a 33,67, 
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temos de concluir que a diminuição relativa do amo-
niaco é um facto. 

Se, como fizemos para o azoto aminado, excluir­
mos os números que exprimem esta relação nas obser-
ções II e X, números que se afastam notavelmente de 
todos os outros, chegamos a conclusão idêntica à an­
terior: a média dos restantes casos manifesta também 
uma diminuição relativa — muito mais ligeira, é certo 
— do elemento em questão. 

3.°—Relação entre as duas formas de azoto 
do formol —A média achada nos nossos casos é de 
64,20. Em comparação com o número normal, que é 
de 19,6, há, por consequência, um aumento notável. 
Como é fácil ver-se, esta diferença pode ser devida, 
quer a um aumento do azoto aminado, quer a um 
abaixamento do do formol. 

Se repararmos nas relações anteriores, chegamos 
à conclusão de que é à primeira das hipóteses que 
devemos atribuir essa diferença. 

Com efeito, a quantidade relativa de azoto do 
formol está aumentada (relação do azoto do formol 
para a acidez) cerca do triplo, mas o aumento da 
quantidade dê azoto aminado (relação do azoto ami­
nado para a ureia) sobrepõe-se flagrantemente à pri­
meira, visto acusar um aumento quási dez vezes su­
perior ao normal. 

Da relação ~ a " não falamos, visto que o va­
lor semiótico dela é o mesmo que o da relação 
^otc^ado C o m efeito, basta multiplicar a primeira 
pelo factor constante -||-, que representa a percenta­
gem do azoto da ureia, para se obter a segunda. 



Conclusões 

l.a — A quantidade de ácidos aminados é, na 
maior parte dos nossos doentes, superior à obtida nos 
casos normais. 

2.a — A relação do azoto aminado para a ureia 
está sempre aumentada. 

3.a — A quantidade de amoníaco está sensivel­
mente diminuída, sendo menor a diminuição precisa­
mente nos casos em que é menor a insuficiência 
hepática. 

4a — A relação do azoto do formol para a aci­
dez, aumenta duma maneira considerável, mas a rela­
ção azoto amoniacal para a acidez, diminue. 

5.a —A diminuição absoluta do amoníaco verifi-
ca-se na percentagem de 81,8 % dos casos. 

6.a — A diminuição relativa do azoto amoniacal, 
calculada pela relação do azoto amoniacal para a aci­
dez, aparece em 63,6 % das observações. 

7.a —A confirmarem-se estes resultados, obtidos 
com um número restrito de casos, teríamos no ex­
cesso de aminò-ácidos e na baixa de amoníaco da 
urina mais umi prova valiosa de insuficiência hepática. 

Visto, 
O Presidente, 

Rocha Pereira* 

Pode imprimir-se. 
O Director, 

Alfredo de Magalhães. 
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32 2 lencocitos leucócitos 
35 10 do da 
36 13 a figado o figado 
40 2 grande grandes 
69 17 Pachou Pachon 
73 7 lencocitaria leu co citaria 

H 8 granulacitos granulocitos 
« ; 20 Sinfoblastos Linfoblastos 

76 13 Saburosa saburrosa 
78 6 iligeira ligeira 

» 25 Dieta-lactea Dieta: láctea 
79 2 leucócitos leucócitos 
90 6 directa direita 
91 29 interessa intensa 
96 22 Paschon Pachon 

Tl 9 - 28 Olóbulos/rubros Glóbulos rubros 
H 30 brancos rubros brancos/rubros 
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