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Doente—1J. J. G.; Idade — 49 anos; Estado — solteiro;
Profissio —empregado comercial.

Entrou em 27 de Fevereiro de 1925.

Faleceu em 26 de Abril de 1925.

DIAGNOSTICO

Assistolia de origem pleuro-pulmonar complicada de
lesbes hepaticas e renais.




Doente—1J. J. Gomes; Idade — 40 anos; Estado—sol-
teiro; Profissio — empregado do comércio,

Entrou para a Sala de Nossa Senhora da Conceigio
da 2.* clinica Médica em 27 de Fevereiro de 1925 com
grande prostragdo, respiragao superficial e acelerada, cia-
nose da face e das mdos, turguescencia das jugulares,
temperatura normal, pulso taquicdrdico, anasarca e perda
dos sentidos, o que nos fazia supor um coma urémico; a
diurése nesse dia foi de 100 gr.

Como terapeutica de urgéncia foi-lhe feita uma san-
gria de 250 c. c. ¢ a seguir injecgdes de cafeina e oleo
canforado, pondo-se o doente em repouso absoluto. Con-
tra o estado asfixico do sangue foi-lhe feita tambem uma
injecgdio de 750 c. ¢. de oxigenio.

Depois desta terapeutica, o estado geral do doente
modificou-se bastante permitindo um estudo mais com-

_pleto.
SINTOMATOLOGIA

Sintomas gerais:

Emagrecimento, astenia, apatia por tudo que o cérea;
palidez da pele e das mucosas; pele da face emaciada; os
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tragos faciais muito marcados; edema generalisado dos
membros, da parede do abdomen, do pescogo e da face;
a anasarca foi desaparecendo pouco a pouco depois do
tratamento de urgéncia persistindo no entanto durante
algum tempo o edema maleolar, Queixa-se de cefaleias.
A temperatura anda 4 volta 36° e 30°3 chegando, dias
depois da entrada, a 35%T; algidez das extremidades.
Apresenta-se em sonolencia e apatico. Queixa-se de falta
d’ar: o decubito dorsal ¢ impossivel; alem da dispneia
de decubito tem dispneia de esforgo: qualquer movimento
acelera-lhe o pulso e a respiragio.

A artéria temporal apresenta-se visivel, muito sinucsa
e palpavel.

Tem numerosos ganglios pequenos nas axilas e nas
virilhas; na virilha direita apresenta um ganglio maior e
indolor.

Fala com dificuldade e mostra uma certa rudeza de
ouvido.

O aparelho digestivo apresenta-se normal: conserva o
apetite, digestdes e dejecgdes normais.

Aparelho Respiratorio:

O torax eleva-se em massa nos movimentos respira-
torios; apresenta-se um pouco abatlado principalmente do
lado direito. Tem dispneia que se manifesta por uma poli-
pneia de 40 ¢ de 44 movimentos respiratorios por minuto.

Queixa-se de falta d'ar.

A’ palpagiio notam-se as vibragdes vocais aumenta-
das nos vértices e nulas nas bases, A percursio da um
pequeno aumento da sonoridade no tergo superior do
torax; nas bases, a frente, a sonoridade é diminuida, atraz
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¢ nula. Nas bases ha variantes de sonoridade conforme a
posi¢io do doente sentado ou deitado

A auscultagdo revelou ausencia de respiragdo nas ba-
ses que com os sinais fornecidos pela palpagao e per-
cussiio nos levaram a desconfianga dum derrame pleural
(R, V, S, segundo o esquema de Grancher); a pungao
exploradora deu um liquido amarelo-citrino com Rivalta
negativa, Como o liquido aumentasse, no dia 22 de Margo
foi-lhe feita outra pungio exploradora seguida de evacua-
¢do de 300 c. c. de liquido amarelo citrino que deu a Ri-
valta positiva. Dois dias antes desta toracentese o doente
sentiu uma pontada do lado direito localisada no tergo
inferior do torax entre as duas linhas axilares; a dor per-
sistiu sempre até 4 morte do doente; com a aparigio
desta dor a temperatura elevou-se a 38°, a dispneia au-
mentou e o estado geral agravou-se. Passado um mez
da segunda toracentese foi-lhe feita outra de que se reco-
lheu 250 c¢. ¢. d'um liquido nitidamente purulento e flui-
do; esta toracentese ndo modificou o estado do doente.

Na parte média e nos vértices ouviam-se sibilos e ser-
ridos de bronquite juntamente com ralas finas; respiragao
rude; broncofonia na parte média do pulmio esquerdo;
ainda na parte média de um e outro lado a respiragio
era soprada; em quasi toda a altura dos pulmdes, a fren-
te, a respitagio diminuida. O doente tem tosse com ex-
pectoragdo levemente espumosa.

O tipo respiratorio costal-superior, o aumento das vi-
bragdes vocais, a expiragdo prolongada e a sonoridade
aumentada levaram-me ao diagnostico de enfisema pul
monar de que explicarei o mecanismo da sua formagio,
segundo a maneira de vér de Pierre Merklen, no capitulo
«Diagnostico e Conclusdes ».
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As ralas finas, a broncofonia, a rudeza respiratoria
com respiragio diminuida sdo causadas pela condensagao
do tecido pulmonar devido a estase sanguinea e 4s mu-
cosidades bronquicas.

Os sinais da bronquite sdo evidentes: tosse com ex-
pectoragdo, sibilos e serridos proprio dessa afecgao.

Durante os restantes dias de vida do doente os si-
nais respiratorios pouco se modificaram. Depois da pri-
meira toracentese, em 22 de Margo, apareceram 4 auscul-
tagdo os atritos pleurais, que até ali eram inaudiveis,
mas so do lado direito e estendendo-se a toda a altura
do pulmao.

Aparelho cardio-vascular:

O doente sentia pulsacdes ao nivel da regidao precor-
dial, quando fazia qualquer movimento ou esfor¢o. Era o
unico sinal subjectivo cardiaco.

A’ percursdo a area cardiaca apresentava-se muito
aumentada sendo dificil delimitar os contornos no lado
direito do coragdo onde se confundia com a massissez
hepatica e a provocada pelo derrame pleural.

Havia assim dificuldade em fazer a mensuragdo car-
diaca pelo método do dr. Carlos Prazeres, S6 foi possivel
medir o eixo ventricular que deu 17,6 que é muito au-
‘mentado em relagdo ao normal—13"5, A radioscopia &
que nos podia fornecer o aumento verdadeiro do volume
do coragdo ¢ tambem o grau de inergia das suas contra-
¢Oes e ainda gualquer deformidade nos grandes vasos da
base. Infelizmente ndo se pode fazer devido ao estado do
doente.

O choque da ponta € difuso e de pouca inergia. A
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auscultagao mostra um sopro, suave, no féco trictispido;
0s ruidos cardiacos muito apagados em todos os focos.

No pulso notam-se extrasistoles que segundo Vaquez
sao quasi sempre um sinal de diminui¢io progressiva da
actividade do miocardio; o esfigmograma revelou-as; este
mostra-nos tambem os ganchos de Corrigan indices de
aortite cronica como mais tarde se verificou na autopsia.

A palpagdo do pulso deu-nos para este arritmia, ta-
quicardia, pouca amplitude e hipotensdo. A tensido maxi-
ma igual a 1T ¢ a minima 7 o que nos di uma tensio
diferencial igual a 4, pequena em relagdo 4 normal. Se-
gundo Vaquez a tens@io diferencial da-nos a medida exata
da capacidade funcional do coragdo; sendo a tensdo di-
ferencial d’'um individuo normal 6 a 8 vé-se que neste
doente a insuficiencia cardiaca é bastante grande. O nu-
mero de pulsagbes variaram duranfe a doenga, manten-
do-se, no entanto, a mais de 86 e chegando algumas ve-
zes a 120. O doente entrou com 108 pulsagdes que bai-
xaram para 86 pela acglio da sangria e da medicagdo de
urgéncia, subindo novamente até 120 no dia do apareci-
mento da pontada, isto €, vinte dias depois da sux entrada
na enfermaria; o doente morreu com 110 pulsagdes.

As jugulares turguescentes sio animadas de pulsagoes
como as arterias.

A temporal faz saliencia na pele das fontes; mostra-se
sinuosa e endurecida.

A face, 0 pescogo e as mios apresentavam-se ciano-
sados no dia da entrada; depois da sangria, feita no mes-
mo dia, a face tornou-se palida e emaciada.

A anasarca com que o doente entrou desapareceu
pouco a pouco com o repouso e tratamento persistindo
no entanto durante algum tempo o edema maleolar.
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O doente, como ja disse, tem dispneia de esforgo ¢ de
decubito. Nos ultimos dias da sua doenga o decubito dor-
sal era insuportavel passando os dias e as noites sentado
na cama.

Sintomas abdominais:

Apresenta o abdomen um pouco abatilado com a pa-
rede edemaciada.

Nio apresenta sinais de ascite. Do lado do hgado
Aumentado de volume descendo um pouco abaixo das
fulsas costelas; ¢ doloroso a pressio.

Na parte superior ¢ interna a massissez hepatica con-
funde-se com a massissez cardiaca e com a massissez dada
pelo derrame pleural direito. Os outros sinais hepaticos
sio fornecidos pela analise de urinas que, como se verd
adiante, apresentagn uma pequena porgdo de indican e de
glucose e a urobilina aumentada.

Do lado dos rins: Nédo tem qualquer dor, expontanea
ou provocada nos pontos renais. Entrou com anasarca
que desapareceu com o repouso ¢ tratamento. A diurése
foi muito irregular durante a sua doenga: Entrou com
oligliria de 100 gr.; a diurése aumentou a4 medida que o
edema cesaparecia chegando a atingir 2.200 e 2.500 gr.
nas 24 horas e depois decresceu gradualmente até 400
gr. na vespera da sua morte.

No primeiro e segundo dia da entrada tinha uma leve
albumintiria de 0,5 gr. por litro; no terceiro dia a albu-
minuria apareceu somente como vestigios; desde este dia
em deante nunca mais apresentou albuminuria.

No dia 28 de Margo foi-lhe feita a analise completa
das urinas que indico no quadro seguinte:
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ANALISE DE URINAS

Doente —J. J. G.; Idade—49 anos; Peso— 58 kg.;
Altura—1,67 m.

Volume. . P 608 ci c.

AEpatto Rt L AR . e o mpido

EaEIL IRl ik - IEREEN vermelha

Blepaglto o (el el 2 Lanh g quasi nulo
I R

IalE e Telo. - e 1.0109

Animina sl S8 b oSt el

Grense L e T vestigios

Bidican ¢, s U e T pertena SPOTCAO
FElementos anormais . . . . urobilina-aumentada

Raras celulas urinarias e raros leucocitos.

DOENTE NORMAL

por litro; em 24 h. | por litro | em 24 h,

Useia . . . . + 30,585 18,38% 20052 32,260
A Nricos .. . 1,142| 0,685 0,608 0,036
Cloreto de sodio . 3,510 2,100] 0,964| 15,344
Coeficiente ri i 1T (normal 2,9)
eficiente urico e =37 0 ).
ureia

Coeficiente ureico— =87,7 (normal 70,4)

residuo organico

Coeficiente urologico relativo-—67 (normal).
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No mesmo dia foi doseada 2 ureia no sangue que nos
deu o numero 025735 por litro. A constante de Ambard
e Moreno sera:

U
K:V ——0,203

g

A constante variando nos individuos normais de 0,03
a 0,11 deduz-se que neste doente ha um certo grau de
infiltrabilidade renal.

Fazendo um rapido exame a este quadro nota-se logo
a anormalidade destas urinas. A diurése diminuida, o au-
mento dos coeficientes Urico e ureico e da.constante de
Ambard e Moreno ddo-nos ja elementos de certeza da
mé filtragdo renal; a diminuigiio da percentagem de clo-
reto de sodio ¢ uma prova de tetengdo no sangue e nos
tecidos desse mesmo sal. A presenca de glucose, de indi-
can e o aumento da urobilina sdo sinais a ajuntar a sin-
tomatologia hepatica. :

Antecedentes pessoais e hereditarios

Teve o sarampo em pequieno; aos 20 anos uma pnet-
monia e passados dois anos outra; ficou com uma bron-
quite que se tornou crénica e que se manifestava de vez em
quando por «poussées» de agudeza. Diz que se consti-
pava com facilidade.

Teve aos 26 anos uma blenorragia que curou em 15
dias, Nesta idade apareceu-lhe no prepurcio uma ferida
como uma «cortadela» que devia ter sido o cancro sifili-




tico atendendo a sintomatologia apresentada mais tarde
assim como os dados fornecidos pela autopsia: Desde essa
altura € que comegou a sofrer de reumatismo, aparece-
ram-lhe feridas pelo corpo e a sentir cefaleias mesmo sem
a periodicidade tipica da spirochetose palida. Nunca fez
qualquer tratamento antisifilitico. ;

A mie era hemiplégica. Morreu aos 40 anos com um
ataque; ndo teve abortos; teve 7 filhos salidaveis; trez
deles morreram com mais de 35 anos.

O pae sofria de reumatismo; morreu aos 88 anos.

Historia e evolucdo da doenca

O doente sofria de bronquite ha muitos anos. Esta
acarretou a formagao de enfisema pulmonar que teve
como efeito por dificuldades & circulagio intra-pulmonar
e determinar a hipertensdo nas veias cavas por falta de
aspiragdo toracica. Tinha acessos congestivos, durante o
trabalho, que lhe passavam com o repouso. Quinze dias
antes de entrar no hospital comegou a sentir palpitagdes
ao mesmo tempo que fazia qualquer esforgo; sentia-se as
vezes sufocado ao mesmo tempo que sentia dores de ca-
bega que o levavam a abandonar o trabalho. Oito dias
antes da entrada ja ndo podia trabalhar; era invadido de
cansago facil, de falta d’ar e necessidade de repouso. No-
tou entdo o enchago das pernas e da face. Na vespera do
dia da entrada, a noute, a falta d'ar era cada vez maior,
assim como as dores de cabega mais intensas, a ponto de
lhe fazerem perder o conhecimento; foi neste estado que
entrou na enfermaria da 2." clinica médica em 27 de Fe~
vereiro do ano passado.
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Como se vé pela sintomatologia ndo foi mais que um
ataque de assistolia aguda que lhe podia causar a morte,

A causa desta assistolia foi a bronquite com enfisema.
Segundo Merklen a assistolia so aparece nos enfisema-
tosos na velhice e antes quando o musculo cardiaco se
encontre enfraquecido por qualquer afecgdo anterior. Sa-
bemos que este doente apesar da sua idade nédc ser muito
avangada, 40 anos, era portador d’'uma sifilis ndo tratada
e apresentava, como mais tarde se verificou na autopsia,
sinais de esclerose valvulares. Como causas adjuvantes
temos o excesso de trabalho e a arteriosclerose.

Como terapeutica de urgencia foi-lhe feita uma san-
gria de 280 c. ¢., uma injecgao de 750 c. c. de oxigenio
e outra de XIII gotas de digitalina. O doente pareceu res-
suscitar: O estado geral melhorou bastante; voltou a lu-
cidez de espirito ficando, no entanto, com uma apatia que
o levava a ndlo se importar com o que se passava a sua
volta; o edema foi desaparecendo pouco a pouco; a diu-
rese que era de 100 c¢. ¢. no dia da entrada aumentou,
atingindo passados dias a poliuria de 2.500 c. c. nas 24
horas; tudo fazia acreditar uma possivel sobrevivéncia do
doente. Por outro lado o derrame pleural mais tarde pun-
cionado voltou a aparecer sob uma forma de acesso agu-
do de pleurisia com a formagdo d’'um abcesso purulento
no seio costo-diatragmatico. Um mez depois da sua en-
trada na enfermaria o seu estado era peor: a temperatura
que a principio andava a volta de 36°,5 subiu a 38° onde
se conservou durante dez dias com leves remissdes; a
dispneia tornou-se mais intensa ndo permitindo o decu-
bito dorsal; a astenia e o emagrecimento eram progres-
sivos. O doente veio a falecer dia 26 de Abril com a sin-
tomatologia de edema pulmonar agudo, em hipotermia
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(35%) e com o pulso a 60; durante a sua doenca o pulse
foi sempre taquicardico variando entre 86 e 120 pulsagdes
por minuto; s6 dois dias antes da morte ¢ que passou 4
bradicardia de 60 pulsagdes.

Autdpsia

O exame do habito externo pouca importancia tem
para 0 nosso case; aponto no entanto o estado .de ema-
grecimento do cadaver e a lividez dos tegumentos.

No héabito interno, temos:

Na cavidade tordcica:— Congestio de todos os orgios
desta cavidade; fortes aderencias pleurais do lado direito
que eram banhadas pelo liquido amarelo-citrino; neste
mesmo lado, no seio costo-diafragmatice havia um locule
fechadoe contendo uma colecgiio de puz amarelo-esverdeade
e fluido que ja tinha sido revelado pela ultima toracen-
tese; este loculo, um verdadeiro abeesso, estava situado
entre o diafragma, a pleura parietal e a parede costal, ndo
tinha alguma ligagdo com a cavidade pleural nem com a
cavidade abdominal.

Do lado esquerdo nio-havia aderencias nem derrame.

No pericardio havia placas leitosas; o liquido pericar-
dico era aumentado.

No pulmio direito notava-se grande congestio e ede-
ma intenso.

No esquerdo o edema era reduzido, havendo no en-
tanto grande congestao.

O coragdo era enorme, verdadeiro coragio de Traube.
Notava-se o excesso da sobrecarga gordurosa e a dege-
nerescencia adiposa das suas paredes.

A parede ventricular esquerda apresentava-se espessa-
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da com hipertrofia dos pilares da mitral. Esta valvula
estava esclerosada; no infundibulo aortico havia placas
leitosas; as sigmoideias aorticas esclorosadas; placas de
ateroma na aorta que tinha as suas paredes espessadas e
a camada gordurosa aumentada.

As paredes do ventriculo direito espessadas, placas lei-
tosas no infundibulo pulmonar e esclerose das valvulas
da tricuspida. i

Na cavidade abdominal: — Liquido ascitico, posto que
em pequena quantidade. () estomago aumentado de vo-
lume e dilatado pelos gazes.

O figado aumentado de volume, congestionado, duro,
capsula esclerosada, gritando ao corte.

O rim esquerdo apresentava numerosos quistos a sua
superficie. Tanto o direito como o esquerdo tinham as
suas camadas medulares em degenerescencia gordurosa.

DIAGNOSTICO E CONCLUSOES

Este doente, pela diversidade da sua sintomatologia
representava um tratado de Patologia. A sintomatologia
pleuro-pulmonar é a mais complexa; farei primeiramente
a analise dos sintomas pulmonares porque foram d’eles
que partiu a cardiopatia de que o doente era portador
deixando para o f{im deste capitulo a andlise dos sintomas
pleurais.

A tosse com expectoragio, a rudeza respiratoria e os
sibilos sdo sinais evidentes da sua bronquite a que se
junta o enfisema (S, E—»). Como se vé nos seus an-
tecedentes o doente teve duas pneumonias que lhe dei-
xaram uma bronquite crénica; a forga de tossir formou-
se o enfisema pulmonar que por sua vez arrastou a forma-
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gdo de bronquites de repetigio. Da-se, nestes casos, a
formagao d'um circulo vicioso muito bem deseripto por
Merklen: Bronquite—enfisema-— bronquites. A explica-
gdo deste fendmeno ¢ a seguinte: Os bronquiticos tossem
com frequencia, provocando, assim, a formagio de enfise-
ma. HKste consiste na distengio e destruicio do tecido
elastico dos alvéolos, na sua perfuragdio e na desaparigao -
dos seus septos; nesta distengdo e destruigdo ha altera-
gOes dos vasos capilares do pulmido que se alteram e se
atrofiam, estabelecendo-se anastemoses entre os ramos
arteriais e as veias broncopulmonares donde uma estase
sanguinea que favorece a congestio bronquica e a pro-
dugdo, algumas vezes, de hemoptises mesmo sem haver
lesbes bacilares. Da congestdo bronquica ha a formagio
do catarro e a sua infecgio donde a bronquite; O doente
tosse e aumenta assim o seu enfisema.

Como consequéncia deste estado vem o atraso na res-
piragiio, na circulagdo pulmonar e assim na hematose.

O organismo vem tambem sentir os seus efeitos pot-
que o sangue torna-se asfixico devido 4 insuficiencia das
trocas gazozas nos pulmoes.

A bronquite com enfizema diminue a aspiragio tora-
cica e atrasa a circulagao de retorno dando uma sobre-
carga sanguinea nos ramos da veia cava superior; esta
estase manilesta-se por cianose da face, do pescogo e das
mios e pela turguescencia das jugulares.

A hipertensdo venosa perturba a hematose e esta
anormalidade acarreta o mau funcionamento do figado e
dos rins. A congestdo cercbral, uma das consequéncias
da hipertensdo venosa, torna o doente apatico, delirante,
podendo-o levar ao coma.

O doente que apresento entrou em coma, com a face,
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pescogo ¢ mios cianosados. Mesmo depois da sangria fi-
cou como em ‘'sonolencia e indiferente a tudo,

Devido 4 barreira pulmonar ha aumento de tenséio na
artéria pulmonar que acarreta um aumento de trabalho
compensador no ventriculo direito. ' o periodo da hiper-
sistolia,

Mais tarde, o corago, enfraquecido pela sifilis nao tra-
tada, dilata-se dando logar a hipossistolia e depois a assis-
tolia.

Como ja disse, as perturbagdes pulmonares acarretam
dificuldades 4 hematose e d’ahi ao funcionamento do fi-
gado e dos rins que se congestionam. [stas perturbagoes
fisiologicas, juntamente com as lesdes esclerosas dos ra-
mos arteriais devidas 4 sifilis, impoem grandes entraves a
grande circulagdo, aumentando a inergia ventricular es-
querda. Da-se o enfraquecimento da fibra muscular car-
diuca e a hipertrofia da logar 4 dilatagio. Todo o cora-
¢do cai em assistolia.

Este doente tem toda a sintomatologia d'uma insufi-
ciencia cardiaca: A arca de massissez muito aumentada
confundindo-se com a massissez hepatica; palpitagoes;
ruidos cardiacos muito apagados, com um sépro suave no
foco tricuspido, sistolico, sinal d'uma insuficiencia da val-
vula tricispida devida 4 dilatagdo do coragfo direito;
pulso hipotenso (TM-11, tm-7), taquicdrdico de 86 a 120
pulsagdes, arritmico, pouco amplo e regular; pulso e tur-
guescencia das jugulares; cianose da face, do pescogo e
das maos com que entrou; edema maleolar que se seguiu
4 anasarca; podemos juntar tambem um derrame pleural
bilateral, 4 entrada que depois se localisou mais do lado
direito, os sintomas cerebrais, hepaticos e renais,

Os sintomas cerebrais devidos 4 estase sanguinea nos
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ramos de origem da veia cava superior sdo: a soncléncia
em que o doente se encontrava constantemente, as dores
de cabega ¢ 0 coma com que entrou.

O figado aumentado de volume, doloroso 4 pressido
e como se verificou na autopsia, congestionado, gritando
ao corte, com a sua capsula esclerosada, mostrava muitos
sinais de esclerose. Durante a vida do doente nédo se en-
controu sinais de ascite que a autopsia revelou, posto que
em pequena quantidade. A andlise de urinas mostrou-nos
tambem alguns sinais entre os quais a existéncia de in-
dicanuria, d'uma pequena glicostiria e aumento de urobi-
lina, apesar de ndo ter sido feitd a andlise histologica do
orgio, estes sintomas sdo suficientes para o diagnostico
de esclerose hepatica.

Do lado dos rins a sintomatclagia torna-se interes-
sante pelas dificuldades frequentes no diagnostico diferen-
cial primitivo: cardiopatia ou esclerose renal.

Segundo Rendu a esclerose renal provoca as cardio-
patias pelas dificuldades que opoe a grande circulagéo e
por seu turno as cardiopatias provocam as lesbes renais
por insuficiencia cardiaca. Os doentes cardio-renajs sao
frequentes e siio geralmente arteriosclerosos.

Como ja disse anteriormente, o doente entrou em
coOma que se confundia com o cdma urémico. Esse estado
comatoso foi devido sémente 4 congestiio cerebral e 4 in-
toxicagiio das celulas nervosas pelo sangue asfixico.

O coma com cianose ¢ quasi sempre devido a uma
obstrugdo pulmonar e a cianose aparece-nos quasi sem-
pre tambem como sintoma proprio das assistolias de ori-
gem pulmonar e sobretudo dos enfisematosos. A anasarca
e a oliguria com albumintria ligeita faziam-nos descon-
fiar d’uma nefrite hidropigenea; o doente apresentava al-




guns dos pequenos sinais de brightismo: rudeza de ou-
vido, criestesias, oligtiria e o sinal da temporal.

A diurese foi muito variavel durante a sua doenga:
oligiria de 100 gr. no dia de entrada, chegou a atingir
2.500 gr. para voltar 4 oligliria em que se conservou até
4 morte,

Devido ao estado do doente tambem ndo foi possivel
fazer a prova do azul de metileno que nos podia lornecer
mais um sinal para o estudo da filtrabilidade renal. As
urinas forneceram-nos alguns dados para o diagnostico
diferencial entre o rim cardiaco e a esclerose renal. Rendu
e Merklen estabelecem o diagndstico diferencial pela ana-
lise da tensdo arterial e da densidade da urina; acrescen-
tamos a estes sinais a diurese, a percentagem de ureia na
urina, a cor d'esta, a albumintiria e a concentragfio urica
e ureica,

No rim cardiaco ha oliguria, hipotensiio arterial, au-
mento relativo da ureia nas urinas que sio concentradas
e avermelhadas; a albuminuria da assistolia ¢ sempre mo-
derada—o,& por litro; a densidade aumentada.

Na esclerose renal tanto pode haver oligiria como
polititia ¢ isso depende do tipo clinico; hipodensidade:
hipertensdo arterial; se houver albumintria esta é elevada.

Fazendo um exame detalhado das urinas deste doente
(pag. 33) vé-se que a cor, o volume, a densidade ¢ a
concentragdo Urica e ursica nos ddo sinais de probabili-
dade de rins cardiacos. A hipotensio vem a seu favor.

A densidade deu a 15° 1,0100 estando o doente a
dieta lactea; variando a densidade nos individuos nor-
mais ¢ em regimen vulgar, entre 1,018 a 1,020, aten-
dendo ao regimen em que se encontrava este doente po-
demos considerar a densidade aumentada,
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A cor vermelha tanto pdde ser devida a albumintria
como ao aumento de pigmentos biliares, no entanto é ca-
racteristica da congestdo renal.

Pelo coeficiente trico vé-se que houve um notavel
aumento da ureia em relagdo ao acido urico; atribuin-
do-se a formagdo de ac. Urice nos rins, mostra-nos esse
coeficiente a insuficiéncia renal. A ureia tanto se encon-
tra aumentada no sangue (0,57 575), como na urina—
30,5585 por litro - A constante de Ambard e Moreno,
como ja mostrei na sintomatologia é aumentada em re-
lagdo 4 normal: Deu no nosso caso K=0,203 variando a
normal entre K=0,05 e K=0,11 (Prof. Aguiar). Dé-nos
tambem um sinal de ma filtragdo renal. A diminuigao do
cloreto de sddio na urina e a oliguiria sdo tambem sinais
a acrescentar.

A autopsia revelou-nos que essa ma filtragdo e a in-
suficiencia renal eram devidas a uma degenerescéncia adi-
posa das camadas medulares dos dois rins; podemos atri-
buir essa degenerescéncia ao estado do sangue, a estase
sanguinea nesses orgios e em parte tambem 4 esclerose
dos vasos arteriais; o rim direito tinha a sua superficie
NUMEroscs (uistos serosos.

Para completar as minhas conclusbes falta-me relatar
a existéncia do derrame pleural, a sua natureza e sua
acgio sobre o coragao.

Este doente fez um derrame pleural bilateral, 4 entra-
da, que a sintomatologia (V4 R, Sy com variagbes de so-
noridade conforme a posi¢do do doente) e a fungdo ex-
ploradora revelaram ; este derrame deu a reagio de Rivalta
negativa. Evoluiu sem dor e sem temperatura.
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No dia 19 de Margo apareceu-lhe uma pontada do
lado direito, localisada mais ou menos no 7. e no 8.°
espagos intercostais e entre as duas linhas axilares; a
temperatura subiu a 38° onde se conservou durante va-
riados dias com leves remissies matinais; a dispneia tor-
nou-se mais intensa; o pulso que até ai tinha uma tagui-
cardia de 86 pulsagdes subiu a 120 onde se conservoul
até dois dias antes da morte. No dia 22 de Margo foi feita
outra pungio exploradora seguida de toracentese de que
se recolheu 300 ¢. ¢. d’um liquido amarelo-citrino identico
ao retirado pela primeira pungdio; a Rivalta foi positiva.

O estado geral do doente agravou-se: a pontada nun-
ca mais o largou, o pulso conservou-se sempre a mais
de 110, a temperatura a volta de 375 a astenia era cada
vez maior assim como o emagrecimento; o dectibito dorsal
tornou-se impossivel,

No dia 22 de Abril uma terceira pungio revelou um
liquido nitidamente purulento, amarelo-esverdeado de que
uma toracentese fez recolher 250 c. c. O trocarte foi es-
petado ao nivel do 7.° espago intercostal, ponto onde o
doente localisava a sua dor.

A autopsia revelou o seguinte: No seio costodiafra-
ematico direito, um abcesso sub-pleural e superdialra-
gmatico com um puz amarelo-esverdeado ja revelado pela
ultima pungio exploradora. Na grande cavidade pleural
direita, as aderencias pleurais e um liguido amarelo-citi-
no com o mesmo aspecto que os revelados pelas duas
primeiras pungdes. Quer dizer, foi por acaso que a ulti-
ma pungio deu o liquido purulento. Pelo resultado desta
pungio julgou-se que tinha sido a pleurisia com derrame
seroso que se tinha tornado purulenta. S6 a autopsia

veio desfazer o erro.
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O abcesso seria devido a uma infecgdo secundaria fa-
vorecida pela estase sanguinea e pela permanéncia do
derrame pleural. A pontada pela sua localisagio seria de-
vido a reagdo inflamatoria neste abcesso e ndo a reago
na pleurisia ja formada. Como ja disse, com a dor apare-
ceu a temperatura a 38°, a taquicardia a 120, a dispneia
mais intensa ¢ um agravamento do estado geral, .sinais
evidentes de infecgéo.

Havia na pleura direita pleurisia desde o inicio? Julgo
que sim.

O derrame pleural deu a reagdo de Rivalta negativa
a principio, e mais tarde positiva, isto ¢, depois do apare-
cimento da pontada. Sabemos que para a Rivalta dar po-
sitiva € preciso que haja no liquido uma certa percenta-
gem de nucleinas que regula por 0,5 por litro e que
para atingir essa percentagem € preciso as vezes uma
reacdo inflamatoria muito grande.

Quasi todos os tratadistas dizem que as pleurisias nas
cardiopatias envoluem com um caracter latente, quasi
sem sintomatologia que nos leve a desconfiar da sua exis-
tencia. No meu doente ndo havia pontada nem febre;
apareceram mais tarde, a pontada localisada num ponto
onde mais tarde a autopsia mostrou um abcesso; a tem-
peratura a 38° o pulso a 120 e a dispneia intensa eram
devidas & evolugdo desta colecgdo purulenta. A Rivalta
foi positiva porque contiguamente houve uma reagio in-
flamatoria grande, fazendo aumentar tambem a reagdo
pleural, aparecendo entdo as nucleinas suficientes para a
positividade da reagfio. Ndo se fez a analise citologica dos
derrames e isso importava bastante para a minha maneira
de vér. A autopsia mostrou as fortes aderéncias do lado
direito que mostravam a sua antiguidade pelo aspectos;
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temos a notar tambem que foi depois do esvasiamento
do derrame pleural pela primeira toracentese, que apare-
ceram os atritos pleurais denunciadores das aderéncias.

Qual & a relagdo desta pleurisia com a assistolia ?

Os obstaculos opostos nos pulmdes a pequena circu-
lagio manteem-nos em congestio permanente que favo-
rece muito as infecgdes quer do lado dos bronquios quer
das pleuras. A pleurisia ¢ uma complicagio frequente das
cardiopatias. Observa-se, muitas vezes, como complica-
gOes nas cardiopatias de origem arteriosclerosa pela ten-
dencia & inflamagdo geral das serosas quando se lhe junta
qualquer intoxicagdo de origem renal ou geral.

Para Bucquoy esta pleurisia ¢ o mais das vezes en-
quistada ¢ da base.

No meu doente o enquistamento fez-se fora da pleura
sob a forma d'um abcesso sub-pleural. Do lado direito da
cavidade pleural a pleurisia era generalisada a todo esse
lado desde a base até ao vértice tomando fortes aderen-
cias em toda a altura da cavidade,

As pleurisias sendo uma complicagio das assistolias
tornam-se causas da sua progressdo e da sua irreducti-
bilidade.

Os derrames pleurais vao actuar sobre o coragio di-
recta e indirectamente por fenomenos de compressio.
Impedem a expansio toracica, comprimindo os pulmdes,
donde resulta porem obstaculo & pequena circulagdo; im-
pedindo a expansdo pulmonar deixa esta de actuar como
causa adjuvante importante sobre a circulagdo de retorno
na veia cava superior; provocam assim a extase sangui-
nea nos pulmoes, no coragio direito e em todo o territo-
rio da cava superior. Os derrames localisados na base
comprimem o pulmido de baixo para cima suprimindo




metade do seu funcionamento, porque, sendo as bases
pulmonares muito irrigadas ficam em hipofungio; como
consequéncia, esta compressdo dificulta as trocas gazozas
e 0 sangue torna-se asfixico.

FEstes derrames teem grande tendencia a reproduzir-se
depois de puncionados. Besson conta que, a uma doente,
assistolica, fez 80 toracenteses. Segundo o conselho deste
autor deve-se, sempre, puncionar um derrame pleural
n'um assistolico; estas pungdes atenuam os fenémenos de
compressao e aliviam os doentes; podem mesmo em cer-
tos casos permitir um estado organico compativel com a
vida do doente.

Um dos perigos das pleurisias nos assistolicos e afinal
em todas as pleurisias, sio as aderencias pleurais. As ade-
rencias ocasionam a _irredutabilidade d'uma assistolia.
Segundo Pitres e Potain imobilisam os pulmdes, reduzem
40 minimo a inspiragio toracica provocando assim o en-
gorgitamento das veias cavas e diminuem a expiragio
provocando entdo um atraso na circulagao pulmonar; os
sinais mais evidentes sdao a cianose e o edema. As pleu-
risias com dupla sinfise pleural nunca aparecem nas car-
diopatias mas sim nos tuberculosos.

Resta-me o diagnostico total, que exprima embora re-
sumidamente o estado do doente que sera o titulo do
meu trabalho : Assistolia de origem plenro-pulmonar com-
plicada de insuficiencia hepatica e renal.




TRATAMENTO

O tratamento da assistolia consiste: No repouso; ali-
viar o coragdo desfazendo tanto quanto possivel os obs-
taculos a circulagio; impedir a intoxicagao por produtos
vindos do intestino, pela dieta lactea ou lacto-vegetariana,
e auxiliar o miocardio pela medicagao antiassistolica.

O repousv e a dieta sdo os grandes auxiliares da me-
dicagdo.

Este doente esteve os dois primeiros dias a dieta hi-
drica e depois em dieta lactea rigorosa,

Para diminuir a hipertensdo venosa e aliviar o miocat-
dio foi-lhe feita no dia da entrada uma sangria de 250
c. ¢. Para combater o estado asfixico do sangue uma in-
jecgdo de 750 c. c. de oxigenio.

Como tonicardiacos uma injecgdo de oleo canforado e
outra de XIII gotas de digitalina que tem a propriedade de
regularisar o ritmo, ser diastolisante e diminuir o numero
de contragdes cardiacas pela sua acgdo sobre o’ pneumo-
gastrico. A doses pequenas V a X gotas tem uma acgdo
moderadora e a deses elevadas, XL a L. gotas, uma acgio
sedativa. Foram feitas variadas vezes injecgies de V gotas,

O oleo canforado tem uma acgdio mais rapida e tem a
propriedade de aumentar a inergia das sistoles.

As toracenteses pouco ou nada influenciaram sobre o

estado do coragao.
() doente era sifilitico mas qualquer tratamento que
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se lhe fizesse era aumentar o seu mal; os seus emuncté-
rios ndo o permitiam.

Com o estado depauperado dos seus orgdos ainda
conseguiu trez mezes de vida que foram trez mezes de

esperangas,
! Visto. Pode-se imprimir,
| Tiago d' Almeida. Alfredo de Magalhdes.
I

Director,
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POST-FACIO

Depois de terminar o Curso Geral de Medicina, a pri-
meira preocupac¢io que surge ao candidato 4 arte de Ga-
leno, € a apresentagdo d'um trabalho para o seu Douto-
ramento.

Os assuntos clinicos que aparecem sdo sempre 0s mais
variados, mas quasi todos ligados a processos de investi-
gagao em que o tempo aparece como fungao.

S&o as pesquizas microscopicas, as andlises quimicas
juntamente com os processos de investigagdo instrumen-
tal e a vontade de juntar no mesmo trabalho doentes
idénticos para um estudo mais cuidado, que levam tempo
a adquirir e se tornam impossiveis para quem tem neces-
sidade de comecar a trabalhar.

E’ sobre um unico caso clinico que escrevi o meu
trabalho: Um doente que me foi distribuido durante o
ano lectivo de g24-25, da Clinica Hospitalar do sr. Prof.
Tiago d'Almeida.

O meu trabalho tem muitas dificiencias e essas na
sintomatologia. Tive que guiar-me pelos sinais clinicos para
fazer o diagnostico e quasi s6 com eles contar. Dos pro-
cessos laboratoriais dois dados foram preciosos: A analise
das urinas e o doseamento da ureia no sangue. Sem es-




tes e ainda sem outros processos de investigagdo, como
a radioscopia, radiografia, andlises citdlogicas e reacgio
de Wassermann, tem que contar o médico que va exer-
cer a sua profissdo na provincia; ai falta tudo menos os
doentes. Por isso, tem sempre que procurar, so pelos si-
nais clinicos, chegar ao diagnostico que se torna muitas
vezes dificil.

No meu doente impunha-se o diagnostico diferencial
entre o rim cardiaco e a nefrite cronica. S0 com todos os
sinais, quer clinicos, quer laboratoriais, & que se pode
chegar a esse diagnostico que foi a favor do rim cardiaco.

Na pratica, quando esse diagnodstico for impossivel,
basta lembrarmo-nos do que disse Pierre Merklen:

« Que nos importa o diagnostico diferencial entre o
rim cardiaco e a esclerose renal se as consequéncias cli-
nicas sao as mesmas?»

Porto, Novembro de 1925.

Fulio Antonio Teixveira.
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