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INTRODUCAO

A certeza dum diagndstico gravita em volta do
rigor dos processos de exploracdo clinica, de que o
médico dispoe.

Na hora actual, € a urologia que, sem contes-
tacdo, possui os mais delicados e perfeitos méfodos,
derivados do conhecimento cada vez mais intimo da
fisio-patologia do rim, que lhe permite, em geral,
etiquetar com seguranca scientifica as mais varia-
das afeccoes do aparelho urindrio.

Muitos déstes processos sé por mdos especial-
mente exercitadas podem ser usados; mas hd ini-
meros conhecimentos renais e métodos de explora-
¢do que, pela sua utilidade prdtica, ndo podem ser
desconhecidos para o clinico ndo especializado.

A azotemia, éste coroldrio fatal de muitas in-



suficiéncias renais, estd, por exemplo, neste caso.
Ela € susceptivel de oferecer muitas modalidades
clinicas que obriguem o médico a incertezas de dia-
gndstico, quando ndo possa ou nio saiba descobrir
a verdadeira causa de tais desordens.

Despistar perturbacdes azotémicas derivadas
das nefrites ¢ em geral, tarefa de relativa facilidade;
mas ndo se dda o mesmo, quando o motivo da hipe-
razotemia se fundamenta em desordens primitivas,
ndo localizadas no rim, que s por elas ¢ indirecta-
mente influenciado. E o que se dd com os retencio-
nistas, cujas perturbacies gerais sdo hoje explicadas
pelo mecanismo das azotemias.

Nas suas licoes, Guyon, com magistral relévo,
salienfou a importincia clinica da retengdo na cha-



mada auto-intoxicacdo urindria, polarizando a aten-
¢do dos médicos para a exiguidade da sintomatologia
urindria, associada ao polimorfismo clinico das suas
manifestacoes gerais que muifos déstes doentes
apresentam, dificulfando e obscurecendo o seu ver-
dadeiro diagndstico etioldgico e patogénico.

Na multiddo de retencionistas infoxicados que
surgem as consultas da especialidade, trés grupos se
distinguem: Uns, em que as dolorosas perturbagoes
urindrias de micgdo e outras precedem, mais ou me-
nos tempo, os sintomas gerais de infoxicacdo ure-
mica; — outros, em que estes sintomas coincidem com
o aparecimento dessas perturbacdes; — outros ainda,
em que 0s fenomenos toxicos, dispépticos, pulmona-
res ou nervosos, precedem por vezes bastante as



manifestacoes sensiveis e dolorosas do seu prosta-
tismo ignorado.

Nos doentes do primeiro e segundo grupos fdcil
€ ao clinico menos prevenido ligar o efeito a causa.
De facto, a sua dolorosa odisseia prostdtica vem de
longa data dando seqiiéncia ldgica as manifestacoes
ulteriores de toxi-infeccdo geral. Mas, nos doentes
do terceiro grupo, causa e efeifo apresentam-se, apa-
rentemente, sob formula inversa: arrastam-se estes
doentes de consulta em consulta, geral e especial, ex-
pondo a policlinicos e especialistas, aqui, a sua ano-
rexia crescente, a sua séde devoradora, 0s seus vo-
mitos freqiientes e, até mesmo, as suas hematemeses
apavorantes; ali, a sua bronquite recidivante e tei-
mosa, a tosse, a dispneia, a insonia... E 0s médicos



consultados, ndo prevenidos com as nocoes banais
de urologia que adiante expomos, lutam debalde por
meio duma medicagdo ineficaz, mesmo prejudicial,
contra ésse estado morbido que abate e deprime
inexordvel- e progressivamente o nosso distendido
prostdtico ignorado.

O objectivo do presente estudo é, pois, o de cha-
mar a atencdo do policlinico para estes iltimos ca-
Sos que apenas acidental- ou tardiamente caem nas
consultas especiais de urologia. E um trabalho
de vulgarizacdo para os policlinicos duma nogdo
jd velha, mas ainda muito ignorada e a qual as
investigagoes recentes sobre insuficiéncia renal vie-
ram dar um interésse clinico e uma precis@o scien-
tifica admirdveis.



Ao distinto especialista, Senhor Dr. Oscar
Moreno, que tam brilhantemente rege o curso de
Urologia da Faculdade, cumpre-nos significar vivo
reconhecimento pela gentileza das indicagdes que nos
prestou para a feitura déste trabalho e pela amd-
vel cedéncia das observagdes clinicas que o docu-
mentanm. :

Ao Senhor Professor Carlos Ramalhdo apre-
Sentamos, com o0s protestos do nosso aprégo, 0S mais
sinceros agradecimentos pela distingdo que nos con-
Jerin, dignando-se presidir a nossa defesa de ftese.



DOENGA DA PROSTATA



Doenga da préstata

Prostatismo e hipertrofia da préstata foram du-
rante muito tempo sinénimos, que os médicos uti-
lizavam sem distingdo. Trabalhos relativamente
modernos fizeram com que se diferenciassem estas
duas expressoes. Assim é que Le Fur chama hiper-
trofia da prostata ao estado anatomico desta glan-
dula, reservando o térmo prostatismo para caracte-
rizar o seu estado clinico. Na verdade, a hipertrofia
da préstata pode ndo coexistir com o prostatismo.
Ha muitos prostiticos sem apresentarem prosta-
tomegalia, oferecendo, contudo, manifestagdes sin-
tomdticas, que realizam o quadro clinico do pros-
tatismo.

Nio é nosso intuito estudar o prostatismo duma
maneira geral, e assim poremos de parte os chama-
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dos prostdticos jévens, para encararmos a afec¢io
dos velhos, cldssicamente etiquetada por Aipertrofia
da pristata.

Esta doenga € prépria da velhice; as estatisticas
demonstram a sua freqiéncia entre os 55 e os 70
anos, sendo muitfssimo rara quer antes, quer depois
desta idade.

Os estudos andtomo-patoldgicos, empreendi-
dos por Albarran, Motz, Le Fur, Legueu, Marion,
etc, demonstram que a hipertrofia prostdtica é uma
alteracdo glandular, — teoria que veio substituir a
antiga concep¢do de Guyon e Lannois, filiando a
hipertrofia da préstata num processo de arterioes-
clerose local.

Pondo de lado os casos de hipertrofia da prds-
tata de origem epiteliomatosa, que os tipos de tu- -
mores malignos desta glandula realizam, a causa
habitual da prostatomegalia € a hipertrofia hiper-
plasica da glandula, constituindo, em dltima andlise,
um adenoma. O processo adenomatoso forma, em
geral, o substrato anatémico da hipertrofia pros-
titica. Ndo se julgue, contudo, que sé a préstata
contribui para a génese do adenoma, porque o
grupo de glindulas independentes dela, colocadas
sob a mucosa, ao nivel do colo da bexiga, designa- -
das pelo nome de peri-uretrais sub-cervicais, podem



por si, igualmente, ser origem de adenomas, o que
¢ muito vulgar.

Quando a prostata € origem tinica do processo,
constitui a chamada hipertrofia dos lobos laterais;
emquanto que se o adenoma € formado também
a custa das glandulas peri-uretrais sub-cervicais,
determina o chamado lobo médio.

Estas designacbes sdo defeituosas, apesar de
consagradas pelo uso, pois o seu fundamento taxo-
némico € um €rro anatoémico.

Investigagbes histoldgicas e resultados opera-
térios mostram que a préstata ndo tem sendo dois
lobos laterais; o lobo médio é uma ficcdo: uma
simples comissura, unindo os dois lobos laterais,
Patolégicamente, pode observar-se um lobo médio,
desenvolvido a custa da comissura pre-espermatica,
mas o facto é excepcional. Geralmente, o lobo mé-
dio ou depende dum lobo lateral ou nasce imedia-
tamente sob a mucosa cérvico-uretral, para dentro
do esfincter, a custa das glandulas uretrais sub-cer-
vicais.

Desta forma, a tumefac¢do que constitui a cha-
mada hipertrofia prostdtica, ndo resulta exclusiva-
mente da glandula, mas, pelo contrdrio, na qudsi
totalidade dos casos, é sub-uretral.

Os factos sdo, pois, a favor da origem glandu-
2
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lar peri-uretral da hipertrofia prostdtica, pelo menos
em grande niimero de casos. As massas neopldsi-
cas nio brotariam da préstata, mas das glandulas
sub-mucosas da uretra.

Admitida esta origem, nio quere dizer que a
préstata nunca venha a formar os adenomas. Nao
devemos recusar a esta importante glandula a facul-
dade de presidir aos adenomas, tanto mais que,
sob o aspecto embriogénico, glandulas prostdticas
e glandulas peri-uretrais podem ser consideradas
como eqitivalentes.

Em todos os casos de hipertrofia total ou par-
cial, principalmente neste tltimo, produzem-se de-
formacGes da uretra prostitica e do colo vesical.

Legueu, num recente trabalho, teve o grande
mérito de unificar todas as lesdes do prostatismo
nos velhos. Se é um facto a vulgaridade do apare-
cimento do adenoma, é também verdade que todos
os elementos do colo estdo comprometidos, atrofia-
dos ou hipertrofiados. A préstata, em geral, atro-
fia-se, paralelamente ao desenvolvimento adenoma-
toso. As lesdes dos prostdticos sdo variadissimas.
As hiperplasias fibrosas dominam, umas vezes, as
hiperplasias glandulares, ou vice-versa. Outras ve-
zes, ao lado destas lesdes aparece o adenoma. As-
sim, estes diferentes estados lesionais, na conce-



pcdo de Legueu, seriam formas evolutivas duma
mesma doenga, ndo exclusivamente da prostata,
mas do colo vesical.

No mencionado trabalho, Legueu chegou a
dedugdes muito importantes, baseadas no estudo
anitomo-patolégico feito em 300 prostatectomias.
Observou que ndo era so a prostata que participa-
va das alteragbes anatémicas, mas todo o colo vesi-
cal. O adenoma foi, geralmente, encontrado. E sa-
bido que Guyon observou manifestacdes sintoma-
ticas idénticas as produzidas pela hipertrofia da
prostata, sem, contudo, poder verificar a existén-
cia da mais ligeira prostatomegalia. Sao estes doen-
tes que aquele notdvel urologista designou com o
sugestivo nome de prostdticos sem prostata.

Os trabalhos de Legueu veem explicar estes
casos duma forma muito notdvel. Nos prostdticos
sem prdstata, isto ¢, nos doentes em que o mais
minucioso exame nio mostrava a minima hipertro-
fia, apesar das suas manifestagoes sintomdticas idén-
ticas aos hipertroficos prostiticos, Legueu, em mui-
tos casos, notou pequenos adenomas, umas vezes
reconheciveis a 6lho nu, outras vezes apenas reve-
lados pelo exame microscépico.

Estes casos foram considerados por Legueu
como gradagdes insensiveis para os doentes que
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apresentam uma prostata hipertrofiada. Sdo formas
de transicio duma mesma doenga, ndo da prostata,
mas de todo o colo vesical. Legueu apresenta um
reduzido nimero de observagdes em que ndo foi
possivel demonstrar a existéncia do mais mindsculo
adenoma, mesmo empregando o exame histolégico,
podendo tam sémente notar uma certa hiperplasia
da glandula.

Nos colos retirados, Verliac observou hipertro-
fias difusas, mais acentuadas nos tecidos muscular
e fibroso do que no glandular, ou vice-versa. Estes
factos permitiram sintetizar as nogdes andtomo-pa-
toldgicas dos prostaticos.

A hipertrofia da prdstata, na hora actual, ndo é
mais que uma forma evolutiva da chamada deenga
da prdstata de Legueu. As formas primitivas sdo as
hiperplasias fibrosas, musculares, etc, que na sua
marcha evolutiva oferecem variadas formas anato-
micas, até alcangarem a alteragdo anatémica prepon-
derante da hipertrofia prostatica, processo adeno-
matoso, principalmerite. .

A doenga prostitica, em resumo, na concepgao
de Legueu, em tddas as suas modalidades, é uma
doenga do colo vesical, caracterizada pela hipertrofia
de todos os elementos mucosos, glandulares, mus-
culares e fibrosos que o constituem.
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E uma doenca da velhice, benigna em si, mas
grave pelas consequiéncias que acarreta,

Retengoes nos prostaticos

A mais notdvel conseqtiéncia da doenga da prds-
tata € o obsticulo, mais ou menos acentuado, que
o colo vesical pde ao esvaziamento ficil e completo
da bexiga no acto da micgdo. '

A bexiga, lutando contra o obstdculo que a inibe
de se esvaziar, vai pouco a pouco fatigando-se, ape-
sar da sua hipertrofia de defesa das paredes mus-
culares, déterminando a retencdo que Guyon define
como “a impossibilidade de emitir naturalmente
pela uretra, parte ou a totalidade da urina contida
na bexiga,. Desta definicdo derivam imediatamente
duas variedades de reten¢io muito diversas na sua
sintomatologia clinica e nos seus efeitos fisio-pa-
tolégicos: retengdo incompleta e retenciio completa.

Conforme surge stibitamente ou evoluciona de
vagar, assim a retengdo se chama aguda ou crdnica.

A acumulagfio da urina na bexiga, tem como
coroldrio o aumento da pressdo intravesical, que
actuando sobre as paredes do reservatdrio, hiper-
trofiam-nas a principio, para mais tarde as disten-
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derem, quando a resisténcia muscular falha. E assim
que se divide a refencdo completa em duas varie-
dades: com distensdo vesical e sem distensio ve-
sical.

A gravidade da doenca da préstata reside, prin-
cipalmente, nas formas de retencdo que produz, par-
ticularizada pela sua evolugdo.

Com efeito, ao cabo de um perfodo mais ou
menos longo, em que o prostatismo, por assim di-
zer adormecido, se traduz apenas por pequenas ma-
nifestagdes de ordem congestiva (distiria, sobretudo
no infcio da micclo; fraca tensdo do jacto urindrio;
polacitiria e erec¢Bes nocturnas, etc.), surgem aci-
dentes mais graves, complicando a situagdo. O mais
habitual € o acesso de refencdo aguda.

Um dia, o doente, ja hd algum tempo sujeito a
micgdes nocturnas freqiientes e dificeis, depois duma
boa refeicdo, dum excesso genital, duma viagem ou
dum resfriamento, quere dizer, depois de téda a causa
que provoca a congestdo, sente-se por completo
impossibilitado de urinar, e os esforcos para o fazer
acentuam mais o obstdculo. Depois de algumas
horas ou alguns dias, a retengdo cessa espontinea-
mente ou, mais freqlientemente, é vencida pela son-
dagem.

—A refencdo cronica incompleta sem distensio
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vesical, é a mais vulgar e instala-se de ordindrio
muito insidiosamente, Apés o primeiro periodo de
prostatismo, caracterizado simplesmente pela fre-
quiéncia nocturna das micgdes, o doente comeca
a urinar mais freqiientemente ao dia, chegando a
ter necessidades bastante aproximadas de esvaziar a
bexiga “com uma regularidade de relégio, (Guyon).
E que o saco vesical, contendo sempre um residuo
de urina bastante considerdvel, ndo pode aceitar
grande por¢do a mais. A urina residual oscila entre
50 a 300 gramas — quantidade insuficiente para dis-
tender a bexiga. Esta taxa é quadsi fixa e encontra-se
pela sondagem, sempre a mesma, ou com muito
fracas variantes.

A impossibilidade da bexiga para a evacuacdo
total da urina torna-se cada vez maior, devido 2
diminuicio da contractilidade vesical. As fibras
musculares cisticas, hipertrofiadas de inicio, fati-
gam-se e deixam-se distender, sob a ac¢do do gra-
dual aumento da quantidade de urina retida.

Assim se instala a refengdo cronica incompleta
com distensdo vesical, ocasionada pelo enfraqueci-
mento progressivo das paredes da bexiga, que se
deixa distender por uma considerdvel quantidade
de urina, que cada vez mais se vai acumulando, a
ponto do globo vesical, distendido, se estender ao
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longo da parede abdominal até ao umbigo ou
mesmo acima.

Depressa os esfincteres vesicais e uretrais sdo
for¢ados pela tensdo da urina, e aparece entdo a in-
continéncia, inicialmente nocturna, diurna em segui-
da. Trata-se de uma verdadeira incontinéncia, cha-
mada pelos antigos incontinéncia por regorgitacdo.

Esgotada a contractilidade vesical, o doente
deixa de urinar e é obrigado, apds intiteis tentativas
de micgdo, a sondar-se, e nestas circunstincias pode
viver alguns anos, sem que a sua satide seja muito
abalada. Assim se instala, como térmo dltimo e fa-
tal do prostatismo, a refengdo cronica completa. Sao
estas as fases que vulgarmente segue o prostético
retencionista. Chegado ao térmo da retengdo éle é
obrigado a sondar-se todos os dias, de comécgo, uma
ou duas vezes, para depois ter de repetir freqlien-
temente esta operagdo, cujo grande perigo, sobre-

tudo quando praticada pelo préprio doente, acar-

reta mds conseqiiéncias (infecgdo, etc), podendo
causar a morte.

Veremos mais tarde, depois de termos estudado
a azotemia, que além da infeccdo, o grande perigo
para o doente reside no maior ou menor grau de

intoxicagdo produzida pelas diferentes formas da

retengdo.
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Guyon, com efeito, estudando a retencdo duma
forma geral, abstraindo mesmo das suas variadis-
simas origens, pos em foco a infoxicagdo que ela de-
termina e a que os estudos modernos deram rigor
scientifico perfeito. Actualmente sabe-se que a in-
toxicagdo de Guyon, muitos dos sintomas alarman-
tes que o estado geral do prostitico apresenta, ndo
sdo mais que manifestacGes de azofemia.

Mecanismo da retengdo nos prostaticos

Durante muito tempo julgou-se que a retencio
devia ser atribuida a hipertrofia da glandula prost4-
tica, e foi um cirurgido inglés, Horne, que emitiu
esta opinido pela primeira vez. A causa era insi-
gnificante, e outros autores atribuiram a outras in-
fluéncias a retengdo. Civiale invocou a paresia vesi-
cal, tomando o efeito pela causa. Mais tarde, Guyon,
pOs em relévo a arterio-esclerose desenvolvida sob
a influéncia da idade, e a esta causa dava uma in-
fluéncia preponderante.

Nio punha em divida o obstdculo prostitico,
mas o seu principal mérito foi salientar os cha-
mados prostdticos sem prdstata, combatendo assim
as ideias daqueles que julgavam a hipertrofia pros-
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tdtica como causa tinica da retenc¢do. Albarran, vendo
que o obstdculo prostitico ndo era suficiente para
dificultar a micgdo, faz intervir a inibi¢do da bexiga,
e as lesdes esclerosas da sua parede, como facto-
res patogénicos da retengdo.

Observou mais que a inibigdo vesical ndo estd
em relagdo com a hipertrofia prostdtica. Em estu-
dos com outros colaboradores descreveu diferentes
formas de hipertrofia anular e transversal, sem de-
duzir déstes factos conseqliéncias clinicas. Para éle
e seus colaboradores, a retengdo, ndo originada por
obstdculo mecénico, ou entdo quando éste seja in-
suficiente, explicar-se hia pela supressao da facul-
dade de inibi¢do normal, reflexa ou voluntaria, que
se exerce sdbre o esfincter e que é condigdo da mic-
¢ao fisioldgica.

Muitos outros nomes ilustres continuaram a
estudar o mecanismo das reten¢Ges vesicais, como
Marion, Le Virghi, Tander et Zuckerkandl, Le
Fur, etc. !

Cathelin interpreta cada uma das formas de re-
tengdo por um mecanismo especial. A retengdo cro-
nica incompleta, associada a uma grande prostata,
seria explicada por uma astenia do misculo vesi-
cal, originada pela penetragdo intravesical da pros-
tata. A retengdo crénica completa com prdstata
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aprecidvel seria devida & presenca constante dum
pequeno lobo médio, intra- ou sub-cervical.

Fowler, além das explicages conhecidas, atri-

bui a retengdo, nos casos de prostatismo sem pros-
tata, a um elemento mecinico nio conhecido ou a
um elemento nervoso. :

Para Cunningham, a reten¢do seria devida ao
estreitamento da uretra, consecutivo 4 obstrugdo
prostdtica.

Marion ndo admite que nos prostdticos sem
prostata falte um adenoma, o que nao é verdade,
como Legueu verificou.

Este tltimo autor estudou o mecanismo da re-
tencdo vesical nos prostiticos, em 300 casos de
prostatectomia operados por si durante trés anos.
Neste estudo de conjunto chegou a conclusdes inte-
ressantes, que lhe serviram para unificar o que jd
em grande parte se conhecia sdbre a prostata.

Assim, viu que ndo hd propor¢io entre o volu-
me do adenoma e a importancia das perturbacdes
observadas; que a retengdo ndo ¢ proporcional ao
aumento de volume do adenoma; que o lobo mé-
dio ndo poderd ser o factor principal da retencdo
e, se éle tem um papel especial é tinicamente aces-
sorio, que s6 de duas maneiras pode influenciar
a retencio : ser dotado de mobilidade, constituindo
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uma espécie de vélvula do orificio uretral; ou imé-
vel, contribuindo para a deformagio do colo. A mo-
bilidade do lobo médio tem sido muito exage-
rada, e no pode funcionar, em geral, como vélvula
obturadora, porque, como Legueu reconheceu, qudsi
sempre faz saliéncia para a bexiga, tendo mesmo
observado um lobo médio de 100 gramas,-pedi-
culado e completamente livre no reservatério urind-
rio, sem que nesse doente tivesse sido observada
retencdo. O que € interessante registar, é que o lobo
médio, quando existe, como o comprovam estas
observagdes, implica sempre uma evolugio vesi-
cal de adenoma, coexistindo com um largo colo
aberto, que demonstra a importincia da situagdo
do adenoma no mecanismo da retencdo. Com
efeito, é a situacdo do adenoma, quando éste exis-
te, que mais influéncia exerce no mecanismo da re-
tencao. :

~ Note-se que nido é o volume, nem a forma do
adenoma que mais influéncia possuem, mas sim a si-
tuagdo endo-uretral ou cervical de pequenos tumo-
res, como o demonstram as observagoes de Legueu
sobre colos fechados. Entre as numerosas varieda-
des. de situagio e volume dos adenomas encontra-
dos, Legueu distingue duas formas tipicas princi-
pais: Um adenoma pequeno, endo-uretral, colo fe-



chado —freqiiéncia da retengfio crénica completa,
por obstdculo mecanico certo, obstruindo a uretra—-
constitui o primeiro tipo; o segundo tipo ¢ formado
pelos adenomas volumosos que ndo ocasionam
retengdo crénica, dando ao colo um aspecto le-
vantado e largamente aberto, e determinando muito
freqiientemente a retengfio aguda, que nao poderia
ser explicada por um factor de ordem mecanica. A
situagdo do adenoma nio justifica cabalmente to-
dos os casos de retencdo, e por isso Legueu recorre
ao estado da prdstata e aos fenémenos de inibigdo
como elementos explicativos para certas formas de
retencionismo.

A préstata atrofia-se, pois, como € sabido, a
evolugdo do adenoma coincide com a sua atrofia,
com a sua transformagdo fibrosa, aumentando esta
a obstrucdo do adenoma.

O problema da inibicdo estd em litigio, sendo
actualmente estudado por Morel e Legueu, que pro-
metem uma memdria sobre o assunto. Foi Morel
que investigou a influéncia dos extractos prostdticos
sobre a contractilidade vesical. A inibi¢do pode
exercer-se sobre o miisculo vesical ou sobre o colo,
de forma a impedir a abertura do esfincter vesical,
necessdria para a micgdo. Legueu observa que nos
prostiticos a supressdo da contractilidade vesical
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estd longe de ser estabelecida; assim, encontrou
grandes adenomas, que deviam, por consequiéncia,
ser orgdos activos de secregdo interna abundante,
sem produzirem fenémenos de retencio. A inibicdo
poderia ser atribuida a secre¢@o da préstata em via
de atrofia ou a secre¢do do adenoma; é uma ques-
tdo a resolver para o futuro.

Posto que o volume da prdstata tenha uma in-
fluéncia notdvel sdbre a producio da retengdo agu-
da, nota-se, no entanto, que as mais das vezes sio
as prostatas de volume médio que a provocam.,
Para explicar esta coexisténcia notdvel, Legueu in-
voca a congestdo, uma crise de edema, a inflama-
¢3o ou um elemento dindmico.

A retencdo aguda em certos casos pode ter uma
causa transitoria, susceptivel de desaparecer rapida-
mente. Legueu pregunta se um certo nimero de
retengdes nos prostdticos, ndo se produziriam por
um mecanismo idéntico as retengdbes consecutivas
as operagdes de hérnia e outras de cirurgia abdomi-
nal. Seria um elemento de ordem puramente ner-
vosa, alheio a qualquer influéncia humoral endo-
crinica. A inibigdo, assim produzida, parece evidente
num dos operados de Legueu.

Nos casos de prostdticos sem préstata, é o colo
o elemento que produz a retengdo; perde a sua ex-
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tensibilidade, condigdo indispensdvel a0 mecanismo
da micgdo.

Duma forma geral, o que regula a retengio dos
prostdticos, ndo é prépriamente a obstrucdo do
colo, mas sim o grau da sua inextensibilidade, de-
vido as suas alteragdes anatémicas, que podem ser
hipertrofias dos elementos mucosos, musculares,
glandulares e fibrosos.

Consequéncias anatomo-patolégicas
das retengoes

A retencdo arrasta A infecgdo; a cistite cronica
instala-se e lesdes secunddrias desenvolvem-se sob
a sua influéncia.

Nos prostdticos a capacidade da bexiga estd
qudsi sempre muito aumentada e as suas paredes
mostram considerdvel espessura. A camada muscu-
lar mostra-se hipertrofiada, mas duma maneira irre-
gular. Assim, o espessamento das paredes vesicais
nao tem nada de uniforme; na sua superficie inter-
na fazem relévo numerosas colunas, mais ou menos
salientes, separadas por sulcos que por vezes atin-
gem grande profundidade. O elemento muscular €
muito desenvolvido ao nivel destas saliéncias ou
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colunas, formadas, sobretudo, & custa da camada
interna ou plexiforme; pelo contrério, falta inteira-
mente nos intervalos que as separam. Nestes pon-
tos, a parede vesical, reduzida & mucosa e as cama-
das adventicias representadas pela celulosa e pelo
peritoneu, € extremamente adelgacada, oferecendo
depressdes, denominadas células, e em certos casos
verdadeiros diverticulos.

Histoldgicamente, a cistite crénica dos prosta-
ticos caracteriza-se pela neoformacio vascular e
pela dilatacdo angiomatosa, que nunca sio tam
pronunciadas como na mucosa.

As lesdes musculares sdo idénticas; entretanto,
a hipertrofia da camada plexiforme interna é muito
acusada. Todavia, nalgumas destas bexigas, as lesdes
degenerativas predominam sobre as lesdes inflama-
torias; ndo se encontra hipertrofia muscular e até,
por vezes, se reconhece um certo grau de atrofia. O
tecido adiposo insinua-se nos espagos interfascicu-
lares.

Nas cistites, o retrocesso das lesdes ndo é pos-
sfvel sendo nas formas agudas, mas para as cistites
cronicas, a lesdo ndo € jd susceptivel de regressio,
ainda mesmo que a bexiga esteja colocada pelo
tratamento em condic¢des favordveis.

O perigo duma cistite €, entre muitos outros,
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expor & infeccdo ascendente os rins. E uma com-
plicagdo freqliente e que se termina em alguns ca-
sos pela morte, sobretudo nas cistites inveteradas e
rebeldes.

Do lado dos rins observa-se, nos prostiticos,
alteragdes a partir dum certo momento. So, no co-
mégo de ordem asséptica e dependem da esclerose
por dilatagdo de todo o sistema urindrio superior
(uretere, bassinete, cdlices), no decurso da retencio
incompleta crénica com distensao.

Estas lesdes s@o bem depressa de ordem séptica
e resultam da infecgdo urindria: pielonefrites mis-
tas, simultineamente esclerosas e supuradas, e que,
as mais das vezes de origem ascendente, determi-
nam a progressiva deficiéncia dos rins, conduzindo,
pouco a pouco, os doentes a morte,

Consequenc:as fisio-patolégicas
das retengoes

Traduzem-se sobre a bexiga, os ureteres e os

rins.

Na bexiga, o prlmelro efeito da retengdo € a
distensdo progressiva; num grau extremo, as fibras
musculares afastam-se, e a rotura pode produzir-se
quando a parede estd muito adelgagada.
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Paralelamente 2 distensfo, nota-se a congestdo,
a dilatacdo e a turgescéncia de todos os vasos ve-
nosos, endo- e peri-vesicais. Esta congestdo esten-
de-se mesmo até aos capilares contidos na parede
da bexiga; roturas intersticiais af se formam e pe-
quenas equimoses aparecem 2 superficie da mucosa.

Outra modificag¢do funcional de grande impor-=
tancia se produz durante a retencio; é a descama-
¢do do epitélio. Normalmente o epitélio pavimen-
toso da bexiga impede a absorgdo. Desde que, em
virtude da retencdo, a parede do reservatério urind-
rio seja privada da sua camada epitelial isolante, a
absorgdo é possivel, acarretando acidentes, por vezes
rdpidos e graves.

Nos ureteres e no bassinete reconhece-se uma
forte tensdo, que se eleva tanto mais, quanto a pres-
sdo vesical é mais considerdvel. :

E nas cistites que esta pressdo atinge o dcume,
quando o miisculo vesical, contraido, opGe a dis-
tensdo, que a retengdo determina, o mdximo de
obstdculo e de resisténcia.

Duas conseqiiéncias derivam desta tensdo: a
primeira é a dilatacdo do uretere e do bassinete; a
segunda é a supressdo da corrente descendente. Ex-
periéncias de Guyon mostram que ndo hd refluxo
de urina da bexiga para o uretere. Este refluxo da-




ria uma mistura de urina vesical e urina ureteral;
ora, o aspecto e riqueza em ureia sdo muito dife-
rentes nas duas urinas. A ascengdo de particulas
inertes que se observa nas retengdes prolongadas,
explica-se porque, em tal caso, a corrente liquida
protectora do uretere que, no estado fisiologico,
constantemente o percorre, estd suprimida. Nestas
condigdes, o orificio ureteral entreabre-se um pouco
e as particulas que flutuam no meio estagnado, sdo
capazes de penetrar no uretere e mesmo no bassi-
nete. Assim, os micrébios que pululam na urina,
sobem sem dificuldade e com rapidez, a custa dos
seus proprios movimentos, ganhando o rim, onde
levam a sua influéncia patogénica.

Os rins também ndo escapam a influéncia me-
canica da retengfio urindria. A principio congestio-
nam-se, a ponto de duplicar as suas dimensoes ; em
seguida, a dilatagdo do bassinete transmite-se aos
célices e aos canaliculos urindrios, de forma que a
tensdo atinge o glomérulo. Ora, como a secrecdo
renal é tanto mais deficiente e tanto mais pervertida,
quanto o glomérulo estd sujeito a uma tensdo mais
elevada, sucede que a diurese desce progressiva-
mente e a taxa de ureia se reduz cada vez mais.
Mostram as experiéncias de laboratério que um
animal com retenc¢do prolongada sucumbe por ure-




mia ou pela rotura da bexiga. Mas, nos doentes, é
raro observar-se um tal extremo. Em geral, a reten-
¢do € tempordria; na verdade, as diversas lesdes
acima referidas constituiram-se pouco a pouco, du-
rante a fase de hipertensdo urindria, mas tudo se
normaliza, desde que seja suprimida a causa dessas
perturbagbes e que a tensdo cesse.

A contractilidade perdida renasce. Nota-se uma
grande polidria, devida a supressdo, mais ou menos
rdpida da tensdo e, respectivamente, produzem-se
mais ou menos abundantes hemorragias ex-vacuo,
ao nivel de toda a drvore urindria, na bexiga, no
uretere e, sobretudo, no rim.

O aparelho urindrio, sob esta violenta crise, ofe-
rece uma notdvel tendéncia a infecgdo; por um lado
a distensao, por outro lado a congestdo e as he-
morragias intersticiais, preparam um excelente ter-
reno 2 inoculagdo, e o mais simples descuido é
susceptivel de ocasionar graves acidentes inficiosos.

Quando a retencao se prolonga, como acontece
nas retengdes incompletas com distensdo, as altera-
¢oes do rim instalam-se definitivamente, lembrando
as que se reconhecem em certos casos de urone-
frose. '

A dilatagio afecta todo o aparelho ureteror-
renal, vendo-se ao. microscépio lesoes de dilatagao
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dos tubos e dos glomérulos, com esclerose intertu-
bular e interglomerular.

Guyon, viu na multiplicidade desta sintomato-
logia o papel claro que desempenhava a intoxica-
¢do urindria, e o seu génio clinico de observador
sagaz, indicou a tinica e racional terapéutica a em-
pregar nestes casos: a evacuagdo, metddicamente
feita. Veremos mais tarde, quando estudarmos a
azotemia e o seu mecanismo, que o efeito da reten-
¢do € provocar uma alteragdo funcional do rim,
dando-se, por insuficiéncia depuradora déste 6rgio,
um envenenamento orgénico, por acumulacdo dos
produtos excrementicios azotados. Assim, em sin-
tese, a intoxicagdo de Guyon, nio é mais que uma
forma de azotemia.



A AZOTEMIA
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A azotemia

O valor funcional do rim é a mais importante
questdo que se impde ao clinico urologista. Intme-
ras vezes se tem comparado o rim a um filtro, com
mais ou menos razio. Castaigne, sem pretender re-
solver se o rim é um filtro, na acepgdo fisica da

palavra, ou uma glindula, sob o ponto de vista -

fisioldgico, serve-se déste térmo, por ser sugestivo,
acrescentando que, se o rim é um filtro, é um filtro
que concentra o liquido que o atravessa. Assim é
que o sangue tem uma concentragdo ureica de
0,30 °/q, emquanto que a urina (filtratum renal) en-
cerra 100 vezes mais ureia por litro.

. Outras gqualidades distinguem o rim dum filtro
vulgar: é a escolha que faz das substincias cons-
titutivas do sangue, deixando-se atravessar por
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umas, e oferecendo uma barreira, mais ou menos
forte, a outras. A glicose ndo aparece normalmente
na urina. Desde que a concentra¢o glicémica ul-
trapasse 3 °[, regista-se, como consequiéncia, a gli-
costiria. O rim tolera até éste limite a hiperglicemia.

A descoberta déste fendmeno, devida a Claude
Bernard, foi o ponto de partida para a criagio da
nogdo de seuil renal, porque éste facto repete-se
com outras substincias de variada composicio.
Substancias aproveitdveis para o organismo, o rim
tolera-as em concentra¢do anormal no sangue, até
um certo limite. E o que se dd com a glicose, os
cloretos, etc. Substancias estranhas ou produtos de
desagrega¢do do metabolismo orginico, ou sdo
imediatamente eliminados, como acontece, por exem-
plo, com o azul de metilena, ou entdo a sua con-
centracdo hemdtica conserva-se fisiolégicamente
constante, eliminando o rim os seus excessos (7).
O rim funciona como um aparelho concentrador.
Experiéncias de Ambard demonstram que ésse
poder de concentragdo renal tem um limite m4-
ximo; € o que se chama poder de concentragio

(*) Muitas das substincias excrementicias, bases xin-
ticas, etc., parecem ter wm importante papel na nutrigio,
como se depreende do estudo das chamadas <vitaminass.
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mdxima do rim. Observou-se também que a con-

centragdo mdxima duma substincia é isoténica

com as concentragées mdximas doutras substin-
cias urindrias, dependendo, porém, exclusivamente
da qualidade do parenquima renal. A clinica con-
firmou no homem estas nogGes experimentais de
laboratério. Por mais que se force o rim a segre-
gar ureia, nunca se pode fazer eliminar a um ho-

mem mais de 50 gramas por litro de urina:

Observacgoes feitas em vdrios doentes demonstra-
ram, da mesma forma, que a concentragdo médxima
da ureia depende exclusivamente do estado dos
elementos secretores da parenquima renal, e ¢é
proporcional a intensidade, maior ou menor, das
perturbagdes funcionais. Estas nocoes sdo elemen-
tos indispensdveis, que se devem ter bem presentes

para compreender muitos problemas da moderna

fisio-patologia renal. Acrescentaremos que o rim,
a par da importante fungio de concentrar o liquido
que o atravessa, possui uma outra fungio muito
importante, que é regular os seus seuils de excre-
¢do.

Hoje sabe-se que os seusls sio independentes
uns dos outros e que variam sob multiplas cau-
sas fisioldgicas e patoldgicas. Sobre estas variagdes
erigiram-se hipéteses explicativas, sendo duas as



principais: a hipdtese renal e a hipotese extra-renal.
A primeira, emitida por Widal, se bem que funda-
mentada em factos clinicos indiscutiveis, aplica-se
mal aos conhecimentos actuais de fisio-patologia
renal. Os seuils variariam porque o rim podia ter
uma permeabilidade dissociada, isto €, deixaria pas-
sar o cloreto de sédio, normalmente, e a elimina-
¢do da ureia ser perturbada, ou dar-se o facto con-
trario. A hipotese extra-renal de Castaigne e Achard
¢ muito mais genérica. As variagbes dos seuils de-
penderiam dos diversos tecidos do organismo. Se
os elementos nobres histoldgicos necessitam de
uma determinada substincia, o seu sewi/ elevar-se
hd. A independéncia dos seuils de eliminagdo seria
motivada pelo facto dos tecidos necessitarem desta
ou daquela substincia, em proporgdes varidveis. E
racional esta hipotese; se os tecidos teem necessi-
dade de certas substincias, atraem-nas, constituindo
0 grupo de substancias com seuil; as substincias
excrementicias, ndo utilizadas pelos tecidos, ndo
sdo retidas pelo organismo, e formam o grupo de
substancias sem seuil. Ora, a ureia ndo tem seuil,

Este facto é légicamente compreensivel, pelo
que acabamos de dizer. E uma carbo-diamida, re-
presenta um corpo excrementicio, impréprio para
os elementos vivos; e resulta de oxidagGes graduais
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da matéria albuminoide ou de corpos menos com-
plexos molecularmente, como sejam a leucina e a
tirosina, produzidas no intestino e decompostas
pelo figado em ureia.

A retencgdo azotada, ureia e outros produtos ex-
crementicios, mais ou menos téxicos para o orga-
nismo, hao de, forcosamente, produzir perturbagdes
orgénicas, em quantidades normais.

A azotemia € a etiqueta clinica actual, com que
se designam as manifestacdes sintomdticas desta
acgdo toxica.

Se a azotemia é um envenenamento, necessdrio
se torna medir o grau da sua intensidade, bem como
o estado funcional do aparelho depurador, o rim.

E assim é que Ambard nos diz que a compa-
ragdo da ureia da urina com a ureia do sangue, para
apreciar o funcionamento renal no decurso da se-
crecdo ureica, “est une idée tellement simple qu'elle
s'est imposée, on le congoit, depuis longtemps a
I'esprit des chercheurs,. ‘

“Esta via, conquanto légica, era pouco fecunda
em resultados e muitas vezes desconcertante, por-
que, como o poOs em evidéncia Lamy e Mayer, a
concentragdo duma urina era muitas vezes fraquis-
sima em relagio a forte concentracdo sanguinea,
demonstrando a inanidade da procura dum parale-
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lismo entre as concentra¢des urindrias e as concen-
tragOes sanguineas, quando ésse estudo fosse feito
fora de condi¢bes experimentais rigorosas. O ver-
dadeiro caminho a seguir era comparar a densidade
do sangue em ureia com o débito ureico, isto ¢
com uma determinada quantidade, segregada pelo
rim na unidade de tempo. Foi esta a direcgdo que
Ambard e seus colaboradores seguiram, o que lhes
permitiu demonstrar que existia um determinismo
muito rigoroso da secregdo ureica, que aquele ilus-
tre quimico urologista diz ser — “vainement cherché
jusqu’alors,.

Nio é nosso intuito expor todas as nogdes ho-
diernas, usadas para a explora¢do das fungdes re-
nais. Contudo, entre estas, convém indicar o coefi-
ciente de Ambard e Moreno, elemento de diagnos-
tico de valor indiscutivel e de muita importancia
para o estudo que nos propomos fazer da azotemia.

Como ¢ sabido, éle representa uma relagio en-
tre a densidade do sangue em ureia e o débito desta
substdncia na urina. A constante ureio-secretéria é o
linico processo rigorosamente scientifico, que per-
mite avaliar o grau preciso de insuficiéncia renal. O
seu tinico inconveniente, é prestar-se a falsas inter-
pretagOes, ocasionadas por erros de técnica, por mi-
nimos que sejam.



Desde jd dizemos que esta constante ndo pode-
ria ser procurada, se o volume da urina diminuir
excessivamente.

O rim tem um poder de concentragio mixima

acima do qual ndo € capaz de aumentar a concen-
tragdo ureica. Para que a constante possa ser pro-
curada, € necessdrio que a percentagem do sangue
em ureia e o débito de ureia na urina, sejam susce-
ptiveis de variar livremente. Compreende-se que,
se o volume da urina baixar demasiado, a con-
centragdo mdxima da ureia € atingida, e o débito
ureico fica uma grandeza invaridvel. Nestes casos,
ndo se poderia utilizar a constante ureio-secretdria.

E assim que seria iniitil procurar esta constante
nos oligtricos assistdlicos, nos edematosos, febrici-
tantes, etc., sem ter préviamente determinado a con-
centragio mdxima da ureia nestes doentes.

A férmula de Ambard e Moreno € matemdtica-

mente representada pela expressio: K=--YC__.

VD +y/C
25

Ur — percentagem de ureia no sangue.
D — débito da ureia por litro.
C — concentragdo da ureia na urina.
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Dissemos que a azotemia era um envenena-
mento.

Precisamos agora de definir éste térmo. A azo-
temia, encarada sob o aspecto etimoldgico significa,
na sua simplicidade,-a presenca de azoto no sangue.

Tomada nesta acepgdo é um lugar comum, por-
que, havendo albumina no sangue, forgosamente 0
azoto 14 deve existir.

A definicdo clinica, sendo menos correcta, € pra-
ticamente mais precisa. Em clinica, azotemia signi-
fica excesso de ureia no sangue. Achard, costumava
empregar, com muito mais propriedade o térmo
hiperazotemia que o uso, e provdvelmente a lei do
menor esforco, que nos explica muitas transforma-
¢Oes filologicas, converteu em azotemia. Esta pode
ser normal ou patolégica, e o qualificativo, é um
natural complemento daquele vocdbulo, que o uso
consagrotl. '

a) Azofemia normal. — A ureia encontra- -se em
qudsi todos os tecidos do organismo. Assim o san-
gue, o quilo, a linfa, o leite, os misculos, etc., en-
cerram-na em estado de simples dissolugio.
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Existe, por conseqiiéncia, uma azotemia normal
varidvel hordriamente, em especial sob a influéncia
do regime estabelecido. O mesmo fendmeno se
produz nos individuos submetidos durante longo
tempo a um regime especial. Castaigne apresenta
observagdes que pdoem em relévo o que afirmamos.
Trata-se de dois individuos sauddveis, cujas funcées
renais se encontravam perfeitamente higidas.

Um deles foi submetido a um regime exclusi-
vamente azotado, o outro a um regime vegetariano
muito rico em cloretose(legumes verdes, frutos e
batatas). Colhido o sangue em jejum, depois de
uma semana, a quantidade de ureia era respectiva-
mente: para o individuo submetido ao regime azo-
tado, 0%'54; para o outro, 0*,18. Este altimo foi
em seguida obrigado a nutrir-se similarmente ao
primeiro. No fim de oito dias déste regime a quan-
tidade de ureia existente no seu soro, tendo sido o
sangue colhido em jejum, foi de 0%*,62 por litro.
Devemos acrescentar que esta rag@o hiperazotada
a que o individuo estava submetido, era o mais
descloretada possivel. Sem modificar éste regime
azotado, Castaigne fez tomar durante quatro dias,
quinze gramas de sal misturado aos alimentos.
Examinado ao quinto dia o soro, a quantidade de
ureia encontrada tinha baixado a 0%"44. Quere dizer
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que o regime tem uma influéncia capital sobre a
hipo- ou hiperazotemia habitual, tanto mais notével,
conforme a maior ou menor riqueza em cloretos
dos alimentos ingeridos.

As mesmas experiéncias de Castaigne demons-
traram que a percentagem minima de ureia no san-
gue se encontra em jejum. '
~ Castaigne apresenta a observagdo interessante
de um homem de 18 anos cujos rins eram perfei-
tos, como mostraram todas as investigacdes moder-
nas, cuidadosamente aplicadas. Foi-lhe tirado o
sangue de manha as 10 horas, tendo como percen-
tagem da ureia por litro 0¢,18. Este homem estava
em jejum (s6 tinha tomado uma infusio quente
agucarada). As 12 horas tomou uma refeiciio rica
em alimentos azotados. Duas horas depois foi-lhe
colhido o sangue, e a ureia subiu a 0% ,45 por litro.
No dia seguinte a mesma hora, depois duma refei-
¢do pouco rica em azoto, encontrou-se unicamente
0%,30 por litro.

Destas observacdes se deduz a seguinte regra
prética, enunciada por Weill no seu excelente tra-
balho sobre a azotemia e que Castaigne sintetiza
da seguinte forma: “Para apreciar a taxa de ureia
dum individuo, é indispensdvel, por um lado, sub-
meté-lo durante alguns dias, antes da colheita do
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sangue, a um regime muito ligeiramente azotado e
estrictamente ‘descloretado; por outro lado, deve-se
colher o sangue em jejum, sem que éle préviamente
tenha tomado qualquer alimentagio azotada desde a
tarde da véspera,. E esta a maneira de obter cifras
compardveis que permitam conclusdes logicas.

b) Azotemias patolégicas.—Foi o prof. Widal
que do estudo da azotemia tirou conclusdes prati-
cas do mais alto interésse, principalmente para o
progndstico das nefrites crénicas. Widal estabele-
ceu soObre o assunto leis dumn grande alcance pré-
tico, mas para bem as interpretar, necessdrio se
torna um conhecimento aprofundado do meca-
nismo intimo que rege a fisiologia patolégica da
azotemia, tinico guia seguro que Castaigne indica,
com razdo, para interpretar as diversas azotemias
que a clinica particulariza.

Assim como se diz em patologia, sintetizando
a filosofia médica de muitos anos, num aforismo
bem conhecido, “que ndo hd doengas, mas sim
doentes,, que s6 uma sdbia observagio sabe indi-
vidualizar, da mesma forma acontece com as azo-
temias,

No estado patolégico, a quantidade da ureia no
sangue € muito varidvel, e é necessdrio, para meto-

dizar o estudo da azotemia patoldgica, criar uma
4



classificacdo, baseada em niimeros que tenham duma
forma geral conseqiiéncias préticas imediatas, que
sirvam como padrdes comparativos para discernir
a intensidade azotémica, dando-nos assim uma clas-
sificacdo genérica muito dtil.

Os trabalhos de Widal dominam todo &ste es-
tudo. Agrupam-se as azotemias em trés classes,
tendo em vista tinicamente a percentagem da ureia
no sangue. No primeiro grupo colocam-se todos os

“casos em que a ureia no sangue € inferior a 1 gra-
ma, excedendo, contudo, o limite fisiologico (0# 40,
é chamada azofemia limite. ‘

O segundo grupo compreende todos os casos
em que a percentagem de ureia varia de 1 grama a
3 gramas. A observacdo de tais niimeros € jd por si
bastante elogliente nos casos crénicos, permltm- :
do-nos consideragGes sobre o diagndstico de in-
suficiéneia renal e gravidade do prognéstico. E
assim que, para Widal, o simples reconhecimento
duma quantidade elevada de ureia no sangue obriga
a um progndstico grave; azotemia forte € o nome
com que se etiquetam estes casos.

A expressio hiperazotemia, que Achard nos
seus trabalhos iniciais reservava para os casos em
que havia excesso de ureia no sangue, € empregada
num sentido mais restrito, servindo para caracteri-
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zar o ultimo agrupamento das azotemias: quando
a urela no sangue é superior a 3 gramas, indicio
grave de perturbacdo das funcGes renais no decurso
das nefrites cronicas, obrigando o clinico a um pro-
gnostico fatal, se a elevacdo ndo € proveniente duma
causa incidental, como seja a congestdo dos rins
ou uma alimentacfio azotada mtempestwa

Fiessinger, ao estudar os métodos de exploragdo
do rim, e em especial a sua fungio secretdria, apre-
senta como processo de escolha para o estudo da
eliminagdo da ureia, a sua dosagem no sangue pelo
método de Widal, fazendo algumas reservas que
necessario se torna ter presentes para valorizar a
classificagdo esquemadtica da azotemia, de forma a
dar-lhe relévo prético. O grande valor intrinseco que
Widal dava inicialmente a singela observacdo da
percentagem ureica no sangue, pode induzir a erros
que falseiem o progndstico das lesdes renais. Se 0
médico quiser cingir-se a estas simples indicacdes,
precisa de praticar diversas andlises, separadas com
um intervalo minimo de quinze dias, sujeitando-se
o doente a uma dietética adequada, que pode ser o
regime lacto-vegetariano, se a ureia ndo € superior
a 1 grama, ou mesmo hidrico, quando a azotemia
ultrapassa 2 gramas.

Nestas condigdes, se o tratamento dietético abal-



Xou a percentagem de uteia a menos de 1 grama,
nao hd motivo para inquietagdes; porém, quando
a ureia ultrapassa 1 grama, o progndstico torna-se
tanto mais sombrio, quanto maior € a sua percen-
tagem. Esta maneira de ver é actualmente perfilhada
por Widal e Vallery-Radot (Fiessinger).

Fsta classificacio é demasiadamente esquema-
tica e nem sempre é facil apreciar o valor pritico
dum exagéro da ureia sanguinea, porque éste ndo
é fungdo tinica da insuficiéncia renal; outras causas,
associadas a esta, podem contribuir para um tal
exagéro, provocando azotemias fortes e até a hiper-
azotemia. Assim € que a hiperazotemia observada
no decurso duma nefrite aguda, pode ndo ser mo-
tivo para formular um progndstico grave, porque a
observagdo demonstra a sua curabilidade, e mesmo
a restituicdo integral do parenquima renal pode ser
possivel (Castaigne). Como veremos mais tarde,
quando estudarmos a azotemia nos retencionistas
prostaticos, consideragdes da mesma natureza po-
dem ser feitas como evidenciou Legueu. Quere di-
zer, esta classificagdo esquemdtica ndio basta para
a interpretagdo pritica da azotemia, tornando-se
necessdrio um conhecimento fisiolégico dos feno-
menos que a regem.

Se a azotemia fosse fungdo exclusiva da insufi-
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ciéncia renal, ficil seria basear dedugdes de grande

valor prético da classificacdo apontada. Um indivi-
duo normal suporta bem uma quantidade de ureia
incidentalmente introduzida no seu organismo, por-
que o rim, ndo concentrando ao mdximo a ureia,
facilmente se desembaraca dela, aumentando a con-
centracdo ureica urinria déste produto. Nos azoté-
nicos, o mecanismo é diferente. O rim funciona,
concentrando ao mdximo a ureia e, por conseqiién-
cia, 0 seu excesso serd retido no organismo. Enca-
rada assim esta questdo, o valor pratico da quanti-
dade de ureia no sangue é grande e serviria como
medida de insuficiéncia renal e indirectamente (a
ureia ndo € téxica) do grau de intoxicagio orga-
nica.

Diferentes factores podem explicar uma percen-
tagem exagerada de ureia no sangue. Em primeiro
lugar, nem sempre um aumento de ureia € sinénimo
de retengdo ureica, porque pode ser derivado duma
concentragdo anormal hemdtica, ocasionada por di-
minui¢do da quantidade de dgua no sangue, sem
que por éste motivo a quantidade global de ureia
tenha sido acrescida.

Neste caso, a azotemia é mais aparente que
real, e Castaigne admite justamente esta divisio.
Comecemos por estudar, como faz aquele autor,
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os elementos principais que entram 1o mecanismo
da azotemia real: a insuficiéncia da fungdo uropoé-
tica dos rins, a oligtria e a producdo exagerada da
ureia de origem endogénica ou exogénica. O pri-
meiro factor, se fosse tinico, daria um grande valor
a avaliagio da ureia no sangue, porque serviria
como espélho do estado funcional dos rins. As cé-
lulas nobres renais eliminam a ureia, concentran-

do-a a0 mdximo, e assim, a azotemia é explicada
por uma perturbagdo fisidlogica desta acgdo depu-

radora, que se manifesta, I6gicamente, pela acumu-
lagdo de ureia no sangue.

Ao lado da insuficiéncia renal, a oligiria pode
provocar um aumento da ureia no sangue, por um
mecanismo um pouco diferente. J4 por mais que
uma vez temos dito que o rim concentra, até
um certo limite mdximo, os produtos que o atra-
vessaim,

Assim, num individuo, cujo rim tem um deter-
minado poder de concentragio mdxima, se a diu-
rese diminuir, uma parte da ureia serd retida, por-
que o rim seria incapaz funcionalmente de aumen-
tar a sua capacidade de concentragdo, elevando a
quantidade de ureia na urina por litro. Para obje-
ctivarmos com um exemplo, podemos transcrever
o que Castaigne apresenta: A concentragdo maxima
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dum individuo € por exemplo, 50, isto é para eli-
minar- 25 gramas de ureia cada dia, é-lhe bastante
urinar '[, litro. Se, pot qualquer motivo, a urina bai-
xar a !/, de litro, éle s poderd eliminar 12 gr. e 50
retendo o excesso ureico, que provocara uma azo-
temia patoldgica.

Por um mecanismo semelhante se concebe uma
azotemia patolégica, quando por qualquer motivo a
concentragdo ureica maxima baixar, conservando-se
a diurese constante.

Neste caso, o rim deve deixar de eliminar uma
certa quantidade de ureia, acumulando-a no sangue.
Compreende-se, por éste mecanismo, que um indi-
viduo de rins normais possa ter uma azotemia.

- Uma outra causa de azotemia patolégica pode
ser acrescentada, se bem que menos importante,
porque pode ser afastada pela dietética. Referimo-
-nos a produgdo exagerada das substancias azotadas
desassimildveis do metabolismo organico, produ-
zidas, quer por um excesso de uma alimentagéo
muito rica em azoto, quer por uma desassimilagao
dos tecidos do organismo, :
~ Se o rim funciona bem e se produz uma polit-
ria compensadora, éste excesso de ureia serd elimi-
nado, e a percentagem da ureia no sangue oscilard
nos limites normais. Mas, quando um dos factores
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de que falamos entra em jogo, o rim s6 i custa do
aumento da ureia da circulagio poderd comportar
0 €XCesso ureico.

Para que o excesso de ureia no sangue seja in-
dicio de perturbagdo funcional do rim, € preciso sa-
ber eliminar estes factores pela dieta e pela tera-
péutica.

Estudemos agora a azofemia aparente, produ-
zida por uma maior ou menor diluigdo do sangue.
Ora, é bem sabido que a hidremia varia fisiolégica-
e patol6gicamente no organismo, sob a ac¢o de di-
versas causas. Castaigne cita dois exemplos muito
sugestivos para demonstrar a propor¢io em que a
quantidade de dgua pode variar. Em dois doentes,
um deles poliidrémico e o outro oligoidrémico, a
quantidade de dgua dum para o outro existente
no sangue, pode chegar a ser duas vezes maior no
primeiro. Os assistélicos ou os doentes atingidos
de nefrite hidropigénica realizam o primeiro caso,
sendo o seu sangue diluido ao mdximo; um grande
diabético politirico ou melhor, um colérico no es-
tado dlgido, representam as formas patolégicas em
que o sangue tem uma concentragio exagerada,
motivada pela desidratagdo organica.

Compreende-se que um doente possa apresen-
tar uma azotemia, que com razdo deve ser cha-



57

mada aparente, desde que, conservando-se a ureia
total do sangue a mesma, diminua a dgua.

Em contraposi¢do, um doente pode ser azoté-
mico verdadeiro e, contudo, a andlise hemdtica
mostrar uma percentagem ureica normal ou mesmo
inferior, bastando para isso que a massa hidrica do
sangue aumente por qualquer circunstincia pato-
légica, por perturbagfo circulatéria ou nefrite. O
que noés vemos, neste caso, € uma diluigdo exage-
rada e, assim, poder-se hia introduzir um novo térmo
para caracterizar estes casos especiais — #ipo-azote-
mia aparente.

Sao estas as nogGes elementares de fisiologia
patologica, primordiais para bem compreender a
azotemia, e o clinico deve saber que o exagéro ou
diminui¢io da diluigdo ureica hemdtica ndo é ex-
clusivamente subordinado ao estado funcional do
rim; o seu critério médico saberd discernir o justo
valor etiolégico dos factores que contribuem para
a producdo da azotemia. !

Difusibilidade da ureia no organismo.— Neste
estudo temos sempre considerado a ureia hemdtica
e as suas variagOes no sangue. Mas € l6gico imagi-
nar que a retengao ureica nao se dd exclusivamente
1o soro e que se deve estender a todo o organismo.
Os estudos experimentais de observagio directa
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que se teem feito s6bre o assunito, confirmam estas
ideias, bem racionais.

André Weill cita muitas observacgdes pessoais
e extraidas de outros trabalhos que demonstram a
grande difusibilidade da ureia, a ponto de se encon-
trar na mesma dilui¢do molecular nos humores e
tecidos orgénicos.

Widal e Froin em 1904 publicaram 9 observa-
¢oes de uremia, com trés casos mortais, provando
que a percentagem de ureia no liquido cefalorraqui-
diano e no sangue era a mesma, sendo as suas va-
riagOes concordantes durante a evolugao clinica dés-
tes casos.

Javal e seus colaboradores verificaram os mes-
mos factos para diversos exsudatos e transsudatos
do organismo: liquido de edema, ascite, liquido
pleural e liquido pericdrdico. Pessoalmente, Weill
doseou a quantidade de ureia do liquido exsudado
das massas musculares sécas e apertadas entre com-
pressas, conservadas a seguir algumas horas na ge-
leira.

Jemen e Fisher mostraram que, nestas condigoes,
a maior parte da dgua se separa do tecido muscu-
lar. Este liquido é conhecido com o nome de plasma
intersticial. Eis os resultados analiticos a que chegou
Weill:
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1 I il
Soéro sangaineo. . . . . 3,19 440 328
Liquido cefalorraquidiano . 3,38 4,77
Liquido pericardico . . . 3,26 3.40
Plasma intersticial . . . 3,23 446 3,36
Humor aquoso. . . . . 3,38 4,80

Weill atribui as ligeiras diferencas analiticas,
notadas nos diversos humores, as substincias coloi-
dais que, em diferentes propor¢des, eles conteem.

A ureia é igualmente dotada dum grande poder
osmético, podendo atravessar as membranas celu-
lares do' organismo, penetrando desta forma nos
érgidos e nos tecidos. E uma carbo-diamida e como
a maior parte das amidas e das aminas, ndo € de
estranhar a sua grande permeabilidade celular. Os
trabalhos de Hamburger, Gryns, Hédin, citados
por Weill, puseram em relévo éste facto que ndo
é paticular para as aminas e as amidas, pois que
os alcodis mono-atémicos, o éter, alguns sais de
amoniaco, possuem idéntica propriedade.

Foi Hédin que se propos estudar qual a pro-
porgdo em que estas variadas substancias penetram
nas células e especialmente nos glébulos vermelhos
em suspensdo no sangue. A eritrite e a glicerina
teem pouca tendéncia a penetracdo celular, locali-
zando-se no sbro, em oposigdo ao alcool e ao éter



que apresentam uma afinidade notdvel para os gl4-
bulos, que 0 absorvem na sua qudsi totalidade. As
aminas e as amidas diluem-se uniformemente no
plasma e glébulos. A permeabilidade celular da
ureia, apesar de grande, é um pouco inferior a do
alcool, porque o plasma sanguineo contém sem-
pre um pouco mais de ureia que os glébulos (Ehr-
lich). A permeabilidade celular da ureia, do alcool,
etc, € sem limites e por conseqliéncia, ndo se lhe
pode atribuir um papel importante no equilfbrio
osmotico. Widal, baseando-se nestes fenémenos,
afirmou que o edema ndo poderia ser atribuido &
retencdo ureica orgdnica. Quinquaud, nas suas an-
lises, conclui pela distribui¢io uniforme da ureia
entre os humores das células e as diferentes visce-
ras, abrindo uma excepgdo para o rim e para o
bago que conteem uma maior percentagem de
ureia.

Esta é pouco soltivel nos lipdides e nos éleos,
facto que explica a menor afinidade da ureia para
a substancia cerebral do que para os humores.
O mesmo facto explica a pouca penetrabilidade
que a ureia apresenta para o tecido dsseo e para o
tecido adiposo. Weill, para apreciar aproximada-
mente a quantidade de ureia retida no organismo,
aconselha a multiplicar por */; ou [, do péso do’
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corpo, conforme o grau de gordura do individuo,
o ntimero representativo da percentagem de ureia
por litro.

Estas ideias de Weill, Javal e Poyet merecem
ser actualizadas. Castaigne e seus colaboradores
demonstraram nas suas experiéncias que a difusi-
bilidade da ureia em todo o organismo pode ndo
ser igual e reconheceu que a percentagem de ureia
no liquido cefalorraquidiano, derrames pleurais e
asciticos pode diferir muito notdvelmente da per-
centagem de ureia sanguinea.

Da mesma forma, em andlises praticadas meticu-
losamente no decurso de aut6psias de urémicos, en-
controu entre os miisculos, o figado, o rim, o baco,
como 6rgdos onde a ureia mais se acumula e o cé-
rebro e outros parenquimas, onde ela menos se con-
centra, uma diferenga na proporg¢do de 2 ou mesmo
de 3 para 1. Froment, Courmont, Morel e Mouri-
quaud, fizeram obsetvacdes da mesma natureza.
Acrescentemos que as diferencas observadas na
percentagem de ureia nos liquidos organicos pode
ser mais aparente que real, e os factores que con-
tribuem para a produgio da azotemia, jd referidos
por nds, explicam estas diferengas, segundo uma
maior ou menor dilui¢io, porque o afluxo hidri-
co ¢ muito diferente nas diversas partes do orga-



nismo, haja em vista, por exemplo, a localizacdo
dos elemas. Este estudo nio é despido de inte-
résse pratico porque nos pde de sobre-aviso, se
quisermos avaliar o grau de azotemia orginica
noutro liquido diferente do sangue.

Toxicidade da ureia.— Weill, nos seus trabalhos,
sem querer atribuir  retencdo de ureia um fim ex-
clusivo na génese dos acidentes observados nos
grandes azotémicos, dd-lhe mais valor que o de
banal testemunha da intoxicagdo organica. Na ver-
dade, qualquer que seja a etiologia da- reten¢do
azotada, os ntimeros representativos da percenta-
gem de ureia nos azotémicos, com manifestacoes
clinicas graves, sdo elevados. Gréhant e Quinquaud
provocaram a morte de animais, injectando-lhe
Y10 @ Y, do seu péso de ureia, que doseada no
sangue, imediatamente depois da morte, foi avalia-
da em mais de 6 gramas por litro. A morte dava-se
em meio de fendmenos téxicos. Weill cita expe-
riencias pessoais, feitas em coelhos e cies, provo-
cando a morte por injecgdes sub-cutineas de ureia,
na dose de 6 gramas por quilo, usando um soluto
a 50 ofo. Observou as seguintes manifestacdes toxi-
cas: o animal, nos primeiros minutos, parece ficar
ansioso e manifesta uma séde intensa. Passado '/,
de hora ou 1 hora cdi sobre o flanco e fica diar-
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reico. Os movimentos respiratérios diminuem de
amplitude, manifestando-se taquidispneia. Depois
surge uma dispneia extrema. Nos mitisculos véem-
-se aparecer abalos e acessos convulsivos. Muitas
vezes as convulsdes generalizam-se e podem so-
brevir verdadeiros ataques de tétano. O animal
morre, 4 a 12 horas depois da injeccdo. Weill, de
quem extraimos esta descrigdo, recolheu, apds a
morte, 0 sangue no coragio e na veia cava dos ani-
mais sujeitos as suas experiéncias. Nos coelhos en-
controu 5%,77 e 6%1; nos cdes 5¥,03, 5*92 e
6# 25, — ntimeros estes que concordam com os de
Gréhant e Quinquaud e com os verificados no ho-
mem em condigdes similares.

Estas experiéncias de Weill demonstram a to-
xicidade da ureia, que na verdade € fraca, porque
as quantidades necessdrias para provocar a morte
sio muito grandes. Ndo concordamos com a opi-
nido de Fleischer que considera a ureia como diu-
rético fisiolégico, negando-lhe a sua accdo toxica.
Ora, para que a ureia manifeste efeitos diuréticos
notdveis, ¢ preciso que a sua administracio seja
acompanhada de um regime fortemente cloretado.
Weill afirma, baseado em experiéncias laboratoriais
sugeridas por trabalhos anteriores de Ambard e
Papin sobre cies, que a ureia ndo é um verdadeiro
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diurético sendo em presenca do cloréto de sédio. Por
consequiéncia torna-se ficil, afastando as proprieda-
des diuréticas da ureia por um regime especial, co-
locarmo-nos em condigdes experimentais excelentes
para avaliar a sua toxicidade,

Estas experiéncias, que mostram uma sintoma-
tologia toxica muito similar & que a clinica observa,
levaram Weill & seguinte conclusio: “Sans nier le
role encore obscur que peuvent jouer au cours de
l'azotemie certains déchets, comme les polypeptides,
nous estimons qu'il est insuffisamment justifié de
refuser & l'urée retenue en excés une part dans
la genése de certains accidents observés chez
les azotémiques et dans le déterminisme de leur
morty, .

Hoje aceita-se a nogdo da pouca toxicidade da
ureia, depois, especialmente, dos trabalhos de Bou-
chard, que demonstraram que os animais toleram,
sem apresentar acidentes, injecgdes de quantidades
importantes daquela carbodiamida (Ambard). As
observagdes seguintes, citadas por Ambard, sio em
apoio das ideias de Bouchard. Strauss notou que
os sintomas da uremia nio estavam em relagdo
constante com a percentagem do azoto excremen-
ticio do s6ro e, por conseqiiéncia, a composi¢ao da
azatemia tinha sua importdncia, e se a ureia era




pouco toxica € porque outros produtos azotados
eram muito toxicos.

A ureia, o acido trico, as bases xanticas, os
compostos amoniacais, etc, que se encontram na
urina, demonstram-nos a complexidade das substin-
cias azotadas do sdro que podem provocar a azo-
temia. E com razdo que Ambard pregunta a qual
destas substancias ou a qual grupo de substincias
se deve atribuir a morte do azotémico. A experién-
cia mostra que, dentre tddas, € a ureia a menos
téxica. Ambard apresenta um exemplo interessante:
um colega, que provocou na sua prépria pessoa
uma azotemia com uma percentagem de 1 grama
por litro, por ingestdo de ureia em grande quanti-
dade, ndo sentindo a menor perturbagdo e entre-
gando-se aos seus afazeres, como anteriormente.

A fisiologia parece confirmar que as substan-
cias azotadas, ndo ureicas, sdo as mais toxicas. De
resto, atribuir aos sais amoniacais um fim prepon-
derante, encarada a questio de uma marneira geral,

ndo faz perder a ureia o seu papel testemunha; os -

sais amoniacais podem derivar da ureia por oxida-
¢do; sdo produtos mais avangados de desagregagao
organica.
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Azotemia nas nefrites agudas e crénicas

A classificagdo actual das nefrites é fisio-clinica.
A antiga divisdo em-epiteliais, intersticiais e mistas,
classificagdo rigorosamente scientifica, sob o aspe-
cto andtomo-patoldgico, titil para as generalizagdes
da patologia geral, é priticamente, inferior a de Wi-
dal. Para o clinico, a nogdo do estado funcional do
6rgao sobreleva a do substrato anatémico. Precisa-
mos de explicar estas palavras, com o exemplo que
objective bem, dentro de racionais limites, esta ma-
neira de ver. Imaginemos um hepdtico cujo figado
esteja completamente esclerosado em metade da
sua substancia; se, por qualquer meio, nao puder-
mos investigar manifestagdes de insuficiéncia hepd-
tica que perturbem o metabolismo orgéanico, prati-
camente o individuo pode ser considerado normal,
apesar das suas lesdes anatomicas; isto € o estado
funcional dum érgéo, em clinica, € mais importante
que o seu estado anatémico, o que ndo quere dizer
que o primeiro ndo seja uma conseqiiéncia do se-
gundo.

Este é o verdadeiro mérito da classificacdo de
Widal, baseada na dissociagdo das fungdes renais,
descoberta por ésse autor e seus colaboradores.
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Cinco sdo os tipos de nefrite que actualmente,
nesta ordem de ideias, devem ser admitidos: nefri-
tes com cloremia, nefrites com azotemia, nefrites
com albumintiria, nefrites com hipertensdo e nefri-
tes mistas.

Esta classificacdo aplica-se especialmente as ne-
frites crénicas, as mais importantes pela sua evolu-
¢do demorada. Com Castaigne é razodvel admitir
os dois grandes grupos genéricos, baseados na
acuidade e duracdo da sintomatologia; queremos
referir-nos as nefrites agudas e crénicas. As primei-
ras, etiol6gicamente produzidas por infecces ou in-
toxicagoes, representam a reacc¢do incidental do rim
as toxinas ou venenos que o atravessam, muitas
vezes curdveis quando tratadas racionalmente, ou
sdo o principio de futuras lesGes cronicas, justifica-
tivas de uma exploragao renal e organica demorada,
para que o doente possa ver estacionar ou melho-
rar o seu estado.

Como se vé, é uma classificagio exclusivamen-
te clinica, e a razdo destas divisGes encontra-se no
isolamento pratico das nefrites que apresentam ape-
nas o sindromo predominante, que lhe dd o nome
especifico. Assim € que Castaigne isolou uma albu-
mintiria simples sem perturbagio de excregdo clo-
retada nem azotada. Widal descreveu um sindromo
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renal, manifestando-se pela hipertensio. E por isso
que nds apresentamos os cinco tipos de nefrite, as-
sociando estas formas as jd descrit