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A tuberculose é a mais curavel dus 
doenças crónicas. 

Omiicliei: 

A tísica pulmonar é curavel em to­
dos os seus períodos. 

Jacoud. 

* 

Sarar? Miséirima esperança! 
Padres! Ungi essa ereança, 
Podeis sua alma encomendar : 
Corpinho de anjo, casto e inerme, 
Vai ser amado pelo Verme, 
Os bichos vão-no desfrutar. 

António Nobre («A Tísica»}. 



Les theories ne durent qu'un jour et les ruines s'ac­
cumulent sur les ruines. Un jour elles naissent, te lende­
main elles sont à la mode, le surlendemain elles sont 
classiques, le troisième jour elles son surannés et le qua­
trième elles sont oubliés. 

Cependant, si l'on y regarde de plus près, on voit 
que ce qui succombe ainsi, ce sont les theories propre­
ment Sites, celles qui prétendent nous apprendre ce que 
sont les choses. Il y a en elles «quelque chose» qui, le 
plus souvent, survit, et si l'une d'elles nous fait connaî­
tre un rapport vrai, ce rapport est définitivement acquis 
et on le retrouvera sous un déguisement nouveau, dans 
les autres theories qui viendront sucessivement regener à 
sa place. 

POINCARÉ (Le valeur de la science.) 



PROÉMIO 

\ 



Porto, dezembro de 1923 

Ao falar em reacção humoral, vem logo 
à memória essa sedutora teoria do artritis­
mo, que tão discutida tem sido. 

É geralmente sabido que se reúne nesta 
designação um conjunto de afecções, no qual 
se inclui a diabete, a asma, o reumatismo 
crónico, a gota, a obesidade, etc.; e entre 
todos estes estados mórbidos, Bouchard, 
apresentando uma estatística pessoal de 
3.000 observações, pretendeu estabelecer 
as mais estreitas relações. Mas é melhor 
darmos a palavra ao brilhante professor 
francês: (') 

«Cheguei também a reconhecer, não por 
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vaga impressão, mas por dados positivos e 
precisos, que certas doenças, muito diferen­
tes na aparência, formam um grupo, e que, 
quando uma delas é constatada num doente, 
é certo achar-se uma ou várias das outras 
doenças deste grupo, seja nos antecedentes 
pessoais do doente, seja na história patoló­
gica da sua família. 

«Não há transformações mórbidas, nem 
uma mesma doença que continue meiamor-
foseando-se ou mudando de aspecto. São 
sucessões ou coexistências mórbidas. E o 
número destas doenças é de tal maneira 
limitado, e as suas relações mostram-se com 
uma frequência tão grande, que não há 
possibilidade de invocar sucessões ou coin­
cidências fortuitas». 
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O artritismo era a doença dos burgueses, 
a «diátese da civilização»! 

As suas vitimas seriam os intelec­
tuais, os políticos, os financeiros, os in­
dustriais. 

Qual seria então a sua causa? 
Para os inúmeros médicos que seguiram 

entusiasticamente as teorias de Bouchard, 
todas as células do organismo teriam uma 
actividade vital diminuída, de tal modo que 
as transformações químicas intra-orgánicas 
não poderiam ser completadas até aos últi­
mos termos a que deveriam chegar. Desta 
forma, o organismo encher-se hia de mate­
riais mal elaborados. Os produtos que resul­
tariam destas transformações incompletas 
seriam, para muitos autores, ácidos; e assim 
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teríamos a acidez humoral aumentada, dando 
logar a discrasias ácidas. 

Daqui nasceu, para estas doenças, uma 
terapêutica que teve, e ainda hoje tem, 
grande vaga: a terapêutica alcalina. Quanto 
bicarbonato de sódio tem tomado a humani­
dade à sombra destas teorias! 

Não queremos aqui esboçar sequer uma 
critica às ideias de Bouchard. Para uns, 
elas são simplesmente geniais; para outros, 
a palavra artritismo deveria desaparecer 
mesmo da linguagem médica e recusam-lhe 
o logar nosolôgico que há muito tempo 
ocupa.. . A teoria do artritismo, se não 
teve outra vantagem, serviu, ao menos, para 
pôr mais uma vez em relevo o brilhante espí­
rito dum grande médico contemporâneo. 
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Depois, a ideia das discrasias ácidas 
estendeu-se... 

De tentativa em tentativa, a humanidade 
não desanima. Abraça, com entusiasmo, uma 
ideia nova, quando ela parece salvadora; a 
ilusão virá dentro em breve, mas... ^porque 
não há de chegar um dia aquilo que tanto se 
quere e que há tanto tempo se procura? 

Com a tuberculose, então, o homem tem 
lutado, através de séculos, com uma tena­
cidade admirável, à procura do seu trata­
mento. 

Quando foi descoberto o bacilo de Koch, 
considerado como o agente da tuberculose, 
uma nova esperança nasceu nos experimen­
tadores, ao verificarem que era possível 
matar, in vitro, por vários processos físicos 
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e químicos, a bactéria, ou, pelo menos, ate-
nuar-lhe consideravelmente a virulência. Mas 
mais uma decepção haviu de vir, porque se 
constatava que os agentes capazes de des­
truir o micróbio no laboratório, em determi­
nada dose, afectariam os tecidos do orga­
nismo. 

O que é certo é que, até hoje, ainda não 
há uma medicação especifica da tuberculose. 
Pode mesmo afirmar-se que quasi todos os 
medicamentos usados até agora têem um 
valor muito semelhante. 

Quere isto dizer que devemos cruzar os 
braços diante dum bacilar? 

De forma nenhuma! 
Na tuberculose, como em muitas doen­

ças, há que contar com o factor psíquico. 
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Os bacilares são, quasi sempre, doentes 
cujo optimismo dura, muitas vezes, até à 
visinhança da morte. A tísica é a doença 
das ilusões, como o faz notar, muito justa­
mente, o Dr. Sabourin (2). Ora o médico 
deve saber aproveitar estes estados de alma, 
tirando deles todo o partido possível. Inspi­
rando ao doente confiança num medica­
mento, o clínico consegue—quantas vezes!— 
maravilhas que, a ele próprio, lhe parecem 
extraordinárias, a ponto de julgar ter em 
frente de si o remédio que cura a tubercu­
lose. Não é verdade que tantos médicos teem 
acreditado, porque alguns dos seus casos 
clínicos assim o autorisam a supor, que 
encontraram, enfim, na creosoto, na medica­
ção recalcificante, ou, mais modernamente, 
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nos sais de terras raras, o tratamento espe­
cífico da bacilose? 

As teorias do artritismo, no que respeita 
à influência da reacção humoral, não podiam 
deixar de sugestionar os obreiros da luta 
anti-tuberculosa. Quem sabe se está no 
conhecimento da reacção humoral a chave 
do enigma da terapêutica contra a baci­
lose?. .. 

As consequências desta hipótese não dei­
xam de ter importância, porque delas têem 
resultado diversos tratamentos,' às vezes 
absolutamente contraditórios. 

Foi neste campo que trabalhamos, du­
rante o nosso 5.° ano de medicina, Algumas 
dezenas de observações clínicas com as res­
pectivas análises laboratoriais do sangue 
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e das urinas, — e aí temos mais um subsídio, 
embora modesto, para juntar aos numero­
sos trabalhos que se têem reunido sobre um 
dos assuntos que continuam apaixonando 
a medicina de hoje: a terapêutica da tuber­
culose. 

Devia esta nossa tese ser apresentada 
ao concluirmos o curso geral de medicina. 
Umas viagens impediram-nos, porem, de 
realisarmos esse desejo. 

E ao entregarmos à tipografia o nosso 
humilde trabalho, não podemos deixar de 
escrever umas palavras de justiça. 

O senhor Dr. Alberto de Aguiar, o bri­
lhante professor da Faculdade de Medicina 
do Porto, amparou-nos sempre, durante a 
preparação das nossas experiências labora-

25 



tonais, com a benevolência mais carinhosa, 
guiando-nos, generosamente, com os con­
selhos que c sua competência tornava sem­
pre preciosos. A sua amabilidade foi a ponto 
de facultar-nos, para os nossos ensaios, o 
seu admirável laboratório, que honra a 
medicina portuense. Como deixar, por isso, 
de exprimir aqui os nossos agradecimentos 
mais efusivos ao professor ilustre? 

E, por último, um cantinho destas pági­
nas, para mais um agradecimento, agora 
dirigido ao Dr. Elísio Milheiro, o distin­
tíssimo assistente da nossa Faculdade. Com 
a sua especialização Já valiosa em química 
biológica, ele quiz, amavelmente, valorizar, 
com os seus conselhos sobre a parte técnica 
dos nossos trabalhos, todos os estudos que 
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fizemos no Laboratório de Química Bioló­
gica da Faculdade de Medicina do Porto. 
Com um abraço, a expressão sincera do 
nosso reconhecimento. 

Mário Cardia. 
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A RECALCIFICAÇÀO E 
A REACÇÀO HUMORAL 



É geralmente sabido que, desde os traba- A descalci-
lhos de Paulo Ferrier, há muitos médicos que ficação nos 
acreditam na descalcificação como causa da tuberculo-
tuberculose; e, até, admitindo esta hipótese, sos. 
estabelecem um método terapêutico que, ainda 
hoje, tem muitos defensores espalhados por 
todo o mundo. O método de Ferrier resulta, 
afinal, das ideias de Robin sobre a desminera­
lização e a remineralização nos tuberculosos. 

Se a teoria da descalcificação tem sido 
entusiasticamente defendida por vários mé­
dicos, também tem encontrado noutros 
grande oposição. 

O argumento mais importante contra a 
hipótese da desmineralização dos tuberculo­
sos está em certas dosagens de cálcio e fós­
foro na urina, nas fezes e noutras excreções. 
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E certo ter Robin afirmado que, nos bacila­
res, o coeficiente de desmineralização (relação 
entre o resíduo inorgânico e o resíduo total 
da urina) é muito elevado; enquanto que, no 
estado normal, esse coeficiente é de 30 por 
100, segundo aquele autor, no primeiro pe­
ríodo da tuberculose elevar-se-ia a 37,27 por 
100. Mas, para conhecer a taxa da desmine­
ralização, é evidente que não basta dosear os 
elementos minerais duma só excreção, como 
é a urina. Ora nas análises a que procederam 
vários investigadores (3), na urina, nas fezes 
e noutras excreções dos tuberculosos, encon-
trou-se uma pequena eliminação de cálcio e 
fósforo. Mas parece, em todo o caso, que os 
resultados das análises são discutíveis; ou, 
pelo menos, são pouco numerosas e referem-
-se a períodos muito curtos da doença. 

Pelo contrário, a favor da existência'de 
desmineralização nos tuberculosos, têem sido 
apresentados muitos argumentos. Assim, por 
exemplo, Ferrier dá importância ao facto, por 
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êle observado, de acessos agudos pulmonares 
aparecerem ao mesmo tempo que acessos de 
cárie dentária, na tuberculose pulmonar, e, 
contrariamente, suspensão do processo de 
cárie dentária, com melhoria do estado pul­
monar. Alguns autores têem observado até a 
coincidência desses acessos dentários com 
crises de fosfatúria abundante. 

Por outro lado, é interessante notar o que 
se passa em certos indivíduos no período do 
crescimento. 

É sabido que, para fabricar o sistema 
ósseo, o organismo da criança faz largos dis­
pêndios de sais cálcio. Ora em certas pessoas 
novas instala-se a tuberculose na mesma oca­
sião em que sobrevem um acesso brusco de 
crescimento ou uma cárie dentária. 

O modo da cura da tuberculose estaria 
mesmo, segundo alguns clínicos, na forma­
ção de nódulos de sais de cálcio. A este res­
peito, é interessante transcrever aqui o que 
conta Sergent : (4) 
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«-Dois dos meus doentes, curados havia já 
muitos anos dum acesso tuberculoso, escarra­
ram, por ocasião duma gripe, que marcou o 
começo duma recaída, verdadeiras pedras, 
formadas principalmente por sais de cálcio, 
e no centro das quais pude encontrar alguns 
bacilos de Koch, muito fracamente corados.» 

Também Sergent afirmou ter visto, à ra­
dioscopia, que nos velhos sifilíticos tubercu­
losos, os pulmões continham nódulos negros, 
sempre bastante numerosos. 

Recalcifi- Para combater a descalcificação, muitos 
cação. médicos aconselham, aos tuberculosos, os 

sais de cálcio sob várias formas medicamen­
tosas. 

De resto, os sais de cálcio foram utili­
zados desde muito tempo. Usaram-se os 
«olhos de caranguejo» contra a tísica e o cé­
lebre album grœcwn (excremento seco de cão) 
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como uma forma de administrar o fosfato de 
cálcio. Hoje, desde Ferrier, aconselham-se os 
sais insolúveis, como o carbonato de cálcio e 
o fosfato tribásico de cálcio. Há até quem 
tenha preconisado, particularmente em Ingla­
terra, a via brônquica para administração dos 
sais de cálcio. Recentemente, Contieref) acon­
selhou o emprego dum aparelho (caleóforo), 
para fazer inalar a cal, juntamente com o ani-
drido carbónico. 

Mas, seja qual fôr a técnica para introdu­
zir, no organismo, sais de cálcio, vários auto­
res argumentam que a alimentação possue 
sempre bastante quantidade de sais de cálcio. 
Se certos organismos são descalcificados, a 
razão não está na ausência desses sais, mas 
num vício da nutrição. Para recalcificar um 
organismo, não é preciso dar, ao doente, cál­
cio sob qualquer forma medicamentosa, por­
que os alimentos lho. fornecem suficiente­
mente; o que é necessário é que o cálcio seja 
assimilado. 
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A base da recalcificação estaria, princi­
palmente, em modificar o meio humoral. 

Alguns autores, como Lancereaux, P. 
Claisse, L. Levi, P. Ménard (f)), pensam que 
a tiroidêa exerce um papel importante na 
regulação do processo da recalcificação; e 
aconselham, por isso, aos tuberculosos, extrac­
tos daquele órgão. 

Outros clínicos crêem que as glândulas 
supra-renais exercem também grande influên­
cia no fenómeno da descalcificação. É por 
isso que Sergent, que é um defensor entu­
siasta do método de Ferrier, aconselha a adre­
nalina aos tuberculosos. Se a função supra-
-renal é hiperactivada, o excesso de adrenalina 
eleva a tensão arterial e produz o ateroma; se 
a produção daquela substância está, pelo con­
trário, diminuída, julgam muitos autores que 
se produz a descalcificação. É certo que os 
tuberculosos apresentam, frequentemente, si­
nais de insuficiência supra-renal. 

Mas tem-se ligado talvez mais importân-
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cia ao grau da acidez humoral. Afirmam até 
muitos médicos que a descalcificação dos 
tuberculosos é devida a um terreno hiperácido. 
Para estes a recalcificação consiste, não só 
em dar aos doentes os sais de cálcio de que 
eles precisariam, mas também em diminuir a 
acidez do organismo pelos alcalinos; e proí­
bem o uso do vinho, do vinagre, do azeite, 
isto é, de tudo que é ácido. Ferrier quere 
até que os tuberculosos não bebam senão 
águas bicarbonadas cálcicas. 

Para outros autores, pelo contrário, o que 
há nos tuberculosos é hipoacidez. E esta 
hipoacidez é que produziria, segundo eles, a 
descalcificação. Nada de alcalinos; pelo con­
trário, dar ao doente bebidas ácidas. 

São, como se vê, duas hipóteses diame­
tralmente opostas, que conduzem a dois pro­
cessos terapêuticos diferentes. 

Modernamente, apareceram novas con­
cepções sobre a descalcificação. Como vários 
autores julgam que a fixação, pelas células, 
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Se faz sob a forma coloidal, pensam eles que 
a transformação dos sais em coloides só se 
produz quando a acidez dos humores é nor- ', 
mal. Assim como há uma normalidade na 
temperatura, no número de pulsações cardía­
cas, na tensão arterial, haveria também uma 
acidez normal dos humores. Se esta acidez 
se modificar, para mais ou para menos, os 
fermentos que levam os sais minerais ao 
estado coloidal não actuariam. A recalcifica-
ção deveria, portanto, ser provocada, levando 
a acidez dos humores ao número normal. 
Admitindo esta hipótese, estamos, da mesma 
forma que anteriormente, deante deste dilema: 
há, nos tuberculosos, hiper ou hipoacidez? 

Vê-se a importância que muitos médicos 
têem ligado ao conhecimento da reacção 
humoral nos tuberculosos. Enquanto que há 
clínicos que hoje tratam os seus tuberculosos 
com os alcalinos, e lhes proíbem as bebidas 
ácidas, outros, ao invés, procuram elevar, 
nos doentes, a acidez humoral. Para estes, 
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um ácido, como o fosfórico, constitui úm 
medicamento capaz de impedir a descalcifi­
cação," isto é, aquela substância seria um re-
calcificante indirecto. 

s 
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A ACIDEZ URINÁRIA 
NOS TUBERCULOSOS 



Com o fim de conhecer a reacção humo­
ral, alguns investigadores têem estudado, em 
várias doenças, as variações da acidez uriná­
ria. Pelo que respeita à tuberculose, os tra­
balhos são até muito numerosos, mas estão 
longe de se harmonizarem as suas conclusões. 

De facto, os vários autores que se têem 
ocupado do estudo da acidez urinária nos 
bacilares concluem pelos mais extravagantes 
contrastes ! Há médicos que têem chegado à 
conclusão de que há, na tuberculose, hipera-
cidez urinária, ao passo que outros acharam, 
pelo contrário, hipoacidez. 

Para exemplo, vamos citar alguns traba­
lhos, que vêem referidos na tese de Vera Tar-
takowski, intitulada Etude de l'acidité urinai-
re dans les Tuberculeux (7). 
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Coat de Kerveguen verificou que a dimi­
nuição da acidez urinária na tuberculose é 
um fenómeno frequente e que a hipoacidez é 
uma das causas mais importantes da falta de 
resistência à invasão bacilar. Também Oli-
vesco, Nicolaidi e Châtelain encontraram, nas 
suas observações, sempre hipoacidez nas 
urinas dos bacilares. Já Robin, Sematte e 
Malmejac acharam, pelo contrário, a acidez 
urinária aumentada nos tísicos em proporções 
notáveis. Sem querermos alargar-nos muito 
neste assunto, vamos, contudo, transcrever 
as conclusões a que chegou Vera Tarta-
kowski (8), no trabalho atrás citado e que se 
referem à acidez das urinas de 24 horas, 
usando a fenolftaleina como indicador: 

Normais—média . . . . 1,846 de SO 4H2 

Tub. do 1.° período — média . 2, s34 » » 
Tub. do 2.° » » 1,̂ 79 » » 
Tub. do 3.° » » 0,^71 » » 

As modificações da reacção urinária nos 
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tuberculosos têem, para muitos médicos, im­
portância considerável, não só para a tera­
pêutica, como até para o prognóstico e o 
diagnóstico. A título de curiosidade, vamos 
transcrever as conclusões a que chega Pablo 
Heredia, de Buenos-Aires, num trabalho que 
publicou sobre La acidez urinaria y la tuber­
culosis (9): 

l.a— Os tuberculosos têem hipoacidez 
urinária; 

2.a— A hipoacidez urinária é o primeiro 
dos sintomas da bacilose pulmonar; 

3.a— A melhoria evolutiva dos tubercu­
losos tem o seu índice gráfico na acidez 
urinária; 

4.a — A permanência ou a diminuição da 
hipoacidez urinária num tuberculoso tem um 
grave prognóstico; 

5.a — A hipoacidez urinária tem um valor 
real no diagnóstico da tuberculose; 

6.a—Todos os hipoácidos sem lesões pul-
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monares são prè-tuberculosos, ou melhor, 
tuberculosos biológicos; 

7.a—Qualquer lesão pulmonar que se 
acompanhe de hipoacidez merece o título de 
tuberculose; 

8.°—O tratamento específico de tubercu­
lose é o ácido fosfórico. 

Também quisemos determinar a acidez 
urinária dos tuberculosos. Mas antes de apre­
sentarmos as nossas análises, seja-nos permi­
tido dizer algumas palavras sobre a reacção 
das urinas. 

A reacção A urina humana pode ter reacção alca-
urinária. Hna, como acontece, por exemplo, quando 

um indivíduo está seguindo um regimen ve­
getariano ou frugívero, ou ingere doses ele­
vadas de bicarbonato de sódio, ou quando 
sofre de certos estados mórbidos. Mas, quási 
sempre, a urina do homem, no momento da 
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sua emissão, avermelha o papel de tornesol; 
é, portanto, ácida. 

Esta acidez é devida aos ácidos livres, aos 
sais minerais de basicidade incompletamente 
saturada, aos sais orgânicos de função ácida 
e aos compostos orgânicos que gosam de 
certas funções saturantes alcalinas, como os 
ácidos aminados. 

Em princípio, a acidez total das urinas 
deve ser dada pela quantidade de alcali neces­
sária para transformar em sais neutros todas 
as substâncias ácidas da urina. Mas, na rea­
lidade, os resultados sobre a acidez urinária 
são variáveis conforme o reagente indicador 
empregado. Se usarmos a fenolftaleina, a aci­
dez da urina determinada com a soda é muito 
diferente da que achamos com o indicador 
heliantina ou com o azul solúvel de Poirier. 
A fenolftaleina, por exemplo, não avermelha 
senão depois da saturação dos ácidos livres e 
dos sais minerais incompletamente saturados, 
compreendendo somente duas atomicidades 
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do ácido fosfórico. Já com o indicador helian-
tina ou com o ácido carmínico El, porém, 
estes corpos reagem desde a saturação da 
primeira acidez dos ácidos mono, bi e tribá-
sicos, o que faz com que eles virem: a helian-
tina, do vermelho (meio ácido) para o amarelo 
(meio alcalino), o ácido carmínico, do ama­
relo (meio ácido) para o vermelho violáceo 
(meio alcalino), desde que haja um ácido po-
libásico não completamente saturado, e indi­
cam assim a acidez por «sais ácidos». 

É por isso que Gautrelet (I0) descreve 
nada menos de 8 classes de acidez: funda­
mental, total, potencial, aparente, livre, iónica 
ou actual, absoluta e real! 

O caso de A questão da técnica é, portanto, funda-
Joulie. mental, na determinação da reacção urinária. 

Não admira, por isso, que os diversos núme­
ros achados pelos vários autores estejam bem 
longe de concordarem. E, no entanto, tem-se 
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ligado importância considerável às análises 
urinárias, confrontando-as umas com as ou­
tras, para estabelecer uma terapêutica que 
modifique o meio humoral. 

Eis um exemplo: 
Fizemos referência, nas primeiras páginas 

deste livro, à patogenia do artritismo, que, 
para vários clínicos, reside numa hiperacidez 
orgânica. Como consequência desta hipótese, 
muitos médicos aconselham, aos artríticos, o 
uso dos alcalinos; de resto, esta teoria é 
baseada em várias análises urinárias. Pois 
repare-se no que conta Joulie no seu livro 
Urologie pratique et thérapeutique nou­
velle^): 

«Atravessávamos, com efeito, desde os 
26 aos 63 anos, que tínhamos então, a maior 
parte das fases da diátese artrítica : dispepsia 
ácida quási constante; violento ataque de 
reumatismo articular agudo na espádua di­
reita, em I860; enterite crónica a seguir; de 
1883 a 1886, litíase biliar com cólicas hepá-
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ticas cada vez mais violentas; em 1885, leve 
ataque de gota no dedo grande do pé es­
querdo e cólicas nefríticas; desde 1889, gli-
cosúria intermitente, numerosas bronquites, 
urticaria, vários ataques de sciatica, edemas 
dos membros inferiores, varizes, eczemas, 
etc., etc. 

«Seria talvez difícil achar um caso mais 
característico das doenças por atraso de nu­
trição, tão magistralmente descritas pelo pro­
fessor Bouchard. 

«Lembrando-nos da classificação de Gau-
trelet, que coloca todas as manifestações' 
mórbidas acima indicadas nas doenças por 
hiperacidez geral, reconhecíveis pela hipera-
cidez das urinas, quisemos saber em que 
estado estávamos, e determinamos então, 
diàrimente, a acidez das nossas urinas. 

«À nossa surpresa foi grande quando, em 
lugar de verificarmos, como supúnhamos, a 
existência duma acidez exagerada, achamos, 
pelo contrário, uma acidez muito fraca». 
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Joulie, que, diga-se de passagem, usou 
uma técnica especial para a determinação da 
acidez urinária, experimentou então, nele 
próprio, o ácido fosfórico diluído. Os efeitos 
obtidos foram notáveis: «todos os acidentes 
precedentemente indicados desapareceram, 
ou, pelo menos, diminuíram, e a própria dis­
pepsia ácida atenuou-se muito, o apetite e o 
sono voltaram, as forças aumentaram, em 
suma, a nossa saúde restabeleceu-se, a ponto 
de nos permitir fazer exercícios e trabalhos * 
que nos eram interditos há muitos anos». 

Também determinamos, como dissemos, A técnica 
a reacção urinária nos tuberculosos. que usa-

çiQue urina deveríamos aproveitar? ^Que mos. 
técnica usar? 

A acidez da urina varia com muitos facto­
res. Antes de mais nada, o regimen alimentar 
influe, como atrás recordamos, nesta reacção. 
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Foi por isso que escolhemos sempre pessoas 
que estavam seguindo uma alimentação mixta 
e semelhante sob o ponto de vista que nos 

.interessava, da mesma forma que púnhamos 
de parte doentes que faziam uso de medica­
mentos que pudessem influir na reacção uri­
nária. 

Um outro factor importante a considerar 
é o período do dia em que se colhe a urina. A 
acidez urinária é mais elevada de manhã (12); 
baixa à tarde e mantem-se a uma altura mé­
dia durante a noite. Estas variações depen­
dem, evidentemente, dos períodos em que 
está o indivíduo em relação às refeições : a 
acidez urinária parece diminuir depois dos 
alimentos. 

Resolvemos, por isso, aproveitar apenas, 
para os nossos exames analíticos, a urina cor­
respondente a prasos curtos, emitida em 
jejum. Esta urina era analisada, com a soda e 
a fenolftaleina como reagente indicador, nas 
primeiras horas que seguiam a emissão. 
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Todas as nossas análises foram feitas nos 
meses mais frios do ano, nos quais a reacção 
urinária é menos alterável; de resto determi­
namos, por várias vezes, a acidez das mes­
mas urinas, com intervalos de algumas horas, 
verificando sempre que o pouco tempo que 
mediava entre a micção e o momento da 
análise não alterava em nada a reacção de 
urina. 

Eis a técnica: 
Numa cápsula, colocam-se 20 c.c. da 

urina a analisar e algumas gotas de fenolfta-
leina. Enche-se uma pipeta com soda Af/10 e 
vai-se deitando este alcali na urina, agitando 
com uma vareta de vidro, até aparecer uma 
côr rósea persistente. Vê-se então a quanti­
dade de soda gasta, e subtrai-se 0,2, que cor­
responde, mais ou menos, ao excesso de 
,OHNa preciso para obter a coloração rósea. 

Exprimimos os números em ácido fosfó­
rico. Como cada c.c. de soda NI 10 corres­
ponde a 0,00355 de P205, temos de multi-
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plicar este número pelo número de c.c. de 
soda para termos a acidez nos 20 c.c. 

Procedemos depois do modo seguinte: 
Víamos qual era a quantidade de urina e 

o período a que essa urina correspondia, isto 
é, há quanto tempo o indivíduo tinha urinado 
pela última vez. Suponhamos, por exemplo, 
que um doente tinha emitido 188 c.c. de urina, 
correspondente a um período de 2 horas. 

Calculávamos : 

2 _24 
T88~ x 

x=2256, admitindo assim que este doente 
urinaria este número de c.c. nas 24 horas. 

Se a acidez dos c.c, calculada pela técnica 
atrás referida, fosse 0,020945, teríamos: 

20 _ 2256 
0,020945 " x 

x=2,360, que chamamos acidez das 24 
horas. 

54 



Calculamos também a acidez por litro, 
multiplicando por 50 a acidez dos 20 c.c. da 
urina. 

A. Indivíduos com saúde (*) e sem ta- Os resul-
ras pessoais ou hereditárias. tados das 

nossas 
análises. 

Acidez Acidez 
por li­ por 24 
tro em h. era 
P205 P205 

1--0,301 0,127 
2 - -0,284 0,374 
3 - -0,301 0,379 
4 - -1,402 1,193 
5- -1,047 2,360 
5--0,763 1,189 

Máximo--1,402 2,360 
Mínimo--0,284 0,374 

Média--0,683 0,937 

(*) Estas análises, como todas as deste trabalho, foram feitas 
em doentes internados no Hospital Geral de Santo António, do 
Porto. 
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B. Indivíduos suspeitos de tuberculose 
pulmonar, sem bacilos de IÇoch na especto-
ração. 

Acidez Acidez 
por li­ por 24 
tro em li. em 
P20-r) P205 

1--0,887 0,134 
2--0,905 0,982 
3 - -0,976 1,079 
4--0,621 0,689 

Máximo--0,976 1,079 
Mínimo--0,621 0,982 

Média- -0,847 0,721 

C. Tuberculose pulmonar não muito 
avançada. Bacilos de Koch na expectoração. 

Acidez Acidez 
por li­ por 24 
tro em h. em 
P 2 0 5 P205 

1 — 1,952 1,013 
2 -1 ,100 0,583 
3—0,461 3,826 
4 -0 ,319 1,150 
5—0,763 0,806 
6—0,585 0,227 

Máximo —1,952 3,826 
Mínimo-0,319 0,227 

Média-0,863. 1,267 

I 
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D. Tuberculose pulmonar avançada. 
Bacilos de Koch na espectoração. 

Acidez Acidez 
por li­ por 24 
tro em h. em 
P 2 0 5 P 2 0 5 

1--2,165 0,831 
2 - -0,674 0,186 
3 - -1,562 0,363 
4- -0,319 0,090 
5- -0,976 0,677 
6- -1,100 0,685 
7--2,307 0,553 
8--0,710 0,645 
9--0,319 0,210 

10--0,781 1,405 
11--0,319 0,306 

Máximo--2,307 1,405 
Mínimo--0,319 0,090 

Média--0,994 0,541 

E. Otitras baciloses. 

1—0,355 
2—2,130 
3—0,355 
4—1,491 
5—0,603 
6—0,355 
7—0,372 

Máximo—2,130 
Mínimo—0,355 

Média—0,808 

0,754 
2,193 
0,272 
1,040 
0,499 
0,429 
0,555 
2,193 
0,429 
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Conclusões. Acidez por litro : 

Atendendo às médias, verificamos que 
todos os indivíduos tuberculosos ou suspeitos 
de bacilose apresentavam hiperacidez urinária 
em relação aos normais observados. É inte­
ressante notar ainda que os doentes com tu­
berculose atenuada tinham uma média de 
acidez muito semelhante: 0,847, 0,863 e 
0,808; os indivíduos com tuberculose pulmo­
nar avançada já apresentavam uma acidez 
mais acentuada: 0,994. 

Mas a maior parte destes doentes mos­
trava uma acidez urinária compreendida 
entre os limites dos normais. Dos 28 bacila­
res observados, só mesmo 6 não estavam 
dentro destes limites. E, evidentemente, que 
esta circunstância vale muito mais que as 
médias atrás mencionadas. 
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Acidez por 24 horas: 

Já aqui não sucede o mesmo com as mé­
dias dos vários grupos. Nos grupos B,DzE 
os números indicam, nas médias, hipoacidez, 
ao contrário do que sucede com a acidez por 
litro; já não acontece o mesmo com o grupo 
dos doentes com tuberculose pulmonar não 
muito avançada, onde a média deu 1,267, ao 
passo que, nos nossos normais, é 0,937. 

Também pelo que respeita à acidez das 
24 horas, quási todos os números estão com­
preendidos dentro dos limites dos normais. 
Mas se, na acidez por litro, não havia nenhum 
caso inferior ao mínimo normal, já aqui se 
encontram 7 nestas condições e só um com 
acidez superior ao máximo dos normais. 

Pelo conjunto destes números respeitantes 
à acidez urinária, e ainda atendendo à obser­
vação clínica, que sempre fizemos em todos 
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os doentes, não tiramos quaisquer conclusões 
das nossas experiências. São mais umas aná­
lises a juntar a muitas outras, que só servem 
para mostrar, mais uma vez, que não é, cer­
tamente, do conhecimento da acidez urinária 
dos tuberculosos que se podem tirar quais­
quer conclusões sobre a sua reacção humoral. 
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A REACÇÃO SANGUÍNEA 
NOS TUBERCULOSOS 



A reacção humoral pode, talvez, ser me- A reacção 
lhor estudada pelo conhecimento da reacção humora l 
do sangue. estudada 

Julgaram alguns fisiologistas que o rim pelo san-
era um simples filtro, deixando passar a parte gue. 
líquida do sangue que o banha. Se assim 
fosse, achar-se hiam na urina todas as subs­
tâncias que existem em dissolução no plasma 
sanguíneo; a sua reacção seria a mesma do 
sangue. Ora este líquido é alcalino ao torne-
sol, ao passo que a urina é, normalmente, 
ácida. 

Para explicar este facto, têem sido apre­
sentadas várias teorias, que encontramos ci­
tadas no livro «Questões de urologia» do 
senhor Professor Alberto de Aguiar (13). 
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Vieillard, por exemplo, quere que o rim, no 
desempenho da sua missão depuradora, seja 
mais permeável aos ácidos que às bases. 
Outros autores afirmam que os sais ácidos, 
de que depende a acidez urinária, são forma­
dos pelo rim à custa dos elementos salinos 
que nele se reúnem. Ainda outros médicos e 
fisiologistas, finalmente, supõem que a acidez 
urinária resulta simplesmente da acidez do 
sangue, em que se encontram formados os 
elementos de que ela depende. 

Seja qual fôr o mecanismo destes fenó­
menos, o certo é que a reacção do sangue não 
é igual à da urina. De resto, como se pode 
verificar pelas experiências a que procedemos, 
e que vêem referidas no último capítulo deste 
trabalho, a reacção do sangue não acompa­
nha, de qualquer forma, a acidez urinária. 
Havia indivíduos, daqueles cujas urinas e san­
gue analisamos, nos quais encontramos baixa 
acidez sanguínea acompanhada de hiperaci-
dez urinária, ao passo que, noutros, a hiper-
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acidez do sangue era acompanhada de grande 
acidez da urina. 

Para tomar conhecimento da reacção 
humoral, está, evidentemente, indicado estu­
dar a reacção sanguínea, pois que as transfor­
mações orgânicas se efectuam num meio que 
tem relações constantes com o meio san­
guíneo. 

Resolvemos, por isso, determinar a reac­
ção do sangue dos mesmos indivíduos a 
quem analisamos a urina, e que eram tuber­
culosos internados no Hospital Geral de Santo 
António, do Porto. 

Estudada pelo método electrométrico, a A reacção 
reacção do sangue é muito próxima da neu- do sangue. 
tralidade, pois que a concentração do sangue 
em iões OH é quási a da água pura. O san­
gue é, portanto, um líquido neutro, segundo 
Hóber, Fránkel, Fartes (H) e outros experi-
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mentadores. Mas a reacção do sangue, deter­
minada por este método físico-químico, 
não tem trazido vantagens práticas. É por 
isso que ainda hoje a reacção do sangue con­
tinua a ser estudada adoptando um critério 
puramente químico. 

A reacção sanguínea, devida à presença 
de fosfatos bi-metálicos e bicarbonatos, é al­
calina ao tornesol. 

Esta reacção modifica-se em várias cir­
cunstâncias, como, por exemplo, durante a 
digestão. Charles Simon (!5) afirma que a 
alcalinidade é mais alta no homem que na 
mulher e na criança; atinge o mínimo pela 
manhã cedo, sobe durante a tarde e baixa de 
noite. Por outro lado, a alcalinidade diminui, 
no estado fisiológico, sob a influência da sur­
menage e dum regimen cárneo exclusivo (lõ). 

Segundo Rieux (17), quási sempre, senão 
sempre, a alcalinidade do sangue, quando é 
modificada nos estados patológicos, fá-lo no 
sentido da sua diminuição; o sangue «tende 
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para a acidez, sem, contudo, aí chegar real­
mente»—diz aquele autor. 

Charles Simon afirma que há uma notável 
diminuição de alcalinidade em anemias secun­
dárias e nas anemias perniciosas, enquanto 
que, na clorose, não se observa quási nenhuma 
mudança. O grau de alcalinidade, afirma ainda 
o mesmo autor, é reduzido nas doenças infi-
ciosas, na diabete, na uremia, etc. Nas enfer­
midades crónicas pode haver, contudo, um 
aumento. 

Têem sido utilizados diversos métodos Os métodos 
para conhecer a alcalinidade sanguínea, uns para deter-
de ordem física, outros de ordem química, minação da 
Entre os primeiros, citamos o método de alcalinidade 
Dare (18), baseado no facto do espectro carac- sanguínea. 
terístico da oxihemoglobina desaparecer na 
ocasião exacta em que se dá a neutralização, 
quando o sangue é titulado com o ácido tar-
tárico. 
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Mais usados têem sido os métodos quí­

micos, como o de Salkowski, o de Lowy e o 
de Engel, que é essencialmente uma modifi­

cação do segundo destes. 
O processo de Salkowski é baseado no 

facto dos­ sais de amónio serem decompostos 
em presença dos alcalis, com libertação da 
amónia livre. Esta última substância é absor­

vida por uma solução ácida padrão e deter­

minada por titulação do excesso de ácido. 
Eis agora o método de Lowy: 
Num frasco pequeno, provido de gargalo 

longo e parcialmente graduado, introduzem­se 
5 c.c. de sangue colhido duma das veias su­

perficiais do braço; já antes se devem meter, 
no frasco, 45 c.c. duma solução a 0,25 °/u de 
oxalato de amónio, substância esta destinada 
■a evitar a coagulação sanguínea. A mistura é 
então titulada com ácido tartárico AT/25; 
usa­se, como indicador, o papel de tornesol 
embebido numa solução concentrada de sul­

fato de magnésio. 
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Segundo Waldvogal, os valores normais 
obtidos pelo método de Salkowski estão com­
preendidos entre 350 e 400 mgrs. de OHNa 
por 100 c.c. de sangue. Estes números são 
mais altos do que aqueles que se têem obtido 
com o método de Dare. 

Como atrás dissemos, a alcalinidade varia 
em certos estados patológicos. Eis alguns 
números que encontramos no livro de Char­
les E. Simon (19), já citado, e que se referem 
ao método de Lowv: 

Normal 
Carcinoma esofágico 
Gastrite alcoólica . 
Enterite crónica. . 
Tuberculose Pulmonar 
Bronquite . . 
Neurastenia . 
Arterioesclerose 
Erisipela. . . 
Febre tifóide . 
Pneumonia. . 
Septicenia . . 

300—325 de OHNa / 100. 
327 — 643 » » » 
•343 — 379 » » » 
212 — 272 » » » 
450 — 468 » » » 
239 — 343 » » » 
225 — 426 » 
208 —344 » » : ». 
498 
270 — 640 » 
263 — 464 » » » 
443 » » » 
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I 

Anemia perniciosa . 
Nefrite intersticial cró 

nica 
Nefrite parenquima 

tose crónica . . . 
Cirrose do fígado . . 

Para estabelecermos a reacção do sangue 
nos tuberculosos, determinamos a sua alcali­

nidade por um processo que é, essencialmente, 
o de Lowy, atrás descrito. 

Técnica. As substâncias usadas em todas as nossas 
determinações analíticas foram sempre titu­

ladas com uma solução de ácido sulfúrico 
A/710, preparada no início dos trabalhos labo­

ratoriais, e as soluções renovadas todas as 
quinzenas, de forma a darem perfeita garantia 
dos resultados. 

429 de OHNa /100. 

310 — 409 » » ■» 

312 — 490 » 
272 — 345 » 
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Usamos o ácido tartárico AT/25; como 
reagente indicador, o papel de tornesol embe­
bido numa solução saturada de S04Mg. 

O sangue pertencia a indivíduos em jejum 
e foi sempre colhido numa das veias da prega 
do cotovelo, em tubo de ensaio bem seco. 
Com uma pipeta, tirávamos, do tubo de 
ensaio, 10 c.c. de sangue, que introduzíamos, 
logo a seguir, num frasco, onde tínhamos 
colocado, previamente, cerca de 80 c.c. duma 
solução de oxalato de amónio a 0,25 °/0, para 
impedir a coagulação sanguínea. 

Acrescentávamos a quantidade da solução 
de oxalato de amónio necessária para comple­
tar 100 c.c. da mistura. O sangue ficava, por­
tanto, diluído a 1/10. 

Tomávamos 25 c.c. da diluição sanguínea 
atrás mencionada. Com uma bureta graduada, 
íamos deixando cair o ácido tartárico AT/25, 
até que dois papeis de tornesol, um averme­
lhado pelo ácido clorídrico, outro azulado 
pelo amoníaco, perdessem as respectivas cores. 
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Acontecia, às vezes, que vários papeis apre­

sentavam a côr da neutralização; neste caso, 
tirávamos a média dos números extremos 
obtidos. 

Alguns ensaios para a determinação da 
alcalinidade foram repetidos com o mesmo 
sangue, dando sempre os mesmos resulta­

dos. 
Exprimimos os números obtidos em car­

bonato de sódio e referidos a um litro de 
sangue. 

I1 da solução normal de ácido»*53 de CO^Na2. 
53 

l1 da solução Aí/25 de ácido»­ — = 2,12 de 

COsNd\ 
1 c.c. da solução N/25»* 0,00212 de C03Na2. 
Alcalinidade de 1 litro de sangue « ■ 

= « X 0 , 0 0 2 1 3 X 4 0 0 = «X0,848 
sendo h o número de c.c. de ácido tartárico JV/25 
necessários para neutralizar a alcalinidade dos 25 c.c. 
da solução sanguínea. Foi esta a fórmula que adop­

tamos nas nossas experiências. 
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A. Indivíduos com saúde e sem taras 
pessoais ou hereditárias : 

1—4,240 de COs Na2 j 1000 
2 — 2,714 — 
3 — 4,070 — 
4 — 3,222 — 
5 — 4,240 — 
6 — 4,664 — 
7-4,070 — 

Máximo — 4,664 — 
Mínimo —2,714 

Média—3, 

B. Indivíduos suspeitos de tuberculose 
pulmonar : 

1 ­ 6 , 2 7 5 de CO3Na2j 1000 
2 — 2,286 — 
3 — 6,275 — 
4 — 4,664 — 

Máximo—6,275 .— 
Mínimo —2,286 

Média —4,875 — 

C. Indivíduos com tuberculose pulmo­

nar (bacilos de Kock n'a espectoração): 

l • 
2­
3-
4 

4,494 de CO» Na2 

•1,696 
2,628 

■4,240 

1000 

Os nossos 
números 

sobre a al­

calinidade 
sanguínea 
dos tuber­

culosos. 
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5 — 3,646 de C0S Né 11000 
6 — 2,968 — 
7 — 9,328 — 
8—0,085 — 
9 — 0,769 — 

10—1,524 — 
11—3,043 — 
12 — 2,714 — 
13 — 4,494 — 
14 — 4,664 — 
15 — 3,222 — 
16 — 2,968 — 
17 — 4,031 — 
18 — 4,664 — 
19 — 2,120 — 

Máximo — 9,328 — 
Mínimo —0,085 — 

Média —3,331 — 

Tuberculoses cirúrgicas: 

1—4,579 de CO*NéjlOOO 
2 — 2,034 -
3 — 2,968 — 
4 — 3,222 
5 - 2 , 8 8 3 
6 — 6,984 — 
7 — 6,320 

Máximo —6,984 — 
Mínimo—2,034 

Média —4,824 — 
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Analizando os três grupos de tubérculo- Conclusões 
sos e suspeitos de^bacilose, verifica-se : 

Grupo B 

Indivíduos com alcalinidade 

acima dos normais . 2 
abaixo » » 1 

incluída nos normais 1 

Grupo C 

acima dos normais . 1 
abaixo » » 6 

incluída nos normais 12 

Grupo D 

acima dos normais . 2 
abaixo » > 1 
incluída nos normais 4 

Total 

- acima dos normais . 5 
abaixo » » 8 
incluída nos normais 17 
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Isto e : 

acima dos normais . 
abaixo » » 
incluída nos normais 

Como se vê por estes números, mais de 
metade dos tuberculosos cuja alcalinidade 
sanguínea estudamos apresenta números se­
melhantes aos dos normais. Esta observa­
ção não concorda com as ideias de Rieux, 
atrás mencionadas, quando este autor afirma 
que há, geralmente, diminuição de alcalini­
dade nos estados patológicos. Não está, igual­
mente, de acordo com os números do quadro 
de Simon, também atrás citado; este autor 
dá, para os indivíduos normais, 300 a 325 
mgrs. de hidrato de sódio para 100 c.c. de 
sangue e 450 a 46S mgrs. para a tuberculose 
pulmonar. 

Nós encontramos números muito varia­
dos. Uma percentagem importante (26,6 °/0) 
dos indivíduos observados possuía hipo-alca-

16,6 o/0 

26,6 % 
56,6 «/. 
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linidade em relação aos indivíduos normais 
cuja reacção sanguínea analisamos. Por outro 
lado, no grupo dos doentes com tubercu­
lose pulmonar, encontramos alguns extremos 
muito afastados. Há, portanto, tuberculosos 
que apresentam hiperalcalinidade em relação 
aos indivíduos normais cujo sangue analisa­
mos ; outros, pelo contrário, têem uma alcali­
nidade muito baixa. 

A média dos indivíduos normais deu-nos 
3',888; para os doentes do grupo B achamos 
4,875, mas já para os do grupo seguinte é 
3,331, isto é, menos que nos normais. 

De resto, a média geral dos tuberculosos 
e suspeitos de bacilose cuja alcalinidade san­
guínea determinamos, deu-nos 3,759, que é, 
mais ou menos, a média dos normais. 

Devemos ainda dizer que, confrontando 
as notas clínicas dos doentes com os números 
obtidos, não encontramos nada que pudesse 
elucidar-nos sobre esta divergência dos resul­
tados. 

77 



Não tiramos, por isso, destas nossas aná­
lises químicas, da mesma forma que com à 
determinação da acidez urinária, quaisquer 
conclusões a respeito da reacção humoral nos 
tuberculosos. 

Hemoacidi- De facto, o sangue só é alcalino aparen-
metria. temente. Uma gota deste líquido, colocada 

sobre um papel vermelho de tornesol, azula-o. 
Mas isto não prova que o sangue possua, 
realmente, propriedades alcalinas, porque os 
bicarbonatos e os fosfatos bimetálicos são 
sais de função ácida, quere dizer, têem ainda 
hidrogénio básico, e, no entanto, azulam o 
tornesol avermelhado por um ácido. 

A matéria corante do tornesol é um ácido 
fraco (ácido lítmico ou azolítmico), que é 
vermelho e dá, . com as bases fortes, sais 
azuis. Quando o tornesol vermelho é azulado 
por um sal, isto prova simplesmente que o 
ácido lítmico, mais forte que o ácido do sal 
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experimentado, o desloca e forma um sal 
azul com a sua base. É o que acontece com 
os bicarbonatos, biboratos e os fosfatos alca­
linos tribásicos. 

Por outro lado, o sangue contém sempre 
ácido carbónico livre, o que exclue a possibi­
lidade de existir, neste mesmo líquido, qual­
quer alcali livre, carbonato neutro ou fosfato 
tribásico. 

A alcalinidade do sangue, revelada pelos 
indicadores corados, corresponde ao carbo­
nato monosódico CO3 Na He ao fosfato disó-
dico PO^N^H (20), dois sais de função 
ácida. 

O sangue é, pois, um líquido de proprie­
dades químicas ácidas, pois que contém sais 
ácidos e até um ácido livre, o carbónico. 

Como determinar, então, a hemoacidi-
metria? 

Acrescentando ao sangue um excesso de 
soda, parte desta substancia neutaliza a aci­
dez de função daquele líquido orgânico, dando 

79 



lugar a sais de sódio e ficando em liberdade 
o excesso de O H Na. Medindo a quantidade 
de hidrato de sódio gasto, temos a acidez 
sanguínea. 

Foi o que fizemos. 
Aproveitamos a solução de sangue atrás 

mencionada, e que servia para a determinação 
da alcalinidade. 

Num balão, colocávamos 40cc de diluição 
sanguínea. Acrescentávamos 20cc de soda 
AT/25, que supúnhamos mais que suficiente, 
e 20Cl' duma solução aquosa de cloreto de 
bário a 2 °/0; este sal era destinado a precipi­
tar os fosfatos e os carbonatos. No dia se­
guinte, filtrávamos esta solução, a seco; e, 
em 40cc, com ácido tartárico NI25, tituláva­
mos a soda em excesso. O hidrato de sódio 
gasto representa, como atrás dissemos, a aci­
dez sanguínea, que exprimimos em ácido fos­
fórico anidro considerado tribásico, visto que 
se trata da acidez de função. Os números são 
referidos a l1 de sangue. 
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Como operamos sobre 2CC de sangue, a 
acidez por litro é, portanto : 

1 ' de soda N 
1 ' de soda Ni 25 

■ 23,666 
- 23,665 

~~25"~ 
lcc de soda JV/25—»~ 0,0009466 

Acidez de 1 ' de sangue = 
= n X 0*0009466 y 500= 
= 72X0,4733, 

sendo n o n.° de c.c. de soda Aí/25. 

=0,9466 P*0
a 

Pelo que respeita à acidez sanguínea de­

terminada pela forma atrás descrita, o que era 
necessário, antes de mais nada, era conhecer 
a acidez dos indivíduos normais, para estabe­

lecer comparações. Em vários trabalhos que 
consultamos, não havia, porém, quaisquer 
indicações sobre este assunto. 

Fizemos por isso, da mesma forma que 
para a acidez urinária e alcalinidade sanguí­

nea, a determinação da hemoacidimetria em 
vários indivíduos normais, com saúde exce­

lente e, sem taras pessoais ou hereditárias. Em 
todos eles achamos números muito próximos, 

A acidez 
sanguínea 
dos nossos 

doentes. 
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e até num indivíduo clinicamente curado de 
tuberculose pulmonar havia uma acidez san­
guínea que estava compreendida entre os 
limites dos normais. 

Eis os números, expressos, como atrás 
dissemos, em ácido fosfórico anidro consi­
derado tribásico e referidos a Io de sangue: 

1 —1,372 
2 — 1,325 
3 — 1,372 
4—1,325 
5 — 1,372 
6—1,420 
7 - 1,325 

Indivíduo clinica­
mente curado de tuber­
culose — 1,325 

Deante destes resultados, onde se vêem 
sempre números tão próximos, estabelecemos 
que a acidez sanguínea dos indivíduos nor­
mais está compreendido entre 1,325 e 1,420, 
e consideremos hijoácido o indivíduo que 
tiver menos de 1,325 e hiperácido aquele 
que tiver mais de 1,420. 
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Vamos agora mostrar os resultados que 
obtivemos, quanto à acidez sanguínea, nos 
29 tuberculosos ou suspeitos de bacilose a 
quem fizemos a análise de sangue. Os nú­
meros são referidos, da mesma forma que 
para os normais, em ácido fosfórico tribá-
sico V 

A. Indivíduos suspeitos de tuberculose 
pulmonar, na expectoração dos quais não 
foram encontrados bacilos de Koch : 

1 — 1,420 (Reacção de Wasserrnann pos.) 
2 - 0,426 ( » » » pos.) 
3 — 0,663 ( » » » neg.) 
4 — 0,947 ( » » » neg.) 

Todos estes doentes apresentavam tosse, espectoração 
muco-purulenta e, nalguns, hemoptoica. Palidez. Emagre 
cimento. Astenia. Febricula. Anorexia. Em todos, menos 
no 3.°, taquicardia. Do lado do aparelho respiratório, 
alguns sinais estetoscôpicos, como broncofonia, murmúrio 
vesicular diminuído, sub-macissez, respiração soprada, 
com predomínio nos vertices. O 3." doente, porém, não 
tinha nada de patológico no seu aparelho respiratório 
que fosse revelado pelo exame clínico. 
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B. Tuberculose pulmonar não muito 
avançada. Bacilos de Koch na expectoração. 

1 — 0,852 (Reacç. de Was. positiva) 
2 — 1,562 (idem) 
3 — 1,893 (idem) 
4 — 1,278 (Reacç. de Was. negativa) 
5 — 0,947 (Reacç. de Was. positiva) 
6 — 0,663 
7— 1,562 (Reacç. de Was. positiva) 

Todos estes doentes, menos o 2." e o 4.°, tinham 
algumas ralas húmidas nos vertices pulmonares; mas 
havia partes importantes dos seus pulmões clinicamente 
intactos. O 2." e o 4." indivíduos apresentavam, apenas, 
nos vertices, murmúrio vesicular diminuído, broncofonia 
e sub-macissez. A temperatura de todos estes doentes 
oscilava entre 36°,5 e 37°,6 c. Taquicardia em todos; 
só em dois, porém, o 5.° e o 6.°, o número de pulsações 
atingia 110. Alguns destes tuberculosos melhoraram du­
rante o período em que os observamos. 

C. Tuberculose pulmonar avançada, em 
franca fusão. Bacilos de Koch na expecto­
ração. 
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1 —1,514 (Reac. de Was. iieg. — Faleceu 18 
dias depois da colheita do sangue) 

2 (a) —2,376 
3 —1,136 (Faleceu 4 dias depois) 
4 —2,319 (Faleceu 18 dias depois) 
5 —1,136 
6(b> —1,751 (Faleceu 32 dias depois) 
7 —2,414 (Reac. de Was. positiva. Faleceu 

5 dias depois) 
8 - 0 , 9 4 7 (Reac. de Was. positiva) 
9 (?) —1,183 (Reac. de Was. neg. 

10(d) _ o,899 (Reac. de Was. neg. 
11 - 0 , 8 9 9 
12 —0,899 (Reac. de Was. neg. 

<a> Nefrite tuberculosa: bacilos de Koch na urina. 
<b> Hematúria. Dores na região lombar. 
í?) Dores na anca esquerda; movimentos da coxa 

e da perna muito dolorosos. 
<d> Diabética. 

Estes doentes tinham os seus pulmões gravemente 
comprometidos. Todos apresentavam, em quantidade 
grande, ralas de fusão e alguns mesmo vastas caver­
nas. A temperatura destes indivíduos era quasi sempre 
bastante elevada, chegando, nalguns deles, a 38,8 e 39. 
Taquicardia em todos; o n.° de pulsações atingia, em 
certos doentes, 120 a 140 por minuto. Alguns morreram 
pouco tempo depois da colheita de sangue, como se vê 
pelo quadro atrás publicado. 
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D. Outras baciloses : 

Reumatismo de Poncet 1,278 
(Reacç. de Was. negativa) 

Pleurisia e péritonite tuberculosas 0,760 
(Reacç. de Was. negativa) 

Péritonite tuberculosa 0,947 
(Reacç. de Was. negativa) 

Tuberculoses ósseas: 

1 — 1,371 
(Reação de Was. negat.) 

2— 1,183 
3 — 1,135 

Conclusões. Dividindo os doentes em dois grupos, 
temos : 

A. Suspeitos de tuberculose pulmonar; 
pneumopatias pouco avançadas; bacilose dos 
ossos, articulações e serosas : 

Hipoacidez 12 indivíduos 
Hiperacidez 3 » 
Normal 2 » 
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B. Tuberculoses pulmonares avançadas : 

Hipoacidez 1 indivíduos 
Hiperacidez 5 » 

Total: 

Hipoacidez 19 » 
Hiperacidez 8 » 
Normal t 2 » 

Conclui-se, portanto: 
Nestes indivíduos, a hipoacidez é o esta­

do mais vulgar; a hiperacidez só apareceu 
em 27,5 °/0 dos casos. 

Analisando os dois grupos, separada­
mente, verifica-se ainda que a hiperacidez é 
menos frequente no primeiro que no segun­
do: 17,6 % no grupo A e 41,6 °/0 no grupo B. 

Um outro factor interessante a observar 
no quadro é que, dos 8 indivíduos com hiper­
acidez sanguínea, 4 morreram dentro dum 
praso curto. 

Parece, portanto, que, nos últimos perío­
dos da tuberculose, a reacção humoral se 
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pode inverter: de hipoácida se torna, às ve­
zes, hiperácida. 

E provável que a sífilis exerça uma acção 
importante sobre a acidez do sangue. 

Com efeito, analisando os quadros atrás 
publicados, verifica-se : 

1.°—Dos 20 tuberculosos ou suspeitos 
de bacilose pulmonar a quem se fez a reac­
ção de Wassermann, tinham a reacção posi­
tiva 9 e negativa 11; dos primeiros, 4 pos­
suíam uma acidez superior a 1,420; dos 
segundos, só um possuía acidez superior a 
1,420: o indivíduo que faleceu 18 dias após 
a análise do seu sangue. 

2.°—Dos 8 indivíduos com reacção su­
perior a 1,420, em 5 foi feita a reacção de 
Wassermann, e viu-se: 

a) que 4 tinham reacção de 
Wasserman positiva; 

b) que o único doente que 
apresenta reacção negativa estava 
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no último período da sua doença, 
em que pode haver, como referi­
mos, hiperacidez. 

3.° —A média dos doentes com.reacção 
de Wassermann positiva é 1,278 e a dos 
indivíduos com reacção negativa é 1,042. 

É possível, portanto, que a sífilis traga 
uma hiperacidez sanguínea, que pode elevar 
a acidez dos tuberculosos, no caso de asso­
ciação, de forma que eles deixem de ser hi-
poácidos (*): Se assim fôr, podemos concluir: 

1.° Nos indivíduos com tuberculose 
pouco avançada há sempre hipoacidez 
sanguínea; 

2.° A hipoacidez pode ser substi­
tuída, nos últimos períodos da bacilose, 
por hiperacidez. 

(•) Ainda, sob este ponto de vista, é interessante notar que 
a maior acidez sanguínea que encontramos (2,414) é a dum indi­
víduo com reacção de Wassermann positiva e que morreu 5 dias 
depois de lhe ser feita a colheita de sangue. 
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CONFRONTO ENTRE A REACÇÀO 
SANGUÍNEA E A ACIDEZ URINÁRIA 



Como dissemos nas primeiras páginas 
deste trabalho, não encontramos quaisquer 
relações fixas entre a reacção sanguínea e a 
acidez urinária, calculada pelas formas atraz 
mencionadas. 

Vamos agora, no último capítulo desta 
tese, apresentar os resultados das nossas de­
terminações analíticas, pelo que respeita a 
acidez das urinas dos tuberculosos, compa-
rando-a com a hemo-acidimetria e alcalimetria. 

Escolhemos apenas as análises de 15 in­
divíduos com tuberculose pulmonar; de resto, 
os outros casos em nada modificam as con­
clusões. (*) 

(*) O sangue foi sempre colhido no intervalo das cruas mic­
ções a que nos referimos quando falamos da nossa técnica da de­
terminação da acidez urinária. 
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SANGUE URINA 
Acidez em P 2 0 5 

Ale. em Ac. em por li­ por 
CO%a a ac. fosf. tro 24 h. 

% 0 an. 

1—0,085 1,514 2,165 0,831 
2 -0 ,769 2,376 0,674 0,186 
3 — 1,524 1,136 1,562 0,363 
4—3,043 2,319 0,319 0,900 
5 — 2,714 1,136 0,976 0,677 
6—0,494 0,852 1,952 1,013 
7-0 ,169 1,751 1,100 0,583 
8-4 ,664 2,114 2,307 0,553 
9—4,494 1,562 1,100 0,685 

10—2,629 1,893 0,461 3,826 
11—2,544 0,947 0,710 0,645 
12—2,968 1,278 0,319 0,210 
13—3,464 0,947 0,763 0,806 
14—4,240 1,183 0,763 0,806 
15—4,031 0,899 0,781 1,405 

Como se vê por este quadro, não há 
qualquer relação entre os vários números. 

Eis um exemplo : 
Comparando a acidez sanguínea com o 

que chamamos acidez urinária das 24 horas, 
nota-se que, em muitos indivíduos, há uma 
acidez baixa do sangue, ao passo que a acidez 
da urina é muito elevada. 
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Mas como vários autores têem determi­
nado ainda a acidez de toda a urina emitida 
em 24 horas, quizemos também, em alguns 
indivíduos com tuberculose pulmonar, achar 
essa acidez, para a comparar com a acidez 
sanguínea. Basta destacar alguns casos : 

Acidez 
uriná­
ria das 

24 h. (*) 

1-1,169 
2—0,643 
3—0,383 
4 -1 ,881 

Acidez 
do san­
gue (**) 

0,663 
0,709 
0,947 
1,562 

Vê-se que não há igualmente qualquer 
relação entre a acidez urinária determinada 
desta forma e a acidez sanguínea calculada 
com a nossa técnica. Assim, por exemplo, 
os doentes 1 e 2 têem acidez sanguínea 
muito semelhante (0,663 e 0,709), enquanto 

(*) Colhida toda a urina das 24 horas, era determinada a 
acidez com soda N/xo e a fenolftaleina como indicador. Os núme­
ros são expressos em P205. 

(**) Trata-se da acidez sanguínea cuja determinação é des­
crita no capítulo anterior. 
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que, nas respectivas urinas, a acidez do pri­
meiro é quási dupla da do segundo. 

Mais uma prova, portanto, de que, para 
tomarmos conhecimento das. variações da 
reacção sanguínea, não basta determinar a 
acidez urinária. 
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CONCLUSÕES GERAIS 

1. — Numerosos autores ligam importân­
cia ao estudo, em várias doenças, do aumento 
ou diminuição da acidez orgânica. 

2. — Pelo que respeita à tuberculose, e 
apreciando-a apenas sob o ponto de vista do 
metabolismo nutritivo, muitos clínicos fazem 
até derivar, desse estudo, a terapêutica 
anti-bacilar. 

3. — É assim que uns defendem a hipó­
tese de que a tuberculose depende dum ter­
reno hiperácido e aconselham, por isso, àque­
les doentes, um tratamento pelos alcalinos; 
outros, pelo contrário, admitem que há, na 
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bacilose, hipoacidez e querem que o ácido 
fosfórico seja o medicamento específico da 
tuberculose. 

4. — Para conhecer a reacção humoral dos 
bacilares, muitos experimentadores baseiam-se 
na determinação da acidez urinária; os resul­
tados dessas análises são, porém, contradi­
tórios. 

5.— Esta divergência explica-se pela va­
riedade de técnicas usadas, pela diversidade 
dos períodos de colheita de urina, pela mul­
tiplicidade dos estados a que se dirige e, 
sobretudo, porque, a nosso vêr, a acidez uri­
nária não pode servir de medida à reacção 
dos humores internos. 

6. — É preferível investigar a reacção san­
guínea para conhecermos a reacção orgânica; 
das duas modalidades porque ela pode ser 
apreciada, alcalimetria e acidimetria, julga­
mos preferível esta última. 

7. —Ao passo que a determinação da al­
calinidade do sangue dá números muito va-

98 



riáveis (2,714 a 4,664 de C O W %) nos 
normais, a hemoacidimetria mostrou-nos que 
a acidez do sangue apresenta números sem­
pre próximos, a tal ponto que é lícito con­
cluir que há uma constante da acidez san­
guínea, como há uma constante da tempera­
tura, da tensão arterial, do número de pulsa­
ções cardíacas, etc. 

8.—Essa constante acidimétrica está com­
preendida entre 1,325 e 1,420 por litro, em 
ácido fosfórico anidro tribásico. 

9. — Ao passo que a alcalinidade do san­
gue das bacilares é, como a dos normais, 
muito variável, a hemoacidimetria, aplicada 
ao estudo da reacção humoral dos tuberculo­
sos, permite concluir que, nos primeiros 
períodos da bacilose, há sempre hipoaci-
dez. 

10.—Nas últimas fases da tuberculose 
pode haver, porém, hiperacidez. 

11. —Nos sifilíticos, há tendência para 
uma elevação da acidez orgânica, que pode 
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modificar a reacção humoral dos tuberculo­
sos, no caso de associação. 

12.—Não há relações fixas entre as reac­
ções sanguínea e urinária, a tal ponto que, 
em muitos casos, um indivíduo é, simulta­
neamente, hiperácido pela reacção do sangue 
e hipoácido pela da urina. 

VISTO PODE IMPR1MIR-SE 

(stlberto de Gtguiar. Copes JTÍaríins. 
PRESIDENTE DIRECTOR 
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ERRATAS 

Pag. Linha Onde se lé : Leia-se : 

13 15 le valeur la valeur 
17 7 inclui incluem 
33 14 cálcio cálcicos 
46 5 tuberculose tuberculosa 
54 15 dos c.c. dos 20 c.c. 

Na página 55, vem uma nota que devia ser publicada na 
página 56 com a seguinte redacção: 

«As análises de todos os doentes a que se refere esta tese 
pertencem a indivíduos internados no Hospital Geral de Santo 
António, do Porto». 
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