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3 — Catgut cromado n.° 1: — Aderencias peritoneaís áncônstantes. 
No 14.° dia a sutura apresentava boa resistência. No 28.° dia encontrou-se 
algumas partículas de sutura. 

4 — Catgut simples 000: — Reação tíssular intensa e persistente. No 
4.° dia a sutura perdeu seu poder de coaptacão tendo sido observada 
eviceração nos animais de experiência. No 8.' dia terminava o desapareci­
mento dos ultimo traços de catgut, começando então o aparecimento dos 
fibroblastos. 

5 — Catgut simples n." 3: — No 4.° dia não havia ainda boa cicatrí-
zação. As suturas estavam fracas e entumecidas e a metade delas, soltas. 
No 8.° dia apareceram os fibroblastos. No 14.° dia não havia mais catgut. 

6 — Catgut simples n.* 1: — Os mesmos resultados obtidos com o n." 
3, mostrando apenas uma reação histologica mais intensa. 

CONCLUSÕES: 

1 — O catgut simples determina rápida e violenta reação exsudativa 
de corpo extranho com retardamento do aparecimento dos fibroblastos e 
portanto retardamento da cicatrização. 

2 — O catgut simples e grosso é absorvido praticamente no mesmo 
prazo que o fino e qualquer deles falham em suportar a incisão durante y 
o tempo em que isso é necessário. 

3 — O catgut cromado apresenta uma reação de corpo extranho re­
tardada e menos exsudativa, e o aparecimento precoce dos fibroblastos 
determina cicatrização_rapída. 

4 — O catgut cromado fino exerce sua ação por espaço maior de tempo 
que o catgut cromado grosso. 

5 — A aproximação e a cicatrização da ferida ̂"é mais satisfatória. 
quando se emprega o catgut cromado fino. 
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HOSPITAL DE CLÍNICAS 

Os estudantes de med:cina de São Paulo rejubilam-se pela cons­

trução do Hospital de Clínicas. U m a grande iniciativa, digna dos 

maiores aplausos, e que pelo vulto do seu plano, está desde já incor­

porada ao patrimônio das grandes realizações paulistas. 
E o governo de São Paulo está de parabéns. A nossa Faculdade 

já não se encontra mais hemíplegica, no dizer de Flaminio Favero, 

pois Q Hospital de Clínicas é u m a realidade. Terá o esti^hnce de 

medicina e m São Paulo tudo o que desejar: com os meios de que dis­

põe, ele aumentará sua bagagem cientifica, de fatos e de expe­
riências, com a qual saberá mostrar a todos a grandeza de suas ações 

è o valor do seu merecimento. 

Estão e m vias de conclusão as obras do Hospital de Clínicas, 

iniciadas e m 10 de outubro de 1938. v O edifício tem 10 pavimentes, 
na ala E , e nove, no corpo transversal. Serão instaladas 17 clínicas, 

9 de medicina e 8 de cirurgia, fora os serviços técnicos científicos. 

Serão as seguintes as secçÕes do Hospital com a distribuição dos seus 

respectivos leitos: 

Clínica Neurológica: 
Clínica Dermatológica e Sifiligrafica .. 
Clínica Urologica 
Pronto-Socorro (Cirurgia) 
.Pronto-Socorro (Medicina) 
3.3. Clínica Médica 
Clínica Ortopédica e Cir. Infantil ... 
Clínica Pediatrica 
2.a Clínica Médica •• 
Clínica Oto-rino-laringológica 
Clínica Oftamológica 
l.a Clínica Médica 
Clínica de Doenças Tropicais e Infec­

ciosas * 
l.a Clínica Cir 
2.a Clínica Cir 
3.a Clínica Cir 
Clínica Obstétrica '. 
Clínica Ginecológica • 
Química Clínica e Fisiopatologia 
Microbiologia-Sorologia e Histopatologia 
Moléstias de nutrição 
Admissão de doentes (Observação).... 
Enfermarias de emergência 

Homens Mulheres Crianças Total 

15 
32 
32 
17 
21 
32 

32 
13 
8 
32 

30 
32 
32 
32 

3 
2 
6 
A 

10 
22 
11 
11 
5 
22 

22 
22 
10 
22 

20 
22 
22 
22 
43 
51 
3 
2 
5 
4 

5 

40 
50 

6 

25 
54 
48 

59 
54 
40 
50 
54 
54 
24 
54 

50 
54 
54 
54 
43 
51 
6 
4 
11 
8 

126 

TOTAL 1.000 
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Os moços acadêmicos da Faculdade de Medicina, com a constru­
ção do Hospital de Clínicas, este meio magnífico de ação medica, sen7 
tem-se corajosos para a luta que irão travar, e assim terão a certeza 
de corresponder à expectativa de todos, honrando a brancura do seu 
arminho, cuidando da humanidade sofredora, dando a todos a nítida 
manifestação de sua força, de sua magestade e de sua grandeza. O 
Hospital de Clínicas, realização de velhas aspirações, objetivação de 
u m vivo ideal, é trabalho fecundo de u m Governo que se caracteriza 
pelo sentido profundamente humano de sua administração. 



TRATAMENTO DA ANCILOSTOMÓSE 

(Noções práticas) 

PROF. SAMUEL BARNSLEY PESSOA 
(Catedratico de Parasitologia da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo) 

v ; § I — O tratamento dos indivíduos parasitados pelas várias es­
pécies de helmintos peculiares à zona rural, constitue método de grande 
valor prático nas campanhas sanitárias contra as helrrííntoses e prin­
cipalmente contra a ancilostomóse. 

Muitas vezes, constitue, o tratamento bem feito, u m fator de 
confiança da população rural em relação aos serviços de higiene, le-
, vando-a a aceitar medidas de caráter mais geijal e eficiente, como as 
construções de fossas. T a m b é m é ele que, ganhando a confiança do 
povo torna-o apto e pronto para seguir os conselhos de higiene que 
lhe são dados. 

Daí a importância da escolha dos medicamentos a serem empre­
gados e m tal caso, devido, muitas vezes, à falha dos tratamentos des­
pertar a desconfiança para com os funcionários da Saúde. U m anti 
iíeJmintico, para ser considerado ideal, deveria reunir, em si, requi­
sitos de alta eficiência e falta cie toxicidade para o hospedeiro, o que 
até hoje ainda nenhum deles oferece: uns, si não são tóxicos para os 
hospedeiros, mostram-se pouco eficientes contra os parasitas; outros, 
muito ativos contra os helmintos, mostram-se mais ou menos tóxicos 
para os hospedeiros. Variam muito as concepções dos, autores quanto 
às propriedades que deve apresentar u m anti-helm"ntico para ser con­
siderado ideal. Pensamos que, ao se encarar a questão deve-se con­
siderar em primeiro logar a disseminação e o poder patogênico das 
diversas helmíntoses. 

Assim, para o Brasil, o helminto mais temeroso é o Necator, que 
parasita para mais de 30 milhões de seus habitantes, com grave dano 
às suas capacidades físicas, intelectuais e econômicas. Assim devemos, 
antes de tudo, considerar o que seria uma ancilostomicida ou necatori-
cida ideal, que para nós deveria apresentar as seguintes qualidades: 

a) poder anti-prasitário bastante alto; 

b) composição química inalterável; 

c) desprovido de toxicidade para o homem; 

d) sem sabor ou com sabor agradável ao paladar; 

e) barato. 
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De todas as substâncias que têm sido usadas no tratamento da 
ancilostomose, permanecem ainda na arena as cinco seguintes t 

a) tímol; 
b) óleo de quenopodio; 
c) tetracloreto de carbono; 
d) tetracloretileno; 
e) •* hexil/esorcionol. 
Vamos analisar, de maneira prática o uso e o valor de cada uma 

destas substâncias, sob o ponto de vista de seu emprego nas campa­
nhas contra as verminoses em u m Centro de Saúde. 

II — Tímol — A dose terapêutica do tímolxé de 4 grs. para 
adultos, ou 0,2 grs. por ano de idade até 20 anos. Doses maiores de 
4 grs. (5-6 grs.) determinam mau-estar e vômitos. E' esta subs­
tância empregada ainda entre nós na prática civil e hospitalar, porém, 
seu uso é pouco freqüente nas campanhas sanitárias, quando se faz 
necessário tratar, às vezes, grande número de pessoas no mesmo dia. 

C L A Y T O N L A N E (1936), ainda recentemente, advoga'a re-

f introdução do tímól como medicamento de escolha nos tratamentos em 
massa da ancilostomose. A atividade anti-helmintica do tímol é com­
provada; assim A S H F O R D diz que o total de necatores eliminados, 
nas doses acima indicadas é o seguinte: 

uma dose v 76,84% 
duas doses 92,39% 
três doses : 97,56% 
quatro doses 99,06% 

A ação do remédio contra o Ascaris e outros helmintos intesti-
mais é bem inferior a sua ação contra necatores. Também expulsa; 
pequeno número de ancílostomos; assim segundo DARLIÍ^G, BAR-
B E R e H A C K E R (1920), uma dose expele unicamente 57,9% dos 
Ancylostoma duodenale. 

E' esta substância pouco tóxica; A S H F O R D administrou mais 
de 1.600.000 doses, sem verificar u m único caso de morte. Entre 
nós, no Serviço Sanitário de S. Paulo, contam-se por centenas de mi­
lhares o número de tratamentos pelo tímol e não nos consta o relato 
de casos fatais. Produz, entretanto, a sua ministração, sintomas, em 
geral alarmantes: a depressão das forças é freqüente levando os 
doentes à prostração profunda, às vezes agravada por vômitos e ver­
tigens. Tais acidentes, ainda que não venham determinar a morte, 
fazem com que o remédio seja recebido com pouca simpatia pelo povo. 

Hl — Óleo de quenopodio — O óleo essencial de quenopodio é 
produto obtido pela distilação da hêrva de Sta. Maria, nome vulgar 
em quasi todo o Brasil do "Chenopodium ambrosioides" e "Cheno-
podium anthelminthicum" O óleo de quenopodio é uma mistura de 
várias substâncias entre as quais entram terpenas, ácido salicílico, e 
50 a 7 0 % de u m peroxido orgânico de formula C10 H 1 6 O 2 (Asca-
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ndol). Fomos os primeiros a demonstrar, em 1922, que as proprie­
dades tóxicas e anti-helm nticas do óleo de quenopodio, são devidas 
ao "Ascaridol" Desde que as propriedades tóxicas, bem como as 
vermifugas, residem no Ascaridol, só deve ser administrado o óleo 
de quenopodio cujo teor em Ascaridol tenha sido previamente dosado. 

Dose: A dose terapêutica do óleo de quenopodo corresponde a 
1 c.c. em Ascaridol. Assim, para u m óleo de quenopodio dosando 
7 0 % de Ascaridol, a dose terapêutica para adultos é de 1,5 c.c.j (igual 
a 45 gotas com conta-gotas graduado, de maneira" a 1 c.c. correspon­
der a 30 gotas). 

Para crianças pode-se administrar 2 gotas por ano de idade, até 
a idade de 15 anos. 

Quanto à toxicidez ninguém nega ser o óleo de quenopodio po­
deroso tóxico para o organismo animal. E m animais (cães) por nós 
estudados, verificámos o quadro da intoxicação pelo qaoiopodio. O 
tremor aparece muito cedo, sempre precedido de uma fase de exci-
tação; depo's vêm as paresias, com perturbação da marcha e do equi­
líbrio. As patas posteriores são as primeiras atingidas pela paralisia. 
Os vômitos e as evacuações diarréicas são constantes. A respiração 
é superficial exclus vãmente diafragmática. O pulso é rápido. E m 
algumas experiências encontrámos u m abaixamento de temperatura 
variando de 0,3°C. a 0,7°C. As convulsões aparecem 6 a 8 horas de­
pois dos primeiros sintomas; começam quasi sempre pela contração 
das patas anteriores e das comissuras dos lábios. As contrações ge-
neralisam-se e em brve todo o corpo é sacud'do pelo tremor. Antes 
de verificar o desfecho, cái o animal numa fase de paralisia com­
pleta; as pupilas dilatam-se e o an mal morre em asfixia. 

Nas intoxicações ligeiras no homem notam-se cefalalgias, ton-
turas, formigamento dos pés e mãos, náuseas, dôr e sensação de quei­
madura no estômago. E m casos de intoxicação mais grave, encontra­
mos fenômenos tais como surdez, incoordenação da marcha e per­
turbação do equilbrio. 

Valor anti-helmintico: Segundo D A R L I N G , B A R B E R e H A -
C K E R 1,5 c.c. de quenopodio expulsa 9 7 % dos necatores, com u m 
único tratamento, e cerca de 9 9 % com 2 tratamentos. E m 19 casos 
por nós tratados em 1921, 1,5 c.c. de quenopodio expulsaram 9 1 % 
dos necatores; C A I U S e M H A S K A R , nas mesmas doses consegui­

ram a expulsão de 8 1 % . 
Quanto à maneira de administração do remédio, deve ser êle 

dado em cápsulas gelatinosas, em duas porções de hora em hora, e u m 
purgativo salino uma a duas horas após a ingestão da última dose. 

Fnalmente o óleo de quenopodio é também u m ótimo ascaricida. 

IV — Tetracloreto de carbono — (CCI4) — Este anestésico foi 
introduzido na terapêutica humana por H A L L (1921). Constitue 
atualmente o mais poderoso anti-helmintico contra necatores, até hoje 
conhecido, pois praticamente na dose terapêutica expulsa mais de 
9 5 % doshelmntos. Apresenta porém o grande inconveniente da 
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ação tóxica que, muitas vezes, exerce sobre o organismo animal. 
Fomos os primeiros a mostrar que, mesmo em doses pequenas, produz 
êle, em certos casos, degeneração gordurosa do fígado com necrose 
central. E' esta uma das grandes desvantagens do uso'do tetracloreto 
de carbono na terapêutica humana. E m colaboração com J. R. M A -
Y E R (1922-1923) mostramos apresentar a intoxicação pelo C G 4 duas 
fases: 

a) uma ação preliminar do farmaco sobre o sistema nervoso 
central, produzindo* náuseas, vertigens e sonolencia; 

b) efe"tos posteriores devido à ação da substância sobre o fí­
gado produzindo necrose. 

M I N O T (1928-1930) mostrou que os animais tornam-se mais 
sensíveis ao C G 4 , quando em dieta deficiente de cálcio; a intoxica­
ção seria devido à perturbação no metabolismo produzido pelo CC14, 
durante o qual ha aumento da guandina no sangue. O cálcio em ex­
cesso neutralisaria òs efeitos tóxicos da guanidina, porém, em sua 
falta, ocorreria a intoxicação guanidinica com queda de açúcar no 
sangue, convulsões, hemorragia e morte. Ora, A S H F O R D (1933) 
faz notar, após longo trabalho experimental com H E R N A N D E Z , 
que o desiqulibrio nutritivo por si só produz deficiência de cálcio, 
sendo precisamente entre indivíduos assim deficientes que as campa­
nhas contra a ancilostomose tem de ser levadas a efeito. Os perigos 
de uma infestação concomitante de Ascaris também devem ser leva­
dos em consideração na ministração do tetracloreto de carbono. 
L A M B E R T (1923) foi o primeiro a chamar a atenção sobre este 
fato, tendo observado sintomas severos de intoxicação e morte após 
o tratamento pelo CCÍ4, em crianças fortemente parasitadas pelo As­
caris. Fomos outrosim os prime'ros a mostrar que o uso de álcool au­
menta a susceptibilidade ao C G 4 . Assim no primeiro trabalho nosso 
sobre o assunto (SMILLIE e P E S S O A , 1922) observamos dois ca­
sos de intoxicação pelo C G 4 , ambos não mortais em indivíduos al-
coolistas. 

Valor anti-helmintico: E m 15 casos por nós tratados com o 
C G 4 , com dose de 3 c.c, obtivemos expulsão de 9 8 % dos necatores. 
O seu valor como ascaricida é pequeno. Daí em geral se aconselhar 
a mistura de C G 4 com o óleo de quenopodio ou Ascaridol. 

Quanto às doses, vemos que o C G 4 é usado para adultos na dose 
de 3 c.c.; para crianças administra-se 0,2 c.c. por ano de idade,, até 
15 anos. 

Recentemente têm-se observado casos de morte pelo CCl^, prin­
cipalmente em alguns logares em que se pratica a viscerotomia. 

Tais casos de mortes, principalmente em crianças, diagnosticadas 
como sendo de febre amarela, foram posteriormente verificados se 
tratar de intoxicação pelo C G 4 . E m São Paulo conhecemos caso se­
melhante, de uma menina de 12 anos que faleceu após a ingestão de 
1,5 c.c. de C G 4 . Como vemos concorda este caso, com «o que já ha 
mais de 13 anos tínhamos chamado a atenção, isto é, que mesmo doses 



R E V I S T A D E M E D I C I N A " 9 

sub-terapêuticas de C G 4 podiam determinar graves lesões e mesmo 
a morte do paciente. 

V — Tetracloretileno — (C2 Cl4) — O tetracloretileno foi 
introduzido por H A L L e SCHILLINGER na terapêutica para subs­
tituir o CG4, pois segundo L A M S O N , ROBBINS e W A R D , não 
lesa o fígado, mesmo em grandes doses (1923). 

Já se administraram mais de 200.000 doses desta substância, e 
não ha até hoje, que seja do nosso conhecimento, relato de intoxica­
ção mortal por este remédio. K E N D R I C K (1929) menciona um 
caso grave de intoxicação em cerca de 1.500 tratamentos. Os sintomas 
observados neste caso foram: estado vertiginoso que se desenvolveu 
até a incoscienciay e convulsões generalisadas. Este pac ente que to­
mara 3 c.c. de C2 Cl4 sarou 2 horas depois. L A M B E R T x (1933) ad­
ministrou 46.000 tratamentos sem um caso de morte, não observando 
outrosim acidentes tóxicos de gravidade. Quanto à toxicidez do C2 Cl4 

varia para os diversos animais; as doses letais para cães são de 10 
a 25 c.c, suportam eles porém, quantidades menores, sem o apare­
cimento de qualquer manifestação tóxica. 

Quanto às perturbações patológicas produzidas sobre o fígado e 
lins, tão acentuadas no envenenamento pelo cloroformio e tetraclo­
reto de carbono, são com o tetracloretileno muito fracas. Assim em 
geral os cães não exibem nenhum sinal de necrose do fígado e per­
turbação alguma ao nível dos glomerulos ou tubulos renais (CHO-
P R A 1926). 

Doses: GARIN, R O U S S E T e G O N T H I E R (1931) emprega­
ram o tetracloretileno em doses de 3,4 e 5 gramas, respetivamente em 
3 dias consecutivos; a substancia era administrada de hora em hora 
na dose de 1 grama. Seus pacientes eram conservados no leito du­
rante todo o tratamento, e quanto aos sintomas apresentados, com tal 
método por seus doentes, consistiram em estado vertiginoso e sen­
sação de embriaguez. Si tal processo é de uso 'mpossivel em cam­
panhas sanitárias contra a anctilostomóse pode ser considerado expe­
riência clinica que indica não ser esta droga muito tóxica. 

A dose de uso normal para adultos deve ser de 3 a 4 c.c Crianças 
tomarão de 0,20 a 0,25 c-.c por ano de idade até a idade de 15 anos. 
São necessários maior número de estudos para se fixar a dose má­
xima que será de 3 ou 4 c.c, conforme as perturbações apresentadas 
pelos doentes. E m nossas mãos nas doses de 3 e 4 c.c, (demos mais 
de 1.500 tratamentos) o C2 Cl4 produziu tonturas e estado vertigi­
noso; de u'a maneira geral, podemos dizer que 50 a 6 0 % dos indi­
víduos tratados acusavam tais sintomas. Esta sensação de embra-
guez é mais freqüente e mais acentuada do que nas mesmas doses de 
CG4. Raramente porém este sintoma se agrava ao ponto de levar o 
paciente ao leito. Rapidamente desaparece após o efeito purgativo, e 
às vezes, mesmo antes. O C2 Cl4 nas mesmas dosagens é menos efi­
ciente do que o C G 4 : assim 21 pessoas adultas tratadas por nós com 
3 c.c. de C2 Cl4 eliminaram 88% dos necatores: e 8 pessoas tratadas 
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com 4 c.c. eliminaram 9 5 % dos helmintos. O maior número dos sin­
tomas porém ocorreu no grupo tratado com 4 c.c. 

Quanto à maneira de administração o remédio deve ser dado 
em jejum em cápsula gelatinosa; a dose pode ser fracionada em 
duas porcções, e uma hora após a administração da última porção o 
doente ingere u m purgativo salino. 

VI — Hexilresorcinol — Introduzido por WARD e seus cola­
boradores na terapêutica do Ascar se do Necator. Parece porém go­
zar menor ação ancilostomicida do que o tímol ou quenopodio. Se­
gundo C L A Y T O N L A N E , exige esta substância jejum muito pro­
longado após sua ingestão sendo assim de. difícil emprego no trata­
mento em massa da ancilostomose, Como é ótimo ascaricida e des­
provido de toxicidez seu uso neste caso está fadado a ser generalisado. 
Não conhecCmos_ trabalhos nacionais sobre o emprego desta subs­
tância na terapêutica humana. 

/ • ••' 

VII — Associações anti-helminticas — Devido ao fraco poder as-
carcida do C G 4 e do C 2 Cl4, estas substâncias têm sido associadas ao 
óleo de quenopodio e o Ascaridol. Conforme nossos trabalhos podem, 
o C G 4 e o Ascaridol (óleo de quenopodio) serem associados na dose 
de 2 c.c. de uma mistura contendo 4 partes de C G 4 e uma parte* de 
Aívcaridol ou 2 parts de óleo de quenopodio. Segundo nossos traba­
lhos um tratamento com esta mistura expele cerca de 9t)% dos ne­
catores. Como porém, mesmo pequenas doses do C G 4 , em certas con­
dições é tóxica, vê-se-que tal mistura pode ocasionar casos de into­
xicação, pois parece ser de importância secundaria na produção de 
intoxicação a dose do C G 4 Assim S O P E R relata 5 casos de into­
xicação com duas mortes em 36.000 tratamentos com a mistura destes 
dois medicamentos. 

Empregamos mistura de 2 c.c de tetracloretileno a 0,75 c.c. de 
óleo de quenopodio (ou 0,5 c.c. de Ascaridol). Conforme publicámos 
em trabalho recente ( P E S S O A e P A S C A L E 1938), esta associação 
expele cerca de 9 0 % dos necatores. Não observamos casos de into­
xicação c o m o tratamento referido. 

VIII — Purgativo — E' muito comum o uso do óleo de que­
nopodio ou de tetracloretileno emulsionados no óleo de rícino na 
terapêutica da ancilostomose, principalmente na infância. Como já 
demonstramos ha muitos anos atraz a emulsão dos anti-helm'nticos 
no óleo diminue muito o seu valor vermifugo. 

Damos adeante um quadro em que :se pode verificar o valor da 
associação do C G 4 — óleo de quenopodio e do C 2 Cl4 — óleo de 
quenopodio emulsionado no óleo de rícino, comparativameiífe aos 
mesmos medicamentos quando 3«= admúrstra o purgativo salmo 1-2 
horas depois. 
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Tratamento Purgativo 
Perc. necator 
expidsos 

1,6 c.c. C G 4 e 0,75 de óleo 
de quenopodio. 

2 porções de hora em hora. 

1,6 c.c. CG4 e 0,75 de óleo 
de quenopodio, de uma só 
vez. 

1,5 c.c. de C2 Cl4 e 0,25 de 
óleo de quenopodio só uma 
porção n'agúa. 

v 1,5 c.c. de C2 Cl
4 e 0,25 de 

óleo de quenopodio 

Sulfato de magnesia 1 hora 
depois da última porção. 

Emulsionado no óleo de rícino. 

Sulfato de magnesia 1 hora 
depois. 

Emulsionado no óleo de rícino. 

92,6% 

66,6% 

70,2% 

17,0% 

O mesmo verificámos pelo método de contagens de ovos nas fe­

zes, antes e depois do tratamento: 

Q U A D R O I 

Crianças de 2-10 anos 

Substância 

Tetracloretileno 
e óleo de queno­
podio emulsio­
nado no óleo de 

rícino. 

Doses 

0,1 cc. de C2 Cl4 

e 1/2 gota de 
óleo de queno­
podio por ano. 

de 
casos 

48 

N.° de ovos de Neca^-
tor por grama de fezes 

antes 

103.900 

depois 

94.600 

Percent. 
de 

redução 

8% 

jX Como regras gerais para o tratamento da ancilostomose 

em campanhas sanitárias deveremos observar os seguintes princípios: 

a) o tratamento deve ser feito após prévio exame de fezes; 
b) deve-se usar com cautela o CG 4, devido a possibilidade de 

casos de intoxicação seguidos de morte; 
c) em casos de associação parasitária (Necator e Ascans) usar 

tratamentos mixtos, tetracloretileno ou tetracloreto de carbono e óleo 

de quenopodio; _ 
d) o remédio não deve ser administrado em emulsao oleosa. 

devido à perda de propriedade necatoric da em tais casos; 
e) não deve, o medico responsável pelo Posto permitir que os 

enfermeiros tratem de pessoas muito velhas ou mesmo muito anemia-

das; tais pessoas devem ser medicadas diretamente pelo medico: 



12 R E V I S T A D E M E D I C I N A 

f) nesses casos devemos lembrar que é melhor primeiramente 
fortificar o doente e melhorar seu estado de anemia pela administração 
cio ferro e alimentação adequada, antes do uso do antihélmintico; 

g) o medico deve também medicar pessoalmente crianças me­
nores de 3 ou 4 anos assim como mulheres grávidas. 

X — Para melhorar o gráo de anemia da população tratada, po­
dem ser ministrados saes de ferro ou o próprio ferro reduzido. U m a 
fórmula que temos usado com sucesso e que se recomenda devido ao 
custo barato é a segunte: 

Pirofosfato de ferro amoniacal ... 4 grs. 
Xarope simples i 200 cts. 

O doente deve tomar 2 colheres de sopa ao dia, durante as re­
feições. 

Quanto ao ferro reduzido pode ser dado na dose de 1 grama por 
dia. 



O B E S I D A D 
PROF. D. M. GONZÁLEZ TORRES 

de Ia Universidad de Asunción dei Laboratório Paulista de Biologia 

Numerosas definiciones han sido propuestas para explicar Io que 
es una Obesidad, Ias mas de ellas vagas, pues de muchos modos se 
puede describir un sindrome en que se juzga ei espacto y Ia forma de 
los indivíduos. 

Asi, se dice que Ia Obesidad es un estado caracterizado por acú­
mulo exesivo de grasa; que es Ia hipertrofia dei tejido graso; que es 
Ia sobrecarga grasosa dei organismo, etc. 

C U Á N D O P U E D E U N INDIVÍDUO CONSIDERARSE OBESO? 

Es imposible precisar limites entre ei indivíduo normal y ei que 
comienza a ser obeso, pues como se comprende, hay una transición 
casi insensible entre ei simplemente bien nutrido (mejor aún: ei em-
bonpoint de los franceses), ei gordo y ei obeso (en este ultimo caso, 
tomando Ia obesidad como enfermedad). El indivíduo normal guarda 
una relacion entre su estatura y su peso, de acuerdo a Ia edad y ei 
sexo, y con pequenas variaciones segun Ias razas. 

Existem tablas especiales ai alcance de cualquiera, de Ias que po­
demos valer-nos para saber ei peso que corresponde a cada indivíduo. 

De un modo general, se aprecia Ia obesidad de acuerdo a Ia talla 
y al peso. 

Broca acepta como peso normal de un indivíduo en kilos, ei 
número de centímetros que su talla depasa ei -metro menos 10. Por 
ej. para una estatura de 1,70 mt. corresponderia un peso de 60-70 
ks. Sobrepasando este peso, se considera ya como obesidad. 

E n general se acepta como Obesidad, cuando ei peso sobrepasa 
en 1 5 % al peso teórico normal dei indivíduo en cuestión. 

Bernhardt creó una fórmula: 

altura x y2 perímetro toráxico 

peso = • 
240 

Schlecht halla ei peso ideal con Ia fórmula de Bernhardt, y com­
para con ei peso dei indivíduo: 
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si ambas cifras son iguales, se tiene ei peso normal (cuociente: 1) 
si ei cuociente es de 1,20 se considera aun normal 

1,25 ligera obesidad 
1,35 obesidad 
1,50 mediana obesidade 

más de 1,50 obesidade exesiva. 

IVolf divide los indivíduos obesos en 4 grupos, segün un índice hal-

lado, dividiendò ei peso en kilos dei ind'viduo, por ei peso teórico 

normal: 

Indivíduos con indice hasta 1,25 deben ser considerados como ligeram. obesos 
1,25 — 1,50 " obesos moderados; 
1,50 — 1,75 " marcadamente obesos; 

arriba de 1,75 " obesos enormes. 

En los chicos en continuo crecimiento, es más difícil cernirse a 
regias fijas y apreciar Ia obesidad por Ia edad, pues ei peso y Ia talla 

no aumentan paralelamente ya que, como se sabe, hay períodos de 

estiramientos estaturales sin aumento correlativo dei peso, y paro 

dei crecimiento con aumento de peso (turgor). 

Apreciar Ia obesidad es tambien cuestión de ojò clinico, digamos 

pues por ei aspecto, un ojo experimentado, sin tener en cuenta edad. 
sin conocer ei peso y Ia estatura, puede decir si tal indivíduo es o nó 
un obeso. 

La gordura puede distribuirse uniformemente en todo ei cuerpo, 
o bien acumularse de preferencia en ciertas partes: nalgas, senos, ab­

dômen, etc, deformando ei cuerpo, con Ia consiguinte angustia dei 
obeso. 

A parte dei factor estético de Ia obesidad hay que considerar d 
aspecto patológico, ya que ella Ias más de Ias veces, es expresion de 

enfermedad por Ias repercusiones sobre todo sobre Ia esfera sexual 
(transtornos menstruales, esterilidad, frigidez, impotência, etc), ade-

más de otras complicaciones que mas adelante estudiaremos. 

PATOGENIA 

En ei indivíduo normal hay un equilíbrio entre ei aporte alimen-
ticio y ei gasto energético. 

En ei obeso, este equilíbrio está roto y ei mecanismo dei acumulo 
de grasa está influenciado por cualquier factor que contribuya a au­
mentar Ias reservas o disminuir ei gasto. 

Antes de seguir adelante, digamos algo sobre ei metabolismo de 
Ias grasas. 

Três son Ias fuentes posibles de Ia grasa dei organismo: Ias gra­

sas introducidas con Ia alimentacion, que constituye Ia fuente prin­
cipal, y en menor grado: los hidratos de carbono y Ias albuminas. 
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1 — Las grasas de Ia alimentacion son emulsionadas y descom-
puestas en glicerina y ácidos grasos por Ia accion de Ia lipasa pancretica 
y dei jugo entérico, y Ia bilis; los ácidos grasos se combinan con los 
alcalis que se encuentran en ei intestino (soda, fosfatos, etc.) for­
mando jabones (saponificacion), y son absorvidos por los quiliferos 
intestinales y llevados a Ia circulacion por via linfatica (Ia sangre 
tiene aspecto lechoso durante Ia digestion, después de las- comidas 
grasas). 

D e Ia circulacion, una parte de Ias grasas ira a formar en cier-
tos organos y células, grasas especificas funcionales (lipoides dei hi-
gado, s. nervioso, glândulas sexuales, suprarrenal, etc.) y otra parte 
será almacenada en los tejidos (tejido celular sub-cutaneo, etc.) y 
en ciertas regiones dei cuerpo, dando una característica especial al 
tipo de obesidad. (Lefèvre). 

2 — También los azucares y Ia álbumina cpntribuyen, aunque en 
menor grado, a formar Ia reserva grasa. 

Los azucares y feculentos pueden ser transformados en grasa, 
lo cual es un hecho experimentalmente demostrado y de antiguo co-
nocido: es posible engordar animales con alimentacion rica en fecu^ 
lentos; y las abejas formam cera alimentandose exclusivamente de 
azucares. * 

U n a vez llenadas Ias necesidades fisiológicas de glicose y cu-
bierta Ia reserva de glicogeno, ei resto se acumula en grasa. 

3 — Las albuminas tambien se! trasforman en grasa: se puede 
engordar animales con alimentacion carnea; pero Ia trans^formacion 
parece no ser directa, sino con un pasage prévio por glucidos. 

Durante ei ayuno, o en ciertas condiciones (ejercicio muscular, 
fiebre, etc), como Ia glicemia no puede bajar de cierta tasa, se que-
man Ias grasas. 

Para esto, se movilizan de los lugares acumulados, y por Ia ac­
cion de lipasas que se encuentram a nível dei higado y los pulmones, 
sufren una nueva saponificacion que las descompone en glicerina y 
ácidos grasos. 

Los ácidos grasos por B-oxidación llegan a Ia produccion de 
cuerpos cetónicos (ácido B-oxibutirico, ácido diacético y acetona) 
que de Ia sangre pasan a Ia orina (aoetonuria fisiológica m u y pequena 
que puede volverse patológica si no fuera por cierto control dei or­
ganismo, un equilíbrio entre ei metabolismo graso e hidrocarbonado; 
este peligro de acetonuria y acetonemia es sobretodo mayor cuando 
hay una combustion insuficiente de H. de C. como acontece en Ia 
Diabetes) ; Ia glicerina. por ei aldehido glicerico, entra en ei meta­
bolismo de los H . de C. sea para subir en glicose o para bajar hacia 
ácido lactico y ácido piruvico (J. Lefèvre). 

Las glândulas de secresion interna y ei sistema nervioso influ-

encian ei metabolismo de las grasas. 
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La tiroides es uno de los principales activadores de da combus-
tión orgânica; en Ia hipofuncion, a más de otros signos clínicos, hay 

obesidad. 
Las gonadas tambien activan ei metobolismo por intermédio dei 

s. nervioso; Ia castracion, Ia hipofuncion sexual, causan obesidad. 
El sistema insular facilita ei acumulo de reserva, y Ia hipofisis 

tambien interviene en esè metabolismo. 

La hipofisectomia produce una atrofia genital y caquexia, y rara 
vez obesidad. Cuando hay obesidad en un sindrome hipofisario, e? 
posible que se trate por causa de una lesion dei tuber o de Ia region 
diencefalica. 

Camus y Roussy mostraron que se puede repoducir en ei perro 
un sindrome adiposo-genital por lesiones dei hipotalamo, respetando 
Ia hipofisis. Es ei tuber cinereum que juega un rol en ei metabolismo 
graso. 

Muchos autores han podido reproducir experimentalmente Ia obe­
sidad tuberiana o ei sindrome adiposo-genital, o ambos a Ia vez. 

Existe un centro regulador dei metabolismo graso en ei hipota­
lamo, que por via neural directa actuaría por intermédio de los cen­
tros vegetativos bulbo-medulares (Roussy) (por intermédio dei siste­
ma vago-simpatico). 

Tambien actua por mecanismo neurohormonal por intermédio 
de outras glândulas. 

El água 

Tambien ei metabolismo dei água hallase frecuentemente per­
turbado en los obesos; es frecuente. observar una retension hídrica 
revelable por Ia prueba de Volhard (sobretodo en los hipotiroideos), 
edemas de las extremidades inferiores, párpados, etc. 

En condiciones normales hay un equilíbrio entre ei água ingerida 
y excretada. Su eliminacion se hace en Ia mayor parte por las glân­
dulas de Ia piei, pulmones, rinones e intestinos, pero factores diver­
sos pueden perturbar esa eliminacion aumentando o disminuyéndola: 
ei sistema nervioso y las glândulas de secresion interna. 

El sistema diencefalico hipofisario regula ei metabolismo hídrico 
y Ia diuresis. Se conocen los efectos dei sistema nervioso en Ia diu-
resis, desde Ia clasica experiência de Claude Bernard, en que pin-
chando ei piso dei 4o ventriculo se produce glicosuria y poliuria. 
Posteriormente se ha demostrado experimentalmente y hoy no se 
discute mas, que lesiones dei hipotalamo y cérebro intermédio pueden 
dar poliuria. 

En Ia hipotiroidia (mixedema) hay una elevacion de Ia hidro-
filia de los lejidos, y de alli los edemas. 
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ETIOLOGIA 

Existe indudablemente una predisposición a Ia obesidad, que 
puede ser hereditária o familial, atacando a vários indivíduos de 
ciertas famílias con diatesis artritica. N o se trata precisamente de 
herencia en ei sentido estricto de Ia palabra, sino mas bien Ia conse-
cuencia de ün habito alimentício (exesos, tipos de comida, etc). 

El exeso de alimentacion — La glotoneria es Ia causa principal 
de Ia Obesidad, siendo este ei camino más corto para llegar a ella; 
Ia entrada sobrepasa al gasto calorico, y hay acúmulo de reserva. 

E n algunos casos, ciertas pesonas engordan mismo comiendo 
poço; "parece que ei obeso perdió Ia facultad de reglar su alimen­
tacion de acuerdo a sus necessidades, de quemar ei exeso como en ei 
individuo normal" Los tejidos serian dificilmente oxidables. 

La sedentariedad, Ia indolência, falta de ejercicio o de trabajo, es 
ei factor mas importante despues dei anterior. E n estas condiciones 
casi no hay gasto, ei consumo se reduce al minimo y se sigue acu­
mulando reserva, mismo con una alimentacion no exagerada. Muchos 
tienen un sistema de vida o de trabajo que les obliga a una sedenta­
riedad: tales son los hombres de escritório, vendedores de tiendas y 
comércios, chauffeures, guiadores de carros, motormanes, etc. 
Pero las más de las veces, mismo en estas condiciones de vida o de 
trabajo, Ia falta de voluntad o de disposicion no permite encontrar 
unos minutos diários para dedicados a Ia gimnasia. Mas raramente,. 
cierta intoxicaciones; otras veces en Ia convalescencia de ciertas en-
fermedades prolongadas, como consecuencia de no haber reglado bien 
Ia hiperalimentaqon a que se sometió ei enfermo para recuperar su 
peso habitual, o por no haberla parado a tiempo. 

Disendocrineas — N o siempre ei acumulo de grasa se produce 
por una de las causas citadas. Las glândulas de secresion interna y ei 
sistema diencefalico tambien juega un rol importantisimo en ei me-
taboliso. Y a nos ocupamos de este asunto mas arriba. 

METABOLISMO BASAL 

Como en muchos gordos hay una lentitud de las combustiones 
c una menor capacidad de combustion de las células, es necesario de­
terminar ei M . B. y ei valor dinâmico especifico proteico (V D. E. 
proteico) para precisar ei diagnostico y mismo controlar ei trata-

miento. 
C o m o se comporta ei M . B. y ei V D. E. en los obesos? 
El M . B. es normal en ei 75% de los obesos jòvenes (Dreyfus). 
Según M . Labbé y Stevenin: 

es normal en ei 6 5 % de los obesos 
disminuido " 2 0 % 
aumentado 1 2 % 
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Para ellos: si Ia obesidad es con M . r3. normal = se trata casi 
.siempre de grandes comedores sedentários; si Ia obesidad es con M. 
B. aumentado: se trata tambien casi siempre, de grandes comedores 
o, muy rara vez, Basedow. 

con M . B. disminuido = hipotiroides. 

Boothby y Sandiford, y otros hallan normal ei M . B. en 75-80% 
de los casos, en otros, disminuido. 

De sus estúdios sobre_M. B. y V D. E. proteico, concluyen 
Castex y Schteingart: 

1 — toda obesidad con M . B. normal y V D. E. proteico tambien 
normal: es una obesidad exógena (hiperalimentacion y sedentaris-
m o ) , y debe ser tratado con regimen y gimnasia. 

2 — todo obeso que presenta M . B. disminuido y V E. D. nor­
mal : debe considerarse un obeso hipotiroideo y tratado con tiroides 
(tiroidina o tiroxina, regimen y gimnasia). 

3 — Obeso con M . B. normal o disminuido, y V. D. E. dismi­
nuido: es un obeso hipofisodiencefálico. E n este case practicar ade-
más: radiografia, puncion y estúdio dei liquido, èxamen ocular. Re­
gimen y gimnasia. 

En resumen: M. B. normal: obesidad exógena; disminuido: ti-
roidea; V. D. E. normal: obesidad exógna y tiroidiana; disminuida: 
Lipofisodiencefálica. ' 

Infierferomettria. — Tambien Ia Interferometria puede suminis-
trar datos utiles para ei diagnostico de las Obesidades, y muy parti­
cularmente en las formas pluriglandulares: Las curvas o perfiles en-
docrinos muestran valores altos de desintegracion dei Timo (obesi­
dad) y desvio de los valores normales de hipofisis, tiroides, sexuales, 
etc. ., cuando Ia obesidad de acompana de disfunciones de estas 
glândulas. > 

E X A M E N D E L O B E S O 

El examen dei obeso debe ser Io mas minucioso y completo po-
sible. 

La amannesis familiar y personal cuidadosa; es importante ei 
factor hereditário y familiar predisponente, ei habitus morfologico, 
ei temperamento neuroendocrino, los casos de diatesis en Ia família, 
etc, ei oficio, sedentarismo dei paciente. 

Recordar que Ia gran mayoria de los obesos no pertenece aí 
grupo de los disendocrinicos. 

Examen clinico completo, y ver si todo funciona en orden o hay 
complicaciones o trastornos en otros sistemas. 
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Distribucion de Ia grasa: regional o total. 

Examen endocrino completo. 

Presion sangüínea. 

.Medida de Ia eliminacion urinaria, investigar albumina, dosar 
cloruros, ver si hay glicosuria. 

Dosage de Ia glicemia, urea sangüínea, y si es necessário coles-

terina, etc. 

Metabolismo Basal y Valor Dinâmico Especifico proteico. 

, ' Interferometria o perfil endocrino. 

Medidas antropometricas: para Ia practica corriente bastan: 

Estatura i— Peso Envergadura — Circunferência dei cuello, 
brazo, antebrazo, muslo y pierna — Perímetro toràxico inspiratorio 
y expiratorio. índice de Pignet. — Perímetro abdominalxifoideo, um­
bilical y en las caderas — Medida esterno-xifoidea y xifo-pubica. 

E n los casos particulares de obesidades por disendocrinias, como 
veremos mas adelante, puedem ser necessárias otras investigaciones: 
radiografia de Ia silla turca, dosages especiales en Ia sangre, etc. 

S I N T O M A S 

Los sintomas que definen y acompanam a Ia obesidad son: hi­
pertrofia dei tejido graso o acumulo exagerado; segun ei grado, Ia 

Obesidad es lígera, mediana, o exesiva. 

La distribucion puede ser sobre todo ei cuerpo o localizada a 
ciertas regiones preferidas tales como: Ia espalda, senos, abdômen, 

hombros y nalgas, region pubiana, etc. 
Esta distribucion puede tener un caracter especial que permita 

una clasificacion clinica de Ia obesidad. E n Ia parte especial citaremos 
esta distrib«cion al hablar de los distintos tipos de obesidad. 

Apeiito: unas veces exagerado, en general bueno, a veces dis­
minuido, con digestiones lentas, frecuentes dispepsias flatulentas, etc. 

Apatia), cansando fácil, y hasta angustia. 

Hipotension, aunque a veses hipertension. 

Frecuentes cefaleas, jaquecas. 
Trastornos sexuales: frigidez, esterilidad, hipo- o amenorrea, 

ectopia testicular, etc. 
Trastornos de Ia piei: acne, ceborrea, eczemas. 

Frecuentemente: hemorroides, varices, edemas. 

existem tambien ciertas formas dolorosas expontâneas o pro­
vocadas, y con localizaciones pseudotumorales de Ia gordura. 

Se distinguen dos formas: Ia obesidad pálida y Ia pletórica, se-

gún que ei aspecto dei obeso sea anêmico o congestivo. 
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CLASIFICACION 

De U M B E R y otros: 

Obesidad exógena: 

Por exeso de alimentacion, ó falta de ejercicio, sedentarismo, o ambas 
a Ia vez. 
Es Ia obesidad tônica, pletorica, de aspecto sanQ. 

Obesidad endógena: ', 

Es Ia obesidad fofa y pálida. Puede ser: endocrina, neuroendocrina, 
nerviosa o cerebral, o por trastornos dei metabolismo dei conectivo 
periférico. 

De MARANÓN: 

Obesidad pletorica con metabolismo normal: 

Obesidad florida o congestiva, sindrome hiperhipofiso-suprarrenal (sindr. 
de Cushing mas sindr. hipercorticosuprarrenal), 

Obesidad pálida con hipometabolismo: 

Obesidad anêmica o linfatica, 3 variedades: 

adiposogenital: primitivamente hipofisaria; primitivamente genital; 
tambien obcs. cerebral o subtalamica; 

hipotiroidea; 
intermedia. 

De PENDE: 

Obesidades hipocrinicas: 

hipotiroidea 
hipopituitaria (Froehlich) 
hipogenital 
formas pluriglandulares 

O besidades hipercrinicas: 

hipercorticosuprarrenal de Pende 
hiperinsulinica de Falta 
hipertimica de Pende 
hiperpituitarismo basófilo de Cúshing 

Segun Ia edad: 

infantil ( N O B E C O U R T ) : congenital 
adquirido 

puberal 
adulto, de Ia vida sexual: post-matrimonial 

" gravidez 

" lactacion 
climaterica ( M A R A R O N ) : adiposis climatérica pletorica 

pálida. 

Contra Ia clasificacion aceptada por Umber y muchos otros, de 
obesidades endógenas y exogenas, se levanta Maranon, no aceptanda 
esta ultima variedad; afirma ei sábio maestro espanol que ei exeso 
de alimentacion es un factor relativo, que hay que conciderar en 
funcion de Ia capacidad oxidativa de cada organismo, que varia de 
un indivíduo a otro, y que el apetito y Ia voluntad para ei ejercicio, 
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son casi siempe factores endogenos, es decir, que ei obeso es gloton 
ya por su disendocrinia (ei aumento o disminucion dei apetito de­
pendem, segun èl, de Ia hipofisis, tiroides, suparrenal, pancreas y ge-
nitales), y es tambien sedentário, perezoso para ei ejercicio por los 
mismos motivos. Müller L. R. admite que en Ia pared dei 3.° ven-
triculo hay un centro ei apetito. 

Maranon clasifica por Io tanto las obesidades en: 

1 — Obesidades pletoricas con metabolismo normal. Es 
Ia obesidad florida o congestiva, y toma indivíduos de constitucion 
picnica. 

E n esta variedad, Ia grasa se distribuye en Ia parte superior dei 
cuerpo; ei cuello es corto y los miembros delgados. 

D e aspecto congestivo y gran desarrollo muscular. Tendência a Ia 
hipertension. Apetito exagerado. 

Actividad sexual normal o aumentada al comienzo. 
Tendência a Ia virilizacion en Ia mujer, o Ia hipervirilizacion en 

ei hombre. 

M . B. normal o un poço elevado. Frecuentemente hiperglicemia, 
glicosuria, hiperglobulia. 

Complicaciones mas frecuentes: hipertension, diabetes, calculo-
sis, gota. 

Las formas extremas de este grupo estan dadas por ei sindrome 
de Cusbing y Ia obesidad hipercorticosuprarrenal, que para êl tienen 
ei mismo substratum anatômico por Io que las denomina: obesidad 
pletorica hiperhipofiso-suparrenal. 

Segun Maranon, ei exeso de hormonas hipofisarias y cortical 
seria Ia causa dei apetito voraz de estos obesos. 

E n este mismo grupo se pueden observar formas atenuadas. 

2 —• Obesidades pálidas con hipometabolismo. Son las obe­
sidades anêmicas o linfaticas. Son gordos pálidos, fofos, astenicos, 
de musculatura débil, poço activos. D e escasa actividad sexual. 

Aumentan facilmente de peso, mismo comiendo poço. M . B. dis­
minuido. 

a) Variedad adiposo-genital — D e piei blanca, lisa, sin vel-
los, o poços; huesos debiles, talla baja. Son de caracter tranqüilo. 

Tendência feminoide en ei hombre e hiperfeminoide en Ia mujer. 
La grasa se acumula en Ia mitad inferior dei cuerpo: bajo vien-

tre, caderas, muslos, region mamaria. Su forma extrema Io consti-

tuye ei sindrome de Froehlich. 
M . B. ligeramente disminuido. Grande tolerância a los H. de C. 
Esta variedad adiposo-genital subdivide en: primtivamente hipo­

fisario y primitivamente genital por las diferencias que los caracte­
riza: en ei primero, Ia talla es baja o normal; en ei segundo es lige­

ramente elevada. 
E n Ia misma variedad adiposo-genital incluye Maranon Ia obe­

sidad cerebral o subtalamica o neurovegetativa, por ei parecido de 
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los sintomas y por ser imposible separar las funciones de Ia hipofisis 
de las deja region diencefalica. 

b) Variedad hipotiroidea, — Es Ia Obesidad hipotiroidea (en 
Ia forma pura, es más infiltracion mixedematosa dei celular subcuta-
neo> .que verdadera obesidad). 

La grasa se acumula en Ia parte superior dei cuerpo, pero al 
contrario de Ia obesidad pletorica, esta es pálida, linfática, de piei 
seca e infiltrada. 

Cara en luna llena, y edema palpebral, y otros signos de hipoti-
roidismo: \ frilosidad, constipaciori, astenia, apatia, sedentarismo, etc. 

M . B. m u y bajo. Hipercolesterinemia. 
c) Variedad intermedia, con signos de ambos grupos. 

SEGUN LA EDAD. 

Obesidad infantil. Nobecourt distingue: obesidad congênita!: 
son chicos gordos desde ei nacimiento; nacieron con 5-6 ks y conti­
nuam gordos durante Ia infância. Obesidad adquirida: nacidos con 
peso normal, para luego hacerse gordos en Ia infância (pequena, me­
dia o grande infância) o en Ia pubertad. 

Obesidad puberal. Son casos de púberes cuya obesidad es ge-
neralmente Ia continuacion de una obesidad de Ia infância, aunque 
la^ más de las veces aparece en Ia pubertad. 

Es Ia época de Ia adiposis puberal hipotiroidea y sobretodo dei 
sindrome adiposo-genital de Froehlich. 

E n las mujeres, tratase de chicas en edad puberal y mal regla-
cias y que van engordando a medida que progresan de los 10 a los 
14-15 anos. 

Obesidad dei adulto. A este grupo se refiere Ia mayoria de las 
obesidades que iremos estudiando. Basta decir al respecto de este 
grupo, Ia frecuencia con que Ia obesidad aparece despues dei matri­
mônio, sobretodo en las mujeres, después de Ia gravidez o de la,lacta-
cion. E n estos dos últimos casos seria tal vez por ei habito de ali­
mentacion adquirido por Ia mujer durante esos períodos. 

Obesidad climaterica. Maranon distingue dos tipos que depen­
dem de las condiciones anteriores endocrinas dei enfermo: adiposis 
climaterica pletorica sindrome hiperpituitario, hipersuprarrenal e hi-
potiroideo; se establece rapidamente, y es característica de las mujeres 
robustas. Es una obesidad parecida a Ia dei sindrome de Cushing. 

La grasa se localiza sobretodo en Ia parte superior dei cuerpo: 
tórax, espalda, cuello, parte superior dei abdômen, y presenta ademas 
un aspecto congestivo. 

H a y hipertension y cierto virilismo (bigote, barba, etc). 
Adiposis climaterica polida: sindrome hipopituitario, hiposu-

prarrenal y a veces hipertiroideo; es una adiposis f lácida y anêmica, 
que aparece sobretodo en las mujeres astenicas y delgadas. 
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La grasa se localiza de preferencia en Ia parte inferior dei cuer­
po : parte inferior dei abdômen, ancas, muslos, piernas. No hay viri-
lismo y tampoco hipertension. 

La obesidad climaterica se prèsenta cuando las menstruaciones 
comienzan a escasear o hacerse irregulares, y aumenta despuês dei 
paro. Frecuentemente se observam transtornos neurovegetarivos con­
comitantes: oleadas de calor, palpitaciones, inestabildad vasomotora, 
falta de aire, trastornos dei sueno, modificaciones psíquicas, etc. 
La obesidad climaterica es muy resistente a los tratamientos. 

OBESIDADES HIPOCRINICAS 

1 — Obesidad hipotiroidea. No se observa tan frecuente­
mente como hasta hace poços anos se pensaba, y su numero es más 
bien escaso. 

Segun van N O O R D E N , los casos benignos de hipotiroidismo 
llevan a ia obesidad, y los casos graves al mixedema. 

Del punto de vista dei Metabolismo basal, todo obeso con M. B. 
normal o ligeramente aumentado, mismo con signos ligeros de hipo­
tiroidismo, no es un obeso hipotiroideo. 

En los chicos, este tipo de obesidad puede ser debido, segun No-
becourt, a una atiroidia, a una hipotiroidia (puberal casi siempre) o 
a un mixedema. 

La grasa se distribuye uniformemente por todo ei cuerpo, en los 
huecos supraclaviculares y ei dorso de las manos y de las 2 primeras 
falanges. 

Se notan tambien cojines de grasa en los puríos y tobillos. 
Hay tendência a Ia retension hídrica. 
Hay tendência a Ia retension hídrica. Oscilaciones dei peso en 

relación con Ia diuresis, edemas, etc. 
\ Se acompana de signos de ligero hipotiroidismo: piei infiltrada 

y seca, de tipo hipotiroideo; aspecto abotagado de Ia cara, somnolen-
ca, apatia, disminucion de Ia memória, hipotension, hipotermia, fri-
losidad. Astenia matutina, frecuente cefalea, signo de Hertogue. 

Actividad disminuida dei recambio (M. B. disminuido) ; engor-
dan facilmente con poço alimento. Grande tolerância a los H. de C. 
V. D. E. proteico normal, como en los indivíduos normales o en Ia 

obesidad exógena. 
La obesidad hipotiroidea de Ia pubertad, descrita por Nobecourt, 

se observa en chicos que se comportaron bien hasta los 12-14 anos, 
y entonces comienzan a engordar de modo moderado y total, ei rosto 
se rellena, Ia piei es pálida y un poço infiltrada. Se muestran fnlosos, 
con fatiga fácil, apáticos pero irritables, con frecuentes cefaleas, ex­

tremidades cianoticas. 
Los pelos pubianos y axilares son escasos, los cabellos secos y 

las unas quebradizas. La inteligência es mediana. 
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Las chicas generalmente son mal regladas. 

La obesidad hipotiroidea responde rapidamente ai tratamiento 
tiroidiano, Io cual tambien es de valor diagnóstico importante. 

2 — Obesidad sexual. Generalmente aparece después de los 
27-30 afíos en Ia mujer, y raramente antes de los 40 en ei hombre. 
Es mas frecuente en Ia mujer, por insuficiência ovarica, por ovarie-
ctomia, por infecciones anexiales, por abstinência prolongada (Ma­
ranon). En ei hombre se presenta mas frecuentemente post-matrimo-
nial, en Ia edad madura o en ei preseniun. 

Existe una forma bastante frecuente llamada pseudohermafro-
dismo pre-puberal por Maranon, y obesidad pre-puberal eunucoide 
por Pende. 

Es de antigua sabido que Ia castraciòn determina una rápida obe­
sidad, y que los hombres y las mujeres tienden a engordar en Ia me-
nópausa. [ 

La grasa se distribuye de manera parecida a Ia obesidad hipofi-
saria, pero sobretodo en las nalgas, sobre los trocanterêŝ  sobre ei 
1/3 supero-externo de los muslos y a los lados dei tronco, sobre ei 
púbis, los senos. 

Quedan libres ei cuello y las extremidades, y ei rostro. 
Para diferenciar ei tipo sexual dei hipofisario, Zondek da valor 

a los segmentesji datos: a) en Ia obesidad hipofisaria hay general­
mente nanismo, y en Ia sexual hay tendência al gigantismo, eunucoi-
dismo; 

b) en Ia forma genital hay involucion incompleta dei Timo 
(revelable por Ia radiografia) ; 

c) M. B. disminuido de 20,30% en Ia forma puramente geni­
tal, aunque a veces no Io esta; 

d) en Ia forma sexual no hay modificaciones de Ia silla turca. 
Pero a veces, afirma Zondek, es impos'ble ei diagnostico diferen­

cial, cuando Ia obesidad hipofisaria se acompana de un crecimiento 
normal o cuando se estabelece antes de Ia pubertad. En los hombres 
se acumula en las ancas, Ia voz es femenil, hay poços pelos, y los 
testículos son pequenos. Es corriente Ia insuficiência sexual en los 
jovenes obesos. 

Son frecuentes los trastornos nuerovegetativos y Ia esterilidad. 

3 — Obesidad hipofisaria. La obesidad por insuficiência hi­
pofisaria es más frecuente en Ia pubertad y su tipo extremo esta cons­
tituído por ei sindrome de Frochlich. 

Segun Ia concepcion de Froehlich, es de origen puramente hi­
pofisario ; Erdheim primero, y luego muchos otros admiten su origen 
infundibular. 

Aschner, Camus y Roussy y otros consiguierori reproducir un 
sindrome adiposo genital lesioriando ei tuber y dejando intacta Ia hi­
pofisis. La ablacion de Ia hipofisis produce retardo dei crecimiento 
y paro dei desarrollo genital, pero no Ia obesidad.. Sobre 153 casos de 
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distrofia adiposogenital controlados por Ia anatomia patológica Erick 
Leschke encontro que en 69 casos Ia hipofisis no se hallaba lesionada 
de modo claro. 

Zondek admite una lesion inflamatoria o neoplasica (tumor, 
quiste, etc.) que por compresion dei tallo pituitario interrumfje las 
conexiones hormonales entre Ia hipofisis y ei hipotalamo; en casos 
mas raros, una hidrocefalia puede comprimir Ia hipofisis, 

La verdad es que por las relaciones con Ia hipofisis y porque el 
tuber cinereum y regiones vecinas constituyen un verdadero centro 
trofico, el factor nervioso no puede separarse dei hipofisario. 

La grasa se acumula en el tronco: cinturas toraxica y pelyiana, 
nalgas, abdômen, brazos y piernas acuminados (acumulo de grasa en 
Ia raiz de los miembros) libres brazos, piernas, cuello, acúmulos en 
las mamas y genitales externos, suprapubica. Para Maranon, es de 
gran valor el acumulo graso a localización ventral, sobretodo epi-
gastrica. 

Hipoplasia de los genitales externos y falta de los caracteres 
sexuales secundários. 

Frecuente frigidez e impotência. E n los ninos cuando el cuadro 
aparece antes de Ia pubertad, faltan los caracteres sexuales se­
cundários, hay criptorquidias, retardo en el aparecimiento de las 
menstruaciones, etc. Frecuente testículos en ascensor, de Maranon. 

La grasa tambien se acumula en el dorso de las dos primeiras fa­
langes de los dedos, y estos son cortos y gordos. 

Trastornos dei crescimiento, retardo, soldadura incompleta de 
las epifisis, poço desarrollo de los núcleos de osificacion; a veces silla 
turca grande y hasta lesiones oculares. 

Frecuente genu valgum. 

Si el sindrome es tardio, se asocia oligo-o amenorrea. 

La forma extrema está constituída por el sindrome de Fro-
ehlich: Ia distribucion de Ia grasa es característica: troncular-abdo-
men, caderas, lomos, raiz de los míislos, púbis, region mamaria. Y 
aparecen los otros signos característicos. 

M . B. = normal o l;geramente disminuido; V. D. E. proteico: 
siempre disminuido (5-15% en vez de 25-30). 

Sin tendência a Ia retencion hídrica; no hay trastornos dei meta­

bolismo de Ia sal y dei água. 
Alta toleranca a los H . de C. A veces poliuria, glicosuria. 

Ateliosis pituitaria de Gilford. Por aplasia congenital de Ia Hi­
pofisis : Ia radiografia muestra silla turca pequena. Es un sindrome 
caracterizado por: grande obesidad, hipoplasia genital, retardo men­
tal y vejez prematura; trastornos dei crecimiento. 

4 — Obesidad por insuficiência pluriglandular. L a obesidad 
puede ser debida a una insuficiência pluriglandular; por las corre­
laciones funcionales de las glândulas de secresion interna, son fre-
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cuente estas formas, y las formas primitivamente puras pueden pos­
teriormente hacerse pluriglandulares. Los cuadros clínicos se carac-
terizan por Ia superposicion de signos correspondi entes a las dis-
funciones de las glândulas en cuestion. 

5 — Obesidades encefalicas. Debidas a tumores de Ia region 
hipofisaria y *su vecindad, con lesion dei tuber cinereum e infundi-
bulum y piso dei 3.° ventriculo: se produce una destruccion de Tos 
núcleos grises que regulan el metabolismo dei água, de las grasas 
e H . de C. H a n sido observadas tantas veces, obesidades consecuti­
vas a encefalites y otras* afeociones cerebrales, y alteraciones dei meta­
bolismo de las grasas en varias psicosis. 

Adiposis cerebral de Biedl, o sindrome de Laurence-Moon-Biedl. 
— Aparece en los jovenes y es m u y parecida al sindrome de Froehlich 
pero sin los sintomas hipofisarios; es de origen hipotalamica, por 
transtornos constitucionales o dei desarrollo dei diencefalo (des­
truccion o defecto constitucional dei túber o de los centros troficos dei 
hipotalamo). Sus signos son: obesidad, hipotrofia genital, distrofias,-
y déficit mental. La obesidad es grande y progressiva, dei tipo 
Froehlich; 

H a y atrofia de los genitales externos y faltan los caracteres 
sexuales secundários graves; distrofias: craneo deforme, polidactilia, 
sindactilia, atresia anal, retinitis pigmentosa con ambliopia y hasta 
ceguera. 

Deficiência psíquica, somnolencia. 
El sindrome de Froehlich seria hipofisario, y el de Biedl, cerebral. 
Obesidad cérebropituitaria periférica o de água y sal, de Zondek. 

— Para explicar-se ciertas obesidades que Zondek cataloga en este 
grupo, dice este autor que hay que tener en cuenta las relaciones 
de Ia hipofisis y centros metabolicos diencefalcos con los organos 
periféricos sometidos a su influencia hormonal. t 

Los factores etiologicos serian: traumas, afecciones dei dien­
cefalo, tumores de Ia hipoíTsiis, kistes, etc. 

E n estas obesidade^, Ia grasa se acumula en las ancas, muslos,. 
senos, y es a veces una obesidad dolorosa a Ia presion. Los miem-
bros quedan libres. 

Muchas enfermas presentam transtornos menstruales, irregula­
ridades o aménorrea. 

Cefaleas penosas y signos de compresion cerebral: vômitos, hi-
pertencion dei liquor. 

La migraiina es a veces segu/da de poliuria. 
Trastornos dei metabolismo dei água y Ia sal: oliguria, reten­

sion de água (prueba de Volhard) y.de G N a ; 
Ligera hipertermia (1-1,5 grados) e inestabilidad térmica. 
Corazon vagai (dilatacion dei ventriculo izquierdo e hipotonia). 
M . B. normal o aumentado. 
La radiografia muestra generalmente tumor de Ia hipofisis e 

impressiones digitales exageradas. 
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OBESIDADES HIPERCRINICAS 

Hipercorticosuprarrenal de Pende, sindrome genitosuprarrenal o 
irsutismo de Apert. — Ataca a adultos en desarrollo y sobretodo en 
H edad critica, a veces en el matronismo precoz. 

El aspcto dei obeso es florido, rozagante, pletorico. 
La grasa se localiza en las mejillas, menton, cuello, m a m a (me-

galomastia femenil), abdômen. Las extremidades quedan libres. 
Frecuèntemente insuficiência genital. A — o dismenorrea. Hi­

pertrofia dei clitoris. Hipertricosis. E n la^mujer hay hipertricosis 
viriloide, voz ronca. 

E n los sujetos en vias de desenvolvimiento, hay un aumento no-
table de Ia estatura, desarrollo muscular y de Ia fuerza, desarrollo 
sexual precoz y disarmonico. Hiperacti vidad motriz y psíquica. 

M . B. frecuèntemente elevado. ; 

Este sindrome es causado por un adenoma dei cortex o de rudi-
mientos aberrantes de Ia glândula (Zondek). 

Matronismo precoz de Pende. Se presenta en ninas entre 5 y 7 
afíos de edad; comienzan entonces a engordar rapidamente, adqui-
riendo una obesidad que recuerda el aspecto de una mujer madura. 

La grasa se localiza en Ia nuca a Ia altura de l.a 7.a vertebra 
cervical, en los flancos y nalgas, region supraelavicular y escapulas, 

mamas, muslos. 
Generalmente son bajas por ei erre prematuro de los cartilagos de 

conjugacion (pero no es rara Ia forma de macrosomia adiposa precoz). 
Tienen rostro de mujer adulta con grasa submentoniana. Buen 

desarrollo muscular y fuerzas. Desarrollo precoz somático y funcio­

nal sexual. 
Hipmnsulinica de Falta. — Es notable Ia frecuencia de Ia obe­

sidad en Ia diabetes, y aunque esta entidad no sea admitida por 
Bauer, es descrVta por muchos otros. 

La distribucion de Ia grasa es universal. 

El enfermo es de una voracidad notable, y tiene una continua 
sensacion de hambre y sed. Hipervagotonismo intestinal, y gástrico. 

N o hay insuficienoa genital, y al contrario, puede haber una 

hiperacti vidad viril. 
La presion sangüínea con frecuencia baja, y fuerzas musculares 

disminuidas. 
Hipertimka de Pende. — Descrita por este autor, se presenta 

generalmente ya en Ia infância, y sus signos clínicos son: 
nifíos o adolescentes con exesiva gordura y escaso desarrollo 

de los genitales externos y retardo notable de los caracteres sexuales 

secundários. 
Generalmente ya nacen gordos (con 5-6 ks) y desde temprano 

muestran gran voracidad, y luego-intolerância a Ia leche, manteca, 
huevos, y presentan diatesis alergea y exudativa; 
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hipertrofia dei timo revelable por Ia radiografia y Ia percusion; 
adenoidismo constante y a veces hipertrofia de las amigdalas. 

Estatura, las mas de las veces grande, pero con proporciones 
infantiles dei cuerpo. 

Hacfa los 8-10 anos aparece Ia obesidad progresiva, de tipo ma-
tronal en ambos sexos. La grasa se acumula en las regiones zigo-
matica, sub-mentoniana, mamas, hipogastrio y púbis, flancos, cadera, 
parte superior de muslos. 

La obesidad es blanda y fria. La piei delicada, fina, sin pig-
mento; el subcutáneo es pastoso. Los cabellos finos y lisos. 

Hay grave hypoplasa genital y falta de los caracteres secun­
dários: marcada pequenez dei pene, aveces figmosis, criptorquidia; 
en las mujeres Ia pelvis es estrecha, hay poço desarrollo mamario, 
miembros muy largos. Pubertad retardada. 

Facies pueril, de mandibula pequena y estrecha, paladar ojival, 
dientes superpuestos, e inc sivos medianos superiores grandes. í 

Genu valgo y a veces pie plano. Grande relajamiento articular. 
Fragilidad capilar tendência a Ia epixtasis. 

El hemograma revela: granulocitopenia con linfomonocitosis rela­
tiva y cierto grado de eosinofilia. . M . B. casi siempre un poço 
aumentado. 

La psiquis: son indivíduos vivaces, inteligentes, inquietos, pero 
pueriles, caprichosos, indisoplinados. 

E n estos casos hay una accion inhibidora dei desarrollo sexual y 
de Ia puberdad sexual y psíquica, debido a una accion exesiva dei 
Timo, anabolica y adipogenetica sinergica con Ia insulina. (Pende). 

H4perptuitaria b aso fila de Çushing. —- Tiene parecido com Ia obe­
sidad hipercortico-suprarrenal de Pende. 

Obesidad faciotroncular, a veces dolorosa (expontânea ó a Ia 
presión) ; extremidades libres. Facies congestionada o violáceo. A 
veces bocio. 

Estrias rojas en Ia piei dei vientre o pecho. Hipertricosis, virilis-
mo. Hipertension. 

Trastornos genitales: amenorrea, frigidez, impotência, atrofia 
genital, hipertrotrofia dei clitofis. 

M . B. normal; V D. E. proteino disminuido. Tolerância dis-
minuida a los H. de C. Hipercolesterinem a, hipocalcemia. 

La radiografia puede revelar un tumor de Ia hipofisis y defor-
macion de Ia silla turca. El sindrome es debido a un adenomaa 
células basofilas de Ia hipofis"s. 

Lipodistrofia progresiva, de Smith, de Simmonds, de Barra-
quer, etc. — Ataca más freqüentemente a las mujeres, a cualquir\ 
edad. 

Se caracteriza por una desaparicion progresiva dei tejido adi-
poso de Ia mitad superior dei cuerpo: rostro, cuello, tronco hasta 
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el ombligo, brazos, y una adiposidad de Ia mitad inferior, desde el 
ombligo para abajo. 

Piei, músculos, nervios: normales. 
Trastornos circulatórios y secretorios; extremidades cianoticas, 

trastornos sudorales (crísis hiperhidroticas), frilosidad, rinorrea, etc. 
Poliuria. 

M . B. normal. 
Esta enfermedad parece ser debida a uma disfuncion neuro (sim­

pática)-endocrina (pluriglandular). Zondek Ia clasifica entre las 
trofoneurosis. 

Adiposided de Dercum o adiposis dolorosa. — Aparece gene­
ralmente en Ia menopausa, y ataca casi solamente a las mujeres. 

Es debda a distúrbios pluri^landulares, especialmente tiroides, 
aunque hay quienes piensen en una trofoneurosis mesencefalica. 

Ia distribucion de Ia grasa se hace especialmente en las mamas, 
caderas, muslos, vientre, formando, nodulos lipomatosos o fibrolipo-
matosos asimetricos. ' 

El rosto queda libre. 
La adiposis es dolorosa, y el dolor es expontâneo y provocado. 
Astenia. 
Trastornos psíquicos, irritabilidad, depresion, melancolia. 
Trastornos ̂  neürovegetativos; acrocianosis, caída de cabelos, 

anlrdrosis. 
M . B. casi siempre normal. V D. E. proteico a veses disminuido. 
U m a forma rizomélica de Ia adiposis dolorosa fui descrita por 

Fenard 

Lipomatosis — Son casos de acumulo de grasa en ciertas re-
giones dei cuerpo, causando deformaciones, sin tendencai a Ia obesi­

dad general. 
Ataca en Ia mayoria de las veces a las mujeres, a veces con 

caracter f anulai, como en los casos descritos por Zondek. 
La lipomatosis se acumula de preferencia en Ia mitad inferior 

dei cuerpo, sobre los trocanteres, muslos, y á veces dolorosa a Ia 
presión. N o estou circunscrita, y si en forma de masas múltiples. ^ 

E n ciertos casos de lipomatosis es indudable Ia causa endocri-
niana le da enfermedad; en otros casos hay que admitir una altera-

cion trofica por via nerviosa. 
E n 1901, Vitaut describió una lipomatorio nodular a localización 

en antebrazo y muslo, y dolorosa. 

COMPLICACIONES 

Muchas formas de Obesidad preocupan solo por las pequenas 
moléstias que causan o por el aspecto antiestetico dei obeso; en otros 
casos Ia Obesidad constituye una verdadera enfermedad, ya sea por-
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que ella es exgerada, o por las complicaciones que se presentan en 
su eyolucion. Las mas comunes son: , 

genitales: de las que ya nos ocupamos en el texto de Ia expo-
sicion. 

cardíacas: dispnea de esfuerzo, hipertención. La adposis dei 
corazon puede llevar a Ia hiposistolia crônica. 

hepaticos y digestivos: constipacion, dispepsias, flatulenoia, he-
morroides, calculosis vesical, insuficiências hepaticas, etc. 

renales: Ia nefritis, sobretodo albuminurica y uremica, caleulo-
sis, etc. 

diatesis concomitantes: gota, diabetes, reumatismo crônico, cal­
culosis, hipertension. 

Neuralgias predisposicion a las infeciones, menor resistência á las 
enfermidades. 

Los riesgos operatorios son mayores en los obesos. Segun Ia 
estadfstica de Seifert, llevada durante 10 anos, Ia mortaldiad de los 
pacientes gordos en las operaciones abdominales, es 3-4 veces mas 
elevadas que en los delgados. 

La' obesidad acorta Ia vida: de un modo general de un 2 0 % 
segun Maranon, 2 5 % segun otros. Segun el autor espanol hay una 
mayor mortalidad global en los casos de obesidad pletorica, así como 
tambien mayor mortalidad juvenil, y eso porque los trastornos cir­
culatórios y Ia hipertension son más frecuentes en ese tipo de obe­
sidad; tambien Ia diabetes es mucho mas' frecuente, asi como Ia 
litiasis biliar y Ia gota. 

EVOLUCION 

La obesidad puede ser pasagera (puberal, menopausica, conva-
lescencia, inmovilizacion prolongada por fracturas, etc), o puede ser 
reductible por el regimen o Ia gimnasia, o ambos a Ia vez. 

Pero tamben puede ser mucho más grave, pudiendo observar se 
aun en este grupo, Ia obesidad irreductible pero tolerable, que se deti-
ene en cierto punto. E n cambio outras obesidads progresan sin césar 
constituyendo uma verdadera* enfermedad. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de Ia obesidad comporta: a) el regimen alimentício 
para restringir las entradas b) Ia fisioterapia para aumentar los gastos, 
ç) el tratamiento medicamentoso: lipolitico, y para corregir las disfun-
ciones glandulares. 

REGIMEN 

El regimen constituye el 90% dei tratamiento de Ia obesidad 
(Dreyfus). La finalidad dei regimen es reducir las calorias diárias 
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para hacer caer el peso y Ia reducion alimentícia debe ser tanto dei 
punto de vista cualitativo como cuantitativo. 

El regime debe ser mixto, y las com'das deben ser multiplica­
das durante el dia (3-4), y el adelgazamiento debe lento y progre-
sivo para evitar las ptosis viscerales y que Ia piei caiga, y debe ir 
en los grandes obesos hasta unos kilos por encima dei peso teórico 
normal. 

Del punto de 'üista cualitativo: reducir las grasas y los H. de 
Carbono, permitir las albuminas y dar vitaminas (frutas, huevos, 
leche. .) 

Prohibir: 

carnes gordas; 
grasa, manteca, quesqs gordos, cremas; 
salsas, aceite, frituras; 
azucar, dulces, confituras, chocolate, puddings, helados; 
miga de pan^blanco (prescribir pan y masas especiales para obesos), 
alcohol, licores. 

Poço: 

leguminosas; 
narinas, pastas, patatas; 
sal, condimentos, espécies; 
água o líquidos en las comidas. 

Recomendar: 

carne flaca (bovino, gallina, pescado) ; 
quesos secos, jamon magro; 
leche descremada; 
legumbres verdes, ensaiadas; 
frutas (menos las oleoginosas) ; . s 

bastante bebida en ayunas y fuera de las comidas. 

Se comprende que esto de "prohibido", "recomendado" "poço", 
no debe tomarse en un sentido absoluto, y el regimen cualitativo 
deberá adaptarse elasticamente si el caso caso particular \o exige. 

Del punto de vista cuantitativo: Debe prescribirse un numero 
de calorias diário, menor que el necesario; calcular el peso teórico 
ideal dei sujeto, en funo"on de su edad, estatura, etc y darle de 15 
a 18 calorias por kilo de peso diário. Por ej. para un indivíduo de 
peso ideal 60 kilos, dar 900 a 1.000 calorias diárias, en vez de las 
2.200 - 2.600 que necesitaría. 

Estas mudas permíten un enflaquecimiento de kilo em 3-7 dias. 

E n cuanto a Ia cantidad de los distintos tipos de alimento: 

Mareei Labbé preconiza 1 gr. (otros hasta 1,5 g.) de proteína 
por kilo de peso diário, y cuando el enflaquecimiento ya está en mar­
cha, 1,5-2 gs. U n regimen con 
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ir- albuminas 7 0 — 75 grs. 
grasas 20 — 25 " diários 
H de C 125 — 140 " 

suministra 1.000 a 1.200 calorias. 

En el regimen de Harvey-Banting: 

albumina 170 grs. diários 
grasas 10 " 
H. de C 80 " Io que constituye un regimen hipernitrogenado. 

En el regimen de Oertel: 

albumina 150 — 180 gr. 
grasas 40 
H. de C 70 — 100 " tambien hipernitrogenado 

Ambos regimnes comportam el peligro de Ia uremia y Ia nefritis. 

El regimen de Lorenzini: 

albumina 100 gr. 
grasas 40 " total 1450 calorias 
H. de C 200 " 

consttiuye un regimen bien equilibrado, para un trabajo mediano. 

Por Ia especial hidrofilia de los tejidos en ciertas obesidades, es 
necesario reducir Ia sal y los líquidos. 

Para Ia sal: segun Lablé, 4 grs diários de sal en las comidas, 
impiden el enflaquecimiento; por Io tanto debe darse Io menos posi-
ble, y para sazonar Ia comida se recurrira a sucedâneos que se encuen-
tran en el comercio. 

El água, y los líquidos — N o deben ser tomados con las comidas, 
y si en ayunas o lejos de aquellas, para tener efecto de un lavado. 

Recordemos las necessidades caloricas normales dei lombo: 

álbum. grasas H. de C. Cal. total 

con trabajo leve 1,5 
mediano 1,7 
fuerte 1,8 
intenso 2 

1,5 6 
1,6 6,5 
1,75 7 
2 8 

41 
44 
48 por kilo, diários 
56 

grs. por kilo de peso. 
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Aschner aconseja que una vez por semana se tome en ayunas 1' 
a 1,5 litros de água mineral, y quedar luego 4 Horas sin comer. 

Al fin dé las comidas es bueno tomar ún té de tilo, manzanilla. 
boldo, :etc 

La cocina — Debe cocinarse con poça grasa, poças espécies, 
poça sal (Dreyfus). f 

Veamos ahora algunos trpos de comida para un dia, de los tantos 
tipos que existen publicados en los libros de Ia especialidad. 

DIETA DE M. LABBÉ 
Desayuno: 

una taza de té con una cucharadita de leche; 
un biscocho de 10 grs.; 
un huevo pasado por água. 

10 a. m. (facultativo) 250 grs caldo de legumbres con 5 grs de tapioca. 

• ''< 
Almuerzo: 

hors d'oeuvre vegetal: 30 grs.; 
carne magra (pesada cruda: bovina, pescado, pollo); 60 grs.; 
legumbres verdes 250 grs. con 5 grs. manteca, o bien: 
ensaiada cruda 250 con un poço de aceite; 
frutas frescas o cocinadas sin azucar: 100 grs.; 
pan torrado: 50 grs. o biscochos: 40 grs.; 
vino (facultativo) : 150 cc. 

Merienda: 

una taza de té y 10 grs. de biscochos. 

Cena: 

potage ligero (250 grs. caldo y 5 grs. pastas) ; 
carne, verduras, frutas: como en el almuerzo. 

DIETA DE HARROP A LECHE Y BANANAS 

1.° tipo: dieta continuada (1.000 1.200 calorias) : 

Desayuno y almuerzo: 

dos bananas grandes y maduras; 
250 cc. leche desnatada; 
1 plato de sopa 
un poço de carne magra (bovino, pescado, pollo) ; 
un poço de verduras; 
una rodela de pan con poça manteca; 

frutas. 
2.° tipo: dieta alternada: 

durante 1-2 semanas dar solamente 6 bananas y 1 litro de leche desna­

tada, diariamente. 
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Se puede agregar unas tazas de té o café sin azucar, y un poço de 
ensaiada. 
Beber un litro y médio de liquido (água). 
Seguir luego con un regimen mas variado por el mismo tiempo: 2 
huevos, carne magra, mucha verdura cruda. 

DIETA DÉ DREYFUS 

Desayuno : 

1 huevo pasado por água; 
1 taza de te, con 1 pedazo de azúcar; 
10 grs. biscochos; 

Almuerzo 

30 grs. hors d'oeuvre vegetal (rabanitos, tomates, col, repollo, celeri-
comichon; i 

100 grs. carne magra, asada, hervida o bife (puede ser bovina, pescado 
o pollo) ; ^ 

500 grs. legumbres verdes, cocinadas o ensaiada: coliflor, espinacas, 
arvejos lechuga, escarola, etc; 

5-6 grs. manteca o aceite; 
20 grs. biscochos (ó 50 grs. pan torrado) ; 
100 grs. frutas frescas. 

1 

Merienda: 

Cena: 

1 taza de sin aziucar; 
160 grs. fruta; 
10 grs. biscochos. 

300 grs. caldo de legumbres; 
100 
500 
5-6 
20 
100 

carne o pescado magros; 
verduras cocinadas o ensaiada; 
aceite o manteca; 
biscochos; 
frutas frescas. 

Esta dieta comporta un total calorico asi repartido: 

H. de C 120-125 grs. 
Proteínas 75 grs. 
Grasas 35 grs. 
Calorias 1.100 calorias más o menos 

Las complicaciones de Ia obesidad obligan a modificar el regimen 

reduciendo ciertos alimentos y ̂ aumentando Ia cantidad de otros. ( 

Se comprende que a un uremico o nefritico no podrá darse el 

regmen de Õertel o el de Harvey-Banting, que son fuertemente nitro-

genados; que a un diabético hay que reducirle losH. de C , etc. que 

en un gostoso, hay que aumentar los vegetales y Ia leche, etc.. 

Estos regimenes deben tambien ser modificados segun el habito 

alimentício dei enfermo y sus condiciones econômicas y de trabajo, 
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adaptandose a cada caso, dei punto de vista cualitativo y dei valor 
energético. 

FISIOTERAPIA 

Gimnasia — Es Io más importante después dei regimen alimen­
tício y tiene por objeto aumentar el gasto energético. 

Existen numerosos tipos de gimnasia, que pueden ser estudiados 
en libros especiales y aplicados, o seguidos en institutos especiales. 

Puede ser practicada en casa, gimnasia de cuarto: gimnasia sueca, 
durante 15 a 60 minutos cada mafíana y 5 a 15 minutos por Ia tarde; 
siempre seguida de ducha fria. Es muy indicado el salto a Ia cuerda. 

En caso que el enfermo no pueda moverse, puede ser aplicada 
Ia gimnasia electrica. 

Como esportes, los mas indicados son: Ia marcha 6-8 kilometros 
diário y a buen paso, Ia corrida, el remo, Ia biocleta, nation, etc. 

Masages: 

Baríos. 

Manuales, activos y pasivos. 
Electricos, sobretodo con corriente faradica. 
Con substancias reductoras; una buena formula es Ia seguiente* 

iodo 0,25 grs. 
ioduro potássio 2,25 grs. 
lanolina 10 
vaselina 20 para el masage 
tambien: tanino 7 grs. 

Tra de Iodo 10 grs. 
Ioduro potasio A 1 grs. 
Vaselina 80 grs. 

para masages leves, 10 minutos diários. 

Turcos 
Calientes a 40° 
Frios (20 minutos a 35°, y bajar paulatinamente a 32°). 
Salinos, carbogaseosos. 
D e calor radiante luminoso (a 35°-40°), seguidos de ducha fria. 

MEDICAMENTOSO 

a) favorecer Ia diuresis y Ia evacuacion intestinal. — Como 

diur éticos: 

teobromina: 0,50 grs. Tomar 2 sellos diários: 1 semana. 
las sales mercuViales (Salirgan, Novasurol, etc.) 
Ia teobromina, Ia escila, las tisanas diureticas, etc. 

polvo de escila 0, 0,5 grs. 
teobromina 0>30 
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para 1 sello; 2 al dia (en almuerzo y cena) durante 1 semana cada 2 (Dreyfus). 
Elityran Bayer — comprimidos y ampollas. 

Este mismo autor, Aschner y otros aconsejam 1 vez por semana 

tomar en ajunas 3/4 a 1 litro de água mineral y quedar 4 horas 

sin comer. 

Zondek aconseja Ia siguient formula: 

acetato de potasio 15 grs. 
água destilada c.s.p 240 grs. 
a tomar 1 cucharada de las de sopa cada 2 horas. 

Esta pocion, tomada junto con tiroidina, aumenta en mucho 

Ia diuresis. 
Evitar Ia constipacion usando laxantes moderados, colagogos, etc. 

La cura puede ser comenzada con un buen purgante, seguido de 

diureticos durante unos dias. 

b) Medicamentos adelgazantes. El lodo o el Ioduro de Potasio 
(pues das grasas absorben el 'iodo) = 

Iodo metálico 10 grs. 
alcohol de '95° 100 cc. 

i 

comenzar con 1 gota dos veces diárias, y llegar a 20 gotas tomadas en dos veces, 
y mantener alli hasta que el peso llegue a unos kilos encima dei teórico normal. 

Vigilar el peso, Ia presion y Ia eliminacion urinaria. 

Águas minerales, sulfatadas sodicas, magnesianas, y calcicas, que 

actuan sobre los rinones, el higado y los intestinos. 

Los dinitrofenoles, que se encuentram en el comercio bajo nom-
bres diferentes. Entre ellos, Ia Anobesina deí L.P. B. en compri­

midos de 5 centigramos, á adnYnistrar 1 por cada 20 kilos de peso. 

c) Opoterapicos — Indicados en los casos de Obesidad endo-
crina por hipofuncion, y Ia medicacion puede ser mono- o pluriglan­

dular, segun Ias necesidades. 

Tiroidiana — sobretodo en Ia obesidad Irpotiroidea, y será en 
forma de Tiroidina' o Tiroxina, ambos de un gran poder de deshi-
dratacion y acelerador dei metabolismo. Dice Zondek, que el mejor 

producto para reducir Ia grasa es Ia Tiroid'na. 

Es mejor usar polvo de Tiroides: 0,01- 0,02- 0,03 diários tan-
teando; subir hasta 0,05-0, 10- 0,20 grs diários en dos veces. 

Tiroxina máximo: 2 mgr por dia (Zondek usa hasta 6-8 mgr). 
Elityran Toazer 

En caso de poça sensibiVdad a Ia Tiroidina, Zondek aconseja 
aumentaria, usando previamente proteínas no especificas; Novopro-

tine 0,2- 1 cc en inyècciones diárias, durante 1 semana, o Pirifer 

25-100 U. endovenosas. Con Ia medicacion tiro:diana es necesario 

controlar con cuidado el pulso y si es posible* el metabolismo basal, 
y parar con Ia medicacion cuando haya taquicardia, sudoracion e agi-
tacion, o el Metabolismo se normaliza. 
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Hipofisaria: Extr. total 0,10 — 0,30 grs. diários (de polvo 
seco). Generalmente se usan fuertes doses, associadas a tiroidina y 
extracto ovárico o testicular, segun el sexo. 

Gonádica: Corregir las alteraciones dei ritmo menstrual. Vei­
ai respecto en Archivos de Biologia, proximamente, en "Lecciones de 
Endocrinologia" 

Pluriglandular: Tireo-ovarina L. P. B. 
Endoxidina (Inst. Siertoterap. Milan.) : extracto de feto bovino. 

Los extractos embriohales tfenem una intensa accion exitante sobre 
los processos oxidativos orgânicos. Comenzar con 4 comprimidos diá­
rios en Ia primera semana, y seguir con 6 en Ia segunda, 8 en Ia ter-
cera y 10 en Ia cuarta. 
* Lipolisina Henning (Tiroide, Hpofisis, Ovario o testículo y 
Timo: per os e inyectbale). 

Adipolisina Biol. (Inst. Biolog. Argent.. (Tejido embrional, hi­
pofisis anterior, tiroides, testículo ojovario). 

Incretan "Promonta" (Extr. tiroideo e hipofisario) : 4 compr. 
diário durante 4-5 semanas. 

Las formas de obesidades hipercrinicas, seran tratadas según los 
casos, con Ia radioterapia o Ia orurgia. 

E n los casos de Obesidad hipertímica, Pende obtuvo brilhantes 
resultados con Ia irradiacion dei Timo (Rayos X ) . La técnica es Ia 

seguinte. 
3 ciclos de 4 irradiaoiones cada uno, intervalos de 20 dias entre 

cada ciclo. 
Las irradiaciones son en dias alternados, cada una de 80-100 r. 

intern. 

Distancia foco-piel 

K. V 
M. A 
filtros 

Limitar con placas de plomo el campo, region tímica o dei ma-

nubrio esternal. 
Pende associa una cura de Testosterona (5-10 mg.) alternada 

con gonadotropica hpofisaria. Con Ia radioterapia el A. obtiene bri-
llantes êxitos. La obtusidad tímica Mesaparece, aumenta Ia estatura, 
ia obesidad disminuye y nuchas veces hajan los testículos. Despuês 
dei tratamiento completo el caracter madura rápido y desaparece Ia 
puerilidad psíquica. La pubertad se acelera y las menstruaciones apa­

recem 
E n Cushing: intentar irradiariones inhibidoras de hipofise e su-

prar renal. 

31 cm. 
170 
4 
0.mm5 Cu 2 m m Al. 



LINFANGIOMAS DA MAMA 
(a propósito de um caso) 

DR. J. OLIVEIRA MATTOS 
(Medico Interno da Santa Casa de 
São Paulo. Assistente do serviço do 

Dr. Raul Vieira de Carvalho) 

DDO. EPHRAIM DE CAMPOS 
(Monitor de Anatomia da Faculdade de 
Medicina de São Paulo e Interno Estu­

dante da Santa Casa) 

As neoplasias dá m a m a são relativamente freqüentes. Seu es­
tudo apresenta muito interesse não só para o especialista como tam-
*bem para o cirurgião geral. U m a s são da mais alta importância de­
vido a sua frequenca e maligriidade, outras não têm valor clinico 
apreciável. 

CLASSIFICAÇÃO 

Foram propostas muitas classificações, sendo que nem uma delas 
é completa, porém, algumas dão uma idéa esquematica do assunto. 
Assim Delascio e Dutra'classificam-nas no seguinte: 

mo 
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Papilomas intra-canaliculares 
Adenomas 

Fibro-adenomas 

Homoplasticos 
Homotipicos ou ] Lipomas 

í Peri-canaliculares Intra-caniculares 

benigos 

Heteroplasticos, 
Heterotipicos ou 

malignos 

Fibromas 

Angiomas 

Chondromas 
. Osteomas 

f Hemangioma 
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{Linfangioma 
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fpuros i 

fglobo-celulares 
i espino-celulares 
| polimorfo-celulares 
[ giganto-celulares 

simples < Adeno-Sarcoma 

Lmixtos j 

. complexos 
. Vasculares 

í Condro-Sarmoca 
I Osteo-Sarcoma-
\ Mixo-Sarcoma 
Osteo-Condro 
Mixo-Sarcoma 
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LINFAGIOMAS DA MAMA 

São tumores aí localisados e resultantes da proliferação dos va­
sos linfaticos ou de suas paredes. 

INCIDÊNCIA 

São formações extremamente raras, cuja deserção e publicação 
tem algum valor, justamnte devido a seu exiguo aparecimento na 
pratica comum. 

Não conhecemos na literatura brasileira nenhum caso publicado 
deste gênero, sendo os mais conhecidos os de Bonn, Berard, Henrí, 
Dargent e Keil pertencentes a escola alemã e franceza. 

Smith e Marks num estudo minucioso sobre 201 tumores be­
nignos da glândula mamaria não fazem menção à um só caso de lin-
fangioma. 

ETIOPATOGENIA 

Antigamente os autores julgavam que os linfangiomas provies­
sem de perturbações circulatórias locais; atualmente este conceito está 
completamente modificado sendo considerados como verdadeiros, tu­
mores. Admitem-se que provenham de uma dysembrioplasia, isto é, 
de uma malformação embrionária e portanto congênitos. 

Porém, nem todos pensam do mesmo modo. 
Sick, por exemplo, dá como causas do seu aparecimento: 
a) estase devido a obliteração da luz vascular; 
b) atividade secretora do endotelio; 
c) paredes vasculares mal formadas, ou mal nutridas, dotadas 

de grande elasticidade. 
Outros autores pensam em um processo inflamatorio pregresso. 
Ainda corno fator patogênico poderíamos acrescentar o trauma­

tismo como o determinante desta modalidade de tumor, segundo o 
nosso caso. 

\ 

ANATOMIA PATOLÓGICA 

As idéias sobre a estrutura macro e microscópica dos linfagio--
mas, estão mais ou menos assentadas. São formações que pertencem 
ao grande grupo dos angiomas e como tal incluídos entre as neopla-
sias, pois enquadram em si os elementos necessaros parâ tal fato. 
Derivam-se por tanto dos vasos, neste caso os linfaticos. São consti­
tuídos por um estroma conjuntivo-elastico-muscular entremeados de 
lacunas vasculares forradas por endotelio, tendo no seu interior linfa, 
faltando completamente elementos da série vermelha. 

Estas lacunas não são senão os vasos dilatados; elas varam 
muito podendo ir desde a simples ectasia vascular até a formação de 
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cavernas e mesmo cistos. Nestas duas ultimas formas suas, paredes, 
além do endotelio possuem u m componente fibro elástico muito de­
senvolvido. 

Aschoff levando em conta o grau de dilatação considera três for­
mas de linfangiomas: 

a) Linfangioma simples — São placas achatadas, situadas no 
estrato papilar e reticular, muitas vezes invadindo até o tecido sub-
cutaneo. N o seu estroma se encontram os vasos entrecomunicantes, 
ectasiados, formando ás vezes verdadeiras lacunas. 

b) Linfangioma cavernoso — A dilatação aqui é maior, suas 
paredes são mais resistentes, i Teem uma disposição difusa e são os 
mais freqüentemente verificados para o lado da m a m a (Aschofi). 
Está compreendido aqui o linfagioma ;pertrofico que é mais nitida­
mente u m tumor. Eáte pôde ser chato, protuberante ou papilar. 

c) Linfangioma- cistico — As lacunas formam verdadeiros cis­
tos de cavidades pluriloculares forradas por endotelio. 

SINTOMATOLOGIA V 

E' bastante escassa, revelando-se freqüentemente por um au­
mento de volume da glândula mamaria. Este aumento pôde ser di­
fuso como nos linfagiomas intramamarios, otr circunscrito naqueles 
casos e m que o tumor se localisa nas proximidades da pele. Esse 
tumor tem crescimento paulafno e progressivo, sendo que na maioria 
das vezes, a paciente é levada a procurar o medico por esse fato. Seu 
volume pôde ir desde uma simples placa tuberosa ou lisa até ao ta­
manho de uma laranja. E' absolutamente indolor dando somente em 
alguns casos sensação de peso. As formas cisticas e cavernosas dão 
ao palpar a sensação de flutuação tipica das coleções líquidas, rara­
mente são duras o que é motivado pelas alterações secundarias, de­
vidas à processos ánflamatorios. U m dos sintomas mais carateristicos 
é a linforrea verificada naqueles casos em que houve complicações. A 
pele que os recobre apresenta via de regra cor branco-azulada. ^ 

Além disso, pode-se dar também casos de associação de linfan­
giomas com hemangiomas; são os casos desertos por Conforti, Gold, 
Ligabaue e Thompson. Estes autores acham que nos seus casos tra­
tava-se de u m angioma pritntivo invadido secundariamente por u m 
linfangioma. Most pensa exactamente o contrario. Nos casos em 
que ha associação, a sintomatologia permanece quasi a mesma, no-
tando-se que as modificações se processam principalmente para o lado 
do volume e da tonalidade de coloração da pele. Os linfangiomas 
não apresentam sopros nem batmentos e não acarretam perturbações 
funcionais do órgão. O rnamelão nunca se apresenta retraído, no 
nosso caso apresentava-se proeminente. 
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DIAGNOSTICO 

O diagnostico diferencial é imposto pela biopsia e pela punção. 
Esta viria revelar a presença de íinfa. Do ponto de vista clinco é 
difícil separa-lo da mastopatia cistiça, do sarcoma cistico e do fi-

broma .cistico. 

PROGNOSTICO 

São histologicamente benignos. Estirpados não recidivam. Mas 

o rápido aumento de volume que oferecem e muitas vezes a sua ade­

rência aos planos profundos da pele lhes dá um certo caracter de 

malignidade. 

.Extirpação simples. 

TRATAMENTO 

OBSERVAÇÃO 

D >\. — brasileira, 4 anos, São Paulo, Fevereiro 1939. 
Queixa — Aumento de volume da região mamaria direita. 
H. P. M. A. —' Há dois anos mais ou menos refere a mãe da paciente 

que sua filha caiu batendo a região peitoral direita contra um movei. 
No momento a região contundida se apresentava avermelhada e hgei-

ramente dolorosa. No dia seguinte notou uma ligeira equimose que se 
traduzia por uma coloração azul escura, principalmente ao redor do ma-
melão, não havendo aumento de volume ou qualquer outra cousa que 
fizesse pensar n'um hematoma, sendo a evolução posterior indolor e apire-
tica. Dias depois tudo tinha desaparecido sem maiores complicações. 

Ha cinco meses, ao fazer a toilete de sua filha verificou que esta 
apresentava um aumento no volume da mama do lado direito. Inquirindo 
a creança a mesma de nada se queixava, e palpando a região assinalada nao 
provocava dores. •. , 

Exime fisico: O exame geral e dos aparelhos nada revela de anormal. 
Exame local: Á inspeção notamos aumento de volume da mama direita. 

Seu tamanho era comparado ao de um ovo de galinha; mamelão proeminente; 
pele de tonalidade azul-clara. Comparado com o lado oposto o aumente> de 
volumes da. mama direita é nítido e frisante, fazendo realçar a assimetria 
existente. r 

Pela palpação é indolor, apresentando flutuação, predominantemente 
na porção juxta mamelonar ao passo que se distanciando em direção a 
, axila a consistência é cada vez mais firme. Tal aspecto da impressão 
que se trata de um tumor onde se pôde distinguir duas zonas: uma mole 
e flutuante e outra firme e consistente A pele e f.na em toda zona de 
coloração azul-clara. A palpação revela também ser o tumor ̂ rierarte 
aos planos profundos da pele. Não apresenta sopros e nem batimentos. 

intervenção-> Foi feita uma incisão que acompanhava o bordo externo do 
«ande peitoral direito n'uma extensão de 5 cts. mais ou menos. Desco­
l a a nele e o tecido celular sub-cutaneo, caímos n'um plano de clivagem, 
aue permitiu a fácil retirada do tumor. Este se apresentava macroscopi-
ImentrconstUuido por diversos cistos de tamanhos variados, cujas pare-
^ muito0 de gadas "se rompiam a menor tração, motivo pelo qual a 
eSirpàção exig-u muita delicadeza na sua execução. 
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A evolução decorreu sem complicações, tendo a'paciente obtido alta 
poucos dias após a intervenção. 

EXAME. HISTOPATOLOGICO 

Doente: D. A. — N.- 954 — Data: 24-2-39. , 
-Material: Pedaços de tecido — Medico: Dr. João de Mattos. 

s — septo intercavitarioi, 
c — cavidades de tipo linfatico fortemente dilatadas 

e — revestimento endotelial 

EXAME MACROSCÓPICO 

Dois pedaços de tecido com aspéto adiposo, e medindo de 1 a 1,5 cts: 
de diâmetro. Ao corte nota-se num dos pedaços uma cavidade cistiea de 
paredes finas e de fundo liso. No outro pedaço vê-se apenas um tecido 
fibroso. » 

EXAME MICROSCÓPICO 

O exame microscópico dos cortes mostra no primeiro pedaço diversas 
cavidades, tendo um revestimento endotelial e paredes fibrô ás. Essas 
cavidades estão próximas umas das ̂ outras e não raro são intercomuni-
cantes. No segundo pedaço veem-se porções gordurosas, raros cachos 
glandulares normais e -um conjunto de cavidades com caratéres idênticos 
aos do primeiro pedaço, porém, de dimensões bastante menores. 

CONCLUSÃO 

Linfangioma cistico. 
(a.) Dr. J. R. Meyer. 
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SERVIÇO DE TERAPÊUTICA CLÍNICA — Prof. CANTIDIO DE MOURA CAMPOS 
FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SAO PAULO 

DIAGNÓSTICO DA SINDROME CARDIO-RENAL 
(2.a parte) 

Ddo. José Fernandes Pontes 

OBSERVAÇÕES 

Apenas será referido o que ha de importante para elucidação 

do diagnóstico. 

Caso 1: J. A., 40 anos, viuvo, cocheiro, brasileiro, de S. Paulo. 

Entrada na II M. H. a 30-111-38, em leito a cargo do Dr. José Ramos Ji' 
Saída a 18-V-38. , . 

Queixa è duração: Pés, pernas, mãos e rosto inchados; cansaço fácil. 
Doente desde 1930. 

H. P. M. A.: E m Novembro de 1930 notou edema dos pés, pernas, mãos 
e rosto, sem relação definida com o repouso. Após alguns dias as coxas, 
escrôto e abdômen também incharam. Ao mesmo tempo teve falta de 
ar, mesmo a pequenos esforços, bem como diminuição .da diurese e urina 
muito vermelha. Teve febre por vários dias e dores de garganta. Não 
sabe se estas apareceram antes do inchaço. Esteve três meses acamado 
sob cuidados médicos e 5 meses após o início da moléstia voltou ao 
serviço de cocheiro, passando até Novembro do ano findo perfeitamente 
bem, em serviço bruto, sem tratamento algum. 

Em, Novembro de 1937 os seus males voltaram, tais como em 1930, 
mas agravados: edema dos pés, pernas, mão e rosto, dispnéa de esforço, 
urina escassa e vermelha, or^opnéa, peso no epigástrio. Desde então, só 
teve remissão de seus males .por 20 dias com tratamento médico que fez, 
chegando em nossas mãos com os pés, pernas, mãos e rosto inchados; 
urina escassa e de côr amarelo-ouro; dispnéa de esforço intensa (mesmo 
andando em passo regular 50 a 100 metros em plano). 

INTERROGATÓRIO SOBRE OS APARELHOS 

Cabeça: Nega cefaléas, tonturas e vertigens. 
Ouvidos: Zoeira ha uma semana. ^ 
Olhos: Cego do olho esquerdo em virtude de traumatismo. Com o outro 

enxerga pernilongos e moscas volantes de 3 meses para cá. 
Aparelho cârdio-vascular: Palpitação de Novembro para cá, mesmo em 

repouso, aparecendo e cessando subitamente sem batimento mais forte, perdu­
rando no máximo um minuto; batimentos rítm*cos e taquicárdicos. 

Aparelho digestivo: D:m'nu:ção do apetite e peso epigástrico desde que 
adoeceu. Prisão de ventre ha três meses. 

Sistema nervoso: Nega sensações parestés cas e paresias. Sono pertur­
bado pela ortopnéa. 
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ANTECEDENTES PESSOAIS E HÁBITOS 

Sarampo e catapora na infância. Varíola em 1910, gripe em 1918; blenorra-
gia em 1913 (diagnóstico médico). E m 1924, depois de 8 dias de coito suspeito 

teve 7 feridas do tamanho da cabeça de palito de fósforo no penis, com adenite 
inguinal bilateral, aberta expontaneamente á D. Fez tratamento médico. Nega 
escarlatina, tendo, porém, dores de garganta freqüentes, ha muitos anos. 

Habito: Etilista inveterado, por vários anos. Fuma pouco e bebe bas­

tante café. 

- ANTECEDENTES FAMILIARES 

Nada jdigno de nota. 
EXAME FÍSICO — Exame geral: Indivíduo preto, sexo masculino, me-

diolineo, um tanto indiferente ao ambiente, face edematosa. Pele fortemente disten-
dida por edema nos pés e pernas. Na região lombar e em todos os ̂ pontos em 
que' se comprime a pele contra plano resistente fica a impressão digital. 
Cianose nos bordos da língua. Mucosas coradas. Não ha esternalgia nem 
tibialgia. Posição no leito: decubito dorsal elevado. Peso: 71,k70O; respi­
ração: 26; pulso: 90; temperatura: 36°,2- P- A.: M x : 140 x M n : 115. 

EXAME ESPECIAL 

Cabeça: Má conservação dos dentes; raízes infectadas; gengivite tartá-
rica; ámídalas não hipertrofiadas, nem hiperemiadas. 

Pescoço' Leves pulsações arteriais nas fossas supraclaviculares. Estáse 
Íugular evidente. Aorta palpável na fúrcula. Oliver e Cardarelh ausentes. 

TÓRAX 

Aparelho respiratório: Inspecção: Respiração costal superior Tiragem 
nos últimos intercostos anteriormente. Sinal de L. Torres esboçado a D. e 

fenômeno de Litten ausente de ambos os lados. ««.t-rior e 
Palpação: Frêmito tóraco-vocal pouco diminuído na base D, posterior e 

l*tet™cuTsão: Sub-massicez na base D, posteriormente até o ângulo inferior 

d° °AusclTa: Respiração diminuída á D. Estertores crepitantes em ambas 

as bases, mais numerosos á D. 
Aparelho cárdio-vascular: Ictus em escada no 6.° mtercosto E, na linha 

axilar anterior, forte, globoso, difuso regular em tempo e amplitude Retração 
sistólica de 4 a 5 cms. nos 5.° e 6.° intercostos para dentro da linha mamilar. 
Aumento grande da área cardíaca à percussão. Sopro sistolico rude no F M. 
irradiado para o F. T. A segunda bulha é raspante e hiperfonetica no F. A. 

e no F. M. Ruido de galope no F. M, 
Pulso fraco, regular em tempo e amplitude; 90 por minuto. 
P. A.: M x : 140 x M n : 115. Artérias palpáveis: depressivas. 

ABDÔMEN 

Ascite. Não ha circulação colateral. Edema da parede. Fígado com o 
limite superior no 5.° intercosto e com o bordo inferior a 3 dedos do rebordo 
ccstal, na linha hemiclavicular, doloroso, duro, rombo. Baço nao e palpável 

nem percutivel. 
Sistema nervoso: Nada digno de nota. 



46 R E V I S T A D E M E D I C I N A 

EXAMES SUBSIDIÁRIOS 

Exames de urina: Vários exames realizados revelaram proteinúria acentua­
da; cilindrúria (cilindros hialinos e granulosos); hematúria microscópica. 
Raros leucócitos. Densidade em torno de 1010. A densidade máxima foi de 

1014,enquanto o donete na enfermaria. 

Dosagem da uréa no sangue (método do- hipobromito) ; 

0,50 grs. %* de soro 10-IV-38 
0,65 grs. " " " 18-IV-38 
0,60 grs. " " " 1- V-38 
1,00 grs. * " " 10- V-38 
0,90 grs. " " " 19- V-38 

Dosagem do indicão no sangue: 

0,128 mgrs. % (normal de 0,04 a 0,107 mgrs. % ) 

Dr. N, Pimenta em 8-IV-38. 

0,160 mgrs. % em 18-V-38 (Dr. N. Pimenta),. 

Dosogem da creatinina no sangue: 

2,0 mgrs. % (normal até 2,5 mgrs. % ) . 

"Blood-urea clearance": 30% do normal (2 vezes). 

Exame dos fundos oculares: 

OE: descolamento da retina. ' 

O D : descoramento temporal da papila e edema da 
,t '•• i região macular. 

Acuidade visual: OE: 0 
OD: 1/2 

Dr. Pereira Gomes (10-IV-38) 

Pesquisas da urorroscina no sangue: Negativa. Dr. A. Cintra (2-V-38). 

Reação xantoproteica: Positiva (levemente aumentada). Dr. A. Cintra 
(2-V-38). 

Reação de Wassermann: Negativa. Dr. Cerrutti. 

Exame hematológico: 

G. vrmelhos: 3.500.000 
G. brancos: 6.455 
Hemoglobina: 8 7 % 
V. G.: 0,8 

Contagem específica: Nada digno de nota. 
Exame oto-rino-laringológico: Amidalite crônica (lacunar caseosa). t 

Eletrocardiograma: v. f"g. 1. Desvio do eixo para a E. Q R S espessado. 
Tí negativa. ST desnivelado. P. entalhado. Bloqueio A-V parcial. 

Teleradiografia do coração: v. fig. 2. Alongamento e dilatação da aorta. 
Grande aumento da área cardíaca, à custa principalmente das cavidades esquerdas. 

Provas de concentração: 

Peso inicial 65̂ ,600 
Peso final 65^500 
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Uréa sangüínea antes 0,50 %„ 
"üféa sangüínea depois 0,60 °/Z 
Densidade^máxima atingida em 48 horas': 1020 
O paciente bebeu durante a prova 300 ç.c. de líquido. 

Resultado: má prova. 

U m a segunda prova deu resultados idênticos. 

COMENTÁRIOS 

Deante da história e dó çxame físico do doente formulamos o 
diagnóstico de glomérulo-nefrite crônica com insuficiência cardíaca 
congestiva, o que foi confirmado pelos exames subsidiários. O surto 
'agudo da glomérulo-nefrite fora, pelos dados da atiamnese, em 1930. 
Como se sabe, se por motivo qualquer não se cura a glomérulo-nefrite 
difusa^ e m sua fase aguda, mormente quando os meios terapêuticos 
não são rigorosamente instituídos ou observados, a moléstia, de fun­
ciona^ —- agiospástica — nessa fase aguda, adquire substrato anatô­
mico irremovivel, seguindo u m dos decursos: a) sub-agudo': de evo­
lução rápida levando à morte dentro de u m ano; é a glomérulo-ne­
frite ̂ tumultuosa de Lòhlein, anátomo-patològicamente caracterizada 
pela "capsulite" e m que a cápsula de B o w m a n adquire fôrma de semi-
lua; b) sub-crônico: morrendo o doente 3 a 5 anos após o surto agudo, 
geralmente em uremia genuína, tendo a moléstia, muitas vezes, qua­
dro predominantemente nefrótico — é a glomérulo-nefrite üpoidofílica 
de M u n k ; c) crônico: em que os fenômenos agudos da glomérulo-ne­
frite se amainam, voltando a pressão arterial à normalidade ou quasi, 
ficando na urina leve albuminúria e microhematúria que pode mesmo 
desaparecer intermitentemente; a cilindrúria pode se ausentar total­
mente. A insuf ciência cardíaca, se houve, desaparece completamente. 
Aos poucos, porém, a pressão sangüínea se eleva de novo, impondo 
sobrecarga ao miocárdio. A hipertensão é principalmente diastólica. 
atestando resistência aumentada no setor arteriolar. Gradativamente 
se limita a capacidade func onal dos rins e, se apoplexia cerebral ou 
grave insuficiência cardíaca não aniquila o paciente, ele termina seus 
dias em uremia vera, 10, 20 ou rnais anos após. 

N o nosso, doente a moléstia adquiru decurso crônico, estando 
atualmente em fase de insuficiência cardíaca e de insuficiência renal, 
dominando o quadro clínico a sintomatologia cardíaca. Notemos que 
a hipertensão arterial não é ev dente para a sistólica, considerando-se 
a idade do paciente, mas a hipertensão diastólica é nítida. Assinale­
mos que a diurese do doente quando admitido á enfermaria, antes de 
qualquer medicação, era de 500 a 600 c.c. diáros, com a densidade 
de 1014, o que tem valor em se suspeitar de lesão renal como já foi 
dito. Qualquer outro diagnóstico que se aventasse considerando estes 
fatos, não explicaria a totalidade do quadro clínico presente e a his­
tória do doente. 
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EVOLUÇÃO E TRATAMENTO 

Foi instituída logo de inicio a terapêutica digitálica, dieta aclo-
retada e hipozoatada. Sangria. Diuréticos: teobromina, soro glicosado 
hipertônico e salirgan. H a a assinalar a grande tolerância do pa­
ciente pela digitaTna, pois que em 45 dias que esteve internado na 
enfermaria tomou 775 gotas de digitalina Nativelle sem que apresen­
tasse fenômeno tóxico algum, tendo desaparecido os fenômenos' de 
estase circulatória (edema pretibial e sacro-lombar) somente quando 
se atingiram 600 gotas. 

Quadro urinário: O doente estava na fase da poliuria forçada 
tendo o volume de urrna diário oscilando entre 1.500 e 2.200 c.c, 
com densidade máxima nas provas de concentração de 1020 e, fora 
das provas, de 1014. N o sedimento, várias vezes foram encontradas 
hemácias e cilindros hialinos e granulosos. Albuminúria discreta. 

Dos exames sangüíneos ha a salientar a tendência a reter uréa, 
apesar do regime hipoazotado e o aumento da taxa do indicão, o que 
é de mau prognóstico. A reação xantoprotêica se mostrava levemente 
aumentada. Havia, portanto, insuficiência renal já descompensada. 

N o coração surgiu atrito pericárdico o que é tido por alguns pato-
logistas como indico de prognóstico reservado, visto como apareceria 
em fases adeantadas de uremia vera, quando a retenção dos "tóxicos 
urêmicos" já fosse grande, sendo por estes determinado. Becher (27), 
entretanto, é de opinião que "os conhecimentos atuais não permitem 
explicar a pericardite da uremia gemrna" > ?' 

A pressão arterial oscilou até 155 m m s . de Hg. a máxima e a 
mínima não veiu aquém de 110. 

Caso 2: M.L.O., 60 anos, casada, dona de casa, portuguesa. Entrada na 
2.a M.M. a 14-VII-39, em leito a cargo do Dr. O. Rossetto. Saída a 
12-VIII-39. 

Queixa e duração: Dores de cabeça violentas ha 37 anos. 

H. P. M. A.: Ha 37 anos, após o 3.° parto, começou a ter dores de cabeça 
sem caráter nem sede determinados, durando às vezes, diversos dias com intensida­
de variável, havendo paroxismos que a obrigavam a gritar. Sentia tontura freqüen­
temente e uma ou outra vez tinha epistaxes. Essas parturbações se iniciaram 
após o 3.° parto, não tendo ficado inchada, nem tido falta de ar, ou alterações 
urinárias, nem dores precordiais, nem perturbações motoras. A gravidez decor­
rera sem que notasse os sintomas assinalados, assim como as anteriores, sem pre-
cocidade do parto que se deu sem acidentes. 

Passou assim cerca de 26 anos, isto é, até os 53 anos, quando teve a me-
nopáusa (ha 7 anos). Por todo esse tempo são mais freqüentes os dias que 
tem dôr de cabeça, mormente nos últimos 6 ou 7 anos; tonturas freqüentes; 
nunca teve edemas ou falta de ar, ou precordialgias, ou sensações parestésícas 
nas extremidades, ou câimbras. 

De 7 anos para cá (época da menopáusa) tem tido muitas vezes: dormên-
cía nas extremidades, ora superiores, ora inferiores, aparecendo independente­
mente de qualquer manobra, inclusive marcha; ondas de calor desde o abdômen 
até a cabeça; perturbações da visão consistindo em turvação passageira da vista. 
Ha um mês sentiu dôr no globo ocular D, com sensação de árrancamento, 
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Fig. 1 — Caso n.( 1 — Fletrocardiograma 

Fig. 2 — Caso n.' 1 — Teleradiografia do coração 



Fig. 3 — Caso n.° 2 — Radiografia do coração em O. A. D. 

Fig. 4 — Caso n.o 2 — Radiografia do coração de frente 
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vendo desde então os objetos em duplicata, abrindo a rima palpebral D menos 
que a E. PalpitaçÕes passageiras tem tido ha um ano, aos esforços ou em 
repouso. Nunca teve inchaço em parte alguma do corpo; dorme bem e con­
venientemente interrogada nega asma cardíaca e dores precordiais ou equiva­

lentes. 

INTERROGATÓRIO ESPECIAL 

Cabeça: Já referidos na história. 
Ouvidos: Nega zoeiras. Ouve bem. 
Garganta: Nega dores. Não ha hiperemia nem aumento das amídalas. 
Aparelho digestivo: Prisão de ventre ha muitos anos. A doente possue 

colecistite crônica calculosà. 
Aparelho cárdio-vascular e respiratório: Já referidos na história. 
Aparelho urinário: Nega nictúria. Urina mais'ou menos 1 litro e 1/2 

por da, branco ou amarelo claro, negando coloração vermelha. 
Sistema nervoso: Bom psiquismo. Motricidade e sensibilidade boas. Con­

serva mal minúcias dos sintomas de sua moléstia. 
Antecedentes pessoais e hábitos — Maleita ha 15 anos. Nega: reumatismo, 

amidalites pregressas, amidalectqmia, escarlatina, inchaço em qualquer idade ou 
falta de ar. Menarca aos 15 anos, ciclos eumenorreicos. Menopáusa aos 53 
anos. 12 gestações decorridas sem acidentes sem inchaço, falta de ar, sendo que 
nas, 9 últimas os sintomas já referidos na história não se alteraram. Não é 
etilista nem tabagista. Não teve abortos. 

Antecedentes hereditários — A única irmã que tem, sofre do mesmo mal 

que o seu. 

E XAME FÍSICO — EXAME GERAL 

Indivíduo do sexo feminino, tipo morfológico brevilineo, panículo adiposo 
espesso e de distribuição própria do sexo. Efélides no rosto, pescoço e extre­
midades, tendo aparecido ha 7 anos mais ou menos. Mucosas coradas. Não 
ha palidez dá pele. Marcha sem particularidades clínicas. Decúbito ativo. 
Não ha edema nem cianose. Pulso: 120. Respiração: 40. P. A.: M x : 
220 x. M n : 135. Peso: 56,k900. Temperatura: 36°,6. 

EXAME ESPECIAL 

Olhos: Pupilas isocóricas, reagindo bem à luz e à acomodoção. Conver­
gência diminuída do olho D. Leve ptose da pálpebra D. _ 

Boca- Numerosas falhas dentárias não permitindo boa mastigação. Al­
gumas raizes infectadas. Piorréa alveolar. Língua sem desvios. Amídalas nada 

^kto™?' Aorta palpável'na fúrcula. Sinais de Oliver e Cardarelli au­
sentes. Não ha estase jugular. Batimentos arteriais leves ao longo das caró­

tidas. 
T Ó R A X 

cordial. 

Aperelho respiratório: Nada foi encontrado digno de nota. 
Aparelho cárdio-vascular: Inspeção: Não ha deformidades da área pre-
lial. Ictus no 5.° intercosto, localizado, 1 dedo para fora da linha hemicla-

^CUlPalpação: Confirma a inspeção quanto ao ictus, que é fraco, pouco impul^ 

sivo. Não se palpam frêmitos nem bulhas. 
Percussão: Não demonstra aumento da área precordial. 
Adulta: Bulhas bem audíveis, com reforço da 2.*, nos focos mitral e 

aórtico. Sopro sitólico no F. M., curto, suave sem "radiação. 
Pulso: Cheio, regular em tempo e amplitude, 120 por minuto. Artérias 

palpáveis não endurecidas. 
P. A.: M x : 220 x M n : 135. 
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ABDÔMEN 

Não ha sinais de ascite, nem edema da parede, nem circulação colateral. 
Figado palpável no rebordo na linha hémiclovicular, levemente doloroso, mole, 
fino. Baço: é percutivel, mas não palpável. Segmentos intestinais nada digno 
de nota. 

SISTEMA NERVOSO 

Nada a referir além do que foi dito no exame dos olhos. 

EXAMES SUBSIDIÁRIOS 

Exames de urina: 

Côr: amarelo-clara. 
Aspecto: límp"do. 
Quantidode: 600 c.c. 
Densidade: 1017 
Albumina: Traços lêees. 
Açúcar: Não contém. 
Sedimento: Raras células de descamação. Raríssimos cilindros 

hialinos. 
Nota: Nunca foram encontrados outros elementos no sedimento, 

Dosagem da uréa no sangue: 37 mgrs. por c.c. de soro. Dr. S. Book, 
21-VII-39. 

Teler adio grafia do coração: Fig. 3 e 4. Área dardíaca de volume normal. 
Alongamento do pedículo, medindo a aorta na altura do cróssa 31 mms., aumen­
tada em relação à idade em que mede 26 a 27 mms. em estado normal. Acen­
tuação do arco ventricular E. — Dr. Macello Soares, 21-VII-39. 

Reação xantoprotêica: 60 (no limite superior da normalidade, pela técnica 
de Becher). 

Blood-uréa clearance: 65% do normal. 
Exame oftalmológico: Paresia do reto interno D. Ligeira ptose da páí-

pebra D. Fundos oculares normais. 
Electrocardiograma: V. Fig. 5. Onda P entalhada em D2 e. D3. QRS 

espessado nas 3 derivações e entalhado em Dl. , ST desnivelado era D2 e D3. 
Desvio do eivo para a E. 

Prova de concentração: Somente ao fim de 48 horas, durante as quais 
tomou 300 c.c. de líquido, conseguiu-se densidade 1025. Ao fim das 24 horas 
primeiras a densidade fora a 1020. Diminuição de peso: 300 grs. Resultado 
idêntico acusou mais uma prova. 

Reação de Wassermann: + -f- — Dr. H. Cerrutti (17-VII-39). 
X 

s 

EVOLUÇÃO E TRATAMENTO 

Com o repouso e o tratamento pelo iodeto de potássio diminuiu 
a cefaléa, desaparecendo mesmo por vários dias, o mesmo se dando 
para as sensações parestésicas das extremidades. A pressão arterial 
se manteve entre 220 e 260 para a sístólica e 125 e 150 para a dias­
tólica. 
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Poliúra compensadora, não indo a densidade além de 1017 Nada 
se encontrou no sedimento digno de nota. Volume urinário diário 
entre 1.500 e 2.000 c.c. 

Tempo de circulação: Braço-lingua = 1 3 segundos (Decolin). 

Braço-pulmão = 6,5 segundos (Éter). 

Caso 3: A. P., 52 anos, casada, doméstica, italiana. 
Entrada na 2.a M . M . a 24-VII-39 em leito a cargo do Dr. O. Rossetto. 

Saída a 27-VIII-39 
Queixa e duração: Adormecimento nos membros superior e inferior E e 

impotência funcional ha 4 dias. 

H.P.M.A.: H a 4 dias, estando entregue a seus misteres domésticos (co­
lhendo verdura), sentiu "formigueiro" na mão E. Ao mesmo tempo notou 
que se escapou a verdura que tinha nessa mão e que a perna E não " obedecia ", 
razão por que soffreu uma queda. Não teve tontura e nem perda dos sentidos, 
conservando a lembrança de tudo que lhe aconteceu. Ficou com a boca desviada 
para a D e sentiu dôr, nos dentes do lado E. Não teve relaxamento de esfín-
ctores, nem convulsões, nem mordeu a língua. Ficou de cama. No 2.° dia de 
moléstia já conseguiu andar só, com dificuldade, e apoiada aos moveis. E' o pri­
meira vez que teve tais alterações. H a 8 meses sente falta de ar leve a esfor-
>ços que antes nada lhe acarretavam. E m dias de maior trabalho os pés se 
inchavam, passando com o repouso. Nega precordialgias e fenômenos que lem­
brem asma cardíaca. Decúbito baixo. Não notou alteração na urina nem no 
ritmo das micções com os males atuais. Ha muitos anos que se levanta 1 ou 
2 vezes à noite para urinar. Dores de cabeça intensas ha muitos anos. Não 
teve febre. 

INTERROGATÓRIO ESPECIAL 

Cabeça: Já referido na anamnese. 
Ouvidos: Supuração contínua ha anos do ouvido E. 
Olhos: Não enxerga bem de longe. Nega enxergar " moscas volantes " 
Aparelho digestivo: Mastiga e deglute bem. Bôa digestão. Evacuações 

regulares. 
Aparelho respiratório: Não tem tossido. Restante v. historia. 
Aparelho cárdio-vascular: Raramente, mesmo em repouso, sente palpitação 

cardíaca; batimentos rápidos, regulares, de início e fim gradativos, sem sensa­
ção de batimento mais forte ou de falha. 

ANTECEDENTES PESSOAIS E HÁBITOS 

Nega reumatismo, àmidalites, escarlatina, alterações urinárias e inchaço em 
qualquer parte do corpo. Operada de apendicite ha anos. Menarca aos 14 anos. 
Ciclos eumenorréicos. Casada duas vezes, não tendo filhos nem abortos. Nega 
contágio venéreo-sifilítico. Etilista moderada até 1 ano atrás. 

J 
ANTECEDENTES FAMILIARES E HEREDITÁRIOS 

Pai morto de operação. Mãe morreu de repente. Os 2 irmãos que tem. 
nunca tiveram a doença que tem atualmente. 

EXAME GERAL 

Indivíduo branco, do sexo feminino, decúbito indiferente no leito, médiolineo. 
Pele quente e úmida, de coloração avermelhada. Panículo adiposo apreciável, 
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de distribuição regular, Não ha atrofias musculares.- Não ha edema, nem cia-
nose, nem icterícia. Gânglios não aumentados nem dolorosos. Marcha: a doente 
anda lentamente ,apoiada aos moveis, arrastando a perna E. 

Puso: 84. Resp.: 28. P. A. M x : 230 x Mn.: 130. Peso: 55,k60O. 

Temp.: 36°, 6. 

EXAME ESPECIAL 

Olhos: Pupilas isocóricas. Musculatura extrinseca íntegra. Bôa reação à 

luz e à, acomodação. 
Boca: Falhas dentárias, cáries, piorréa alveolar. Mucosas bem coradas.. 

Língua sem tremores nem desvio. Amídalas não aumentadas. 
Pescoço: Batimentos arteriais evidentes nas fossas supraclaviculares. Não 

ha estáse jugular. Aorta palpável na fúrcula. Ausência dos smais de Oliver-
Cardarelli. Tireóide não aumentada. 

T Ó R A X 

Aperelho respiratório: Não ha retrações nem abaulamentos torácicos. 
Não ha sinal de Lemos Torres. Fenômeno de Litten ausente de ambos os lados. 
Tipo respiratório costal superior. Nao ha dispnéa. 

À palpação, percussão e ausculta nada foi verificado digno de nota. 

Aparelho cárdio-vascular: Coração: Inspeção: Ausência de retrações ou 
de abaulamentos no precórdio. Choque da ponta apenas perceptível no 6.° 
intercosto, 2 dedos para dentro da linha axilar anterior, rítmico em tempo e 
amplitude, localizado. 

Palpação: Confirma o inspeção quanto ao "ictus", com os caracteres de 
cupoliforme. Não se palpairí frêmitos. 

Percussão: Revela aumen+o da área cardíaca (V. radiografia). 

Ausculta: Bulhas reforçadas de um modo geral, Hiperfonese acentuado da 
2.a bulha nos focos mitral e aórtico e no 3.° intercosto E. Sopro sistólico,nestes 
mesmos focos, hólossistólico, propagandorse para a axila e para o ápice do tórax 
até a articulação esterno-clavicular D. Ausência de sopros diastólicos. 

Artérias palpáveis depressiveis, pulso 84, regular em tempo e amplitude, 

cheio. P. A.: M x : 230 x M n : 130. 

ABDÔMEN 
v' 

Não ha sinais de ascite, nem edema da parede, nem circulação colateral. 
Fígado e baço não palpáveis. 

SISTEMA NERVOSO 

Psiquismo: Bom, conservando bem a memória dos fatos da moléstia atual. 
Atitude e equilíbrio: Decúbito no leito indiferente. Sinal de Romberg pre­

sente. Como já foi dito, a doente anda com dificuldade, apoaida aos moveis, 
arrastando a perna E. 

Motricidade: Motricidade voluntária: Com o membro superior E os mo­
vimentos se executam dificilmente. E' com grande lentidão e esforço que a 
doente leva a ponta do'dedo ao narizi. Força muscular diminuída nesse membro. 

Reflexos: Os tendinosos tricipital, bicipital, estüoradial, aquiliano, rotu-
liano) presentes, pouco mais evidentes á E. Reflexos cutaneo-abdominaís: 
presentes e normais. Sinal de Babinski presente à E. 

Não ha clonus da rótula nem do pé. 



Fig. 6 — Caso n.B 3 — Radiografia do coração em O. A. D. 

Fig. 7 — Caso n.° 3 — Radiografia do coração de frente 



_:_„„ ' ^J^^mJ^m^^m^mJ^mmJ^^Jm^Jm^-^ 

',mnm*m*> 

« M M * ^ mAmmm m**m*m 

Fig, 5 _ Caso n,c 2 — Eletrocardiograma 
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Fig. 8 — Caso n." 3 — Eletrocardiograma 
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Sensibilidade: Subjetiva: formigamento na mão E. Objetiva: Nas í.a e 
2.a falanges do 1.° ao 4 o artelhos do pé E à pesquisa da sensibilidade térmica 
ha hesitação na respostae erros freqüentes. As outras fôrmas de sensibilidade 
nao estão alteradas. 

EXAMES SUBSIDIÁRIOS 

Uréa no sangue: 39 mgrs. %. — Dr. S. Book — 28-VII-39. 
Urina: Albumina: traços evidentes. 

Açúcar: não contem. 

Sedimento: grande numero de leucocitos, varias,hemacias 
Densidade: 1011. 
Côr: amareio-clará, turva. 

Teleradiografia do coração: v. fig. 6 e 7. Área precordial de 186,9 cm2, 
cou aumento de 8 4 % em relação ao peso de 55 K. O aumento se faz princi­
palmente à custa do V.E. Cróssa da aorta com 32 mms. (para a idade até 
24 mmx. é normal). — Dr. Marcelo Soares (28-VIII-39). 

Eletrocardiograma: v.'fig. 8. Entalhe de ápice de Q R S em DIII. Inver­
são de T nas 3 derivaçáes, em oposição ao'• acidente principal. Desvio à E. 

Wassermann: Negativo. 
Blood urêa-clearance: 4 8 % do - normal. 
Prova de concentração: M á (a densidade não foi além de 1014). 
Exame dos fundos oculares: Nada revelou -de anormal. 

EVOLUÇÃO E TRATAMENTO 

A doente teve nítida descompensação E logo após a entrada na enfermaria 
(dispnéa de esforço, ortopnéa, reforço da 2.a bulha pulmonar). Restabelecesse 
da hemiparesia E. Pressãq arterial: entre 230 e 260 para a máxima e 120 e 
140 para a mínima. 

Poliuria compensadora: a densidade não foi além de 1014, com volume 
urinário entre 1.800 e 1.900 c.c. Exames sucessivos de urina revelaram cons­
tantemente traços evidentes de albumina, côr amarelo-clara, algumas hemacias e, 
às vezes, cilindros hialinos e granulosos. Não houve aumento da uréa sangüínea. 

Tratamento: 0Sangria, ionização iodada transcerebral, diuréticos, digitalina, 
restrição aquosa e regime acloretado e hipoazotado. 

i .•'.'• 

COMENTÁRIOS 

Os 2 últimos casos reconhecem como, etiologia da sindrome 
cárdio-reríal a hipertonia benigna: pacientes com mais de 40 anos, com 
anamnése e exames objetivos permitindo afirmar-se hipertensão ar­
terial antiga evoluindo lentamente: cefaléa freqüente, epistaxes, ton-
turas, sensações parestésicas nas extremidades; aumento do coração, 
principalmente das cavidades E E , esclerose coronária. E' interes­
sante assinalar no caso 2 a existência de u m a irmã da paciente com 
moléstias idêntica, pois que a hipertonia benigna é de caráter fami­
liar (31). 

A hipertoniax maligna fica eliminada, não só pela idade das pa­
cientes, pelo caráter evolutivo lento da moléstia, como também pela 
ausência nos fundos oculares de edema da papila. Para Ellis (5) é 
este o sinal clínico dec'sivo para diagnóstico de hipertonia maligna. 
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Fica a hipótese de glomérulo-nefrite como etiologia da hiper­
tensão. Fala contra esta etiologia a ausência na história das pacientes 
de quaisquer fatos que lembrem o estad o agudo da glomérulone-
frite difusa. Resta a possibilidade deste surto ter passado desaperce­
bido, como já assinalámos atrás, o que é muito pouco provável. 

A doente 3 apresentou u m acidente comum da hipertonia be­
nigna que é a hemorragia cerebral, o qual muitas vezes leva o doente 
à morte. Esta doente tinha insuficiência cardíaca clinicamente mani­
festa, que se iniciou sob nossas vistas de maneira clássica, isto é: pri­
meiro descompensação E que acarreta sintomatologia de congestão 
na pequena circulação: dispnéa de esforço, ortopnéa, asma cardíaca 
que pode culminar em edema agudo do pulmão. Além disto u m snal 
a que Fishberg (2) dá importância no diagnóstico da insuficiência 
ventricular E : A bulha aórtica que até o inic o da descompensação 
era mais intensa que a pulmonar, tornou-se mais fraca do que esta. 
A 2.a bulha pulmonar passou, então, a ser reforçada. Não aparece­
ram sinais de congestão sistêmica (edemas, hepatomegalia, estase ju-
gular). N a doente 2 não pudemos surpreender sinal algum de des-
falecimento de qualquer dos ventrículos, embora já exist ssem sinais 
eletrocardiográficos de lesões coronarias e miocár dicas, O tempo de 
circulação estava dentro dos limites normais. Não é, portanto, cardíaca 
descompensada, mas candidata próxima a tal. 

Sob o aspeto renal em ambos os casos já havia comprometimento 
da função desse órgão. N o caso 2 a lesão era. pequena, porquanto a 
P, C. no fim de 24 horas acusou 1020 como densidade urnaria má­
xima e só no fim de 48 horas, com regime quasi seco, é que a den­
sidade de 1025 foi atingida. Já havia, então, dificuldade em o rim 
concentrar a urina. Por outro lado, foi notada poliuria compensa-
dora. A "blood urea-clearance", acusando 6 5 % do normal, confirma 
os dados fornecidos pela P. C. N o caso 3 o acometimento renal era 
mais acentuado: hipoestenúria franca, P C má, "uréa-clearance" 
mais baixa ( 4 8 % do normal). Notar que em ambas não havia ainda 
aumento da azotemia: insuficiênca renal compensada (3o período., 
na classificação de Kimmelstiel e Wilson). Portanto, taxa de uréa 
normal no sangue não exclue lesão, renal, donde a importância das 
provas funcionais para surpreenderem os estádios in ciais de com­
prometimento da função renal. Ei-s porque, deante de u m hipertenso, 
é mais importante realizarem-se tais provas, do que ser dosada a 
uréa no sangue. Esta só se eleva quando o rim já exgotou em grande 
parte a sua reserva funcional. Enquanto o rim está avançando nesta 
reserva funcional, não se retêm as escórias azotadas~ As provas fun-
cinais referidas, entretanto, assinalam este avanço desde o inicio. Se, 
por outro lado, nos lembramos de que uréemia' elevada pôde ser en­
contrada no cardíaco congestivo (até 1 gr. por litro de soro), con­
cluímos ser este meio precário, isoladamente, para d agnóstico de in­
suficiência renal, salvo, evidentemente, casos em que a uréa se acha 
limito elevada. 
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CONCLUSÕES 

1) O \cardíaco congestivo com freqüência simula o cardio-renal 
verdadeiro. E', porém, falso cárdio-renal. 

2) Para diagnóstico de insuficiência renal é necessário com fre­
qüência o recurso das provas funcionais mais sensíveis: provas de con­
centração e "blood uréa clearance". Só elas surpreendem a insufi­
ciência renal compensada, em que a azotemia ainda é normal. 

3) Taxa normal de uréa no sangue não exclue formalmente 
lesão renal. 

4) A hipertonia benigna pode levar à insuf "ciência renal. 
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SÍNTESE, BIBLIOGRÁFICA 

Malignant tumors of testicle (Tumores malignos do testículo) - C. Higgins 
e I. Buchert (Am. Journal of Surgery — Vol. XLIII — N ° 3 — 
March 1939). 

Os tumores malignos do testículo são relativamente raros. Podem ser di­
vididos em tumores do tipo homologo (sárcomas - seminomas) e de tipo 
heterelogo (tumores mixtos, de tecido adulto e embrionário). 

A etiologia desse* tumores permanece obscura, havendo quasi sempre uma 
historia inicial de traumatismo. Ocorre mais freqüentemente entre os 20-50 
anos. A incidência dos tumores do testículo é maior em indivíduos com cri-
ptorquidia. K raro o comprometimento de ambos os testículos. Parece ser 
mais freqüente o aparecimento dessas neoplasias no testículo direito N ã o ha 
o aparecimento de sinais patognomicos. A dor e o edema são sinais bastante 
freqüentes. O diagnostico diferencial deve ser feito com a goma, a tuber­
culose, a hidrocéle, a hematocéle e a orquite. 

O test pelo Prolan A tem valor para o diagnostico e para o prognostico 
Normalmente nao existe Prolan A na urina do homem; quando se encontra 
uma neoplasia esse hormônio é encontrado e sua % é tanto maior quanto maior 
íor o grau de invasão e de metastases; além disso o Prolan A indica a pre­
sença de tumor radiosensivel, de tipo embrionário geralmente. O test serve 
ainda para se controlar a ação dos Raios X, havendo rápida queda na sua 
taxa quando os Raios X forem eficazes. 

L As metastases têm lugar por duas vias: linfatica e vénosa. A maioria das 
lesões dao primeiramente metastases para os gânglios retroperitoneais Os 
pulmões e os gânglios supraclaviculares são atacados freqüentemente. 

A simples castração associada à radioterapia constitue o tratamento de 
escolha. O s resultados são duvidosos. Os melhores resultados foram obtidos 
nos casos onde não havia invasão metastatica. A castração seguida de radio­
terapia parece permitir maior sobrevida aos pacientes. Nas mãos de Higgins 
a castração seguida de toilette ganglionar satélite deu bons resultados. Deen 
refere bons resultados unicamente com a radioterapia. 

A bacteriological study of the peritoneal fluid in perforated peptic ulcers 
(Estudo bacteriológico do liquido peritoneal nas ulceras pepticas per­
furadas) — Marshall Davison e Pillot (Surgery Ginec. Obstetrics 
Vol. 68 — N.° 6 — junho de 1939). 

Os Autores realizaram um estudo com tal material chegando às seguin­
tes conclusões: 

1 — Certas culturas positivas do fluido peritoneal nas ulceras pepticas 
perfuradas oferecem dados prognósticos dignos de nota. 

2 — Culturas tomadas nas 6 primeiras horas são geralmente estéreis, 

porém, quando positivas oferecem prognostico grave. 

3 — Os microorganismos mais freqüentemente encontrado^ são o colibacilo 
e o estreptococo. 
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4 — Quando as culturas são negativas o decurso post-operatorio é bom 
e a letalidade baixa. 

5 — A presença de germens patogênico* nas culturas está clinicamente 
associada a complicações e diretamente responsável pela morbidade e pela mor­
talidade. * 

6 — A drenagem é indicada somente nos pacientes operados após varias 
horas de perfuração, constituindo então u m tratamento heróico. 

The present status of chronic osteomielitis (O estado presente da osteomie-
lite crônica) — H . R. M c Carrol & J. Albert Kery (Surgery, Gyneco-
logy and Obstetrics — Vol. 68 — N.° 6 — Junho de 1939). 

Em 200 doentes portadores de osteomielite crônica 41 foram tratados por 
mais de 1 semana com u m diagnostico errado durante o período aguda do 
processo e somente em 9 o osso foi drenado na l.a semana da moléstia. 
Consequentemente 191 desses doentes foram tratados por métodos conservado­
res ou por operaçes insuficientes. Nessa serie a incidência de focos ósseos 
secundários foi de 2 5 % e o comprometimento da articulação visinha foi de 
50%. Por meio de processos cirúrgicos standards e hospitalização pro-ongada 
com adequado post-operatorio foi possível obter cura em 63,1% doi 98 casos 
seguidos clinicamente pelo espaço 'de 3 anos. E m 38,7% desses, os focos con­
tinuaram a drenar ou houve recidiva nesse período de observação. Nos 200 
casos os Autores consideram os resultados obtidos precários em 35,5%, fra­
cos em 28%, bons em 25,5% e desconhecidos em 2 % . 

Acreditam que a cura dessa moléstia depende da habilidade do cirurgião 
na execução da operação e na remoção de todo o tecido ósseo infectado, assim 
como no tipo do tratamento post-operatorio, relativamente menos importante, 
proporcionando uma constante drenagem satisfatória. O melhor preventivo 
contra o estado crônico da moléstia é, segundo os autores, o diagnostico pre­
coce do estádio agudo e a urgente drenagem dos fócos ósseos. 

The treatment of acute staphylococcic supurative arthritis (O tratamento 
da artrite supurativa estafilocócica aguda) — Robert L. Preston (The 
American Journal of Sugery — Abril 1939 — Vol. X L I V — N.° 1) 

Traía-se de um dos problemas mais difíceis de solução. Segundo Nathan 
o estafilococo produz uma necrose da articulação, o que não acontece com o 
estreptococo e o pneumococo. Os sintomas agudos podem desaparecer, mas o 
pacien*e fica sempre sujeito a recidiva, desde que permaneça " in situ" alguma 
porção óssea afetada. Estudos experimentais realizados, inoculando ,nas arti­
culações de coelhos o estafilococo aureus permitiram a reprodução típica de 
artrites, e as lesões foram de dois tipos: 1) Lesões tendendo a invadir local­
mente a região com produção de abcessos múltiplos e 2) lesões sem tendência' 
a invasão local mas com degeneração tóxica das vísceras. 

Recursos • de tratamento: a artrite estafilocócica é moléstia septicemica. 
O tratamento geral contra a septicemia é de grande importância; em seguida 
devemos praticar o tratamento local para evitar a perda da articulação. 

Tratamento local: 1) Aspiração da articulação e identificação do germen. 

2) Destruição local dos germens: os germens atacam a sinovial e a 
cartilagem articular, havendo produção de exsudato, distensão da sinovial e a 
formação de puz. A articulação é aspirada e lavada com soro fisiológico 
cjuente, cada 8 horas até ser possível ter e m m ã o o bacteriofago preparado 
com o material retirado pela l.a punção. Então, com a própria agulha que 
serviu para lavar, sem retira-la da articulação, injeta-se o bacteriofago até 
distender a articulação. A eficácia desta ação bacteriófaga especifica foi 
demonstrada por Albec. O bacteriofago destróe os germens sem lesar a arti-
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culação, residindo aí a diferença com o tratamento idêntico usando-se os an-
tisséticos químicos. 

3) Repouso da articulação: imobilização em gesso ou com tração até o 
desaparecimento da inflamação, imobilização essa que deve ser feita antes que 
haja luxação espontânea, freqüente nas articulações do joelho e coxo femural. 

4) Profilaxia contra abcessos metastaticos múltiplos: freqüente em mui­
tos casos f̂  M c Neal afirma que o bacteriofago protege o organismo contra tal 
complicação, estimulando a fagocitose e destruindo os germens. Recomenda a 
injeção endovenosa de bacteriofago autogeno. 

5) Destruição da toxina elaborada pelo organismo infectado: esta toxina, 
de poder hemolítico, produz uma degeneração do figado e rins; é recomendá­
vel a imunotransfusão e vitaminoterapia, alegando que segundo Mercier a vit. 
C protege os glóbulos vermelhos contra a ação hemolítica do estafilococo aureus. 

6) Elevação da resistência geral do paciente: isto se consegue pela admi­
nistração de altas doses de vitaminas e grande quantidade de substancias líquidas. 

7) Restauração da movimentação: quando a temperatura descer ao nor­
mal, desaparecendo os sinais locais de inflamação, deve-se suspender a imobi­
lização. Si após 3 dias não houver sinais de recaída da afecção articular, ini­
ciar massagens e manobras passivas. Si houver exacerbação, nova imobilização. 
Si após 3 mezes a mobilização não estiver normal e o r. x. não demonstrar 
lesão óssea, executar então a mobilização forçada sob anestesia. 

A test for the determination of the vitamin C storage — Vitamin C index 
(Teste para determinação da reserva da vitamina C ) : — Laslo Kajdi, 
Jacob Light and Charlotte Kajdi — The Journal of Pediatrics — Vol. 
15, N.° 2, Agosto — 39 — pags. 197 a 218. 

A vitamina C é tão profusamente distribuída na natureza e tão facilmente 
reservada pelo organismo, que surpreende, è primeira vista, a freqüência das 
deficiências em tal vitamina. Isso é devido aos seguintes fatores: 1) destrui­
ção da vitamina do alimento antes de ingerido (aquecimento em presença de 
oxigênio, alcalinidade, contato com certos metais e exposição à luz) ; 2) cir­
cunstancias que agem centra a ingestão de suficiente vitamina (alcoolismo, pa­
cientes em dietas especiais (ulcerosos, psicopatas), cujas necessidades em vita­
mina C são freqüentemente negligenciadas; o mesmo se diga dos lactantes e 
crianças) e 3) condições nas quais as requisições de vitamina estão aumentadas 
acima do normal (estados febris com aumentado metabolismo basal; indivíduos 
aparentemente sadios que a absorvem com dificuldade). 

O fato que o escorbuto pode ter sérias conseqüência* e que possa haver 
baixa de resistência contra infeções mesmo nos estados de média deficiência, 
faz com que o reconhecimento precoce de tal defficit seja de capital impor­
tância. O * processos até agora propostos (raios X, fragilidade capilar, etc.) 
não deram os resultados esperados. 

Sabe-se agora que a vitamina C é mantida, em reserva nos tecidos. Quando 
baixa a ingestão as reserva* se gastam, a maior quantidade para o metabolismo 
e pequena porção se perde pelos excretas. Se se administra tal vitamina, so­
mente quando se enchem as reservas, aparece vitamina na urina. O teste de 
excreção diária de vitamina C pela urina não provou porém na pratica. 

Foram propostos testes de saturação, nos quais se vai administrando vita­
mina C pela boca até alcançar u m verdadeiro estado de saturação no orga­
nismo, isto é, quando na urina se encontra sempre 5 0 % ou mais da quantidade 
de vitamina C ingerida, levando-se em conta o numero de dias que o indivíduo 
leva para alcançar tal limite. Esse teste apresenta a desvantagem de levar 
muitos dia* sua determinação e da necessidade de muitos exames de urina. 

Os testes de tolerância urinaria, nos quais se injeta uma dose massiça de 
vitamina e se verifica na urina a quantidade excretada (os indivíduos com 
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dietas deficientes excretam menos que os com dieta normal) não se prestam: 

muito para crianças. 
Maior progresso trouxeram os métodos de determinação de jitamina no 

plasma sangüíneo. O valor da vitamina C no plasma, com ingestão adequada, 
é de 0,7 a> 0,9 mgrs. por cento. Quando o nivel plasmatico cai entre 0,5 e 
0,16, pode-se estar seguro que as reservas não são ótimas, mas^ não se pode 
dizer em que extensão estão elas diminuídas. A dificuldade está no fato que 
os valores plasmaticos caem prontamente logo que a dieta se torna deficiente. 

Nos ultimos 3 anos, foram usadas verificações dos valores plasmaticos 
após ingestão ou injeções de vitamina C. Após administração oral, alguns 
A A . notaram que o valor plasmatico sobe voltando ao nível primitivo após 
5 a 6 horas nos indivíduos normais e após 4 nos em defficit. Após injeção 
de ácido ascorbico, encontrou-se que nos indivíduos normaes o nivel plasma­
tico subia após 18-20 minutos, entre 6,6 e 11,4 mgrs.%, ao passo que nos com 
dieta inadequada apenas alcançava 2 e 6 mgrs.%. 

N o presente artigo procuraram os A A. investigar a aplicabilidade do 
teste de tolerância parenteral na determinação da nutrição de vitamina C em 
latentes, com técnica que vem descrita no artigo, chegando às seguintes con­
clusões : — A concentração no plasma de vitamina C, 4 horas após a inje­
ção da dose-teste (200 mgrs. de ácido cetavitamico) é o melhor critério. 
Valores abaixo de 0,8 mgrs.% indicam escorbuto verificável clinicamente; Índi­
ces entre 0,8 e 0,6 indicam reservas muito deficientes. E m indivíduos normais 
o index é usualmente acima de 10. 

Observaram mais que parece haver diferença nas requisições de vitamina 

C entre os indivíduos. 

Existe ainda discrepância entre o grau de lesão notada nos ossos pelos 
raios X e os dados clínicos e químicos sangüíneos. Assim é que se encon­
traram índices baixos quer nos casos em que os raios X mostravam lesões 
típicas como naqueles em que se mostravam negativos. A discrepância é 
explicada pelo fato que a deficiência possa estar em jogo durante muito tempo 
antes que se demonstrem lesões ósseas e ainda pela presença de raquitismo 
que em alguns casos viria falsear o diagnostico. As~leso es verificadas pelos 
raios X dariam indicação sobre a duração do processo ao passo que o teste 
serviria para medir a severidade do escorbuto presente. 

DR. E. M. RUSSO 

Vitamin a absorption in celiac disease (Absorpção de vitamina A na mo­
léstia celiaca) — B. B. Breese Jr., and Augusta B. McCoord — Ro-
chester The Journal of Pediatrics — Vol. 15, N.° 2, August, 1939 — 
pags. 183 a 196. 

Os AA. estudaram o comportamento na absorção de vitamina A em dois 
grupos de pacientes, u m deles composto de 10 casos de moléstia celiaca e outro 
de 48 casos de outras moléstias, verificando, por técnica de determinação* do 
nivel que a vitamina A alcança no sangue, após certo tempo de sua ingestão 
oral (dada em forma de óleo de fígado de peixes), que os pacientes com mo­
léstia celiaca são incapazes de absorver vitamina A normalmente e que quando 
tal vitamina é dada em grandes quantidades pela boca, não mostravam u m 
aumento da vitamina A sangüínea igual ao grupo de crianças com outras mo­
léstias. A técnica de determinação da vitamina no sangue vem descrita no 
artigo. Esta incapacidade do paciente com moléstia celiaca em absorver vita­
mina A é usualmente associada com uma baixa curva de tolerância para o 
assucar, aumentada percentagem de gorduras nas fezes, e baixa dos digmentos 
carotinoides no sangue. 

Esta incapacidade em absorver vitamina A normalmente, ainda que cara-
teristica da moléstia celiaca, ocorre também em outras moléstias (como nas do 
fígado) e, portanto, não é patognomonica da moléstia celiaca, e então os testes 
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para avaliar a absorção da vitamina A têm valor diagnostico, desde que se 

leve em conta o fato acima. 
As observações mostraram mais que o tratamento dietetico (alta percenta-

gem de proteínas, pouca gordura e carbohidratos) pode modificar, mas nao 
alterar a «inabilidade na absorção da vitamina A para uma maneira normal. 
Alguns AA. porém informam que alguns pacientes conseguiram rehaver a ca­
pacidade de absorção normal de vitamina A. 

DR. E. M. R U S S O 
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