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caso, cuja relagio passamos a fazer,

dar-nos-4 oportunidade de refletir

sObre um dos mais interessantes te-
mas de étio-patogenia e de considerar a cfi-
ciéncia de uma terapéutica que, se conheci-
da, ndo tem sido convenientemente explora-
da’ entre nobs.

Em resumo, a observagio clinica ¢é a
seguinte: lLucila S., branca, de 23 anos,
solteira ¢ virgem, de profissao doméstica,
baixou a 23 de julho de 1939, 4 200 enfer-
maria da Santa Casa de MisericOrdia,

Era parcimoniosa em informagies, Con-
tava que em janciro comegara a sentir o-
res vagas nos pés ¢ pernas, hem como na
cabega ¢ regiio lombar. Fm abril, perce-
beu que the inchavam os pés ¢ as pernas ¢
que, a pouco e pouco, aumentavam de volu-
me coxas, ventre, pescogo, face e bragos.
Tinha, entiio, alguma tosse. Nao sofria de
dispnéia, nem de perturbaghes visuais.

Na anamnese hereditaria ¢ familiar, na-
da de especial havia a consignar.

[Evacuagdes normais.  Urinas  alterna-
damente diminuidas ¢ awnentadas, obede-
cendo a injegies de Salirgan, que The eram
feitas, até entdo, hi-semanalmente, pelo mé-
dico que a assistia.  Nio cra menstruada,
ha meses.

O exame objetivo nio revelou nada de
especial, além dos edemas, brancos, moles,
depressivos, niio muito acentuados, mas di-
fusos pelo corpo, principalmente pela face,
mios e pernas, Alguns estertores subere-
pitantes, disseminados pelos dois pulmdes.
Bulhas cardiacas normais; pulso. ritmico.
entre 75 e 85 pulsagdes; tensio arterial:
mixima -~ 90 mm de g, minima -~

65 mm de Hg. O exame da faringe ma-
nifestou — amigdalite criptica. N#o se en-
contraram sinais de sifilis congénita.

A radiografia dos pulmdes indicou,
apenas, sinais de pequeno derrame nas ba-
ses.

A doente, que nos tinha sido enviada
pelo colkega Nino Marsiaj, trazia, ji, uma
série de exames, efetuados no laboratério
Weinmann, os quais revelavam: urina —
grande quantidade de albumina, diversos
piositos, muitos cilindros hialinos ¢ granu-
losos, lipoides bi-refringentes; sangue —
uréia: 0.275 ¢r por mil, creatinina: 2,10
mgrs. por cento, colesterol: 3,95 gr por mil,
albuminas totais: 43.8 por mil, serina: 14,4
por mil, globulina: 29,4 por mil.

Praticamos novos exames, tendo obtido
os seguintes resultados: urina — densidade:
1.029.3, albumina: 17,5 gr por mil, muitos
cillindros hialinos e granulosos, varias he-
mdacias, lipoides bi-refringentes; sangue —
proteinas totais: 43,2 gr por mil, serina:

164 ¢r por mil, globulina: 2883 gr por
mil, relagio serina-globulina: 0.57, coleste-

rol: 3.08 ¢r por mil, uréia: 0,325 gr por
mil, creatinina: 2,10 mgrs. por cento; rea-

¢oes sorologicas —— Wassermann, Kahn e
Meinicke: negativas: hemograma — globu-

los vermelhos: 3.810.000 por mm3, globu-
los brancos: 22.600 por mm3, baséfilos 1%,
cosinafilos 1%, neutrofilos 67%, linfocitos
28%, wmondcitos 3% ; hemoglobina: 78% ;
valor globular — 1; forma hematica: normo-
cromica e normocitica; fezes — alguns ovos
de ancilostoma duodenale; metabolismo ba-

sal: —7%.



44 ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE

Em sintese: albumintria intensa, cilin-
drtiria e pequeno ndmero de hemdcias na
urina; hipoprotidemia e hiposerinemia, in-
versio da relagio serina-globulina e hiper-
colesterolemia, normalidade da uréia e da
creatinina ; anemia normoblastica, leucocito-
se; ancilostoma duodenale.

Diagnoéstico: de posse déstes dados, néo
tivemos duvidas, excluidas as hipoteses de
edematose anémica, de amiloidose ¢ de glo-
mérulonefrite difusa, por motivos que ndo
é necessario lembrar, em afirmar tratar-se
de um caso de nefrose lipoidica, com pos-
sivel acréscimo de glomérulo-nefrite focal,
revelada pela hematdria microscopica, a-
pesar, acentue-se, de nio ter sido a urina re-
tirada com sonda.

Tratamento: durante trés mesecs luta-
mos contra a moléstia, empregando a tera-
péutica especifica leve pelo Salirgan, bi-se-
manal, a antianémica, a antiverminOtica, o
tratamento local da faringe (a doente nfo
se quis submeter a amigdalectomia), cxtra-
to de tiredide, regime hipocloretado ¢ rico
em proteinas, os mais variados diuréticos,
desde a teobromina até o clorcto de amdnio
e o acetato de potdssio.

Os resultados no entanto, foram pra-
ticamente nulos. Os edemas diminuiam ¢
tornavam a crescer; os exames de urina
revelavam, sempre, quantidades elevadas de
albumina (de 7,5 a 17,5 gr por mil),

Em fins de outubro, sugestionados por
nosso chefe, o prof. Tomaz Mariante, re-
solvemos fazer a piretoterapia. Fscolhe-
mos, como substincia piretdgena, o Pirifer,

A doente estava entregue aos cuidados
solicitos de nosso interno Antonio Goazalez,
que realizou a terapéutica de acérdo com
o esquema preconizado pelos fabricantes da
substancia,

As injeches intravenosas eram feitas
pela manhd, em jejum, em dias alternados,
¢ se prolongaram de 28 de outubro a 21
de ncvembro, sempre bem toleradas pela
paciente, cuja temperatura ascendia, em mé-
dia, a 385.0.

Em principios de dezembro, a pedido,
a doente tinha alta, ainda enfraquecida, mas
sem edemas.

Tornou, em fins de janeiro de 1940,
para se submeter a exame clinico e labora-
torial. O estado geral, entdo, era o4timo.
Havia engordado alguns quilos. Pele e mu-
cosas se apresentavam com coloragio nor-
mal, e os edemas rebeldes, que a persegui-
ram por mais de um semestre, tinham de-
saparecido, em absoluto, para nao mais vol-
tar.

A urina apresentava: albumina — tra-
¢os nitidos e piina; auséncia completa de
cilindros e de hemdcias.

A excre¢io da sulfo-fenol-ftaleina foi
de 55% na urina colhida acs 40 minutos.
da injegio intravenosa do corante e de 5%
na eliminada nos 30 minutos subsequentes..

As dosagens no sangue mostraram: al-

buminas totais — 81,13 gr por mil; seri-
na — 52,13 gr por mil; globulina — 29
grs. por mil; relacio serina-globulina —
1,8; colesterol — 2,48 gr por mil.
O metabolismo basal foi de — 1,8%..
Temos encontrado, nos dois tltimos.

anos, a paciente, que ndo s quis, porém,
submeter a novos controles médicos, por se
julgar completa ¢ definitivamente restabe-
lecida.

Em conclusio: cura clinica da nefrose
lipoidica.

Serd uma simples remissio? O tem-
po o dird. Dec qualquer forma, porém, nio
temos davidas em relacionar a regressio do
mal a piretoterapia. Admitir uma simples.
coincidéneia é dar margem 4 total negagiio
da eficiéncia das terapéuticas.

Terminada esta parte, de interésse mais.
pragmatico, abordernos, particularmente, a
analise de duas questdes, talvez as de maior
interésse atual no capitulo da nefrose lipoi-
dica:

— sua étio-patogenia,

— seu tratamento pela febre.

Parece-nos que justificar-lhe a existén-
cia, como quadro nosologico, independente
das outras nefropatias, seja trabalho inftil,

Sua realidade esta acabadamente de-
fendida pelos trabalhos de Munck, Epstein,
Volhard, Govaerts, Rathery, etc.
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Somente o exagerado apégo a uma tra-
di¢iio de escola e o espirito de facgio ex-
plicam posicoes como a de certos autores,
adversirios sistematicos dessa entidade mor-
bida.

1. Antes de mais nada, porém, carac-
terizemos, claramente, a nefrose lipoidica:

a) quadro clinico — edemas generali-
zados, de intensidade mais cu rhienos acen-
tuada, auséncia de hipertensio arterial e,
conseqiientemente, de repercussao para o la-
do do coragio e da retina;

b) quadro urinario — albuminiria ma-
ciga, cilindraria, lipdides bi-refringentes e
auséncia habitual de hemacias no sedimen-
to (1);

¢) quadro sanguineo — escorias azota-
das normais, ou pouco elevadas, por oca-
sido de oligirias acentuadas, albuminas to-
tais ¢ serina diminuidas, globulina normal
ou clevada, abaixamento ou inversio da re-
lagdo serina-globulina, lipides ¢ colesterol
aunmentados. ‘

A importincia destas trés séries de ca-
racteres associados estd em que separam,
perfeitamente, a nefrose lipoidica da glomé-
ralo-nefrite difusa, que apresenta ou pode
apresentar edetnas, mas que se acompanha
e hipertensio arterial e de clevagio das
escorias azotadas no sangue, na primeira ¢
altima fases; das glomérulo-nefrites focais,
nas quais s encontra hematdria e niao ha
edemas; da amiloidose renal, que depende,
via de regra, de supuraches cronicas exten-
sas, de tuberculoses cirtrgicas, quase sem-
pre com bago ¢ figado aumentados e prova
do Vermelhn Congo positiva; da pseudone-
frese hipotireoidea ¢ de determinadas sin-
dremes edematosas de origem hepdtica, nas
quais faltam, especialmente, os elementos
urinarios caracteristicos.

2. Quanto a ctiologia da nefrose li-
poidica, ou sejain as causas capazes de lhe
dar nascimento, diremos que sio multiplas.
Com efeito, longe vai o tempo em que
Munck ensinava a origem tnica, sifilitica,
da nefrose.  Sabemos, hoje, que a vermi-
hose, a tuberculose, as infecgbes estafilo-
tdcicas, pneumocdcicas, estreptocicicas,
ete., de tipo focal, o paludismo, bem como
toxicos externos varios (sais de ouro, de

bismuto), sdo capazes de criar, peca por
peca, a nefrose lipoidica.

Considere-se, ainda, que a chamada
forma genuina ou essencial nada mais é que
aquela cuja causa ndo se pode, por qual-
quer motivo, determinar. Assim pensa, en-
tre outros, Frantz Volhard. (2).

3. As controvérsias, no cntanto, co-
megam quando se toca a questio da manei-
ra como estas causas toxicas, ou toxinicas,
sejam capazes de criar a situagdo morhida.

Examinemos o assunto.

Um primeiro falo é incontestivel: to-
da vez que se teve a oportunidade de exa-
minar, histopatologicamente, os rins de per-
tadores de nefrose, foram encontradas:

a) alteragoes dos tubuli proximais, de
preferéncia, e, ainda, do ramo ascendente
da alga de Henle ¢ do segmento interme-
diario, constautes, essencialmente, de infil-
tragac, por granulos de ésteres do coleste-
rol, das células, que manifestam, muitas, ni-
cleo inalterado. outras, sinais de degenera-
Gio nuclear;

h) lesdes dos glomérulos que, algu-
mas vézes, parecem completamente indzm-
nes, mas, ‘examinados, atentamente, reve-
lam, no cndotélio parietal e no tecido sub-
endotelial, granulagdes lipoidicas (Cordier) ;
além disso, apds coloragio pelo método de
Mallory, os capilares apresentam a mem-
brana cspessada, anormalmente visivel e ri-
gida, de tal sorte que conservam um calibre
mais uniforme que no estado normal” (3);

¢) integridade, habitual, da circulagao
arteriolar,

Diante desta primeira realidade, duas
posighes podem ser tomadas:

— as modificagdes renais, em sua to-
talidade ou parcialmente, sio o primeiro elo
da cadeia morbida, ligado diretamente a cau-
sa patogénica, ¢ dando, secundariamente,
origem a todas as trés sindromes examina-
das acima — teoria renal da nefrose;

— as modificagdes renais sio secun-
darias a perturbagdes gerais da economia,
dependentes dos agentes morbigenos — teo-
ria extra-renal da nefrose.

4. Qual a nossa posi¢io na contenda?
Neste ponto, ¢ bom que se acentui que
niao se trata de Cnideo contra Cos, de lo-
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calistas contra constitucionalistas. Muito
ao contrario, trata-se de saber se o mal,
para o qual concorre e com o qual cons-
pira toéda a unidade vital que é o organis-
mo, tem como ponto de partida o rim ou
se nasceu algures.

Nio nos interessa, evidentemente, citar
nontes de autores. Pois ndo terd rhaior
dose de razdo quem for mais famoso, mas
quem possuir a verdade. Dai o nio tra-
¢armos aqui uma lista de opinides pro ¢
contra. Faremos uma analise ¢ daremos
um halango nos fatos clinicos ¢ experimen-
tais.

() sintoma clinico de malor importan-
cia, apesar de seu carater oscilante, é o
edema, e o dominante no quadro humoral
¢ a hipoprotidemia, com inversio da rela-
¢ao serina-globulina.

Nio assim, a nosso ver, o aumento
de lipides, cspecialmente do colesterol, que
apesar de encontradico, pode manifestar-se
normal, ou quase normal, pelo menos du-
rante algum tempo, como no caso de Sar-
rouy e DPortier (4), em que o individuo
apresentava nefrose lipoidica ¢ paludismo.
O quadro era tipico, tensdo arterial de 100
e 60 mm de g, edemas generalizados,
albumintria de 20 gr por litro, auséncia
de hemacias no sedimento urinario, albumi-

nas do séro — 36 gr por mil, serina —
13 gr por mil ¢ globulina -- 23 gr por

mil, o colesterol, porém, cra de 1,70 gr
por mil.

O estudo quimico do liquido dos ede-
mas nefrdsicos revela tratar-se de um tipico
dialisado de plasma sanguinco, apresentan-
do, portanto, a mesma conposi¢io que a
linfa intersticial, com albuminas na baixis-
sima propor¢io de menos de uma grama
por mil.

fisses dois fatos ja nos trazem um en-
sinamento — nio se podem explicar os ede-
mas e a hipoprotidemia, como pretendem
alguns autores, por wa drenagem anormal,
— para os espages intercelulares, de plasma
rico em albumina, através dos capilares, pelo
menos funcionalmente, andomalos. Devemos
admitir, pois, que os capilares do organismo
se comportem da mesma forma que os dos
individuos sadios ¢ que a estase de liquidos

nas lacunas deve ser explicada pela fraca
pressdo oncdtica do sangue, de acordo, alids,
com as verificaghes experimentais que de-
monstram a proporcionalidade direta entre
pressdo  coldido-osmotica ¢ quantidade de
albuminas sanguineas.

5. Quando se observam os cdemas e
a correspondente hipoprotidemia, ja ha, em
regra, albuminiria que, algumas vézes, ¢ de
longa data. Considerem-se, entre outros, os:
casos relatados por Volhard (5).

fiste fato, de suma importincia, pois
vem mostrar a relagio causal entre albu-
mintria ¢ hipoprotidemia, merece a seguin-
te discussio:

a) a albumina é climinada em virtude
de uma perturbagio metabdlica primitiva,
que a torna tmprestavel ao organismo, a se-
melhanga, até certo ponto, do que sc¢ passa
com a glicose no diabete.  Ista idéia ¢ «le-
fendida por alguns autores, tendo a frente
[ipstein, que denominou, até, a nefrose de
“diabete albumindrica”. Iista interpretagdo
afigura-se-nos falsa, mesmo admitidas as
modificagoes (ualitativas, constatadas por
certos pesquisadores, das albuminas sangui-
neas dos nefrosicos, pois esquece fatos esta-
helecidos pela fisiologia normal ¢ patologi-
ca, quais scjam que as duas mais abundan-
tes albuminas do plasma sanguineo, serina
e globulina, descontada sua participagiio nos
fenomenos imunitarios, “além do papel de
reguladores do equilibrio dcido-basico, como:
tampdes que sdo, intervém no movimento.
da dgua para os tecidos ¢ déstes para o san-
guce”, e ndo sio o reservatorio protidico dos
tecidos, que se abastecem de acidos amina-
dos e, talvez, de polipéptides de molécula
pequena, veiculados pelo sangue,

Sendo, pois, a agiio da serina ¢ da glo-
bulina de ordem primacialmente fisico-qui-
mica, nido se percche hem o sentido dessa
pretensa inadequagio ao organismo. Alids,
o sangue de nefrosicos injetado em indivi-
duos sios nio da origem a albumintria.

b) a albumina ¢ ecliminada em virtu-
de de wma anomalia existente nos capilares
glomerulares. Essa ¢ a segunda hipitese
admissivel para o fato, ¢ acorde com as:
pesquisas mais atuais,
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Ainda sob éste aspecto, um ponto deve
ser tocado: referimo-nos a quantidade de
albumina eliminada ¢ o nivel da serinemia.
Certos autores julgam ndo haver propor-
cionalidade entre a espoliagio ¢ a baixa da
sero-albumina, e que, por isso, esta nio se
pode, assim, justificar cabalmente.

A solugio esta em que, ao contrario do
fibrinogénio e da globulina que se regenc-
ram com suma ou relativa facilidade, a gé-
nese da serina ¢ muito mais demorada e di-
ficil, dependendo da maior ou menor per-
feicio do chamado sistema regulador pro-
teino-plasmatico, cujos dois elementos de
maior valia sdo, muito provavelmente, a ti-
redide e o figado.

6. De posse déstes dados, ji nos po-
demos definir: admitimos a nefrose lipoi-
dica como sendo afec¢io primitivamente re-
nal, dependente de uma perturbagdo da per-
meabilidade capilar dos glomérulos, sob o
influxo de toxicos ou toxinas microbianas,
permitindo a fuga das albuminas do séro
sanguinco, especialmente da serina, de mo-
lecula menor, ¢ trazendo, como consequén-
cia, a albumintiria intensa, a hipoprotidernia
secundaria, a inversio da relagio serina-
globulina ¢, enfim, quando atingida, desta
forma, uma baixa pressio oncitica, tran-
sudagio cxcessiva, ao nivel dos capilares
do organismo, e constitui¢io do estado de
edematose. ,

Desejamos, ainda, acentuar a perfeita
irrigagiio do glomérulo, pelo menos duran-
te largo tempo, e, dai, a auséncia de hiper-
tensio arterial por isquetnia relativa do rim.

E os disturbios lipidicos, também ca-
racteristicos neste tipo de nefrose, manifes-
tados pela hiperlipemia geral, pela hiperco-
lesterolemia, pela lipuria e pela infiltragio
e degeneragio gordurosa dos tubuli?

Considerarnos, com Govaerts, a climi-
na¢io urinaria de gordura e a infiltracio
e degeneragiio celular gordurosa como sim-
ples cfeito da copiosa passagem de graxos
e colesterol, através da parede anormal do
capilar do glomérulo. Alids, Volhard, par-
tidario antigo da idéia da degeneragio gor-
durosa primitiva dos tubuli, admite, em ab-
soluto, no moinento atual, esta maneira de

ver, admiravelmente confirmada pelas ex-
periéncias de Gérard, Cordier e Lambert.

Ainda nio possuimos uma explicagio
definitiva para a elevagio dessas substdncias
no sangue. Talvez uma de suas finalida-
des seja aumentar a pressio osmotica da
sangue, compensando o déficit proteinico, e,
assim, facilitar o retérno dos liquidos dos
espagos intercelulares. Note-se que éste
ponto de vista ndo € mera hipdtese espiri-
tuosa; estriba-se, ao contrario, no fato de
que o .colesteral e os lipides em geral sdo
elevadores da pressio oncotica. Demons-
traram-no as pesquisas, entre outras, de
Mille. Fishley, Macheboeuf, Carriére, Hu-
ricz ¢ Leperre. (6)

7. Parece-nos, ainda, necessario, dis-
cutir os pouquissimos casos de nefrose Ii-
poidica, publicados, nos quais as sindromes
edematcsa e sanguinea precederam a albumi-
nuria, parecendo desmentir a patogenia que
defendemos  (casos de Aldrich, Larson e
Tischtwitz).

IExaminemo-los.  Admitindo, cumo cer-
to, que os casos fossem de legitima nefrose
de Epstein ¢ Munck, ¢ nio de pseudonefro-
se hipotirevidea ou de edematose anémica,
poderiamos interpreta-los da seguinte ma-
neira: o agente morbigeno, ao invés de agir
inicialmente sobre os capilares glomerula-
res, como ¢ a regra nas nefroses, teria atua-
do sobre os capilares em geral, realizando
uma  verdadeira  “capilaropathia  universa-
lis”, com transudacio da serina para os te-
cidos, diminui¢do da mesma no sangue e
cria¢io de um estado de edematose.

Outra hipdtese seria a da sideragdo da
fungio serinigénica, que niio é, positivamen-
te, admissivel nos casos em aprégo.

O esclarecimento unico estaria no es-
tudo quimico do liquido do edema. Dever-
se-ia achar, na situa¢io admitida, em vez de
um ultrafiltrado, um liquido rico em albu-
mina.

Fistas pesquisas, que o saibamos, nio
foram feitas, de tal sorte que devemos, de
momento, manter suspenso o julgamento.

8. (Quanto ao hipotireoidismo, apon-

tado por Epstein, Davidson e alguns outros,
como causa da nefrose, anote-se que nem é
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referido por Volhard em seu ltimo traba-
lho, e foi impugnado, ex-professo, por Ma-
rafion (7) e por Moussio Fournier, Piag-
gio Blanco e Cervifio que terminam um es-
tudo sobre o papel da tiredide na nefrose
lipoidica, com as seguintes palavras: “Em
sintese, nem os estudos sobre o metabolismo
basico, nem a comparagido das sindromes
humorais, nem a agfio terapéutica da tireoi-
dina, permitem, no momento atual, assina-
lar a glandula-tireoide um papel na patoge-
nia da nefrose lipcidica. Esta filtima con-
<lusiio é a que, no momento atual, aceitam
os investigadores que se téem ocupado do
tema” (8).

Julgamos, com efeito, muito fragil essa
hipotese, pois as dissemelhangas entre os
dois estados (nefrose e hipotireoidismo) sao
‘multiplas e os dois mais notiveis pontos de
contato existentes abaixamento do me-
tabolismo e efeito benéfico dos extratos ti-
recideos — sio discutiveis.

Quanto ao primeiro, lembramos que
existe uma grande causa de érro no avaliar
o metabolismo do nefrosico — os edemas,
que influern muito sébre a superficie cor-
poral.  Ora, metabolismo bédsico é a quan-
tidade de calor desenvolvido por hora ¢ por
metro quadrado de superficie. ..

Dignas de registo sdo as oscilagtes do
metabolismo de nossa doente, o qual variou
de -69 a -1,8. Ora, no periodo do dimi-
nutissimo resultado a paciente ndo denota-
va sinals especiais que se pudessem clara-
mente ligar ao estado e hipotircoidismo:
perturbagdes circulatorias, neurovegetativas,
mentais, etc.

Quanto aos resultados da terapéutica
pelos extratos de glandula tiredide, «eve-se
reconhecer que alguns autores nada colhe-
ram de positivo. Assim, escreve Lischtwitz:
“Os brilhantes resultados, dados a conhe-
ccer por Epstein, casos de verdadeira cura,
de minha parte nunca os vi..” (9). Da
mesmia forma, Berglund, Freith, Murphy e
Warfied, Salinger, Wahl, Moussio Four-
nier.

Téem obtido bous frutos, via de regra,
0s que insistem durante largo tempo, até
anos, na terapéutica.

Ora, terapéutica especifica, particular-
mente glandular, que exige tido longa ad-
ministracdo, para esbogar os seus efeitos, é
sumamente suspeita. Além disso, é sabi-
do que, com o decorrer do tempo, alguns
casos de nefrose curam espontaneamente e
(ue outros apresentam intervalos de apa-
rente restabeleciirento.

A tnica concessio, fundada em razdes
sérias, (ue nos parece ser possivel fazer,
neste terreno, ¢ que os hipotireoideos sejam
aptos a fazer, com mais facilidade e ex-
tensio, os cdemas nefrosicos, em virtude de
sua reduzida capacidade de regenerar as
proteinas sanguineas, perdidas pelo rim.

Terapcutica.

Deixando de parte todos os métodos te-
rap€uticos habitualmente empregados no tra-
tamento da nefrose lipoidica, queremos co-
mentar, somente, a piretoterapia, realizada
e nossa paciente,

1. Preliminarmente, devethos notar que
nao a consideramos como a terapéutica de
cleigio, mas, sim, como uma das terapéu-
ticas, em vista de serem multiplas as cau-
sas capazes e originar a entidade mdrbida
em estudo, :

Preconizamo-la toda vez que a causa
scja ignorada, ou que, conhecida, ndo pos-
sa doutra forma ser removida.

A piretoterapia, ou cura pela febre, po-
de, evidentemente, ser dividida em natural
e artificial.

A primeira independe de nossa vonta-
de e consiste em surto infeccioso febril em
nefrosico. O método surgiy, alias, da ob-
servagio, particularmente feita por pedia-
tras, de que o sarampo ¢ outras moléstias
agudas eram capazes de fazer desaparecer
o mal anterior,

A piretoterapia  artificial consiste em
provocar a febre em nefrosico por meio de
agentes fisicos ou pela administragiio pa-
renteral de substincias piretogénicas: leite,
proteinas, vacinas, oleo enxofrado, etc.

Escolhemes, como ja foi dito, o Piri-
fer, que ¢ uma vacina, preparada com umx
variedacde especial de colibacilo.

2. Qual o mecanismo de cura pela fe-
bre?
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Julgamos que nada tenha de misterio-
50 e que se nio deva ir procura-lo em pro-
fundas modificagdes do metabolismo,

Admitimos que a febre seja particular-
mente eficaz e indicada nos casos em que
a nefrose é dependente de infecgbes focais
«ocultas ou de dificil ou impossivel acesso.

Sua agdo seria estimular o sistema or-
-ginico de defesa, e, assim, anular ou ini-
bir a atividade maléfica dos agentes micro-
‘bianos, impedindo que as toxinas continuas-
sem, desta forma, a exercer a sua influén-
.cia desorganizadora sébre a membrana dos
capilares dos glomerulos.

Nio aceitamos, de forma alguma, a
interpretacioc exposta por Robert Cle-
ment (10), qual seja que a regressio dos
edemas ¢ do mal se dé em virtude da oxi-
.dagfio das gorduras sanguineas, durante o
periodo de febre.

As nossas razoes sdo as seguintes:

a) nio admitirmos, como primeiro
‘motor da doenga, o aurnento dos lipides no

sangue;
b) nido se colherem, na totalidade
dos  casos, resultados satisfatorios. Com

efeito, firmada a explicagio simplista do au-
tor, ndo se compreende por que, algumas
vézes, a febre, apesar das combustdes que
se realizam e conseqliente  destruigio de
gorduras, a semclhanga do que se passa
nos casos de restabelecimento, seja incapaz
.de fazer regredir o mal.
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