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ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRI

REFLEXOES SOBRE A FISIO-PATOGENIA DE
ALGUMAS MANIFESTACOES MORBIDAS
VINCULADAS AOS ESTADOS ANEMICOS

OBSERVACAO

H. P., branca, com 15 anos de idade,
solteira, trabalhadora na roga, natural des-
te Istado, baixou & Enfermaria dirigida
pelo Prof. Paula Esteves, ende foi registra-
da sob o n.° 14.602 e ocupou o leito 9.

Histéria clinica

As  primeiras manifestagdes de seu
mal datam de, aproximadamente, 10 meses,
quando passou a sofrer de dispnéia de es-
forgo, acentuada debilidade geral e edema
dos membros inferiores.

IZssa sintomatologia vem se agravando
paulatinamente, e de trés meses para ca pas-
sou a sentir opressio ¢ dores precordiais,
intensificadas pelos esforqos fisicos.

Relata ainda ter surtos diarréicos al-
ternados com constipagio ¢ perturbagdes dis-
pépticas.

Antecedentes

O passado morbido da paciente nio tem
interésse maior.

EXAME CLINICO

A paciente mantém-se em dectibito in-
diferente.  Facies profundamente palida.
Psiquismo algo embotado.  Bidtipo — lon-
gilinco asténico. Péle e mucosas visiveis in-
tensamente palidas, translicidas. A péle é
ainda séca, pouco eldstica. com descamagoes
epidérmicas preferentemente ao nivel do
ventre ¢ das regides lombares. Nas regides

Epuarpo FARACO

Assistente da Cadeira de Terapdéutica Clinica
Trabalho realizado no Serv. do Prof. Paula
Iisteves

tordcica anterior ¢ ahdominal superior, re-
gides de pele fina, nota-se profusa vascula-
rizagiio subdérimica. Nem manchas, nem cica-
trizes. Edema mole, formando “godet” e es-
tendendo-se aos membros inferiores, regies
lombar e abdominal inferior. Mau estado de
nutrigdo, paniculo adiposo reduzido. Extre-
ma hipotonia muscular e ligamentosa. Au- -
séncia de ostealgias e de pilosidades ano-
malas. Ganglios linfaticos superficiais, pal-
paveis nas regides inguinais onde se apre-
sentam pequenos, rolicos e indolores.
- Péso: 37 quilos e 750; altura: Im ¢
34.

Temperatura axilar —— 3795, Durante
o 1.9 més de hospitaliza¢io a doente se man-
teve com essa temperatura sub-febril,

APARELHO RESPIRATORIO

Respiragdo do tipo costal superior. Ta-
quipnéia, com 34 movimentos respiratorios
por minuto.  Ritmo ¢ intensidades normais.

A apalpagio, nota-se [rémito aumen-
tado em ambos os dpices, em oposi¢io s
hases, onde se acha diminuido. A percus-
sdo, som claro, atimpanico nos apices. Sub-
macissez nos ter¢os médios e inferior es-
querdo, bem como no tér¢o médio direito.
Macissez na base direita.

A auscultagiio, respiracio soprosa ent
ambos os apices, diminuigio do murmirio
na hase esquerda ¢ aboli¢io na base direita.

APARELHO CIRCULATORIO

Ictus cordis ao nivel do 6.9 espago in-
tercostal esquerdo, na linha axilar anterior.
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Difuso e intenso. Frémito catirco na pon-
ta. Sopro sistolico nitidamente audivel na
regido meso-esternal, propagando-se para a
ponta. Raspante e de intensidade 4 4.

Ao nivel da regifo cervical nota-se uma
ondulagio difusa, visivel mas nio palpavel,
¢ turgescéncia das jugulares. A ausculta-
¢do nessa regido percehe-se o classico rui-
do de “corropio”.

Pulso rapido, batendo 120 vezes por
minuto.

Tensio arterial, pelo Vaquez-Laubry,
1LY e 4.

Os outros aparelhos eram normais, com
exce¢io dos dentes que apresentavam al-
guns focos apiculares, e do figado cujo hor-
do inferior era algo doloroso.

EXAMES ESPECIALS

Os exames a que nos referiremos fo-
ram executados em duas oportunidades:
por ocasiao da hospitaliza¢io ¢ na data em
que foi dada alta a paciente. As letras a)
¢ b) relacionam-se a essas duas circuns-
tancias. '

1.9) Exames radiologicos do  coragio
¢ vasos da base, realizados pelo competente
colega dr, Augusto Andrade, revelaram:

a) Grande aumento global da area car-
diaca.

Indice de Groebel
a 2,15.

h) Aumento global moderado da area
cardiaca. :

fndice cardio-pulmonar ...... 1,87....
. 1.92 a 215,

Reforgo da trama ao nivel da base di-
reita (tramite localizada).

Hilo direito, amplo, denso.

2°)  Eletrocardiogramas, realizados
pelo distinto colega dr. Joio Rechden, deno-
taram os seguintes fatos:

@) Taquicardia sinusal; desnivelamen-
to do espago ST em 1.2 derivagdo. Onda T
aplanada na 2.2 derivagio, invertida na 3.2
fsses sinais serdo interpretados como ex-
pressio da ma nutri¢io miocardica por de-
ficiente circulacio coronariana,

b) Desnivelamento do segmento ST
em todas as derivagdes, T3 aplanada e T2
¢ T4 de apice agudo. Portanto, éste eletro-
cardiograma revéla tamhém um certo grau de
insuficiéncia da circulagdo coronariana, si
hem (e atenuado.

3.9) Pressio venosa. Método direto ou
cruento, Cohen B.D.:

a) 190 milimetros de agua.

b) 70 milimetros de 4gua.

4.°) Velocidade sanguinea, obtida me-
diante a decolina:

a) 8 segundos e 4/5.

0) 7 segundos.

5.9) Exames oftalmoscopicos, realiza-
dos pelo eminente Prof. Correia Meyer, con-
signaram:

a) Ambos os olhos: edema anémico da
papila, com a presenca do fendémeno de
Utohff s6bre os vasos papilares.

Fécos hemorragicos retinianos e peri-
retinianos, disseminados na alfombra do polo
posterior.

b) Ambhos os olhos:

papila discretamente saliente, mas de
aspecto, forma e coloragio normais. No
restante do fundus-oculi, nada de anormal
foi observado.

0.2) Exame de urina, obtido mediante
sondagem:
a) Densidade (159 C)

Albumina .. f glopulma ! tracos nitidos
1 serina f

... 1006.0.

Pseudo albumina. .. tragos nitidos

Reagio ao turnesol... alcalina. — pH...
7.7.

Hemacias e células epiteliais

Teucocitos. .. raros, :

Alguns cristais de fosfato amoniaco
magnesiano e numerosos granulos de fos-
fato tricalcico.

b) Normal.

7.9) Prova da eliminagiio renal de sul-
fo-fenol-ftaleina:

a) Eliminou 55 % do corante no fim
de 70 minutos.

b) Boa — Lliminou 65% do corante
no fim de 70 minutos,

raras.
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8.9) Hemogramas completos: Glébulos vermelhos. ...  3.290.000
a) (Gl6bulos brancos... . .. 4.700
(%1(,)1%1105 vermelhos..... 850.000 Basofilos . oo 0%
Globulos brancos ...... 8.000 Fosindfilos . voonnrronn. . 239%
Basofilos . ........... 05% - Neutrofilos:
e A
Fosinofilos . ........ .. 0 % Mielocitos ... ... ... 0 %
Formas jovens ........ 0 %
Neutréfilos: Formas em bastonetes 5 %
G
Formas jovens ........ 2 % Formas segmentadas .. 59 %
Formas em hastonetes 16 % R
Formas segmentadas .. 66,5 Y Ll_llf()CltOS P N 10(/{}
Mondcitos . ...l 3%
Linfécitos . ........... 6,5%
Monbécitos . ..., 85% Dosagem da hemoglobina.. 65%
Dosagem de hemoglobina  10% Valor globular .......... 0,99
Valor globular ......... 0,58%
Iforma hematica: anisocitose ¢ poiqui-
Forma nematica: eritroblastos orto-cro- locitose discretas.
maticos 3/200. Anisocitose e poi-
quilocitose regulares. Anisocromia b)

nitida. Policromasia muito 1éve.
. Globulos vermethos. .. 4.540.000
Hemograma realizado a 17 de dezem- Globulos brancos. . ... . 6.700
bro de 1942, ’

. Basofilos . ... 1%
Glébulos vermethos. ... 2.150.000 Rosinéfilos . ... ... 249,
Glébulos brancos .... . 4.400
Neutrofilos:
Mieldcitos ............ 0 %
Basoéfilos . ....... ... 1 % Eormas joveni SRREIP 2(; Zy
in6filos ormas em Dbastonetes o
Fosinéfilos . ......... 7.5% Formas segmontadas . 55 %
Neutrstloss Linfécitos . ............. 15%
MielGeitos ............ 0 % , Monbcitos . ......... . 25%
Formas jovens ........ 0 %
Formas em bastonetes 5 % .
Formas segmentadas .. 69,5 % Dosagem de hemoglobina. . 90%
Valor globular .......... 0,99
Linfoécitos . ............. 13% Forma hematica, normal
Monéeitos . ... 49%
. a)
Dosagem de hemoglobina. . 48%
Valor globular .......... 1.1 Dosagem de uréia no sangue total, gr.:
0,256 por mil
Forma hematica: Anisocitose e poiqui- Dosagem da creatinina no sangue total
locitose nitidas. Anisocromia leve. Po- mgr.: 1,54 por cento
licromasia discreta. Dosagem de  colesterol no soro gr..
. 1.200 por mil
Hemograma realizado a 5 de Janeiro Dosagem de albumina  total no  soro

de 1943. grs.: 68,80 por mil
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Dosagem de serina no séro grs.® 51,79
por mil

Dosagem de serina no soro grs.: 51,79
por mil

Dosagem de globulina no soro, grs.:
17,01 por mil

Reserva alcalina em CO2, no plasma
36,2 volumes por cento

b)
Dosagem de uréia no sangue total grs.:

0,290 por mil

Dosagem da creatinina no sangue total
mgs.: - 1,08 por cento

Reserva alcalina em COZ, no plasma
47,5 volumes por cento

10.°) Exame de fézes. Pesquisas de
0vos e parasitos:

a) Numerosos ovos de “ancilostoma

duodenale”,
b) - Negativo,
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DIAGNOSTICO

Deliniemos, desde logo, o problema sob
o ponto de vista etio-patogénico, afim-de si-
tuarmos 0 nosso caso no esquema geral das
hemopatias caracterizadas por uma redugio
do ntmero de globulos vermelhos, ou seja
das anemias. .

I trivial a nog¢do de que na vida post-
fetal, a génese dos eritrdcitos se encontre
nos orgdos mieldides, e de que, si o meca-
nismo que regula essa génese, nio sofrer
agressio de qualquer ordem, a produgio, a
maturagao ¢ a expulsio dos eritrocitos se
processario normalmente. Teremos, em con-
seqéncia, uma eritropoese normoblastica.
Inversamente, as anemias do tipo normo-
blastico sdo oriundas de desvios morbidos
dessa eritropoese post-fetal.

A clinica, o laboratirio ¢ a terapiutica
colocamn o caso da nossa paciente no ambito
das anemias normoblisticas.

Deliberadamente nio nos filiamos a
classificagio das anemias em hipercromicas
¢ hipocromicas. Classificacio que une as
oscilagses do valor globular ao tipo e eri-
tropoese: megaloblasticas ou hipercromicas,
Normoblasticas ou hipocromicas.

. Parece-nos que uma sistematizacio ra-
“lonal nao deva fazer concessoes frequentes
A clinica. 1%, si, assiduamente, encontrarmos
4 clinica casos que fogem ou entram em
SVidente oposicio aos térmos de uma clas-
Sl‘f‘caﬁii), € claro que essa nio pode ser boa.
al ¢ a situacio da qualificagdo das anemias
M hiper ¢ hipocromicas.

_Assim sendo, apresentamos a classifi-
'Czlk‘fln que se ségue. Simples e abrangendo
¢ totalidade dos dados do problema, coadu-
a-se melhor com a realidade clinica.

A

Forinas clinicas de anewmias sequndo
sua etio-patogenia

1. anemia per-
niciosa

Megalo-

hlasticas

gravidez

lues

espri

botriocéfalus
latus

2. anemias per-
niciosiformes

alimentar
aqufilica
hemorragica
verminégtica

1. ferroprivas

tifo
endocardites
sitilis

TBC

infeccdes focais

mielotoxico
hemoliticas

Normo 2.
hlasticas

congénita de
I Minkowski
adquirida de
‘Widal.

3. hemolfticas

4. de fisiopatogenia indeter-
minada

Ikm face dessa classificagio, podemos
afirmar que em nosso caso se trata de ane-
mia normoblastica ferropriva por infestacio
helmintica.  Portanto, fisiopatologicamente
hanal, ¢ nio exigindo maiores comentarios.

TERAPEUTICA

Sumariamente exporemos os principios
gerais do tratamento, ja que a medicacio
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administrada ndo fugiu aos moldes da que
deve ser executada em tais casos.

1.9) Ferroterapia, como tratamento ba-
sico.  Alternamos a administra¢io de fer-
ro reduzido com sais ferrosos. Como se sa-
be, os sais ferrosos sio melhor tolerados e
mais facilmente ahsorvidos.

2°) Cobre. — Motivos doutrinarios
impéem a administracdo do cobre como ele-
mento favorecedor da assimilagao do ferro.
Acresce que os resultados mais apreciaveis
do uso do cobre sdo obtidos, justamente, nas
anemias da infancia. Prescrevemo-lo sob a
forma de solugio de sulfato de cobre a 1%.

3.9) Acido cloridrico. — Visamos cor-
rigir as perturbagdes gastro intestinais e fa-
cilitar a absorgdo do ferro, visto que ela se
faz em meio 4cido.

4.9) Vitaminas B ¢ C.

5.9) Transfusoes de sangue. Foram
realizadas pelo distinto colega Dr. Guido
Bornancini.  Sangue de doador do mesmo
grupo sanguineo da paciente.”

Doses iniciais: 80 a 120 cnt®, *repetidas
duas vezes por semana. s doses subse-
qiientes ndo ultrapassaram a 220 cm.” .\ pa-
ciente tolerou perfeitamente hen.

6.2) Regime alimentar rico em  ferro,
proteinas ¢ vitaminas.

7.2) Vermifugo. — Desde que o esta-
do geral permitiu, administramos o oleo es-
sencial de quenopodio, com intervalos de 13
dias, até a expulsio dos parasitos.

ENSATO PATOGENICO

Nio fossem a multiplicidade das pertur=
hacoes, abrangendo varios departamentos or-
gfmicus ¢ a verificacdo da reversibilidade
dessas manifestagdes em paralelismo com a
terapéutica especificamente antianémica, o
caso ndo teria maior interésse.

A regressiao das alteragoes se processou
em harmonia com a normalizacao da for-
mula hematica.

Embora tenhamos de nos deter pro-
priamente no que se refére as manifestagoes
coronarianas, retinianas e urinarias, deseja-
mos rapidamente tecer alguns comentarios
em torno do sopro sistolico, de origem in-
tracardiaca, ja assinalado.  Esses sopros se
explicam, ou por aumento da velocidade

sanguinea ou por insuficiéncia valvular fun-
cional, devida a dilatagio cardiaca.

A descompensacio cardiaca, com todo o
seu conjunto de sinais clinicos, bem como a
comprovagdo radiologica patentearam um
grande aumento global do coracio.

[ de outro lado, nao houve acréscimo
da velocidade sanguinea. 2 claro que o fa-
tor positivo, representado pelo estado ané-
mico, foi neutralizado pela descompensagio
cardiaca. Dai a cifra normal, obtida nessa
prova.

Ora, si a velocidade sanguinea nio es-
ta aumentada, ela nio pode, evidentemente,
ser responsabilizada pelo s¢pro encontrado.
{ssa circunstancia, associada aos seus ca-
-acteres, quanto a intensidade ¢ propagagao.
obrigam-nos a atribui-lo a insuficiéncia val-
vular funcional.

dassemos agora as manifestacoes (ue
mais particularmente nos propusemos a con-
siderar,

1.9 manifestacées coronarianas.

Asseveramos que a nossa pequena pa-
ciente apresenta insuficiéneia corondria, ¢ 0
fazemos em face dos sinais clinicos ¢ cle-
trocardiograficos.

O aumento da area cardidca,
igualmente uma resultante da deficiente cir-
culagio coronaria, constitue mais wm elemen-
to comprobatirio, si hem que indireto, dessa
assettiva.

Mas, clinicamente, as perturbagoes co-
rondrias se cvidenciam pela opressio ¢ as
algias  precordiais, nitidamente  vinculadas
aos esforgos.

Sob o ponto de vista eletrocardiografi-
co o desnivel de RS-T em DI, o aplanamen-
to de T em D2 e a sua inversao em D3, siao
sinais irretorquiveis de insuficiente nutrigao
do miocardio.

Resta-nos  demonstrar a  dependéncia
ctioldgica dessa  insuficiéncia coronaria @
sindrome anémica, e interpretar seu meca-
nismo de producio em funcio dessa hipo-
tese.

sendo

Outra hipotese seria a admissiao da coe-
xisténcia de dois processos sendo paralelos,
pelo menos sucessivos:  uma insuficiéncia
preexistente, agravada pela instalagio ulte-
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rior da hemopatia. A regressio parcial das
anormalidades eletrocardiograficas (persis-
tiram os desnivelamentos de RS-T), torna-
ria plausivel esta suposicio.

Veremos que tal posi¢io ¢ insustenta-
vel, ¢ que a-pesar-déste titimo fato, deve-
mos ligar a insuficiéneia corondria & ane-
mia. Iixclua-se a hemopatia ¢ nenhuma das
causas mais comuns podera justificar, no
caso concreto, uma insuficiéneia indepen-
dente da hemopatia.

A anoxemia relativa, conseqiiéncia Oh-
via de toda redugiio da taxa de hemoglobi-
na, esclarece perfeitamente o estabelecimen-
to e insuficiéncia coronaria nas anemias,
sem que necessitenos de nos socorrer de
causas outras para admiti-la. Trabalhos re-
centes comprovam-no de forma inequivoca
¢ sua justificagao doutrinaria ¢é plena de
logica.  Nesse particular, o nosso trabatho
nada tem de pessoal.  Apenas cremos ser,
1o nosso mein, dos primeiros a documentar
essa faceta das sindromes anémicas.

Ha contudo, no caso, um aspecto sin-
gular. Referino-nos a possibilidade de re-
lacionar a sindrome ocular, ¢, talvez, a sin-
drome urindria tamhém a anoxemia relati-
va, de tal forma que ésse seria o conceito
nuclear a servir de denominador comum a
totalidade das manifestagoes: corondrias, re-
tinianas ¢ urindrias,

Coneeituemos, pois, a insuficiénein co-
ronaria tal como a admitimos hodiernamen-
te: o estado resullante de toda perturbacio
quantitativa ouw qualitativa, temporiria ou
definitiva, na oférte de sangue ao miocdr-
dio. Ou, mais simplesmente, é o desequili-
brio entre @ oférta ¢ o conswmo, de manci-
ra que o essencial no conceito de insuficién-
cla corondria, ndo ¢ o estado da circulagdo
corondria em s, sindo sua relacdo com o
traballo exigido ao wmiocdrdio.  Ha pols,
normalimente, wi equilibrio na irrigacio san-
guinea; equilibrio mantido pelo estado fun-
cional atual do drgao, pelo estado  anatd-
mico do sistena de vasos que conduzent o
sangue, ¢ pela natureza do sangue transpor-
tado,

Os autores tomam, habitualmente, co-
nio fundamentos hasicos para a classificagio
das formas de insuficiéneia coronaria, estes

fatores citados, mantenedores do rendimen-
to corondrio.

A sistematiza¢iio que ora apresentamos,
calcada embora em diferentes trabalhos tem,
nio obstante, detalhes e disposigio que sio
de cunho pessoal.

Modalidades clinicas de insuficiéncia co-
rondria, seqgundo sua patogenia.

[ esclerose co-

_rondria
(@) Por altera | sifilis corona-
| ¢do anatdomica | ria
| das art. cora-{ coronarite
| narias. reumdtica
embolia coro-
1. Por perturba- néaria

¢io da circula- {

¢do coronariana. estenose adr-
b) Por afluxo tica

insuficiente estencse mi-
| de sangue as tral

| corondrias. | insuficiéncia

| aértica

. | colapso perité-
2. Por compaosi- { rico
ciao ancrmal do
sangue, impli- | Anemias
cando em dimi- j Intoxica¢do pelo oxido de

carbono.
Mal de altura

nuicdo da ten-
sio do oxigénio

|
|
sanguineo L
|
I

[ glomérulo ne-
..... | frite aguda
l embolia pul-

cronica

monar

3. Por sobrecar-

o [ esquerda: hi-
za patologica do [ esq a

. pertensfo ar-
rabalho do co- | v b
t aba'”l - J terial
age aguda ....... | direita: enfi-

| sema, esclero-
| se pulmonar e
| outras pneu-

e e e e e

patias
| espasmo
4. Por fatores { incapacidade de dilatacio das
tuncionais | coronirias

5. Man aproveitamento do oxigénio

A uma maior atividade do drgio cor-
responderd, logicamente, uma irrigagio mais
intensa. Os vasos, porque normais, se dila-
tarito na medida adequada.. Um apélo teci-
dual de oxigénio ndo correspondido impli-
card em ruptura do equilibrio ¢ no estabe-
lecimento de lesoes que oscilardo desde a
tumefagiio turva até a necrose.  lLesdes que

K
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constituirdo o substrato anatémico indispen-
savel sobre que repousard o diagndstico de
insuficiéncia coronaria, ji que, neste parti-
cular, apenas elas terdo expressio ou repre-
sentagdo eletrocardiografica.
eletrocardiografia é certamente “o indica-
dor mais sutil dos proecessos bioldgicos do
musculo cardidco, ultrapassando em sensibi-
lidade & investigacdo histologica”. Ela nada
nos diz, quanto ao estado anatomico dos va-
s0s coronarios, havendo até, algumas vézes,
auséncia de paralelismo entre as condigdes
organicas désse sistema vascular e a distri-
buicdo do potencial elétrico.

Biingeler refére numerosos casos em
(ue a autépsia encontrou esclerose avanga-
da das coronarias sem que, concomitante-
nmente, houvesse lesdes estruturais do mio-
cardio. Longe vai o tempo em que as ma-
nifestacées eletrocardiograficas da insufi-
ciéncia coronaria estavam vinculadas, neces-
sariamente, ao estado dos vasos coronarios;
em que as graves redugoes do fluxo sgngui-
neo equivaliam, inapelavelmente, a doenga
das corondrias: coronariopatia de qualquer
origem . . .

Na verdade, tal como ji acentuamos,
o estado anatomico das corondrias é um
dos fatores que colaboram positiva ou ne-
gativamente na manuten¢io o equilibrio da
irrigacdo sanguinea. Fator, alids, de impor-
tincia decisiva, de tal forma que as suas
alteragdes anatomicas representam a  mais
freciiente causa da diminui¢ao do rendimen-
to coronario.

Acentuemos, de passagem, que a escle-
rose das coronarias, caracterizada pela pro-
liferacio da intima e pela deposigio sceun-
daria de sais de calcio, é, ao lado da sifilis
da aorta e da insuficiéncia aortica, o fator
mais freqiiente da insuficiéncia corondria,
Essa a razio por que se convencionou deno-
mina-las “doencas basicas™ dessa sindrome.

Nesta altura, a no¢iio da anoxemia rela-
tiva nos permitird a compreensio do modo
de evolug@io do processo.  De per si, essas
entidades, emhora hasicas, sdo incapazes de
gerar a insuficiéneia, desde que o trabatho
permanentemente exccutado pelo miocardio
ndo determine wma exigéncia de sangue su-
perior ao que a circulagdo coronaria lhe pode

Com efeito, a

ofertar. Tal é a interpretagio que deve ser
dada a casuistica de Biingeler, ji mencio-
nada. No trabalho referido, a posigio ocu-
pada pelo autor ndo é diversa, quando diz
“a auséncia de lesdes era explicada pela
atrofia do coragio, sempre presente. I<m
alguns casos o cora¢io pesava somente 90
ou 100 grs. As necessidades dum tal 6rgao
sao incomparavelmente menores que as de
um normal e os vasos corondrios, mesmo
atresiados, sdo capazes de assegurar a sua
nutrigio. Ajunte-se a isso. que se tratava
de pessoas idosas das quais ndo sio exigi-
dos, via de regra, grandes esforgos”. (Cirne
Lima).

Através do mesmo prisma deve ser ana-
lisado o estabelecimento da deficiéncia co-
ronaria, em um individuo portador duma
insuficiéncia adrtica: paralelamente ao au-
mento de trabatho do coragao, em virtude
do retorno de sangue para o ventriculo es-
querdo, ha uma restricio do fluxo corond-
rio. Duas circunstincias de per si signifi-
cativas, as quais se associard a hipertrofia
ventricular, nio menos importante.  No en-
tanto, si o individuo for de habitos modera-
dos, tera nitidas probabilidades de se isen-
tar da insuficiéncia. Mas, si um esforgo
excepeional se superpuser a essas condigdes
preexistentes, dar-se-a, indubitavelmente, a
ruptura do equilibrio, com a insuficiéncia ¢
lesoes anoxémicas correlatas,

[om sintese, deveremos reter do assun-
to que essas chamadas doengas hisicas exi-
gem a conjungao e fatores desencadeantes
para o estabelecimento da insuficicneia, ¢
(que a eletrocardiologia expréssa justamente
o desequilibrio entre o rendimento corond-
rio ¢ o trabalho solicitado ao miocardio.

Concretamente, no que se refére ao
N0SsO ¢aso, ou outros (uaisquer, caracteri-
zados pela redugio da taxa de hemoglobina,
ainda a anoxemia relativa explicard as le-
soes  encontradas.  Tncontestavelmente, nao
podera haver certeza absoluta de que os va-
s0s corondarios da nossa pequena paciente .
estivessent indenes de qualquer alteragiio or-
ganica, sobretudo si atentarmos, exclusiva-
mente, para a circunstancia da regressio,
apenas parcial, das manifestagoes cletrocar-
diograficas. Poder-se-ia argumentar que a
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eliminagio da anemia se seguiy, tdo somen-
te, uma- atenuagiio dos sinais eletrocardio-
graficos porque a hemopatia nio seria o fa-
tor exclusivo do procésso. Outra cardiopa-
tia qualquer teria também o papel de agen-
te causal.

Nio ha, em primeiro lugar, nenhum
clemento de orvdem clinica que nos autori-
ze a fazer tal suposiciio. Além dessa pre-
liminar, diremos que as lesées ndo regredi-
“ram de todo, ou porque o intervalo de tem-
po tenha sido insuficiente para a restaura-
¢io compléta, ou porque algumas fOssem
realmente irreversiveis.

Tal ponto de vista, na nossa opinido,
seria mais 1ogico, ¢ encerraria a questio.

Continuemos, nio obstante.

A extensiio das lesdes é necesssariamen-
te condicionada pela persisténcia e pela in-
tensidade do estado anoxémico. Ora, nio
resta ddvida alguma que uma situagdo, in-
dividualizada por um téor de 850.000 glo-
hulos vermelhos e por uma taxa de 10%
de  hemoglobina, envolva uma  hipoxemia
miocardica relativamente grave, ¢ ue a ma-
nutengéio désse estado, por mais de um ano,
traduza uma causa cfetiva.

Ha ainda a dar relévo, o género de vi-
da da paciente em que a movimentagio ¢ o
trabalho fisico a0 as caractzristicas habituais.

Alids, a situacio clinica ¢ ctiopatogé-
nica que vimos de delinear, tem a sua equi-
valéncia integral na experimentagio, me-
diante trabalhos extremamente  sugestivos,
entre outros de Bichner, Bingeler ¢ Pie-
trafesa.

A ocorréncia nao ¢, na verdade, fre-
quente, Williams ¢ Giffin em uma esta-
tistica de 1560 casos de anemia encontra-
ram apenas 40 casos de insufici¢ucia coro-
naria,

Os autores interpretam o processo da
forma que ségue:

Inicialmente ha um awmento do volu-
e sistolico afim-de que se proceda a com-
Pensacio da quéda da taxa de hemoglobina
Pelo acréscimo da quantidade de sangue, 1
4 substititigio bioldgica da quatidade pela
Quantidade. Mas, ésse expediente provoca-
fa um acréscimo de carga, para cuja liber-
6o o miocardio deverd desenvolver uma

maior atividade, originando-se o corolario
ulterior ¢ fatal da hipertrofia ¢ dilatagio de
suas fibras. Até aqui, apenas o reflexo de
um banal fato de economia. A hipertrofia
miocardica passard, contudo, a exigir um
rendimento corondrio mais acentuado, es-
tabelecendo-se, destarte, o circulo vicioso.
Haverd, de um lado, uma intensificacio do
consumo de oxigénio, e, de outro, uma di-
minuigdo progressiva do téor em hemoglo-
bina, promovendo a despropor¢do e crian-
do o desequilibrio. Eventualmente, esfor-
cos fisicos desencadeardo a ruptura.

IZ, como salientamos acima, o género
de vida da nossa paciente era repassado de
trabalhos fisicos. Dal a opressdo, dai as
precordialgias.

Seria oportuno acrescentar que ndo so-
mente os esforgos fisicos sdo os tnicos ca-
pazes de gerar o desequilibrio e ocasionar
as dores angindides ou -angina de peito pro-
priamente dita, & sim, esforgos de qual-
quer ordem ou natureza: musculares, psi-
quicos ou decorrentes de trabalho digestivo,
quaisquer que originem um aumento de tra-
balho do orgio central da circulagio. Nio
nos furtamos a ocasido de opor-nos aqueles
que tém reservas quanto a existéneia da
chamada angina de dectbito ou de Vaquez.

Pensam os- que a negam, que essa en-
tidade carece de fundamentos reais; que,
ocorrendo em repouso, ela foge ao ambito
da insuficiéncia, tal como a compreendemos
insistem que os casos relatados pelos auto-
res ndo tém os caractéres da insuficiéneia
paroxistica ¢ que devem ser distribuidos en-
tre asma cardiaca ¢ oclusiio coronaria.

Para nos, a associagao de dois ou mais
dos seguintes fatores justificam claramente
a angina de dectbito:

1.9y a hiper-ideagiio ¢ as perturbagdes
digestivas ;
2.°) o predominio, a noite, do tonus

para-simpitico, ¢, através <a  acetilcolina,
seu intermedidrio quimico, a  conseqiiente
aso-constricio das corondrias;

3.2 a transigio da posi¢io vertical
para a horizontal. Paradoxalmente, essa cir-
cunstancia acarreta inconvenientes.  Como
se sabe, a posicio em pé ocasiona uma rela-
tiva estagnacgiio de sangue na periferia (ex-
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cepeionalmente, o colapso ortostatico), bem
como pode produzir discreto  edema  dos
membros. Tais fatos ocorrem por altera-
¢io das forcas que agem sobre a circulacio
periférica.  Forcas decorrentes dos  dispo-
sitivos mecanicos auxiliares da circulagio ou
existentés no proprio sistema vascular. Nu-
merosos trabalhos (Grollmann, Mateeff ¢
Petroff, Dietlen apud E. Koch), documen-
tam fartamente o problema.

A postura horizontal, ao restabelecer o
equilibrio dessas forcas, favorecera a cir-
culacdo de retorno, mediante a mobilizagio
do sangue estagnado ¢ a reabsor¢io dos
cdemas.
que haverd um aumento da atividade car-
diaca, pois que hiperatividade para o cora-
¢io significa “trabathar na unidade de tem-
po com uma maior quantidade de sangue”,
com um maior volume minuto:

4.9y finalmente, devemos consignar
que Lppinger, von Papp ¢ Shwatz, apud
Arrillaga, verificaram que também a velo-
cidade sanguinea esti aumentada & noite.
fiste fato, por sua vez, determina um au-
mento da atividade cardiaca.

O exagéro da velocidade sanguinea se
conciliaria com a menor necessidade de oxi-
génio por parte dos tecidos. A noite, o re-
pouso, diminuindo as trocas metabolicas,
prescinde e ama ativa irrigagao,

Nestas condigoes, o organismo se vale-
ria das comunicagoes arteriolovenulares e

evitaria um transito inatil para o sangue.

Apenas uma uota minima seguiria totalmen-
te o trajeto capilar. O restante, usando es-
sas comunicacoes, verdadeiros atathos cur-
tos ¢ amplos, acarretaria o aumento da ve-
locidade sanguinea, verificado por Eppinger
e outros.

Tal, em largos tracos, o nosso pensa-
mento em relacao a debatida questio da an-
eina de dectbito.

Resta-nos, para finalizar éste capitulo,
estabelecer o traco de uniao entre as lesoes
anatomicas ¢ as  manifestacoes  dolorosas,
atraveés da teoria anoXenuci,

Desde logo, frisemos que tanto o en-
do. como o peri e o miocardio possuem for-
macdes sensitivas terminais, pertencentes ao

Implicitamente. estd comprendido

simipdtico, encarregadas da transmissio da
dor. - Iissas fibras depois de trajeto, que
nido vem a propodsito mencionar, tém o “mes-
mo destino das fibras de sensibilidade cé-
rebro-espinhal”,

Ora, j&a notamos, e com insisténcia, que
no mecanismo de irrigagio sanguinea se
opoem a vaso-dilatacio e a vaso-constri¢ao.
No entretanto, nio tinhamos ainda ressal-
tado que no complexo sistema que preside
o relaxamento vascular interférem, entre
outros elemzntos,, substancias que se ajus-
tou denominar fator “P” de lewis. Pro-
dutos normais do catabolismo, se identifi-
cariam, para alguns, com o acido latico ou
¢ fosforico e, para outros, com a histamina.

Se, cventualmente, permanccerem  por
tempo excessivo nas zonas de sva produgio,
essas substancias, ao irritarem as extremi-
dades nervosas, provocariio a dor.

Da mesma forma, uma concentragao
do fator “P") superior ao limiar de sensi-
hilidade das terminagdes sensoriais miocdr-
dicas, seria o mecanismo  responsavel pelo
aparecimento da dor na insuficiéncia coro-
naria.

MANIFESTACOES RETINTANAS

Desconhego referéncias a possivel ori-
gem anoxémica do tipo das lesdes encon-
tradas a oftalmoscopia. No entanto, a sua
producio déve, a nosso vér, obedecer ao
mesmo  mecanismo. A\ tdnica interna do
Olho ¢ wma membrana nervosa, constituin-
do, sob o ponto de vista embriologico, um
equivalente dos centros de vida de relagao.
1" claro que, no sentido estrito, ndo ha iden-
tidade absoluta.

Sabe-se, de outro lado, que a sensibi-
lidacde dos tecidos ao déficit de oxigénio
nio ¢ uniforme. O sistema nervoso central
tem a primazia nesse sentido. Stgue-the o
miocardio ¢, apds, o figado.

De tal forma foi estudada esta ques-
tio, que Bangeler conseguin estabelecer 0
indice de consumo de oxigénio de varios
Orgdos, ot scja o consimo de oxigénio de
I mer. de tecido em nma hora. *fiste indi-
ce ¢ para o tecido conjuntivo de 0,5 -1, de
2 para a péle, 10 para o figado » o miocar-
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dio ¢ 20 para o cérebro. Nos casos de ano-
xemias generalizadas, sofrem, de preferén-
cia, tais Orgdos”.

O tipo das lesdes verificadas, a sua re-
versibilidade em face a terapéutica especi-
ficamente anti-anémica, a par das circuns-
tancias que vimos de expor, nos induzem
a considerd-las como, necessariamente, liga-
das a anoxemia relativa.

MANIFESTACOLES RENAIS

Clinica, doutrindria ¢ experimentalmen-
te estariamos autorizados a admitir a conco-
mitancia, senio a decorréncia, de estados
anémicos ¢ perturbagdes renais.

Jara a realizacio de seu trabalho fi-
siologico o rim necessita de considerdavel con-
sumo de oxigénio. Embdra as opinides di-
virjam, autores ha que crém ser ésse con-
sumo duas vézes e meia superior ao do cora-
Gao,

fisse fato deve tornar o vim muito sen-
sirel qos estados anoxémicos, tal como vi-
mos para oulros departanientos orydanicos.

Aqui, contudo, as dificuldades siao su-
periores no que concerne @ distingdo da na-
tureza dessas perturbacdes: si organicas ou
si meramente funcionais.

O professor Roch, de Genebra, (por
ocasiio do congresso D'fivian 1938, presidi-
do por RATHERY), ressalta que, sob o
ponto de vista clinico, a raridade ¢ a insu-
ficiéneia dos trabalhos consagrados ao es-
tudo da questio, impossibilitam uma andli-
S exata, ¢ que a experimentacio em animais,
anemiando-os, mediante sangrias repetidas,
também nio permite conclusoes definitivas.
JA que, diz o professor Roch: “A sangria
broduz uma série de perturbagoes do equi-
librio osmotico e modificacoes teciduais” ¢
conclue o mestre de Genebra: . nio se
heontra a sindrome urinaria da nefrite, (al-
l>umi|u'|ri:1, hemattaria ¢ cilindrdria), mesmo
nos grandes anémicos. .\ anemia nao pare-
Ce causar lesoes renais. Sua influéneia s6-
bre o rim se limita a provocar perturbagoes
fencionais,

. O resultado da prova da sulfo-fenol-
faleina, por nos praticada, condiz com a
apreciacio que transcrevemos,

Quanto 4 presenga da sindrome urina-
ria de nefrite, negada por Roch, e encon-
trada por noés, teria na descompensagio car-
diaca que acompanha o nosso caso, justifi-
cagiio plena.

Poderfamos argumentar que as descom-
pensaches cardiacas, (sobretudo, si discre-
tas, como no caso), nio determinam, neces-
sariamente, o aparecimento da sindrome ne-
fritica, (si bem que, essa seja a regra), ¢
que nenhum dos casos relatados por Roch
apresentam uma taxa de hemoglobina tio
haixa.

Admitida que fosse a presenga de le-
sbes renais, a sindrome nefritica seria de-
corréncia da permeabilidade capilar anor-
mal, provocada pelo estado anoxémico.

Nio existem elementos, contudo, que
nos capacitem estabelecer uma dissociaciio
entre o que decorre do estado anémico e o
que da insuficiéncia cardiaca.

Parece-nos, no entanto, mais consen-
taneo com a realidade, inculpar, no caso, a
insuficiéneia cardiaca como responsavel pe-
las manifestagoes organicas dos rins.
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