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gratamento operatório dum caso
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AIs lesões da linfogranulomatose maligna, como talvez as de ne­
nhuma outra doença, podem tomar no corpo humano as mais variadas
e c1istinctas localizações. Justamente semelhante poliformismo, tanto
clínico como anátomo-patológico, constitue uma das caracteristicas da
doença de Hodgkin. Afecção de natureza provavelmente inflamato­
ria, atingindo preferente e até quasi sistematicamente os elementos do
sistema reticulo-endotelial, a pOlssibilidade da sua variável localização
admitir-se-á facilmente :se se recordar a extensão e a disseminação que
no organismo tem o retículo-endotélio.

O sistema nervoso central, tão rico em funções é elas
porções do organismo mais escalssamente providas de elementos rc­
tículo-endoteliais; assim, não admira que as lesões linfogranulomato­
lSas sejam mais raras ahi do que em outra parte. Sobretudo a medula,
só muito excepcionalmente é séde dessas lesõels, e, na imensa maioria
elos cassem que no curso da doença surgem sintômas estes
são devidos, como veremos, a lesões comprelssivas da

Não é nosso intuito passar aqui em revista todas as
nervosas da linfogranulomatose maligna e, assim, elas
cerebrais nos limitaremos a acentuar, a par igualmente da
sua natureza diferente das medulares. Provêm, em regra, do próprio
desenvolvimento granulomatoso intracerebral, constituindo nm tumor
inflamatório especial, susceptivelde originar, como qualquer outro
tumol', um sindroma de hipertensão intracrania11(1.

A.s le,sões medulares podem ser originadas por vários mecanismos
patogênicos: trata-se, geralmente~ dissemo-lo já, de lesões
vas por granulomas vizinhos; em casos excepcionais, porém, o mecanis­
mo é diferente e são lesões c1egenerativasc1e mielite funicular que de­
terminam o quadro clínico. O conhecimento das medu­
lares da linfogranulomatose maligna não é recente. Citadas pela pri­
meira vez por JVlurchisoll, referidas depois por 08ler no seu tratado e
por Ziegler na 8ua clássica monografia sobre a doença, elas
mais tarde, objecto de um certo numero de entre os quais
convem destacar uma comunicação de Askanazy, de
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uma lição de 'vVeber 8, finalmente, U1n 1'e-
e Horo\vitz, onde ise encontrará abundante

o assunto.

Fig. 1

Do estudo de conjuncto da casuistica publicada concluiremos, com'
Parkes \Veber, que a compressão medular ou radiculo-medular, o aci­
dente nervoso mais frequente no decurso da doença de Hodgkin, pôde'
ser devida aos seguintes mecanismo.s, dispostos por ordem da sua fr€~

quência:
1) Le.sões dos corpos vertebrais:



'l'RABALHOS ORIGINAIS

IJinfogranulomas do espaço epidural;
3) Invasão do canal raquídeo por e:s:ogenos, pe-

netrando pelos buracos de conjugação;
4) Lesõ-es aparentemente primitivas da dura-mateI'

AlS lesões ósseas da de Hodgkin que antes se ra-
ras, parecem ser, pelo bastante e justamente são
as vértebras uma das sua,:,; séc1es de predilecção> I1}steis podem sofrer
simplesmente o resultante da erolsão por un1
contíguo, geralmente medialStinal; mas, podem tambem
por um tumor vizinho, ou ser o proprio corpo vertebral prnm-
tiva da formação linfogranulomatosa.

Não PÓc1B por-se em dúvida a existência deste tipo de lesões, cuja
primeira descripção se encontra no caso de Askanazy, largamente con­
firmada c1epoils pela tése de Kimpel, onde se veem descritos 14 casos
de lesões linfogranulom,atisalS primitivas do ráquis. Estas lesõ-es ós-

.Beas, que se traduzem radiológicamente por destruição dos corpos ver­
tebrais, teem escassa traducção clínica, não originando, a maior parte
dws vezes, gibosidades ou outras cleformaçõBs raquidianas

J.\.s lesões do espaço epidural constituem, com as ósseas, o grupo
das causas mais frequentes da paraplegia de Hodgkin. Desenvolvem­
se em sentido longitudinal, não aderindo á dura llBm ao periósteo e
teem geralmente por séde a região cervical, sendo deste tipo um dos
sasos descritos por Sch'aeffer e Horowitz; outras vezes a infiltração do
espaço Bpidural não tem limites precisos; é antes difusa, como sucedia
num caso de Parkes Weber.

A penetração de lesões linfograllulomatosas exogenas através dos
buracos de conjugação é mais rara do que á primeira vista se poderia
supôr; casos indubitaveis, no entanto, atestam a sua Bxistência. São
g-eralmente linfogranulomas do mediastino posterior os que proliferam
através dos buracos de conjugação; outras vezes, como num dos casos
de Schaeffer e Horowitz, são tumores dosganglios lombo-aorticos e
maisexcepcionalmente (caso de Least e Iúghtwood) infiltrações gra­
nulomatosas dos músculos do dorso. O tecido infiltrante prolifera no
-espaço epidural e pode até invadir a dura-mateI', ou pelo menos a ela
aderir extensamente.

As lelsões primitivas da dura são excepcionais. Na sua série, Par­
kes \Veber apresenta um caso certo deste tipo e um outro que, Bm,bora
sujeito á critica, nela se pode situar tambem. Aqui, a neoformação
linfogranulomatosa adere inteiramentB á dura cavando nela uma go­
teira onde se dispõe tambem longitudinalmente, exercendo precoce
.compressão sobre a medula. E' deste grupo o caso que abaixo publi­
'Caremos e qu-e é, afinal, a razão de ser clesta rápida revista da patolo­
gia medular de Hodgkin.

A invasão da face interna da dura é muito rara, apenas sendo
apontada no caso ele Urechia e Goia em que, a par dela, existia tam­
bem infiltração das leptomeninges na face posterior da medula. Como
fazBm notar Schaeffer e HorO\vitz, a dura-mateI' parece costituir forte
barreira á invasão dos espaços subaracnóic1eos pelo tecido granulo­
matoso.
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A contrapôr a estes casos; cem que a lesão medular resulta da com­
preslSão, pode-se criar outro grupo em que a afecção da medula é pri­
mitiva e independente de qualquer mecanismo compressivo. Têm-se
descrito varios tipos clcestas lesões focos de necrobiose meclular, focos

Fig. 2

de amolecimento (caso de vValtchard) ligados provavelmente a per­
turbaçõces circulatórias, e mais frequentemente, lesõels degencerativas

consist'ando, como no doente de Deverreux Forre.st,em de­
dos cordões posteriores c pa parte rrofunc1a dos late-
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:rais, com discreta reacção nevroglica € lesões degenerativas pouco in­
tensars das células dos cornos anteriores.

A explicação patogênica destes casos é dificil. Parkes \Veber
eonsiderava-os, não comocons€quencia da doença, mas sim da radio­
-~et'apia a que alguns dos doentes haviarn sido suj€itos. A verdade é
que tal argumento ncs não parece de valor, visto não só serem irradia­
(lols numerosissimos casos de Hodgkin, seUl que tenham sido notadas

medulares; mas tambem o conhecerem-se outros em
que a necropsia encontrou lesões degenercüivas medulares. sem terem
'<ido anteriormente irradiados.

A acção de uma toxina especial atrihnivel ao suposto ag€nte da
cloen(:a não é hipótese que se possa por (Ira aceitar; a llegatividade de
longas sérias de levadas a termo por notáveis inv€stiga­
dores e tendentes a demonstrar nas lesões línfogranulomatosas a pre­
~ença de um agente €specifico, dos seus productos ou das suas reacções
biológicas não nos permite que admitamols, para explicar as le­
sões medulares, a ,exiRtencia dessa hipotética toxina. As perturbações
circulatorias mecanicas, invocadas por certos autores, não têm sido
verificadas nas autópsias praticadals. Finalmente, a anemia, factol'
mencionado por Deverreux Forrest no seu caso, não nos parece bas­
tante para explicar todos os casos, visto, por exemplo, o ele Allan e
Blacklock não anemia. Além dislso, a semelhança existente
entre este tipo de lesõels medulares hodgkinianas e a mielite funicular
da anemia perniciosa, não vêm tambem trazer grande acrescimo ao
valor da causa invocada. Com há hoj€ tendência em considerar
essa mielite, a aquilia gastrica e o desenvolvimento anormal do tecido
megaloblástico hepático, não como consequência da anemia perniciosa,
maiS sim como a expressão ele uma constituiç[io degenerativa, sem a
qual ela se não poderia instalar.

.o quadro clínico maiis frequente da participação medular na lin­
fogranulomatose é, como é 10gico, o da paraplegia semdtiva motora
consecutiva á compressão . Em geral, trata-se de c10entesem quem o
(liagnóstico de Hodgkin se encontrava já estabelecido pelo quadro
clínico geral, confirmado pelos exames de sangue ·e muitas vez€s por
biopsias. Só em casos muito excepcionais (Nonn8, \Valtharc1, Neu­
hurger) o.s sintomas nervosos parecem ter (sido as primeiras manifes­
tações da doença.

A instalação da paraplegia é notavel pela sua rapidez. A parti­
cipação radicular, manifestada principalmente por dores é, em geral,
anterior ao inicio da paraplegia, e é muito mais acentuada nos casos
em que o tecido linfogranulomatoso penetra pelos orificios d€ conju­
gação do que em quaisquer outros. Nalguns casors, como no de Aska­
nazy, todo o quadro clinico se pode limitar a um sindroma radicular
bilateral; esta forma excepcional iSÓ se encontrará nos casos de lesão
óssea primitiva. Quando a neoformação granulomatosa for epidural
ou duraI, como sucedia no caso que abaixo referiremos, a participação
radicular s·erá minima.

O quadro clínico das le(;;ões degenerativas primarias da medula
é o habitual da mielite funicular: participação dos cordões posteriores,

laterais, com ataxia e abolição dos reflexos, e sintonwlS piramidais
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(espasticidade, c10no, Babinski, etc.). Em regra, não há nenhuma
participação das sensihilidades superficiais.

Á~ evolução ela paraplegia é rapiela e geralmente f'atal; as más con­
dições do estado geral e o grave prognóstico total da doença para tal
contrbuem largamente. A radioterápia tem sido a terapêutica enl'pre­
gada e encomiac1a pelos autores. Ginshurg salienta mesmo, a par do
seu papel o seu valor diagnóstico. Aplicada preocemen­
te, traz evidentes beneficios, não sendo, no entanto, raras as recidivas
nem os caSOlS A intervençãocirurg'ica não foi ainda
praticada em caso algum.

l\... P. O., rapaz de 16 anos de idade. entra na Enfermaria em 12
de Dezembro de 1932.

Sentia há cerca de mez e meio uma dór, de reduzida
na região lombar; esüt dór, mais acentuada de noite, estenclia-se €m
cintura até ao abdomen. Não lhe impedia os movimentos nem era
agravada por êles.

Extr. 5 C. C.

P L.

Comp. jugo Fim.

P. f.

Cerca de 10 dias depois, começou notando formigueiros nas per­
nas, .acompanhados, ao cabo de 4 ou 5 dias, de fraqueza nos membros
inferiores e dificuldade de marcha. (Já por essa altura tambem era
forçado a empregar grande força para urinar.

Antecedentes familiares sem valor; não conhece nenhum. caso c1e
tuberculose na familia. Pessoalmente, teve há cerca de 6 anos na axi­
la esquerda um tumor ganglionarque foi incisac1o. }1'ez depois, du­
rante algum tempo, he1ioterapia e raios ultra violetas, que o cirurgião
lhe havia aconselhado, e a ferida operatorio fechou; mas a adenite
nunca desapareceu por completo.

Observado pela primeira vez em 15 de Novembro (15 dias após o
inicio das suas perturbações) apresentava marcha levemente eSDásti­
ca, com reflexos tendinosos dos membros inferiores muito vivos, Ba­
binski á direita 8 certa hipoestesia tacti1 das pernas, de limites pouco
nitidos.

Em 1.0 ele Dezembro, ohservado de novo, apresentava já uma mar-
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cha extremamente dificil, muito mais acentuada á direita do
que á esquerda, com Bahinskie dono do pé daquele lado. I)Rrtul'ba­
ções da sensibilidade até D 10, muito mais acentnadais á esquerda elo que
á direita. Retenção ele urinas.

A' entrada no ele
paraplegia espastica completa, sendo
dos membros inferiores. l1efle:xos tenelinosos destes membros extre­
mamente vivos, policineticos, com extensão elas areas
Babinski e dono mais nitidos á direita. Não havia reflexos ele defeza.
Anestesia em todas aiS formas de sensibilidade até D 10 ; á
direita parece haver uma zona ele acima de D 10 1
2). Retenção de urinas necessitando algaliação.

Estado geral r€gular, pouco havia
naics de lesão cardiaca ou pulmonar. Não se palpava figado nem ba~;o.

N a axila direita, sob a cicatriz da anterior incisão, palpava-se uma
pequena massa ganglionaraderente e um, pouco empastada. Não
palpavam quaisquer outra:8 ac1enopatlas. Não havia nem
c1ôr á pressão da coluna vertebl·al.

O exame radiografico da coluna não mostrava a existen-
cia de quaisquer lesões osseas.

Analise de sangu€:

010bulos brancos _. G.BOO

Linfocitos:
01'. JVlononucleares:
Porluas de

]lormula leucocitaria:

Polinucleares neutrofilos:
" eosinofi10,s:
" basofilos:

Analise do liquido cefálo raquidio (obtielo por 10mbar:

Albumina muito aumentada
Panc1y - +
Citose 3,3
Normo mastic -- Ploculação nos 4.°, 5.° e 6.° tubos.

Prova manom€írica ele Queckensteclt _. Stook€y (fig. 3).

Analise do liquido cefa10 raquic1eo (obtido por punção

Albumina - normal. Citose 1,2
Pancly - negativo H. Normo :I\íastic-curva normaL

o lipiodol injectado por via suboccipital deteve-se em Dn, mostran­
do bloqueio total do canal raquidiano (fig. 4).

Resumo - Paraplegia instalada rapida1l1€nte~ qnasi sem dôr e com
perturbações da sensibilidade até D 10, primeiro por um sin­
droma de Brmvn Sequarc1. Dissociação a1nnunino-cit01ógica e sinc1ro-



328 AHqCIVOS lUa GHANDENSI<;S ])1<; MEDICINA

ma manometrico de
doI injectac10 por via

Não se encontravam
exií-;tência de 11m Tnal de

lombar. Paragem de lipio-
CIn Do_

les6es osc-;eas da coluna que jUi'stificassem a
Poit, supo<sição esta que se coadunaria com a

anterior existêneia de uma adenite axilar. Pensou-se na linfogranulo­
matoiSe maligna, mas a falta completa ele sintomas clínicos e a analis-e
do sangue, fizeram pôr de banda efsta hipótese. Apenas em favor desta
hipótese existia a adenite axilar.
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medular por tumor,de

em 13-12-1932. Operador: Dl'. Amandio
completada com eter-cloroformia.

Com o
resolveu-se operar o doente.

Intervenção operatoria
Pinto. Anei'ite,...,ia pela

Fig.5

Laminectomia D 7 D8 Dn D10• A' altura de D7 D 8 encontra-se um
tumor extra-duraI, aderindo intimamente á dura em toda a sua exten­
são e dispondo-se longitudinalmente numa goteira que a dura lhe for­
ma. O tumor não tinha quaisquer relações com os buracos ele congre­
gação nem aderia ao osso. Bxtirpação e encerramento total.
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em otimo

a executando
Poi-lhe feita radioterápia

resultado:
V. globlllar

321~;; JVIonocitos­
; BasofilOis - 0,5%.

axilar.Em de um
O doente começou a melhorar logo

,la alguns llwvimentos na semana
da coluna e da regiáo axilar.

Observado de novo em lG de l\Iaio de 19~38,

estado sem quaisquer sintom as de
nar da axila desapareceu. A melhorou
te: faz já caminhadas com relativa embora auxi­
liando-se i'iempre com uma A espasticidade dos membros in­
feriores diminuiu notavelmente; os reflexos tendinosos continuam
l1Húto vivos, esboçando-(se de ambos os lados dono do pé. A'

Babinski. As perturbações da sensibilidade limitam-sE'
a uma ligeü'a, hipoerstesül dolorosa do membro inferior
5). As perturbações €sfincterianas

Uma analise de (sangue feita nesta data deu o
Globulos rubros 5.370.000; Hemoglobina
Globulos brancos - 5.200; Linfocitos-
N eutrofilo,ç; ; Eosinofilos

Exame anatomo-patológico do tumor:
"O tumor axilar apresenta o aspecto de uma massa globosa,

forma parece corresponder á ele ganglios linfaticos e
m€rados.

O exame histológico num estroma fibroso muito desenvol-
vido, uma infiltraçáo bastante polimorfica, constituida por celulais de
tipo linfoide, macrofagico. Vêem-se nela, além disso, leucocitos neu­
tro e eosinofilos e principalmente grandes celulas monstruosas do
das celulas de Sternberg. rrrata-se, portanto, evidentemente, ele uma
linfogranulomatose maligna, tipo Paltauf Sternberg (figs. 5 € G).

O tumor extra-duraI apre,senta o mesmo aspecto; é uma locali.'ia­
meningea da linfogranulornatof'ie."

() caso que vimos de descrever m,erece porqu€ sob varias
aspeetos representa uma observaçáo rara dentre as complicações me­
dulare.s da linfogranulomatolSe maligna.

•Já o facto do sindroma de compressáo medular se aprel'ientar des­
aCOlnpanhado do quadro clínico geral da doen(~a merece relêvo por
sêr, como já atrás dessemos, rl1uito raro. () diagnóstico exacto da na­
tureza da massa tumoral, causadora da compressáo, só aqui poderia
ter sido feito se previamente ise tivesse praticado uma biopl'iia da acle­
nopatia axilar. A intervençáo, porém, impondo-se como urgente,
marcha rapidissima da compressáo medular, essa biopsia só foi execu­
tada na sessáo operatória em que se extirpou o tumor, e náo foi, 8e1n
certa surpresa, que l'ie verificou a natureza linfogranulomatosa de am·
ba.s aIS massas extirpadas.

A massa contida no espaço epidnral aderia intimamente á dura e
parecia ter nela o seu ponto de partida; salientámos já atrás, como são
raras -estas formas de compressáo.

Pinalmente, o êxito terapeütico, por assim dizer completo, obtido
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Fig.6

Fig.7
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com' a intervenção operatoria seg'uida da radioterapia não foi, certa­
mente, das particularidades menos curiosas e raras do nosso caso, cuja
terminação feliz contrasta com a da restante casuistica consultada.

Résumé

1:"es A. A. présentent UlI cas ele maladie ele Hoc1gkin avee loealisation intra­

l'aehidienne. Ce malade était complêtel1lellt immobilisé à cause c1'une paraplégie

spastique. Des troubles de :s,ellsibilité ;jusqu'à D
10

. Le cliagnostie de eompression

médullaire étant fait, le malade a été opéré. Il s'agissait d'un granulome adhé­

rallt à la dure-me, du volume cl'une amande. Au moment de l'opération, on a

.aussiexeisé uu gal1glioll axillaire. Bien que l'hypothese d'un8 lymphograllulo­

matose maligne fútenvisagée, il mallquait la symptomatologie géllérale. L'histo­
diagnostie .a fait c1isparaitre les doutes.

Le malaele est tres amélioré par l'opel'ation es par le traitement eomplémen­
taire avee les rayons X. Il marehe (leja assez bien. Dans des eas de eompres­

SiOllS méelullaires par eles granulomes de cette espêee, le traitement ehirurgieal
poul'l'a être inc1iqué, Iorque l'état général da malade 1e pel'mettra.

Ce traitement n'a pas encore été emp10yé, semble-t-i1, mais le résultat obte­
JUl dans ee cas eneourage à de nouvelles tentatives opératoires.
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