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O Capitulo das ictericias, ou melhor, das sindromes colemicas, é wmn
dos malis interessantes em patologia medica, constituindo, por isso, a
preocupacdo constante dos autores, que tém procurado por todos os
meios e modos desvenda-lo em todos os seus aspétos e aleancar a sua
completa elucidacgo.

“TOTERICIAY — de “icteros”, amarelo, & uma sindrome caracte-
risada pela coloracio amarela da pele e das mucosas, determinada por
uma anormal e excessiva quantidade dos elementos da bilis ou mais exa-
tamente dos pigmentos biliares no sangue ¢ subsequente impregnacio
das partes profundas da epiderme.

Mais correto, por certo, seria designar este conjunto de sintomas,
em ¢ue predomina e é mais saliente e constante a coloracfio amarela da
pele e mucosas, por sindrome colemica, reservando a denominacio dcle-
ricia pare o proprio sintoma que ela representa.

Mas o uso consagrou a denomiacio que é hoje universalmente ado-
tada.

Sindrome de grande frequeneia, caraterisa-se a dcfericia semio-
logicamente, por um conjunto de sintomas e sinais em que sobresai a
coloracio amarela da pele ¢ mucosas, difusa e total, de intensidade va-
ria, e graos diversos, indo do amarelo limfo, nas ictericias infecciosas
agudas, ao verde intenso ou oliva, quasi negro, nos casos de obstrucio
biliar, passando na espiroquetose icterohemorragica pelo amarelo aver-
melhado e nas ictericias hemoliticas pelo palido amarelado, em que a
coloracho é antes palida que amarela pela predominancia dos elementos
anemicos sobre os de impregnacio, que sio atenuados. — Ao lado da
ictericia propriamente dita, encontram-se: 1) sinais circulatorios, como
os sopros funcionais mitrais e tricuspides, raros, de resto; as extrasis-
toles, mais frequentes, irregulares ou sob a férma de ritmo bi ou tri-
gemino; a bradicardia, sempre moderada, e a hipotensiio, tambem pouco
acentuada, 2) sinais digestivos e do metabolismo: ¢é o estado saburral,
a constipacdo, as putrefacdes intestinais, o meteorismo, o descoramento
das materias fecais, nas ictercias por retenciio ou re-absorcio total, ou,
ao contrario, a hipercoloracdo nas ictericias hemoliticas ou na cirrose
biliar; a anorexia habitual, ou as vezes a polifagia na cirrose biliar;
os vomitos e o emagrecimento rapido. 3) sinais cutaneos, como o pru-
rido generalizado, com paroxismos noturnos, tenaz, violento, intolera-
vel; a urticaria mais ou menos intensa; as hemorragias circunseritas ou
generalizadas; o xantelasma, plano ou tuberoso( xantoma). 4) sinais
nervosos e sensoriais; a astenia fisica e intelectual; a sonolencia, o tor-
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por, 0 coma ou, ao contrario, o delirio e a agitacio. A hiperexcitabili-
lade muscular, que se traduz pela aparicio facil do fenomeno de mio-
edema, a hemialopia e a xantopsia. ) sinais secretorios: as: secrecoes,
como o suor, a saliva, as lagrimas, coram-se de amarelo, mais ou menos in-
tenso, conforme o grdo de impregnacdo pigmentar. 6) sinais urinarios:
como a diminuicio global, isto ¢, de todos os elementos da secrecao re-
nal, no decurso do proeesso morbido, e a crise urinaria, de Chauffard,
intensa, na convalescenca; a albuminuria, a presenca de pigmentos nor-
mais nas ictericias coluricas, infecciosas ou por obstrucio, ou sémente
unrobilina e urobilinogeno, nas ictericias acoluricas, hemoliticas, cirroses,
ete.; a presenca de sais biliares nas ictericias por retenciio e absorcio,
ausencia nas dissociadas. 7) Sinais sanguineos: ¢ a bilirubinemia; a hi-
percolesterinemia, habitual nas iectericias por retencilo, nio se encon-
trando mnas hemoliticas; o sindrome hemocrasico de Weil, Bocage ¢
Yseh-Wahl; os macero ou micro-eritrocitos nas férmas adquiridas ou
congenitas das ictericias hemoliticas, as hemacias granulo-filamentosas,
a fragilidade globular, a presenca de hemoconios nas ictericias sangui-
neas; o aumento da rvesistencia globular nas ictericias por retencdo; a
falta de hemoconios na retencdo salina e a reacdo diazoico direta ou
indireta nas lctericias mecanicas ou dinamicas. 8) Sinais fornecidos
pela tubagem duodenal, como a escassez do fluxo biliar, com concentra-
clo pigmentaria e diminuicfio da quantidade dos sais e colesterina, poi-
tanto, dissociacfio, nas ictericias infecciosas; concentracio pigmentaria
elevadissima a 1 por 700 ou 500 e até mesmo a 1 por 260 e concentracio
salina normal ou aumentada nas ictericias hemoliticas; ausencia com-
pleta dos elementos biliares no cancer da cabeca do pancreas; ausencia
intermitente no cancer da ampola de Water e vias biliares supra ampu-
lares, ete.

Esbocado assim o quadro semiologico das ictericias, ¢ mister, para
bem apreendermos o assunto e chegarmos a eclassificaciio, recordarmos
certas nocodes de fisiologia.

A bilis & um liquido que contém essencialimmente agua, pigmentos,
sais biliares e materias graxas, especialmente a colesterina, sabdes, sais
minerais e mucina.

Fisiopatologicamente, s6 nos interessam os pigmentos e sais biliares
a a colesterina.

Entre os pigmentos biliares, ¢ mais importante é a bilirubina, que
existe na bilis no estado de bilirubinato de sodio principalmente. Sob
a influencia de agentes oxidantes, a bilirubina da produtos de oxidacio,
dos quais o primeiro e o unico que existe normalmente na bilis humana
é a biliverdina.

A reduclo da bilirubina e biliverdina no organismo chega 4 forma-
¢ao de pigmentos, chamados pigmentos biliares modificados ou deriva-
dos, dos quais o mais importante ¢ a urobilina.

Os pigmentos biliares provém da materia corante do sangue, isto &,
da hemoglohina por hidratacio e perda de ferro. E’ este um ponto in-
discutivel e sobre o qual todos os autores estfio de acordo.

Quanto, porém, ao modo e lugar da formacdio, dos pigmentos, as
opinides dividem-se, defrontando-se as teorias da biligenia hepatica e
extra-hepatica, parecendo estar a verdade porém dos dois lados, sendo
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a origem dos pigmentos biliares um fenomeno de ordem geral em que
participam numerosos, talvez mesmo, todos os tecidos, mas conservando
o figado o papel primordial, primacial.

A genese da urobilina ou prineipal pigmento biliar modificado é
tambem ainda objeto de discussoes e divergencias. Multiplas sdo as
teorias sustentadas.

Em primeiro lugar citaremos a defendida desde 1889 por Hayem
e admitida por Tissier, seeundo a qual a urobilina é o pigmento do figa-
do enfermo. A celula hepatica alterada, lesada, é incapaz de fazer a
transformaciio da hemoglobina em bilirubina, termo final normal, atin-
ginde sémente, a urobilina.

2) A Escola aleman, com Iischer, francesa com Marcel Labbé e
americana com Wallace e Diamond, sustentam o ciclo entero-hepatico
da urobilina. A bilirubina, chegando ao intestino, ¢ ai reduzida ao es-
tado de estercobilina, isto &, urobilina fecal, e reabsorvida novamente
pelo sistema porta. Chegando assim ao figado, este transforma outra
vez a estercobilina em bilirubina, continuando-se este ciclo indefinida-
mente.

Lesada, a celula hepatica torna-se incapaz de reter e transformar
a urobilina fecal, que passa entdo ao sangue, e é eliminada pela urina.

3) Mya, Patelio e outros emitiram a hipotese da origem renal da
urobilina. Mais recentemente, Gilbert e Herscher adotaram esta genese.

Segundo estes autores a urobilina se origina no rim por reducdo da
bilirtibina, desde que a concentracio desta seja s6 medianamente supe-
rior 4 normal. S1 a colemia, porem, aumenta, o rim se encontrara entao,
como que siderado nesta funcio reductora e a bilrubina, frangueari o
filtre, eliminando-se tal qual.

4)  Kunckel, Kiener e Engel, Brulé e outros explicam a formacio
da urobilina, eomo um ato de defeza do organismo contra o aumento da
bilrubina sanguinea, em consequencia de uma lesdo hepato-biliar.

Todos os tecidos e visceras procuram entfo, transformar este ex-
cesso de bilirubina em urobilina, produto muito menos toxico e mais di-
fusivel. E’ a teoria tissular. ,

5) Finalmente, Widal, no caso particular das ictericias hemoliti-
cas e J. Tissier, de um modo geral, admitem a origem hematica da uro-
bilina baseando-se em experiencias de Hoppe, Seyler, Resné, Ravaut ete.

Kste pigmento se originaria diretamente na torrente circulatoria,
por transformacdo da hemoglobina.

Os pigmentos biliares parecem nao ter nenhuma funcdo fisiologica,
sendo simples substancias excrementicias.

Tambem ndo tém acio toxica, mas simples propriedades tintoriais.
Os sals biliares so o glicocolato e o taurocolato de sodio derivados de
wn nueleo comum, o acide eolalico.

Kles resultam da desintegracdo das substancias proteicas e, neste
sentido, podem ter seja wma origem endogena, como quer Carracido,
seja uma origem exogena. Como para os pigmentos tambem nfo se sabe
exatamente onde eles se formam.

Si, classicamente, a genese dos sais biliares ¢ uma das funcoes do
figado, recentemente, Brulé admite uma origem extra-hepatica.
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Os sais biliares na ultima porcio do delgado, e no grosso intestino
se transformam e se desdobram.

Mas sémente uma pequena parte, a 42 ou a 10.2, se elimina com as
materias feeais, reabsorvendo-se o resto gue volta ao figado assim em
sua quasi totalidade.

B’ um verdadeiro ciclo entero-hepatico, conhecido por lei de Sehiff.
O figado utilisa-se dos sais biliares para solubilisagdo da colesterina e
outros lipoides e elimina-os novamente, pela eirculacio biliar.

Tém, por consequencia, os sais biliares uma funcio fisiologica im-
portantissima, que é, justamente, a de tornar possivel a emulsio e ab-
sorpeao das gorduras.

E tém tambem um grande poder toxico que se manifesta, justa-
mente, na retencio.

A colesterina é uma substancia lipoidica, cuja origem parece ser
a0 mesmo tempo endogena e exogena.

Segundo Flint, o figado representa em face da colesterina o papel
de simples eliminador. Segundo Grigaut, porém, o figado antes de eli-
minal-a, destroe primeiro uma certa proporedo, que, talvez, apareca na
bilis, sob a forma de acidos biliares.

N&o se conhece bem a funcfio fisiologica da colesterina, si bem que,
ultimamente, certos autores, como Rosenthal, Adler, ete. tenham-lhe atri-
buido um papel importante na colemia e coluria.

O seu papel patogenico tambem é discutido.

Patologicamente, podemos encontrar retenco no organismo destas
tres ordens de elementos e consequente aumento de sua taxa sangunines,
retencdo esta que podde ser total, global, ou ao contrario, parcial disso-
ciada (ictericias dissociadas de Brulé ¢ Lemierre).

Procurar classificar etiologicamente as jctericias é guasi impossivel,
ndo s6 por ignorarmos a causa determinante de muitos estados ictericos,
como porque o mesmo fator é capaz de provocar numerosas formas cli-
nicas. Sob o ponto de vista patogenico, porém, a classificacio torna-se
possivel e, embora com alguns sendes, é a mais viavel, a mais satisfato-
ria. Baste-nos recordar a fisiologia da funcio biliar. “0O figado rea-
lisa com os materiais trazidos nelo sangue, uma dupla funclo secreto-
excretora, da gual, se nfio conhecemos ainda tedas as diferentes fases,
sabemos, entretanto, ser absolutamente necessaria a certas necessidades
organiecas.

Hsta funcio, em seu ciclo fisiclogico completo, deborda, ultrapassa
o campo funcional da celula hepatica, fazendo-se, ao menos para alguns
dos seus componentes, que sdo justamente os que nos interessam, em .3
tempos ou fases fundamentais:

1) TFase prehepatica, isto ¢, da elaboracfo pigmentaria, lipoidica
e colalica, que se realisa em diferentes tecidos e visceras.

Elaborados, estes elementos sfo transportados ao figado pelo sangue.

2) TFase hepatica propriamente dita, de atividade celular hepati-
ca, realisando o figado o papel de laboratorio de producio ou simples
filtro excretor, conforme os casos e elementos.

3) TFase de excrecfio biliar em que, atravez da arvore biliar, desde
os finos canaliculos intrahepaticos até a ampoula de Vater, ineclusive a
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vesicula, se da o transporte da bilis ao intestino e ao mesmo tempo a sua
transformacio” (Araoz Alfaro).

Toda a causa morbida, todo processo patologico capaz de alterar
de desviar alguma destas tres fases, pode provocar de um modo mais ou
menos eompleto, o aparecimento da sindrome colemica

Temos assim tres elementos: sangue, celula hepatica ¢ arvore biliar,
cujas alteracdes nos dfo a ietericia.

Podemo sassim dividir as letericias em:

1) Ictericias sanguineas ou hematicas, por alteracdes do sangue.

2) letericias parenquimatosas, por lesio hepatica

3) Ietericias eanaliculares, por perturbacdo, por obstaculo nas vias
biliares.

4) Ictericias mixtas por associacdo dos mecanismos precedentes.

Nés vimos que, patologicamente, pode-se verificar a retencao no or-
ganismo dos pigmentos, dos sais e da colesterina e que esta retencido pdde
ser global, total, isto é, atingindo os tres elementos ou ser sémente par-
cial, dissociada, alecancando ou os pigmentos ou os sais ou a colesterina.

Sob este ponto de vista, podem, por consequencia, dividirem-se as
ictericias em completas e dissociadas:

1)  Completas sindromes pigmentar, salina
) ¢ hipercolesterinemica
Tetericias 4
a) pigmentar
2) Dissociadas h) salina

¢) hipercolesterinemica.

Completando a classificacfio patogenica das ictericias, com esta no-
¢do, temos:

Sempre dissociada.
(Sémente a sindrome colemi-
ca pigmentar).

1) Ictericias sanguineas

das 3 sindromes).

) dissociadas (com uma ou
duas das sindromes cole-
micas).

2) Tetericias parenquimato-
sas.

) Completas (co-existencia
Tetericias

3) Tetericias canaliculares JSempre completas (co-exis-
\tencia das tres sindromes).

Cada um desses grupos tem uma sintomatologia propria, fisica e
principalmente funcional, que permite o diagnostico diferencial.
A retencéo dos pigmentos, sais ou colesterina, é responsavel por cer-
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tos e determinados sintomas proprios a cada sindrome colemica, pig-
mentar, salina ou hipercolesterinemica.

Assim, na sindrome colemica pigmentar, nés encontramos a icteri-
cla eutaneo-mucosa, o descoramento das fézes, que tomam o aspeto de
massa de vidraceiro, a bilirubinuria intensa nos casos graves ou simples-
mente uribilinuria nos casos leves, a hiperbilirubinemia, ds vezes atin-
gindo cifras extremas.

A sindrome colemica salina ¢ principalmente caraterisada pelos fe-
nemenos toxicos gerais que a acompanham.

Sdo as manifestacdes nervosas e sensoriais: a irritacfo; a agitacio;
o torpor, a sonolenecia, o coma; & xantopsia; o prurido, intenso, tenaz,
principalinente noturno; a bradicardia, a hipotensiio, atestando a per-
turbacdo cireulatoria; a eolaluria; a falta de digestdo das gorduras com
todas suas consequencias, de fezes lactescentes, gordurosas, extraordina-
viamente fetidas; a prova dos hemoconlos negativa, ete.

A sindrome colemica hipercolesterinemica se caracteriza por dois
sintomas: o aumento da taxa sanguinea normal e o aparecimento do
xantelasma, que é um deposito de colesterina que se apresenta como uma
mancha branco-amarelada, plana on saliente, localisada de preferencia
nas palpebras, ao nivel no angulo interno do olho.

O capitulo das ictericias sanguineas nasceu com o3 traballos de
Minkovsky, em 1900, ampliados e completados por Chauffard, Widal,
Abrami, Brulé, Lemierre ete. que esclareceram inteiramente esta varie-
dade de ictericia, que repousa na destruicdo exagerada dos globulos ver-
melhos, com libertacio de excessiva quantidade de hemoglobina, gue é
transformada nos pigmentos biliares.

HEsta destruicio exagerada dos elementos celulares do sangue se
produz seja por uma fragilidade acentuada anormal dos globules ver-
melhos, seja por uma agressividade particular do meio sanguineo.

Compreende, portanto, este grupo, duas variedades, as ictericias
hemoliticas propriamente ditas e as hemolisinicas.

Segundo Troisier, a diferenca patogenica destas duas variedades, é
antes aparente que real, dependendo sempre da presenca de uma hemo-
lisina, fixa ao globulo vermelho na primeira e circulante na segunda.

Si 0 exagero da hemolise é indisecutivel, obscuro é ainda o mecanis-
mo da producio da ictericia por esta hemolise.

Segundo as idéias classicas de Staldemann, Minkowski e ainda hoje
admitidas por Gilbert, Chabrol e Chauffard, ¢ a hemoglobina em ex-
cesso transformada pelo figado nos pigmentos biliares; a bilis perderia
sua fluidez, dar-se-ia wma estagnacfo relativa, numa retencio e um re-
fluxo para a circulacdo geral.

Esta explicagdo é, porém, considerada inaceitavel por Widal, Abra-
mi e Brulé, que acham nfo ser de modo algum necessario invocar a in-
tervencdo do figado na transformacdo da hemoglobina.

Esta serd transformada pelos tecidos e visceras da economia, prin-
cipalmente pelo sistema reticulo-endotelial.

E’ a biligenia extrahepatica.

Semiologicamente, caracterizam-se as ictericias hematicas por nu-
merosos sinals que tornam relativamente facil o diagnostico.
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1)  Os tegumentos apresentam-se com uma coloracdo branco-ama-
retada em que a palidez predomina sobre a c¢br amarela, sendo os indi-
viduos antes anemicos que ictericos.

2) Na urina encontram-se os pigmentos biliares, geralmente a
urobilina e seu cromogeneo, sendo, portanto, estas ictericias, acoluricas.

Entretanto, nos surtos agudos, a bilirubina poéde aparecer. Nunca
se observam sais biliares.

3)  As fezes apresentam-se com seu aspéto normal e até mesmo hi-
percoradas quando se produzem grandes descargas biliares (policolia).

4) E’ no sangue, evidentemente, ¢ue se encontram, porém, os
principais elementos do diagnostico.

T’ em primeiro lugar, a diminuicio mais ou menos consideravel,
mas sempre acentuada, do numero de globulos vermelhos, que constitue
wm dos grandes elementos desta sindrome icterica; a fragilidade glo-
bular em face das solucdes salinas ou a presenca de autohemolisinas, ca-
racteristicas das 2 variedades; a presenca de micro ou macrocitrocitos,
de hemacias eranulo-filamentosas, do fenomeno de auto-aglutinacido, =«
bilirubinemia acentuada e a reaccio de Hymans Van den Bergh indiré-
ta ou diréta retardada.

53) Pela tubagem duodenal constata-se o aumento da concentracio
pigmentaria com normalidade da dos sais e colesterina.

6) Quasi constantemente encontra-se uma esplenomegalia acen-
tuada, com conservacio de férma do baco, mas aumento da consistencia,
que representa um dos clementos fundamentais do quadro das ictericias
sanguineas.

7)  Funcionalmente, o figado é indene, salve nos surtos agudos,
em que se pode observar wma certa claudicacdo parcial da celula he-
patica.

Devido, justamente, & esta insuficiencia hepatica e 4 espilenomega-
lia, Epinger propde denominar estas ictericias de “hepato-esplenicas”.

A evolucdo ¢ geralmente cronica, si bem que certos casos possam
apresentar uma férma aguda.

S&o as ictericias sanguineas congenitas ou adquiridas.  As primei-
ras tém como causa mais frequente, a heredo-sifilis e sfo quasi sempre
familiares.

Em certos casos, atribuiu-se 4 tuberculose a causa da afeccio, mas,
neste caso, talvez, seja antes adquirida e nfo congenita a ictericia, por
contaminacio na primeira infancia,

As adquiridas, dependem, &s vezes, de proeessos toxicos, como o
veneno das serpentes, o hidrogenio arsenioso, o extracto dc feto macho,
ete. on infecciosos, cemo a sifilis, a tuberculose, a streptococeia, ete.

Em muitos casos, porém, a origem destas ictericias hemoliticas
adquiridas, fica obseura e ignorada.

As ictericias parenquimatosas ou hepaticas sio tambem chamadas
por reabsorpedo. A celula hepatica é lezada.

Eias podem ser completas, isto é haver a coexistencia das tres sin-
~dromes colemicas, pigmentar, salina e hipercolesterinemica ou dissocia-
das, com uma sémente ou duas das sindromes colemicas.

A mnocio destas ictericias dissociadas ¢ devida principalmente & es-
cola francesa com Brulé e Lemierre.
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Segundo estes autores, a dissociacio constitue um sinal indiscutivel
de hepatite, de lesdes da celula hepatica, pois s6 esta possue as proprie-
dades necessarias para esta retencho eletiva, de seleciio de determinados
elementos.

Si estd perfeitamente estabelecida a origem hepatica deste grupo
de ictericias, o mecanismo interno da retencfio de origem celular é ainda
obscuro e misterioso.

A teoria de Hanot procurando explicar a retencio pelo deslocamen-
to dos espacos intercelulares, com consequente compressdo dos canalicu-
los biliares ¢ insustentavel, principalmente em face da retencdo dis-
soclada.

Insustentavel tambem é a hipotese de Noel Fiessinger, segundo a
qual formam-se dilatacdes ampulares dos canais biliares, que podem
chegar 4 rutura, dando-se entdio a comunicacfio diréta com o sistema vas
cular e passagem diréta da bilis no sangue.

A dissociacio icterica nfo se explica igualmente com esta teoria.
Mais recente, mas tambem nfo satisfatoria, ¢ a teoria de Geraudel.
Para este autor, o lobulo hepatico possuiria duas zonas perfeitamente
distintas: a zona porta que fabricaria os pigmentos biliares e os lanca-
ria na torrente circulatoria e a zona supra-hepatica que retomaria es-
tes elementos do sangue para eliminal-os em seguida pelo fluxo biliar.

Na iectericia, a zona supra-hepatica alterada ndo cumpriria sua mis-
sa0, apezar da producio pigmentaria continuar com a atividade normal
da zona porta, o gue provocaria a hiperbilirubinemia e producio da sin-
drome colemica.

A teoria de Widal, Brulé, etc, atribue 4s alteracdes fisico-quimicas
do protoplasma celular encarregado da excrecdo biliar, a genese da icte-
ricia (Widal), e estd baseada na biligenia extra-hepatica, possuindo 2
celula hepatica um papel simplesmente excretor.

Quando completa a retencfo, clinicamente, 4 perturbacio biliar se
assoclam alteracdes das outras funcdes do figado e anatomicamente va-
mos observar lesdes celulares degenerativas e estruturais do lobulo he-
patico.

Ha passagem diréta da bilis na via sanguinea e linfatica e dimi-
nuicdo ou perda completa da faculdade de aprehensdo da bilirabina,
assim como da producdo e eliminacio dos sais biliares. A sintomatolo-
gia, que depende do agente morbido, da maior ou menor extensfo da
lesdo e da malor ou menor gravidade do processo, nfo péde ser fixa, mas
péde ser resumida no seguinte guadro semiologico:

1) Coloracfio amarela dos tegumentos, difusa e total com todas
as cambiantes conhecidas.

2}  Prurido e bradicardia, dependentes da maior ou menor inten-
sidade da retencdo salina, sendo que, nos casos leves, nio se observa.

3) Coluria intensa.

4) Descoramento das materias fecais.

5). Alteracoes fisicas e funecionais do figado. Ilepatomegalia, com
ou sem deformacdo, com aumento ou diminuwicio de consistencia, com
hepatalgia, ou, atrofia, mais ou menos nitida e acentuada.

6) Bilirubinemia aumentada em grio variavel. Reaciio de Van
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den Bergh tambem variavel. Hipercolesterinemia disereta. Resisten-
cia globular normal ou aumentada.

7) Pela tubagem duodenal constata-se reducfo da quantidade da
bilis e presenca de pigmentos, mesmo com descoramento das fézes.

A dissociacio pdde ser observada desde o inicio do processo morbi-
do ou s6 numa determinada fase, geralmente no periodo que precede a
volta 4 normalidade.

Tste segundo tipo de dissociagdo é o que é mais frequentemente en-
contrado. Nas ictericias dissociadas ou constatamos a retencido pigmen-
taria com passagem ao intestino dos sais biliares e seu desaparecimento
da urina, o que ¢ mais comum, ou o oposto, isto é, retencdo salina com
passagem pigmentar.

A mnoclo de dissociaciio nas iectericias sofreu, recentemente, certa
critica da parte de alguns autores, principalmente Chabrol, Bernard e
Gambillard.

Seguindo, diariamente, a evolucio de certas ictericias infecciosas,
por meio da tubagem duodenal, notaram estes autores que no momento
em que se dava o desaparecimento dos sails biliares da urina, em que se
devia, portanto, dar a passagem para o intestino pelo fluxo biliar, em
quantidade normal, com uma concentracio de 8 a 109, tal nfo se ob-
servava.

Os sais biliares passavam, mas em escassa quantidade, com uma
concentracio de 1 a 2%, sémente, menor mesmo do que a que havia
quando eles eliminavam-se ainda pela urina.

Tambem no cancer da cabeca do pancreas com compressao total do
coledoco, nfo ha passagem de bilis no intestino e os sais aparecem na
urina. Mas chega um momento em que, apezar da obstrucdo total, im-
pedindo todo o transito, continuar, a reaccio de Hay torna-se negativa
na urina, os sais dela desaparecem.

Trata-se, portanto, de uwma falsa digsociacao.

Fazem, Chabrol e seus companheiros, para explicar entfio esta pseu-
do dissociacio, Intervir a celebre lei de Schiff, do ciclo entero-hepatico
dos sais biliares.

Trata-se nestes casos, de exgotamento da capacidade de formacio
dos sais pelo figado, de biligenia dissociada, por falta de producido dos
sais e nio de retencdo dissociada.

Naturalmente, para os outros casos, a dissociacdo & inegavel.

Neste mesmo grupo das ictericias parenquimatosas ou hepaticas,
devemos encarar a interessante variedade das ictericias urobilinicas, an-
tigas ictericias hemafeicas de Gubler e meta-pigmentares de Havem, que,
em certos casos, porém, pertencerfio ao primeiro grupo ou das ictericias
sanguineas.

Jé& vimos as diferentes teorias que procuram explicar a genese da
urobilina, todas elas em ultima analise, atribuindo a formacdo da uro-
bilina seja & insuficiencia funecional do figado, seja a uma bilirubinemia
aumentada.

Mas mesmo a hiperbilirubinemia, exceciio feita na das ictericias san-
ounineas, péde e deve ser considerada como indice de uma dissociacio
seereto-excretora da bilis, por lesdo hepato-biliar.
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~ A urubilinuria, significa. portanto, retencfio pigmentaria no sangue
e tem o mesmo valor diagnostico que a bilirubina e a biliverdina.

Esta variedade de ictericia se exteriorisa ou unicamente por uro-
bilinuria, ou por urobilinuria, retencéio salina e colesterinica.

O primeiro caso serd uma ictericia hematica oun uma ictericia dis-
sociada.

0O segundo, sfo as verdadeiras ictericias urobilinicas, que pédem,
em qualquer momento, se transformarem em bilirubinicas, tudo depen-
dendo da agravacio do processo morbido, havendo mesmo alternancia e
até intermitencias, em que surge e desaparece a urobilinuria nos perio-
dos respetivos de agravacdo ou remissdo da alteracio biliar.

Para Liandan, as ictericias urobilinicas sfo ao mesmo tempo hepati-
cas e hematicas, mixtas, em que ha deficit excretor hepatico e hemolise
exagerada.

Quanto a causa que produz as ictericias parenquimatosas, sdo todas
aquelas capazes de lesar o sistema hepato-biliar.

Etiologicamente, dividem-se as ictericias por reabsorpeio em infec-
closas, toxicas, degenerativas e tumorais. As infecciosas serfio primiti-
vas, benignas ou graves, ¢ secundarias tambem benignas ou graves, con-
forme a sindrome colemica inicie e predomine na evolucio do processo
morbido, como a ictericia catarral ou genuina pura, a espiroguetose
ictero-hemorragica, a febre amarela, ou surja simplesmente como uma
complicaciic ou agravacio da enfermidade.

A’ nocio antiga da infecelo de oricem ascendente, ze opde hoje a
da infecclio biliar de origem sanguninea, atingindo o fieado por via des-
cendente.

As toxicas, por infoxicacGes endogenas on exogenas, agudas ou ero-
nicas; as degenerativas, por cirroses chamadas venosas e por cirroses
chamadas biliares e as tumorais pelo cancer macisso ou nodulav. pelo
abeesse hepatico, pelo quisto hidatico de figado.

Nao queremos deixar de destacar, mencionando particularmente, as
ictericias biotropicas de Milian, que surgem no curso do fratamento si-
filitico, principalmente pelo nove-arseno-benzol, e gue se enguadram,
nitidamente, no grupo das parvenquimatosas, por lesio celular. devida
exaitacio do treponema pela ferapeutica ainda insuficiente. segundo N
lian, ou ao despertar de um outro germen preexistente, resurgindo vire-
lentamiente, conforme Sezary.

As ietericias canaliculaves, mecanicas on por retencio, constituem o
3.9 grupo, em que o processe morbido estd localisado na arvore biliar.
afeta a via de eliminacfio da bilis.

Tratar-se-4 ou de um ohstacs
obstaculo mecanico endogeno, ca cancer dns
vias biliares. ete. ou de um obstacule exogeno em gue a acflo se exerce
por compressdo, como no cancer da cabeca do pancreas, cirros
creatica, adenopatias dos ganglios do ligamento hepato-duod

A retencdo aqui ¢ sempre completa, total. isto ¢, existe ¢
colemica pigmentar, a sindrome colemica salina e a hipercolesterinemics.

ot de nm

ilo inflamatorio,
leulo eneravado.

O quadro semiologico & sempre muito nitido e se esteriorisa por:

1) coleracdio amarvela da pele e mucosas, difusa e total, de intensi-
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dade e graos variaveis conforme a maior on menor extensio e gravidade
do processo.

2) prurido e bardicardia inconstantes, em relacio com a retencio
salina.,

3) coluria intensa.

4) descoramento das materias fecais.

5) hiperbilirubinemia. Hipercolesterinemia. Reaccio de Van den
Bergh dirdta. Resistencia globular normal ou aumentada.

6) a tubagem duodena, mostra ausencia completa ou sémente di-
minuicdo, mas acentuada, dos elementos biliares, Iista ausencia, mui-
tas vezes nfo ¢ continua, mas intermitente.

7) o figado apresenta-se aumentado de volume por ingurgitacio bi-
liar e funcionalmente perturbado nos casos antigos.

Quanto & ictericia emotiva si bem que aceita e deserita por nume-
rosos autores, ¢ neeada por outros, que nfo pédem admitir que o espas-
mo do esfinter de Oddi, ou a diferenca entre a hipertensdio capilar san-
guinea hepatica e a hipotensio canalicular biliar, sejam suficientes ou
capazes de provocar o aparecimento da impregnaciio biliar.

Finalmente, as ictericias dos recemnascidos, acidente relativamente
frequente, pode ser enquadrado em qualquer destes tres grupos confor-
me dependa de uma malformaciio das vias biliares, ou de uma infeccio
geralmente de origem umbelical e provocando uma hepatite. ou por he-
molisc, mais on menos aceutuada

Recentemente, Brugseh dividiu as ictevielas em guatro grupos:

1) Iectericias rubinicas, por lesdo hepatica.

2) Tetericias verdinicas por obstrucio ecanalicular.
3) Ietericias flavinicas, por hemolise exagerada.
4) Tectericias melanicas.

Vemos, assim, gue esta classificacio de Brugsch ¢ quasi que perfel-
tamente igual & precedente, variando apenas nas denominacoes dos gru-
pos e na interpretacdo do mecanisimo intimo da 1mp"emn(1(d(> icteriea.

As denominactes estfo baseadas nos cambiantes diversos, nos ma-
tizes diferentes da eoloracfio ictevica. cbservada nos varios erupos co-
Jemicos.

Assim, nas rubinicas, a ¢6r ¢ amarelo-vermelho-pardacenta; nas ver-
dinicas, amarelo--esverdeada, nas flavinicas, amarelo-limfo, palida, clara
¢ nas melapnicas am 1’@&0-1195,1’1‘0, escura.

A coloragiio am -esverdeada das ictericias por obstrucdo ou ver-
dinicas, ¢ devida 4 Lormacio da bilirubina em biliverdina. E esta
h“n;ﬁomxf’v:m ¢ consequencia da accho oxidante sofrida pela bilirubina
na arvore | r. impedido o livre escoamento normal da bilis pelo obsta-
wlo e es ixm(* 110h‘x> u?m juente, que permite a influencia das proprie-
dac-: oxido s do @ n*hiemo biliar. Nas iectericias parvenqui-
matosos on se en )}1 Ta 'f)ilix'f ﬂina Dm'(mo nio ha e%tag’~
nacfo bilia
te biliar estarac
lisadoras indis
devida a uma

B
) 0% ’[G’C’K{
.

08 as nmmlodadﬁ 0‘*1’1@
lax n ias de Brugseh, a
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simulada ou dinamica. Nas ictericias melanicas, o cambiante negro &
dado pela melanina.

Para fazer a distincio entre a ictericia por hepatite ou rubinica e
a ictericia por obstrucio ou verdinica, Brugsch criou a prova do ferro-
cianureto de potassio em injecdo sob a derme, que di uma coloracio
mais ou menos azul, mas sempre intenso, no primeiro grupo, conser-
vando-se amarelada ou apenas esverdeada no segundo.

Eis aqui, em sintese, o que de mais interessante e moderno, existe
arespeito das ictericias, capitulo ainda nfo inteiramente esclarecido e
que desafia, em certos pontos, a argucia dos autores, exigindo sempre
novos estudos e interpretacoes.

Este quadro esquematico resume a classificacio das ictericias.

] T
D San%ilneds Jsempl'e femoliticas eongenitas
Aavinieas 1dissoﬁadﬂs |Hemiolisinicas adquiridas
flavinieas
1) infeceiosas f }‘n‘)imitiv‘azts Ibc:nignas
2) Parenquima-| . | secundarias \graves
Campletas
tosas 2) toxicas f agudas fexogenas
o =) tosieas | eronicas | endogenas
runinicas
13) degenerativas f por clIroses Vﬁ?n.osas
| por cirroses biliares
por cancer maecisso
Spor cancer nodular
4) tumorais
por abcessos
por quistos
‘S. pigmentar
Dissociadas S. salina
8. hipereolesterinemica
3) Canalieulares } ‘()bsta(mlo inflamatorio
ou sempre completas Obstaculo mecanico exogeno
verdinieas lObstaculo meeanico endogeno

[ Por associacdo dos mecanismos

4)  Mixtas | precedentes.



