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0 CASO CLINICO

Em Maio de 1939 fomos chamados para vér, em conferéucia, o
caso objeto desta observacdo.

Tratava-se de C. E., com 63 anos de idade, casado, branco, meca-
nico, natural da Alemanha e, de h4 muito, residente em Podrto Alegre.

Nada nos antecedentes familiares. Prole sadia. Difteria em pe-
queno, escarlatina aos 9 anos; aos 20, mastoidite E, operada. Ja adulto,
malaria, no Egito, nunea mais tendo tido acessos.

B grande fumador e regular bebedor de cerveja,

H4 8 anos, fol assaltado, durante a noite, por nma dér precordial
agudissima, irradiada para o ombro e braco esquerdos ¢ acompanhada de
opressdo respiratéria muito penosa. A exacerbacio da dor fé-lo perder
os sentidos por alguns segundos. Um médico, chamado, ji o encontrou
ealmo. Foi diagnosticada “angina de peito” e feito o tratamento cor-
respondente. Durante as duas semanas seguintes, o paciente ainda
sentin touturas e péso na cabeca; depois, até mesmo &stes inedmodos
desapareceram. 86, de quando em quando, vém-lhe crises noturnas
leves de angtistia e sensaclo de plenitude géstrica. N&o tem dor de
:abega, nem vertigens, nem zoeira nos ouvidos, nem dores precordiais.
Apenas escotomas volantes e dorméncia na metade distal dos pés.

H4 3 anos, foil atendido, pelo mesmo médico de agora, de wma
crise dolorosa abdominal, sendo diagnosticada wma “edlica mefrética”.
Em poueos dias tudo se normalizou.

Dia 4 de Maio, o paciente é acometido, subitamente, de violenta
dor no flanco e regido lombar direitos, com irradiagdes vivas para o
testiculo do mesmo lado. N#o tem febre nem perturbacdes digestivas,
o pulso estd ligeiramente acelerado; toda a regifio séde da dor é extre-
mamente sensivel a palpacfio. N&o hi vestigios de tumor, nem sensacgio
de empastamento profundo. O médico que o examina entio e nos for-
necen dsses dados, prescreve aplicacdes locais quentes e autiespasmé-
dicos. A dér, violentissima, persiste nesse dia e nos subsequentes, obri-
gando ao uso repetido de morfina. Nessas condicdes, o paciente & hos-
pitalizado.

O exame de urina acusa uma densidade de 1.020, tragos nitidos de

*) Trabalhe de janeiro de 1940.
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albumina, piina, sangue e hemoglobina livre. O sedimento ¢ pegueno
e esbranquicado, ecom diversos eristais de oxalato de ¢ilcio, Tencoeitos,
plocitos e numerosas heméacias.

A uréia sanguinea é de 0 grs. 476 °/40; os cloretos, 5 grs. 4°/4: a
reserva alealina & baixa, 38,5 volumes % (em CO2),

Uma prova com a fenolsulfonoftaleina d4 uma eliminaciio total de
55%¢ em 70 minutos.

A cistoscopia revela wma bexiga normal, com um dizcreto au-
mento o 16bo mediano da prostata; os orificios ureterais apresentam-se
vorma’s em séde, férma, aspeto e dimensdes. Pelo D nio se percebem
ejaculacoes. Na prova do indigo-carmim, o rim I comeca a eliminar
aos 4 minutos; o rim D nfo elimina.

Uma radiografia simples da o seguinte resultado:

“Visibilidade dos rins impedida pela aerocolia intensa.

Presenca de mma sombra de densidade caleiea, irregular, na al-
tura da apéfise lateral direita da 3.* vértebra Jombar.

Notam-se duas pequenas sombras de densidade elevada, situadas
aa zona de projecio da poreio pélvica do urefer diveito, com mais as-
peecto, entretanto, das sombras pélvicas.

Conclusdes : Sinais  radiolégicos de caleulo uveteral diveito™. —
Dr. JORGE VELHO.

Procedeu-se ao cateterismo ureteral (Dr- LUIZ BARATA) . No
ureter direito, a sonda detem-se depols de uma penetracio de 16 cms..
mais ou menos, e ndo ¢ possivel fazé-la progredir. Injeta-se pela sonda
a solucdo de iodeto de sédio a 15%. Com 5 ce. o paciente acusa dor
intensa. Bate-se uma chapa, que mostra o ureter D cheio de contraste
desde a sua desembocadura na bexiga até um obstaculo, cuja situacio
corresponde 4 deserita na radiografia precedente. Injeta-se uma subs-
tAncia lubrificante pela sonda e administram-ge antiespasmédicos. Uma
wova chapa, batida a seguir, revela o mesmo aspecto da anterior, pare-
cendo apenas que o obstaculo ascendeu de 145 a 1 em.

Nessas condiedes, os dois médicos assistentes inclinam-se pela in-
tervencgho cirfiveica; mas, em vista da crise anginosa referida pelo pa-
ciente, solicita-se o parecer de um clinico.

fneontramos um  paciente esténico, bem nutrido, lacido. 1ncomo-
dado pelas dores. Apirexia.

Dor a palpaciio mo flanco diveito e fossa iliaca do mesmo lado:
dor igualmente na regido lombar direita. Ha resisténeia da pavede.

Tetus cordis no V intercosto esquerde, na linha hemiclavieular.
Area cardiaca, normal. Ligeira hipofonese da 1.2 bulha na ponta. 2.% bu-
ha hiperfonética no féco adrtico. Pulso cheio, temso, ritmado, batendo
80 vezes por minuto. Sinals de discreta arterio-esclerose periférica. Ten-
sdo arterial (VAQUEZ-LAUBRY): Mx. 18, Mn. 11. Hssas cifras concor-
dam com as achadas pelo médico assistente (Dr. CABEDA) em exames
anteriores a atual crise. N&o ha sinais clinicos de congestdo venosa e as
—amanobras propedéuticas para evidencid-la, sdo negativas.

Os outros aparelhos e sistemas, sdo normais. O electrocardiogra-
ma acusa apenas uma baixa voltagem de Q RS, de griu léve, emn D 1
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e D 1L N#o hé sinais de  desvio do eixo elétrico, nem de pertur-
bacio de conducio.

BEm face désses resultados, & praticada a lntervmgao (I)r LULZ
BARATA, auxiliar Dr. SAUL CIULLA) .

Ato ehrivgico — anestesia geral pelo éter.  Ineisdo ](nnbar de
Guyon ( a direita). Ao penetrar na loja renal, o operador nota intensa
perinefrite e perinreterite. Incisa o ureter em sentido longitudinal, afiw
de retirar o calenlo, perfeitamente palpavel. Pela ineisho sai regular
quantidade de phs, proveniente do rim e porcido do ureter a montante
do ecaleulo.  Faz-se entfo a nefrectomia sub-capsular e ureterectomis,
com ligadura do ureter um pouco abaixo do caleulo. Drenagem da lojs
renal. PFechamento da pavede.

No post- oper atorio houve uma pequena supuracdo da parede, sem
Malol repercussao.

O rim retirado (direito) era de tamanho um pouco menor que o
normal e de uma eoloracio roxo-violacea. A superficie era irregular,
com saliencias e depressdes; a consisténela, desigual, havendo zonas re-
sistentes & pressio e zonas moles, deixando-se deprimir com facilidade.
0O eorte longitudinal wostrava um manifesto predominio dos calices e
pelvis sobre o parénquima renal, «ue se achava reduzido a uma orla.
Os calices estavam cheios de phs. Tofelizmente, por um acidente for-
tuito, deixou de ser feito, como convinha, o exame histopatologico da
peca.

O paciente tem alta em muito bbas condicdes. O estado geral,
que nio era wmau, melthora ainda e a tensfo arterial baixa a: Mx. 13,
M. 7. HEsses valores médigos se mantém até hoje. A 1.2 bulha tem
uma audibilidade normal; a 2% ainda ¢ ligeiramente hiperfonética.
Desapareceram  quaisquer perturbacgées subjetivas. A ecliminacfo de
urina é boa, as escorias mantém-se nos limites normais. Um electro-
cardiograma feito cineo meses depois do primeiro e com o mesmo apa-
relho, acusa unicamente uma baixa voltagem de QRS, de grau leve,
em D 1. Nio ha sinais de desvio do eixo elétrico, nem de perturba-
¢do de condueio.

O PROBLEMA CLINICO

Trata-se, portanto, de um paciente portador de uma hipertensio
arterial de griu médio, com manifestacdes subjetivas e objetivas, em

particular, ecom ligeiro comprometimento cardiaco — o qual, por moti-
vos de ordem urolégica, sofre uma nefrectomia — e vé a sua tensio

normalizar-se e desaparecerem os fendmenos subjetivos e, praticamente,
os objetivos.
Deante disso, cabe perguntar:

a) Pode a melhoria evidente do estado circulatério ser atribuida
a nefrectomia?

b) Em caso afirmativo, qual o mecanismo de acio normotensora
da nefrectomia?

Perguntas que nos levam, ja que a nefrectomia nada mais fez que
suprimir um rim doente, a estas duas outras:
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¢) Haveria alguma relacho — em particular, uma relacio de
causa a efeito, — entre o rim doente e o processo hipertensivo?

d) Em cago afirmativo, qual o mecanismo de acio — em parti-
eular, de acdo hipertensora, — do rim doente s6brs o aparelho circu-
latorio?

‘ A resposta a essas questdes custou & ciéneia médica mais de wm
séenlo de meditaches e de pesquisas.

*

RIM E HIPERTENSAO: AS TENTATIVAS DE SOLUCAO
NIO PASSADO.

K da Inglaterra, naquele periodo de florescimento elinico ane
nos deuw ADDISON, CHEYNIE, GRAVES e vérios outros, que parte a
primeira suspeita de um liame entre rim e hipertensio. RICHARD
BRIGHT, em 1827, estabelece wma ligacio de ordem mecinica entre
lesiio renal, hipertensfdo arterial e hipertrofia cardiaca. TRAUBE (1),
trinta anos mais tarde, desenvolve-lhe o pensamento: os vasos renais,
estreitados pelo processo patoldgico, ,formariam ao nivel do vim uma
verdadeira barragem; parte do sangue destinado i artéria renal des-
viar-se-ia, acumulando-se paulatinamente na drvore arterial; dai a hi-
pertensio e consequente sobrecarga cardiaca. Cedo, porém, vem a pri-
meira objeco: hipertensos euja autépsia revela lpouco ou mnenhnm
comprometimento renal; rins seriamente lesados, cujos portadores, em
vida, ndo haviam sido hipertensos, ou foram-no em grau muito leve.

A experimentacio é chamada a dar seu apdio A teoria meecdnica.
Prova-se que a cireulacio artificial é mais dificil em rins doentes que
nos saos. Tentam-se experiéneias in vivo, obstruindo as artérias renais
com parafina, dessecando poredes de rim, comprimindo-o num oncdéme-
tro. I chega um instante em que o espirito humano se aproxima tanto
da soluedo do problema que parece té-la ji entre as maos. KATZEN-
STEIN (2) liga as artérias renais de cdes e nota que, si a ligadura ¢
brusca e completa, a hipertensio nio se produz; mas, si a ligadura é
incompleta e progressiva, obtem-se uma elevacio de temsdo e esta é per-
manente. Kra o caminho! A preocupagdo, porém, era provar mais que
ndagar. Os resultados de KATZENSTEIN nfo sfo confirmados e daem
1o esquecimento. '

Outra objeco, igualmente séria, vem contrapor-se a teoria me-
eanica: por que motivo o obstdeulo & circulacio na artéria venal dava
hipertensio, quando a ligadura das artérias dos membros e da propria
aorta (FRANCOIS FRANCK) era incapaz de fazé-lo?

Debalde se invoeam fatores qualitativos, de ordem funcional, ca-
pazes de darem explicacdo. Sente-se que outro ¢ o fator em jogo e
que ésse fator ndo estd descoberto.

Surge a teoria humoral. Alteracdes do sangue em sua eompo-
giedo, alteracies essas devidas ao proeesso de nefrite, seriam a causa
do processo hipertensivo. Comecou a busca. Da adgua (hidremia) as
albuminas, do colesterol ao cloreto de sdédio, tudo foi ineriminado.
CASTAIGNE lanca a sua teoria das nefrotoxinas. De novo uma hipé-
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tese, — a de que o rim doente produz uma substancia hipertensora, —
hipbtese que ¢ wmna das ehaves do problema, baila deante dos olhos
dos investigadores. E de novo éles se afastam da soluciio definitiva.
CASTAIGNE, com a sua teoria puramente especulativa, é deixado e
fado.

Passam-se os anos. ..

O PROBLEMA DA ISQUEMIA RENAL COM(O CAUSA DE
HIPERTENSAO ARTERIAL
L

KEm 1434, GOLDBRATT e seus colaboradores (3) publicam o ve-
sultado de suas experiéncias sObre a isquemia renal., Tssas experiéneias
gerviram de ponto de partida para muitas e valiosas pesquizas de orvdem
@\penmenta e clinica. Dos trabalhos experimentais, em que sobressai a

escola argentina, com HOUSSAY e scus diseipulos, resulta um certo ni-
mero de conclusdes que se podem considerar como fatos adquiridos. Ve-
jamos, documentadamente, o que ha de positivo nesse assunto.

A) A dsquewmia rendl progressiva di ovigem o wma hiperten-
s@o arterigl. Si, com uma pinca cspecial (que, uma vez colocada, se
pode ir apertando de f6ra) eomprimimos progressivamente uma das
artérias renais «le um ecfo, isquemiando assim o rim eorrespondente, a
tensdo arterial se eleva. A elevacfo, medida por puncio da artéria
femural, atinge 60 a 100 mm. de Hg. e ¢ persistente. A hipertensdo
se obtem mesmo isquemiande um s6 rim; mas, si isquemiarmos os dois,
a ascensdo & mals rapida e se mantem por mais tempo (meses e anos).
A tensido se normaliza com a descompressfio da artéria e retivada da
pinea.

Essa hipertensio s6 poéde ter duas origens: ou resulta da sobre-
carga circulatéria proveniente da estencse da artéria renal (antiga teo-
ria mecdnica) ou se origina, por nio importa que mecanismo, da m4 ir-
rigacdo renal.

a) A hiperténsido nao resuita do obstaculo mecdnico arterial —
Com efeito:

1) A compressdo progressiva ou ligadura total de outras arté-
rias: femural, mesentérica superior, tronco celiaco, espléniea, hepati-
ca (4), ndo produzem hipertensio, '

2) A ablacao de um rim ou dos dois, ou a ligadura total de uma
arteria renal ou de ambas, nfio produzem hipertensio. Ifiea-nos, por
exclusdo, a afirmativa de que :

b) a hipertensdc provém do rim, por ma 1r1gaca,o renal { yisque-
mia). Resta-nos indagar o mecanismo de producio do fendmeno.

Por véarias férmas poderia o rim, alterado pela isquemia, dar ovi-
gem & sindrome hipertensiva: por via reflexa (nervosa), por acio sébre
outras glindulas (suprarrenal, especialmente), por perturbacio funcio-
nal eom retencio de escérias hipertensivas ou de agua, por perturbacio
funcional em que estivesse diminuida uma acfo renal hipotensora (hi-
potética) e, por Gltimo, pela producio de uma substancia hipertensora.

1) A hipertensiio ndo & de origem nervosa, reflexa, Ela se pro-
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duz do mesmo modo em cles nos (uais se fez préviamente a enervacio
renal e amplas resecedes do sistema nervoso vaso-constritor (GOLD-
BLATT; HOUSSAY, refer. 5). Tampouco entra em jogo uma maior
atividade reflexa do coracfio, pois a hipertensiao se produz apés extirpa

¢io dos filetes de inervacdo extrinseca do coracio (FREEMAN e PAGHE,
vef. 6).

‘ 2) A hipertensfio ndo resulta de uwma acdo renal sébre outras
glandulas. Duas, em particular, merecem mencdo: hipbfise e suprarre-
nais.  Km cdes hipofisectomizados, a hipertensio se produz; apenas, ¢
menos marcada e transitoria. Esta acfio hipefisiria & interpretada pov
PAGE e SWEET (ref. 7) como indica, por falta de tireo e cortico-es-
timulinas. A suprarrenal ndo pode, igualmente, ser invocada. A abla-
¢iao completa das suprarrenais em c¢fies nefrectomizados nido impede o
aparecimento da hipertensio quando se lhes enxertam ring incomple-
tamente isquemiados provenientes de outros cies (FASCIOLO, apud
HOUSSAY, ref. 5). K’ interessante notar, a éste respeito, que a ablacio
das suprarrenais de um cfo hipertenso por isquemia renal faz baixar a
tensfio ao normal. N#o se sabe si isso ¢ devido ao rim nfo produzie-
mais substineia hipertensora, ou ao fato dos vasos se tornarem insensi-
veis a acdo dela. A tireoidectomia, ¢com fim preventivo ou curative,
mostrou-se completamente ineficaz.

3) A hipertensio nflo se origina de uma retencio de esedrias
ou de dgua. Em grande niunero de cles estudados (e a elinica humana
o confirma) as esedrias foram encontradas normais ou até diminuidas.
Querenta horas depois de uma nefrectomia bilateral (ecom retenciio com-
pleta de escérias, portanto) HOUSSAY e TAQUINT acharam a tensao
arterial wm pouco abaixada. A volemia dos efies hipertensos se manteve
sem maiores variacoes (FREBEMAN e PAGE, ref. 6). Alids, a cliniea
ensina que a nefropatia tipicamente hidrémica e edematdgena, a ne-
frose, ndo se acompanha de hipertensgo,

4) A hipertensdio nfo provém da diminuiciio de uwma fungio fre-
nadora renal.  Alids nuneca, que nos conste, foi emprestada ao rim tak
funeao; falamos nela porque, logicamente, ndo seria impossivel a sua
existéncia. Todavia, a ser verdade que o rim produzisse uma substan-
¢ia abaixadora da tenslo, em nenhum caso surgiria mais evidente a sua
falta do que na nefrectomia bilateral. Ora, ji vimos que esta nfo sz
acompanha de hipertensio. .

Resta-nos, portanto, uma tniea hipdtese:

B) A hipertensao resulta da producdo. pelo rim tsquemiado, de
wing substdncia hipertensora.

Duas sfo as férmas principais de provar a existéncia de uma tal
substineia: o enxerto de rins (experiéneia chamada “do rim cervieal”)
e a perfusdo com sangue da veia renal.

Num cfo cloralosado e nefrectomizado, une-se a carétida i artéris
renal e a jugular a vela renal de wm rim incompletamente isquemiado.
A passagem de sangue através do rim que fora isquemiado produz umd
hipertensao.

Retirado o rim enxertado, a tensido volta lentamente ao normal.
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S1, nessas condicdes, se pratica novo enxerto, os resultados sio fracos
ot nulos si a tensfio ainda nao havia caido; mas, si ela ji estava nos 1%
mites normais ou proximo a éles, nota-se um novo surto hipertensivo.
HTOUSSAY refere (5) uma experiéneia muito demonstrativa: “En un
caso, un rificn poseia dos arterias renales, una de las cuales fué estre-
chada. Este rinon fué injertado anastomosdndose primero la arteria
intacta lo cual no produjo aumento de presion. Se injertd entonces el
¢iftén por sua arteria estrechada obten’endose una elevacién tipica de la
ipresién. Durante los periodos de injerto podia verse en la superficie
renal la delimitacion perfecta de las zonas irrigadas por cada una de
las dos arterias.”

Note-se, de passagem, que essa experiéncia de enxerto cervieal
do rim isquemiado ja refuta varias das hipdteses a que aludimos (possi-
bilidade de um reflexo com ponto de partida renal, ete.).

(O sangue venoso do rim isquemiado tem uma acio vaso-coustri-
iora e, portanto, hipertensora, facilmente demonstravel. Sob pressio
constante, faz-se a perfusio do segmento posterior do sapo (processo de
LAWEN TRENDELENBURG). com plasma citratado e diluido em so-
Tucdo de Ringer, sem cdlcio. Um dispositivo elétrico registra o niimero
de gotas eferentes da preparacio. O sangue venoso do rim isquemiado
e mantido in situ diminuiu de 609% o namero de gotas eferentes. O san-
gue venoso do rim sio, doutras veias ou do coracio direito mostrou-se
inativo.

A mnatureza quimica dessa substineia hipertensora ainda nio &
siquer suspeitada. Sabe-se apenas que ela nfo atravessa os ultrafiltros.
Os autores a denominam hipertensina ou renina. K wuma secrecio de
tecido vivo, e ndo um produto de autdlise, porque continnou a existir
durante meses no sangue venoso de rins gue, a autopsia, niio apresenta-
ram sinais de fendmenos autoliticos. A sua acfo vaso-constritora & in-
diretamente confirmada por HOLMAN e PAGE, os quais, estudando o
rendimento eardiaco (volume-minuto) nos cies normais e nos hiperten-
sos, acharam-no sensivelmente constante, o que faz supdr, dada a an-
nela de hidremia, que a hipertensfio seja devida a uma hiperangioto-
nicidade periférica.

(') Aisquemia renal hipertensora pode ter wma origem tanto ar-
terial (isquemia anterdgrada) como pélvico-ureteral (isquemia vetrégada) .

BEsta nocfio ¢, para o nosso caso, de capital importaneia.

A ligadura dos ureteres se acompanha de hipertensfo moderada.
O enxerto de um rim ndo isquemiado arterialmente, mas com ureter li-
gado, produz hipertensio (DICKER, apud HOUSSAY, ref. 5). Doutra
parte, a ligadura do ureter produz uma diminui¢io da irvigaciio renal.
a qual fol medida por varios autores. Diante de tudo o que ficou dito,
¢ licito filiar aquela hipertensio a esta isquemia.

O rim sfio diminue, de certo modo, o efeito hipertensor do vim is-
gquemiado. N&o sge conhece ainda o mecanismo desta acfo. :
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RIM ISQUEMIADO E HIPERTENSAO: CASOS CLINTCOS

O aparecimento dos trabalhos experimentais de GOLDBLATT ¢
de outros, despertou intensa curiosidade entre os elinicos e nfo tardou
gque a nova doutrina fosse aplicada a interpretacfio dos quadros wmbr-
bidos e v sua solucdo ferapéutica.

Porto Alegre andou ma vanguarda das novas indagacoes. HKm
Abril de 1936, 0 eminente mestre Prof. THOMAZ MARIANTE (9) le-
vou ao conhecimento da Sociedade de Medicina de Porto Alegre dois
casos de nefropatias unilaterais hipertensivas curadas pela nefrectomia.

Vejamo-los:

1.» Observacho. — Trata-se de wma wenina, L. D. de 13 anos,
gue proeura o médico por hemathrias rebeldes.

Nada nos antecedentes hereditirios nem mnos pessoals. Sua his-
téria ¢ de hematdrias repetidas, dores lombares, edemas, dispnéia de es-
forco e febricula vespertima. Hipertensio moderada. A pesquisa de ba-
¢ilo e Koch na urina é negativa. A eistocopia revela ejaculaciao sanguino-
lenta do rim E. IA anemia hipocrdmica com leucopenia. '

Institue-se o tratamento anti-anémico, ¢om o qual a paciente me-
thora bastante; mas a melhoria nio se mantem e de novo surge a dis.
puéia, a anemia e um eshoco de edema. Um exame dentario revela in-
fecciio em féco, que & tratada; a paciente melhora muito e o seu caso
¢ publicado pelo odontélogo como uma “Nefrite hematirica de origew
dentaria”, dando-se a paciente como curada,

Um ano depois, volta a instalar-se um quadro semelhante. Uma
amidalectomia nio influencia a evoluclo desfavoravel do caso. A he-
matiria pelo ureter I8 é notével, a eliminagio de perabrodil e de fe-
nolsulfonoftaleina ¢ boa. Levanta-se a suspeita de wm polipe do ba-
cinete W e faz-se a mnefrectomia. As perturbacdes urindrias e gerais
desaparecem, a paciente ¢ dada como curada e a cura se mantém até
hoje.

0 exame anatomopatolégico do rim extirpado mostrou uma ne-
frite erdnica com predomindncia epitelial ¢ com lesdes de glomerulite
hiperémica e hemorragica.

QObservacdo n.” 2. — Desta vez, é a Sria. 1. G, de 39 anos, que
vem A consulta por perturbacdes subjetivas e objetivas integrantes de
uma sindrome hipertensiva. A tensfo é de Mx. 25; Mun. 14. (VAQUEZ
LAUBRY). No passade, nefrite. Com o uso de hipotensores e regi-
me, a tensfo baixa bastante (Mx. 18, Mn. 11) e a paciente passa dessa
f6rma mais de um ano. Findo &ste, comeca a apresentar sintomatolo-
oia que faz pensar numa tuberculose renal. Sendo a inoenlacio no co-
baio mnegativa, fica a paciente em observacio e, meses mais tarde,
apresenta uma cdlica rvenal, sinais de hidronefrose e surge um fenéme-
no muito interessante: “As alteracdes da pressiio arterial comegam a
ter mma relacio diréta com as eOlicas renais: 12 a 18 horas antes des-
tas se “instalarem, a pressio sibe, vai a 17-18 Mx. ¢ 10-9% Nn., para
cair em seguida a 15-14 e 9-8V4, isto com tal constincia gue permitia
afirmar uma célica com alewmas horas de antecedéncia.”

Como, com o decurso do tempo, fossem surgindo sinais de: in-
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suficibneia cardiaca e renal e como amindassem as célicas mefréticas,
tenta-se a descapsulizacdo e abertura do rim D, para drenagem. O
¢ido renal, extremamente friavel, obriga & ne heatomla

O exame anatomopatolégico da peea revela wma wnefrite glo-
merulo-epitelial generalizada a tedo o ovgdo, com extensay lesdey ir-
reparaveis.

Feita a mefrectomia, a deenta melhora; a tensdo se normaliza
e, mAu grado uwma apendicectomia e alguns padecimentos digestivos
erdnicos, contintia inalterada até hoje

FHEEMAN e HARTLEY (10) comunicam um caso interessan-
tigsimo, em que a evoluclio mérbida Y(’\}’)L()d117 de férma curicsa e de-
mongtrativa, certas <,(‘]1(]~1(,’~)’8 cxper imentais. Um homem do 57 anos, sa-
dio, ecai e sofre uma rutura do rim direito. Nefrectomia. O rvim esté
normal, exceto o processo de hemorragia intensa no sitio da rutura. A
tensfo arterial & normal. O paciente passa bem duranie seis meses;
apbs esse prazo, comeea a sentir enxaqueca ¢ nauseas. O exame reve-
la hipertens3o acentuada (Mx. 23). Depois de um ano de progresso do
sen mal, o paciente morre. A autépsia mostra um rim K relativamente
sfo; mas hd uma placa atevrcmatosa aértica obstruindo parcialmente a
entmda da artéria renal K.

Neste caso, muito ilustrativo, a acio neutralizadora do rim sio
evitou a acio hlpertensmu do rim 1%(‘{(’0171121(10‘ com a nefrectomia, po-
rém, e com o progredir do processo de ateromasia, desencadeou-se o
quadro da hipertensiio nefrégena por isquemia renal,

Me. INTYRE, de Cleveland, (11), refere um ecaso de pielone-
frite erdnica unilateral com hipertensiio arterial de griu mdédio, o
qual cura, aparentemente, por nefrectomia, D, M. 1., de 34 anos, nio
tivera passado de hipertensfo nem urinirio. I recusado num traba-
tho por hipertenso. Hstuwdado no hospital. ver”lsu se que ftom uma
Mx. de 18, uma Mn. de 10,4, Vém-lhe depms edlicas renais; o caso &
muito bem esfudado, constata-te um miun funcionamento do rim es-
querdo e é feitn o dingnéstico de pjelone‘frme oromica unilateral. Ne-
freectomia. O rim é exawminado peﬂo proprio GOLDBLATT, que en-
contra a zona parenquimatosa _grand lemente estreitada, com dilatacio
dos calices e pelvis. N&o havia lesfo arteriolar; a artéria renal era
séde de um proces azﬁterio(ﬂ«:d rético. A temslio arterial, 10 meses
depois 6 de: Mx. 134 e Mn. 7.8. O autor promete a pnbhgagao pré-
xima de mais deis casos semelhantes,

DELLINGER BARNEY e HOWARD SUBY, de Boston (12)
referem um caso de hipertensfo arterial, em. erianca de 10 anos, hiper-
tenséo de origem nefrégena unilateral e que cura por nefrectomia. Hste

so foi sguido durante 21 meses, o que & um tempo de observaciio ja
aprecmve}, sem que houvesse qualquer novo surto hipertensivo.

Queremos apenas fazer referénela, por serem muito conheecidos
e citados na bibliografia, aos casos de LEADBETTHER ¢ BURKLAND
(13) e de BOYD ¢ LEWIS (14). Os primeircs comunicam um caso de
hipertensiio devida & obstrucéo incompleta da artéria renal por um frag-
mento de miseulo liso, provavelmente de origem congénita; o ecaso cura
por nefrectomia. Os segundos referem um easo de hipertensfio por en-




238 ARQUIVOS RI0O GRANDENSES DE- MEDICINA

farte renal, que cura por nefrectomia. B’ completamente desmecessirio
alongarmos esta lista. R

Revisadas assim essas nogdes novas, tanto no eampo experimen-
tal como no elinico, parece-nos ja estarmos em condicdes de analisar o
caso e solucionar o nosso problema. :

O paciente C. K., cra portador de uma litiase uriniria e fez, se-
cundariamente, um processo de hidronefrose com pielonefrite. B im-
possivel precisar em que data teria comecado éste complexo morbido.
Ha presuncfo forte de que, pelo moncs hd trés anos (e6lica nefrética re-
ferida) éle fosse um litidsico. Que o processo urinirio, por via retré-
grada, tenha vindo isquemiar 8ste rim, parece-nos féra de divida. Lem-
bre-se o parénquima asfixiado, reduzido a nma orla, e quanto ficou dito
na parte experimental e clinica. Lembre-gse, sobretudo, a prova tera-
péutica, de brilhante resultado.

S6 uma coisa nfdo ficou bem clara para més: a crise anginoide
de 1931. Estaria em jogo o exagerado tabagismo do paciente? Seria
éle, jA naquela époea, wm hipertenso? K, caso o fosse, deveriamos da-
rar de 14, ou de antes, a sua isquemia renal?

Seria aventuroso ¢ pouco honesto, cientificamente, responder de
modo categérico a estas perguntas. IFique-nos apenas o fato: o porta-
dor de uma nefropatia unilateral isquemiante e, por isso, hipertensiva,
curoun por nefrectomia e a cura se vem mantendo, '

A TERAPEUTICA

A nocdo de isquemia renal hipertensiva tem erescido cada dia
de importancia clinica. VOLHARD (14) chega a basear nela o seu
quadro sindéptico das nefropatias médieas. Onde, porém, cla se tem
mostrado sobremodo fecunda é no campo da terapéutica preventiva
e curativa.

O primeiro impulso, é, naturalmente, prevenir a isquemia. Trés
pontes, a nosso ver, tem importincia eapital no assunto: a hipertensdo
arterial, as glomerulonefrites agudas difusas e as afecedes infrarre-
nais do trato urinario.

A hipertensfio arterial, qualquer que seja a sua causa, acompa-
nha-se sempre de uma exagerada espasticidade arterial, a qual, pela
vaso-constricio que provoca, é um fator de mi irrigacdo, de isque-
mia dos parénquimas nobres do organismo. Cria-se, pois, com faci-
lidade, um terrivel eireulo vicioso: a hipertensfio produz isquemia e
a isquemia aumenta a hipertensio. W necessirio, a todo custo, evitar-
mos ésse bindmio comprometedor e o meio é o combate a hipertensdo,
mesmo quando ela se reveste de aparente benignidade. Bem sabemos que
o combate & chamada “hipertenséio de fundo” ou “béasica” é quasi inope-
rante pelos meios medicamentosos. Mas o repouso, o regime e os moder-
nos processos cirargicos, representam hoje armas de valor. O asstnto,
interessant.ssimo, escapa, infelizmente, ao dmbito déste trabalho.

A glomerulonefrite aguda difusa, ou é bem tratada, e, na maioria.
dos casos, eura ou &é mal tratada e se torna crénica e ineuravel (ndo le-
vamos em conta os poucos easos de evolugio aguda com desenlace letal).
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CTiega verdade elementar parece-nos demasiado descurada na pratica
Cdifria. A importinveia fundamental do repovso e da diéta, o conheci-
mento de que a evolucio no bomt ou méu sentido se dceﬂe em prazo
curto (nao mals e seig semanas), sio nogdes de ‘apl tal velevineia para
a prevencio da glomerulonefrite erd dnica, iste 8, da 1squ°m'a renal crd-
nica pr)m’essl\”i com a sua marcha tnexoridvel para a hipertensiio, para
a insaficiéneia cardiaca, para a urcmia e para a morte,

Asafecedes do traceto uringrio, do ureter para baixo, sioc muitas
vezes a causa de hipertensdes falsamente rotuladas de essenciais e con-
cordamoes plenamente com MATER ¢ WOSIKA (15) quando dizem “Be-
fore a patient may be classified a an. w'nnvtensmn of unknown origin, the
entire urinary tract must be proved to be normal from a urole ctand-
point”. O wmeecanismo hipertensor },ode ser reflexo ou isquémico (por
via retrégrada).

Quando é impossivel (quasi sempre pof‘ .
qucm.d ¢ necessério remedifi-la.  Os melog gio G]i'l’li‘r :

lizacdo, esplancnectomia, suprarrenaleciomia pavcial, enervag
gien, eil\—,rvwén quimica com trinitrofenocl... Um metodo reesnre, ainda
em ensaio, promele Novas eLperancss, Mesme nos proeessos isquémicos
bilaterais: a nefro-omentopexia,

CERQUA e SAMAAN tentaram-na, com éxito, em cles; ABRA-
MI e seus colaboradores (16) néo tiveram sendo um exito fugaz nos dois
casos humanos operados. Sabemos, todavia, que uma operacio sewme-
Thante, a cardio-omentopexia, regista algung sueessos a geu favor.

Na maioria dos casos, porém, ¢ a nefrectomia e nflo os mdétodos
precedentes gque decide a questdo. Suas indicaces sdo hoje mals am-
plas do que antanho. A pedra de téque da nefrectomia tem ,5,.1(10 sempre
o estado do rim adelfo. Ora, & preciso lembrar que o vim doente exerce
uma funcdo inhibidora <8bre o rim sio (seja lentamente, por via humo-
ral, seja rapidamente, por via reflexa). Nessas condicfes, pequenas aite-
races «do rim sidio, longe de {:(mh“zh'r('iiﬁ"mm, pédem exigir com maor
veeméncia a nefrectomia, antes que as lesbes secundirias progridam e o
mal se torne irreparivel,

O rim m;mmmé‘o produz uma substéneia hipertensora, que atua
gObre as arteriolas, produzindo wma vaso-contriefo. Afé aqui, éste in-
cipiente capitulo da terapéutica tem procurado apenas combater a is-
quemia. Com HOUSSAY, lembrariamos que, teoricamente pelo menos,
duas onutras vias existem: ou procurar neutralizar essa substineia no
sangue ou fazer com gue os vasos se tornem insensiveis. 3 sua acho.

Para a terapéutica e 1:1«9"’1101“ conbecimento da hiperiensio arterial
nefrégena, sfo esses trés caminhos do Futuro-
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