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LNTKODUCOAO

O estudo äm hepatites ititersUeiaes chrmlca% ainda deno-
minados cirrhoses oit scléroses hepaticas, constitue actualmente
mtiii qnesrûo muito importante e comprehends uma grande parte
du pûthologia da glândula hepática.

Com ef ïeito, considerada até bem pouco tempo como uma
unidade mórbida, de alguma «tule írredactive], a cirrhose atro-
phica, de que foi Loennec o primeiro que deu urmi descrip<;ao
completa, acabou por se desmembrar, por dar nascimento a di-
versas outras formas anatómica e clinicamente distinctes, pus-
sundo assim par transfermamões analogue uqueUua que recen-
temente modificaram as idéas até então recebidas sobre o mal
de Bright.

Apesar du grande numero de formas de cirrhose, que se
tende hoje a multiplicar cada vez mais, nós nfto nos occupa- *

remus aqui senão das fôrmas mais conhecidas anatómica e cli-
uicamente, pondo de parte todas aqnellns cuja historia anatómica
e principalmeute clinica está quasi inteiromente por se fazer,

E’ pois sobre a cirrhose atrophica ou île Laënnec, sobre a
hypertrophies ou de Flnnut, «obre a syphilitica, sobre a cardiaca
e sobre as fôrmas mixtes que return ï da men te versai:! nossa dis-
sertação* Mas antes de entrar na desçripçâo de cftda unm destas
fôrmas, vejamos ji quaes são os seus caracteres gëraes e com-
muns, qvial a sua natureza e finalmeute qual o phenomeno pii*

initivo, originário de coda uma delias.
O caracter fondamental invariável e cammntn d » > todas estes

cirrhoses consiste em uma inihmimaçfio chronica proliferatiya do
tecido conjunct!vo do %udo, Este tecido, que no estado normal è
inteiramente rudimentar e cuja existência só por processos espedaea
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e delicados ]<óde ser posta **m evidencia, tiumi im cirrhose um
desenvolvimento e extensile considera veta. tendendo a substituir
os outros elementos do jbgudcn Assim, sob a influencia de utmi
causa de irritavão chronica* o tecido conjunct!vo m inflam um,
prolifera consideravelmente pai* constituir nas primeiras phase»
do processo morbido uma venladeira neoplasia embryonalia, dif -
f undida pelo parenchyma hepático, UUeriormepte esta neoplasia,
seguindo sua evoluçilo, transforma*se ein fceddn fibroso, que in-
vade e dissocia os elementos especificou do fígado, os quaes dege -
neram, at rophiam -se ç ncabnm por deaapparecer, ficando o
figndo nas ultimas phases quasi que reduzido unicamente a mua
massa fibrosa.

0 modo ma ï s ou luenos dîffuso por que se fhíí essa proH-
eoujniietiva constitue ainda um dos cimicteres communsfemçito

dns cirrhoses. As Tiepütî rss ï nterstieines cimunscriptas que se des-
envolvem consecutivamente em torno île tumores ( kystes by-

nuo podem ser consideradas como ver-
eirrhoses, si bem que no fundo o processo morbido seja

como lesões purmntmte secundarias e sem impor-

tlhticos, triberenhis, etvr )
tiadeiras
o mesmo, mas
taucht.

À retractilidade do tecido novo nào é um euracter oommum
formas de cirrhose . Os antigos, que sií conheciam

i atrophia mua
inseparavel da cirrhose. Hoje è incontestável u exis-

a rettöccÄo do tecido uovo nào tem

a tadas as
a cirrhose atrophica de Laennee, faziam da paltvvn
companheira
tendu de fdnuas ent que
lugar, conservaiido-se o tigado hypertropUiado até a ultima phase
da affeeção.

À inflammação nào acommette indistinctsmente a ganga conjun-
ctiva do ligado, dia tem locullsaçdcs differentes* segundo a fôrma
de cirrhose que vai se desenvolver. Assim, o processo raorbido

assesta no tecido conjunctiva perilobular ( cirrhose extra-ora se
começando uhi, invade o tecido innndoímlur ( c î r-

ora se limita sómente ao tecido
lobular ) , ora
chose extra e intra-lobular )
intra-Iobular ( cirrhose imfcradobulur. )

Hoje 0 geralmehte aceito que nestas cirrhoses a iuthimma-
ção conjunctiva nào se desenvolve primitivamente, mas reconhece

ponto de partida differente, conforme a fórum de cirrhose.

E* assim qtie geralmente se dà como lesào inicial e originaria
um
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da hyperplasia na cirrhose de Laennee a plilehite das ruinili -
caçOes portas mtrn-hepafcícas ; na cirrhose liypcrtrophicn, a in-
flammaçáo catarrhal dos oanaUönlos biliares ; e na cirrhose car-
díaca, a inflam mação da rela intra-lobular» Quanto ;i cîrrlïO$e
syphilitica, ainda se procura qual o phenomeno originário da
iníiammaçto conjunctiva. Entretanto, como veiamos em occasiao
opportnna, as pesquizas recentes de Hayen e Klebs parecem mos*

trar que prova reimen tf* é
iiario desta cirrhose. lissas lesões systematicas,
de urigem, constituem Tarten importantes e
estudo das cirrhoses e d ão conta das d î fferenças de localisingo
da proliferado conjunctiva.

Dito isto, passamos ao estudo dé cada uma destas affecções*

* 1*.

uma lymphangite o phenomeno orígi-
essas differençíis

caraeteristicos no



DISSERTA CAO

Cirrhose ntroiiHlf» lie|MtIca »I« Laentiei — Sclerose atrophic*.- Hepatite
interstlcii)! atrophie*.— Cirrhose ou w-lerose venosa

Historico
A historia du cirrhose hepatirai data de Laennec, comqTiunio

esta affecçáo já tivesse sido indicada par Vesale, Morgagni e outros,
que todavia a não ampararam dû entras lesões hepat îcaa de natureza
differente.

Foi Laeûueo o primeiro que fez da cirrhose hepatica uum indi*

vidaalidade morbida dist'incUi e que lhe deu o direito de domicilio
nu quadro nosologies

Com effeito, em 1SPJ, dando elle conta de um CHäO de pleurisï n
hemorrhagica complicado de ascite, fez notai que o fígado achava se
muito reduzido de volume, contendo grämte numero de granula*

goes, a que elle deu, por causa de sua cor ruça, o nome de cir-
rhosex.

Luemietr considerava estas granulares, que, segundo elle1,
traziam sempre a atrophia do fígado e eram uma das causas mais

de ascite, como uma producçâo novu, heterogenen * po-
dendo se desenvolver ern outros oi^Ãòs.

Seus successor*?», como Andra í, Becquerel, efc.: desconhecendo
a anatomia do fígado, em cuja composição elles admî ttiam duas
substancias, uma vermelha e oufra annu el la . aceitamm ix cirrhose,

UäO como umn pruducção nova, mas sim como o ultimo termo das
modificações soff lidas por uma dessas duns substancias,

Theorius erróneas continuaram a ser concebidas sobre a natu -

reza da cirrhose até que as pesquízus de Kietuaú vrêrum lançur a

communs
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luz sobre a tistnietma do fígado* Este autor í nglez demonstrou
em 1833 a existência nonnnl de tecido conjunctive torno
do lobulo hepático e no sen interior, e ruais tarde fez ver que
ô á proliferarão desse técido, que circumscreve os lobulos, que
é devido o aspecto granulo id do figatï o.

Kallmann na Prussia , Budd na Inglaterra e Oppolzer, de
Prague* chegamm ao mesRio resultado, sendo Oppolzer o pri-
meiro que ligou a cirrhose ã phlébite dus ramificações portas.

Tal era o estado du questão quando Guider, colhendo o
tornando conhecidos em França todos estes trabalhos estran-
geiros, mostrou que a cirrhose consistia em uma hyperplasia
do tecido conjunctive, que adquiria propriedades retrácteis.

De então puni cá numerosos trabalhos têm sidu feitos sobre
a cirrhose de Laennec, bodos confirmando as ideas de Kiernan
e Gabler» sendo, entretanto, Charroi uquelle que melhor fez
sobresahir u
hepáticos du
rações aimtoniicas da sclerose hemtica*

Hoje é geralmeutc aceito que a cirrhose atrophica ú uma
hepatite sclérosa interstitial consecutiva á phlebile dus ramifi-
cações portas intro-hepáticas.

impoliancia da lesão systematica dos ramos íntra-
veiu porta sobre a historia pathogeuica das alte-

Etiologia
À cifThese ut ru plnca ó umu moléstia que abunda em todos os

paizes, liem como aqui no Rio de Janeiro,

De todas as musas que a podem produzir, a principal, mais
frequente e aceita por todos us uuhuvs, õ sem íluvidu o alcoolismo.
E* por isso que ellu ê frequente nos povos do norte du Europa, onde
os excessos alcoolicus são habitante», Seguudu Budd, não ha outra
molest ht tâo commimi na Inglaterra, Os ínglezes chumum - na f/m*

tltinkers' tiver, tíobre 38 custas Froricha uclum l ü indivíduos que
abusavam dos ateouticos,

Gabler diz que gent 1mente u bom alcool prod112 lesões da aorta
e o mau alcool lesões do ligado, proposição esta que o Exm . Sr,

Conselheiro Dr. Torres Homem diz ter a sua observação confirmado.
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* porquanto as lesões por causa uleuulieu silo mi dusse abastada mais

communs no coração e nu class»' polir» mais communs no ligado.
São sobretudo as bebidas alcooliras concentradas, tomadas

puras de manha em jejnm, antes de cada refeição, sob n falso pre-
texto de excitar o appetite, qnetcm nação nocïva mais evidente,

porque, estando o ostoniago vasio, sun ahsorpção se faz mais rapi*

dament» e sem substancias alimentares que as diluam e que por*

tanto ntteinieui sua arção irritante. A arção dus nicoolicos é ainda
muito nociva , com J causa de cirrhose, nos indiv íduos ulcoolicos que

pouco I Putain ), ou que bebem freq tien temente pequenas
mantendo assim o f ígado em um estado de irri-

comem
doses alcoólicas
íaçíto permanente.

Se ve. pois, que a natureza, a qualidade, o gruo de concen-
tração e o modo de ingest ão das bebidas alcooliras inti nein sobre :v
produeção da cirrhose,

O alcool actua por arção dirccta, isfu é, elle sendo absorvido
pelas raizes inteslinaes da veia porta , vai actuar sobre as paredes
das rami ticações intrnhepn tiens deste vaso e por seu intermédio
sobre o tecido conjunctive, donde sua inliammação. Amiral admit tia
que as in íliimuiaçôes do apparelho digestivo podiam produzira scle-
rose pelas curmntmicaçdes venosas que unem o ligado ao tubo
digestivo,

A segunda causa em ordem de importuncia t? o /tnpaludismo.
Segundo o Conselheiro Dr, Torres Homem, esta causa é commum
entre nós em certos lugares paludosos.

Como uctua o impaludismo 1 Será pelas congestões e irritações
frequentes que elle determina no f ígado onT como quer Cornil, pela
inliam mação que as granulações pigmentarias, de que o sangue se
cai rega nesta intoxicação, determinam sobre as paredes portas
interlolmlarcs e sobre o tecido conjunctivo ; Ambas as hypotheses
suo admissíveis.

A syphilis tem sido imputada como causa da nffecçâo de que
nus occupamos ; veremos em tempo que a verdadeira cirrhose
syphilitica différé desta, tanto clinica, como anatomicamente.

Estas sao as causas classions e mais importantes ; outras to-
davia podem produzir a cirrhose atrophica.

Murchison cre que a gotta*, pelo estado do figado que ella deter-
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mini]} predisponha este orgão á ncçàn do alcoo)

T mesmo em dóse
fraca, incapaz de produzir por si sá a cirrhose.

A prenhez é apontada por Oili vier como onpaz de engendrar u
sclerose, por causa da congestão hepática que ella determina. Elle
observou quatro casos*

Murchison refere très casos em que o resfriamento pareceu
bastar para produzir a ein hose*

Os antigos, que, como Montieret, consideravam as lesões do
coração como causa de cirrhose, confundiam esta affçcçio com
o ligado cardíaco atrophied.

A nççâo dos iugesta Irritantes^ que não o alcool, ainda
não está hem verificada* Budd julga poder attribute a frequên-
cia du cirrhose na India au abuso dus condimentos energieos.
Stock da cumo causa da cirrhose o abuso do café, o que parece
nuo ter funda meu to, porque no Brazil, onde se abusa do café,
este não produz a sclerose*

A cirrhose hepática é uma moléstia da idade adulta. Ella foi
observada em crianças por Rilliet e Barthez e etn recem -nascí-
dos por Weber.

mais frequente no sex& masculino do que no feminino,
por causa da maior frequê ncia do alcoolismo nu homem.

E1 sobretudo nas profissões em que o alcoolismo ê maia
frequente que a cirrhose é mais commuai.

0 Exiii. Sr. Conselheiro Dr. Torres Homem refere um caso
de cirrhose hepartça atrophica, desenvolvida em uma mulher
consecutivamente a um pleuriz diaphragmatico no lado direito.

affecção se desenvolve sem que seja
possível ligal-a a nenhuma cansa conhecida ; ella algumas vezes
páde ser considerada como a expressão local de uma sclerose
generalisada, occupando o baço, os rins, os pulmões, etc*

K

Em alguns casos

Anatomia pathologica. Pathogenia
A sclerose atrophica consiste na hyperplasia e espessamen to

da trama conjunctiva, que, depois de ter determinado o au-
gmenta do tigado, o atrophia pela retraeção do tecido scleroso.

No primeiro periodo ou phase hyperplasiea o tigado é uni*
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fornemente angmentadu de volume* sua consistência v maior e
sua superficie é lisa ou [igeiramento granulosa se ja começa a
retracçao. Esse nugmenfo de volume, de que parece ter sido
Blight o primeiro que deu conta, contestado por Toodd, õ hoje
aceito pela maioria dos autores.

O parenchyma hepá tico se nos apresenta, na superficie de
secção, hyperhemiado e impregnado de elementos coujunctivos
finos e ceHulas fusiformes, no meio das quaes o tecido normal
fdmn ilhas maïs ou menos salientes.

No segundo período ou phase de retraeção o ligado 0 con-
sideravelmente diminuído de volume, sobretudo o lobo esquerdo,
que, segundo Frerichs, pdde d esapparecer quasi completamente ;
sua forma é globulosa e irregular, porque a retracção n ão se
faz ignalmente em toda n sua extensão ; os bordos são rombos

segmentados por bridas übrosas. A superficie é eri
variam desde o volume

ao de uma avelhin ou mesmo
mais ; a cur ê ruça, escura ou esverdinlmda, conforme o
de infiltração gordurosa, biliar ou de impermeabilidade do tecido
hepático ao sangue.

O tecido hepático é duro, lenhoso, range sob o escalpello, e a
superficie de secção apresenta myriadus de granulações, consti-
tuídas por lobulos hepáticos cercados de auneis sclérosera. Estas
granulações tem grande tendencia a fazer snlie.ncfci para fóra
do alvéolo scleroso na superficie de secção, o que prova a com-
pressão permanente ú que se nrha suhmeUido o Jubulo hepá-
tico, por causa da retraeção do tecido fibroso. l ' m filete de
agua bastara, depois de se ter deixado macerar a peça em
agua, para expellir a granulação e reduzir a superficie de secção
a uma ganga conjunctiva alveolar cinzenta.

LKSõKS MICJíOPCOPKWK. PELO exame microscopico se vê que
cada granulação ó cercada, de um modo continuo, por auneis
completos de tecido sderoso e que a massa de rada uma del -
ias se compõe, nas primeiras phases da alteração, de mu ceito
numero de lobulos ; dalii vem a denominação de cirrhose au*

nular e vnãtilobitla?\

Destes auneis principals partem prolongamentos conjun-
ctivos secundários, que dividem a granulação principal em gra-

b\ !..— 2

e iis vezes
cada de granulações, cujas dimensões
de uma cabeça de alfinete até

grau
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imlações secundarias, e pm phases mais adiantadas da leeSÒ OS

prolongamentos secundários emUtem oujros do torcrira ordem,
que vão cercar de auneis completos rudu loin* lo hepático, nias

que não penetram no sen interior, ficando nítido ^ sem transi-
ção o limite entre a superficie do loi)ulo e do armei scleroso,
donde o mime de cirrhose exfralohirlar.

Resumindo essas differentes relates do tecido proliferado
com os lolmlos hepáticos^ podemos, com ( 'harcot. assim definir

affecçâo em questão : 0 uma sclerose annu-
lar^ muUiloh filar e extmluhtdar.

Entretanto, secundo as pesquízns recentes de Kels e Van-
nebroucq ( Arch* de physiol^ 1881J, a cirrhose nío é rigorosa
e absolutítrnente cxnalobulur, mas é igual mente intralobular.

Gombault consideram este facto como exceptional e
phase adiantada da cirrhose.

Vejamos qual a «arte das cellalas hepaticua no meio dessa
hyperplasia conjunctiva.

Sol) a influencia da proliferação e transformação fibrosa do
tecido conjunctive, as cell nias çspecîtîciis do figado, amontoadas
e apertadas umas contra ns outras pela retractllidade do te-
cido morbide, se deformam, atropli iam se e acabam por des-
appareeer* havendo pontos em que o löhnlo não é ma ïs repre-
sentado senão por duas ou très ceilulas, Esta destruição, porém,
não se faz de um modo igual em toda a extensão cio ligado,
ella predomina sobre certos pontoa e assim se explica as defor-
mações do figado.

Muitas delias, entretanto, podem , segundo Cornil e Ilanvier,
se achar normaes, mesmo em uma phase muito adiantada,

O protoplasma das cellnias hepa tiens é mni las veies carregado
de pigmentos biliares on de granulações gordurosas, por cansa
das perturba ções de nutrição que a inf!animação chronica faz
soffrer o ligado* Essa stea tose cellular é puramente accessoria,
póde fnltnr e não constitue um cnracter dn figado granuloso al-
cool ico, A infiltração amyloïde põde também afleetar a celhila
hepatica.

li uu tom team en te

Churöot e
sobrevindo em uma

As cellular hepa tiens são inteiianiente passivas no meio do
processo morbido ; ellas não se multiplicam na cirrhose, como
pretendia Legg, para concorrer ii formação dos elementos do te-
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( iâo conjimctivo. Até u presente ainda nno se demonstrou a exis-
t ência de formas transitórias entre as cellnlas hepaticas e os ele-
mentos conjunctives.

As ramificações vasculares snngnineas întia-Uepatioas apre-
sentam modificações importantes e caracteiisticas da fôrma tie
cirrhose de que agora nos occupâmes.

Estes vasos sào, com effei tü, volumosos, tomiosos, mais nu-
merosos e desenvolvidos que no estado normal. Elles formam

rede vascular molto rica no meio do tecido fibroso, dando
aspecto que Rindfleisch comparou ao do tecido

uma
a este tecido um
cavernoso*

Os autores ainda não estão de accorda sobre a origem dos
rica rede vascular*

Hanvier, Clmroot e muitos outros, são vasos
preexistentes, modificados pelo processo morbido.

Segundo elles, a rede sanguínea, desenvolvida no meio do
tecido inflammudu, seria quasi unicamente constituída pelas
venulas portas, cujas paredes, modificadas pela inflaimuação,
se confundiram com o tecido sderoso.

Frericlis acredita que elles silo vasos de nova formação* Este
autor, com effeito, se baseando em que o numero dos vasos da
rede vascular iujeetíulos pela artéria é muitas ve7.es maior do que
o numero destes mesmos vasos injectados pela vein porta, e ainda

p

em que as injeerões levadas pela artéria podeiu penetrar nos
ca piliares dos lobulos, julga poder concluir que estes vasoa pro-
vém do desenvolvimento das ramificações du arteria hepática*

Para eile ha urna specie de íratagonisnHi entre as lesões du veia
porta e tis da art éria hepática ; assim* emqmmto que a pri-
meira é obliterada em seus pequenos ramos, a segunda, ao con-
trario, se dilata e seus capîllnres se desefivolvem consideravelmente,

formando uma rica rede arterial, que tende a substituir as ve*

unias portas e de alguma sorte a preencher suas fnncções, À de-
monstração dessa formação de vasos novos ú custa da artéria be*

putica será difficíi de ser dada, desde que uns nos lembrarmos
deque o tfyatema porta se anastomosa nu peripheria du lóbulo com
o da artéria hepatícm

Apesar da riqueza vascular du tecido srlerusu , ba diítieuklade
em injectar u ligado pela veia porta, difficuldade que é ainda

vasos que formam essa
Para Cornil
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clinicamente posta em evidencia pela grande stase do systema
porta se revelando duranre a vida pela prodnoção da ascite,
desenvolvimento das veias preabdominnes, liemorrliagías, etc.

13' hoje geralmente aceito que este obstáculo á circularão
infcra-hepatica provém mio só da compressão das ramificações por-
tas intra-liepaticas pela retracção do tecido fibroso,

das modificações que a inflammação produz sobre estes
como ainda

vasos,
cujas paredes, se confundindo com o tecido scleroso, perderam
seus elementos elásticos e contraeteis, proprios a fazer progredir
o sangue.

Wagner sustentou na Àllemanlia em 18&2 que é n irritação
chronica dos ca piliares intralobulares que constitue a alteração
fondamental d ît cirrhose. E’ esra inflnmmaçâo que, espessando
e obliterando os canaliculus intralobulares, interrompe a circu-
lação entre os oanaes extralobulares e a veia centra! do lobulo,
trazendo embaraço n circulação porta. Charcot nega estas lesões,
dizendo que, a cirrhose atrophica sendo extralobular, o lobulo
é respeitado e portanto também os capiJlarcs intralobulares.

K nas ramificações portas que a maior parte dos autores pro-
curam o ponto de partida, o phenomeno originário da cirrhose de
Laennec.

Actualmente é quasi ummimemente aceito , sobretudo em
França * que a intlammação
cirrhose atrophica são consecutivas á phlébite e périphlébite dos

*vasos portas. Este modo de ver, indicado por Biuld e Oppolzer,
confirmado por Klebs, Corail, Solowieff. etc., é perfeitamente defen-
dido pur Charcot.

Essa interpretação pathogenira da cirrhose se base», nào só sobre
a observação directa, cornu tainbem sobre factos de expertmen-
tação.

hyperplasia do tecido conjunctivo na

Diversos observadores, sobretudo Ktebs e Cornil, notaram, com
effeito, que os elementos ernbrvmia rios indicio de uma proliferarão
activa* são vistos durante a primeira phase do processo morbido
nas paredes mesmas das veias e em sua vizinhança immédiats.

A experimentação de Solowieff confirma esta hypothèse sobre
a pathogenia da cirrhose. Este mostrou que a ligadura progressiva
da veia porta em animaes determina uma sclerose inteira men te com -
parável á sclerose atrophica, p ils que lia um desenvolvimento de
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elementos embryonarios, náo só na cirerimvizinhança 0 espessara
das paredes das veias interlobnlnres, como ainda em torno dos
lobtilos. Este tecido embryonnrio, se desenvolvendo ulteriormeute,
determina, como na cirrhose vulgar, o espessamento dos vases
portas e a formação de anneis fibrosos multilobnlares. lieste caso
é a inflam mação, produzida sobre o bronco da veia porta pela liga-
dura, que se propagou as ramificações intrabepaticas e destas ao
tecido conjunctivo.

Parece, pois* nmito racional que na cirrhose atrophica a inflam -
maçâo começa pelos vasos portas e que é esta plilebite que, se
propagando ao tecido conjunctiva determina a hyperplasia deste.

Estas modificações vasculares primitivas da hepatite sclérosa se
fazem, não sobre as ramificações mais finas, ns interlobulares,

os lobules não são, ao menos nosporque os espaços que separam
períodos inicines do processo mnrbido, a primeira séde do mal. nem
também sobre os mais volumosos, porque em geral estes perma -
necem intactos, mas sobre os vasos intermediários, que Charcot
chama vasos prelo&ulares*

Tai é a theoria mais aceita sobre a pathogenia da sclerose atro-
phica 011 venosa,

Ackermann, entretanto, se baseando sobre o desenvolvimento
da rede arterial , considera uma arterite e periarteiile como os phe-
nomenon primitivos do processo seleroso. Já fizemos ver que Wag-
ner liga a alteração fundamental da cirrhose á uma inflam mação
dos capillâtes í ntra lobulares*

Outros fina!meu te náo veem nas lesões vasculares senão um
phenomeno connexo das alterações dû tecido conjunctive, isto ó* as
prodncções fibrosas se acompanham de formações vasculares e nüu
são destas dependentes.

Os canaes biliares não apresentam ordinariamente modificação
alguma, elles são inteiramente mudos no meio do processo morbid0,
o que confirma a observação clinica, pois que ê rara
na cirrhose atrophica a icterícia. A bills é diminuída em quanti -
dade e de cõr amureilo- pullidu ou alaranjada ; mas

e exceptional

apesar de sua
diminuição, ella continua a ser segregada até ao ultimo termo da
affecçáo, porque até este termo ainda resta um grande numero de
lobulos, contendo oellulas hepatic»#, onde o sangue pôde penetrar,
em parte petas artérias, em parte pelas veias*
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Pava Chareof , os canals biHaves intralobulares destroem
do centro á perípheria dos lobuloa n medida que as eelluluá

assim elle explica a suppressão parcialdestes dfcsappíirecem e
da bilis sem que haja icterícia.

São estas as lesões principaes e mais importâ mes da cir-
rhose venosa ; outras todavia podem se dar,

O tronco da veia portá e suas ramificações intestinaes apre-
sentam -se dilatadas pela grande turgencia do systema porta.
Rendu Tetere um caso de Lyons, em que a veia eiva foi es-
trangulada pela retracçâo do fígado. Ordinariamente se observa
lesões de parihepatite com adherencias do fígado aos orgàos vi-
zinhos, O peritoneo e muitas vezes intt íuimiado. O baço apre-

ordinariamente augmentait! de volume, c os rins algu -
mas vezes sòíerosados.
senta -se

As lesões anatómicas, que resumidamente acabamos de des-
crever, determinam perturbações fnnccionaes, que Jaccoud resii-

M l.° Obstáculo ao curso do sau-nte physiologieumente assim :
gue nas veias portas e
ma porta e perturbações
bações
ligeira até uuia

do fígado sobre as metamorphoses
ção do sangue ; em outros
e da hematose hepáticas *\

snpeihepatieas : donde stase no syste ^

dos orgaos ishylopoieticos, â.° Pertar-
da funeção secivtoría do fígado, desde tiniu diminuição

suppressão completa. 3.° Perturliaçáo da acçSo
organisas e sobre u depura-

termos, tierturbações da digestão e

Symptomatologia
A chdiííse atrophica é mnn nfferçflo chvonira, de marcha

enta, e cujos symptmims í niemes são vagos, insidiosos e va*

rteveia.
1

Abi maior ]tarte dos casos são u * penurbaçõv-s gaslru-intes-
quo aluem a arena a hepatite intemïciîil : digestões dlf -
nuuscas, opprêtsão epigustríca, liutulemuu, tympunifiim),

constipação, sensação de poso na região hepatica, taes sâo os
symptomas que ordinariamente primeiro so manifestum.

Em outros casos os symptomas iniciaos são nulios ou pelo
menos passam desapercebidos, a moléstia se desenvolvendo la -

tiunes
fíceis.



15
tenteinente ; eiifcilo o primeiro symptuma que chama a a. Ia.tenç&o já 6
a expressão < lo um gmu adiantado do mal, o liando já estando
retraindo ou em via íWracção, X^ste caso, ora é a ascite, ora
o desenvolvimento da circulação venosa ptvabdominnl, ora o

appareeimento de uma euren » oti gasfrmrhagia o primeiro symp-
toms que se manifesta. Outras vexes ó um eniningrecimento rá-

pido «
qual elles imo

que passa desapercebida,

começa pelos svmptumas de uma

Seja qual fõr o modo th1 começo, a sclerose liepnticn, uma
vez estabelecida, manifesta-se por certa ordem de phenomenon,

progressivo, de que se queixam os doentes e ]>ara o
acham causa c entretanto já pode haver ascite,

Mais nirameute a cirrhose comintitn
hepatite suhagiuhi.

o qmulro aymptomatico dos civrhoticos muito cnrac-
e de cor terrosa, face descamada, membros

que tornam
teristico ; pelle semi

emaciadotí, emmagrecimeuto profundo contrastando com o exage-
rado desenvolvimento do ventre, devido á ascite e mefeuri.smo,
dilatação das veias preabdomiiuies, perturbações digestivas, diar *

rli&a serosa abundante, lmnmrrhagias, fígado ntropliiudo, baço
ao contrario muito desenvolvido, minas carregadas e sediinen -
tosas e Jinalmente cachexia mais ou menos adiantada ; taes são

symptomas da cirrhose atrophica confirmada.
Discutamos cada uni de sens symptomas relatiramente á

sua genese, importância pathologica e valor diagnostico.

os s

ASCITE. — Este derramamento se desenvolve lenta e insidiosa-
mente, podendo passar desapercebido em seu começo ; mas vai
gradualmente augmentando, conforme os progressos da degene-
rerencia, até tornar-se evidente e considerável,

A ascite da
picos da seiosa
tomas
rhose venosa.
NSo í\ entretanto, como pretendia Requin e outros, uru facto
necessário, ligado a cirrho.se como a sombra ao corpo. Sua au-
sência depende do desenvolvimento da circulação collateral. Os
autores relevem casos em que uma Ueniorrhagia profusa da mu-
cosa intestinal uu uma diarrhea excessiva foi a causa do des-
apparemmento da ascite.

Ella è a consequência do obstáculo intra-liepatico á circula*

cirrhose e o typo dos derramamentos hydro-
abdominal, d e q u e P!1;L oííerece todos os symp

clássicos. E* um dos symphmias mais constantes da cir-
Frerichs a observou nos dons terços clog casos.
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çiio porta e por isso tanto maior quauto mais considerável for
este obstáculo on a recracçào do figado;

lia casos ein que ellu se desenvolve rapidamente, attingindo
no fim de poucos dias proporções consideraveie. Rendu crâ que,
neste caso, ao obstáculo mecânico vem se unir uma irritação do
peritoueo ou mesmo uma péritonite mais ou menos generalisndfl*
Dieulafoy tende a adudttîr, além do obstando intm-íiepatíco, uma
lesão dns origens perîtoneaes dos vasos portas. Póde- se ainda
acrescentar como concorrendo á producçâo da ascite, a nIteração
do sangue predispondo ãs hydropesias ; porém esta influencia õ
secundaria e tardia, e determina ao mesmo tempo liydropisias
em outras portes, como no tecido cellular, pleuras, etc.

Tim signal de grande valor diagnostico da ascite é a sua
precedencia ao edema dos membros inferiores ou qualquer outra
hydropîsin, a menos que não haja complicações para o lado
do coração ou rins. Um outro caractei de valor diagnostico
importante e que a distingue da ascite de natureza infUunma*

toriu é a sua reprnducção rapída depois da evacuação pela pa -
racentèse.

Uma vez bem desenvolvida, a ascite constitue um dos sym -
ptOnms maia penosos da cirrhose pelos pheaomenos de com-
pressão que produz; ella d í fficulta os movimentos, embaraça a
faneçáo dos pulmões e coração, trazendo cansaço,, oppressãog dys-
pnea, palpitações, etc., symptonms estes que nos podem levar
a acreditar na exístencia de uma ascite de origem cardiaca, mas
se distinguirá, porque na ascite de origem hepatica a dyspnea
é consecutiva ao derramamento abdominal e desapparece depois
da evacuação deste.

CONDIçõES PHYSICAL OU HàTKIIIAES OO PIGADO* Este orgão
no começo do mal, durante a phase hyperplasica, apresenta-se
augmentado de volume ; mas
rliose desde sua origem, porque ella é de
latente, ó claro que 06 exceptionalmente se poderá verificar
augmente de volume do ligado, liojo aceito pela maioria dos
autores.

como raramente se segue a cir-
cotneço ordinariamente

esse

Desde que a cirrhose se acha em seu período confirmado*
o fígado apresenta-se aos meios de exploração muito atrophiado,
por causa da retraeçáo do tecido fibi*oso. (Juando a parede abdo-
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minai ó Haerida e o nictuurismo e il iiscîte puuco cuiisiduruvcîs,
se p<5de sentir* deprimindo o hyppcondrio, D Jigadto tlttro, defor-
mado, granuloso cmn seu tordo anterior rombo e irregular*

Porólli as niais das vexes essas condições favomveís ;í exploração
mlu existem ou o f ígado 6 atropMado a ponto de níio ser inaíà
access!ret á fipídpaçào*

Em alguns casos exeepcïonaes a hepatite sclérosa Jit é corn
firmudu e entretanto o fígado apresenta se auginentedo th * volume,
o que indica que njgmnít degenereceneía, a amyloids sobretudo,
se vein unir á cirrhose on que a moléstia se acha em um pe-
ríodo de transição. isto é, que ainda n&O houve retrurçao nun*

pleta.
CoyDIçõES rnvsiCASí or JTATKUIäJRä DO BAçt >,-

6 as mais das vexes augmentada de Volume e tanto
menor 6 o volume do figado,
se faz sentir nu veia sqilenicn,

Esta splenomegnlm nfto é t ão constante

“ Esta v íscera
junior quanto

por causa da stase venosa que
que é tributaria da veia portai.

como acred Î tu va m
Bright, Oppolzer e Bamberger ; ella póde, ao contrario, faltar,
em um grande numero de casos. French^ só a encontrou na
metade dos casos, estando n baço nos outros casos com o seu
volume normal on mesmo atrophiadn*

A stase no systema porta, eomqnnnfo seja
«

da NimefacçÂo spleuim e de cuja influencia
dar, luio parece todavia ser a única ; nao raras
trabalho Irritâtí vo, de que o tecido conjunctive do tigado é a
sede, se produz também na trama conjunctiva do baço,
correndo & sua hypertrophia.

n causa principal
se jiào ]ujdy duvU

vezes o mesmo

eon-
Tiròkow, N ï emeyer e outros, sem negara influencia da stase

porta, admittem que a tnmefacçào splenimi ô muitas vexes uni

phenomeno coordenado da hepatite intersticial, isto i\ el3a se
desenvolve concomitantémeute coin a lesilo lieputlm, mas não fi
desta dependente. Qual porem a leï de patimlogin. gmul
dá a razão dessa simultaneidade das alterações das duas

que nos
I glau -

que ;L
IHTS paîzes

dulas ô o que ainda se urha em lit ígio. O que fi eerto fi
tumefucçüo do baço fi frequente na cirrhose, sobrrrud<
em que domina o elemento palustre*

Os au tores apresentam diversas
casos explicar a at ten nação ou a

causas, que podem ein certos
ausência da liunefacçno sple-m u îî
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nica , e que tornam Î noon teal tivel a influencia du stase porta sobre
o desenvolvimento da h ’pertrophîa splenica ; estas causas são :
o estabelecimento de um; circulação collateral franca, uma diar-
rhea excessiva ou uma hemarrhagift profusa da mucosa intes-
tinal, todas diminuindo a
mento fibroso da
urgão : o desenvolvimento da sclerose no proprio baço, que, neste
caso, se atrophia, depois do ter passado pur nma phase hyper-
1 ropbica.

As manobras para í exploração do figudo e baço ordina-
riamente não despertam grande ddr, c. quando esta existe, ó tem -
porário e depende das exicerbaçdes da perihepatite e perispleidte
intercurrentes.

ESTAUKI * MOIMKNTO DA nmTLAÇÃn STPCMîMEXTAK.- - Em vir-
tude do embaraço a ein ulação porta se produz para fdra do
ligado uma circulação collateral, que tem por Jim levar ao coruçao,
por mna via indirect:!, o saligue do sysfenia porta, em parte
detido no f ígado.

Esta circulação comp ementar se pode fazer por vias patlio.
logions ou nafcuraes. No primeiro caso o estabelecimento se faz
por meio dos vasos das n embrunas de nova formação, que adhe-
rent o fígado aos organs vizinhos, sobretudo ao diaphragma. 0
estabelecimento da circuk ção por estas vias, cujo estudo se deve
a Kiernan, v ]>oiico efllca:. No segundo caao o estabelecimento
da circulação supplemen ar se faz pelo desenvolvimento, dila-
tação dus com umnicações mit ímies entre o systema porta e o
venosa geral. K' a Sappe;' principalmeu te que se deve o estudo
destas cominumcaçoes uai unies entre os dims systemas, as quaes
muitas vezes compensam ia cirrhose o embaraço da circulação
porta*

stase no systema porta ; o espessa-
capsnh do ba ço se oppoudo á dilatação deste

A circulação collateral pdde se estabelecer pelas anastomoses
existentes entre as esoplugianas inferiores, ramos da coronaria
estomachica, e as esopbngianas medias e superiores que vão se
lançar, seja nas veias diaphragma ficas inferiores, ramos da cava
inferior, seja nas diapliragmaticas superiores, que se levam dire-
ctamento na cava stiperio" ou seus ramos de origem.

A circulação supplem mtar ainda póde se fazer pelas anas-
tomoses existentes entre aí hemorrkoidarias superiores, ramos da
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kemorrhoidaria.s inferiores,, minus da

são divisdes da hypogastriea. 0 estai >e -
a que os antigos

faz muito difUeilmente, segundo

de Duret, Cluireor, Frerichs, etc.

mesuraica inferior e as
vergonhosa interna, que
lecimento desta circulação complementar,
davam grande importância, se
as observações

u

veias rujas radicuhts
raizes da veia porta e cujo

de suas veias

O systema de Retzius, constitu ído por
se anastomosam no intestino com as
pequeno tronco se lança na veia cava on em uma
afferentes, pode servir de cuiutnunicaçãu entre us dous systenuis,

cava. O estabelecimento da circulação supplementär porporta e
esta via é pouco efticaz para compensar a stase poria.

O systema das veias portas accèssorias de Sappey, consti-
tu ído por venu las najas ramifieações de origem nascem em or-
gãos que não o intestino cm seus annexas e cujas ramificações
termina.es penetram no figado ou na veia porta perto deste
orgàu, e uma outra via de coumnmieaçao entre os dons syste-
mas. Sappey descreve neste systemn cinco grupos; sò faltaremos de
dous. que são os que servem ao estabelecimento da circulação
collateral na cirrhose atrophica.

l.° CTUUUO DAS V Kl AS CORTAS ACCESSoRlAS Do UUAMRXTO SlTS-
CKXSOR. — -As veias deste grupo nascem na espessura do dia-
phragma, onde se anastomosam com as veias do thorax e as
diaphragmatinas ; seus pequenos troncos atravessam o ligamento
suspensov e vão se auastoniosar nos lobidos com os ramos da
veia porta. Estas veias podem, puis* servir pura levar < > sangue
porta ao systerna venoso geríd.

O ÿ.° HKI ' I'O UK S \ IM ' K Y K i » l 'AUA- t ' >1 ü l UCA L. que se compõe
di' veias que nascem TU » regain sitpra-umhilica], onde se cum-
municam com as raiz^s das veias epigastricas, as subcutâ neas
abdominaes e as mamiuarias internas e que, penetrando no ululo*

vão se distribuir.lo litrarufiito falr í fnrine,
1

meu, na espessura
umas nos lobules do sulco longitudinal do hgn lo. outras no seio

4 *

da veia porta, outras v**zes a tenuhiai;ão se faz na parte ficada
*

permeável do ligamento umbilical*

Estas vias adquirem, algumas vezes, na cirrhose um vitime
considerável e levam o sangue da veia porta á parte supra-
uwbilical da parede abdominal, demie elle se escoa* para cima
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nas mammíims internas, pura baixo rta illiaca externa e siphena
interna por raeio das veias epigastricas e suomitaneas ubdomitmos.

O desenvolvimento dessa circulação supplementa v se revela
clinicamente pela dilatação das veias subcutâneas nbdoininaes,
que é algumas vezes o primeiro symptomn apparente .da cirrhose,

antes mesmo que a ascite seja bem manifesta. Esta dilatação
se faz entre o appendice xiphobie e o pubis, predominando na
parte lateral direita e metade superior do abdómen. SãO prin-
cipalmente quatro ou cinco troncos que se apresentam dilatados,
os qnaes descem verticalmente ria parede abdominal , diminuindo
de calibre tí medida qlie se apprôxima do pubis. Nestes vasos,

assim dilatados, se oave mn sopro continuo, indicado pela pri -
meira vez por Trousseau, « a mâo percebe uni frémito vibratório*

Esse desenvolvimento das veias preabdoimnaes {_* de grande
valor diagnostico, comquanlo tido seja signal exclusivo da cir-
rhose, pois que se o páde encontrar em certos taaunes abdo-
niinaes, no rncUitUnio e péritonite tuberculosa. Elle indica um
embaraço permanente na circulação profanda do abdomen, do
qual & quasi sempre o i î gado a sede, Segundo Murchison, toda
a ascite considerável e de longa duração pode determinar, pela
pressão do liquido sobre a veia cava inferior, uma dilatação dus
veias preabelominnes.

O afttnxo de sangue nas vem pmnbdoimnaes determina
nestas uma perturbação da rirviitflção, que pude ser causa de
edema das paredes do ventre, antes mesmo que a existência da
ascite seja bem evidente*. Este mesmo engorgî tamento das veias
preabdorní naes páde, se estendendo atéá saphena, concorrer para
o desenvolvimento do edema dos membros inferiores.

Quando o estabeteeimento da circulação collateral se fax de
uni modo fmnoo, die pôde ser causa da ausência da ascite, ou
fazer esta desnpparecer, ^ já existia . Os autores referem grande
numero de casos desta ordem.

UAUACTKUKS fuivsicus v ci-rnticos DAS 1' lttXAS . — O estudo
das urinas, que, coing diz Sane, são um reflexo do estado do
sangue e um testemunho da maneira por que se effectua a nu -
trição, õ de grande importância , pois que 6 raracteristi.ro o
estado deste liquido de excreção na rirrh jse hepá tica .

As urinas são pouc > abundantes, não só por cansa da de*
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fieiencia da nutrição, como ainda por cansa da ascite como sup-
plementär na funcção excretorna e
comprimindo os vasos renaes e mesmo os
funccionalisnio.

Elias são de côr carregada, vermelha ou escura, porque uma
parte do pigmento do sangue, que deveria servir n formação do
pigmento biliar, é eliminada pelos rins.

Sua reacç&o é geralmente acida. A densidade 6 augmentada,
não só p )r causa da diminuição da quantidade excretada, pois
que grande parte du serosidude 6 desviaria para constituir a as-
cite, como ainda pela ninior abundância de uratos.

A proporção dos uratos é de tal modo augmentuda nas
urinas, que elles se depõem espontaneamente pelo resiriaiueiitu
sob a fôrma de um sedimento colorido em vermelho pelo pi-
gmento bemutico. Este canicter tie cór e u sedimento são de
grande valor diagnostico, porquanto a eliminação de uma
urina pallida e não sedimentosu, em um caso dado de ascite,
ptíde nos levar a excluir a origem hepatioa deste derrama -
mento.

também porque a ascite,
rins. difficulty o seu«

A dosagem da uréa contida nas urinas excretadas pelos
cirrhoticos revela uma diminuição notável deste producto de ex -
ureçao, cuja proporção poete calm* em 24 horns a 2 ou 8 grammas.
Brouardel refere cinco observações deste genero, em que as per-
turbações digestivas, a deticiencia e natureza dos alimentos, o
estado de cachexia, o edema e ascite, em cuja serosidade póde-se
depor a uréa, não podiam explicar exciusivamente a diminuição
deste producto de combustão das substancias azotadas. Em Maio
do anuo passado o Sr. Ur. Martins Costa analysou as urinas
de dous indivíduos cirrhoticos, que occn param os leitos ns. 17
e 18 da enfermaria de clinica medica da Faculdade, e como
resultado de sua analyse notamos que a quantidade de uréa
eliminada em 24 horas oscilla va no doente do leito n. 17 entre
3,138 gr. e 8,144 gi\, nu outro doente entre 3,780 gr.e 0,185 gr.

Como explicar essa diminuição da uréa na cirrhose i Hoje
se tende gera!mente a considerar o ligado corno séde principal
e quasi exclusiva da formação da uréa, e é firmado sobre esta
nova theoria, desenvolvida por Murchison
tentada em França por Charcot, Fiiillioux, Brouardel. etc. , que

e recent - mente sus *
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explicai:as variações da quan-

acre-
a maior parte dus an tores procuram
tidade du iiréa excretada nas afferçSes hepatïcaa* Assim.

;LS vezes que estados pathologieus
coma u cirrhose,

ditu-se geratmenttí que, todas
diminuem ou destruem as fiïncçôes du figado,

a uiéa, ultimo termo de oxy-a atrophia amurella, aguda, etc
dação das matérias azotadas, diminuirá ; da mesma maneira que
aquelles estados putbologicos que exageram suas funoções, como
a icterícia esjiamudíca, etc., augmontarão mis urinas a proporção
deste producto exereméaticiuL

E' ainda tiumndo sobre esta nova tliem-ia sobre fl sede da
formarão da uiva que se [Tretende explicar o angmento do acido
urico e a uppariçãn da lmirina e tyrosinn nas urinas dus rirrhô-
t Îcos. Com effeito, o figado eírrhosado* nâo preeâicliendo mais suas
fnncções normals, a combustão das matérias albuminoides ô in-
completa H em Jitgar du produzir uréa, que é n ultime» termo
de oxythu.áo das matérias albuminoides* não produz mais du
que resádnos menos uxydados, n lencina, a tyroshia e u acido
urico, os qnues, se aeeuumlanrto no sangue, são eliminados pelos
rins : dalii a appnriç&o dos doas primeiros e o augmente dos
oratos mis urinas*

As urinas algumas vezes contêm albumina. Esfca albumi-
núria depende ou do mal de Bright concomitante ou da stase
venosa dos rins dependente da compressão do liquido useitico
sobre as veias renais* e a prova de que a albumma depende
ueste caso da compressão, ò qtie, fazendo se n paracentèse e por-
tanto desri-ppii recendo Jprompressão, a idbitmirm diminue ou mes-
mo flesapxmreue.

A glycosuria é um outro accidente que páde vir complicar
a ciirliost? e ruja interpretação o fiicil, « dl - n : o fígado sendo
enoanvgatfo, iu > estado iionual, de armazenar c modilirur sob a
fôrma de gljxogeuo o assacar que o sangue pnrfcn llie traz tios
intestinos, e detnnderur e regaiavisar a sua entrada riu sangue* onde
ó completaui Mite gasto, ó claro que. qmmdo o puraitdiyma hepa-
tico estiver profiuidatueute iilterudo como na cin- hosej e quando
o sangue porta carregado de glyeose alimentar se desviar do
fígado para , por viu da circulação venosa supplement är, se derra-
mar un grande circulaviu:, ê claro que, ivpí to, o assucar, Uão sendo
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a rim rã em excesso m> sangue, donde

gl yoogiirfci*

npreherulido pelo ligado, sc
sua eliminação pelos rins e dalli a

DKsnuincxs UA NTTUIVAO. A nutrição nos i luli viel uns affec-
tados de cirrhose se modifica prnfiindaniente, o estado geral
aggrava-sr progressiva nien te, e raro é o cinhotico cujo aspecto
não denn mie uma cachexia profunda.

A pelle offereee
on amarelio-suja, terrosa,

destruição incessante
não sendo mais

uma coloração pallida, pomment,c anémica
porque o pigmento proveniente da

no organismo dos globulos vermelhos,
aprehiu ïdido e transformado em pigmento

SK accumula no sangue
tecidos* A pelle ai i ida apresenta-se secca

biliar pelo ligado profmidamenfo lesado,

e vai impregnar os
vJ* »

e enrugada, sendo diffieil provouur*sc a diuphmvse, para o que
concorre a grande perda de serosidnde pela ascite. A face é

sobre os porutilos e a /.as ibi nariz es-
vinlnceas, constituídas pelo desenvolvimento

descarnada e apresenta
t ígimis on placas
das venu tas e capillares.

As rrNr</fn:s UASTUO INTICSTINAKS são grandement^ pertur-
badas. Estas perlurbações, que uo prî mrtro periudo ás vezes
constituem, como dissemos, um dos primeiros symptomas appa -

da cirrhose, aqui, no segundo periodo, são persistentes
asirruvamlo cada vez mais. Estas desordens consistem :í_? í J

languidez das digestões, oppressão epigastrica,
—

t vomitos, meíeorismo e ordinariamente diarrhêíi,
puração defeituosa dos ingest a
da Inlis não é estranha á

rentes
e vão se
em anorexia.

A pre-
im Milio digestivo pela deliciencitt

estas desordens*

nauseas.

superficie do intestino é embíira-
acciescimo de pressão nas raizes

que vai de encontro ãs leis de osmose.

A absorpçao venosa na
çada , por causa da stase ou
portas iutestinaes,
Este embaraço de ubsorpçuo muito contribue para o estado de
fraqueza e emmagrecimento dos doentes.

Ha paresia intestinal, diffleuldades dos movimentos intes-
tiuaes necessários ú boa cl jyli licação. Esta paresia é devida á

intestinos pela ascite, á sua distensão pelo me-
bilis, que ú ura excitante das con-

compressão dos
teorâmo e á deficiência da
traccões in t est i naes.

O meteorismo é constante e depende da paresia intestinal
e preparação defeituosa dos alimentos no tubo digestivo pela
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o conteúdo doa intestinos.
qiie exerce umu acçfto anti-pútrida sobres

A constipação s<5, ou alternando com a dianbêa, é am sym-
ptoms maito commUm no primeiro período, Kl la ë a consequência
da paresm intestinal e da ingestiio de pequena quantidade de
alimentos por causa da anorexia habituai dos eí rrhotieos.

As matonus das evacuações intestinaes sâo seccas pur con-
tiensaçâo, cql>ertas de muco, descoradas, de cûr argillosa, e de
odor putïido por cansa da diminuiçào da bills.

A diurrliéa é de regra na phase adiantada da cirrhose, e
constitue sempre uma complicação séria, que contribue para
aggravar o estado do doente, sobretudo quando depende de uma
degenerecencîa amyloide dos intestines* Entretanto, quando näo
ë excessiva, ò militas vezes salutar e nío deve ser sustada

Murchison viu a ascite se produzir depois dobruscamente ;
emprego intempestivo dos adstringentes. Elhi é serosa, e, quando
não depende de degenerecencia amyloide dos intestinos» que a
torna extremamente rebelde, corre por couta do cutarrko intesti-
tinal, da stase venosa e decomposição pú trida das materias
intestimies.

Todas estas perturbações para o lado do apparelho diges-
tivo sâo de efïeî tos funestos e explicam em grande parte o
emrangrecimento, a fraqueza e o estado cachetico dos cirHioriuos,
para o que ainda concorrem as hemnnbngias, a ascite e n albu-
minú ria, em consequência da aeçáo nociva que exercem sobre a
composição do sangue.

Porém, além de todaa essas causas, devemos ainda tomar
eni grande consideração as modificações das diversas funeções
do ligado. Com effeito, em certos casos as perturbações mais
ou menos rapidas da nutrição dos indivíduos affectados de cir-
rhose» náo podem ser explicadas pelas desordens gastrodntes-
tinaeSj que podem não estai' em relftçüo com o estado de emacíaçao
do doente* Já dissemos que muitas vezes um emmagrecimento
rápido era o primeiro symptoma apparente da cirrhose.

ICTERíCIA, A ictencia verdadeira e bem caractérisada ô rara
na cirrhose, e, quando existe, depende de uma angiocliollte on
compressão das vias biliares,

A falta desse symptoma na cirrhose venosa ô um caracter
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importante* que a distingue da cirrhose biliar, onde a icterícia

é constante.
Esta uIlseneia de ict&ricfti ó devina n. que» no meio do pro-

soleroftû, OK canalicnlos biliares, cujas lesSes representamrc.sso
um papel tão importante nu cirrhose hypertrophica, permanecem
in tactos na cirrhose ntronhicn. Charcot cré que provavelmente

dna vias biliares intralobulares se destroe do centroo apparelho
fi peripheral dos lobnlos medida que as celiaias hepatiens des*

e assim elle explica como a secreção biliar póde seapparecem
achar pareialíneate suppriuiida sem que haja icterícia.

O edema dos membros InferioresA na cinliose isolada, na
que não se acompanha tie complicações para n lado do coração
ou rins, ó tardio e consecutivo a ascite, pois que depende da
compressão qne e*ta exerce sobre as veias cava inferior e íllincas,
como prova a sua diminuição ou desnppariçilo depois da para -
centese. Esae edema, uma vez desenvolvido, o pouco pronunciado
e nunca está em relação vom o derrjmiaraento abdominal* que
pdde, ao contrario, tornar-se considerável.

Frericlis diz, entretanto, que não se deve ligar fi preeedencía
da ascite sobre o edema dos membros inferiores um valor dia-
gnostico exagerado, porque não ê
de nina lesão cardíaca on renal,,
neamente o ventre e as extremidades inferiores.

taro que, independentemente
a hydropísia invada simuHu-

As hemnrrhagias não são raras e podem se apresentar em
todos os períodos da cirrhose, de que algumas vezes mesmo
eUos constituem um dos primeiros sympromus apparentes.

As hemorrhagias mais fréquences e precoces são as que -se
frizem no dom í nio da veia porta, como a liematemese e à
meléna. A Causa destas 6 a stase e augmento de pressão uo
systema porta pelo obstáculo que encontra o sangue um atra -
vessar o fígado. A îutiuencïU desta causa, que representa um
papel tão importante na pathogenia da ascite e tumefacto
splenica, não póde ser posta em duvida sobre a prod noção das
hemorrliagias que se fazem petos vasos dépendantes do sy.stema
porta; o estiado viu i coso das raizes gastrinas e intestínaes da veia porta
e as varices da parte inferior do esophago attestam esta influence
mecanica. Coinu, porém, nem sempre a frequência das hemor-
rhagias por estas vias está em relação com o grau de embaraço

F. L.— 4



2S
du circulação porta, admittese que, alêm da ifltiuencia du causa,

mmmïciu ainda as modificações do sangtie, dependentes da
alteração das fttncções heplK îeafc, contribuem para a prixlucçiô
destas hemõTrIiagia&

Diculaíôy ainda invoca as alterações das origens do systemn
porta, — capillnres peripheriras do eatomogo e intestino, — que tor *

mmdo-os frágeis contribuem para as hemoritbngins.
Estas bemorrlmgías, algumas vezes mortaes pela sua almu-

daruiin, antes mesmo que j:i haja ascite, podem em alguns casos,
desengorgitando o systemä poria , ser seguidas de grande nJlivio
para o doente.

Os trabalhos mrnt^ de Aznii P (IR Ainliberf mostram bem
que as Uematcmeseí? da cirrhose atrophica são as mais das
vt*zes, antes a consequência, das varices esepliagin nas, do que
dependeutea de mpttmt das ra ízes portas do estornego ou
intestino.

As hemorrhngíns que se fazem - em um ponto afastado do
systema porta* como a épistaxis, a purpura, as liemorrhagías
da pleura, as hemoptysis, ete,f não podem ser attvibuídas a
mim causa mecanica, mas são ligadas íi alteração do sangue
pela pert uri«içao dus funcçdes hepáticas, Alguns ainda acre-
ditam que as alterações das paredes vasculares, devidas as per-
turbações nutritivas geraes e ä causa mesmo da cirrhose, não
são estranhas & prodncção das liemorrhagías,

A gravidade das hemorrlmgins na cirrhose depende de sua
abundância* do momento de sua appaiição e de sua séde,

São estes os symptomas principals da cirrhose atrophica ;
pprém, ao lado destes, sc nota outros que são delia indepen-
dentes ou qne tem com ellíi relações mais ou menos estreitas*

Vejamos.
Para o lado da caixa thoracica podem se dar phenomenon

importantes* Quando a ascite é abundante, os doentes sentem
oppressão epigastrica, nnxiedade e dyspnea, que se exasperam
depois das refeições por cansa da repleção do estomngo e do
meteorismo, que augmenta neste momento ; verdadeiros accesses
de stfffocnçiiu podem sobrevir, tornando urgente a párncente&e.

Estes plienonuaios correm por conta do recalcamento do dia-
phragma para cima e da compressão dos pulmões pelo amunuto
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it que a ftûr da perihepatite
não preuâde it ascite e dtí&-
o que distingue a ascite de

asei tico e meteorisnio. A dyspnea,
pode uão see estranha, suecide e
upparece depois da paisi«entese,
origem liepariea da de origem cur - tinea .

I)a mesma maneira que os pulmões, o cotação. repelIIdo
mecanicamente pelo derramamento abdominal, é embaraçado em
seu funcclonudismo luiri» il : os doentes accusata uuginJtiã pre-
cordial e palpitações,

O appnrelho 0inmlutorio ptfde ser side de leaõss maternes»
como o atheroma * as lesò^ ericas ou vulvulures, etc, , depen-
dentes da mtluenciu gérai tla r ausi da cirrhose.

Entretanto ha algumas vezes casos de lesões cardíacas que
não podem set* ut-trílmidos ás *\iusas da sclerose e nem ser con-
siderados como uutá simples eoimnd -mvia, luas como consecutivos
ã lesão hepatíca.

Foi Putaiu u primeiro que dirigiu seus estudos sobre esta
reõeute questão, procurando estabelecer a relação de causa a
efïeî to entre as desordens gusiro-htqiai icas e as do coração,

liste autor assignulà nas uiFecções du ligado uma dilatação
do ventrículo dî mî iu mm iusufticiência funcoionat consecutiva
da válvula tricuspide sent U^iiu unrdio-pitltmintir anterior, insufii -
ciência que se revela dittirameutu pol* sopro tricuspide, pulso
jugular e hepático.

Potato, teivrlf eucnntradu ao lado destes pheimittenos um
na segunda Imllia dit nrteriu pulmonar, omulue que ha

vaso, augmente de tensão qua
dilatação do ventrículo direito,

E' esta dilata çã o qiu\ se propugnudu au orilteio t ricúspide ou
determinando o afastamento do ponto de inserção dos imisciltos
papilhues* 6 causa da ocrlusãu incompleta do orificiu.

Para elle, esse excesso de tensão na artéria pulmonar é devido
;i cousnicção das arteriolas da pequena circulação por uma arção
reflexa partindo do jHgndo, cuja via centrífuga se faz pelos filmes
do gründe sympathies e a centrí peta pelo pneumu-gastríco,

O estado cachet ico dos ciiTOthicus e a steatose curdiacn não
podem ser considerados como causa da insufficiency finir .onal
tr îrnspide, porque i 'sias idlecções jamais poderão produzir uma
dilatação do ventrículo dbrito* capaz de deteriuînùr a ocolnsãu

exagero
um augmento de tmmo neste
cotisera Eivamen te determina :i
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imperfeita do orifício ; demais, uma insufficiency tricusplde func*

cional, independente de uma outra lesão urica oa valvular, ou
de uma uffecção pulmonar, é muito rara.

A interpretação, pois, de Putain é racional e perfeitamentê
aceitavein0 estado actual da seienda*

Fabre e Cramgolphe attribuera o sopro mitral, que elles in-
dicam na ponta do coração nos ictéricos, á aeção dírecta, ou por
intermédio do syatema nervoso, dos ácidos biliares sobre os m ús-
culos papilläres, que então, mais oa menos paralysiulos* dSö Uigur
á inocclusào do oritteio mitral. Esta tbeoria nào ó aceitável na
cirrhose atrophica, onde n icterícia é exceptional *

Laurent ( These de Paris, 1880+ — Modification ties bruits du
cœ ur dans la cirrhose du / oie J sobre 19 casos de cirrhose, sendo
onze de cirrhose atrophica e oilo de cirrhose hypertrophica, só
em um encontrou liypertrophia du ventrículo esquerdo.

Elle explica essa hypertrophie pela resïstencia que o coração
esquerdo experimenta em fazer penetrar o sangue, não sò no
íigado, cujas arteriolas são mais ou menos comprimidas, corno
também nas outras divisões do tronco celiueu e nas artérias me-
sentericas, onde a progressão do sangue é dilfioLl pelo embaraço
de seu escoamento pela veia porta *

Solur muitos dus casos de cirrhoses submettidos á obser-
vação de Laurent, este notou, independeatemente da insuffi -
ciency trienspide, sopros que se assestavam, ora no foco mitral,
ora no aortico, ora no pulmonar ou vasos do pescoço. Ora, como
estes sopros offerecbun todos fis caracteres do sopro anémico,
pois que em um mesmo indivíduo elles desappareciam de um
momento para outro, mudavam de intensidade e de séde,

de outro lado na cirrhose ha anemia, elle conclue que esles
sopros, aos quaes a thooría de Putain não 6 applicuvel, são de «

vidos no estado de hydremia e hypuglobulía.
Assim, pois, os phenomenon uriurmaes observados nos cir-

rhoses pura o tudo do coração podem ser referidos a duas ordens
de causas : La ã uma dilatação do ventrículo direito por
de tensão na artéria pulmonar ;

O rdído de galope, assignaiado por Poluiu nas affeççôes
gastro liepaticas, foi sobre as dezenove observações de Laurent
notado em um s<5 caso* Este ruído de origem hepatica,

e cumo

excesso
'2 * ao estado de anemia do doente.
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inteiramente analogo ao rtt ï tlo de galope da nephrite interstitial,
se compunha de dous ruídos muito approximados e do segrmdo,
mais ou menos normal, separado dos primeiros pelo pequeno
silencio, O primeiro destes rnidus era presystolico e muito pouco
intenso ; Laurent o attribue á hypertrophia da auricula direita,
que no fini da diastole distende bruscamen te ° ventrículo, nelle
lançando uma onda sanguínea, e o projecta com unia certa força
contra a parede thoracica.

Estes ruidos de galope, o de origem liepatica e o da ne-
phrite intersticial, bem descriptus por Potain, nào podem ser
confundidos. O L° tem o seu máximo de intensidade na extre-
midade inferior do eterno, é acompanhado de augmento das
dimensões transversaes do coração, de desvio da ponta deste
orgào para fdra sem abaixamento e de emissões de urinas raras
e escoras. O 2.° tem « seu máximo na ponta e ao longo do
bordo esquerdo do sterno, ha augmento dus dimensões verticaes
do coração com abaixamento da ponta , o pulso é duro e tenso,
as urinas são abundantes, claras e albumincisas.

Taes são as principaes modificações do coração ; passemos
ao estudo das complicações mais importantes da cirrhose atro-
phica.

A coexistência do mal de Bright, sob a influencia de uma
mesma disposição geral do organismo, não é rara e constitue
uma complicação seria,

A péritonite mais ou menos generalisada pela propagação
da perihepatite é uma outra complicação da sclerose hepatica.

O embaraço da circulação cardio-pulmonar, devido á coni'
pressão pela ascite, póde ser causa de congestão ou edema do
pulmão, ji predisposto pela alteração do sangue.

O estado congestivo dos pulmões e as mis condições geraes
do organismo predispõem ã pneumonia, sobretudo quando a
cirrhose tem por causa o alcoolismo.

O pleuriz secco do lado ilircí tu é um
temente complica n cirrhose. Elle é produzido pela propagação
da perihepatite e pôde determinar adlierencias da pleura com
o diaphragma.

A tuberculose pulmonar, preparada pelo estado de cachexia,
muitas vezes se desenvolve no decurso da cirrhose.

accidente que frequen -
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Uma eiísudaçAo pleuritica, ordinariamente dupla, e derrama

mentos no pericárdio e nos ventrículos cerebraes podem sobrevir.
Veineuil far, notar que a erjsipela ó muito grave nos indi-

víduos alcoolicos que soffrem do ligado.

Karcha.— Duracão.-Terminacão
D Ö

A marcha da cirrhose atrophica é essentialmente chronica ;
esta H Secção se desenvolve lenta, continua e progressiva mente.

Quasi sempre latente em seu começo, ella pucgridê insen -
sívelmentu durante um tempo mais rm mentis longo, pemittindo
aos doentes oocuparem-se de seus affaires* até que por fim os
symptomas se evidenciam, í L ascite se declara, u estado geral
se aggrava e a terminação fatal se upproxima,

Mnito m rumente ella percorre toda sua evoluçio sem revelar
sua presença por sym promus evidentes e caraoteristicos. Os au -
tores referem casos de verdadeira sorpreza, em que na autopsia
encontraram um fígado cirrhosado, atropkiado e granuloso em
indiv íduos que sucnmibiram de uma outra alfecção*

E‘ bem raro também qne o ma ! percorr L todft sua evolução
com uma marcha relativnmente rnpidn e chegue u phase terminal
etu dons ou très mazes.

Ordinariamente é difiic íl dar a durarão da cirrhose, porque
ê as mais das vezes imposs í vel precisar o seu começo ; porém,
uma vez bem evidenciada a cirrhose, sua duração média é nos
casos ordiná rios de doze a quinze mezes.

A iertfiina*t'So du cirrhose vulgar, quando esta at tingiu o
seu desenvolvimento completo, é quasi sempre fatal ; entretanto
o estabelecimento das vias collaterals pode, diminuindo a stase
do systema porta e nttemiaíndo certas desordens funcciouaes,
melhorar o estado do indiv íduo e prolongar-lhe a existenda *

A murre sobrevem, seja pelos progressos da cachexia, seja
por uma complicação*

Urna pneumonia, ptmirfz ou cutunhu gustró entericü podem,
constituindo se a moléstia principal, por termo ti scena mórbida .

Outras vezes é um ;t hemorrhagia profusa e abundante, uu
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hydropisfo subita tios ptrlindes. cerebro on jpeHcaräio quemm

äiTelmfjL o doente.
Vma ílinn íieí i. profu8a e cholériforme constitues« algumas

vezes u tïompl îcnçiio pm'inmtmmte, que contribue grandement^
para a terminaçfto (ntiiL

À tuberculose, préparailu pdn estado tie miaria orgnnîca
más condições perues, pdde se liefen volver, tomai iirtm marobá
rapidu A ile1 ermimir a nmrte, antes mesmo que a cirrhose tenha
attingido it sua till ima phase;

A terminação fatal póde Hindu se fuzer por uma
o lado S<1S I Î TLS.

e

compli-
cação para

Apesar da atropina e rfustriiiyfri de eerto numero fie cédulas
terníteaçâo tio mal pelo syiulroma da jeterirfu
e exrepcioiaéh Em lií i rasos Prerichs só observou

hepaticus, a
grave é turn
este modO de remi í mição très Vezes,

J íuToiul assini explica H raridade da icterícia
ein hose: u a nttoplliú das ceDnlus íi2o é completa ,

fnnociojial é dinuimida . mas mu » suspensa ; quando a atrophia
é com [deia, nilo o ö senão sobre cíj&rtos pontos e as outras
porções do ol'gfto rontimiani n funcdunar ;
sobivv em leu tu e grudunlmente e o

ã insufficienta da hematose heputieu*

grave na
a acrírídade

emfim a atröphia
organismo pode acóstiímar-se

1

Diagnostico

No começo da cirrhose atrophica» quando usta se limita a
produzir perturbações funccionaes vagas, o diagnostico e ordi -
nariamente d ífflcib Entretanto o estado congestivo do íigado e
us perturbações gastvo intestínaes podem» ao lado de antece-
dentes alcoolicoã, nos fazei1 suspeitar de um processo scleroso
que começa.

Ramäiente, porém, teremos occaeîüo de estabelecer o dia -
gnostico da mrrhnse em sua phase inicial, hyperplasica, porque,
romo já temos dito, ordinariamente a affecçáo é ueste período
insidiosa e latente; Quando, entretanto, conseguimos sorprêndel-a
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neste período, temos de a distinguir dits affecaftes do fígado que
trazem augmente de volume deste örgfto.

Nos casos mu que nos ;i rl tamos em presença de nm destes
engorgitarnentos chronioos do fígado mal definidos, raramente
poderemos affirmai1 si se trara de um easo de congestdo chronica
ordinnriu tin de uma cirriLifte incî piimre. Em geral srf a marcha
ulterior da affecção godera neste caso nos guiaï sobre o estube*

leeimento do diagnostico.

No cancer do fígado o augmento de volume do figado ó
nmîto ma ïs considerável que no primeiro período da cirrhose ;
a superficie da glaadula liepatica é accidentada, irregular, cheia
de nndosidndes, bossas e nâo granuhm como nu cirrhose ; a tu-

do baço é excepcional, bem como a ascite que, quando
e tardia ; além disso, a idade do

l ïiefacçao
existe, é pouco considerável

antecedentes hereditários, a marcha mais rápida dadoente, os
affecção e a cachexia cancerosa especial, constituem dados impor*

tantes para o diagnostico differencial entre o cancer hepá tico e
a cirrhose.

Ä steatose hepatica difficilmentô será confundida com a cir-
effeho, nnquella aflecção a porçfio do fígado quethose ;

exubera o bordo costal c molle, depressivel, flaccida, não lia dor
com

«spontanea on i pressão no hygocondriö, nem tumefaeçao sple-
nica, nem os symptômes dependentes da stase porta*

Nos kys£os hydaticos a deformação do ligado, cuja super-
ficie apresenta nodosidndes, bossas fluctuantes, que são muitas *

vezes a sóde de um frémito especial, e ainda a ausência de
augmento de volume do baço e de outros symptomas peculiares
á cirrhose, tornam diffioil a confusão entre esta affecçâo parasi-
taria e a cirrhose.

Na degenerecencia amyloide do fígado, este apresentasse
consideravelmente smgm&ntado de volume e com sua superficie

o doente tem ordinariamente diar *lisa e consistência marmórea;
rhea, albuminuria e fcumefacçâo splenica , porqüe é frequente a
coincidência da dégénéréeencia umyloide dos intestinos, rins e
baço com a do fígado ; ha antecedentes de syphilis, de longas

doente apresenta symptomas de tuberculosesuppurações ou o
pulmonar.

O diagnostico da cirrhose em seu período de atrophia é
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symptomas que a revelam são
À cor ternit da pelle, o eafcndo de fraqueza e

wmsîdeniwd d < * doeut* ** ContinstUTidu C'tin o
ao inetoorismo,

a dihitaçiUï das veins pmVbdi >minnés. as perturbações dïgestîvaft
e it côr esnira e aspecto seiïimotytoso das nrînas ein mu indi-
v í duo tine nhtisn dos nleoiilicoft e que apresenta o liando atro-
pliíndò, dnro, granuloso H O baço liypertrophiado\ toes SãO OS

svmptornas por meio dos quaes se estabetece o diagnostico da
cirrhose de L&eimee*

Vejamos qnaçs sâo as affecções que podem se confundir com
a cirrhose neste período.

En ire estns se noín em primeiro lugar a péritonite tubercu-
losa . que, determinando grande depnupeiamento orgânico e tra -
zendo ascite e meteorisnio que difíunltam a exploração do ligado,

póde simular a cirrhose, Se u distinguiri da cirrhose, porque
nelja a apalparão abdominnl é dolorosa, o liquido asei tico & menos
abundante e menos movei, se desloca difficilmente, n sensação
de ondulação c menos nítida, porque o derramamento f? ordi -
nariamente enky&tado por adlierunenis, que d ã o no ventre Um
certes empastamento e aspecto asymetriço, isto certas de-

pressões e saliências, que permittenpnos observar som claro nos
pontos declives e obscuro nos superiores. Além disso na tuber*

t:niose peritoneal o baço não é augrnenb&do de volume, a dilatação
das velas pveabdominaes não existo ou é apenas apreciável, a
temperatura local é mais elevada no abdomen do que na região
inguinal, Im coincidência de tuberculose pulmonar e final men te
a evacuação do liquido facilita o diagnostico, permit t í ndo o
exame directo do ligado e mostrando fjuea reproducção dó der-
nuuamuntio não se faz tão rapidamente como na cirriiost\

0 que deixamos dito rela ti va mon te £ péritonite tuberculosa
ptíde em grande parte ser applicada u peri tont te cancerosa. Esta
e acompanhada de dores lancinantes
especial e muito mais pronunciada ; a ascite,
geral menos desuuvolvida ,

muitas vezes sanguinolento e nao
como na cirrhose.

jíso mal de Bright a albuminuria e o edema dos membros

ordinariamente facil, porque os
oaraererist icos.
emmiigrmmculu
desenvolvimento do bdormm devido Ä nscjp.í

e determina uma «í cliexlíi
que cila traz, em

fornece pela puneção nm liquido
se reproduz ( ão rapidamente

*
D>\ r„
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inferiores não Häa conseout î vns & ascite, nem desapparecem depois
da paracentèse, poilue não sfio devidos & compressão dos vasos
venais e veias ilHaeas pela liydropisla abdominal. O exame das
li vi nas esclarecerá a í mla o dinguost iro.

A pylephlebî te trazendo, curan a cirrhose,
circularão collateral muito desenvolvida,
atarrho intesTina! e hírtnorrluiguis,

J ' f i i v m

ascite conside-
tumefacção do

a hesitação entre estas
as envmnsrancias em que se

a pylephleMte, a sua mttrclla rapida, o desenvolvi -
jeproducçào da ãscite muito mais rápidos que
Ânalmente a frequência da icterícia,

vaveL
b:u;o, t

duas affecçfles é possível.
desenvolve
mento e
rhose e

na rir-
escltu r̂erfio o

diagnostico.
Si n pyleplilelnte é suppurativa se nota , atém dos symptomas

que acabamos de referir na pylepldebite adliesiva . calafrios
febre intensa *

re-
petidfls e

Prognostico
O prognóstico 6 grave* Desde que a moléstia at tingiu unia

phase adiantada , em que se manifesta a atrophia du ligado
ucompaiiliadu de ascite» idla não retrograda mais, segue o seu
curso pura a terminação failli*

Entietantu si o estado de iaduiação do fígado mio é multo
adiantado, si a ascite não é considerável, si as fuuccoes diges-
tivas não estão profuudaßieute perturbadas e o estado geral
graYemente cuinpromettído, si injubuente uãu sobrevem lompl í-
rações serias* a presrrí pção de meios apropriados póde, soí ire -
tudo se lia desenvolvimento franco de mua circulação collateral ,
prolongar a existência do doente, estacionai1 a moléstia e por-
tanto determinar uma cora relativa, têmporarîa, de que zoais
cedo ou mais tarde zomba a lesão e a morte sobrarem.

Tratamento
O tratamento da cirrhose atrophica varia conforme a obser-

vamos em seu começo ou em phase já adiantada*

A affeeção sendo as mais das vezes latente em seu começo,
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rajaiiieiite teremos de eoiubntel -a em svu primeiro período, entoo
therapeutica poderia autuar de um modo mais effieaz .

jio pôtîodo atropMeo, em que a tliera -
peiitica ë mais ou menus impotence, que a nflecção se révéla
reclamando cuidados médicos*

Quando a sarprendemos em seu período congestivo ou
quando nos acliamoa em presença de um destes engorgitamentos
chronicus duiigmUi, que nos fazem suspeitar de sua evolução ulte-
rior pela science, devemos empregar uma medicação energiua,
que teiilm por tim impe lii ou prevenir os progressos destes es*

tad05 pafchoípgicos.

Parn esse Hm deveremos empregar sobre a região liepatica
os revulsives, largos e reitorados vesicatórios, o canterio, o sede*
nliq* as embrocações de finer. ura de iodo etc. , cuja noção benefica
sobre o estado hyperemico do ligado o manifesta e incontestável*

As fricções résolut!vus mercurials. de iudureto de potássio, de
cicuta , as cataplasmas ou emplastros de nossas plantas — Jum-
béba e Hmbó, — são meios axillares, que produzem excellentes
resultados.

que a
Ordinariamente ê já

JSros casos em que o estado congestivo apresenta um caracter
us ventosas escarí ficadas,

ainda estas ultimas á mar-X̂ hlegmasicc com reaççán febril e dor*
as sanguesligas u região Uepatiuu e
gem do anus são meios indispensáveis, be houver dõi exagerada
os preparudiïs de opio são úteis.

Uni regí men apropriado deve
n alimentação deve sei

modo excitante* O regiamu lucteu

ser ligon mumeule ni ternitb u
: bastante reparadora , mas de nenUuui

é de! excellentes resultados*

Devem ser pioscripLus us substancias irritantes c excitantes do
outno as bebtdug nlcu dicas, us iguarias adubadas, os iib

t ) 3 alimentos indigestos, os oleos* us
cuja digestão necessita grande qnunti -

repell ïdos pelo doente*

são do grande vantagem, bu aconselhará a
os calomelanos, o rlui îburho, u alues* o sutplinto

île Galsbad, de âedlî fcz, de l ’ uLlnu* etür\ * us
(pûtes, além de garantir a liberdade do rentre, détermina.a lar-
gas e abundantes evaottações bÜiosttS e deseilgurgitam o lig. idu .
Us purgativos sal inus, alem de sua arção chulogugu, aimlu sftu

figudo,

versos ouuduueiïtos, e l rr
Rubstunctna gordurosas,
dîule de lui is, devem ser

Os cliolagogos
podopliylHna,

de stnli í ), a agua
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iiteis pela abundante exhalaçfto aquosa, que determinam na mu-
cosa intestinal.

Os extract00 fandentes, res'dativos, u cicuta, o extrasto de
fel de boi, o sabão medicinal ; os diuréticos, corno o nitro, o
cremor tie í arí aro soluvel, etc,: os oharaatlos aperientes, os des-
ohstmentes, de que tanto ô rica a nossa mat éria medica, como
a raiz de pariparoba e da herva tostão, são uteis auxiliares, que
não devem ser desprezados,

A prescripçSo dos alcalinos, como as aguas de Vichy, Vais,
etc., cuja accão curativa sobre as affeeções liepatiens é maui*
festa, não deve ser abandonada; elles actuam modificando as
funeções de nutrirão, regularisundo as fitncçôes digestivas, acal-
mando as inflammações da mucosa intestinal, e modificando a
circulação hepática e secreção biliar.

O iodineto de potássio, dtmssimitador por excelledcia, é de
acçào efficaz Sobre o ongurgitameuto hepatíâo: o iodtireto de
ferro, os calomelanos em d<5se& altérantes e o proto-iodureto
de mercúrio são egmdmente aconselhados. O chlorureto de am-

monium, utilisado sobretudo nas índias por Stewards nas conges-

tões do ligado, e préconisaito por Murchison rio engorgitnmento
drrhotíco. 0 chlorureto de íumntiniiin], diz elle, na dose de
l,3u gr, duas ou très vezes por dia, determina uma bin dia-
plierese, augmenta a quantidade de urina, diminue a congistão
do systema porta e aUivia as dores que provem do ligado. ”

Taes sãu as prinoipaes indicações therapeutical do primeiro
período.

No 2.° período, quando o tecido hyperplusiado ja se organi-
sou e lornon-se scleroso, os meios thempeuticos são mais ou me-
nos impotentes» O tratamento é apenas pallia tivo e consiste em
combater os effeiLos e complicações da moléstia ; diminuir a stase
porta, remover' as desordens giístro intestinues e sustentar as for-
ças do doente, na esp;rança de que o emprego destes IUMíOS e

o estabelecimento de uma circulação coinpiementar poderão esta-
cionai' a moléstia,

Ö que acabamos de dizer, relativement* no regí men alimeiv
tar e ao uso dos purgativo?, etc,, no primeiro período, tem igual
applicação aqui.

manterá a regularidade das fuucções digestivas pelos
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meios ordinários. Murchison aconselha combater o metoorismo,
devido á decomposição das
deficieneia da bilis, por meio do creosoto,
acido phenieo.

Neste perioio uma das

matérias intestinaea por causa da
a terebinthina e o

indicações mais importantes é com -
bater <as perturbações mecanicas resultantes do embaraço da
circulação porta, das quaes a principal é a ascite.

A este derramamento se opporí uma medicação anti *

hydropica : os purgativos, os diuréticos e os diaphoreticos.
O unda -assú, a podophyllinn, a caynponina, a jatnpn, o

elaterio. a escamonéa, etc., dão bons resultados ; entretanto náo
se deve empregar os purgativos drásticos senão com prndencia
para não aggravar as perturbações do apparellio digestivo.

A medicação diurética é de noção menos segura que a
purgativa , que aetna mais direr tarnen te sobre o engorgitnmento
do systema porta. Ella ordinariamente tem pouca influencia
sobre a secreção renal, e deve também ser empregada com reserva,
porque fadiga o estomngo e póde ter acçâo nociva sobre os rins,
sobretudo quando com a cirrhose coincide o mal de Bright.
Os diuréticos vegetaes devem ser preferidos, O leite que preen-
che as funoções dos diuréticos sem apresentar os seus incon-
venientes e que é alem disso um alimento por excellence, teni
aqui particular indicação.

Os diaphoréticos podem ser empregados com alguma van -
tagem, sobretudo o jaborandy ou o seu alcaloide, — a pilocar-
pina, — na dose de 1 a 2 centigrammas em injecção hypodermica.

Ordinariamente a ascite zomba de todos estes meios, continua
em sua marcha sempre crescente e por iirn torna -se de tal modo
considerável que n paracentèse se impõe pelas perturbações
que o derramamento determina sobre o apparerelho digestivo e
orgàos da caixa thoracica.

A indicação a unis imperiosa da piracentese, a mais ge -
ralmente aceita, é a abnndaneia do accumulo ascitico. E' esta
operação o único recurso de que o medico dispõe, quando o
doente se acha em immmencia de asphhyxía pela abnndaneia
do derramamento.

A maior parte dos autores tecommeneiam esperar até que
a respiração esteja gravemente embaraçada : a paracentèse é pois
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para elles uni recurso extremo, que só deve ser empregado
caso de absoluta necessidade. Eis os argumentos em que elles
se firmam ; 1.° a pressão do liquido, compensando em parte a do
sangue da veia porta e tanto mais
for o derrame, se
2.° a reproducção do derramamento depois de sua evacuação se
faz rapidamente, exigindo, pouco tempo depois, nova ptmcçâo ;
3.° estas evacuações tão frequentes c aproximadas subtrahem
grande quantidade de albumina do sangue ; 4, ft final mente, esta
grande perda de albumina precipita a cachexia, encurta os dias
de vida e contribue para a reproduce;:!« da ascite, visto nmu o
sangue, privado de albumina, torna se mais dialisavel e portanto
mais facilmente transuda pelas paredes dos vasos

Tiles são os inconvenientes Tilais sérios da paracentèse, os
quaes constituem para n maioria dos autores razão sufficients
para só se lançar m ão delia em casos extremos.

Outros autores assim não pensam, elles não esperam que a
pameentese se imponha, no contrario praticam na desde que o
ventre se ache moderadamente distendido e desde que a medi *

cação antiUydropica torne*se inefficaz.
A retirada do l íquido, dizem estes últimos, des le que o

ventre se acbi moderada meu te distendido, favorece, pela cessação
da pressão, não só a r Í iTiiInção nas porções do ligado ainda per*

meá veis, como também o estabelecimento du circulação supple-
mentär, donde d^sengorgilamento do system« porta e portanto
a tien nação das perturbações digestiva-* e favorecimento da assi -
milação. Ainda mais. a >; urinas tjue eram albuminosas e raras,

apesar do emprego tios diuréticos, tnniam .se. depois da evacuação
do derramamento, abundantes e sem allmmimi e os diuréticos
tèm mais ncçâo e retardam a r#*prudiit*ção do liquido. Final mente
o abatimento, a prostraçã o rnpidu, que é algumas vezes a con-
sequência da paracentèse retardada ate o ultimo momento, não
se da quando u liquido é retiratlo deide que o ventre se acha
moderadameute distendido.

São estas as principais vantagens em que se firmam «quelles
que adoption o methodo das puucções.

Diante destas duas opiniões tão oppostas e systématisas,
parece que o melhor e mais racional procedimento do medico

em

efficazmente quanto
oppôe á uma exilaiação mais considerável ;

maior
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stmí , rifio rejeitar neu Imnia delias, mas abraçai
roil foi me i ï>: rílM íS* .A swim Int casos e *
que tornam o mrihnilo du« pmirçu^s indicado,
ha outras, etn
e absolufa
indicações du paracteritesc nu cirrhose.

* imui ou outra,
dmimsrancins part ieulares,

cinqifunto que
que elle sA deve sev indicado em raso de urgência

necessidade* Vejamos, pois. as indicações e contra*

Nos casos em que o drrhMîeo não É ainda tie Made avan*

Çïlda, em que :is f Micções digestivas se fazem mais ntl menos
regulai meule , em que a nutrição nut) ó fundamente alterada
a o estudo cachetiru v pouca pronunciado, se colli prellende que
a reî liada artificial do liquido asei tico pudern, favorecendo a
circulação através das partes do ligado ainda permeáveis e fuel-
l î tamlu mua circulação venosa supplemenrur. turnur a reproducção
ila ascite lenta e em pequena quantidade ou mesmp suppr ï in î l a *

melhorar as condições do doente, estacionar a moléstia e por*

tanto rrnzer a cura rela tinu
ha grande perturbação das f micções digestivas

e estado c&chetico
Si, porem,

p da assimilação, emmagoeimento considerável
profundo ; si depuis da pu unção a reprodueçalo do derramamento
se faz nipidtmientn u indluit grantle compronfettimento de
toda a glâ ndula licpntica e diffièiddádô no estabelecimento fie
uma circulação complementar, 6 duro que n
pum-ç ues, esgotando o doente já profundumente cuchetiro,
correrá untes para a terminação fatal , do que para melhorar
sua situação, E1 pois trontru indicado nestes casos o methodo das
puneções , e então toda esperança é perdida ; o medico assiste
impotente & marcha da moléstia , limitundo se u sustentar as
forças do doente e a combater as complicações.

repetição das
con-

À paracentèse é ainda contra indicada quando sobrevim
ueeident.es nervosos de icterícia grave.

Os accidentes que a paracentèse pode determinar, como a
péritonite, u evysipelu, a conversão do urîficîo da puneção em
unia fistula, a syncope por causa do escoamento rápido do
liquido, determinando uma brusca mudança de pressão na cir-
culação abdominal, são raios e perfei tarnen te evitáveis, quando
a operação v feita com todas as regras e por meio de um
trocatec capillar.
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Não ha necessidade de esgotar completamente t<j*do o líquido,

nào só porque as Tnanobratf para espu fim jmodern ser prejudi-
a índa porqxte uni ou dons litros de liquido, que

o momento em que a operação deve ser
renovada, ao ßontvario reiardam sua tvprodueção e evitam o
eiigoigitameiito muito rá pido das v ísceras nbdominaes.

Tfles sfto as principals indicações 1 hera peu Mens na cirrhose
atrophica.

f 'iaes, nonio
fiquem, nau apressam

' W^JVW-
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OJrrh<Wf* on srl^nwo blliiir

Historioo
À historia <1 » cirrhose hypertrophica com icterhpi chronica

no contrario da do Laeunec, de data recente e por isso
pottco extensa. Até hern poucos an nos SÓ n cirrhosa de Luennen
era ndmittida no quadro nosologico.

primeiro que demonstrou o augmente doFoi Requin o
volume do figado em indivíduos afföctndos de cirrhose. Em 184ü
eile referiu um caso, em que a autopsia mostrou um fígado eí r-
rhos&do em toda sua extensão com seu volume e peso augnmn-
tudos ; très annos depois elle citou um outro caso da mesma
natureza ; donde concluiu que a atrophia não é uma conse-
quência necessária cia cirrhose e que hypertrophia do ligado e
cirrhose sào lesões que podem coexistir.

Gtnbler em sua these de 1R>3 rötere Factos semelhantes aos
de Requin.

Como, porém, nesta época os factos desta ordem eram ajuda

os estudos anatomo-pathologicos sobre
adiantados pant

pouco numerosos, e como
hepatite intersticial ainda estavam pouco

pBrmrfctir estabelecer uma forma nova de cirrhose hvpertrophica,
se continuou a dizer que a atrophia era uma eonsequeïicia

consideradas

a

nstóessaria du cirrhose, sendo aquellas ohs V̂înmes
não cousEituiudo seníto uma phase du nm -eomû excepçoes

leatiiL Se ècreditava que, se OS doen í es não smraiiihí ssfin d< nd
os primeiros sympfomas da moléstia , o figado, primitivaimmte
volumoso, se teria retraindo e que não se tratava, pois, de uma
fornia particular de cirrhose.

ff. u— ti
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liât il nmiicini d « h vev ó ainda professada por alguns autores
allemães. entre os quites se conta HirschfelcL

Koi em tsTI que Paul Oll ívier separou nitidamente a cir-
rhose livpertrophira da de Laeunec, considerando a como uma
entidade au î onoma perfeita mente distincta da cirrliose atrophica.
Km ^ u:i memoria elle descreve os caraeteres cl ínicos desta a ffecção
e assigmdu as lesões anatómicas já precedeu fernen te indicadas
por Charrm e Luys.

trabalhos de Hîiyem e Cornil confirmavam em 1874 as *

ideas de Ollivier e mostraram que nesta affecçüo existem alte-
* - pk.,

rações dos canalicuJns hi liares que não se encontra na cirrhose
arroph îca , e que tambem existe nma forma especial de neoplasia
conjunctiva intersticial.

Hanot, colhendo todos estes tríibidlios. publicou em 1870
sua these, em qne descreve completa e minuciosamente a cirrhose
hypertroph ica, com tote ricia chronica, considerando a hyper -
plasia conjunctiva desta forma de sclerose como consecutiva á
infiam mação dos entediados biliares.

As experiências de Legg, Clmrrot, (dombault e Ohambard
vieram amlirmur hid os os resultados destes estudos* sendo Charnu
aquelle que melhor estabeleceu e precisou as difFerenças que
existem entre as lesões anatómicas e os caracteres clinicas das
duas formas de cirrhose* a atrophica e a hypertmpliicn, e que
ruais insistiu sobre u import-imcia das lesões biliares nu patho-
genia da cirrhose liypertiophica.

Actualmente é geralmente aceito que a cirrhose hypertro-
phíea constitue uma especie de sclerose perfei tumente distincta
da sclerose de Laennec, não só por sua pathogenhi* caracteres
auatomicos e cHuhsos, como por sua marcha e modo de termi-
nação.

Ms

Etiologia
A cirrhose hypertrophies ò uma nSecção rara, tão rara quão

fréquente a cirrhose atrophica.
A sua etiologia ainda não é bem conhecida, os autores ainda
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chegamm n conduisîtes bastante precisas relatimmente ã*
causas que a podem produzir.

O inipaZuâismot que para alguns, como Hanot, Rendu, etc
apenas constitue uma causa pradjsponéiUe, o considerado ]> ur
L- mcereaux, Picqnet (these de Parts, U38Ü), etc,, umu » unia causa
evidenLe da cirrhose hypertrophicn. A influencia do impaludismo
c tão importante para Lmcereuux que este propõe substituir
o termo cirrhose hypertrophica pela expressão ckrJwse. palhtstn ,

Ä influencia do impaludismo, que na cirrhose venosa
póde explicar pela acçào irritante rio pigmento de que se car-
rega o sangue na intoxicação palustre sobre as ramificações
pur tas, ë muito mais diflicil de ser explicada lia cirrhose hv-
pertxophica, em que a lesão inicial uma angiocholitô catarrhal.
Talvez se possa acreditar, corno Surre, que na cirrhose biliar n
infla mumçfiô do tecido conjunctiva determinada pelo pigmento,

se propagando aos canaliculus biliares, ahi tomou-se a lesão
principal e preponderante.

O que é certo é que a influencia do impaludismo, seja pela
irritação que o pigmento produz sobre o ligado, seja pelas con-
gestões e irritações que o impaludismo determina neste orgão.
ë bem evidente.

Em algumas observações é o aJcoolisnto que teiu sido im -
putado como a causa da cirrhose biliar. Para OlHvier o alcoolismo
ë a única causa evidente desta afTecção.

li’ diflicil neste çaso explicar u mecanismo pelo qual o álcool
jires produzindo a cirrhose hypertro-

ph loti e H indu dar u razão por que elle n -tua, om sobre as via»
biliaresj ora sobre as ramificações portas.

E1 provav H] qm: a interpretação de Surre retuttvameiilu ;i
influencia
pussii ser applicuda a ncçâu

Paru Rendu nflo é u
produz a cirrhose biliar,
ingeridas durante an nos.

A lithiase biliar ë considerada gerulmeme romu pu leudo
produzir a cirrhose liypertrophîca. São o* ca ïeu lost biliares que,
obstruindo e irritando as vias biliares, determinam a inflam'

não

« *

a ri na sobre as vins

du impaludismo sobre a producção da cirrhose biliar
do alcool sobre as vias bi irares.

alcool pure, tomado ein jejum, qu
mas as grandes quantidades de vinil
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mação deslas, a qual
produz it cirrtoati hypertrophica *

À syphilis é ordinariamente aceita pains nutores como ptv
dendo ter influencia sobre a prodrtcçâo da cirrhose biliar, posto
que ás mais das vezes elta dê lugar a uniu outra fôrma de cir*

those, que em tempo descreveremos*

O catarrko ão tubo digestivo é citado entre as cansas dn
sclerose biliar, pela propagação da inflammação da ampola de
Vater ao canal choí&doco e consecutivamente nos cannes e cana*

liculos biliares, EH por este mecanismo que alguns procuram
explicar a influencia do alcool sobre
hypertrophica*

Em uma observação de Tlavem a dy,sen teria e ulcerações in-
teatinaes pareceram ter sido a causa da cirrhose biliar,

E’ uma moléstia da idade adulta e mais frequente no sexo
feminino, talvez porque a lithiase biliar seja mais comnium na
mulher.

propagando ao tecido eonjnnctivo,se

prodncçâo da cirrhose

Anatomia pathologica.— Pathogenia
À cirrhose hypertrophica ou biliar consiste em nma inflam -

mação catarrhal dos ca milieu los biliares que, se propagando no
tecido conjunctive^ determina sun hyperplasia e transformação
sclérosa *

Durante toda a evolução da affeeção o figado conserva -se
sempre augmentai!o de volume, porque o tecido hyperplasiado
nái > se retrahe, como na cirrhose atrophica ; este augmente de
volume at tinge ordinariamente proporções consideráveis.

O peso do f ígado é tombem consideravelmente nagmenfcado,
sua fôrma não é sensivelmente modificada* por isso que a hy -
perplasia se faz de um modo mais ou menos igual e regular
em todo o orgão, seus bordos conservam se ordinariamente cor -
tantes e sua consistência é augmentada , apresentando urna du -

reza bastante considerável, se bem que inferior a do fígado
granuloso atrophico*

À superficie da glanduIa hepatica é lisa ou ligeimmtmtc
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que não apresentam o volume e

cirrhose atrophica. A cdr
da superficie hepatica * nos pontoa ein que a capsula de Glisson
conserva sua transparência, ó amarellada ou de um verde mais ou
menos carregado, conforme o gvio de infiltração biliar.

A saperfiele de secção, que é de mua cor amarelia on maï s ou
menos esverdï nhncUi , se nos apresenta eriçada de pequenas gra -
nulações do tamanho de mua semente de papoula ou pouco
maiores. Estas granulações não tõm grande tendeuria n fazer
saliência para font de seu alvéolo sclerosn nn superficie de secção,

porque o tecido seleroso que as cerca não í retráctil ; ellaa não
sâo enuçleaveis, porque se < < > JIFUNDEM com u tecido scleroso,
que nellas peneira, Os caracteres destas granulações são, pois,
bastante differentes dos das granulações da cirrhose atrophica.

A capsula de Glisson apresentaordinariamente infiammada,
espessada e adherent« nos organs vizinhos pelo desenvolvimento
de membranas de nova formação*

LKSõ KS nrstoLoaiCAH, — Estas consistem em hyperplasia con -
junctiva e modificações dos canalieuhis hi li a res,

O processo scleroso começa noa espaços de Kiernan por pontos
ou ilhas de tecido de nova formação, que «mitten! prolonga-
mentos na direcção dits fissuras interlobulares ; estes prolonga -
mentas, se encontrando com os que partem das ilhas vizinhas,
circnmscrevem cada lohnlo hepntico, mas não de um modo re-
gular, continuo e por auneis completos como na cirrhose venosa,
donde a denominação de cirrhose hinuXar e imiwlohvlar* Em uma
phase mats ndiflnhidn, dos prolongamelites principals, que clrcnm -
screvem irregitlarmente cada lobnlo hepático, partem outros de
segunda ordem , que invadem e desaggregam o lobulo, donde a deno -
minação de cirrhose itUralohidnr.

listas mo iilicíiçõis do tecido conjimctivo na cirrhose biliär
podem ser resumidas e;ii uma sõ fórmula do mu lo seguinte ; é uma
sclerose uvmolohulnr, eHra c iidralohitlar de unrrha centrí peta*

O lobulo hepático nesta fôrma de hepatite intersticial é inva -
dido pelo tecido sclérosa* que o dissocia em vez de o comprimir
sob a fôrma de mineis completos e retrácteis, como na cirrhose annu-
lar* As cell tilas hepatuas se infiltram de pigmento biliar e granu -
laçôSïS g.)i* lurosus, se ätropliiam e por fim muitas delias acabam por

granidosa, grantilações, porém.
a confluência que ellas affectam na
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desappareeer* de modo que, eni um parindo adiantado da lesäo, o
lobtüo hepático mio é maia representado senão por allumas eellulas
hépaticas profundiUiieute alteradas c grupathus em tomo da vein
intralobular. Essa destruição don lo) mins, cornqtuintu generaHsudu
por toda a gtandula liepíiticaj mlo se fuss nun a mesma intensidade
em todos os pontos*

Da mesma maneira que tin sclerose unniUar, as cellules liepa*

tiras mui representam papel artivo na hjrperplnsía conjunctiva, eí las
nfto se metíunorpliosfiíini* como pretendia Legg, pum concorrer
á formação do tecido novo ; esta cirrhose não pode* pois* ser consi -
derada como, ao mesmo tempo, intersticial e parenchyma tosa ,

LESõES DOã c A X A L h ria>* BIUAUKS, — Estas lesoes são impor-
tantes e caracteristicas da sclerose hypertrophira*

O tecido scleroso em sua parte central apresenta se sulcndo por
cnnalfcnles biliares tortuosos, maïs calibrosos que nurmalnieiite,
anaetonumdos em ficas rôdes e mais numerosos, ao menos em appa-
rencía, que nas condires Ordinarius.

Estes calities ge apresentam mm suas pureclés maisacceatuadas,
distinctas e revestidns interiomieute por unui camada, de cellulas
epirhel ïaes cubions, que em ulguus tidies se acham regularmeníe
dispostas, mantendo soa permeabilidade, nias que em outros se
açliam amontoadas, ronfttsmmente dispostas , obliterando seu ca *

libre. K esta obsrruct;An dos miialinilos biliares que explica a re -
tenção da bills m s lohulos hepáticos, apesar da dilatação e desta *

volvimento considerá veis dei les*

Dos canaes que acabamos de descrever partem outros menores,
que se dirigem para os lobtíjos* ;fiitré cujas eelhihu elles penetram ;
são oa r-ipillares l >iiiares. Este« ajuesentam -se rheiuS de cellúlas
epithelí nes alongadas* que não os revestem corn pliéiminente.

pois* (lesenvolvimeufo e multiplicação* pelo menos em
appareuela . dos oniml imito* tnlrmv* e ainda uma inHaniQiuçâo catar-
rhal destes.

Divergeneftis aiu ta rc í naai mbre os autores Huiivamente a esse
desenvolvimento anormal da rede biliar, sohiv tudo qtiuhto lio desen-
volvimento tios capi liarei. Assim * mnqnaiuo que a Igtinfl os conside-
ram roniovíisoa preexistentes* modilicados pelo processo morbidn*

outros acreditam na formação de vasos nnvos*

Para Cornil , os pequenos vannes que penetram entre as eellnlus
lieputicua ííãacapilIiUcs biliares, que adquiriram epítlitiliu disiinuto,

Ha *
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cujas eellulas provieram dus carmes exlralolmluresç d*j onde foram
repel lidas.

Ainda não fui demonstrada anatomicamente a meação de vasos
novos á custa dus pi i mit ) vos, porquanto aiuda não se encontrou
sobre os (milieu h >s pequenas expansões Internes terniimulas em
fundo de sneco. indicando um ritttia que vni desenvolvesse.

Segundo Kelsrh e Kleiner, nfio seirntii senão da transformação
das cellulas Impatiens ein epithelio dus conductor biliares.

Como quer que seja, o facto capital, aceito por todos, é que mi

cirrhose hypertroph ion lia. uma modificação profunda do.s canali -
cnlos biliares.

E1 nestas modificações qtie
o jihenotneno originá rio da cirrlu
atrophica são as lesões das ramificações portas que constituem o

ponto de partida de sua producção.

a maior parte dos autores encontram
»so biliar, assim como na cirrhose

é facto de observação que o tecido conjunctivo
canaliculus biliares, porquanto é

vistos, a principio, durante a primeira
seleroso* os elementos embryouar î us, assim como

adiantada, o tecido

Com elíeito.
começa a proliferar em torno dos
mi vizinhança destes que são
phase do processo
é também em tonio deites que, em uma phase
conjunctivo se apresenta maisdeuso.

Os easus de obstrucção accidental do canal choledoco, darulo
lugar a uma Hiderose, cujos caracteres liyslologicos fundameu taes
são os mesmos que os da cirrhose em questão, parecem vir em apoio
tla theoria que põe na mflnmmaçâo dos eamilieiiW biliares o pomo
de partida da cirrhose hypertrophic«. As experimirias de Legg,

Charcot , ( í ombault e Chambard* que demonstram que, em animaes*
a ligadura do canal choledoco produz uma angineholi tu e hyper-
plasia conjunctiva análogas ás da cirrhose hypertrophira, são ainda
factos que confirmam esta theoria.

Assim. pois. é a angiocholite que. se propagando ao tecido con-
junctivo, determina sua proliferação e transformação em teridu sele-
roso, qno, não se retiahindo, man tom o ligado em inn estado de
líypertrophiu permanente.

Tal ó n theoria geral mente aceita sobre a puthogenía da sHerose
hypertrophie«*

Todavia para certos autores, entre os quaes se acha Ackermann,
o processo da cirrhose hypertrophic« começa por uma í ntinmmaçãu
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das vems interlobalares e capi11ares infralobulares, Ontvos não con-
sideram as modificações dos canaliculus bïlîares como especiaes n
cirrhose hypertroph!en, mas cornu existindo em bulas as hépatites
ehronïeas, si bem que em grau iaënor.

Como interpretar o mecanismo pathogeniço cia in ílamma^o pri -
mitiva e essencial dns eanal ïculos biliares í Para alguns poder-sediia
î igar a angtocholite á lithiase biliar : sériant os cálculos microscópi-
cos que, obstruindo UM CANALICNLOS biliares, determinariam sua
inflaimnaçào catarrhah Porém, neste caso, é não s<5 difficilprovar si
a lithiase biliar é causa ou consequência du angioeholite como fam*

bem cila não explica os casos em que nâo se tem encontrado con-
creções biliares nos canalioulos. Charcot lîga u nngiocholite á uma
alteração inicial da bilis, que torna-se irritante pam as paredes dos
canaliculos biliares.

Seja , porém, como for, o que é farto gemimente aceito é cpie essa
angiocholite é o phenomeno inicial da cirrhose hypertropbíca.

As grossas vias biliares nio apresentam gemimente modificação
alguma.

Os vasos sanguíneos* cujas lesões representam um papel tfio
importante na cirrhose venenosa, permanecem intactos na sclerose
biliar, onde as eomm únicações entré as veias portas e as superhepa-
licas são francas, Quando o impaludismo foi a. causa da cirrhose
biliar, se percebe ein torno dos vasos da capsula de Olisson p mesmo
nos canaliculos inferalobuliires granulações pigmentarias, que, em

grua maïs adiantado, podem se assestar nas cellulaá do tecido
conjunctive e nas do ligado.
um

LKSõRS ACí títasoitiAS, — O baço Se mostra ordinariamente hyper-
trophhuio, conu> na cirrhose venosa, podendo attingir um volume
considerável ; seu tecido é muito resistente ou diffluente, e sua
capsula geralmente ê espessada e adhérente ás partes vizinhas por
falsas membranas« Elle apresente -se impregnado de granulações
pigmentarias, quando foí o impaludismo a causada affen;So.

Os rins são muitas vezes concomitantemente affectedos sob
a influencia da mesma disposição geral do organismo que pro-
vocou a hyperplasia hepática.

Pdde-se achar as lesões próprias de um pleuriz, desenvolvido
pela propagação da perihepatite ou perisplenite.

O peritoneo, além das lesões da perîhepat î te que ordinária-
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mente apresenta , pdde algumas vezes ser a sede de uma inflam*

mação adliesiva gcriuralisada.
Taes são, em resumo, as lesões anatómicas da sderose liyper-

tropliica. Como se acaba de vôr, os caracteres ann íonio-patho-
logicos desta n íTecção sao muito distinct us dos da cirrhose atro*

phica ; eis, em resumo, as différents anatómicas entre estas
duas fôrmas de cirrhose:

NTu cirrhose atrophica a hyperplasia conjunctiva e annular,
multilobular e extralobular ; tem por origem uma phlébite dos
pequenos vasos portas e ó dotada de retraetilidade, que de -
termina, não s<5 o destruição do tecido hepático pela compressão
em massa dos loi mios, como também a atrophia do f ígado.

Na cirrhose hypertrophica a hyperplasia 6 insular, mono-
lobular* extra e intralobular ; tem por origem uma anglocholite
das radieulas biliares, e, não sendo retráctil, mantém o augmento
de volume do ligado, cujos lobulos são destruídos por disso-
ciação e não por compressão.

Symptomatologia
A cirrhose liy pertrophica 6, como a atrophica, uma moléstia

de começo insidioso, e de evolução lenta e chronica.
Em seu começo ou phase hyperplasica os symptomas con-

sistem ordinariamente em perturbações digestivas. Assim, os
doentes aecusam anorexia, digestões difficeis, flatulência , oppres-
sât epigrasí icn , constipação e uma dor surda ou sensação de peso
no hypocondrie direito, onde os meios de exploração revelam
augmenter de volume áo fígado.

Durante este período, que tem longa duração, sobrevêm de
tempos a tempos, sob a influencia de uma causa qualquer, como
um desvio de regimen, uma emoção moral viva, etc., exacer-
bações congestivas do ligado, acompanhadas de icterícia, clôr
mais ou menos intensa no hypncundtio direito e muitas vezes
febre.

Este ultimo symptoma, que é devido á congestão iníiumma-
toria do ligado e à péritonite perihepatica, páde subir, segundo

r. in*— - 74
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as observações de Jaccoud, a 39^5 ou 3ílu:F e o pulso a 110
mi 130 pulsações.

Estas congestões liepa tïcas acompanhadas de icterícia podem
Emular ume augiocholítfe catarrhal ou, quando as dores se apre-
sentam sob a tortua do accessès dolorosos, fazer acreditar em um
occeaso de cólica liepâtica.

Estas exaepéiaçOea infiammatoms para u lado do tigado se
apresentam mu certo numero de vezes, guardando entre si inter*

vallos do durarão vuriavel, durante ny qnms as dures diminuem
muito de intensidade, n lcferiein desappareoe on se atténua, n
febre cessa, estudo geral melhora os doentes ordinariamente
podem, emquniiUt persist M a remiasãu, continuar seus trabalhos,
pouco Sí J préoccupaiulo de seu estado, qti ^ parece pouco com -
prometter sua saúde.

Depois ile algumas alternativas de melhoras e exacerbações,
;L icterida toraa-se i^rststente, a hypertrophie hepatica attinge
grandes proporções v a moléstia entra em seu período de estado,

Estudemos rndn nm dos symptoimis nesta phase da cirrhose
hypertrophira ,

IcTEuif ' i A * Este symptoma, que o exceptional na cirrhose
atrophica, constitue nm dos mais importantes e capitaes da cir-
rhose bypertiTipliica .. A icterícia é um dos Symptomas do começo
da affecçfio e raia mente se manifesta mais tarde. Em uma ohser-
vaçüo de Jaccoud a icterícia se manifestou cinco mezes depois
do começo da moléstia, e em nm caso observado por Ollivier só
nove mezes depois t* que eila se apresentou.

Um de seas caracteres mais salientes é sua variabilidade,

de sorte que em certos momentos os doentes são ligeiramente
ictéricos, emquanto que em outras occasiões a pelle apresenta-se
escura, azeitonadm Ella sóbrevem gradualmeute, augmentai!do
no momento das crises, uu é intensa desde o começo, nppare-
eendo brageamente depois do um desvio de regimen, uma im -
pressão moral, accessos de cólera, etrM como em alguns casos
referidos por lianot . Porém, qualquer que seja sua intensidade
e modo de começo, uma vez estabelecida, elht persiste ate o fim,
toma secada vez mais intensa e acaba por dar á pelle mua coloração

que os antigos davam o nome de icterícia negra.
A icterícia é devida ã obstvucçilo dos canaes biliares ; ô a

escura
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catarrhal mais ou menos generalmchi dus canalb

Obliteração destes pela, plu -
cpühel îaes, embaraça o cur*0 da bills,

apparecimênto de ieterieîa,

du icterícia explica as oscillai;ões
1 durante o curso da aftVcção : assim, nu

angiocholite
ciilos filiales que, determinando a
liferação de stms cHlubis
donde sua reâbsorpçfki e

Este mudu de pïodaçtjSo
pot* que ella pôde passai
momento das crises, eutào que a ungtocholUe sçfTre uma recru-
ilôscftnciit inflantmatom e que o embaraço no cmso da ht lis
augmenta pela proliferação ma ïs activa das celUllas epithelial,
H c(>v ictérica exagent-se: povfim, cessadas as crises, a irtevicia
se utteu ua, porque a obstvucçau dos canaliculus biliares diminue
pela i-eïibôotpçâo ou repulsão das eellulas epitkeliae« para os
cannes mais largos.

MomyiCAÇoEa DU KIOAIMIï 1'm outro wymptoma important«
âachrliose hypertropliica é o augmenta de volume do figado, Pela
exploração deste orgâo se nota, com èfïeïto, que elle exultera
mnsideravel men le ns falsas costellas, pudendo chegar até a fossa
í Il íaca direita, Sua forma geral não é sensivelmente modificada,
seus bordos conservam -se cortantes e st ta t -unsis!en riu 0 dum e
resistente, Sua superficie é lisa on ligemunente gruimlosa : eiltre-

falsas membranas péritoneaes, muito desenvolvidas emtanto, as
turno do ligado em virtude tla perihepatite, podem dar a sen *

sação de uma superficie rindosa tuais mi menus irregular, Con-
tmriamente ã opinião de Hamburger, as grãniilaçtV^ da superficie
du figndo podem, segundo Frericlis e Jlurcliison, ser sem idas
peia a palpação através da parede abdominal.

Essa hypertrophie do tigado v considerável, e de nenhum
modo compará vel > augmente passage!m deste orgíto no prb
ineiro period ï * da cirrhose atrophica : ella é constante, persiste
até o ultimo période da afifeedíu, Eut retan lo, quando a moléstia
se prolonga durante muito tempo, o ligadu pode perder um pouco
de seu volume colossal, mas mesIno assim a hypertrophla aindu
conserva dîmensdes relativamente consideráveis.

Mum J - ILAçû KS DO iiAçi > r — A hypertrophie do baço é tambem
um symptoma frequente da cirrhose hypertrophica. Este nrgâo
desce algumas vezes au nivel do umbigo un mesmo mai \ pu-
dendo att-î ngir u duplo * - n n triplo de seü volume ordinário. Esta
liyp*u-tropilia iln ï iaçn aè desenvolve simuUaneament* < um a do
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figado, sob a influencia de uma mesma disposição gera! do or-
ganismo : ella não póde ser attribute!it aos phenomenos mécani-

que representam um papel tão importante na cirrhose atro*cos
pliica.

A grande hypertropilia do baço e fígado dão ao abdomen
um aspecto exterior significativo ; assim, emquanto que a porção
Ëiipraumbilical é saliente, proeminente, a Inferior* ao contrario, é
deprimida.

Äs manobras para exploração do fígado e baço ordinaria-
mente não despertam grande dor, salvo no momento das cxacer
bações da perihepatite e perisplení te,

AUSêNCIA DE ASOITE K DK CIRCULAçãO SUPPLEMENTäR*

Como na cirrhose biliar não existem ns lesões do systema porta,
que são tão carnetéristicaa e importantes na cirrhose venosa,
é claro que os symptomas dependentes da stase porta não po-

dem se apresentar, aqui, na cirrhose hypertrophies. A ausência ,
pois, de ascite e a dilatação das veias preabdomíuaes consti-
tuem symptomas negativos de grande valor diagnostico nesta
fôrma de cirrhose.

Quando, por except;ão, a ascite e < J desenvolvimento das
veias preaMomiimes se apresentam, elles sfm tardios e milito

pronunciados que na cirrhose atrophica. O appsirecimentomeuos
destes symptomas depende da acção nociva que o tecidu sclé-
rosa produz sobre os vasos sanguí neos, clifticidtandy a progressão
do sangue no seu interior. Rendu faz intervir uma irritação
secretoria da serosa abdominal, para explicar a prudueçãu da
ascite*

As urinas são vermelhas, escu-
de princí pios biliares, conforme

MODIFICAçõES DAS URINAS. -
ras e ma ïs ou menos carregadas
as variações por que passa a icterícia. Elias são raras, apresen-
tam uma densidade maior e öftererem uma reacçâo geralmen te
acida. A quantidade de uréu eliminada nas vinte e quatro horas
pelas urinas é mais ou menos diminuída, sem que se possa ex-
plicar essa diminuição exclusivamente pelas perturbações diges-
tivas e ingestão menor de alimentos, mas pelas perturbações das
funeções hepaticas. As mesmas considerações que tizemos rela ri-
vamente a este facto, quando nos oecupamos da cirrhose atro-
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phica, tem inteira applicaçâo aqui ; por isso a ellaâ não volta-
remos, As m inas a íntla podem ser albuminosas, por uma lesão
renal concomitante.

Alguns observadores notaram glycosuria. Este syraptoma é
devido a que as cellulas hepaticas, em grande parte profun-
damente alteradas, não podem mais fixar o assacar proveniente
dos alimentos, donde seu accumulo no sangue e eliminação pelos
rins*

HEMOIí HHA íTIAS. — As hemorrhagins são frequentes na cirrhose
biliar e figuram em quasi todas as observações. Elias são devidas
á alteração profunda que a perturbação das funcções hepaticas
determina no sangue. As hemorrhagias de cansa mecaníca não
se manifestam na cirrhose hypertrophícn, por isso que nesta affec-
ção não ha embaraço da circulação do sangue no systema porta,

DESOKDKXS DA XUTKIçãO. A nutrição se modifica no curso
da cirrhose hypertrophies Os doentes emmagrecem lenta e pro-
gressivamente, porém ordinariamente o seu estudo geral não é
tão profundamente affectado como na cirrhose atrophica, e lhes
permitte occuparemse de seus affazeres até que sobrevenha o
período da cachexia.

As funcções digestivas não são tão per! urbadas como na
cirrhose atrophica, e durante um tempo mais ou menos longo
apenas consistem em languidez das digestões, meteorismo e
constipação.

A constipação depende, não só da menor quantidade de alimen-
tos ingeridos por causa da inappetencia dos doentes, como ainda
da insufficiency nos intestinos da bilis, que é um excitante
dos movimentos peristalticos intestinaes. As matérias fecaes são
seccas e mais ou menos descoradas, conforme o obstáculo ao
escoamento da bilis no intestino é mais ou menos considerável.

A constipação e preparação defeituosa das matérias alimen-
tares pela retenção da bilis, que sobre ellas exerce uma acçáo
anti-putrida, explicam o meteorismo.

Como na cirrhose biliar não existe embaraço no systema
porta, a absorpçào venosa na sniierficie do intestino não se acha
embaraçada, ao contrario do que vimos na cirrhose atrophica.
Esta circumstancia contribue grandemente para manter a saude
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relativa dos indivíduos affeetados de cirrhose, durante luugo
tempo.

Taes sâo os symptomas que aptesentam os doentes durante
o longo período de estado da cirrhose.

Chegado o momento em que as perturbações de nutrição e
de digest ão se aggravam, e em que o emmagrecimento faz rá -
pidos progressos, a cachexia se estabelece e a moléstia entra
em uma phase nova.

Os doentes perdem as forças, o emmagreeimentu faz rá pi-
dos progressos, a pelle, de uma cor ictérica carregada, escura,

se cobre de erupções erythematosas e de acnes e 0 ao mesmo
tempo seocu e rugosa . As bemorrhagias lornnm -se mais frequen -
tes, as perturbações digestivas se accentuant cada vez mais e
sobrevem a diarrhea, que muito contribue para os progressos
da cachexia.

Diversos accidentes podem sobrevir no decurso da cirrhose
hypertrophica, complicando-a e algumas vezes precipitando a
terminação fatal.

À péritonite por propagação da perihepatite complica algu-
mas vezes a cirrhose.

Os rins, sob a influencia de uma mesma disposição geral,

podem se affectai* do mal de Bright.
< > pieu riz por propagação náo é raro. A pneumonia, encon -

trando um organismo depauperado* cachetico, póde sobrevir,
pondo em perigo a vida do doente.

Rendu refere um caso de Pitres em que, sob a influencia
das perturbações graves e profundas da nutrição, aobreveiu no
período cachetico da cirrhose uma kerutite ulcerosa, que ter-
minou pela suppu ração e fusão do globo ocular.

Segundo Monly < These de Paris. 1881 ). a hemeralopia, que
se encontra em um certo numero d »1 alFeeções clironiras do fí -
gado, parece ser de preferencia produzida pela cirrhosa Hy-
pertrophien.
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Iffarclia.— Duração.— Terminação
o o

A cirrhose hypertrophica é uma moléstia essencialmen te
chronica e de murcha ordinariamente muito lenta.

Durante muito tempo as perturbações funccíoiiaes não sào
muito accnsadns e o estado geral s« mantém mais ou menos
convenientemente, perraittindo ans doentes entregarem se a suas
occupações, que S<J interrompem durante as exacerbações con -
gestivas do ligado. Á moléstia vai muito lenta e gradualmen te
se aggravant!o, até que por fim chega a phase cachet ica, em
que a sonde gerat se affecta prof undamen te, o emniiigreoimento
é extremo, as complicações sobrevém e a termina ção fatal é a
consequência ordinária,

Ella é de duração muito mais longa que a cirrhose atro-
phica. JIu observações cm que cila teve urna duração de nore
aniios ; entretanto ern uni casa de Vulpian e outro de Cornî l
a affecçâüj seguindo ama marcha reîativamente raphia, determi-
nou a morte em um anno.

A terminação fatal constitue a regra gérai. A morte p<5de
sobrevir, seja pelos progressos da cachexia, seja pelo syndroma
da icterícia grave. Este ultimo modo de terminação 6 o mais
frequente e constitue mais um ponto de separação entre a cir-
rhose biliar e a venosa, em que este genero de morte c f*x-

, repcional.
Outras vezes a morte 0 a consequência de uma hemorrha-

gîa, péritonite generalisada ou de uma complicação do appare*

lho respiratório, urinário, etc,

Prognostico
O prognostico & dos mais graves ; nas diversas obras que

consultamos não encontramos um s<5 caso bem evidente de cura.
Todavia a longa duração da moléstia e as remissões mais ou

17 I

menos longas, que se apresentam no curso de sua evolução,
attemiam o prognostico e o tornam relativamente menos grave
que nu cirrhose atrophica.
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Diagnostico
No começo da moléstia, então que o ligado ainda não é bem

desenvolvido e quê a icterícia ainda não tornou -se permanente,
o diagnotico é difficíL

Neste período as exacerbações agudas* acompanhadas de
iteres vivas no hypocondrie direito e de ictericia, podem faxer
crer na existência de cólicas hepáticas. Se distinguirá, não só
pela marcha ulterior da affecção, como ainda porque na cirrhose
os accesses dolorosos não tôw a violência das cólicas hepáticas
e suo ordinariamente acompanhados de febre.

Nos casos em que a congestão do fígado, as perturbações
digestivas e a icterícia, que acompanham as exacerbações da
cirrhose, simulam uma icterícia catarrhal, só a marcha ulterior
da moléstia poderá esclarecer o diagnostico.

Uma vez confirmada a, cirrhose hypertrophica, eis os sym-
Ptomas capitães sobre os quaes se baaea o diagnostico ; hyper*

tropilia permanente e considerável do fígado, que apresentasse
ã apalpação duro e não deformado, icterícia chronica e persistente,
grande fteqnencia de augmenfco do baço, ausência de ascite e
de desenvolvimento dus velus préabdomiuaes, marcha lenta e
duração longa sem profunda alteração da nutrição durante muito

e linulmente terminação ordinária pelos symptomas datempo,
icteiicia grave.

E' difficü confundir se a cirrhose hypertrophica com a cirrhose
atrophica clássica. Além das grandes différé uças que separam
estas duas fôrmas de cirrhose quanto aos seus caracteres ana-
tomo-pathologicos, ainda se observa muitas outras relativamente
aos sym ptomas clinicas, como passamos a demonstrar.

Na cirrhose hypertrophica hu hypertrophie considerável e
permanente do figadû, na atrophica a extrema atrophia deste
orgão é a regra geral. A icterícia, que é um symptoma precoce
e constante na primeira a ífecção, falha na cirrhose venosa, em
que este symptoma só accidentai e excepeiotralmente se apresenta.

A ascite e o desenvolvimento das veins preàbdomînaes, que
constituem syinptoráas de tfu> grande valor na cirrhose atrophica,
não se manifestam na cirrhose biliar ou, quando existem! são
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tardios e pouco pronunciados, Na cirrhose biliar as ftmcçôes
digestivus so fazem mais
bmgo période, emqnnnio que un sclerose venosa
destas fmicções sâo intensas desde o começo,

cachexia e apressando a
droam <la icterícia grave,
minarão da
manifesta na cirrhose atrophica.

Assim, pois, a cirrhose hypertrophica 6 uma moléstia muito
diatincta da cirrhose atrophica, tanto pelas lesões anatómicas que
a caracterisani e os sympfomas clínicos que a revelam, como
pela marcha que segue, a duração que tem e o genero de morte
que apresenta.

Ha casos, entretanto, em que estas moléstias se combinam,
que os symptomas de uma delias se interpõem nos da outra ,

então nos achamos diante de um caso de cirrhose mixta.

nu menos regnhmnenle durante um
as perturbações
precipitando a

terminação faial . Finalmente o syn-
L

que ò ordinariamente o modo de ter-
f ô iTlmse hypertrophie«, s<5 exccpeionalroente se

em
mas
da qual havemos de nos occupai'.

8ï w distinguirá dos casos de obstrucção permanente das
vias Ml hires por um calculo, um tumor abdominal , etc. ,

riromnsfsineias sob a influencia das qnaes a mo-
no augmenta de volume do fígado, que jámais

das grossas vias biliares ns proporções
cirrhose liyperfrnphicn. á saliência que a vesi -
bordo anterior do fígado, e final mente á ausência

grossas
attendent!o-so ás

lestia sobrevein ,

attingirá na obstruoçãn
que elle toma nn
cuia biliar faz no
de augmento do baço.

Tio cancer do ligado,

bossas, nodosidud'’*.
'sfe organ se deforma e apresenta

que tornam sua superficie irregular e acci-
augmenta de volume, a icterí cia, quando

pronunciada, a aiïecçfio marcha muito
dentada. o baço uãr >
existe, Li muito menos
mais rapidamente que a cirrhose pava um perlado de cachexia
especial e extrema ,

ainda dados de grande valor para o diagnostico differencial do
A îdade e ns antecedentes hereditários são

cancer hepá tico com a cirrhose hypertrophies.
Na degenererencia amyloid© do fígado a icterícia é r?? ra e

f *T '

ha ordinariamente concomit ância de diarrhea, albuminuria e tu -
rneface'To splenica, de] »endentes da degenerecencîa amyloïde, que
muitas vezes affecta , no mesmo tempo que o fígado, os intes-
tinos, os rins e o baço ; aldm disso, o doente accusa anteee-

b\ !.. s
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dentes ayphil í ticos ou de longas suppurates, ou apresenta sym -
ptomas de tuberculose pulmonar.

À cirrhose liypertrophica não pôde ser confundida com a
steatose hepatic:* , porquanto nesta não hn ictericnu nem utigmen í o
do baço, e a porção do ligado que excede o bordo costal e molle,
depress!vel e não resistente como na sclerose.

Se distingue a cirrhose hypertroplliea ilos kystes hydaticos,
porque nestes o ßgado é deformado e apresenta ã npalpação

bossas, nodosidades fluctuantes, qu^ são multas vozes a sede d+ *

um frémito especial, e ainda porque tios kystes ha ausência fie
icterícia e de tumefacção splenica. Entretanto, se os kystos são
prof undos e produzem icterícia pela r o m pressac » de um dos
caiiaes luiiares, o diagnostico pcSde tornar-se diffidi , pois que
çntão nos achamos em presença de uma affecção que pode simular
d cirrhose hypertrophica, não só por cansa da hypertrophia do
ligado I * ausência de bossus e nodosidades em sua superficie,
como ainda pela icterícia permanente H a conservação da saúde
durante muito tempo. Oa autores referem casos em qim o erro
de dignostíco entre estas duas ïiffecÇues foi commettido ; em um
doente de P. 01li vier nma puncção capillar foi feita em mu
ligado eirrhosado, julgando-se que se tratava de um caso de kysto
hydatico. Em casos desta ordem a exploração do baço e o exame
das urinas podem esclarecei? o diagnostico.:

Tratamento
No começo da cirrhose hypertrophiea, d u ran t e phase in-

flam ma toria, a medicação deve ser energies para modilicar e tahez
mesmo fazer desapparécer o processo inflammatorto.

Pai-a este fim se npplicará sobre a região hepatica os revtd-
sivos e as emissões sanguíneas, sangtiesugíla e ventosas escariii -
cadas, ao mesmo tempo que internamente deverão ser prescriptos
os purgativos cholagogos, como a podopliyUína, os calomelanos,

* o snlphato de sodio, etc. , para favorecer o escoamento da bii ís
e descongestionar o ligado. Os purgativos drásticos podem ser
empregados como derivativos.

Desde que cessam as crises e a moléstia entra no seu periodo
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de estado, os medicamentos que mais aproveitam são os mer-
curiaes, sobretudo os calomelanos em dáses fraccionadas, o iodureto
de potássio e os alcalinos.

Se deve manter a liberdade do ventre por meio dos purga-
tivos, sobretudo cholagogos ; favorecer a eliminação dos principios
biliares, accumulados no sangue, por meio dos diuréticos ; e sus*

forças do doente com totiieos, reconstituintes e umatentar as
alimentação reparadora, nuis não excitante e irritante do figado,

0 regimen lacteo du bons resultados. A hydrotherapia e as
duchas frias locacs sobre a região do tigado e do baço são acon -
selhados para desengorgitur estes ergãos e como reconstituintes.

Quando a affm;ão tem por causa o impaludismo, convém o
sulplmto de quinina. Quando 0 a lithiase biliar a sua causa, a
medicação devera ser dirigida nesse sentido.

O tratamento hygieuico é pouco mais ou menos o mesmo
que o da cirrhose atrophica.

Estabelecida a cachexia, < > tratamento consiste em sustentar
as forças do doente e combater as complicações.

-̂ >AArkPriAÂ -



rrho*i’ H mixta*

No estudo que acabamos de fazer sobre as dnas formas de rir-
rhose, a atrophica ou de Laeouec e a hypertroph ica ou de Hanot ,
mostramos as grandes diffierenças que as separam , fànto clinica,
como anatomicamente, tornando bem patente o antagonismo em que
ellas se acham sohre quasi todos os pontos.

Entretanto essa scissão ou separação tão profunda e nitida entre
estas duas fôrmas de cirrhose nem sempre dó, ha casos em que
ellas se combinam, em que, portanto, no lado das lesões de uma delias
seencontra as da outra, donde o desenvolvimento de uma terceira
fôrma de cirrhose,— -a fôrma mixta ou intermediária.

Mas como nesta fórran raîxta, resultante da fusão das duas for*

mas simples, ha ordinariamente predominância das lesões de uma
destas sobre as da outra, se com prebende facilmente que aquella se

desdobrará muito naturalmente ein dua-t uutras fôrmas : a einhúU
hyperfyrophica miæta ou com ascite, a a cirrhose atrophica mixta
ou com icterícia chronica.

Duas hypotheses podem ser admitfculus aqui relativamente á
pathogenia destas duas fôrmas mixtns : ou um,a delias é de origem
venosa e a outra de origem biliar, com propagação do processo
intiarnmatorîo de urnsystmna a outro, ou cada uma delias te u sua
origem separada e independentemente.

Nóa não descreveremos detaillailamente cada uma destas doas
formas mbttas ; os syraptonm proprios de cada uma das f ôrmas
simples vêm se fundir, se iutenuar ou se acôtintiiar reciprocamenta,
e é fucil conceber o que esta combinação piS Lu trazer de especial ã
expressão symptomatica,

Na cirrhose atrophica de fôrma mixta se encontrará anatomi*

camente ao lado das lesões da cirrhose atrophica (a phlébite, a péri-
phlébite ea sclerose fibrosa perilobuhin u ^ da cirrhose hypertro-
phica (a angiocholite catarrhal, o desenvolrioiento du rède bUiar e
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a dissociação, desaggregaçào dos lobuios hepáticos pela sclerose
intralobular), predominando porem aqtiellas lesôea sobre estas.

Clinicamente se observará nesta ftfrma mixta, além doa sympto-
mas exclusives cia cirrhose atrophica, os da cirrhose biliar ; haverá*
pois, ascite, desenvolvimento da circulação supplementär, hemorrha-
gias stasicas, atrophia cio ligado etcM pur conta das lesões 3ysterna-
tiens da cirrhose atrophica ; 6 ainda icterícia chronica, persistente,
dependente das modificaçõesdo systema biliar. Ä atrophia do figado
não é tâô considerável como na fórma atrophica simples, cila é atte-
nnada pelaacção opposta das lesões péculiaries ú cirrhose hypertro-
phica ; este orgâo póde mesmo apresentaram volume pouco mais ou
menos normal, por uma especie de compensação entre as duas lesões.

Na cirrhose Hypertrophien de fôrma mixta ha predominância
daslesões do systema hilinr sobre as do systems venoso, eo pro-
cesso sclerosü 6 ao mesmo tempo extra e intralobular. Os sens symp *

tomas são : hypertrophïa do ligado e icterícia chronica, dependentes
das lesões do system» biliar ; e ascite, circulação collateral, e outros
phenomenon peculiares á cirrhose atrophica.

Não é preciso dizer que ossymptomus communs ás fôrmas sim-
ples, como o tumor splenico, ns hemorrhagias dyscrasicas, a dimi-
nuição da proporção da uréa nas urinas, etc., se apresentam nas
fôrmas mixtas.

Segundo as observações de Surre, n marcha destas atfecções é
mais rupida que nas formas simples, e o genero de morte depende
da lesão predominante.

-AAA/VVW'-



Cirrhose ou sclerose syphilitica.— KepaMte ijiterntidol syphilitic*, —
S.v pli lies InfUtradi; rto fl^acto

À syphilis LIEPATIGU cni ma ïs oa meuos indicada pelos antigos ;
Portal ligou Ií syphilis certos engorgitamentos hepáticos.

Foram, entretanto, Bayer e Bicoid os primeiros que puzeram
em evidencia a existência de manifestações syphîlitîcas para o lado
do figado. E1 porém com o trabalho de Dittrich sobra a syphilis
dos adultos (18401 e rom a these de G-ubler sobre a syphilis liepatka
doa recemnascidos (18521
mente a

que se póde dizer que data verdadeira-
história anatómica da syphilis hépatica.

Ulteriormente a estes autores vieram muitos outros, todos oon *

firmando suas ideas relar ä vamente á syphilis Iiepafica ; entre elles
sobresnhem Lecontonr, Landet, Lanceranx, Lacombe, Malassez,
Frerichs. Bamberger etc., etc.

Todos os trabalhos destes autores concmreram grandemente
para esclarecer muitos pontos da hepatite syphilitica, deixando,

porém, obscuras muitas questões, que, como veremos, ainda não se
acham resolvidas actualmente, sobretudo em relação ú symptoma-
tology.

Act unimeute se sabe que a syphilis do tigado pode se apresentar
sob duas fôrmas, a sclerose di f fusa e os tumores gommotios*

Estas dnas affecções, que ordinariamente SH apresentam asso-
ciadas, com predominâ ncia porém, de nma sobra a outra, foram
durante muito tempo consideradas como moléstias distinct as. Foi
sobretudo depois da publicação da these de Lacomhe que se começou
a aceitar a unidade das manifestações hepaticas da syphilis. Este
uit t iir mostra, roui eíTeito, em Mia thesede 1874 que a sclerose ay phi*

li ta e a gomma, apesar da diversidade < 1P seus ca rwteres exteriores,
nàosão mais do que a expmssân ou ciinsipiência de uma sõ e mesma
lesão elementar,— a hyperplasia do tecido Çonjunctívo do fígado.

Segando elle, é sempre esta hyperplasia que dá nascimento, ora
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Í sclerose, conforme a sua evolução ulterior, Assim,

se ciroumscrevendo om um
a gomma* ora a
si a proliferado do tecido conjcmetfvo,
ponto, for de tal modo excessiva e ruplda, que suits ceil nias se com-

fceoido 0mhryotiariii se degenerara H dardprimam rtíciprocamenle, u
nascimento & gomma, emtornoda quai elle, podendo desenvolver-se

tomar-ge adulto, ucleroso, formará um envolucro fibroso, que
que não é o resultadodasta actuando comocprpo

e
enkysta a gomma
estranho.

Si, porém, a pndiferução conjunctiva sendo diffusa, o tecido
em bryonario puder -segui1 todã sua evolução e tornar-se fibroso, a
sclerose const it nhvse-ha*

T a l e s theürïa sobre o processo anatomico da hepatite syphi-
litica, professada pûr Lacombe, ComU, Ran vier, eU\ t e lioje geral-
mente aceita.

Etiologia
A syphilis tercîaria i* a causa da cirrhose especifica de que

nus occupâmes*

Até o presente ainda
determinadas

não se pitde estabelecer relações bem
entre a extensão ou profundeza dos accidentes

syphiliticos e a cirrhose, porquanto ha casos em que a sclerose
especifica não se desenvolve, tendo sido os antecedentes syphi-
Uticos variados e profundos, emqoanto que em outros casos ti

syphilis benigna, pelo menos em ãpparencia, determina a cir-
rhose. (í nliW e Virchow pretendem que, no começo da infcc-
ção syphüitica, os primeiros insultos para o lado do figado
constituem predisposição para o desenvolvimento ulterior da
cirrhose syphilitica ou da gomma*

Vejamos quaes são as causas que pueui ëin jogo a acção
dit syphilis sobre a manifestação da ein hose.

Virchow, tendo observado que ô ordinariamente em torno
dos ligamentos coronário, trianguhirese snspensor do fígado que
se encontra, as primeiras lesões, julga que as traeçõea que es-
tes ligamentos exercem sobre o figudo pelos abafes impressos
ao corpo não são sem influencia sobre a prodttcçâo da lesão
em um indivíduo svphiJii îco. Talvez que na mulher o uso do
espartilho possa ter a mesma influencia.
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O abuso dos atcnolicos, superexcitando o fígado, pode, qmtndo

mesmo ingerido em ddse insufficient# para produzir a cirrhose,
app&riçào desta em um individuo já predisposto«ocasionar

peta sypliUis-
Nos pnizes quentes, onde ha auperexcít&ção do figndo, a

cirrhose syphilitica parece dever ser frequente ; entretanto PH ííI
affecçáo é rara entre nds.

Guider explica n, predisposição do fígado na creança á he-
patite syphilitica pela grande actividade firaceional do figado
nesta idade.

Anatomia patMogica
À cirrhose syphilitica consiste na hyperplasia e transforma-

ção fibrosa do tecido eonjunetivo, que, depois de ter determinado o
augmente do figndo, o atrophia por sua retíacção. Emqunnto que na,

cirrhose de Laennec mi de Hanot a hyperplasia se mostra em todo o
orgão, na cirrhose especifica ella se limita «s mais das rezes a um dos
lobns ou mesmo invade os dons, porém por placas mais ou menos dis-
seminadaa, que, depois se retrahindo, dividem o figado em um
numero mais ou menos considerável de lobos secundários, que
tornam a sua superficie nodosa e irregular.

As dimensões do fígado variam muito nu cirrhose syphilitica.
Elle tem sido encontrado,
o seu volume igual ao normal, ont
ora emfirn com as relações nommes
mais ou menos modificadas. Estes diversos estados, em que póde-se

o figado, mio devem ser considerados como variedu-
mns como períodos de uma mesma

moléstia , como f úz hem ver Deluvarenne em sua these sobre a
syphilis do figado (187Í1).

Com dfeito, na primeira phase da affecção, durante o es-
tado congestivo, inHamniatorio, em virtude do qual se faz a
hyperplasia conjunctiva do figado, osfe orgão se hypertrophie,
do mesmo modo que o vimos se hypertrophUir no primeiro
perlodo da cirrhose de Lueunec ; depois, o tecido hyperpia*

jsiado, seguindo sua evolução, torna se fibroso e retrahe se,

ora augtoôntado de volume, ora com
exrremnmente atrophiado,

e recíprocas de seus lobos

apresentar
des da syphilis infill rada
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detenu i narido a atrophia do figado. Mas este, no passar do estado
de hypertmphîa para o de atrophia , lia de necessariamente eni um
momento dado apresentar um volume igual ao normal, e assim
.se explica os casos em que se o tem encontrado com este vo-
lume . Finalinenfe se explica as grandes differences que o fígado
póde apresentar nas dimensões reciprocas fie seus lobos, pelo
Facto de ter o processo morhido se limitado u um de seus lobos
sómente.

, admiti imos, com Delavarenne. ties periodos no
cirrhose syphilitica : o pevkulo hypertro*

atrophico.
Pr /meiro periodo, — A existência deste période» é incontes-

t á vel , ella foi verificada , na autopsia de indivíduos mortos por
Ranvier, Lancereaux, Fre-

Ne.ste período byperjdasico í > ligado hyper-
trophiado conserva sua fôrma normal e seu aspecto liso, é pouco
resistente e de cór amarellada. Na superficie da secção se o ve
impregnado de elementos conjunctivos emhvyonarios. Quando o
tecido enihryonario ja se tem organisado e a retracçào começa,
o ligado, ainda liypertrophiado, aprésenta-se granuloso e mais
resistente.

Assim, pois
processo morbido da
pliico, o intermediário e o

moléstias intercurrentes, por Cornil,
rlchs e Virei low.

fofjundõ period#. — Neste período intermediário ou de tran-
sição, durante o qual se faz a retraeção, o ligado apresenta em
um momento dado um volume igual ao normal , sua superficie
contem granulações de dimensões variáveis cercadas de tecido
fibroso, e pequenas gommas já podem vir se unir á hepatite
intersticial , sua capsula e inllammadn, espessada P adhérente aos
orgáos vizinhos, sobretudo no diaphragma.

Terceiro periodo.— O ligado apresenta -se atrophiado e defor-
mado, com seus bordos irregulares e anfraetnosos, e coin sua
superficie percorrida por sulcos eircumscrevendo bossas, que a
tornam desigual e Jobulada. Virchow dá grande imporrancía
etiologica a estes sulcos que se acham na superficie do ligado, dos
quaes os principals partem do ligamento suspensor. Na cap-
sula espessada e adhérente aos orgâos vizinhos se nota muitas
vezes placas leitosas, devidas á inliammaçâo, e cicatrizes esireb
íadas de cor esbranquiçada, devidas á reabsorpção de gommas.
Para Lancereaux essas cicatrizes, que se encontra na superficie

F, J, — 9
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do íigado, constituem um signal quasi certo da natureza syphilitica
da affecção.

0 parenchyma hepático apresentisse ordinariamente com
mua cor ama reliada <? é de consisteTIoi-i muito dura e insistente
pela transformação da hyperplasia embryonaria em tecido Jibroso.
Além dessas lesões da syphilis infiltrada, muitas vezes se en -
contra tamores gommosos, porque, runn já temos dito, é raro
que áque!la affecção não venha se associar a syphilis nodular
on gummosa.

LTILSõ KS MitmosoíiPirAs. Pelo exame mlcrascupico se nota
que ti proliferação conjunctiva, que se caractérisa pelu presença
de elementos embryonatiosT se faz, não só em torno do lobulo
hepá tico, como ainda ellu invade o seu interior ao longo dos
vasos até a vizinhança da veia intralobular. O processo scleroso
é, puis, como na cirrhose hypertrophica, extra e intralobular*

Se observa ainda bridas conjunctivas, que, partindo da
capsula de Glisson, espessada pela hífiaminação, vão circumsere-
ver uma serie de lobuloa hepáticos, é a cirrhose rubanée de
Bayern.

Os lobaios hepáticos, comprimidos e dissociados pelo tecido
sderòso, apresentam ordinariamente as mesmas modificações que
já descrevemos nas outras fôrmas de cirritose, isto é, suas cel -
l u l a r se deformam, soffrem a dcgenerecencia gordorosa on a m y -
loïde, atrophiam-se, destroem -se a afinal desapparecern,

O* vasos portas intrahepaticofc são muitas vezes alterados
pela invasão de suas paredes pelo processo morbido e compriJ
midos pela relrnrrào d ó tecido fibroso ; im pois, embaraço du
circulação porta.

Os canaes biliares permanecem ordinariamente intactos,
conservando sua permeabilidade, o que está de accordo com a
ausência de icterícia durante a vklaT Em certos casos, entre-
tanto, elles podem ser obliterados por uma gomma, uma brida
fibrosa ou uma tumefacção dos gnnglios do hilo do fígado, como
attestam algumas observações de Virchow, Frenchs e Lancereaux.

Um ponto que até hoje ainda permanece m u i t o obscuro na
hepatite intersticial syphilitica é o que se refere ao facto primi -
tivo, originário da hyperplasia conjunctiva. Será uma pblebite,

coino na cirrhose do Laennec, ou Uma angiocliolite, como na rir-
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As alterações encontradas nos vasos san *rhose hypertrophiés* f

guineos do figado por emqiiamo ainda n ão autorisant a aceitar
que a proliferação conjunctiva seja consecutiva a uma phlebíte
porta intraliepnMra.

A integridade das vias biliares exclue a
Hayem (these de Lneombe) encontrou os

obstru ídos pela proliferação de suas
cados por uni tecido denso e fibroso. Segundo elle,

alterações dos lymphaficus ( lymphangite e p&ilymphangite) que
constituem u ponto do partida, o phenomena primitivo e origi-
nário da cirrhose syphilitica.

segunda hypotlise.
vasos lyiuphaticos

cell nias epithelîaes e cer-
são estas

Kleba parece confirmar a opinião de Hayem ; elle notou,
com effeitn, que ua gommas microscópicas, que se desenvolvem
prinufcivamenfce lios espaços interiobulares, são quasi sempre en-
contradas na vizinhança de um vaso lympUutico ; donde elle
conclue que el las se derivam directaniente destes vasos. Ora,
sendo o processo fundamental da syphilis nodular ou gommusa
o mesmo que o da infiltrada, ô claro que esta terá a mesma
origem que aquellu e que portanto é a lymphangite a lesão ori-
ginaria da sclerose syphilitica.

Os conhecimentos anatómicos, porém, sobre este ponto ainda
não estão bastante adiantados, para permîttirem sû ppor que a
Jesão comece por estes vasos.

LESõES A C Ô O I U A S. - O baço apresenta-se muito frequente-
mente augmentado de volume. Á hyperplasia sclérosa e n dege-
neretencia amyloïde sfto as lesões que ordinal lamente o affeotann

A nephrite inferst teia) » m ii degeneiwencin amyloïde são as
fiffecções dos rins, que ordinariamente vêm complicara cirrhose
syphilitica.

Pani terminar o estudo da anatomia palhulogica resta- nos
dizer que nos casos em que o processo seleroso nao invade senão
um sõ lobo do fígado, o direito < m esquerdo, i > que é muito
frequente, o outro ioho Hm normal ou apresenta-se augmentado
de volume. Delavareune refere diversos casos em que havia hy-
perLropliia do lobo esquerdo com atrophia do direito H vin -
Persa,

Este augmente de volume ou hypertroph!:!, que é algumas
vezes devido á desfenerecenria amvloide, é muitas vezes uma

+A- ' *'
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verdadeira hypertropliia compensadora ; Virchow ancontrou, cum
effeitOj no lobo hypertrophiado um augmenta de volume dos lo-
bulos hepáticos e de suas cellulus, e um augmenta de calibre
dos vasos biliares e sanguí neos*

E' por esta hypertrophia compensadora que Lendet e Lv
combe explicam certas fármas latentes da moléstia.

Symptomatology
A exemplo de Délavarenne, consideramos aqui, un sympto-

matology, très períodos correspondeutea tios que descrevemos
anatomia pathologica : l .°
riodo de estado, que Delavarenne chama negativo
liga os casos em que as alterações reveladas pela autopsia não
se manifestaram durante a vida por symptoma algum ; 3.°
mente o periodo de atrophia,

Primetro periodo. — Quando a moléstia começa por um es-
tado agudo,

sentam sào : augmenta de volume do fígado, dói

na
o período de hyperplasia ; o Ve*

e ao qual elle

final-

o que é raro, os symptomas clínicos que se apre-
e icterícia*

A hypevtrophia se desenvolve lentumente, é total, como ai -
testam algumas autopsias feitas por Corní l e Lanewlvaux, Este
augmenta de volume do ligado UÂO ó inuitn considerável .

A dor à surda, profunda, podendo ser acompanhada de
paroxysmos maia ou menos dolorosos, sobretudo durante a unite-

ê devida aÄ Icterícia póde acompanhar estes symptornas o
um estado catarrhal das víaa biliares pela propagação da inflam -

ainda, se*mação que determinou a hyperplasia conjunctiva, ou
gundo Virchow e Frenchs, á compressão de um canal biliar pur
nnia gomma em via de desenvolvimentn.

X'o primeim caso a Icterícia ê muita mais desenvolvida dr >
que no segundo, em que elln è muito mais rebelde, < Dela vu-
renne)*

A ascite é um symptoma muito raro neste período e, quando
existe, é pouco ronsítleravrl e depende da fluxílu í riflainmataría.

Nem sempre esLes syuiptomas se maui restam , elles podem se
apresentar sós ou mesmo faltar completa menta, desenvolvendo se
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então a moléstia latente e insidiosa meute, sein at trahir a attençâo
do doente para o lado do ligado,

A hypertrophie do h:u\y ordinariamente ja se manifesta neste
período e as urinas podem ser albuminosas.

Segundo período.- Uma VHZ terminado o processo scleroso,

a retracN/ão eomega e a moléstia entra em seu segundo période
ou período de estado.

Como já dissemos, Iteluvareune comprelieude aqui lodos os
casos em que a molest ia não se revela. por nenhum symptoma
clinico dependente da lesão hepatica ; com efTeito* a dõr e a
icterícia , que, como vimos, podiam ser symptomas do primeiro
período, ordinariamente desapparecem no segnmlo, porque cessou
a phase inthimmatnría que presidia a proliferação conjunctiva ;

demais, o fígado pode apresentar um volume igual ao normal
e a ascite n ão se manifestar* porque a retran/ào pôde n ão ser
ainda muito considerá vel para, comprimindo os vasos sanguíneos,
estagnar o sangue porta. À affec^ão pode, pois, conservar-se la -
tente neste período.

Tratando da anal urn ia pathologie;» , fizemos notar (pie muito
frequentommite a hyperplasia se limitava a um dos lobos hepá -
ticos, u outro se hypertrophie ndo por uma verdadeira hyper -
trophie compensadora ; pois bem , ê esta hyperrrophia que neste
caso póde nos dar conta da ausência dos syniptomas.

Porém, completada a atrophia ou tornada insufficient« a
compensarão, os symptomus do terceiro período se apresentam.

Terceiro período. Quando o processo scleroso se généra-
lisait em todo o fígado, este apresenta-se extremamente atro*

trophiado e algumas vezes se pode* deprimindo o hypucnndro,
verificar que elle é dum* sua superficie irregular, nodosa e seu
bordo anterior anfractuoso.

Se* porém, a atropina se limitou
se pude achar um delles extremamente atrophiado e deformado,

um dos lobos sdmente*

emquanto que o ou tiv > a présenta-se normal ou hypertrophiado.
Lancereaux dá grande importância etiologicu a estas modifi-
cações nas dimensões reciprocas e nommes dos lobos do tigado.

A ascite é um symptoma importante e muito frequente,

se desenvolve lentamehte e é, como na cirrhoseElla
uma hypertrophie de causa

vulgar,
mecauica, pois que é consequência
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do obstáculo îutrahepntico á circulação porta. De comuto lento,
póãe algumas vezes tomar grandes proporções, tornando urgente
a evacuação do liquido por meio da pUEÇção, depois da qual
se reproduz rapidamente.

Ha dilatações wjiosas por causa do engnrgitnnidnto do
tema porta. Existe muito frequmi lernen te hypertrophla do baço.

A hierhin é exceptional, ** delude* quando existe, da com -
pressão tios cannes biliares por uma gomma* uma brida fibrosa
ou uma hypertropliiu dos ganglkvç da fare inferior do tigado.

As urinas são earregadas, ratas, sedi men tosas e contem me -

nor proporção rle urêa.
que na cirrhose de Daennec*

As jfuncçôes digcstíros, urdiímríamente ]touco modificadas no
começo da affecção, são em sua ultima phase profuiidamente pertur-
badas. A diarrhea é muito fommum, bem como o meteorismo, que é
devido em parte ao desarranjo da funcçáo biliar. Às hemorrkagias
não são rams.

O estudo geral do doente ó prof mudameitte alterado, não só por
causa das perturbações digestivas e embaraço da absorpçáO iuteç-
t înal devido á stase porta , como ainda por causa das modificações
das fancções hepáticas ; os doentes são extremamente magros, cache-
Èieos e tem apelle secca e de cor terrosa. Cicatrizes, ulcerações da
pelle, garganta, e outras manifestações syphilitica® pedem se apre-
sentar coneomitantemente com a afferçãn hepatica.

Tal ê a symptomatologia dn cirrhose syphilitica, em cuja des-
cripçâo, p ira evitar repetições, fomos pouco extenso, porque muitas
das considerações que fizemos, trufcgttdo da cirrhose atrophica, são

mais ou menos appliÇaveis ftqub

A albuminuria é muito mais frequente

larcha, Duração e Terminação
* í ï

A sclerose syphilitica é uma moléstia dn marcha chronica, lenta
e progressiva ,

Se observa u principio hypertropIda do tigado, depois o período
de estado, em que cila pode não se mun î tes!ar por nenhum symptoma,
e finulmente o período de atrophia, em que sobrevem a cachexia.
Em alguns casos a affecção näo sc manifesta, durante loda sua evo-
loção, por phenomeuus bem apteciaveis.
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Sua duração è longa, porém, diffiril d < j ser jprerisadfi,\iur isso

que a affecção é fis mais das vezm latent*? durante um longo période
de sua evtiliK/uo. Km idgans casas referidos por Lettdet sua dmuç&o
foi de quatro a çîncp aimas,

JJesde que n atrophia 6e comptetil en ascite e cuchéxiu sobre*

vém, a marcha para a terminação fatal é rapidn.
A ternihicùjüo é viiriavej. Os autores reterem grande numéro de

casos em que sie obteve u cura por iiieîu do hatamento especifico.
A cirrhose syphilitica 6, pois* ao contrario dns outras fdrmas de
eîÈriiosc* î mi ü moléstia enravel : porém, uma vez completada n atro-
phia e estabelecida a ascite,
quencia ordinaria.
cachexia ou por uma complicação, de que u
mal de Bright

terminação jielii morte e n cunse-
A morte é detenuimulu pelos progressos da

maïs frequente é o

Propostico
O prognostico é grave* porém mais favomvel do que uns muras

formas de cirrhose, porque a cura é possível, sobretudo quando a
affecçào v combatida. a tempo, nâo estando ainda o estado geral gra-
veiuen te compY Orriet t îdo.

A nephrite, quando tíoincide com u cirrhose syphilitica * deve ser
tomada ein grande consideração relativflmente ao prognostico da
affecçâo hepatícíi, por isso que não itiras vezes é eïla que, roustituiu-
do-se a lesão preponderante, determina a morte.

Diagnostico
No começo do mui o diagnostico é ás mais das vezes difficib

porque neste periodo os sympumnas são ordmammelite vagos ou
mesmo uullo.s; em certos casos, entretanto, os antecedentes syplli-
litnos e a exploração attenta do ligado já nos podem fazer suspeitar
da moléstia.

Desde que a aíTeeção attingia uma phaa« adiantada, o diag -
antecedentea syphiliticus, e o es-

irregular, nodoso e
nostíco se baseará sobre os
tado do fígado, que apimenta-se pequeno
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muitas vexes com as dímenâmes reciprocas e nommes de sens Jobos
destruídas, de modo que uni lobo pdde achar-sç completamen te
atropliîado, emquunto que o outro esta normal ou hyperrrophiado ;
sobre a ascite, odesenvolvimento das veins prentKIontbutes, a hyper-
troph ht dobftço, oestado de cachexia, e finalmente sobre o exame
das Urinne, que revela muito frequentemente albuminuria*

Se distinguirá a cirrhose syphilitica da cirrhose alcootica, por.
que nesta o ligado é unies granuloso que lotmlado e não apresenta
T ão grandes modificações em sua forma, eaíndn porque n tu mefàcção
do baço e uimi complicação renal silo mala frequentes na fórina
syphilitica* Entretanto, quando a sclerose syphilitica affecta toda a
extensão do figado e quando este organ
por causa de sua extrema atrophia
rencinl 6 bastante diffictL

O diagnostico differencial entre
syphilitica se firmará
permanente, íI icterícia 6 coratante e a ascite e desenvolvimento
das veias preabdomiimesnâo existem, emquunto quo na syphilitica
ao augmenta de volume do ligadu succédé a atrophia, a icterícia ô
exctquàonal, a ascite e dilatação das veias preabdominaes são com *

m uns e ha antecedentes ou signaes physicos actinies da iníecção
syphilitica *

O aspecto nodoso e lobuindo da superficie do figado na
sclerose syphilitica pdde simular uma affecçãa cancerosa do f ígado,

O diagnostico differencial será estabelecido pelos antecedentes
hereditários, a idade do doente, a ausência de tumefnoção sple-
nica e de dilatação das veias preabdofnïimes e ainda i^ehi rari-
dade da albuminuria, a cachexia especial e o carncter dador no
cancer.

imo pode ser explorado
e da ascite, o diagnostico díífe-

a cirrhose hypertrophies e a
em que naquella a bypevtrophia do figado è

Nos kystos hydatîcos as hoasan ou uodosidades, que se perceht*

na superficie do figado, são fluctuantes e apresentam muitas vezes
nm frémito especial, mio ha tnmeinerAo splenica Item albuminuria*

Tratamento
Se deve instituir immedia ta e energicamente o tratamento

especifico, que deverá consistir em iudureto de potássio só, ou
associado ás prepatações merniriaes*



73
Ksla- prescripçuo 6 de it reis fi incontestáveis vantagens í OS

autores relerem diversus casos de cura obtidos por meio delia
Localmente se nppl&nní á região hepatiua vesicatórios* ven-

tosas, cautério, mlenlio, embrocações de tintura de iodo* etc*

Às regras que expuzemos relativamente ao regímen, quando
nos occupâmes da cirrlioae atrophica de Laeimec, devem ser igual-
mente observadas aqui ; a alimentação deve ser reparadora para
sustentarU3 forças do doente, sendo proscriptas todas as substan-
cios que, como o alcool, os condimentos, etc- , irritam o ligado.

Oa purgativos ehelagogos c os alcalinos dão bons resultados.
Desde que o estado geral se acha gravement* compromet tido,

a medicação será essencial men te tónica para restaurar as forças dos
doentes*

Os autores antigos, Becquerel
cirrhose cardíaca corn a cirrhose alcool ica ou de Laennec e coi-

entre outros, confundiam a

locavam as moléstias do coração no numéro fias causas desfa
ultima affecção.

Foram Budd c Handheld em Inglaterra* os primeiros que
separaram nitidamente estas duas formas de cirrhose.

A. estes autores succederam muitos outros, que tornaram bem
patentes ns caracteres que estabelecem us differenças entre estas
duas cirrhoses. Porém um ponto da historia anatómica da cir-
rhose cardíaca, sobre o qual ainda reinam actualmente grandes
divergências entre os an tores, íi o que se referÇ á importâ ncia,
origem, localisação c extensão da hyperplasia conjunctiva, que
imprime u aJTeeçfió seas caracteres particulares*

Etiologia
As causas da cirrlio.se cardíaca sã o todas aquellas que deter-

minam uma congestão passiva e permanente do figado por uni

excesso de pressão em seus vasos efferent.es, — veias supra-he*

patiras.
F.U — 10
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As causas desta stase silo múltiplas, de qna as principals

Eäo : as molestias tio coração, sobretudo as lesões do orîficio
mitral e menspkle ; as diverses moles®as rbronîcas dos pulmões,
como, pur exempta, o emphysema : ns tumores îutratkornçleoa
que embaraçam a circulação du veia cavu inferior. l >e rodas estas
causas us mais frequentes sàn as lesões do orificio mitral *

Quando us Issues mitmes sâo mal compensadas, quando a
aurícula esquerda* se contra Inndo, não RH liberta comptetarnente
do sangue ttellu contido* resulta dahi um engurgi tautento, que
se estende pouco a p. juen n pequena círcnlaçio, aos vasos do
pulmão, ao ventriciili » direito e A auricula direita ;
sanguinou er&lumiça u circulação de Momo da veia cava inferior
e das veias siipiahepntteiis, donde o engorgitumente* do fígado
r saa congestão, Esta congestão, a principio passageira, acaba

mo-
a atrophia do

esta stase

por tornar*,se permanente e provoca no parenchyma hepático
dificações profundas, que por fim tieterminam
figado.

E' este augmenta de tensão nas veias iurra loi mia res ( origens
das superdiepatíeas ) que determina a inflnmma çao destas, inflam-
inação que, se propagando ao tecido conjunctive intralobular,
dá origem á sua hyperplasia. A cirrhose cardíaca é, pois, uma
sclerose intralobular de origem venosa.

E’ esta a iheoria mais geraimente aceita sobre a patlingenïa
da cirrhose cardíaca.

Anatomia pathologica
As lesões auatomicas da. Cirrhose cardiaca variam, conforme

se a estuda em seu peiiodo congestivo o u no de atrophia,
jPrimeira período.— No primeiro período lesões principals

são as mecanícas, resultantes da stase do sangue no systema
veneso aupra-hepatico*

Neste période o figado se congestiona, se hypertrophia em
todos os sentidos, conservando sua fórum, sua capsula ú forte-
mente distendida, sua superdede ó Usa e a consistência de sen
parenchyma augmenta. Os lobalos hepá ticos parecem, sobretudo
na superficie de secção, mais grossos, aiigmentados de volume
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f <3rma tie ilhas vermelhas no centra ee se Apresentam sob a
amarelladas 11a peripheric ; dupla coloração esta qae dá ao parât-*

e (pue fez alguns anato*

principalmente Anden!, admittirem a existencia
cUyma hepático um aspecto marmórea
mistas antigos,

normal de duas substancias no ligado*

K' esta Colorado parr ira lar que levou
minarem a affiecçím sob

os inglezes a deuo-

o íumie äü flflaflo ïrm^cada^ denominação
que (lá bem conto» do aspecto particular do tigndo, sem implicar,
como a denominação ligado cardíaco, uma idea etiologica falsaT

a affecção também ò observada, wmiquaiito muito
menos frei pientemeu te, em outras lesões que, comO as cardíacas,
podem perturbar a circulação superdieputica ,

O exame microsmpîoo vai nos dar a razão da dupla colo-
rarão do parenchyma hepático e nos mostrar as diversas modi-
licações do ligado, devidas á stase do sangue no système supra-
hepatíco.

No centro da parte vermelha do lobulo hepático se nota
acha muito dilatada, engorgUada de sangue

e que em torno delia os vasos
niais dilatados que no estado

pois que

que a vela central se
e coro sua parede espessada,
capillares se apresentam muito
normal . Estes vasos capillares, dilatados na parte central do lobulo,
vão insensivelmente diminuindo de calibre do centro à peripheral
do lobulo, onde elles tem pouco mais on menos o seu volume
normal.

Na parte central do lofoiuo, onde a pn^ilo sanguinen «
muito mais considerável, as cellul îis llëpaticatf aptvMUifani -se dé-

cheias de granulações gordurosas e pigmentarias*formauns e
A parte peripherica do lobiilu,

auemtada relativa mente à parte central e
volumosas e mais ricas de granulações gordurosas que as tb> ctnilTu.

E’ este modo de distribuição
hepático que explica o aspecto marmoreo do figadu

an contrario, a present a se

suas tvllulus são ma ï s

desigual do sangue no lobulo
raid í acu .

SèffHtuir* periotfo,— Sob a influencia da stase
sistente se produz puuro a pouco
ultimas phases du nffecçáo pode
0 ligado assim atrpphíado torna -se lígeirameute granuloso, ù mais
firme, mais resistente e apresenta a dupla coloração muito menos
nitida que na phase congestiva,

sangu í nea per*
a atrophia do ligado, que uns

se tornar bastante considerável.
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Pelo exuma mieroscopico se nota que as cell» Ias da parie

central do Iobulo têm em grande parta desappareeido, para serem
substituídas pelo tecido conjunctive) hyperplasiado.

Segundo ns pesquizas de Sabnurln, esta destruição das ce ) lulas
centraes ê tal, que o centro do loimio hepá tico purere consti-
tu ído, não mais pela veia intralobular, porém por uma venula
porta, em torno da qual estão grupadas as ceUulas que ficam
sans. Ef esta lesão que Sabourtn désigna sob o nome de int.er-
versao dos lobulos hepáticos e que constitue, pqtra dJe, um
caracter do figado cardíaco* Se observa ainda que a^ pare les
da veia intralobular são espessadas pela inflamm ação.

A maior parte dos amores, Coniil, Raavier. Wirchow e
Frericlis, entre outros, admittem nu cirrhose cardíaca uma sclerose
central, Intralobular, tendo por ponto de partida & inflam mação
da veia intralobular.

Outros, ao contrario, negam n sclerose central ou pelo menos
a consideram como rudimentar e inconstante, e admittem uma
sclerose interlobular como o facto esieâõial, como a lesão con-

m

stante* Esta ultima opinião foi recentemente ( L88 L ) defendida por
Talamon, que sustenta que as alterações da circh"*« cardíaca
têm a mesma sede que as da cirrhose aícooUna e que estas
alterações podem, attingíndo um grau extremo, dur u cirrhose
cardíaca as mesmas consequências da cirrhose alcoólica.

Muitos autores, sem negar que u Irritação determinada sobre
as paredes vascttlnres pela maior tensão do sangue representa
evidentemente um papel importante na pnthogeniu da cirrhose
card íaca, não acreditam entretanto que esta irritação constitua
o facto principal. Suas pesquisas recentes parecem ter demons -
trado a existê ncia de urn process > seteroso independenta da con*

gestão, pois que para elles não ê no domí nio du cvrctlVáçIo d*
retorno que se observa as alterações mais acosatuadas ó o sys-
tem* arterial que parece ser o ponto de partida da sclerose*

Segundo estes ainda, as alterações neste caso parecem geiie

lalisadas, se fazendo ao mesmo tempo sobre 0 figado e outros
orgãos, o coração mesmo*

Em conclusão, elles acreditam que não se deve at r ri buir
todas estas alterações exclusivamente ao embaraço circula torio,
mas que é preciso procurar a razão delias na affecçâo primitiva
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o coração, o rheti -que lesou os vasos ao mesmo tempo que

matisrao, por exemplo.
Outros, ti uaimen te, não dão ;i irritação do tecido conjunctive*

senão uma importância, inteiramente arcessoria. Rendu, rejeitando
idea classica du cirrhose central, intralobular, aceita as lesõesa

do tecido cunjunctivu nos espaços portas, considerando-as, porém,
como secundarias. Klle acredita que é somente por esta irritação
conjunctiva na vizinhança das radirulas portas que o tigado
cardíaco se approxima du hepatite intersticial, não havendo,
porém, até o
tação possa se terminar por uma

Seja, porém, como for, o que é certo é que a hyperplasia
conjunctiva representa um papel importante no desenvolvimento
do fígado card íaco, paru que esta atfecçao deva ser considerada
no numero das cirrhoses hepáticas.

Os cannes biliares não apresentam ordinariamente alterações
notáveis, o curso da bilis se f iz livremente.

< rí *

Os vasos gastrodiitestmn.es suo distendidos, a mucosa do tubo
digestivo é injeotada, e é muitas vezes a séde de tima hyper*

secreção se traduzindo por diarrhea.
O baço se entumece e adquire muitas vezes dimensões con -

sideráveis, pudendo na ultima phase da uffecção tornar -se pequeno
e duro como o fígado.

Se acha muito frequentemente congestão chronica dos rins,
a qual depende da moléstia oardio-pulmonar que determinou a
lesão hepaíica e não da stase do sangue porta.

irri -presente nenhum facto que prove que esta i
verdadeira cirrhose atrophica.

Symptomatology
acabamos deQuando as lesões quePrimeiro período.

descrever nfto passam além de um certo grau, isto é. o
das lesões mecânicas com um começo de hyperplasia conjunctiva,
os symptomas são ordinariamente os phenomenon liabituaes de

congestão hepatic». A atfecção se annuncia então por um
sentimen tu de peso no hypocomlro direito, e algumas vezes
mesmo, quando ã congestão se vein unir a peiiheparite, por uma
dor, que pdde tornar se muito intensa para dominar momenta *

período

uma
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Ti kirnenre a scena mórbida ; muitas vexes tombera se observa
dyspepsia, vomitos e diarrhea, devidos ao catarrhe gustrodntes-
tinal. Pela apalpação se reconhece facilmente que o fígado se
acha angmentado de volume e que sua superficie conserva-se lisa .

Estes symptomító persistem assim durante um tempo mais
ou menos longo, até qiin afinal as desordens tornara-se mais
intensas e novos phenomeuos uppnrecein, modificando o quadro
diniro du affeoção, que então entra em uma phase nov;q a phase
atrophica.

Neste período o ligado *e atropina, nau
e destmição das cellulas hepaticas.

Sef/ tmão periodo,

sd por causa da atrophia
mmo ainda por cansa da retraeçâo do tecido sclernso.

Consumida a atrophia hepática , u afleeçâo tornasse hide-
pendente da lesão do curaçâo, persiste por si, não obstante as
melhoras da lesão cardiuca, A situarão e então pouco mais ou
menos a. mesma que na cirrhose de Luennec, por isso que nos
achamos era presença de uma atTençáo que, como esta ultima .
determina a destruição das ctitulas hepaticas e ura embaraço
intrahepá tico & circulação porta.

Os symptomas, pois, da cirrhose cardíaca neste período são
pouco mais ou menos cis mesmos da cirrhose alcoolica, por isso
não seremos prolixo sobre sua descripçfio, evitando assim repe -
tiçõe?.

A ascite é um symptoîiia frequento nia cirrhose cardíaca,

Qramdo este syinptotna. se apresenta na phase congestiva do
ligado, elle rerun Imre a mesma causa que o edema dos membros
inferiores, isto í\ o embaraço circulatório geral, devido á lesão

card íaca. W por essa ra/Ao que neste caso a ascite segue as
variações do edema, isto i\ uppareue e

Xo período, poré m, de iitroplthu mu que
formte independente du lesão cardíaca,
iirlin, não mais EU lesão do coração, porém ,

nas alterações vasculares jntraheputiüUS que dntorraitium i

no systema porta. Este derramamento se subordina , pots, exclu -
aivamente ao estado du figado, eoiuo prova sua
apesar das melhoras da uJTerçãu cardíaca ; elle uãu
ruais as variações do edema, que cutiíitiun sob u
lesão cotdiaca. E1 por este modo que st, explica como í L digt*

desappurece com elle .
a lesão hepat íca

a causa, da ascite s+ *

lio fígado raesino,
a stase

persisteliriu,

acompanha
mllueneiu du
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tail's pdde, melhomndo a lesão cnrd íaen. lazer desapparecer o
edema, sem ter grande influencia »obre u ascite.

•

Segundo as observações dp Niemeyer, a tumefac^ao du bin;n
é menos constante que na cirrhose alcool ica. Frerirlis considera
n augmento do baço romo mediocre e passageiro, r diz que em
um período adiantado < > oigilo torna-se mais denso e resistente
e Ionia sutis dimensões nommes.

rd inn ria men le desenvolvimento mais ou menos conside-
rá vel das veias preabdoinmacs pela stase du sangue porta ; as
uniras vias supplementäres podem também se desenvolver,

Os caracteres physicos e chimicos das urinas säo pmico mais
ou menos os mesmos que na cirrhose alcoolica, ist < » < \ ellas sâo
excretadas em menor quantidade, apresentam uma cõr carregada ,

depõem um sedimento mais abundante de umtos e contêm menos
uréa.

lia ! I

A albuminuria é um symptoma que se apresenta frequen-
temente, Ella não depende da stase do systerna da veia porta,
nem da compressão das veias rennes pelo derramamento asei -
tico, mas da mesma lesão que produziu a cirrhose e é por isso
que ella não desappareoo depois da evacuação do liquido.

A icterí cia í» rara na cirrhose cardíaca , nns, quando se apre-
deve ser tomada em grande consideração, por isso que

seguida dos symptomns da icterícia grave. Talamon,
insiste milite sobre a gravidade deste symptoma se apre-

curso da cirrimse card í aca, refere qualro observa -
ein que a íctericia tornou-se cada vez mais pronunciada

senta ,

pdde ser
q m *

sentando n <

çt >os,
H terminou rapidamente pela morte no meio dos symptomas que
lembram a icterícia grave. Na autopsia elle verificou as lesões
da atropina amarella .

fazem no dom í nio do systema porta
alterações sangue, se

ser nbser-
As hemorrhngjas que se

e aquellas que, devidas ás profundas
apresentam em um ponto afastado deste systonm, podem
vadas no curso da cirrhose cardiacs.

AH funeções da nutrição e
menos tão gravemente

as gaslro iniesiinaes são mais ou
compromet lidas como na cirrhose al -

coólica .
Uma Cuncção essencial ã nutrição

rias ingeridas nas vias digestivas
aksorpção das mute-

experimenta obstáculos con-
a
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sideráveis por causa tlo augmente de tensão nas mises íntestinaes
da veia porta.

Estas perturbações (tas (unevoes digestivas, o eniburaço da
absorpção venosa intestina], as perturbaçues das funeçftes do
ligado, as perdus (le albumina pelos rins e transudarão perito-
nea), etc., explicam o estado de earningrecimento e cachexia dos
doentes*

Tues são, em resumo, os prJncipaes syniplumas da cirrhose
card íaca, E? desnecessário dizer que todas as desordens desta
afifecçilo são acompanhadas dos accidentes da moléstia do coração
que ihe serviu de ponto de partido*

E? uma moléstia cuja marcha e duração são variáveis e de-
pendem da affecção que a produziu.

O seu prognostico ê grave, não s<5 pelas profundas altera-
ções de que a glandula hepatica é a sede, como também pela
lesão cardinca, pulmonar ou outra, sobre cuja influencia a aflfec-
çâo se desenvolveu.

Diagnostico
O diagnostico da cirrhose cardíaca é ordinariamente fneih

A uffecção hepatieu que começa pelos symptQmnS de tuna con-
gest ão de fígado desenvolvida sob a influencia de um embaraço
na circnlaçÃo snper-hepaticíi, embaraço devido ás niais das vezes u
uma lesão mitral, e que ulteriormeu te se caractérisa por uma
atrophia mais ou menos consideravel do fígado e stase no sys-
t.ema porta com suas consequências ( ascite, dilatação das veias
preabdummnes, etc, ) é evidentemente uma cirrhose cardíaca.

Se a distinguira da cirrhose alcoolica ou de Laennec, porque
nesta nâo lia antecedentes ou sîgnaes physîcos actuaes de nma
lesão do coração produzindo grande embaraço na circulação super-
hepática ; porque o edema dos membros inferiores, a albuminuria
e n dyspnea se apresentam depois do desenvolvimento do derrama *

mento peritoneal, pois que 0 á compressão que esto determina e
não ã lesão cardíaca que elles são devidos; porque ainda a tu -
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*

mef'itcçào splenica é mais frequente na cirrhose alcoolica do que
nu cardin eu.

Nos casos em que corn a cirrhose nlcoolicn coexiste uma affecçâo
cardîaen e nào se pôde 1 >em precisar se lui uhi uma simples coitiep
denc îa ou si a lesão cnrfliaea é causa ou offeito du afTecçào hepatica,
o diagnostico differencial entre a cirrhose atrophica de Laennec e a
cardíaca pdde torn^r-se bastante difficih

si é possível hesitar entrea cirrhose hypertrophies e a cardiacs,
dmante o período congestivo desta, a duvida será logo i irada pelo
augment« de volume do; figudo, que ô maior ua cirrhose hyper-
trophies do que im cartliacu, pela icterícia, que é persistente e
constante cm mini e exceptional na outra, e ainda pela marcha
ulterior das duas lesões em sentido contrario, a hypertrophie
progredindo em um caso, einquanto que no outro ella é seguida
de atrophia öotn stase no systema portae suas consequências*

Se distinguirá a cirrhose cardíaca da syphilitica, porque nesta
lia antécédentes ou signaes phystcos actuaes de infecção syphi-
litica e porque o fígado apresenta se á exploração deformado,
irregular, nodoso, e muitos vez.es com as dimensões normaes e
reciprocas de seus lobos destruídas.

Tratamento
Os meios thempeuticos empregados nu cirrhose cardíaca ordh

narí&mente nâo têm como resultado senão uma cura palliativa,
porque a affecção depende de lesões mais ou menos incuráveis.

A primeira e principal indicação ê baixai1 a pressão sanguínea
naw veias cava e supra - hepá ticas, actuando-sc sobre a moléstia do
appareiho cardio-pulmonar que piaduziu u lesão hepática*

Ksta indicação ê perfeita meu te preenchida pela digitalis, que,
augmentando a energia da confracçãô card íaca, eleva a pressAo no
systema arterial e diminue a congestão venosa.

Devese insistir na applicação sobre a região hepá tica dos
revulsives, que attenaam o estado congestivo do fígado e moderam
ou fazem âes&pparacer a dôr, algumas vezes bastante intensa.

Os purgativos, sobretudo cliolagogos, dão bons resultados.
F. L.— li
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No penodo de atrophia u medicação é mais oa menos a

mesma que se emprega na cirrhose atrophica comnium.
Tal ê o modesto trabalho que submettemos d benevolencia

de nossos juizes, que, esperamos, atten leráo aos nossos esforços
$ difficuldades do assumpto.

-JW\/'1AAAA
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SECÇÃO ACCESSORIA
CADEJRA DE CUlNiCA MEDICA E MINERALOGIA

Ozona

I
0 ozona ê o oxygeno eleerrisado.

Tí
0 ozona exists n\\ atmnsphern .

TTI
0 bi-oxydo tie haryo, anbmettido á aeçào do acido sulph u -

desprende oxygeno, que encerra ozona.rico

IV
As centelha» electrica» transformam o oxygéna em ozona .

V
Na electrolyse da agua o oxygeno que se reúne no electrode

positivo é fortemente ozonado.
VI

O oxygeao condensa-se durante a ozonifiuaçào,

VII
A acçào oxydante do zona é mais energica que a do oxygeno*

V I I I
O ozona na presença de um alcali produz acido azotiCQ» que

se constitue em azotato alcalino .
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IX
0 ozona liberta o iodo do iodurefco de potássio*

X
O ozona esöfirece o pndoxydo de thallio pela formação do

tri-oxydo de thaílio.
X i

a 337° transforma o ozona emUma temperatura de 1U0°
Oxypelio.

XII
O ozona destnje os miasmas

organicas em putiefaeçâo.
desenvolvidos pelas matérias



SECÇÃO CIRÚRGICA
CADEIRA DE ANATOMIA DESCRIPTIVA

Das veias

i
As veias são vasos sanguineus

intimidade dos tecidos aos ventrículos do
que conduzem o sangue da

coração*

II
Existem très systemas venosos : o systema venoso geral, o

pulmonar e o da veia porta.
ill

O systems du veia porta póde ser comparado ;í um arvore,
cujas raizes estão no abdomen e os ramos no ligado.

IV
As veias do systems pulmonar são as ú nicas que contem

sangue arterial.
V

Os très systemas venosos não são completamente indepen-
dentes. como se acreditou durante muito tempo : elles se com-
municant por anastomoses estreitas, que podem em certos esta-
dos pathologícos se desenvolver consideravelmente.

VI
A capacidade do systema venoso é maior que a do systema

VII
A somma dos calibres de dous ramos de origem é sempre

maior que o calibre do tronco formado. Dande.

arterial.
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VIII

ü syslema venoso púde
pov ura cone* cujo vertice toca o curaçao e
ponde ós extremidades de origem.

ser schema ticarnen te representado
cuja base CCfitres-

IX
As paredes das veins sào de uma

sangue que contém. côr acidada devida ao

X
As veias profundas são em geral contidas em uma bainha

commnm com as artérias.
XI

A maior parte das veias sào providas de válvulas ou pregas
membranosas, que se oppoem u marcha retrogada do sangue*

XII
Aa paredes das veias se compoem de très tunicas differentes.



SECÇÃO MEDICA
CADEiRA DE PATHOLOGiA INTERNA

luftuflicioiicia aox^tloa

1
Díl-se a í nsuífielencia aortica, guando as vulvuhis sigmoï des

nào oblireram suffieientemente o orilitão aorticn, permit Mudo o
refluxo do saneie da aorta para o ventrículo.

I I
A insufficiency nortica participa mais das

do « pie das do coração. Donde*

«'sûr 'i da aorta1

I I I
A aortite chronica e suas causas niais Ordinarius (alcoolisant,

syphilismo e velhice) são ordinariamente a origem da iiisiiffirioii*
ida aortica.

TV
A insufficiency autuma õ algumas vexes devida a dita!ariai

du orifício aorr îeo por propagação da dilatação da aorta.
V

I ma bulha de sopro branda, aspïrutiva e prolongada, se
luxetido ouvir no segundo tempo da revolução cardiacu ao uivei
do segundo espaço intercostal direito, caractérisa a in.sulï h iem -in
aortica.

V I
lîsta hulha de sopro é muitas vexes precedida de uma outra

bui lia .sysbdirm ( jue não ê devida ao estreitamento aurtuo.
t\ t .,
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vin

NEI insufficient1ia aortien se ouve nae artérias lions sopros
distinctos: um systolico, outro diastolico.

I X
O pulso da insufficienehi aortica é vibrante, cheio, muito

desenvolvido e retrocedente.
X

Na iusufficieneia aortica a circulação arterial da fuce e cé-
rebro é defficiente por causa da retrocedentia do sangue, donde
pallidez da lace, tonteiras, vertigens, lipothymias e syncopes.

XI
aurtíca é de todas as alterações dos orif í-

cios aquella que, depois do estreitamento aortico, tem um periodo
* ft

latente mais longo.

A insuffieieneia

XII
E1 raro que a insufficiency aortica termine como uma lesão

mitral.
XIII

A insufficiency aortica é, de todas as alterações dos orifi-
cios a que mais expõe á morte súbita*

XIV
Xa iiisiiírii iwnm aortica, como nus outras lesões organiras do

coraçilo, é o estado do myocarilio que nos guia na therapeutiea.

« i m* « *



Hippocratis Aphorismi

I
A ita brevis, ars lon^a, orcnsîo prrrceps, ^xperiencia l'ai lax.

judicium difficile.
{ Meet* A A pi/ . ] J

II
< ’ ilnis. putns, vernis omnia modéra ta sint.

( Red . If\ A pit . 2J
I l l

ilydropisis tussio si supervenerit, malum.

( Red. Vh A pi , < H K )
TV

In medicatnentoriiuu purgantimn uso, qualm etiam spnnh*

prodeiintki utilia sunt, tnlia et corpore educere convenir qua *

vero contrario modo prodetint cohibere.
( Sttel . / Vy Aj >h. *2, )

y
Ad extremos morbos extrema remédia exquesite optima.

( Serf , A A pit . f ï .J
VI

Quæ medicamenta non sa lia nt, eu ferrum sauat . Quæ ferrnm
mm sanat ea îgn ïs sannt. Quæ verso janis non sanat
bilia reputa re oportet.

eu irisa mi -



Um, H* SetembroEsta fliese está conforme oa eafeUutoa.
i\*> liWï.

Dr. CarPtRf > de Atmeida.
Dr. Ferreira das Santos.
Dr. Bénieio de Abreu.
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