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DISSERTAÇÃ O
PRIMEIRA CADEIRA DE CLINICA MEDICA

Do diagnostico flilrencial entre as moléstias cbronicas
DO F í GADO

Amo a gloria da mm há prorissão, n
única que devo e posso hoje aspirar. E'

uma gloria obscura e desconhecida, hem
" sei . Nossos triumplios não os obtemos
nu praça ou no thcátro diante da multidão
que applaude ; mus l ã 110 rccomí itn de
tuna casa , no aposento silencioso onde
geme a créa lura. Só Deus o$ contempla;
só Elle os recompensa. -

JOSé DE ALENCAR .

Caminhando , caminhando s e m p r e ,
como Aswherus da lenda judaica, não
tem patria o medico ! — o seu lur é o leito
dos enfermos, sua himilia c a humanidade
que soflYc. No exercí cio de seu ministério
não sedusrcm-n'ci interesses mundanos,
nem diítern-nVi u ingratidão dos homens.

CO^â. RODRIGUES DA SIL\



INTRODUCÇÃO

Je dée î rc que mes juges voient en
moi non l'homme qui écrit, mais celui
qui est forcé décrire.

MONTESQUIEU.

Escolhendo para ponto de These o Diagnostico
differencial entre as moléstias chronicas do figado? não
tivemos em vista resolver os innumeros problemas que
encerra esta parte da pathologia.

Nosso unico intento foi, cumprindo com os deveres
da lei, estudarmos moléstias tão frequentes em climas
como o nosso, em que o figado, encarregado de sup-
prir as lacunas da hematose imperfeita, exagera suas
funcçÕes e em virtude de diversas causas torna-se mais
facilmente sede de tantas e ás vezes tão terríveis affec-
ções que aflfligem a humanidade.

Para mais facilidade do estudo, dividimos este nosso
humilde trabalho em duas partes, tratando na primeira
da etiologia, da anatomia pathologica, da symptoma-
tology de cada uma das affecções chronicas da glandula
hepatica, e na segunda do diagnostico differencial das
mesmas affecções, A ordem que seguimos na descri-
pção das differentes moléstias chronicas é a mesma
que têm seguido muitos outros: estudamos primeira-



mente as diversas especies de cirrhoses e em seguida nos
occupâmes da syphilis e degenerescencias do figado e
finalmente do cancer e dos kystos hydaticos e alveolares.

BOSQUEJO HISTORICO

Desde a mais remota antiguidade, a physiologia
e a anatomia pathologies do figado tem occupado a
attençâo dos grandes observadores ; entretanto a falta
de conhecimentos anatómicos tem sido a causa de in-
numeras theorias erróneas que hoje observamos, per-
correndo os annaes da sciencia.

Theorias estas derrocadas ultimamente pelos mo-
dernos estudos anatomo-physiologicos, que devem ser
proseguidos até final, afim de removerem muitas outras
diffieuldades, que ainda offerecem o complicado func-
cionalismo e as variadas perturbações da glandula
hepattea.

Hippocrates, estatuindo as bases da medicina scien-
tifica, considerava o figado como origem de todos os
vasos e fonte da bile negra e amareíla, considerada
como causa de muitas moléstias, quer agudas, quer
cfironicas.

Galeno, aceitando as ideias de Hippocrates, desen-
volveo-as dando mais importância ao figado, conside-
rado por elle como fóco de calor, da conversão do
chylo em sangue, etc.

As ideias do medico de Pergamo não soffreram
modificação alguma entre os Arabes e reinaram sem
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contestação até meiado do decimo sétimo século. O
proprio Vesale, que tanto contribuio para os progressos
da scienc îa n'aquella época não ousou ir de encontro
ás ideias de Galeno relativamente á glandula hepatica.

Estas doutrinas permaneceram Í ntactas até 1622*
época esta em que Aselli descobrindo os vasos chy-
liferos e Pecquet, em 1647, 0 canat thoracico abalaram
violentamente pela primeira vez a theoria de Galeno,
fornecendo dados importantes a Bartholin e Glisson
para destruírem a importância do figado ao qual fez
0 seu celebre epitaphio em que armunciava o fim do
predomí nio d'este orgão, ignorando que estudos ulte-
riores condcmnariam o seu juizo precipitado,

Harvey, causou ainda uma grande revolução, aba-
lando ainda mais as doutrinas Galenicas, com suas
ideias physiologicas, dando uma importância até então
desconhecida aos orgãos da caixa thoracica ; mostrando
as relações da circulação hepatica com a cardio-pul-
monar*

Boerhaave e Sthal continuaram a considerar a circu-
lação da veia porta como independente do coração, deram
os seus embaraços como causa de todas as moléstias
abdominaes. Estava reservado ao nosso século estender
0 horizonte da physiologia experimentale resolver certos
problemas de grande importância,

Fot assim que Magendie e Tiedemann provaram,
que os chyliferos não eram os un îcos encarregados de
receber as matérias nutritivasT demonstrando aquelle que
as veias do systema porta, absorvem alimentos no canal
digestivo,

Tiedemann e Gmelin provaram ainda com uma serie
de delicadas experiences a propriedade que tem o figado
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de assimilar substancias sahidas directamente do tubo
intestinal. Quanto á via de distribuição das matérias pro-
teicas, não estão de accôrdo os physiologistas ; assim
Claude Bernard e a mór parte dos physiologistas Fran-
cezes são de opinião, que ella se faz pelas veias ; emquanto
que Lehmann, Ludwig e outros não menos importantes
dizem que é pelos chyliferos.

Claude Bernard e Mialhe sustentam, segundo mui-
tíssimas experiencias, que as substancias hydro-carbo-
nadas e albuminoides soffrem acção especial para se
transformarem em sangue.

Reichert, Weber e Kolliker vão de encontro as ideias
dos dois eminentes physiologistas, dizendo que os cor-
púsculos sanguí neos formam-se mesmo no parenchyma
glandular.

Claude Bernard descobrio ainda em 1853 uma
funcção importantíssima do fígado,a funcção glycogenica,
que se não é exclusiva do figado como quer o seu desco-
bridor, ao menos é exercida principalmente por elle ; com
esta restricção é aceita também por Longet e mais
generalisada ainda por M. Rouget, que encontrou ma-
téria glycogenica em outros tecidos.

Em quanto se fazem estes progressos na physiologia,
os estudos sobre a pathologia da glandula hepatica
também progridem.

Desde os tempos primitivos da sciencia até o século
XV í estando mui atrazadas as doutrinas physiologicas e a
observação clinica sem meios de verificação, era o critério
a unica via á seguir para a classificação de todas as molés-
tias e particularmente das do figado; assim as perturba-
ções da secreção biliar erão uma causa muito frequente
de moléstias, a bile negra produzia as moléstias chronicas



5

e apyreticas, como as convulsões* a loucura, etc.; a bile
amarella as moléstias agudas e febris* como aerysipéla
etc* , e das moléstias da gland ula hepatica a hepatite sup-
purada era a mais bem conhecida dos antigos*

Os estudos anatómicos encetados no xvi século por
A. Vesale, continuados por Fallope, Glisson ( i 65g), e
Th. Bonet (1679) que apresenta nos Sepulchretum anato-
micum observações sobre abcessos, cálculos biliares,
kystos, etc., etc., e por Morgagni, estatuí ram bases posi-
tivas para que a Physiologia, cuja resenha já fizemos,
progredisse e fornecesse mais dados e conhecimentos ao
estudo clinico feito principalmente por Boerhaave e Sthah
dominados pelas ideias antigas, quanto a influencia que a
veia porta tinha na producção da plethora abdominal.

Foi incontestavelmente Morgagni, que, no xvm sé-
culo, pelos seus estudos clínicoseanatomo-pathologicos,
colhendo o que havia demais util e aproveitável nas ideias
e theorias de seus antecessores, traçou o melhor caminho
a seguir noestudo das moléstias em geral e particularmente
nas do fígado em que foi acompanhado por medicos
do nosso século como: Portal, Cruveilhier, Andral e
outros.

A hepato-pathologia se ainda tem algumas difficuí-
dades, que a rodeiam, todavia acha-se muito adiantada
pelos estudos anatomo-physiologicos e pathologicos auxi-
liados pelo microscopio e pela chimica, e o que nos dizem
Virchow, Frerichs, Niemeyer na Allemanha, Monneret,
Trousseau e Jaccoud na França ; Haspel e Rossis na Ar-
gélia, Dutrouleau e outros muitos constitue o estudo
d'estapartedamedicina, que necessita ainda de innumeros
esforços para attingî r o gráo de perfeição, que desejamos,
não só para a precisão do diagnostico como para efficacia
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do tratamento, que infelizmente parece depender de
longos annos.

ESBOÇO DA ANATOMIA DO FICADO

Antes de encetarmos o estudo sobre que versa o
nosso ponto, é necessário descrevermos em algumas pa-
lavras a anatomia normal do fígado.

Para bem comprehender-se as particularidades do
estado morbido d'esta glandula, como de qualquer outra,
é mister conhecet-as no estado normal.

O fígado orgão de nutrição e de secreção acha-se
situado no hypocondrio direito, na parte superior da ca-
vidade abdominal, onde é mantido pelas pregas perito-
neaes, chamadas ligamentos suspensores do fígado e
ligamento coronário, que o ligam ao diaphragma ; por
uma grande camada de tecido cellular e pela veia cava
inferior que o ligam á columna vertebral, onde é apoiado
pelo estomago, pelo colon transverso, e protegido exter-
namente pelas sete ou oito ultimas costellas. O fígado
comparado grosseiramente a uma pyramide truncada,
apresenta uma face superior, convexa, em relação com o
diaphragma que o separa do pulmão direito ; uma face
inferior côncava, que no ponto de vista de suas relações e
dos orgãos que a penetram é a parte a mais importante ;
é all, com effeito, que se encontram : os sulcos onde se
lojam a veia porta, a veia cava inferior e as veías supra-
hepaticas ; a vesícula biliar, separada da veia porta pelo
Lobo quadrado ; o sulco transverso ou hylo do fígado que
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separa o lobo quadrado do lobo de Spigel, e que recebe
a veia porta e a artéria hepatica, assim como os nervos
do fígado e por onde sahem os canaes biliares ou hepá-
ticos* Esta face inferior está em relação com o estomago,
o angulo recto do colon, a segunda porção do duodeno, o
rim direito e a capsula supra-renal.

O bordo anterior do figado ê cortante e o posterior
espesso ; das extremidades, a direita é a mais volumosa e
a esquerda está em relação com o baço*

O figado é dividido, embora arbitrariamente, em très
lobos :
separados pelo ligamento falciforme, e o pequeno ou de
Spigel, formado por uma eminenda da face inferior,

O volume do figado normal é muito variavel , con-
forme a idade, o sexo, a alimentação, os movimentos
respiratórios, etc*, e por isso suas dimensões não podem
ser determinadas com precisão ; entretanto, segundo
Cruveilhier, a media oscilla do seguinte modo: 27 a 32
centí metros para 0 seu maior diâ metro transverso, 16 a
ï g para o antero-posterior e n a 14 para o vertical, ao
nível do bordo espesso*

O peso relativo ao do corpo é de i :36 segundo Bar-
tholin e de I :25 segundo Heller ; 0 absoluto é de 1400 á
t íoo gr* segundo A * Surre*

A cor é vermelho-parda mais ou menos carregada.
A consistência é compacta e friável, de modo que elle
não pode ser comprimido sem se despedaçar.

O figado compoe-se : i °, de uma membrana externa,
delgada, que o cobre em toda a superficie, menos no
bordo posterior : é a membrana peritoneal ; 2°, de uma
fibrosa própria — a capsula de Glisson, a qual envolve
todo o orgão, formando sua Carpentaria, e cerca os vasos

o grande lóbo ou direito, o medio ou esquerdo
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afferentes, bem como os canaes biliares, os lymphaticos e
os nervos ; 3°, de um parenchyma ; 40, de vasos ; 5°, de
nervos ; e 6°, de conductos biliares.

Os vasos afferentes são constituídos pela artéria
hepatica, ramo direito do tronco cœ liaco e pela veia
porta, formada da reunião das veias, que partem dos
orgãos abdominaes, menos as renaes, vesicaes, uterinas e
ovaricas.

A capsula de Glisson acompanha no homem as rami-
ficações dos vasos, dos quaes é separada pelo tecido
cellular e cerca incompletamente os lóbulos hepáticos.

Cada lóbulo mede no seu diâmetro transverso um
millimetro, e no longitudinal um ou dois millimetros, se
compõe : i °, de cellulas hepaticas, juxtapostas, separadas
apenas por uma ligeira camada de tecido connectivo, de
forma polygonal ou arredondada, tendo 0 diâmetro varia-
vel entre omm,oi5 á omtn,o25 ; 20, de capillares sanguineos,
dos quaes uns, os afferentes, ultimas ramificações da veia
porta e artéria hepatica, cercam os lóbulos e depositam
nas cellulas 0 sangue levado por estes vasos (inter-lobu-
lares de Kiernan) para os misteres do funccionalismo
glandular ; outros efferentes, primeiras radiculas das
veias supra-hepaticas, se reú nem no centro do lóbulo e
constituem um tronco, veia central de Krukenberg, que
reunindo-se ás outras tiram da glandula o sangue que já
não serve e o lançam na veia cava inferior ; 3o, de capilla-
res biliares, que partindo das cellulas vão constituir canaes
mais grossos, acompanhando sempre os ramúsculos da
veia porta, até que formem o canal hepático que, unido
ao cystico, toma o nome de choledoco, que vae abrir no
duodeno, onde deposita ou lança a bile para os misteres
da digestão ; 40, os vasos lymphaticos muito numerosos



9

no fígado, sao superficiaes ou profundos, acompanham os
ramos da veia porta, hepatica, e tanto uns como os outros
vão ter aos ganglios hepáticos, lombares e finalmente ao
canal thoracico ; 5o, o$ nervos que presidem aos actos
vitaes da glandula hepatica são de duas especies : uns de
vida animal, oriundos dopneumogastrico esquerdo, abaixo
do diaphragma, seguem a veia porta até á peripheria
dos lóbulos, onde se perdem de vista ; outros do sys-
tema ganglyonar, emanados do plexo solar, constituem o
plexo hepático, cujos ramos acompanham a artéria he-
patica *



PRIMEIRA PARTE

Não temos a pretensão de fazer aqui um historico
completo da cirrhose hepatica. Todavia não deixaremos
de assignalar os principaes pontos da importante desco-
berta nosologica do Grande Laennec, indicando as prin-
cipaes phases e os últimos progressos até o estado actual
da sciençia.

Esta evolução, como todas as outras evoluções scien-
tificas, só tem tomado incremento no correr do nosso
século.

E' á escola franceza a quem cabe a honra de ter
chamado pela primeiravezaattençãodos sábios sobre esta
affecçâo. Com effeito, em 1819, Laennec observou um
caso de pleuresia com hemorrhagia, complicado de ascite
e de moléstia organica do fígado ; caso este denominado
por elle sob o nome de cirrhose, devido á côr fulva do
fígado.

Porém Laennec enganava-se, considerando as gra-
nulações proteicas como um producto accidental do fí-
gado com atrophia do tecido normal*

Desde então a cirrhose do fígado, que Bichat tinha
já talvez conhecido os caracteres fundamentaes, passou a
ser considerada como uma entidade mórbida. Numerosos
auctorcs estudaram a moléstia de Laennec ; todos admi-
ravam a nova forma clinica, que acabava de crear o
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illustre medico ; porém nenhum aceitou a opinião, que as
nodosídades da cirrhose deviam ser consideradas como
productos de neoformação susceptiveis de se desenvolver
no parenchyma hepático como também nos outros or-
gaos.

A' opinião errónea de Laennec, seguiram-se muitís-
simas hypotheses em que os auctores concebem na evo-
lução da cirrhose uma primeira phase constituída pela
hypertrophia do orgão seguida logo após de uma outra
caracterisada pela atrophia da glandula hepatica.

Kiernan, graças ao perfeiçoamento dos instrumentos
de optica, deu um grande passo para a solução d esta
questão dizendo : que o fígado apresenta uma disposição
lobular e que a alteração fundamental das cirrhoses con-
siste na proliferação do tecido conjunctive, que forma a
trama da glandula hepatica. Cruveilhier e Becquerel esta-
beleceram que a atrophia do ßgado é a consequência
necessária da cirrhose ; que estes dots estados se ligam
sempre mutuamente.

Requin, em 1846, eleva-se contra esta regra tão
geral, citando casos em que fígados completamente cir-
rhoticos, mediam 38 centí metros de comprimento e pesa-
vam 3,o3o grammas, apresentando os doentes icterícia
durante a vida.

Estas observações passaram desapercebidas ; Cru-
veilhier e Becquerel persistiam em dizer, que a atrophia
era a consequência natural da cirrhose.

Requin, proseguí ndo em suas observações dizia : « A
cirrhose não arrasta necessariamente a atrophia do fí-
gado ; as duas lesões — hypertrophia do fígado e cir-
rhose — longe de se excluir mutuamente, podem existir
perfeitamente reunidas ».
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Desde então, os auctores comprehenderam que a
moléstia de Laennec apresentava duas variedades diamc-
tralmente oppostas : uma a cirrhose atrophica, a outra a
cirrhose hypertrophies.

Em r 85s, novas duvidas se manifestaram á respeito
d'esta nova forma, Monneret, em uma memoria publicada
nos Archives de medicina, protestou contra a variedade
hypertrophies de Requin ; variedade essa abraçada por
Giibler em sua these de aggregaçao, Esta distineção foi
estabelecida por Charcot e Luys ; estes dois vultos
da sciencia expuzeram á Sociedade de Biologia a lesão
especial da forma hypertrophica, isto é, a sclerose extra e
ä ntra lobular.

Em 1871, a importante obra do Dr - Paul Ollivier
chamou mais de perto a attenção dos medicos.

Revendo e discutindo muitas observações de cirrhose
hypertrophica publicadas por Charcot, Jaccoud , Lacasa e
uma sua, o Dr. Ollivier chegou ás seguintes conclusões :
« Ao lado da fôrma da cirrhose atrophica commum do
figado, ha uma forma in ais rara , notável pelo augmento
do volume do orgão . é a cirrhose hypertrophica » ; fi-
cando pois demonstrado que a cirrhose hypertrophica e
uma forma e não um dos períodos da cirrhose.

Emfim, Hanot, em sua these inaugural apresen-
tada em 1876, nos forneceu os dados os mais completos
que possuí mos até 0 presente sobre a cirrhose hypertro-
pliica, Segundo Hanot o ponto de partida da lesão é nos
canalicuios biliares.

De lodos estes factos, que acabamos de enumerar
até o presente, tiramos a seguinte conclusão : a cirrhose
do figado comprehende duas formas especíaes, cujos
traços mais caracteristicos são os seguintes : A cirrhose



atrophica, começa ordinariamente por uma hypertrophia
pouco notável e passageira, terminando logo por uma
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atrophia mais ou menos completa. Esta affecção acom-
panhada de ascite apresenta raramente a icterícia. Sua
marcha habitual é lenta.

A cirrhose hypertrophica se caractérisa pelo aug-
mento gradativo do figado, até que elle exceda cinco
ou seis centímetros as falsas costellas* Esta hypertro-
phia tem pouca tendencia á retrogradar, acompanha-se
ordinariamente de icterícia. Nota-se raras vezes a ascite
e a marcha desta moléstia é em geral essencialmente
chronica *

Cumpre notar que nem sempre existe esta separação
tão manifesta entre as duas formas de cirrhoses ; pois, as
vezes ellas se combinam, resultando da fusão das duas
uma terceira forma chamada mixta.

As longas e pacientes pesquizas feitas sobre este
estudo, reconheceram ainda um desenvolvimento anor-
mal do tecido conjunctive da glandula hepatica, desen-
volvimento esse que entra no numero das scleroses,
conhecidas pelos nomes de— sclerose syphilitica e sclerose
cardiaca ; Gublcr encetou o estudo do figado sypliilitico,
elucidado ultimamente por Lancereaux.



CAPITULO I

Cirrhose.
1 atrophica

HISTORICO. — A cirrhose atrophicaé também conheci-
da pelos seguintes nonnes : sclerose atrophica do figado,
sclerose de origem venosa, cirrhose vulgar (de Charcot)
Gin drinker's liver (dos inglezes) e hepatite intersticial
nome este mais commumente aceito pelos auctores mo-
dernos.

« A cirrhose atrophica,considerada debaixo do ponto
de vista histologico, é uma inflammação intersticial do
tecido cellular do fígado, determinando uma verdadeira
hypertrophia d’este tecido que se retrahe, succedendo ao
augmento primitivo uma diminuição do volume do or-
gão. » (A. Surre)

A cirrhose já era sem duvida conhecida por Bíchat
antes de Laennec, como testemunham muitas passagens
ein sua anatomia geral, e uma excellente descripção feita
em seu curso de anatomia pathoíogica, descripção esta
tomada por Bedard e publicada por Bisseaux. Porém, foi
incontestavelmente Laennec, quem fez uma descripção
completa e lhe deo o nome de cirrhose, nome que
exprime somente a coloração do fígado, coloração que
não é constante e que indica apenas um estado accessorio:
degenerescencia gordurosa com pigmentação; ao passo
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que a lesão consiste no espessamento do tecido conjuncti-
vo. Laennec considerava as nodosidades como productos
de neoformação, podendo se desenvolver no parenchyma
hepático como em outros orgãos e sujeitas a amollecer-se.
Estas ideias encontraram innumeros detractores.

Em 1826, Boillaud e Andral foram os primeiros a ir
de encontro as theorias de Laennec, demonstrando que
a cirrhose consistia em uma alteração propria do figado ;
porem confundiram a theoria da cirrhose com os dados cr-
roneos do tempo sobre a estructura do figado. Para An-
dral os grãos amarellos da cirrhose eram a hypertrophia
da substancia amarella do figado. Kiernan foi 0 primeiro
á indicar nitidamente a hypertrophia do tecido cellular do
figado na cirrhose. As descripções elucidadas pelos pro-
fessores Rokitansky, Gubler, Krerichs, Sappey e outros
completaram 0 estudo d esta moléstia.

ETIOLOGIA.— O abuso das bebidas alcoólicas é unani-
mente considerado por todos os auctores como a causa
principal, sinão determinante, da cirrhose hepatica.

Diversas experiencias têm provado que, depois da
ingestão d'uma certa quantidade de alcool, a menor porção
é eleminada rapidamente pelos orgãos secretores, espe-
cialmente pelos rins; o resto é queimado como alimento
hydrocarbonado, e, á custa do oxigenco necessitado para
esta combustão, ha por consequência uma diminuição
proporcional na combustão das matérias proteicas.

Si a quantidade de alcool absorvido é considerável,
sobrevirá uma impregnação habitual dos elementos e uma
irritação directa nas paredes vasculares do figado cons-
tantemente atravessado por uma torrente de sangue al-
coolisado, que acaba provocando repetidas congestões,
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pontuda partida dc uma in ilaiiimação intersticial. Fre-
ncJJS tem ooservauo que nas costas aa Aíiemanha c Ingla-
terra a cirrhose ó mats frequente na classe baixa, devido
ao abuso das bebidas concentradas c de má qualidade,
que no interior do paiz onde se faz mais uso da cerveja e
do vinho.

O gráo de concentraçãodas bebidas tem uma influen-
cia considerável , sobre a qual insistiram Frerichs, Surre
e outros, Gubler dizia: o bom alcool produz lesões da
aorta e o máo lesões do figado. A acção do café é muito
duvidosa, sobretudo se elle é tomado em infusão* 1 odavia
Surre cita o caso de uma mulher affectada de cirrhose,
que nunca tinha bebido, mas que tinha por habito re-
moer constantemente bagas de cate, A iniecção syphili-
tica é considerada por Trousseau como também uma das
causas da cirrhose atrophica, produzindo uma peri-hepa-
titc seguida de espessamento e adhcrencias da capsula
de Glisson aos orgãos visinhos ; finalmente produz
outras lesões na nutrição do fígado, taes como: a dege-
nerescencia gordurosa e colloide, e inflammações locaes
circumscriptas.

A ínfecção palustre é também uma das causas da
cirrhose atrophica, segundo a opinião de muitos auctores*

Os miasmas palustres sc assestam de preferencia na
glandula hepatica, onde determinam frequentes conges-
tões, que terminam por uma atrophia chronica simples ou
adiposa e as vezes por uma infiltração colloide.

As lesões card íacas foram consideradas por Becque-
rel como capazes de produzir a cirrhose, por causa do
embaraço da circulação*

Alem d'estas causasque acabamosde mencionar, exis-
tem outras que ignoramos, são as causas desconhecidas*
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Weber observou casos de cirrhose cm recem-nas-
cidos, onde a moléstia era congenita e datava desde o
período fétál. A idade comprehendida entre 5o e 70 annos
é a mais affectada , porém a infancia, bem que raramente,
já tem sido victima.

O sexo masculino é mais sujeito que 0 feminino, e
isto se explica pelo abuso das bebidas alcoólicas a que se
entregam os homens. Enfim, o illustrado clinico, conse-
lheiro Torres Homem,em seo annuario de clinica de 1868,
dá como causa capaz de engendrar esta moléstia, a pro-
pagação da mflammaçãoda pleura diaphragmatica direita

fígado; cuja influencia, este illustre professor demons-
trou pela ausência de outra causa c pelos dados anatomo-
pathologicos fornecidos pela autopsia.

ao

PATHOGENIA.— A acção irritante exercida directa-
mente sobre as paredes vasculares da veia porta acabam
por determinar uma phlébite. Sob a influencia prolonga-
da d'esta mesma causa, a inflammação ganha passo á
passo, marchando de dentro para fóra, aà outras tunicas
dos vasos ; a phlébite é logo seguida de uma périphlébite
intra-hcpatica.

O tecido conjunctivo que cerca os vasos torna-se
também Lséde de uma irritação, que tem em resultado
uma proliferação activa que se exerce no mesmo tempo
sobre todas as partes do orgão, resultando uma sclerose
ou cirrhose total do figado.

SolowiefF mostrou e provou , por meio de suas bri-
lhantes experiencias, que a ligadura progressiva da veia
porta em animaes, determinava uma sclerose mui com-
parável a sclerose atrophica, devida ao desenvolvimento
dos elementos embryonarios na visinhança e espessura
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das paredes das veias interlobulares, como em torno dos
lobulos.

Cohnheim e Litten observaram em suas numerosas
e recentes pesquisas, que a obliteração total da veia porta
não é nunca acompanhada da necrose d'este orgão.

A multiplicação do tecido conjunctivo tem muitas
vezes como consequência um augmento do volume do
fígado; porém, em vista da retractibilidade d este tecido,
este orgão volta no fim de alguns dias a seu estado pri-
mitivo tomando um menor volume*

O augmento do volume doANATOMIA PATHOLOGICA.
fígado assim como a sua consistência são ordinariamente
insignificantes no primeiro período da cirrhose atrophica,
podendo conservar-se normal ou soffrer mesmo uma pe-
quena diminuição*

O orgão acha-sc hyperemiado e cortando-se o pa-
renchyma, nota-se-o impregnado de matérias escuras,
amarellas, cinzentas, cuja colòração varia segundo a pre-
dominância dos elementos biliares e gordurosos.

A materia que se encontra ifcstc estado no parenchy-
ma compÕe-se de elementos conjunctivos mui finose de
cellulas fusiformes,apparecendo o tecido proprio do orgão
sob a forma de ilhotas mais ou menos salientes. O segundo
periodo em que a moléstia acha-se mais adiantada,carac-
terisa-se pelo endurecimento devido á evolução mais com-
pleta do tecido conjunctivo, que é tanto mais notável
quanto mais progride a moléstia, trazendo sempre dimi-
nuição de volume, de peso e deformação consecutiva da
glandula hepatica, sobre tudo no lobo esquerdo.

As granulações visíveis na superficie ou sobre a secção
do orgão são geralmente regulares e pequenas; entre-
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tanto ao lado d‘estas póde-se vêr outras muito volumosas.
O tecido conjunctivo que separa os lóbulos é mais ou
menos espesso e fibroso e muito resistente, sendo impos-
sível dcspedaçar-sc o parenchyma hepático pela pressão
digital ; todavia o tecido novo é elástico e o orgão se dis-
tende sem se fragmentar.

N'este tecido novo predominam as fibras do tecido
conjunctivo ; não se encontra mais ilhótas de cellulas em-
bryonarias nem cellulas redondas. Todos os elementos
cellulares interpostos aos feixes das fibras são achatados
ou estrcllados, providos de um núcleo chato. O fígado é
geralmente anémico, suas ilhotas em degenerescencia
gordurosa e de cor amarellada são então regularmente
coloridas pela bile ou pelo pigmento sangu í neo.

No periodo atrophico da cirrhose ligado a cachexia
palustre, o tecido conjunctivo espesso e partieularmente
os ramos da veia porta são sede de granulações escuras,
situadas nas cellulas do teçido conjunctivo. Vemos pelo
que precede que a estructura,disseminação e a quantidade
de tecido scleroso, são muito variáveis, segundo o estado
do fígado c o período de adiantamento da cirrhose

As modificações evolutivas por que passa o tecido
conjunctivo nos levam a crèr, segundo numerosas expe-
riências, que este de embryonario que era, torna-se
fibroso, duro e tende a se contrahir.

O exame microscopico nos mostra de uma maneira
bem frisante as lesões caracteristicas da cirrhose vulgar.

Os espaços prismáticos que separam os lobulos são
espessos ; toda a zona perilobular da capsula de Glisson
apresenta-se sob a forma de longas fitas fibrosas, que
limitam completamente um lobulo, cercando primitiva-
mente um grupo completo de lobulos.
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O tecido conjunctivo perilobular é geral mente denso
e fibroso; entretanto em alguns pontos consiste sobretudo
em elementos cellulares.

Os vasos interlobulares parecem implantados(creusésj
no tecido conjunctivo espesso , A cirrhose não limita-sc
em torno da veia central ; este vaso está sempre cheio ou
repleto de globulos sanguí neos.

Os espaços lymphaticos contem algunsglobulos bran-
cos. As cellulas são granulosas e algumas, sobretudo na
peripheria dos lobulos, são achatadas peia compressão*

Os canalicutos biliares parecem indemnes. Em uma pala-
vra, a cirrhose é quasi unicamente cxtra-lobular ; o tecido
hyperplasico, se retrahindo de mais a mais, comprime e
atrophia insensivelmente os vasos e lobulos.

A degenerescencia gordurosa das cellulas hepaticas
é uma prova da impotência da economia a queimar ma-
térias hydrocarbonadas, provindo da digestão. A stase
sangu í nea que se dá nos vasos interlobulares permitte ás
cellulas reterem moléculas ou gotticulas de gordura,

O estado das Pias biliares na cirrhose não soíTre
modificação mui notável. Assim, a bile tem umaapparcn-
cia quasi que normal , ó porem mais geralmente aquosa
e menos colorida que no estado physiologico. E secretada
em grande quantidade, facto este, que chamou a attenção
de Bichat sobre o desenvolvimento dos tumores do figado,
denominados por elle steatomas. Os canaes biliares
visíveis á olhos desarmados não apresentam também mo-
dificação notável ; podendo entretanto, segundo a opinião
de Gubler, sofifrer uma dilatação moniliforme, dilatação
comparável á dos canaes bronchicos na pneumonia in-
tersticial. Cornil diz ter observado, mesmo em casos
adiantados da cirrhose, os canaes biliares interlobulares
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mui distinctamente conservados com suas pequenas cel-
lulas cubicas. Em lugar de encontrar-se como no estado
normal, um só canal annexo a cada um dos ramos inter-
lobulares da veia porta, cm torno de uma ilhota, em sua
zona cellular, vè-se pelo contrario um systema muito nu-
meroso de canaes biliares na espessura da zona cirrhotica,
formando uma rêde anastomotíca. Nos pontos em que
uma ou muitas ilhotas tem quasi que completamente
desapparecido, são substitu ídas por tecido conjunctivo
denso, tecido este percorrido pela mesma rede de canaes
biliares, distribuição semelhante á dos vasos biliares
inter e extra-lobulares.

AsESTADO DAS CELLULAS HEPATICAS DA CIRRHOSE.

cellulas hepaticas apresentam alterações muito variadas
e evidentemente secondarias á lesão do tecido conjunc-
tivo. São ora normaes, ou somente um pouco granulosas,
ou achatadas pela compressão, ou atrophiadas ; ora são
infiltradas de bile, ou apresentam granulações biliares;
ordinariamente cheias edistendidas por gotticulas oleosas,
podendo o pigmento apresentar-se rubro, negro ou ter
sofFrido a degenerescencia amyloide.

As cellulas hepaticas são encontradas no estado
normal, não só na cirrhose em começo como na cirrhose
atrophica adiantada e intensa , o que nos indica qual o
seu minimo papel na origem da lesão. N'este caso muitas
desapparccem, outras isolam-se formando pequenos gru-
pos no tecido conjunctivo scleroso. O atrophiamento
das cellulas em consequência da compressão exercida
no tecido conjunctivo peri e interlobular não é geral ;
algumas conservam a sua forma primitiva, diminuindo
sómente em seos diâmetros; outras se achatam de-
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vido á compressão exercida somente em um sentido.
Quando as ilhotas são coloridas de verde, como

se observa na retenção da bile e na icterícia genera-
lîsada, as cellulas hepaticas contêm pigmentos biliares
debaixo da fórma de pequenas granulações, e em certos
casos o protoplasma das celluias nao fica intacto,
torna-se granuloso, pigmentado c infiltra-se mais ou
menos de globulos gordurosos, tomando a côr ama-
rello-clara. As gotticulas oleosas não são coloridas, a
porção do protoplasma cellular que cerca a gordura
é colorida pela bile.

SYMPTOMATOLOGY — A cirrhose atrophica sendo
uma moléstia chronica, de marcha lenta e progressiva,
dividiremos como Murchison o seu curso em dous
períodos : um que precede e outro que segue a des-
truição dos pequenos vasos da veia porta.

Primeiro periodo* — Ko começo d'este a moléstia ê
ordinariamente insidiosa e passa desapercebida pelo
doente* Os primeiros symptomas são os da dispepsia
alcoólica, taes como: nauseas, vomitos, sobretudo pela
manhã , diminuição mais ou menos sensível do appetite,
lingua saburrosa e amarga, digestões lentas e d îfficeis,
eructaçSes, tympanismo, alternativas de constipação de
ventre e diarrhea, urinas escuras e carregadas de uratos
e ás vezes de pigmento biliar, torpor e abatimento*

Progredindo a moléstia notamos o seguinte : os doentes
queixam-se de uma sensação de peso ou de dôr surda
no hypocondrio direito, augmente de volume do figado ,
ligeiros accessos febris, sub-ictericia, etc* , etc. Em
outros casos emfim, d ão começo á moléstia hemorrhagias
taes como: hematemeses, gastrorrhagias devidas ao
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rompimento das veias intest ï naes, que se acham en-
gorgitadas por causa do embaraço da veia porta.

Segundo periodo. — N'este período, ao passo que
os exsudatos se organisai« e se transformam em tecido
fibroso modular, as cellulas hepat îcas, bem como as
finas ramificações vasculares, vão se destruindo, e então
a moléstia apresenta-se francamente.

Si a massa do tecido interlobular comprime nu-
merosos canaliculos biliares, respeitando as cellulas
secretòras, os doentes apresentam uma coloração da
pelle mais pronunciada sobre a race e o pescoço; co-
loração esta devida ora ás hemorrhagias, ou á falta de
nutrição ; ora terrea de um amarei to-sujo, o que se
chama icterícia hetnapheica.

Deve-se notar que a icterícia é um phenomeno
e a côr terrea commuai.rar íssimo,

Eis geralmente, em breves traços o aspecto dos
doentes, o qual podemos denominar habito scleroiicoy
visto como só por meio d'elles poderemos diagnosticar
uma hepatite intersticial, sem examinar o doente.
O marasmo póde por si só trazer a morte, quando
esta não é apressada, como dissemos, por uma com-
plicação ; entretanto algumas vezes os doentes morrem
sob a influencia de phenomenos cerebraes, dependen-
tes da acholia , caractcrisados por delirio, convulsões,
coma, etc*

E: ordinariamente* o primeiro symptoma
que chama a attenção do doente sobre seu estado, e
que o leva por isso á consultar um medico.

Ella é o resultado da compressão dos ramos da
veia porta, que determinando stase nas veias do peri-

ASCITE.
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toneo e principalmcntc do seu folheto visceral, provoca
a transsudação de serosidade para a cavidade d’esta
membrana. O desenvolvimento da ascite é mais ou
menos rápido, podendo o ventre tornar-se muito volu-
moso em poucos dias; comprimindo os orgãos abdomi-
naes e recalcando o diaphragma, embaraça assim a res-
piração, que torna-se curta e anciosa, produzindo emfim
dyspnea, que reclamará o auxilio cirú rgico da paracen-

these, afim de alliviar o doente; porém, no fim de alguns
dias vé-se de novo reproduzir-se o derrame ascitíco.

Ao derrame abdominal succédé, em uma época
mais ou menos afastada, o edema dos membros infe-
riores e do escroto coílocado sob a dependencia do
obstáculo da circulação porta e da ascite que com-
prime a$ veias il íacas.

A extravasação serosa começada nos maliéolos ganha
pouco a pouco a raiz dos membros e paredes abdominaes;
este edema uma vez formado não desapparece pelo
repouso, assim como $e prova nas affecções cardíacas.

VOLUME no FíGADO.— Sendo ás vezes considerável
no periodo inicial da moléstia, diminue em todos os sen-
tidos no segundo ; seu bordo anterior sobe um ou dous
centimetros acima do rebordo costal ; o diâmetro axillar
6 reduzido de muitos centí metros. O meteorismo intes-
tinal e um derrame abundante, servem ordinariamente
de obstáculo á sua demarcação. A superfície do fígado
geralmente l îsa no primeiro período da moléstia torna-se
granulosa no segundo, sua consistência maior, seus
bordos ora redondos ora adelgaçados, symptomas estes,
que ordinariamente deixam de ser vístos, já peio derrame
ascitico* já pela pneumatose intestinal *
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O augmente do volume do baço dá á percursão um
som especial que attinge até oito centímetros no dia-
metro vertical * Durante o desenvolvimento deste orgão,
a serosa que o cobre torna-se séde de uma inflammação,
que se revela pela dôr e mesmo pela' febre.

A tumefacção d'esta víscera é uma consequência da
difficuldade da circulação intra-hepatica, porém talvez
esta causa não seja a unica. Attribue-se ás vezes a au-
sência do tumor splenico ao espassamento fibroso ou á
calcificação da capsula, que impede a dilatação dos vasos
que cila contem, e outras vezes a um drainage excessivo
da mucosa gastro-intestinal proveniente de uma diarrhea
ou hemorrhagia.

No nosso paiz onde são frequentes as febres palustres
a tumefacção splenica coincide habitual mente com a
cirrhose. Todavia a ausência da tumefacção splenica,
notada na maioria dos casos por Frerichs não póde se
explicar constantemente pela presença desta lesão.

Também alguns auctores ( Virchow e Niemeyer )
sem negar a influencia da stase, admittem que a tume-
facção splenica é ordinariamente um phenomeno coorde-
nado e não uma consequência toda mecanica.

As perturbaçõesPERTURBACAO DA CIRCULACãO.
W ' ' Jr

funccionaes que acompanhara o endurecimento gra-
nuloso, e que dão á afFecção a physionomia parti-
cular pela qual podemos conhecel-a, nos merecem toda
attencão.

O desenvolvimento das veias abdominaes superfi-
ciaes, sobre tudo do lado direito, entre o esterno e o
umbigo, é sem duvida devido a uma obstrucção na
circulação da veia porta, desenvolvimento observado nas
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cirrhoses adiantadas. Si a retracçãodo tecido conjunctive
invadir ao mesmo tempo muitas partes do figado, o
sangue que affluirá constantemente para este orgão não
encontrando mais uma sabida sufficiente para seu escoa-
mento,congestionará á principio as partes sãs ; a lentidão
de seu curso fará equilíbrio e opporá uma resistência á
vis a tergo ; a distensão dos pequenos vasos arras-
tará a do tronco, havendo em fim uma extravasação tanto
maïs pronunciada quanto a circulação collateral for
menos sufficiente.

Esta circulação collateral se faz pelas veias portas
accessorias. Entre estas ha uni quarto grupo, que nasce
na espessura do diaphragma, se reune em pequenos
troncos, atravessa o ligamento suspensor do figado indo
se lançar nos lobulos do mesmo, onde se anastomosam
com os ramos da veia porta, e em sua origem com as
veias diaphragmaticas e sub-cutaneas thoracicas, esta-
belecendo assim uma circulação entre o figado e as veias
do thorax. Asvenulas que compõem o quinto grupo tam-
bém chamado paro-umbilical tomam seu nascimento na
região supra-umbï lical e vão se lançar em parte no ramo
esquerdo da veia porta, communicando o tronco d’esta
com as veias epigastricas, mamarias internas e tegu-
mentosas abdomínaes*

Estas veias portas accessorius mui pouco desen-
volvidas no estado normal, tomam ás vezes um volume
considerável no caso de embaraço circulatório, sendo por
ellas em parte restabelecida a circulação*

Supponhamos um caso de obstáculo pela cirrhose :
sendo impedido o curso do sangue entre a parede abdo-
minal e o figado, as veias portas accessorias do quinto
grupo que adquirem ás vezes um volume considerável.
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levam o sangue da veia porta á parte supra-utnbil ícal da
parede abdominal* donde elle se escôa para baixo da
il íaca externa e saphena interna por meio das veias
epigastricas e sub-cutaneas abdominaes.

Da dilatação das veias sub-cutaneas abdominaes
resulta algumas vezes um plexo varieoso na visinhança
do umbigo* e uma rôde venosa muito pronunciada entre
o appendice xyphoïde e o pubis, sobretudo do lado direito
e na parte superior do abdomen.

Em certos casos ouve-se um ruído de sopro ao nivel
das veias dilatadas,

A circulação complementar pode retardar o ap-
parecimento da ascite, porém não a suprime ; pois
ha casos de cirrhose atrophica sem circulação e
mesmo ascite com circulação ; vê-se* portanto* que
cada um desses symptomas gosa dc uma certa inde-
pendência.

CARACTERES DAS URINAS ,— A quantidade de urina é
muito diminuta e traduz a desordem das metamorphoses
organicas. Ella é caracterist í ca, de uma cor carregada,
vermelho-escura, ricas em uratos, acidas e raramente
pallidas e ammon íacacs ; porque uma parte do pigmento
biliar é eliminada pelos rins.

Quanto maior é a proporção dos umtos, tanto maior
é a quantidade desses saes, que se depositam pe ' o res-
friamento debaixo da forma dhim precipitado vermelho
muito espesso. O excesso de acido urico testemunha a
evolução viciosa das matérias azotadas.

Algumas vezes encontra-se examinando as urinas
albumina* consequência ou de um mal de Bright comcomi-
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tante, ou segundo Murchison, da compressão das veias
renaes.

Muitos auctores acreditam, que todas as vezes que,
um estado pathologico, como a sclerose, diminue ou
destroe as funcções do figacio, seja acompanhado de uma
diminuição notável de uréa. Esta diminuição de uréa,
como diz Surre, é explicada hoje pelos auctores modernos
com o auxilio dos progressos da chimica de modo
diverso de que ha alguns annos; porque consideram elles
o figado como a fonte principal sinão exclusiva da for-
mação da uréa,

ff A uréa é o producto ou o resíduo das matérias
azotadas, oxydadas, transformadas e gastas, provindo em
grande parte dos alimentos albuminoides, utilisados
provavelmente para as necessidades do calor animal , ou
da formação de gordura de reserva para o figado. »

Os modernos trabalhos de Heynsius, Meissner,
Cyon ; as observações pathologicas de Charcot, Mur-
chison tendem a esta lei geral formulada por Brouardel
em sua memoria sobre a uréa e o figado « que nas
moléstias do figado, a quantidade de uréa formada e
eliminada em 24 horas, está sob a dcpendencía de duas
influencias principaes: i °, a integridade ou a alteração das
ccllulas liepaticas; 2°, a actividade mais ou menos energica
da circulação hepatica. » Valmont provou e demonstrou
ultimamente em um recente trabalho, que a quantidade
de uréa não pode bastar para affirmar 0 diagnostico da
sclerose hepatica, que outros symptomas nos author îsa á
fazer ^ todavia 0 exame das urinas occupa um lugar mui
importante entre os meios de exploração, debaixo de dous
pontos de vista do diagnostico e do prognostico.
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DESORDENS DA NUTRIçãO ,— A nutrição nos indiví-
duos affectados de cirrhose petóra de dia para dia. 0$

doentes tornam-se magros, cacheticos e fracos, A peHe
apresenta-se sempre secca e enrugada, sendo mui difficil
provocar-se a diaphorese para o que concorre a grande
perda de serosidade da ascite. Os tegumentos revestem-
se de uma coloração pallida, amarello-suja, terrea; por-
que o pigmento proveniente da destruição incessante no
organismo dos globulos vermelhos não se transformando
em pigmento biliar, por causa da lesão hepatica, se ac-
cumula no sangue indo impregnar os tecidos. A face do
doente é descarnada e cheia de placas violaceas devidas
ao desenvolmento das venulas e capillares.

O emmagrecimento e a fraqueza dos cirrhoticos tem
como causas principaes: as perturbações da digestão
estomacal e intestinal, anorexia, eructações, etc. Alem
d'estas causas que muito concorrem para o depaupera-
mento do cirrhotico, ajuntam-se outras secundarias, que
unidas ás principaes apressam mais a morte do indivíduo
e dão uma certeza verídica ao diagnostico; sãoellas: a
constipação de ventre seguida após de uma diarrhéa
mais ou menos abundante e de cor amarello-pallida,
misturada as vezes de sangue.

Não é raro também observar-se na cirrhose, hemor-
rhagias capillares; estas são frequentes, sobre tudo, para
o iodo do estomago e do canal intestinal.

Podem também assestar-se na pelle debaixo da
forma de petechias, ecchymoses, etc.

A icterícia bem caracterisada é rara, e quando existe
depende da compressão dos canaes biliares.

Geralmente as funeções intellectuaes conservam-se
intactas; os doentes, segundo o seu caracter, supportam
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seu mal com mais ou menos paciência e resignação, con-
servando seu juízo até finãL Em alguns casos excepcio-
naes, observam-se accidentes nervosos graves idênticos
aos da acholia por atrophia aguda do fígado como: de-
lí rio* convulsões, coma, etc., etc.

. K



CAPITULO II

Cirriiosc nvpcrl pophioa

HISTORICO.— A cirrhose hypertrophica é também co-
nhecida pelas seguintes denominações : Sclerose hyper-
trophica com icterícia chronica, Hypertrophia sclerotica
do fígado, Sclerose de origem biliar.

A cirrhose hypertrophica considerada debaixo do
ponto de vista histologico, póde ser definida do seguinte
modo: « é uma inllammação intersticial caracterisada pela
neo-formação do tecido conjuncdvo embryonario ou adulto
na Carpentaria do fígado, acompanhada d um endureci-
mento fibroso com hypertrophia e diversas tesões do
proprio parenchyma deste orgão ». (Cornil).

A cirrhose hypertrophica é de data muito mais recente
que a atrophica, e foi ha poucos annos que ella entrou
para o quadro pathologico.

Foi Requin o primeiro que em 1849 chamou a at-
tenção dos sá bios sobre esta affecção sem pensar todavia
em separal-a da cirrhose de Laennec ; apezar de ter
encontrado em muitas autopsias fígados compietamente
hypertrophiados. Gubler, também contava muitos factos
idênticos ; porém, tanto as suas observações como as de
Requin, foram consideradas excepções c constitu íam
apenas uma especie de cirrhose ordtnaría. O proprio
Gluber não via sinão uma phase da moléstia, a infiltração
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plastica, que dava lugar ao augmento dc volume do
fígado, e tornava-se mais tarde em tecido ceHulo-fibroso
que se retrahindo produzia uma atrophia geral

Não tinha chegado ainda a occasiâo de estabelecer-se
uma fôrma distincta da cirrhose hypertrophies, visto
factos pouco numerosos e aos atrazos dos estudos ana-
tomo-pathologicos.

Continuou-se a considerar por muito tempo a atro-
phia como uma consequência necessária da cirrhose, e
que todas essas observações eram verdadeiras excepçÕes,
e não constituíam sinão uma phase da moléstia em seu
período de evolução.

Em 1871 Paul Ollivier, baseando-se nos caracte-
res clínicos, publicou uma memória onde elle emettia
0 seu parecer, mostrando que a marcha da cirrhose biliar
era mui differente da cirrhose cominum, merecendo por-
tando uma descripção especial.

A opinião de Olivier foi seguida e aceita pelos Srs.
Cornil, Hayem, Jaccoud, Lancereaux e outros.

Mais tarde Hanot teve a gloria de apresentar em
uma bella monographia 0 quadro caracteristico da mo-
léstia, baseado na intima relação dos dados clinicos e
anatomo-pathologicos, dizendo: que a cirrhose hyper-
trophica com icterícia era devida a uma alteração
profunda das vias biliares. Eoi finalmente 0 professor
Charcot quem deu o ultimo passo na sctencia collocando
no quadro nosologico a cirrhose hypertrophica ao lado
da cirrhose vulgar ou commum

A cirrhose hypertrophica é mais com-
mura na idade adulta c raríssima na infanda. Suas causas
ainda não estão bem determinadas.

ETIOLOGIA.
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O abuso das bebidas alcoohcas é incontestavelmente
uma das causas mais positivas para explicarmos o appa-
rccimento da moléstia, desta maneira pensam quasi todos
os auctores como: Surre, Ollivier Rendu , eoutros- Não
são somente as bebidas fortemente alcoolisadas, que pro-
duzem a moléstia , O abuso mesmo do vinho no espaço
de alguns annos acaba por produzir uma irritação no
orgfio, determinando a moléstia* Ao lado do abuso das
bebidas alcoólicas, Surre aponta a dysenteria como causa
capaz de cngendral-a * A dysenteria enfraquecendo o
organismo em poucos dias, o sangue porta alterado pelo
sangue mesaratco, irrita em sua passagem o tecido hepá-
tico dando começo á moléstia.

O impaludismo c também unia das causas mais effi-
cazes para determinar o apparecî mento da moléstia ; Hanot
e Rendu o suppunham como causa prcdisponente, Picquet
e Lancereaux como determinante.

Lancereaux chegou mesmo a dizer qtie devia-se
chamar a cirrhose hypertrophica — cirrhose palustre —
visto a influencia que tem o miasma palustre sobre a
glandula hepatica.

A lithiase biliar é considerada por Hanot e outros
muitos como capaz de determinar a cirrhose hypertro-
phies; porque os cálculos obstruindo e irritando as vias
biliares determinam a inflammação d’estas, a qual se
propagando ao tecido conjunctive produz a sclerose
biliar*

Finalmcnte a syphilis c o catharro duodenal são invo-
cados como outras tantas causas capazes de engendrar
a moléstia, propagando-se esta ultima pela ampola de
Vater ao canal choledoco, e consecutivamente aos canaes
0 canaliculos biliares*
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PATHOGENIA.— A origem da cirrhose hypertrophica
com ictericia affecta especialmentc a rede dos canaliculos
biliares, donde lhe veio o nome de cirrhose biliar, dado
pelo professor Charcot.

Começa ella por um catharro localisado nas ultimas
ramificações dos conductos biliares, e por meio do qual
se explica a ictericia quasi constante n’esta forma de
cirrhose. Obscrva-sc uma inflammação nas paredes dos
canaliculos, que se propaga mais tarde aos tecidos cir-
cumvisinhos, atacando assim por sua vez as regiões inter
e extralobulares.

4

A lesão dos canaliculos consiste essencialmente no
desenvolvimento das cellulas epitheliaes em seu interior
e uma especie de proliferação por abotoamento. Alem
d'isso, quando se examina um lóbulo em que estado se
acha, nota-se que é invadido pela sclerose de um modo
irregular ; geralmente por um ponto que, augmentando,
forma uma ilhóta, que pouco a pouco isola o lobulo.

Na cirrhose venosa ou commum o processo sclero-
tico se faz mui regularmente em torno dos lóbulos d’onde
lhe veio o nome de cirrhose annular, ao passo que na
cirrhose hypertrophica dá-se o contrario; porque a alte-
ração procede na realidade por ilhótas, que se formam ao
nivel dos espaços, donde lhe d ão o nome de insular.

As recentes experiências do professor Charcot e do
Dr. Gombault demonstrão ainda uma vez que, a cirrhose
hypertrophica tem como ponto de partida a inflammação
dos canaliculos biliares.

A ligadura do canal choledoco,praticada em animaes,
determina uma angio-chplite e uma hyperplasia con-
junctiva analogas á da sclerose biliar, factos estes que
confirmão a theoria de Charcot.
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ANATOMIA PATHOLOGICA.— O volume do figado aug-

menta constantemente de uma maneira notável.
Algumas vezes é quasi que normal, outras porem

soffre ligeiras dimensões, ma$ nunca comparáveis ás da
cirrhose classica. Sua superficie é ordinariamente lisa,
especialmente quando o volume do figado é considerável ,
outras vezes, porem, é lobulada ou granulosa. Seo peso
6 muito mais considerável que o do estado normal,
attingindo á 25oo grammas e as vezes mais.

A hypertrophia não pode ser considerada como
caracter fundamental da cirrhose biliar ; é com efFeito
secundaria á lesão principal : a dos canaliculos biliares.
A hypertrophia, diz Cornil, dá-se sobretudo na grande
massa do tecido conjunctivo e cmbryonario de neo-forma-
ção, Nós attribuimol-a á multiplicação ou á dilatação dos
canaliculos biliares, que se oppoem em parte á retraeção
do tecido intersticial, A coloração do tecido é variavel ;
algumas vezes amarella, outras esverdinhada, conforme a
quantidade de bile que o impregna.

Sua superficie de secção é crivada de granulações
pequenas, espaçadas e pouco salientes mui differen-
tes das granulações do figado atrophico.

A capsula de Glisson apresenta-$e muitas vezes
inflammada, espesssa e adhérente aos orgãos circum-
vîsinhos, porque o figado é cercado de neo-membranas
peritoneaes que o fixão ao diaphragma.

O baço consideravelmente augmentado de volume
adhere fortemente ao peritoneo e ás falsas mem-
branas.

Todas as vísceras abdominaes apresentam uma co-
loração mais ou menos ictérica, segundo a intensidade
da moléstia.
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Na cirrhose hypertrophies
a evolução cio tecido conjunctive de nova formação offe-
rece caracteres especiaes.

As ilhótas do tecido conjunctivo novamente for-
mado são a principio arredondadas, depois emittem
prolongamentos na direcção dos fundos interlobitkres,
prolongamentos estes que, encontrando com os que
partem das ilhótas visinhas, cireum.serevem o lobulo
hepático em toda sua extensão, mas não de um modo
tao regular como na cirrhose venosa.

Em um período mais adiantado, partem dos pro-
longamentos príncípaes, que circumscrevem irregular-
mente cada lobulo do figado, outros de segunda ordem
que invadem o lobulo, donde a denominação de cirrhose
intralobular; tratando-se por conseguinte, n estas cir-
cumstancias, de uma cirrhose intra e extra lobular de
marcha centrípeta.

A alteração das celluias hepaticas é muito variavel.
Em certos casos de cirrhose muito adiantada conservao-
se intactas; em outros porem, são somente um pouco
mais ricas, que no estado normal, em granulações
proteicas e gordurosas, ou simplesmente deformadas
pela compressão. As vezes são reduzidas completamente
ao estado granuloso quando a hyperplasia intralobular
attinge o mais alto gráo.

A descoberta das notáveis alterações, que se encontra
para o lado dos canal ïcuîos biliares, deve-se a Corail.
Em todo tecido conjunctivo mui espesso que separa
os íobulos vè-se uma rede riquíssima de canaliculos
semelhantes em tudo aos canaliculos biliares interlo-
bulares normaes; sendo mais volumosos, que os do

EXAME MICROSCOP íCO.
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estado normal, aquelles que occupam a parte central
do tecido conjunctivo.

Aos lados das malhas compostas de grossos vasos,
proximo do bordo dos lobulos hepáticos, existe uma rede
de canaliculos muito mats finos que os precedentes com
os quaes se anastomosant *

Estes são cheios de cellulas epitheliaes alongadas,
que os fecham mais ou menos completamente. Os outros
maïs volumosos são affectados de um catharro com for-
mação de novas cellulas que os obliteram, dando em
resultado a stase biliar nas cellulas hepaticas.

SYMPTOMATOLOGiA. A cirrhose liypertrophica da
mesma maneira que a venosa tem uma marcha lenta e
insidiosa, acompanhada sempre de pertubações gastricas,
taes como : anorexia, eructaçÕes, diarrhea, digestões
lentas e laboriosas, etc* Symptomas estes que obrigam
o doente a mór parte das vezes á suspender os seus
trabalhos e a ir revelar os seus soffnmentos a um
facultativo* Os doentes queixam-se ordinariamente de
peso e tensão na região epigastrica e hypochondrio di-
reito, apresentando-se ictéricos e com o fígado já bastante
hypertrophiado.

Durante o periodo de estado, que é de longa du-
ração, nota-se para o lado do fígado hypertrophiado e do-
loroso á pressão, congestões ordinariamente apyreticas*

Todavia o professor Jaccoud diz já ter observado
n estas congestões elevação de temperatura attingindo á
39o,2, elevação esta attribuida por elle a uma irritação
do perenchyma hepático e que Hanot explica por uma
peri-hepatite circumscripta.
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Estes accesos congestivos podem se repetir com
intervallos mais ou menos longos e demorados ; desap-
parecendo durante as remissões a còr ictérica caracte-
ristica, acredita-se muitas vezes tratar-se de um simples
embaraço gástrico complicado de catharro das vias bi-
liares, porém o que firma sempre o nosso diagnostico é a
hypertrophia do ligado que nunca desapparece. Entre-
tanto, durante essas crises a saúde nunca é bôa, os sym-
ptomas geraes, como molleza, cansaço e perturbações
digestivas persistem, queixando-se o doente de uma
dôr surda e peso no hyponcondrio direito sensível a
pressão.

E' um dos symptomas mais importantesICTER íCIA.
da cirrhose hypertrophies, tanto é assim, que 6 ella de-
nominada por alguns cirrhose hypertrophied com icterícia
chronica. E’ ainda a icterícia o primeiro symptoma, que
chama a attenção do medico desde o principio da mo-
léstia, acompanhando-a em toda sua duração. E’ dotada
de grande variabilidade; nota-se a principio nos doentes
uma ligeira còr sub-icterica, que torna-se mais pronun-
ciada nas crises e depois permanente, não desappare-
cendo mais nem mesmo nos intervallos onde os indiví-
duos julgam-se melhores. Outras vezes é ella perma-
nente desde o começo da moléstia, apresentando-se então

còr carregada semelhante a das azeitonas,
podendo ainda tornar-se mais escura, metamorphoseando
assim completamente os indivíduos affectados.

A còr ictérica não se limita ao habito externo, esten-
de-se também ás fezes e urinas, que são mais ou menos
descoradas conforme a quantidade de matérias corantes
da bile.

com uma
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Explica-se a presença constante da icterícia na cir-
rhose hypertrophica por uma angio-cholite. O desenvol-
vimento dos vasos biliares não facilita a circulação devido
a urna proliferação abundante de cellulas cpithelíaes,
que obliteram o$ canaliculos biliares,

D esta obliteração resulta uma icterícia de reab-
sorpção e retenção, cuja intensidade depende do catharro
das vias biliares ; é ainda por este meio que se explica as
oscillações por que passa a ictericia .no curso da moléstia.
O augmento da pressão sanguínea no tecido inflammado
pode constituir lambem um obstáculo ao curso da bile,
explicando as variações da icterícia em um mesmo doente.
Póde-se final mente explicar o apparecimento da icterícia
na cirrhose,segundo Frcrichse as observações de Hayem,
pelo desenvolvimento de hypertrophias ganglionares
hilo do figado.

no

HYPERTROPHIA DO FíGADO. O augmento conside-
rável e persistente do volume do figado em todo o
da moléstia bastará para estabelecer uma distincção entre
esta fórma e a cirrhose ordinaria. Tal é o augmento das di-
mensões do figado na parte superior do abdomen, sempre
facil de reconhecer-se pela apalpação, que torna-se muitas
vezes apreciável á vista. O figado póde attingir algumas
vezes para cima o mammelão, e para baixo o nivel do
umbigo, chegando mesmo as vezes á fóssa ilíaca direita.

Pela percussão vè-se até que ponto chega o seu
limite superior, confundindo-se algumas vezes o som á
esquerda com o do baço que se acha também bypert ro-
phiado. Por meio da apalpação sente-se um tumôr duro,
solido, liso e resistente com um bordo igualmentc duro e
cortante em fórma de aresta.

curso
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A hypertrophia crescente do figado invadindo os
últimos espaços intercostaes arrasta sempre uma defor-
midade da região.

A hypertrophia do figadoHYPERTROPHIA DO BAçO.

é sempre acompanhada da do baço ; os auctores ainda não
puderam determinar fixamente qual seja a causa do
augmento d 'esta glandula, que pode attingir o dobro ou
mesmo o triplo do * seu volume.

Alguns attribueni á diffieuldade da circulação do
sangue da veia porta atravez do figado ; porem Surre
julga não ser esta a unica causa, e diz : <* a alteração do
sangue não exercerá um papel importante ? » Emfira o
desenvolvimento do figado e do baço determina muitas
vezes uma inflmamação da serosa que os cobre ; esta péri-
tonite parcial se manifesta por uma dor viva sobre o lado
e por augmento de temperatura geralmente de curta
duração.

A presença da ascite e o desenpolpimento anormal
das peias sub-cutaneas abdominaes tão constantes na cir-
rhose atrophica são raríssimos na hypertrophica.

Tem-se notado algumas vezes o apparedmento da
ascite, mas em gráo mui fraco e em um período muito
adiantado da moléstia. Todavia o professor Frerichs diz
ter observado alguns casos, ainda que poucos, de cirrhose
hypertrophica com ascite considerável e desenvolvimento
anormal das veias abdominaes sub-cutaneas. Explica-se a
presença d'estes symptomas antes por um producto de
exsudação peritonica, porque desapparecem no fim de
algum tempo por meio duma puncção, do que pela
stase venosa, visto não haver lesão alguma do systerna
porta.
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URINAS, — As urinas são ictéricas de uma côr ama-

relia mais ou menos carregada, dando pelos diversos
processos chimicos reacções caracteristicas da materia
corante da bile ; abundantes no principio da moléstia e
escassas no ultimo período.

Encerram ellas também albumina e uma pequena
quantidade de uréa, menor do que no estado normal,
diminuição esta devida em parte á iesão que o figado tem
soffrido em suas funcções.

HEMORRHAGIAS, Segundo as observações de Surre
e outros muitos não é raro sobrevirem no decurso d'esta
moléstia hemorrhagias taes como : épistaxis, hemoptyses
e hematemeses; hemorrhagias estas, que pódem se re-
petir diariamente com mais ou menos intensidade até o
fim da moléstia.

Os auctores ainda divergem quanto a explicação de
suas condições pathogenicas. Uns invocam á alteração
da crase sangu í nea ; outros como Vu í pian a uma modi-
ficação vascular de natureza desconhecida. Outros emfim
ao estado varicoso das veias esophagianas, que seriam a
séde d'uma exsudação sangu í nea. Entretanto estas he-
morrhagias são sempre dependentes das diversas de-
sordens produzidas pela icterícia grave que põe termo a
todos os soffrimentos*

O emmagredmento é um symp-EMMAGRECIMENTO.
toma a que os auctores ligam pouca importância *

Os proprios doentes emquanto não tornam-se verda-
deiramente cacheticos não deixam os seus affazeres.

As digestões apezar de serem lentas não são todavia
difiiceis e laboriosas como as da cirrhose atrophica ou
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venosa. Durante o período de estado os doentes quei-
xam-se constantemente de constipação de ventre prove-
niente a mór parte das vezes da insufficiency da bile.
A causa do emmagrecimmento lento e progressivo dos
cirrhoticos é attribuida por alguns á obliteração das vias
biliares, impedindo a bile na digestão intestinal. Por
outros a diminuição da funcção glycogenica do figado em
consequência da compressão das cellulas hepaticas, Por
outros emfim á$ perturbações da hematose hepatica,

A côr amarello-suja que reveste os tegumentos dos
cirrhoticos, a pelle sempre secca e rugosa, as ulcerações
da cornea, as conjunctivites, a perda de forças e do
appetite sobretudo, contribuem a engendrar a melan-
colia, que nunca desampara estes indivíduos ; sobrevem
ultimamente a febre, o delí rio e o coma que põe termo
ao triste quadro de tantos e tão longos sofírímentos.



CAPITULO III

Cirrhose cardiacs

A cirrhose cardíaca é também conhecida pelos se-
Figado de no{-mos-guintes nomes: Figado cardíaco

cada e Sclerose cardíaca, termo este improprio, porque
nem sempre todo o figado cardiaco é scleroso.

Dá-se o nome de cirrhose cardíaca ao estado patho-
logico do figado determinado pela congestão passiva e
stase venosa consecutivas ás affecções cardíacas*

Esta moléstia varia conforme o gráo de resistência
dos vasos intra hepáticos e da pressão produzida pelas
desordens valvulares. D'onde resulta que o figado ora é
simplesmente congestionado e augmentado de volume,
ora a distensão sanguinea é mais notável na veia central
dos lóbulos, dando a este orgam um aspecto particular ;
parecendo com effeito composto de camadas concêntricas
alternativamente escuras e claras como as da noz-mos-
cada, d’onde lhe veio por comparação o nome de figado
de nô^-moscada, que é o proprio figado cardiaco*

Emfim este orgão pode diminuir de volume em con-
sequência da compressão das cellulas hepaticas; é a
atrophia rubra o ultimo gráo do figado cardiaco, que se
observa principalmente na insufficiency tricuspide.
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As lesões do figado cardíaco são, como já dissemos, a
consequência da congestão passiva e da stase venosa,
que se nota nas lesões auriculo-ventriculares.

Com effeito, quando estas lesões não são compen-
sadas, elevam a pressão nas veias e a diminuem nas
artérias.

Eis como Surre explica o mecanismo d ’este duplo
phcnomeno: « Toma elle por exemplo a insufficiency
mitral : Nb momento da systole ventricular, uma parte do
sangue que deveria ser expellido para a aorta, passa para
a auricula esquerda, que logo se dilata. O effeito d'esta
dilatação será uma ischemia relativa e uma diminuição
da pressão no ventrículo esquerdo e artérias aorticas,
e um enfraquecimento e augmento de pressão nas
veias pulmonares. Consequentemente teremos um aug-
mento de pressão e uma tendencia á stase nos capiliares
e artérias pulmonares; uma depleção incompleta e uma
dilatação do ventrículo direito, dilatação esta que poderá
ser causa d'uma insufficiency trîcuspide ; uma depleção
difficil e uma distensão da aurícula direita ; um augmento
de pressão e uma tendencia á stase no systema cava;
donde resulta uma congestão passiva do figado pura-
mente mecanica e uma stase venosa nas veias supra-
hepaticas.

A congestão hepatica se manifesta geralmente por
uma distensão das veias centraes dos lobulos hepáticos,
e dos capiliares dos lobulos, que estão mais proximos;
de tal sórte que a parte central do lobulo é vermelha
em uma grande extensão, ao passo que a peripherica é
grisea, porque o sangue porta estagnando-se na peri-
phery, transmitte ás cellulas d'esta zona a gordura que
vem da digestão. Esta congestão tendo uma duração tão
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longa como a moléstia, está continuamente sujeita ás
mesmas causas, dando lugar á uma serie de lesões da
nutrição do fígado,quecomeçando por uma hypertrophia,
póde se terminar por uma atrophia do orgão, facto este,
segundo Surre, poucas vezes observado.

O volume do fígado car-
d íaco póde apresentar diversas dimensões conforme o
periodo em que for examinado. Assim no primeiro período
da moléstia o seu peso e diâmetros excedem um pouco ao
normal. Sua superficie é lisa, seu tecido firme e a mem-
brana de Glisson não apresenta, propriamente fallando,
inflammação. Seus lóbulos apresentam-se amarellos na
peripheria e de um vermelho-escuro no centro.

Em um segundo periodo o fígado apresenta-se gra-
nuloso, mais firme e resistente ; revelando-se pelo exame
microscopico que as cellulas centraes do lóbulo desappa-
recem em grande parte sendo substituídas por tecido
conjunctivo hyperplasiado.

O exame microscopico nos revela ainda as seguintes
lesões : a veia central, apezar de dilatada, é indemne ;

j.

em torno d’elta o$ capillares acham-se igualmente dila-
tados e cheios de sangue. As veias e os capillares com-
primem as cellulas hepaticas, atrophiando-se algumas
d’estas ; as da peripheria encerram todas gotticulas de
gordura* Tal é a causa das duas zonas concêntricas,
diversamente coloridas, que apresentam os lóbulos.
Existem em muitos pontos numerosos fócos hemorrha-
gicos ; os globulos sangu í neos afastam os lóbulos.

A cirrhose é algumas vezes intralobular, interlobular
e perilobular. A sclerose não sobrevem ordinariamente se
não no terceiro periodo, correspondente á atrophia rubra

ANATOMIA PATHOLOGICA .
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Os doentes affectados de cir-SYMPTOMATOLOGIA .

rhose cardíaca apresentam durante toda a vida os mesmos
symptomas que os de congestão hepatica ; nota-se pela
percussão augmento de volume do fîgado, este orgão
torna-se sensível e pesado ; os doentes queixam-se de
uma sensação de peso no hypocondrio direito e dôr em
um ponto correspondente ao lóbo direito, dôr esta devida
á presença de uma perihepatite localisada messe lobulo.

A causa da dôr hepatica tão notável nas lesões mi-
traes e tricuspides é attribuida á inflammação da capsula
de Glisson * Esta dôr tem servido muitas vezes para
determinar os limites do figado, quando peía percussão
não se póde devido á presença de um derrame,

Os doentes apresentam-se mais ou menos ictéricos
conforme a obstrucção da circulação hepatica, retendo os
elementos constitutivos do ligado.

Um outro symptoma mais frequente que o precedente
ó a ascite, que é uma consequência da congestão hepatica
e da stase sangu í nea nos ramos venosos e capiliares do
ligado. Em consequência d'esta stase venosa, sobrevem
uma difficuldade na circulação dos orgaos animados pelo
sangue dos ramos da veia porta, resultando derrames
sanguí neos para o lado do baço, doestoinago, dos intes-
tinos até o recto,e mais tarde dilatações varicosas d'estas
partes, assim como da parte inferior do esophago, das
diversas partes do intestino, etc*

A ascite exerce uma influencia considerável sobre as
funcçoes digestivas, diminuindo o appetite dos indivíduos,
que reapparece depois de uma puncção, emquanto a
mesma não sobrevem.

A$ veias sub-cutaneas abdominaes tomam um desen-
volvimento mais ou menos considerável ; as urinas es-
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cassas e albuminosas tem uma cor carregada e deixam
um deposito abundante de uratos.

Finalmente as perturbações dispepticas taes como :
a inappetencia, os vomitos e a diarrhéa ligada ao catharro
gastro-intestinal são outros tantos symptomas que con-
tribuem para levar os indivíduos ao tumulo.



CAPITULO IV

Syphilis hepa ( ica

HtSTORlCO. Por occasião da terrí vel epidemia de
syphilis que reinou na I tafia nos fins do xv e começo do
xvi seculo, as doutrinas physiologicas de Galeno tinham
tocado á seu apogêo,

O figado, « foco do calor animal », er séde da san-

\

guinificação era considerado como o orgam mais im-
portante da economia, do qual dependia a integridade
das funcçoes vítaes.

Os medicos que escreveram então sobre a syphilis,
imbebidos com estas doutrinas, procurando a séde prin-
cipal d esta terr í vel moléstia, localisaram-na na glandula
hepatica. Outros porém, acreditavam que ella solTria
em consequência da alteração de certos humores, e
outros emfim oppuxcram-se ã existência dc manifestações
syphiliticas para o lado do figado. Porém já em 1040,
Antonio Lecoq sustentava # qu'une qualité nuisible et
pestilentielle pullule dans le foie des syphilitiques ».

Um pouco mais tarde cm 1555 Gabriel Fallope, de
Pergamo, confirmou as ideas de Lecoq, loeafisando no
f ígado a influencia das manifestações syphiliticas não só
adquiridas como também hereditá rias. As doutrinas de
Fallope foram apoiadas por seu mestre Brassavoíe, que
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dizia a in hepate præcipuum fondamentum, basim et
radicem ».

No começo do nosso seculo, em 1812, Portal con-
sagrou em sua obra, sobre as moléstias do figado, al-
gumas linhas á syphilis, concluindo da maneira seguinte:
« De sorte que l’on peut admettre que le foie peut être
quelquefois affecté par le vice vénérien peu de temps
après que ce vice a été contracté et d'autres fois à des
distances plus ou moins éloignées de la cohabitation
impure ».

Mais tarde em 1837 e i83g Ricord e Rayer con-
firmaram a theoria de seus predecessores, descrevendo
certas lesões do figado, analogas ás gommas syphiliticas
do tecido cellular sub-cutaneo.

Finalmente Gubler na França publicando em I 852
a sua memoria sobre a hepatite syphilitica da primeira
idade; Dittrich na Allemanha, os seus estudos sobre a
mesma moléstia no adulto; os trabalhos de Lancereaux,
Cornil e Ranvier, Lacombe, Cliquet e outros comple-
taram a historia anatómica da syphilis hepatica.

A causa primordial da hepatite secun-ETIOLOGIA.
daria, segundo a opinião de muitos auctores, é a acção
do virus syphilitico, o qual se localisa no sangue produ-
zindo em certas condições, accidentes hepáticos e em
outras accidentes osseos, conforme a receptividade e a
impresionabilidadc do organismo humano, caracteres
estes que lhe são proprios e cuja natureza nos escapa.

A syphilis hepatica secundaria se observa indistinc-
tamente em ambos os sexos; sendo mais commum no
homem dos 19 aos 35 annos e na mulher dos 16 aos 32,
idades estas em que ordinariamente se observa a syphilis
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em seu auge. Além do virus syphilit îco, os auctores men-
cionam ainda as seguintes causas como capazes de pro-
duzir a moléstia : os antecedentes e os traumatismos da
região hypogastrica.

PATHOGENIA , — Esta affecção, de origem syphilitica,
é considerada como um accidente terciário* Em conse-
quência das modificações soffridas pelo organismo, dá-se
no figado uma proliferação do tecido conjunctivo.

Lancereaux distingue duas especies de hepatites :
a proliferativa e a gommosa. A proliferativa ou diffusa é
caracterisada por exsudatos, que se depositam no tecido
fibroso interlobular, continuação da capsula de Glisson ;
a gommosa é constituida por tumores mais ou menos
volumosos, chamados syphilomas por Vagner ou gommas
por Virchow,

ANATOMIA PATHOLOGICA .— As lesões anatómicas que
se observa a principio n estas affecções são as seguintes:
hypertrophia do figado, considerável em ambos os casos.
A atrophia não sobrevem senão quando uma lesão antiga
determina uma rica producção no tecido cicatricial, attin-
gindo o peso a 3so grammas, segundo observações de
Surre. Nos recem-nascidos a superfície do figado é lisa,
um pouco congesta, com uma coloração ligeiramente
amarellada. No adulto a face superior é um pouco gra-
nulosa, apresentando um fundo griseu-roseo, onde se
nota também pontos amarellos*

A consistência do figado é dura e resistente, sobre-
tudo no bordo anterior. Seus bordos são anfractuosos c
irregulares ; suas faces desiguaes, cortadas por nume-
rosos sulcos no fundo dos quaes existe um tecido fibroso
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resistente. O tecido fibroso que constitue estes sulcos,
penetra profundamente no interior do parenchyma, di-
vidindo o fígado em numerosos lóbulos ; encontra-se
n este tecido fibroso pequenas gommas que não são mais
que verdadeiras massas caseosas. O fígado estabelece
adherencias com os orgãos visinhos. A in fiam mação dos
vasos portas e dos canaltculos biliares peri-lobulares sc
assesta de preferencia na zona da hepatite, que cerca as
gommas. As gommas syphiliticas apresentam-se debaixo
da fôrma de pequenos tumores brancos ou amarei los,
seccos e esphericos, cujo volume varia d'uma hervilha á
uma noz.

Estes tumores são ordinariamente circumscriptos
por uma zona fibrosa, grîsea e vascular, que os enkísta,
as vezes capaz de cnucleal-os. (Lancereaux) Seccionan-
do-se uma destas gommas, encontra-se très zonas dis-
tinctas : a central caseosa c dividida em dhotas, em torno
d 'esta existe uma massa fibrosa de tecido conjunctive
variavel conforme a idade da gomma. Finalmente a zona
externa formada de tecido scleroso que se infiltra entre
os lóbulos hepáticos visinhos.

SYMFTOMATOI.OG I A , Os symptomas que acompa-
nham a hepatite syphilitica são ordinariamente vagos
principalmente nos adultos, donde sc conclue a difíicul-
dade para o diagnostico e a gravidade do prognostico.

Tratando-se d'esta lesão na infancia, cis o que nos
diz Gublcr: « Les enfants commencent à geindre, agitant
leurs membres abdominaux, et suivant la remarque de
Trousseau, pleurent sans verser des larmes. Il survient
de vomissements, de ta diarrhée ou de la constipation, le
ventre se météorise, la moindre pression exercée SUJ
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cette région provoque des plaintes et de Fagitation,
le pouls s'accélère et devient très petit ; la peau con-
serve pendant quelque temps une température moyenne.
Bientôt le visage s'altère profondément,les traits s’effilent,
les yeux s'excavent et s'entourent d 'un cercle bleuâtre,
1 abattement devient extrême, les membres se glacent et
les petits malades ne tardent pas à succomber » ,

No adulto os symptomas são mais numerosos porém
menos intensos ; a exploração do figado offerece segundo
Bamberger dados evidentes para o diagnostico ; assim,
encontra-se pela apalpação na superficie do figado saliên-
cias irregulares debaixo da forma de bossas mais ou
menos notáveis, este symptoma é notável sómente quando
o orgam acha-se hypertrophiado, faltando nos outros
mais casos, sendo por isso mui incerto.

Alem d’este symptoma, diversos outros podem tra-
duzir a moléstia, taes como: sensação de dor mais ou
menos aguda e peso no hypocondrio direito; ligeira
ictericia em alguns casos e em outros uma cor de café
com leite, mais carregada no mento e nas arcadas super-
ciliares ; hypertrophia do figado, trazendo algumas vezes
reacção febril para a noite ; embaraços gastro-intestinaes,
inappetencia, digestões laboriosas, emmagrecimento pro-
gressivo, diarrhea incoercível, etc,; edèma dos membros
abdominaes; perda de forças; ascite algumas vezes e os
antecedentes syphiliticos, quer congénitos, quer adqui-
ridos, taes são os symptomas que levam o medico a
acreditar que tudo depende da hepatite syphilitica.



CAPITULO V

Degenercscencia gordurosa

Degenerescencia, segundo Littré e Robin, é a mu-
dança que soffre um corpo organisado debaixo de cir-
cumstancias anormaes que lhe tiram o caracter generico
e o fazem adquirir formas e propriedades differentes das
produzidas pelas circumstancias habituaes*

Como se vê os elementos do orgam soffrem modifi-
cações em suas propriedades podendo chegar algumas
vezes a serem substituídos por cellulas gordurosas.

A steatose hepatica ó na immensa maioria dos casos
uma affecção secundaria: é o resultado de uma alteração
do sangue ou de uma modificação da nutrição gerah
Ordinariamente ê acompanhada ou complicada de lesões
diffusas, que revelam a causa que lhe deu origem.

A degenerescencia gordurosa apresenta-se no fígado
de dois modos : ou como uma infiltração das cellulas
hepaticas, sem que estas soíTram na sua essencia, como
acredita Frerichs ; ou decahindo ellas de sua gerarchia
organica, passando por um processo regressivo, e verda-
deira necrobiose, como quer Virchow, não deixando apos
sua aniquilação nenhum vestígio de si e sendo substi-
tuídas por cellulas também sem traços das que lhe pre-
cederam. Sabc-se, que as matérias graxas da digestão
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absorvidas pelos vasos chyliferos e em fraca proporção
pelas veias, fixam-se no percnchyma hepático, infiltrando
as cellulas, infiltração esta mais abundante no momento
das digestões, especialmente nos indivíduos que absorvera
muitos alimentos graxos. Sabe-se também, que a pro-
porção de gordura contida no fígado se augmenta em
certos estados physiologicos, como ; durante a lactação,
onde o estado de saude é compatível com a presença de
uma certa quantidade de gordura n esta viscera. Porém
desde que o augmente de gordura torna-se considerável ;
desde que os elementos actívos da cellula acham-se atro-
phiados c destruídos, é impossível não haver uma pertur-
bação profunda na luncçâo phisiologica á qual deo-se o
nome de imußciencia hepática, E si esta insulficiencia se
accusa por symptomas claros, quando ella se manifesta
rapidamente (degencrescencia gordurosa), seus signaes
são pelo contrario obscuros e perdem-se no meio do
complexo pathologico nos casos de marcha lenta (infil-
tração).

ETIOJ.OGIA.— No quadro et íologico da steatose he-
pática figuram causas de ordem physiologica e causas
de ordem pathologies. Entre as primeiras notamos: a
alimentação rica em matérias gordurosas que, immediata-
mente absorvidas, vão accumular-se nos capiliares da
veia porta como provam as mnumeras experiencias de
Frerichs, e outros muitos, em cães aos quaes sujeitava
a uma alimentação exclusiva de gordura; a alimen-
tação copiosa, principalmente de substancias hydro-
carbonadas, que se transformam em matéria graxa, con-
forme as observações de Lereboullet é também unta
causa importante ; a disposição constititucional, sobre
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tudo, é condição essencial , porquanto ha indivíduos que
vivem em condiçoes favoráveis para serem gordos e são
magros e vice-versa ; o mesmo se dá com o figado ; a
vida sedcntaria, a herança, a idade média da vida, o sexo
feminino, os climas temperados, húmidos e pantanosos,
a época da gravidez e cio aleitamento na mulher sao
outras tantas causas capazes de engendrar a moléstia.

Alem destas causas temos ainda o alcoolismo, que
representa, segundo Murchison, Freríchs e Lancereaux,
um papel importante no quadro etioíogico da steatose
hepatica, especialmente nos indivíduos,que entregando-se
ao abuso das bebidas alcoólicas fazem pouco exercício.

Entre as causas de ordem pathologica, que en«

gendram ordinariamente o apparecimento (hi moléstia

notamos as seguintes: a pthisiea pulmonar por causa do
embaraço da hematose, segundo uns, ou pela reabsorpção
do tecido cellular de reserva, segundo outros como:
Meckel e Frerichs, ou ainda por estas causas combinadas.
Murchison diz : que nos pthisicos o fígado graxo é mais
frequente nas mulheres que nos homens. Alem da pth í-

outras moléstias consumptivas taes como: a febre
amarella, typhoide, mal de Bright, dysotiteria chro-
nica, etc., trazem commumente esta degenerescencia *

As hemorrhagias frequentes sobre a producção da
steatose é um facto meontestaveí, como insiste Verneuil
e as recentes experiencías de Vutpian e Doch ambre; o
mesmo acontece nos envenenamentos por substancias
mineracs, corno o phosphoro, arsénico, acido sulfurico,
antimonio, etc. Enfim o cancer, a ulcera simples do
estomago, as suppurações prolongadas c a septicemia são
outras tantas causas, que tem um papel importante nas
steatoses visceraes.

sica
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O volume e o peso doANATOMIA PATHOLOGICA.
'fígado gorduroso offerecem variações consideráveis ;
ordinariamente apresenta-se deformado e volumoso, de
um amarello escuro, côr de folha secca ; seus bordos são
lisos e obtusos e a sua consistência é molle e pastosa,
deixando o declo uma depressão persistente, quando se
força o tecido proprio. O peso é considerável excedendo
á 3oo grammas ao do estado normal, mesmo nos indivi-
viduos que chegaram ao ultimo gráo de magreza. A
superficie é ligeiramente granulosa o que é devido á
infiltração de gordura nos lóbulos que os sobrepuja ao
tecido circumvísinho. Um caracter certo para conhecer-se
a presença de gordura no figado é o seguinte : cortado o
parenchyma apresenta-se este exangue, deixando na la-
mina do bisturi uma substancia gordurosa caracteristíca.
Porém Frerichs diz : que nem sempre isto é certo, porque
vê-se igualmente a formação doesta substancia em um
figado flácido desprovido de gordura.

As cellulas augmentant de volume devido ao accu-
mulo de gordura, tornando-se então mui difficil sepa-
raí-as; tomam fôrmas muito exquisitas pela compressão
exercida entre as mesmas, de polyedrícas que eram
tornam-se ordinariamente espheHcas; seu n úcleo repellido
para a peripheria e o protoplasma mais ou menos desap-
parecido, a cellula parece converter-se em um bloc
gorduroso. A alteração das cellulas hepaticas começa
quasi sempre pela peripheria do iobulo, onde se acham
os vasos interlobulares fornecidos pela veia porta, esten-
dendo-se á parte central onde se assestam as veias
hepaticas. Distingue-se para o figado adiposo très pe-
ríodos. No primeiro as cellulas gordurosas avisinham-se
das ramificações da veia porta. No segundo o deposito
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adiposo penetra até na parte média, contígua ás veias
centraes. No terceiro finalmente a lesão chega ás veias
centraes.

SYMPTOMATOLOGY — Os symptomas d’esta lesão são
ainda obscuros; porque quasi sempre está ligada á uma
afTecção grave, que encobre ainda mais os phenomenos,
já por si pouco manifestos; todavia notamos: a diarrhea
e a anasarca em particular, que tem merecido pouca
attenção e sobre o valor dos quaes Verneuil insiste
com muita rasão*

A diarrhéa prolongada e rebelde aos diversos meios
de tratamento é um signal de grande importâ ncia no
diagnostico da stcatose. Em alguns casos as fézes diar-
rheicas são descoradas e oleaginosas. Esta descoloração
das fézes sem icterícia, Í ndica uma modificação na com-
posição da bile ou em sua secreção; este signal não deixa
de ser importante, porque Lereboullet mostrou expcri-
mentalmente, que quanto mais as fezes são descoradas
tanto mais augmenta a infiltração gordurosa, Murchison
e Frerichs admittem como causa mais frequente da
diarrhéa o estado catharral chronico da mucosa intestinal.

Um outro symptoma, a que Verneuil dá grande
importâ ncia como signal revelador do estado gorduroso
do figado, é a hydropesia :

« Dans tous les cas où j’ai fait l'autopsie de ma-
lades atteints d'anasarque sans affection rénale ou car-
diaque, j'ai toujours trouvé jusqu 'à présent le foie altéré,
le plus souvent stéatose; de telle sorte que maintenant
je porte le diagnostic d'altération du foie avec une cer-
taine assurance d'après ce seul symptôme et je déduis
le pronostic en conséquence ».
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Muchison e Frerichs não mencionam este symptoma.
Entretanto Lancercaux affirma que a hydropisia per-
tence á steatose, e para provar citamos suas proprias
palavras:

« Cette altération du foie (steatose) doit être comptée
parmi les causes de l' hydropisie. Celle-ci se produit
toutes les fois que la densité du parenchyme hépatique
est moindre que celle de l’eau. C’est un fait qui n’est
pas douteux pour moi, car il s’appuie sur plus de vingt
observations personnelles ».

A steatose hepatica pôde pois, crear uma verdadeira
dyscrasia hydropigenîca. Conseguintemente o symp-
toma edema merece em clinica um valor real ; pois que
revelando o estado dyscrasico do sangue, conduz ao
diagnostico da primeira causa, nos casos latentes.

Alem destes symptomas importantes para estabele-
cer-se o diagnostico da steatose hepatica, não deixaremos
de mencionar outros de alta importância, como: um
estado particular dos tegumentos, dcscriptos por Addison ,
que elle considerou como caracteristico da steatose he-
patica : a pelle é exangue como que transparente e
analoga á cèra, lisa e muito macia ao tocar.

As urinas são anormaes ; notando-se uma diminuição
mais ou menos considerável de uréa e um deposito
abundante de uratos acompanhado de um augmento
notável de pigmento.

Emfim a anorexia, as eructações e as digestões labo-
riosas são outros tantos signaes, que sempre nos auxiliam.



CAPITULO VI

Dcgcutrpscencia amyloide

HISTORíCO . Esta a íTecção pouco conhecida dos
antigos e mui rara entre nós foi chamada lardacea por
Portal e pela escola de Vienna, colloï de por Opolzer,
escrophulosa por Budd, cerutmnosa pela escola de Edim-
burgo em virtude do seu aspecto exterior, chotesterinica
por Meckel e amyloide animal por Virchow em razão
de suas propriedades chimicas. Lancereaux propoz de-
signar-se esta lesão sob o nome de leucomaíose, porque
as outras denominações não repousam, diz elle, sinão
sobre uma simples apparencia de alteração ou sobre uma
analyse incompleta da substancia que infiltra os tecidos
lesados.

A etiologia da degenerescenaa amy-
loide oíTerece muitos pontos de contacto com a degeneres-
eencia gordurosa do fígado* A degenerescencia amyloide
apresenta-se ordinariamente em todas as moléstias ca-
cheticas com suppurações chronicas, quer dos ossos,
quer das partes molles, como na carie das vertebras,
na tuberculose, na escrofulose, no rachítismo, nas ulceras
antigas, etc* A syphilis constitucional é uma das causas
mais communs desta moléstia c sendo ella também mais

ETIOLOGIA,
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frequente na idade adulta, as observações demonstram
maior numero de casos nessa idade, podendo todavia

em recem-nascidos e velhos maioresapparecer mesmo
de 70 annos.

Rokytansky considera a cachexia palustre como
causa frequente d'esta degenerescencia, porem Budd a
contesta por nunca ter observado um só caso sob sua
dependencia. Os inglezes consideram o mercúrio e Vir-
chow a ingestão de grande abundancia de alimentos
amylaceos como outras tantas causas capazes de pro-
duzir a moléstia ; porem Frerichs vai de encontro á essa
opinião dizendo : ter observado a moléstia em crianças,
filhas de paes syphiliticos, sem terem usado do mercú rio.
As experiences de Mac Donnell , citadas no Dice, de
Jaccoud por Jules Simon parecem excluir tanto a pri-
meira como a segunda causa. O sexo masculino tem sido
mais vezes affectado do que 0 feminino assim como a
idade comprehendida entre os 10 e 3o annos.

Cumpre notar que a moléstia já tem se desenvolvido
sem 0 concurso de uma só causa que a explique.

PATHOGENIA.— A degeneresccncia amyloide começa
no fígado pelas artérias hepaticas e pelos capillares d'estas
arteriolas. Os ramos interlobulares da artéria hepatica
penetram na peripheria da ilhóta á uma certa distancia
e se dividem em capillares que se anastomosam com
os da veia porta , A degeneresccncia amyloide d estas
arteriolas a$ transforma em canaes de paredes duras e
réfringentes constituídas pelos elementos cellulares e
musculares infiltrados pela substancia amyloide.

As cetlulas hepaticas visinhas são as primeiras á
serem affectadas j resultando ser a lesão a principio
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limitada á uma zona intermediária entre a da peripheria
da ilhóta e seu centro, sendo todavia mais próxima
daqueUá do que d este . N este grão de alteração, a
ilhóta acha-se dividida cm très zonas, uma peripherica
muito delgada onde as cellukts estão em degenerescencia
gordurosa, outra intermediária em degenerescencia amy-
loid© e outra finalmente central onde as rei lulas são ora
granulo-gordurosas, ora normaes, ora infiltradas de pig-
mento amarello ou vermelho , Quanto mais antigae intensa
é a lesão, tanto mats a ilhóta acha-se degenerada em sua
totalidade. Parem é muito raro que a totalidade do fígado
seja amyloïde; ha sempre partes de ilhótas, ou ilhótas
inteiras que softrem simplesmente a degenerescencia
gordurosa.

A lesão póde-se propagar ás veias hepat îcas e aos
ramos da veia porta, quando a ilhóta está completamente
affectada,

O fígado amyloide obser-
vado á simples vista oíierece quasi que o mesmo aspecto
do figado gorduroso ; d dotado de uma consistência pas-
tosa, geralmente exangue, griseu ou griseu-amarellado,
de uma superfície lisa e de bordos rhombos*

Seu volume é ora normal * e ora tão desenvolvido,
que Frcrichs diz : não haver aflfecção, alem do cancer,
que determine um volume tão considerável do figado

degenerescencia amyloide* Conta elle ter obser-

ANATOMIA PATHOLOGICA.

como a
vado o figado de um adulto affectado desta moléstia , que
pesava cerca de 5.5oo grammes, quando o peso normal ú
de i * 400 á t - Soo, Seccionando-se o parenchyma vc-se que
elle é homogeneo c luzidio ; examinado contra a luz
ofFerece partes vitreas transparentes mais ou menos con-
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sideráveis. De mais lançando-se tintura de iodo, ou mesmo
uma solução iodada fraca sobre uma superficie de secção
do fígado, ve-se partes de ilhótas ou ilhótas inteiras
tomarem a cor parda escura caractcristica. « Esta reacção
que se faz sobre a mesa do amphitheatro, durante a
autopsia, faz immediatamente reconhecer a lesão, » A
mor parte das vezos, quando o fígado é invadido, û baço
e o rim o são iguatmente; si o rim não é amyloide,
apresenta sempre uma infiltração granulo-gordurosa das
cellulas epitheliaes dos tubos secretores. Pelo exame
microscopico da lesão, vè-sc que a degenerescencia af-
fecta principalmente a cellula e os vasos, sobretudo a
artéria hepatica, ficando intaçtas as vias biliares.

SVMPTOMATOLOGIA* — Os symptomas do figado amy-
loide são tão obscuros como os do figado gorduroso, e a
moléstia poderia permanecer incubada, ou latente por
muito tempo si não fosse o enorme volume que toma as
vezes a glandula hepatica ; a sua superficie conserva-se
lisa, porem mais resistente ; não ha mudança na forma.
A pressão sobre o orgão não occasiona dòr, os doentes
queixam-se unicamente de uma sensação de peso no
hypocondrio direito, que os incommoda; quando existe
dâ r, corre por conta da perihepat í te concomitante. A
ictericia é tambjm um symptoma mui raro no figado
ceruminoso e quando appareee d principalmente devida á
pressão exercida pelos ganglios lymphaticos engorgitados
sobre as vias biliares, ou á coexistência de catarrho nes-
tes conductos ; o mesmo se dá com a ascite que depende
antes da péritonite que do embaraço da circulação porta,

A moléstia, atacando a indiv íduos mais ou menos
depauperados por moléstias anteriores, que lhe deram
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origem, apresenta phenomenos geraes, cuja procedência
não pode ser bem discriminada ; assim as perturbações
gastricas se manifestam por inappetencía, nauseas, vo-
mites, etc., e as intestinaes por d íarrhéa dependente do
accumulo de materia amyîoide em torno dos capíllares
arteriaes e outras partes da mucosa dos intestinos ; o baço
pode conservar o seu yolume normal se não fôr aíTcctado
da mesma degenerescencia, porem ordinariamente é
hypertrophiado como o iigado; o mesmo acontece com
os rins, cuja alteração se traduz a mor parte das vezes
pelo apparecimento da albumina nas urinas*

O estomago e os intestinos podem tambem ser affec-
tados peta degenerescencía amy î oide, e então ligeiras
causas são capazes de provocar vomîtos c uma diarrhéa
obstinaz. Csta se acompanha as vezes de tenesmo, a ponto
de julgar-se o indivíduo affeetado de dysenteria ; porém o
exame cadavérico não nos revela nenhum indicio de
inflam mação intestinal. Com os progressos da moléstia o
doente se enfraquece cada vez mais, a anemia caminha a
passos largos e o doente é preso pelo marasmo que o leva
ao tumulo se alguma complicação não o arrebata antes
d'este estado*



CAPITULO VU

Cancer

O cancer só era conhecido pelos me-
dicos antigos quando se desenvolvia na mama ou cm
outra qualquer parte externa do corpo ; desconheciam-
no inteiramente, quando se desenvolvia em algum orgão
interno, como o fígado.

Podemos dividir o hrstorico do cancer do fígado em
très períodos : o primeiro indo até Bayle (1812) compre-
hende toda litteratura medica antiga. O segundo par-
tindo da obra de Bayle e indo até a memoria de Villard
fem 1870), que abre o terceiro periodo.

Si os antigos observaram 0 cancer do fígado, con-
fundiam-no sempre com outras alterações d'este orgão
e faz îam-n'o entrar na grande classe das obstrucções e
dos engorgí tamentos.

Foi Bayle, em 1812, o primeiro quem descreveu
exactamcnte o cancer do fígado, demonstrando a sua
grande frequência. Montieret, Fíeury c Andral com suas
observações cl í nicas e Cruveilhicr com suas pesqu ízas
anatómicas vieram mais tarde confirmar os trabalhos e
as theorias de Rayle* Emfim, Farre e Rudd, na Ingla-
terra, Rokitansky, Opoker e Frcr îchs, na Allemanha
elucidaram os estudos sobre as diversas especies cance-

HISTORICO.
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rosas, attingindo á um gráo assás satisfactorio em seus
pontos mais essenciaes.

As causas que dão lugar ao appareci-
mento do cancer no figado são ainda desconhecidas.

Os auctores aceitam commumente a hereditariedade
e a diathese cancerosa como causas principaes.

Alguns admittem também como causa capaz de en-
gendrar esta moléstia os excessos da mesa, o alcoolismo,
os traumatismos e a presença de cálculos na vesícula
biliar ; porém outros as consideram problemáticas. O que
sabemos segundo as in numeras estat ísticas, como as de
Frerichs, é que esta lesão se manifesta ordinariamente
em indivíduos, que passaram o periodo medio da vida. A
idade comprehendida entre os 40 e os 60 annos é a mais
fevoravel para a sua manifestação, vindo depois a idade
de 60 a 70 annos e como que desapparecendo nas outras.

Emquanto ao sexo parece não haver influencia al-
guma de predilecção ; uns contam ter observado maior
numero de casos no sexo masculino, como Frerichs ;
outros porém , contam maior no sexo feminino, como
Riesenfeíd.

ETIOLOGIA .

Os tumores carcinoma-ANATOMIA PATHOLOGICA.
tosos e epitheliaes do figado são mui raramente primitivos
e succedem habitualmente aos tumores do estomago, do
intestino, do recto, do peritoneo, do utero, do seio, etc.,
ou da vesicula biliar. A vesícula biliar e as vias biliares
podem, com efFeito, ser a séde de lesões primitivas, que
se generalísam em seguida ao ligado. N'este caso em
face do desenvolvimento considerável dos tumores cance-
rosos do figado, ao passo que a lesão da vesicula pouco



extensa ou mesmo não suspeitada, poderia levar um obser-
vador inexperiente julgar tratar-se de uma affecção pri-
mitiva do figado, quando dá-se inteiramente o contrario-
Os carcinomas secundários do figado offerecem um de-
senvolvimento considerável, quando por exemplo, o orgão
adia-sc infiltrado de massas mórbidas, pesando segundo
Corail , dois ou très kilos e as vezes mais ; emquanto que
o tumor primitivo assestando-se no estomago consistirá
em uma ulcera encephaloide, apenas da largura da palma
da mão- No espirito do medico, destas condições, duvida
alguma restará que sc trata de um cancer secundário do
estomago, em consequência dos soffrimentos anteriores
do mesmo e dos signaes justamente provocados pelo
cancer-

Ü figado 6 de todos os orgãos da economia, aquelle
em que as producções cancerosas secundarias são mais
communs, E como ha uma lei absoluta, que as produc-
ções secundarias possuem a mesma estructura que o
tumor primitivo, resulta encontrar-se no figado todas as
variedades conhecidas do cancer, squîrrho, encephaloide,
hematoide, colloïde e melan íco.

O cancer primitivo apresenta tuna massa homogenea
considerável , sem vestígios de tecido hepático no centro
do tumór, que é formado por um tecido carcinomatoso
niais ou menos antigo, A parte central é uniformemente
degenerada, amarei la e opaca. No rebordo do tumor,
encontra-se núcleos carcinomatosos de infccçao secun-
daria desenvolvidos na vizinhança do figado. Estes tu-
mores sendo incisados dão um sueco leitoso e apresentam
no microscopic a structura typica do cancer, isto é,
septos dc tecido conjunctive formando uma rêde e limi-
tando espaços que communicant-se recíprocamente.



72

As lacunas (feste tecido são preenchidas por volu-
mósas celluías polyedricas, de forma muito variada,
contendo um ou muitos núcleos enormes providos por
sua vez de grossos nucleolos réfringentes* Os septos são
animados por vasos capíllares em fôrma da rèdc cellulo-
vascular do figado* O cancer secundário, em logar de
formar uma massa considerável de um só corpo, apre-
senta-se debaixo da forma de ilhótas mais ou menos
esphericas e volumosas desde o tamanho de um grão de
milho até o de uma noz, disseminadas uniformemente
em todo o orgão, Comprehende-se, que quanto mais
proximo do figado achar-se o carcinoma primitivo, como
por exemplo se assestar no estomago ou na vesícula
biliar, tanto mais alterada será a parte deste orgão
adjacente ao tumor primitivo. As nodosidades desenvol-
vidas na superficie fazem saliência ; por sua metade
inferior ellas mergulham no tecido hepático e por sua
metade superior se destacam, assemelhando-se a crateras
cavadas em seu centro de uma depressão cupuliforme,
em consequência da degenerescencia gordurosa e da
atrophia dos elementos cellulares* O figado affectado de
cancer secundário ou primário é geralmente niuito volu-
moso, sobretudo quando se trata do cancer enccphaloide.
Excede muito ao bordo inferior da parede costal, poden-
do-se pela pressão e apalpação da parede abdominal
perccber-se as desigualdades de sua superficie anterior e
bordo inferior, que excedem as falsas costellas. O cancer
melanico attinge lambem um mui grande desenvolvi-
mento, mas nao apresenta as mesmas saliências, e o
tecido hepático é infiltrado de pigmento negro* Si lan-
harmos mão do microscopio e examinarmos as lesões
que affcctam o lobulo hepático e os tecidos circumvi-
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sinhos, veremos que não só as cellulas mas também os
vasos, os canaes biliares, etc., acham-se aíFectados pelo
cancer.

As cellulas hepaticas do tecido de transição, isto & y

d'aquellc que se acha mats proximo do cancer, são defor-
madas e hypertrophiadas contendo vários núcleos ; o
tecido conjunetivo interlobular perde sua apparencia fi-
brosa e se infiltra de núcleos embryonarios ; nas ramifi-
cações da veia porta e da artéria hepatica dá-$e um phe-
nomeno notável, a parede da veia infiltra-se de cellulas
cancerosas, o endothelio é invadido por sua vez, dando
lugar a embolias cancerosas.

Os canal ículos biliares solfrem um mecanismo igua!,
o augmento de seu calibre e a infiltração de suas paredes
são devidos ainda aos elementos cancerosos.

Quanto a origem do primeiro elemento do figado
affectado ou invadido pelo cancer, os auctores não estão
decommum accordo. Uns como Rokitansky e Lanceraux
dão como ponto de partida o elemento glandular ; outros
como Virchow e Vulpian o tecido conjunetivo; Rindfleisch
a proliferaçãodas cellulas hepaticas; Dieulafoy finalmente
considera admiráveis as duas primeiras opiniões, ainda
que hoje a origem epithelial parece melhor demonstrar.
O que é innegavel é a influencia que gosam os vasos portas
e biliares no transporte e dissiminação do cancer.

O começo da moléstia é ordi-SYMPTOMATOLOGY.
nariamente insidioso ; o primeiro symptoma que se ma-
nifesta é uma dor a principio surda e mal definida, que se
accentua mais tarde, revestindo diversas formas. E‘ antes
uma sensação de peso, de plenitude no hypocondrio di-
reito ; sensação esta comparada á uma forte constricção.
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Outras vezes é a perda do appetite, das forças e o
emmagrecimento, que chamam a attenção dos doentes.

A' perda do appetite succédé a repugnancî a para a carne ;
os alimentos que os doentes esforçam-se por tomar não
tem nenhum sabor ft ils croient manger de la terre a * A
inappetencia progride sempre arrastando lentamente o
individuo ao tumulo ; as digestões tornam-se diíTiccis c
laboriosas acompanhadas de nauseas e algumas vezes de
vomitos,que segundo a frequência e intensidade, diz Mon-
neret : a entraînent avec rapidité la mort du patient ».
Estes casos são excepcionaese quando appareœ m os vo-
mitos são pouco frequentes c pouco abundantes.

Raríssimas vezes são sanguinolentos, ordinariamente
mucosos e biliosos* A lí ngua, normal no princí pio, torna-se
quasi sempre secca e fuliginosa no fim. A constipação de
ventre é quasi constante, alternando em alguns casos com
a diarrhea*
1

Examinando-se minuciosamente a região hepatica
por meio da percussão e da apalpação vê-se as mudanças,
que sofFre o fígado quanto ã sua forma, consistência,
situação e volume, que póde tomar proporções colossaes ,
já no lóbo direito, já e mais frequentemente no esquerdo*
segundo Monneret*

Sua superficie apresenta um ou mais tumores duros*
resistentes e separados por depressões, podendo existir
entre elles alguns amolleçidos dando mesmo unia sen-
sação falsa de fiuctuação - Em geral os tumores são tanto
mais volumosos quanto menor ó o seu numero. Quanto
ao symptoma dor que se assesta ordinariamente na
cavidade epígastríca, diz Monneret ; pódem ser vivas,
lancinantes, intoleráveis e continuas, persistindo até a
morte; outras vezes é nulla pelo menos durante um certo
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tempo em que a moléstia conserva-se em um estado
latente, até que o figado adquira um certo volume. A
icterícia não é um symptoma do cancer do figado; é
simplesmente um accidente, que sobrevem no curso d’csta
moléstia e que não merece nenhum valor para o diagnos-
tico. Os auctores explicam-n'a de dous modos: J ° For
um catharro das vias biliares ; 2o Por uma compressão
exercida pelos núcleos cancerosos sobre os canaes intra
e extra hepáticos. Comprehende-se que esta será tanto
mais intensa, quanto maior for o gráo de obstrucção das
vias biliares. Quanto a permanência da icterícia os auc-
tores não estão de commum accôrdo, Frerichs e muitos
outros consideraram-iva permanente e como um signal
util para o diagnostico. Porem Routier não concorda com
os mesmos, segundo suas observações colhidas no serviço
de Labuolbene. As evacuações são sempre seccas e des-
coradas.

A ascite precede sempre o edema e se a encontra
muitas vezes sem elle. As causas que se admï tte para
explicai-a são : uma péritonite chronica e menos com-
mumente a obliteração do tronco ou dos grossos ramos
da veia porta. O liquido contido na cavidade peritoneal
póde ser simplesmente seroso, scro-fibrinoso, sero-san-
guinolento ou puramente sangu í neo. As estravasações
sanguineas e as hemorrhagîas que sobrevem no ultimo
periodo do cancer, ligadas á uma discrasia são ainda
devidas a embaraços circulatórios. Todos os doentes em
que o figado e a ascite tem tomado proporções conside-
ráveis experimentam uma dispnéa de facil explicação.
Alem d estas causas existem outras, que pódem aug-
mentar o embaraço respiratório. Taes são o edema
pulmonar e a pneumonia consecutiva ; porem estas com-
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plicações não são peculiares ao cancer em seu ultimo
periodo, se as observa em todos os estados cacheticos. A
causa mais frequente é o derrame pleural, seja devido ao
embaraço geral circulatório, seja á invasão das pleuras
por producções cancerosas secundarias,

O baço conserva suas dimensões normaes, signal
negativo de grande valor, porque distingue o cancer
hepático da degenerescencia amyloide, da cachexia pa-
lustre, da cirrhose hypertrophies, lesões em que o figado
e o baço apresentam-se augmentados de volume. As
urinas, salvo a alteração que soffrem pelos elementos da
bile e os sedimentos que depositam, nenhuma outra mo-
dificação apresentam. Para o lado da innervação não se
nota mais do que insomnia , hypocondria e impertinência
do doente, que só á ultima hora pode apresentar algum
delirio.

O cancer do figado é geralmente uma moléstia
apyretica * Joffroy cita casos mesmo onde demonstra
que a temperatura central se abaixa n esta affecção.
Porem, d'outra parte, Peter prova com suas experiencias
que a temperatura local se eleva sinão no cancer do
figado ao menos no do estomago. Outros admittem ver-
dadeiros acessos febris de forma rémittente, que começam
pela tarde sem serem precedidos por calafrios e que se
caracterisam depois por calor e suor, deixando o doente
em um estado de máo estár e fadiga geral.

Debaixo da influencia de uma moléstia diathesica,
como o cancer, que traz perturbações de tantas funeções
importantes a nutrição não póde ficar illcsa. O infeliz
escolhido para o theatro de devastação d'esta cruel e im-
passível enfermidade apresenta uma magreza que vai
gradualmente até ao marasmo ; os tegumentos externos
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revestem-se de uma côr amarella, de paíha secca, côr
esta caracteristica, que é o apanagio do estado canceroso,
e assim cahe vencido o doente sem que o proprio genío
na medicina possa fornecer-lhe o menor recurso para sua
salvação.



CAPITULO VIII

Kyslos hydalicos do ligado

HISTOR ï COO A historiados kystoshydaticosdo figado
remonta aos tempos primitivos da sciencia. Já Hippo-
crates, Galeno e Aretêo encontraram no figado fcystos
volumosos cheios d'agua, porém ignoravam sua na-
tureza*

Isto permaneceu até o começo do xvi século em que
Vega, Felix Plater, Hortmann na AUemanha, Tyson na
Inglaterra e Ruysch incumbiram-se de elucidar estas
questões.

Porém só mais tarde, em 1760, foi que Palias des-
creveu a verdadeira natureza da hydatide, dando-lhe o
nome de tœ nîa hydatígenica. Descoberta esta confirmada
em 1821 por Bremser, que fez uma linda e exacta des-
eripçao do echinococco humano. Laennec em 1804 em
um trabalho sobre a hydatide, descreveu-a com a deno-
minação de acephalocysto, que ainda hoje Ch. Robin e
outros naturalistas consideram como synonymo da pri-
meira.

No correr do nosso século K üchenmeister, Siebold ,
Bened ï n e i >avaine chegaram a descobrir as transforma-
ções gradativas por que passa o embryao do tœ nia antes
de se tornar echinococco e depois toenia perfeito.
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Também o conhecimento das alterações produzidas
organismo por estes vermes parasitas nos é dado pelos

auctores que se occupam da clinica, como Andral, Fre-
richs, Davaine e outros.
no

FORMAçãO E DESENVOLVIMENTO DOS ECMINOCOCCOS .
W'

Os echinococcos segundo as brilhantes pesquizas de Sic-
bold e Küchenmeister, formam-sc por gemmação (bour-
geonnement ) e por geração heteromorpha ; procedem do
tœ nia nana ou tœ nia echmococco,que não vive nos intes-
tinos do homem, porém que é muito commum nos do cao,
onde se encontra afinal outras variedades. O tœ nia echi-
nococco é notável pelo pequeno numero de seus anneis.
Os ovos d’este animal postos em liberdade com as maté-
rias fecaes do cão, podem unir-se á agua e aos legumes,
que servem de alimento, e serem introduzidos no orga-
nismo humano, onde perdem no estomago sua membrana
de envolucro e o embryão tornado livre perfura as mem-
branas do estomago para se lojar nos orgãos visinhos,
onde soffre a segunda phase de seu desenvolvimento.
Os factos de emigração d'estes embryoes fazem suppor
que elles possam caminhar atravez de todos os tecidos
por meio de seus espiculos rectos e moveis, sendo favo-
recidos em sua viagem pela torrente circulatória, quando
penetram em algum vaso.

Os kystos hydaticos, que são mui communs no fígado,
são constituídos por um tumor volumoso, ordinariamente
saliente, que se assesta ora na superficie convexa do lado
do diaphragma ou da parede abdominal, ora no bordo su-
perior e as vezes mesmo no interior d’este orgão. Si exa-
minarmos um kysto hydatico, encontraremos da periphe-
ria para o centro : i ° uma membrana fibrosa, espessa ou
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membrana adventícia, cuja estructura é idêntica á do te-
cido fibroso de laminas parallelas e de cellulas achatadas,
sempre adhérente por sua face externa ao parenchyma do
fígado, com que se communica por meio de vasos de for-
mação accidental ; 2° no interior d'esta membrana en-
contra-se o acephalocysto, que é uma vesícula livre, tem
vida propria e não pede ao animal n ella contido senão o
lugar, o calor e os productos por elle exhalados. Esta ve-
sicula, de tamanho variavel, entre um grão de linhaça e a
cabeça de um féto á termo, é caracterisada pela regulari-
dade de suas laminas, todas parallelas entre si, formadas
de uma substancia hyalina, amorpha, sem nenhum ele-
mento cellular interposto entre ellas. No interior d’esta
vesícula mãi encontra-se outras menores cujo volume
varia de uma cabeça de alfinete ao de um ovo, tem pare-
des delgadas, homogéneas, sem fibras, quasi sempre in-
colores, algumas vezes opalinas e leitosas. Estas vesículas
muitas vezes não contém nada e são estereis ; 3o estas ve-
sículas mui regularmente esphericas, contém um liquido
aquoso, íncoagulavel e pequenos grãos que mais nada são
do que echinococcos ; 40 os echinococcos ou antes scolex
de echinococcos ; estes existem ora em suspensão no li-
quido, ora adhérentes á vesícula mãi em numero variavel.
Os echinococcos são pequenos vermes vesiculares forma-
dos por uma vesicula caudal adhérente á membrana ger-
minativa, no meio da qual encontra-se o corpo e a cabeça
do animal muito semelhante á da tœ nia, onde se nota :
na parte superior uma saliência mamilliformc, chamada
trompa, mais para traz uma dupla ordem de colchetes
corneos em numero de 32 segundo Laennec e de 44 se-
gundo Livoís, e mais para traz ainda quatro ventosas
ovaes. Depois dos kystos hydaticos terem completado seu

»
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desenvolvimento, ainda demoram no fígado ; as bolsas
hydaticas voltam sobre si mesmas, se rompem, se frag-
mentam e acham-se então situadas em um l íquido opaco,
espesso, rico em saes calcareos, tinto pela bile extravasada
das paredes do kysto.

Neste interim não existem mais echínococcos,
acham-se destru ídos e fragmentados ; todavia ainda se
póde reconhecer os colchetes, que se conservam no li-
quido.

ETIOLOGIA. As causas capazes de engendrar esta
moléstia são ainda muito obscuras, e os auctores não
estão de commum accôrdo. O que nenhum contesta é a
influencia das localidades, que possuem os paizes frios
para o seu desenvolvimento,como principalmente a Islân-
dia ; Frerichs diz que se observam mais hydatides
Silesia e em Breslau do que em Berlim ; mais em Rouen
do que em Pariz, e que são raras na India e na America.

Quanto á idade em que se tem observado maior
numero de kystos hydaticos é dos 20 aos 40 annos ; não
obstante ter-se observado alguns casos na infancía até
mesmo em uma criança de i 5 dias como conta Cruvei-
lhier.

na

De todas as profissões a que menos predispõe para
a moléstia em questão é a do marinheiro e este facto está
de accôrdo com as duas hypotheses sobre a sua origem.

Como causas predisponentes os auctores mencionam:
a má alimentação, 0 uso exclusivo dos vegetaes e das
carnes cruas e a habitação em logares húmidos.

ANATOMIA PATHOLOGICA, OS kystos hydaticos podem
afïectar todas as partes do figado; ordinariamente não se
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encontra sínão um só, não sendo raro encontrar-se dous
ou très e raríssimas vezes cinco ou seis. As deformações
por que passa a glandula hepatica são mui variaveis con-
forme o ponto e as direcçoes que tomam o kysto. O
tumor kystico póde tomar proporções descommunaes á
ponto de encher a mór parte da cavidade abdominal e a
metade direita do thorax.

A evolução do tumor kystico póde ser mais ou menos
rapída, dando logar á hypertrophia do orgão, Leroux
conta um caso em que todo o lobo direita do fígado se
tinha transformado em um lobo enorme de paredes es-
pessas, onde não se encontrava vasos nem canaes biliares.

O desenvolvimento rápido dos echinococcos, uma vio-
lência externa qualquer, ou uma outra causa inapreciável
são capazes de produzir as vezes a inflammação e supptt-
ração nas partes circumvisinhas do tumor.

A vesícula que envolve os echinococcos de regular-
mente espheríca, delgada e lisa que era, torna-se tendi-
nosa e cartilaginosa cm virtude dos desenvolvimentos do
parasita; sua superfície interna torna-sc rugosae desigual ,
onde se nota deposites lamelliformes ; não é raro mesmo
encontrar-se mais tarde o kysto cercado de uma camada
calcarea a ponto de ossificar-se, de modo a constituir um
envolucro completamentc rijo. Cruveilhier cita o caso de
uma criança, cujo tumor hydatico offerecia esta particu-
laridade.

Abrindo-se um tumor hydatico em seu completo
desenvolvimento encontra-se grande numero de kystos
secundários, que fluctuam no liquido da vesictila mãe;
outras vezes encontra-se apenas uma bolsa cheia de
liquido sem vest ígios de vesículas filhas. Qualquer que
seja emfim o desenvolvimento da hydatíde, desde que
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esteja viva, contem um liquido claro, transparente, in-
coagulavet pelos ácidos e calor, algumas vezes alcalino e
rico em chloruretos, porém sem albumina. A presença
d’esta n’este liquido indica, segundo Gubler, a morte das
hydatides ; si não se encontra albumina durante a vida
das hydatides, é porque servem-se d'ella para sua nu-
trição, a qual é absorvida á medida que se produz. A
vitalidade das hydatides pôde ser ainda compromettida,
como já dissemos, pela presença da bile extravasada das
paredes do kysto em communicação com os canaes bi-
liares. Quando por qualquer motivo a hydatide deixa de
viver, o liquido que a enchia de branco e transparente
que era torna-se espesso, opaco e rico em saes calcareos.
N’estes casos não se encontra sinão detritos do echino-
cocco,como os colchetes que são corneos,as trompas, etc.,
apresentando tudo debaixo da forma de uma massa ca-
seosa colorida pela bile.

SYMPTOMATOLOGIA.— A formação dos kystos hyda-
ticos tem muitas vezes logar sem causar soffrimentos aos
doentes, passando assim desapercebidos, porém, quando
os kystos já se tem formado e attingido um certo desen-
volvimento, o figado augmenta consideravelmente de
volume, invadindo, ou o lado direito do thorax, muitas
vezes até a segunda costella, ou á cavidade abdominal,
em alguns casos até a fossa iliaca direita.

Nos casos de augmento considerável de volume,
nota-se por meio da simples inspecção a saliência das
falsas costellas direitas e a falta de symetria entre os dois
lados. E’ impossível descrever-se todas as mudanças de
forma que os echinococcos podem produzir no figado, as
autopsias nos confirmam.
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Os tumóres que apresentam-se á observação são
lisos, globulosos, elásticos e algumas vezes fluctuantes,
acompanhados de ballottement do liquido, como se prova
pela apatpação, quando elles se assestam na superficie do
tecido hepático.

Praticando-se a percussão, tendo-se o cuidado de
demorar o dedo que percute sobre o que recebe a pan-
cada ou também sobre o plessimetro, experimenta-se a
sensação de uma vibração ou tremor a que Piorry deu o
nome de fremito-hydatico.

Este signal, considerado pathognomoníco, impor-
tantíssimo para o diagnostico, é infelizmente muito
raro.

Acreditam alguns, como Frerichs, que o frémito é
produzido pelo abalo que a percussão imprime aos vermes
vesiculares fluctuantes no liquido ; estes animaesinhos
chocam-se e d'ahi o frémito.

Porém Murchison bate completamente esta theoria
dizendo, que se observa a mesma vibração em todos os
kystos volumosos de paredes delgadas e distendidas, cujo
conteúdo é aquoso. Os doentes acusam uma sensação
incommoda de peso na região hepatica e raríssimas vezes
dór. Esta quando existe, é dependente de uma inflam-
mação do tecido hepático circumvisinho ao kysto, occa-
sionada pelo desenvolvimento rápido d’este, ou deter-
minada pela grande tensão do sacco, como observou
Frerichs em um doente cuja dôr dcsapparecia logo depois
de esvasiado o kysto.

A ascite, o edêma das extremidades inferiores, o
desenvolvimento das veias superficiaes do abdomen e as
hemorrhoides não são caracteres distinctivos do tumôr
hydatico do figado ; quando sobrevem se os considera



86

como accidentaes, dependentes da compressão exercida
pelo tumor sobre o tronco da veia porta, ou da veia cava
inferior, ou das veias iliacas*

A icterícia ê também um symptoma excepcional ,
para não dizer-se accidental* Quando existe é devida á
pressão exercida pelo tumor sobre o canal choíedoco, ao
catharro das vias biliares, etc* O augmento de volume
do baço não é uma consequência ord í naría do tumor
hydatico do figado, elle póde sobrevir em circumstancias
idênticas as que produziram a ascite,

Quando o fígado tem attingido a proporções colIo-
saes, uma nova serie de symptomas póde apparecer
devido á compressão. Assim , o doente póde apresentar :
tosse secca e dispnéa, quando ha compressão do pulmão;
palpitações, quando o coração é desviado ; nauseas, vo~
mitos, constipação de ventre se o tubo gastro-intestinal é
comprimido.

Nota-sc algumas vezes em indivíduos affectados de
kystos hydaticos do fígado um outro symptoma, a urti-
caria em consequência da puneção ou da ruptura da
bolsa na cavidade abdominal * Este phenomeno foi assig-
nalado por Finsen e em seguida por muitos outros como:
Dieulafcy, Hayem, Bussard, Laveran, etc* Este exan-
thema desapparece no fim de um ou dous dias, Laveran
attribue o seu apparecimento a uma certa quanti-
dade de l íquido kystico, derramado no peritoneo, sobre
os nervos splanchnicos. A nutrição conserva-se intacta
em todo o decurso da moléstia, salvo o caso da com-
pressão do tubo gastro-intestinal. Em consequência de
um traumatismo ou mesmo espontaneamente os kystos
hydaticos podem se romper e derramar o seu conteúdo
no parenchyma do figado ou, o que é mais commum em
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um dos orgãos visinhos, dando logar a accidentes graves
ou promptamente mortaes como: um pleuriz, um hydro*

pneumothorax, uma gangrena pulmonar, etc. ; nos casos
de kysto em que a abertura se faz para o exterior, ou
para o intestino é uma felicidade para o doente e muitas
vezes uma taboa de salvação.



CAPITULO IX

Kystos hydalicos alveolares ou mull ilooulares

HISTORICO.— Durante muitos annos foram estes tu-
mores confundidos com o cancer colloide alveolar do
fígado.

Os primeiros estudos, a este respeito, foram ince-
tados por Buhl em i 85s e elucidados por Luschka e Zeller
em \854, e mais tarde por Virchow em 1856, que teve a
gloria de traçar os differentes caracteres entre o tumôr
por elle chamado echinococco multilocular e o cancer col-
loide, collocando aquelle entre as verdadeiras hydatides.

Esta especie de tumor é felizmente rarissima, feliz-
mente digo, porque dos 20 casos observados pelo Dr.
Ducellier (de Genebra) nem um só terminou pela cura.
Nesta variedade, as hydatides não se acham reunidas em
uma só vesícula mãe como acontece no tumor primitivo
dofigado, sãodisseminadas irregularmente no parenchyma
hepático, formando grupos mais ou menos volumosos,
que acabam por constituir mais tarde um unico tumôr
arredondado, cujo volume varia de um ovo até duas vezes
a cabeça de um aduLto.

ETIOLOGIA.— Esta moléstia é mais commum na Alle-
manha do Sul, especialmente em Wurtemberg; se desen-

«
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volve de preferencia na idade media da vida. O maior
numero de observações que se tem podido colher tem sido
em indiv íduos de 24 á 60 annos. Esta moléstia inversa
da hydatide simples, é mais frequente no homem do que
na mulher, em 16 casos encontra-se doze homensequatro
mulheres, c quanto ao clima, o da Tslandia nunca forneceu
um só facto*

PATHOGEN!A . A origem dos kystos alveolares ainda
não está bem determinada * Não se sabe se elles são
devidos a um tænia especial proximo ao do cão, mas de
costumes differentes, ou á um outro tænia echinococco
desenvolvido de um modo particular* Segundo Virchow,
depois de ingeridos osgermens do entozoariopelo mesmo
modo que os do echinococco ordinário,as vesículas parasi-
tarias tomam por ponto de partida os vasos lymphaticos;
asvias biliares, segundo Frerichs e os vasos sanguí neos,
segundo Leukart, Nimeyer transcreveu o trecho de uma
carta a elle endereçada por Küchenmeister em que este
naturalista apresentou sua opinião, cujo resumo vamos
expor : « o kysto multilocular se forma, ou pela falta de
envoltorio fibroso do embryão hydatico, ou por sua per-
furação, dando sahida ao parasita que, podendo desen-
volver-se livremente, procura as partes menos resistentes
e por isso pode ser encontrado em qualquer dos vasos
hepáticos ácima citados; doesta maneira se acham conci-
liadas as observações dos très sábios dignos de toda a fé,
mas insufíicientes ainda para resolver a questão do modo
por que elles actuam sobre o organismo. »

ANATOMIA PATHOLOGICA * Os tumores hydarícos al-
veolares são formados de um stroma fibroso, offerecendo
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caracteres idênticos ao do tecido conjunctive*. Este stroma
encerra alvéolos e lojas arredondadas* alongadas e anfrac-
tuosas* emfim de forma e volume varlaveis- Estes alvéolos
contem por sua vez um grande numero dc pequenas hy-
datides, dando lugar á massas gelatinosas e colloïdes. As
vesiculas da hydat íde multilocular tem a mesma estruc-
tura que a da hydat íde unilocular, nota-se primeiramente
uma membrana de laminas hyalinas superpostas
ech í nococco completo ou não; seccionando-se um destes
tumores encontra-se na peripheral uma membrana de en«

volucro bastante resistente formada a custa do fígado,
uma camada média gelatinosa e finalmente uma cavidade
central, verdadeira caverna anfractuosa de paredes desi-
guaes, contendo um liquido aniarello e purulento, cuja
quantidade varia segundo o volume da caverna - Este
liquido em repouso deixa um precipitado branco amarel-
lado, formado essencialmente de gottícu ías gordurosas,
cellulas granulosas e crystaes dc cholesterina. A capsula
de Glisson assím como os septos que ella envia a glandula
hepatica podem ser hypertrophiados.

As lesões mais graves produzidas por esta especie de
tumor se observam nos ramos da veia porta, da arteria he«

patica edos canaes biliares, terminando por obliterai -os.

um

Esta moléstia se desenvolveSYMPTOMATOLOGIE
lentamentc, os primeiros symptomas em seu começo
passam ordinariamente desapercebidos pelo doente, e não
apparecem senão mais tarde, quando a affecçao toma
grandes porporções.

O primeiro período da moléstia é caracterisado: ora,
por perda de forças, lassidão, peso, ligeira dor na região
epigastrica, icterícia c perturbações gastro intestinaes
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passageiras; ora, por umadôrque póde ser até lancinante,
e propagar-se a todo lado direito. O fígado augmenta
consideravelmente de volume podendo attingir á segunda
costella superiormente; a sua superficie apresentando
bossasduras toma a consistência cartilaginosa, com rigidez
muitas vezes de pedra esensiveis a pressão; pelo exame
local não se descobre frémito hydatico, nem flutuação,
que só se observa,quando hacol íecção purulenta ; a febre
só apparece quando ha suppuração ; o baço é em quasi
todos os casos augmentado de volume, na proporção de
io para 12; a ascite e a icterícia são os symptomas mais
frequentes e constantes desta moléstia, persistem quasi
sempre até a morte ; a ascite póde vir ou não acompa-
nhada de edema nos membros inferiores; hemorrhagias
taes como, épistaxis, hematemeses, enterorrhagias, etc.
podem se apresentar sob a influencia da alteração do
sangue e do embaraço na circulação hepatica ; as urinas
tingem-se de bile e são algumas vezes albuminosas.

Os doentes enfraquecidos, quer pelas hemorrhagias,
quer pelas perturbações gastro-intestinaes, morrem em
consequência do progresso do marasmo, ou succumbem
mais cedo em virtude do extravasamento da collecção
purulenta em um dos orgãos visinhos.



SEGUNDA PARTE

Cirrhose atrophica

O diagnostico da hepatite intersticial em seu período
inicial, quando os symptomas são apenas perturbações
funccionaes gastro-intestinaes, á summamente difficil
para não dizer-se impossível, a não ser o da inspiração,
que não passará de provável ; c provável não só porque
diversas moléstias existem na gtandula hepatica, que se
patentèam pelo mesmo cortejo de symptomas, como
também , porque as causas que lhe dão origem são
ordinariamente as mesmas, que concorrem para a ma-
nifestação da cirrhose.

Quem negará que a hyperemia por fluxão tão com-
mum nos climas intertropicaes, onde a glandula hepatica
pode ser considerada como um verdadeiro orgão de
hematose, se manifesta pelo mesmo grupo de symptomas
que a induração granulosa na primeira phase de sua
evolução, e, entretanto, quem poderá fazer o diagnostico
differencial ?
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A congestão chronica do figado, moléstia esta, im-
propriamente denominada hepatite chronica, e que é o
a panagio de todos que tem soffrido accessos intermit-
tentes, é, sem duvida uma das lesões d aquelle orgão que
mostra ao pratico, que a observa, o mesmo cortejo de
symptomas, que a cirrhose em seu periodo inicial , e,
entretanto, como fazer o diagnostico differencial ?

No segundo periodo, o diagnostico ainda que eriçado
de innumeras e ingentes difficuídades, póde todavia ser
feito com certeza, quando notarmos os seguintes symp-
tomas : perturbações persistentes da digestão, ascite,
tumefacção do baço e atrophia do ligado, descoramcnto
das matérias fccaes, coloração anormal das urinas, por
sua vez muito carregada de uratos, que se depositam pelo
repouso e finalmente a denominada cachexia cirrhotica.

Si é verdade que os cirrhoticos têm geralmente um
facies especial, um habitus corporis que muito facilita o
diagnostico, não o é menos que, por circumstancias intei-
ramente diversas, esse dado auxiliar nos poderá faltar, o
que concorrerá certamente para até certo ponto obscu-
recer a natureza da especie nosologica que nos occupa.

A péritonite tuberculosa póde confundir-se com a
hepatite intersticial quando a formação das granulações

peritoneo acompanha-se de ascite. Com effeito ambas
têm os mesmos symptomas em seu começo, alternativas
ora de diarrhea, ora de constipação e dores abdominaes.

Estas, porem não apresentam os mesmos caracteres
em ambos os casos. Na cirrhose, estas dores devidas á
perihepatite são raras no começo da moléstia e locali-
sam-se no hyponcondrio direito. Na péritonite tubercu-
losa são, pelo contrario, generalisadas em toda a extensão
do abdomen.

no
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A percussão, fazendo conhecer a situação e as di-

mensões do figado, fornece também dados importantes
para o diagnostico. Pelo apparecimento da ascite, nota-se
na péritonite uma sensação de renitência caracteristica,
devida á aglutinação das azas intestinaes, sendo, pórem,
nulla na cirrhose.

*

A ascite é mais pronunciada, perceptive!, uniforme e
completa na cirrhose , trazendo pela mudança de posição
uma deslocação immediata do liquido de um para o outro
lado do abdomen, ao passo que na péritonite ella é asy-
métrica e algumas vezes circumscripta a certas regiões*

O exame do pulmão por meio da auscultação directa
ou indirecta presta-nos grande auxilio afim de estabele-
cermos o diagnostico differencial, que revelará nos casos
de tuberculose signaes de hepatisação pulmonar. Ä lei
de Louis : sempre que ha tubérculos em um orgãõ, os ha
lambem no pulmão, vem ainda corroborar a nossa opinião,

Podendo todavia haver sclerose com tuberculose, Emfim,
mais tarde o ventre toma um aspecto differente, a dila-
tação das veias abdommaes torna-se notável na cirrhose,
ao passo que ê raríssima na péritonite tuberculosa, A
forma geral do ventre não é a mesma, torna-se mais vo-
lumoso na cirrhose devido ao grande desenvolvimento da
ascite ; na tuberculose peritoneal « il est ovale, saillant,
peu développé à la partie inférieure; il n'a pas la forme
d'outre, qu'il affecte dans les ascites qui sont symptoma-
tiques de toute autre affection » (Grisolle),

Lî m outro signal differencial importante, assignalado
pelo Dr* Couturier em sua these inaugural: é a presença
da glucose na urina dos indivíduos affeetados de cirrhose,
durante as primeiras horas que seguem a ingestão de
alimentos assucarados* Os vomitos tão communs na pe-
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ritonite tuberculosa são poucas vezes observados na
sclerose.

Emfim, como diz Rendu: o diagnostico é algumas
vezes quasi impossível, quando a tuberculose peritoneal
é acompanhada de cirrhose. O mesmo é ainda muito
difficil e reconhecido somente pela autopsia, quando a
cirrhose fica ém um estado latente, ou é mascarada por
alguma complicação como, uma pleurizia chronica.

A péritonite cancerosa também póde confundir-se
com a hepatite intersticial, quando as granulações são
mais ou menos confluentes. Estas duas entidades mórbi-
das apezar de terem alguns symptomas idênticos; todavia
existem signaes certos por meio dos quaes o pratico póde
fazer diagnostico differencial. E' assim que as dóres
lancinantes companheiras inseparáveis do cancer, não
existem na cirrhose ;é assim que pelos nodulos cancerosos
as vezes tão volumosos á ponto de serem percebidos atra-
vez das paredes abdominaes; pelos caracteres do liquido
transsudado, que é sanguinolento e não bilioso; é ainda
mais pela anamnese, que revela a existência da diatheze
cancerosa que o pratico é levado a fazer o diagnostico de
uma péritonite cancerosa e não de uma cirrhose vulgar.

Apylepblebite adhesivaofferece com a hepatite inters-
ticial muitas relações de contacto a ponto de confundirem-
se; assim se observa ordinariamente ascite considerável,
augmento de volume do baço, hemorrhagias intesti-
naes, etc.; porém acontece que, quando a pylepblebite
sobrevem depois de lesões intestinaes, a cirrhose é em
maior numero de vezes precedida de abusos reiterados de
bebidas alcoólicas; emfim a marcha rapida da pylepble-
bite sempre acompanhada de icterícia a distingue da scle-
rose hepatica.
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0 cancro do figado quando se acompanha dc ascite
pode simular a cirrhose granulosa; porem , sc distingue
não só pela apparição muito tardia da ascite, coincidindo
com um augmenta muito considerável da glandula, o que
não se dá com a cirrhose, em que a ascite não é tão tardia
c coindidc com a atrophia do orgão, como pela falta de
augmenta de volume do baeo e pelas cireutnstandas
etiologicas.

Alem d esses symptomas que possuímos para estabe-
lecer o nosso diagnostico differencial, existem outros
nao menos importantes, que nos facilitam reconhecer
a lesão ; assim o cancro do f ígado se distingue da hepatite
insterstícia! pelas bossas e depressões, que a superfície do
orgão offerece á apalparão ; peio caracter da dor, pela
cor sanguinolenta do liquido asdtíeo ; pela cor da pelle e
pelas urinas, que são límpidas e aquosas ; e fínalmente
pela existência do cancro adquerido ou hereditário. Si
soubermos que o doente tem sido acommettido de febres
intermittentes, de syphilis e tem por costume entregar-se
ao abuso das bebidas alcooIícas e notarmos outros symp-
tomaã proprios do alcoolismo,tacscomo: tremor das mãos,
da lingua, etc., sc ainda mais a apparição da ascite vier
antes de qualquer symptoma, nenhuma duvida restará
sobre o diagnostico, que será de uma cirrhose vulgar,

Cirrhose hypertrophies

O diagnostico da sclerose Hypertrophien cm seu pri-
meiro periodo,quandoapenas se nota ligeiras perturbações
gustricas com leve tinta sub-ictêrica, é como o da cirrhose
commuai, summameiite d illicit, podendo confundir com
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um certo numero de lesões hcpat îcas, que se caracterisam
pelo augmenta do volume do figado. E' assim, que a cir-
rhose atrophica em seu periodo congesto trazendo um
certo gráo dc tumefaeção da glaiidula hepatica, tem dado
causa á erros de diagnostico, que mais tarde a marcha
contraria das duas lesões, progredindo a hypertrophia em
uma e desapparecendo na outra, vem nos revelar a ver-
dade e mostrar os meios que devemos seguir*

No segundo período da moléstia, isto é, quando
observarmos um doente com uma hypertrophia conside-
rável do figado e do baço e uma icterícia permanente,
sem ascite, sem dilatação das veias abdominaes sub-
cutâneas, sem mudança de consistência na glandula
hcpatica nenhuma duvida restará, que temos á tratar de
um caso de cirrhose biliar. A cirrhose hypertrophica pode
confundir-se com varias aífecções chronicas, que se loca-
lisam na glandula hcpatica, cujo diagnostico differencial
nao deixa de offerecer serias difficuldades.

O cancer se distingue já pelo
volume considerável do figado, cuja superfície não á lizac
uniforme e nem tão pouco simplesmente granulosa como,
na cirrhose classica ; porem, offerece verdadeiras saliên-
cias nodulares, que são facilmente perccptivcis, já pelas
dores que são vivas e lancinantes, já pelo desenvolvimento
precoce c rápido do emniagrecimento e da cachexia espe-
cial , já emfim, pelos resultados da apalpação, cujos ca-
racteres são mui distinctos. Emfim, a idade, a ausência
das causas especiaes da sclerose e a falta do augmenta
do volume do baço são outros tantos symptomas impor-
tantes, que nos levam a fazer o diagnostico de um cancro
e não de uma cirrhose biliar.

CANCER HEPáTICO.
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O cancer melanico apezar de não apresentar defor-
midades nem nodosidades para o lado do figado hypertro-
phiado, sendo um elemento de menos para o diagnostico,
todavia existem outros signaes distinctos como, a atrophia
do baço,que levam o medico a confirmaroseu diagnostico*

Degenerescencia amytoiâe. — Os signaes sympto-
maticos por meio dos quaes chegamos a estabelecer o
diagnostico differencial entre a cirrhose hypertrophica c a
degenerescencia amyloide, são os seguintes : a icterícia
hábítualmente commum naquella 6 raríssima nesta,
assim como as dores hepaticas ; ao passo que a ascite é
frequente iTesta c raríssima n'aquella; alem d’isso no tumor
hepático amyloïde, o figado augmenta progressivamente
dc volume, apresentando com uma forma normal uma
superficie lisa, dura e resistente tendo um bordo molle e
arredondado, ao passo que na cirrhose biliar o bordo do
figado e cortante, o que constitue para ella um caracter
distinctivo. Emfim,ascausasordináriasda degenerescencia
amyloïde, taes como: as suppurações prolongadas, espe-
cialmente ósseas, a tuberculose, a syphilis c a propria
cachexia palustre prestam grande auxilio ao pratico para
a confirmação do diagnostico. De mais o tumor hepático
a myloide a (Tecta ordinariamente o baço e os rins*

Degenerescencia gordurosa* — O diagnostico diffe-
rencial dTesta lesão funda-se principalmente na etiologia
e nas impressões fornecidas pelo exame local e gerah E*

assim que a encontramos frequentemente nos phthisicos,
nos alcooíicos e nos grandes comedores que levam vida
sedentaria ; onde o figado tomando proporções colossaes,
augmenta de diâmetro ante-posterior e o bordo anterior
torna-se r egular e arredondado, mas a parte d'este orgão
accessivel á apalpação e molle c não ofFercce resistência
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alguma ; alem disso não encontramos dor, ascite, emnia-
grecimcnto e icterícia ; algumas vezes esta moléstia tem
como causa o envenenamento pelo phosphoro, arsénico
e antimonio e então n'estes casos a anamnese nos presta
valioso auxilio para o diagnostico.

Etnfim a hypcrtrophia hepatica é o ú nico symptoma
d'esta moléstia, que pode lcval-a a contundir com a cir-
rhose hypertrophica*

Kysíos hydáticos, — A formação no figado de tumores
lisos, acuminados, dotados de lluctuação e um desen-
volvimento lento, que não provocam dor, febre e pertur-
bações de nutrição; o volume considerável do ligado,
podendo attingir proporções gigantescas; o desgosto que
apresentam os doentes para as substancias gordurosas e
etnfim o fremito-hydatico, taes são os symptomas que nos
authorisam a crer em um kysto hydatico ; isto quando o
mesmo se assesta na superficie do orgão; porém, asses-
tando-se elle profundamente, o diagnostico differencial
torna-se summamente difficil por não se perceber a lluc-
tuação, o frémito e os outros symptomas importantes.
N’este caso Picquet 1 aconselha fazer-se uma puneção
exploradora, que virá nos revelar o diagnostico. Feliz-
menlc, acrescenta o mesmo auctor: estes factos são
rissimos.

ra-

Caracterisada em seu períodoSclerose atrophica.
congesto por um augniento de volume do fígado, dor na
região hepatica e algumas vezes icterícia, pode confun-
dir-se com a cirrhose hypertrophica ; porém, a marcha
contraria das lesões, o apparecimento do ascite, da atro-
phia hepatica, o desenvolvimento das veias abdominaes

Charles Picquct. — These, pag. toS,
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sub-cütaneas, a permanência dos vomitos matutinos e
phenomenos dyspepticos, virão renovar qualquer duvida
que paira cm nosso espirito, confirmando o diagnostico
de uma cirrhose vulgar.

Cachexiapalustre.— Encontra-se nesta affecção uma
hypertrophta spleno-hepatiea mui com paravel em volume
e consistência a da sclerose hypertrophica c ainda com
uma circumstancia importante e caracteristica, falta dc
derrame ascitico ; porém, a cor amarella-suja dos tegu-
mentos, a oppressão e cançaço devidos ao menor exercício,
a physionomia caracteristica, o ruido de sopro brando,
systolico, ouvido na base do coração, o sopro e ruido de
corrupto percebido nas carotidas,a precedenciadeaccessos
intermittentes, ou a residência em lugares h ú midos e
pantanosos caractérisant perfeitamente a cachexia pa-
lustre e nos fornece dados importantes para o diagnostico
différenciai*

Cirrhose cardíaca

A sclerose cardíaca sendo de origem venosa está em
relação constante com as lesões mlvulares e as contra-
ções do musculo cardíaco. Uma congestão passiva c me-
cânica, uma stase venosa nas veias supra-hepaticas,
distendendo as veias centraesdos lobulos, e, em seguida,
os capillares que unem aveia intralobular aos vasos peri-
lobulares ; a insufficiencia e os estreitamentos mitraes
acarretando embaraço na circulação pulmonar, stase nas
cavidades direitas do coração e finalmente turgencia da
cava ç do figado; tacs são as desordens produzidas pela
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cirrhose cardíaca * Progredindo esta moléstia, o tecido
conjunctivo se retrahe, o fígado diminue do volume (phase
atrophica do figado cardíaco) e toma um aspecto granu-
loso, E' então nesta época que a lesão que nos occupa
pode confundir-se com a cirrhose vulgar. Todavia existem
signaes por meio dos quaes o pratico pode determinar seu
diagnostico*

E assim , que a cirrhose card íaca é uma especíe de
atrophia molle,a vulgar uma atrophia dura; e com elîeito,
jamais o figado cardíaco adquire a consistência do fígado
cirrhot îco, de mais n 'este ultimo caso a moléstia começa
pela peripheria, o contrario da cirrhose cardiaca* Esta, em
começo, é constituída por uma perturbação da circulação,
sem lesão: a atrophica é caracterisada pelo desenvolvi-
mento do tecido conjunctivo, que se espessa c prolifera,
contrahe adherencías, se rctrahindo mais cm certos pontos
que em outros, dando ao ligado um aspecto granuloso*

A cirrhose atrophica é uma affeçção dependente de uma
inflammação chronica do ligado, tnflammação essa, tendo
por ponto de partida, a passagem, atravez da glandula
hcpatica, do alcool ingerido em grande quantidade; com-
prehende-se n'estes casos que um indiv íduo alcooIico^affectado de uma lesão mitral,possa também ter ao mesmo
tempo uma cirrhose verdadeira * N estes casos, o diag-
nostico é muito diflicií, a marcha da moléstia e os signaes
colhidos de um exame minucioso podem nos prestar
grande auxilio* Porém, se a duvida ainda continuar ,
lançac mão da puneção a qual decidirá : se for uma cir-
rhose verdadeira, sua marcha será pouco modificada ;
mas, no caso contrario a operação produzirá resultados
maravilhosos, evitando assim a volta de iguaes accidentes*

O diagnostico differencial entre a cirrhose hypertrophies
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e cardiaca póde apresentar algumas duvidas no periodo
contesto da primeira ; mas, o augmente considerável do
fígado, a icterícia permanente e a marcha diversa das
duas moléstias, porque na fôrma biliar a hypertrophia
progride, emquanto que na cardiaca ê seguida de atrophia
com stase nas cavidades direitas do coração, serão outros
tantos pharóes que nos conduzirão a diagnosticar uma
cirrhose hypertrophies.

Syphilis hepatica

A facilidade no diagnostico da sclerose syphilitica
depende da forma de que esta se reveste. Facil quando
congenita e cercado de innumeras dtfliculdadcs quando
adquirida.

A anamnese e a bòa vontade da parte do doente
prestam-nos valioso auxilio para firmarmos o nosso
diagnostico; porque os symptomas por si mesmos são
insufíicientcs para caracterisal-a. Quando, porém não
obtivermos os dados necessários da parte do doente,
quer seja por espirito dc malignidade, quer seja por
um pudôr mal entendido, levaremos ávante nossas pes-
quizas, procurando na superficie do corpo cicatrizes
antigas e periostoses, que nos porão de sobre aviso.

Kxaminaremos minuciosamente a garganta, porque
é ahi ordinariamente onde "se encontra ulcerações es-
pecificas ou pelo menos cicatrizes. Foi por ;neio d'estes
últimos signaes que Millard afíirmou varias vezes, que
os accidentes hepáticos estavam spb a influencia da
syphilis. Emfim, o diagnostico da syphilis hepatica é



104

tanto mais difficil, quanto mais 6 el la antiga. E assim
que Lacombe c Rendu citam muitas casos de hepatite
syphilitica considerados como kystos hydaticos.

O diagnostico pode se confundir com o do cancro,
quando a hepatite se manifesta debaixo da forma de
tumôres ; mas as bossas cancerosas são mais desen-
volvidas e o depauperamento da economia 6 mais rá-
pido no cancer, isto serve para distinguir uma moléstia
da outra.

Steatose hepatica

No estado actual da sciencia não existem dados
certos para chegarmos a um diagnostico seguro da
steatosc hepatica.

E todavia baseado na anamnese do doente, no
exame dc diversos orgãos, no estado macio da super-
fície do ligado, no maior augmento do seu diâmetro
antero-posterior, na espessura do bordu anterior do
mesmo orgíto, que é percebido um pouco abaixo da
ultima falsa eostclla , que o pratico pode distinguir a

steatose das outras moléstias do fígado.
Alem d esses symptomas, quando observarmos: di-

minuição na energia dos batimentos do coração, tra-
duzida por pequenhez do pulso, choque precordial
mais fraco, diminuição ou mesmo ausência do primeiro
ru ído do coração e a presença dc uma certa quanti-
dade de gordura nas ourinas, teremos com muita pro-
babilidade um ligado gorduroso. A steatosc pode
conservar-sc latente por muito tempo, embora a ne-
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cropsia mostre, que ella existia em estado muito adian-
tado, O mais importante para o diagnostico è poder-se
provar a existência de certas causas , cuja influencia
sobre a producção da steatose hepatica é incontestável.
Assim todas as vezes que encontrarmos um fígado
hypertrophiado, acompanhado de perturbações na cir-
culação da veia porta em indiv íduos escrofulosos, alcoo-
licos e tuberculosos teremos com certeza de tratar da
steatose hepatica.

A steatose peide ainda confundir-se com os grandes
abcessos ; porem estes revelam-se quasi sempre por febre,
suores, dores, maior augmento de volume, etc., e ten-
do-se em vista a etiologia e o quadro symptomatico,
evita-se toda confusão*

A natureza da bebida assim como a profissão tem,
segundo as observações de Lancereaux, grande influencia
sobre a producção da steatose. E' assim que a cerveja e
a vida sedentária são companheiras quasi inseparáveis
d'esta moléstia*

A steatose distingue-se da hyperemia pela sensação
que se obtem apalpando-se o fígado, a qual é semelhante
á aquella que se obteria apalpando-se uma pasta de
algodão, emquanto que na hyperemia experimenta-se
resistência do orgão ; pela modificação que soffre o bordo
anterior do figado que torna-se arredondado e alem d ' isso
pelo estudo das causas chega-se á nm diagnostico certo.

Degenerescencia amyloide

Em geral o diagnostico da degenerescencia amyloide
não ó difficil. Os caracteres por meio dos quaes reconhe-



io6

cemos a moléstia são obtidos pela apalpação do ligado,
que encontram um auxilio poderoso na etiologia. Assim,
todas as ve2cs que encontrarmos um fígado consideravel-
mente íiugmentado de volume, sem mudança de forma,
occupando algumas vezes toda a cavidade abdominal á
ponto de prendermos o bordo inferior atravéz das pa-
redes abdominaes, apresentando uma dureza e consis-
tência igual á do couro, ausência de ascite , de icterícia e
de dor provocada pela pressão, diagnosticaremos sempre
uma degeneresccncia ceruminosa. Os antecedentes da
carie, da syphilis, da escrofulose e especialmente das
suppurações prolongadas são ainda signacs poderosos
que nos conduzem ao verdadeiro diagnostico. Emtim,
este torna-sc summamente facil, quando o baço, rins e
intestinos se acham affectados.

A hyperemia póde confund î r-sc em seu começo com
a degeneresccncia amyloïde, porém, em um estado mais
adiantado, principalmentc si ella tiver invadido o baço,
rins e intestinos o diagnostico differencial torna-se muito
facil. No principio da moléstia a dureza da superficie do
figado, a ausência da dôr e a presença de suppurações
prolongadas, da tuberculose, etc., indicam de um modo
certo que não se trata da hyperemia, mas da degeneres-
cência amyloide. Si esta fór primitiva a distineção entre
as duas moléstias é mais difficil , porque ella terá de sua
parte apenas a ausência da d <3r que também póde faltar
na hyperemia, porém a rebeldia c a marcha da moléstia
trarão luz ao diagnostico. Em um estado adiantado da
moléstia o grande volume, dureza c o estado liso da su-
perficie do figado. o augmento do baço, a albuminuria e
a diarrhea rebelde não deixarão duvida sobre a existência
da degenerescencia ceruminosa,
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. A hepatite intersticial com quanto tenha muitos
symptomas communs com a degenerescencia amyloidc,
todavia esta se difTerença d'aquellu, porque apresenta
maior augmente de volume do figado, coservando este a
sua superficie Usa e uniforme; pela albuminuria e diar-
rhea rebelde que não foi precedida de um periodo de
constipação, por não apresentar a cõr propria da sclerose ;
pela ausência ordinaria de ascite e icterícia e finalmente
pela existência de suppuração ossea ou das partes molles,
que é uma condição muito vantajosa para o seu desen-
volvimento.

O cancro generalisado do figado trazendo augmento
de volume e dureza do orgão pode confundir-se com a
degenerescencia ceruminosa , mas ainda aqui as causas,
a ausência das bossas na degenerescencia, assim como a
albuminuria, o augmento do baço, etc., servem de dis-
tineção. Pmfim a degenerescencia gordurosa distingue-se
da amyloidc pelo estado normal do baço, dos rins e pela
ausência da cachexia tão pronunciada na amyloide.

Cancer

Reconhecer-sc a presença do cancro do figado em
seu periodo inicial, quando apenas se nota symptomas
geraes, como : perturbações para o lado da digestão,
tumefaeção dolorosa á pressão e a não existência das
saliências tuberculosas, é extremamente difficil. Porém,
todas as vezes que observarmos augmento do volume do
figado ; as bossas duras, resistentes, sensiveis á pressão e
separadas por depressões ; o enfraquecimento rápido
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e sempre progressivo, assim como o emmagrecimento do
doente ; a cor de palha caracteristica ; a idade compre-
hendida entre 40 e 70 annos; a ausência de febre ; a
exîstençia de cancro em um ou mais membros da famí lia *
ou a extirpação no proprio indivíduo de um tumor can-
ceroso e 0 volume normal do baço será muito fácil e diag-
nosticaremos com certeza um cancro do fígado. Quando*
porém , 0 cancro se desenvolve sl íenciosamente sendo os
symptomas de uma sub-peritonite peri-hepatica os pri-
meiros sentidos pelo doente, 0 diagnostico é, emquanto
existe a sub-peritonite de extrema difficuldade* por não
se poder examinar convenientemente o hyponcondrio por
causa da dnr intensa * que este exame provoca; mas desap-
parecendo estes symptomas o exame do fígado deixará
perceber tumores duros e resistentes,que por isso se dis-
tinguirão dos abcessos que são, n'este caso, a lesão que
mais facilmente se confunde com 0 cancro. Emfim,seainda
existir duvida a puneçáo exploradora e a marcha da mo-
léstia nos virão esclarecer, O cancer pode confundir-se
com as seguintes moléstias.

Degenerescencia amyloidc.— O cancer assestando-se
na parte central 011 inferior do fígado, sem apresentar
nodosidades* pode confund í r-se com a degenerescencia
ceruminosa ; n estas cí rcumstancias oaugmentodo volume
do orgão* apresenta-se sob o aspecto liso, uniforme e
resistente em ambos os casos ; porém, a marcha lenta , a
ausência de dór e de cachexia cancerosa, o augmento do
volume do baço com albuminuria, os antecedentes syphi-
litieos* carie, suppurações prolongadas, diarrhea rebelde*
ausência de ascite e de icter ícia, são os signacs caracte-
risticos da degenerescencia amyloitle ; emquanto que no
cancer a marcha da moléstia é rapida , não ha hypertro-
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phia do baço nem albuminuria ; mas dôr lancinante no
hypocondriodireito, cachexia e muitas vezes manifestações
cancerosas para outras partes do organismo*

Hepatite syphilifica. — - Esta lesão determinando uma
hypertrophia do figado com formação de cicatrizes, tor-
nando o orgão desigual e lobulado, pode confundir-se
com o cancer do figado ; mas, a marcha lenta, o emma-
grecimento e os antecedentes etiologicos nos conduzirão a
diagnosticar uma hepatite ; além d 'isso a consistência
que é sempre modificada no cancer, conserva-se na he-
patite ao nivel das bossas os caracteres do tecido hepático
normal, á menos que a glanduta não seja affectada ao
mesmo tempo de uma degeneresccncia ceruminosa ;
porém, n'estes casos os rins e ordinariamente o baço
acham-se também interessados.

As cicatrizes syphiliticas para o lado do pharinge e
da garganta, assim como a idade do doente nos prestam
valioso auxilio para um diagnostico seguro.

Cirrhose hypertrophica. — Esta moléstia reveste-se
as vezes de uma marcha aguda a ponto de confundrr-se
com o cancer ; mas a ictericia que a acompanha desde o
começo, a insignificâ ncia da dôr, assim como a ausência
da cor de palha e das nodosidades a excluem facilmente.

Kystos hydaticos. — Estes tumores, quando simples
não se confundem com o cancer por sua fiuctuação e
frémito especial, assim como por sua longa duração, falta
dc sensibilidade e de cachexia * Outro tanto não acontece
com os kystos hydaticos multiloculares, que pódem apre-
sentar todos os caracteres cl í nicos do cancer, tornando
o diagnostico em alguns casos impossível. Todavia
existem certos signaes, que demarcam os limites de uma
e outra affecção; assim, no kysto é mais commum a
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ictericia, e, demais suas bossas não são tão sensíveis e
nem a dór tão intensa como nocancro; emquanto, que este
distingue-se pela côr de palha caracteristica, pelo emma-
greci mento e diminuição das forças que desde o principio
da moléstia apparecem, pelo estado normal do baço e
emfim pela diathcse cancerosa e a marcha curta da
moléstia.

Cancerdo epiploon.— O diagnostico é ordinariamente
fácil , determinando-se precisamente a forma e os limites
do tumòr ; elle se distingue por sua collocação e pela falta
de dôres se propagando ao hypocondrio e ás costas ; no
caso de adherencias com o fígado só a menor intensidade
das perturbações d 'este e da digestão poderão fazer
admittii-o.

Cancer do estoniago. — O tumor canceroso do esto-
mago e do lóbo esquerdo do fígado, existindo quasi
sempre ao mesmo tempo são de cliíficil diagnostico ; mas
no 'do estomago predominam os phenomenos gástricos,
principalmente os vomitos, que são ordinariamente san-
guinolentos ; as refeições são sempre acompanhadas dc
máo estar ; pela percussão não se nota grande obscuri-
dade na região epigastrica. Emfim, por meio só da apal-
pação é mui dilTicil distinguir-se um cancro do estomago
de um cancro do ligado. O professor Frerichs cita ainda
o cancro do rim direito c a existência de fezes acctlmu-
ladas no intestino como causa de erro; mas a posição
do primeiro e a raridade do seu grande augmento de
volume excluem-no. assim como um purgativo explo-
rador, dissipa a duvida libertando o intestino no segundo
caso.
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Kystos hydaticos

Diagnosticarmos um kysto hydatico em seu período
inicial , quando este tem apenas o volume de uma pe-
quena avelã sem trazer perturbações funccionaes, é im-
possível ; mas quando observarmos um tumor do fígado
Hso e globuloso, que se desenvolve lentamentc, sem
trazer dor, febre e sem comprometter sensivelmente as
fimcções organicas ; quando percebermos uma fluctuação
em um ponto circumscripta do fígado (fremito-hydâiicoj
ter-seriia com certeza um caso de tumor hydatico, mo-
léstia esta muito rara entre nos. Na pratica nem sempre
poderemos perceber a superfície irregular do figado,
assim como a fluctuação, devido ao grande abaulamento
do ventre, que traz ordinariamente serias diíficuldades
para o diagnostico.

As affecçoes que mais ordinariamente sc confundem
com os kystos hydaticos, são as seguintes :

Os abcessos do fígado.— Estes distinguem-se pelo
seu desenvolvimento rápido o que não acontece com os
kystos hydaticos ; os abcessos são precedidos quasi sempre
de dyarrhéa ou dysenteria, de febre, calafrios, dores que
se manifestam durante sua evolução e que se irradiam
para as espaduas, e finalmente pelo estado caehet îco, que
logo se manifesta * O diagnostico differencial entre as
duas affecções pode apresentar serias difficuldades,
quando os kystos hydaticos inflammam-se e suppuram ;
mas em taes casos a anamnese, os antecedentes do doente
e um exame minucioso esclarecerão a questão*
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Cancer * — - 0 volume considerável do figado, a irre-
gularidade de sua superficie cheia de elevações e depres-
sões, mais ou menosdurase sensíveis á pressão,a cachexia
e a côr de palha são os symptomas que nos levam á
diagnosticar um cancer.

Ainda mais, no cancer ha grande perturbação na
nutrição geral, emquanto que no kysto é quasi nulla ;
emfim, a diathese cancerosa e a falta de íluctuação no
cancer virão confirmar o nosso diagnostico e, se a -duvida
ainda existir a puncção exploradora, inoffensiva como é,
removerá todo o obstáculo.

Cirrhose hyperírophica. — Tanto esta molestia como
a cirrhose atrophica em seu período de congestão podem
simular um kysto hydatico ; mas o augmento de volume
do fígado sem mudar de forma, a hypertrophia do baço
e a icterícia permanente caracterisam a cirrhose hyper-
trophica ; emquanto que a ascite acompanha sempre a
cirrhose vulgar, nunca deixando confiindil-a.

Dilatação da vesícula biliar , — A distensão d'esta
vesícula pode oíferecer grande semelhança com um tumôr
hydatico ; porque sua fórma apresenta grande analogia
com certas variedades de hydatides; mas a presença de
cólicas hepáticas, de icterícia, a posição especial e a falta
do fremito-hydatico na dilatação vesicular a distinguem
dos kystos hydaticos. Todavia, Thomaz Watson e Mur-
chison observaram casos de rupturas de kystos nas vias
biliares trazendo icterícia e cólicas ; n’estes casos a
anamnese do doente e a marcha da moléstia nos escla-
cerão.

Kysto do rim. — Esta lesão pode apresentar muitos
pontos de contacto com um kysto hydatico, tornando o
diagnostico muito difficil ; mas, distinguir-se-ha um kysto
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renal de um hepático pelos seguintes signaes: seu lugar
de origem e a direcção de seu desenvolvimento; a pre-
sença do colon para diante do kysto; e pela pequena
influencia, $e e que existe, quando se exerce uma inspi-
ração profunda*

A congestão chronica do figado. — Esta affecção
distingue-se dos kystos hydaticos : pelo estudo das suas
causas, como pelo embaraço na circulação cardio-pul-
monar, pela intoxicação palustre em virtude da habitação
em lugares pantanosos, pelos accessos intermittentes e
pela côr especial da cachexia,

A degenerescencia amyloide não trará confusão com
os kystos hydaticos, tendo-se em vista as suas causas,
ao exame directo, que encontra o figado liso e duro,
e as urinas, cuja analyse revela a presença de albu-
mina.

O derramamento pleuritico se distingue dos kystos,
porque n'estes os limites da obscuridade são represen-
tados por um arco ascendente cujo nivel é mais baixo,
perto da columna vertebral e do esterno do que da axilla,
o que não se dá nos derrames pleuriticos. Além d’ îsso
deveriam ter precedido ao derrame os phenomenos pró-
prios do pleuriz ; mas em casos dc duvida deve-se praticar
a puncção exploradora e examinar o producto extraindo,
cujo exame decidirá sobre a existência de tuna das duas
afFecções, Recamier praticou-a muitas vezes, sem perigo
algum, com um trocater fino.

O liquido extrahido dos kystos différé dos outros
derrames serosos por sua limpidez e pela ausência de
albumina. Quando os acephalocystos morrem este
apresenta-se turvo,encontrando-se moléculas de gordura,
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crystaes de cholesterina e as vezes fragmentos dos pro-
prios parasitas*

Kystos hydaticos alveolares ou multiloculares

O diagnostico d’esta affecção é muitas vezes difficil.
Assim, quando os symptomas subjectives, que acompa-
nham os kystos alveolares, são unicamente caracter îsados
pela sensação de peso que os doentes accusam no hypo-
condrio direito, o diagnostico só poderá ser firmado
attendendo-se ao grande desenvolvimento e as modifi-
cações da forma do figado, á dureza de sua superficie e
das bossas que apresentam a consistência de pedra e ao
estado geral que se conserva intacto. Si o doente é visto
quando já existe suppuracão, a anamnese do mesmo c o
exame do figado consideravelmente augmentado de vo-
lume cm cuja superficie se encontrarão ainda as bossas
com seus caracteres proprios, servirão para nos esclarecer
o diagnostico.

Quando sobrevem a icterícia no quadro symptoma-
tologico é ainda pelo completo descoramento das fezes,
pela ausência da cólica hepatica e do tumor da vesicula
biliar, que estabeleceremos o diagnostico de um kysto
alveolar *

Si existir ascite, o diagnostico torna-se mais difficil,
é então pela anamnese e pela marcha sempre apyretica
da moléstia antes da suppuração e pelo grande augmento
do volume do figado, que poderemos chegar ao diag-
nostico.
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Os kystos alveolares podem confundir-se com as
seguintes afTecções :

Os kystos hydaticos alveolares distinguem-se dos
ordinários, porque n'estes se observa alteração do orga-
nismo no fim da moléstia ; pelo exame local nota-se
n'estes a fluctuação e o fremito-hydatico; emquanto que
nos alveolares o estado geral c mais depressa compro-
mettido e os phenomenos locaes não se revelam pela
fluctuação senão em alguns casos e nunca pelo frémito,
mas pela dor e dureza.

Em todo caso* quando estes signaes não servirem
para o diagnostico, temos o recurso da puneção, cuja
innocuidade está verificada.

A syphilis do figado produzindo deformações no
orgão, pode ser confundida, se se julgar sómente pelo
exame local ; mas a ausência de antecedentes syphiliticos
e outros signaes, assim como em alguns casos a fluctuação
do kysto, removerão as difficuldades.

O cancer do figado facilmente se confunde com o
kysto alveolar ; mas nestes observa-se coinmummente,
augmento do baço e uma duração de mais de seis mezes e
algumas vezes de annos; ao passo que no cancro o baço
conserva-se normal e sua duração nunca excede á seis
mezes, alem d'isso os estragos causados por este a cor de
palha caracteristica são signaes que sempre nos chamam
a attenção.

A cirrhose hyperlrophica pode confundir-se com os
kystos alveolares; porque o quadro symptomatico de
uma & idêntico ao da outra. As dores peritonicas coinci-
dindo com accessos agúdos febris, poderiam fazer crer
antes na existência da cirrhose hypertrophica ; mas. como
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diz Frerichs, este elemento é muito variavel para fornecer
base ao diagnostico.

A congestão chronica não se confunde com os kystos
alveolares,attendendo-se bem ás causas, á reacção sobre
o organismo e ao exame local.



PROPOSIÇÕES

í



CADEIRA DE PIARUACOLOGIA E SETE DE FORMULAR

D A S Q U I N A S

Chimico^pharniacologicamente consideradas

1

As quinas sao cascas cie certas arvores, pertencentes
ao genero cinchona, da familia das Rubiaceas, oriundas
do continente sul-americano.

II

Em pharmacia, porém, dá-se propriamente o nome
dequina a casca do tronco d'essas plantas.

Ill

Duas são as cspecies de quinas : as verdadeiras e as
falsas, consistindo a sua differença, no commercio, em
que as primeiras contem quinina e cinchonina, alca-
loides que não se encontram nas segundas.

IV

São très as variedades de quinas verdadeiras: a ama-
relia du calisaya, a cinzenta ou huanuca e a vermelha
vcrrugosa e não verrugosa.
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V

Nas quinas amarellas ha maior quantidade de quinina;
nas cinzentas maior quantidade de cinclionina e nas ver-
melhas estes alcaloides estão em proporção quasi iguaes.

VI

As quinas contêm os seguintes princípios básicos,
que foram isolados e são perfe ítamente conhecidos : qui-

quinidina, quinicina, cinchonina , cinchonid í na enina

cinchonidna.
VII

A quinina é o maïs importante desses alcaloides por
causa de seu poder específico no tratamento do impa-
ludismo*

VIII

A quinina, principal alcaloide das quinas, é crystal-
lisada ou amorpha, insol úvel na agua e solú vel no ether
e chloroformio, branca, de um sabor amargo e, tratada
pelos agentes chimícos, apresenta muitas reacções.

IX

Sob a acção conjuncta do cbloro recenlemente pre-
parado e da ammonea, os saes de quinina dão um preci-
pitado cor de esmeralda ; precipitado que também se
manifesta , quando ao cbloro se substitue o seu compa-
nheiro de famiíía, o bromo, — (Dr* Souza Lima}* que
mostra assim mais um ponto de contacto com aquetle
métalloïde.
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X

O acido sulphurico diluido dissolve completamente
os saes de quinina dando uma côr de opala.

XI

As quinas são empregadas externamente em fórma
de pó, no curativo das ulceras, sobretudo atonicas,
tendo-se em vista aproveitar as suas propriedades de
absorventes e adstringentes.

XII

Internamente é eíla empregada sob a fórma de ma-
ceração, infusão ou decocto, de tinctura, vinho, extracto
molle, extracto alcoolico ou quinium, que segundo alguns
auctores, foi introduzido na Therapeutica por Alfredo
Labarraque.

XIII

De todos os preparados da quina, os que são mais

usados quotidianamente, quer na
hospitaes, são o extracto molle, os vinhos quinados e o
quinium.

clinica civil , quer nos

XIV

O bromhydrato de quinina, empregado em injecções
hypodermicas nos accessosperniciosos
precioso.

, é um medicamento

XV

O sulfato de quinina, sal a que recorre geralmente
a therapeutica , tem sido muito falsificado, o que deve

17
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estabelecer como preceito para os pharmaceutícos não
empregal-o sem prévio exame.

XVI

Os saes de quinina mais írequentemente empregados
são : o sulfato, o bromhydrato e o valerianato.



CADEIRA Dl CLINICA CIltüRCICA

Parallele entre a talha e a lithotricia

I
A talha e a lithotricia são duas operações que tendem

ao mesmo fim ; extrahir corpos estranhos do reservatório
urinário.

II
Não é indifferente o emprego de uma ou de outra

operação.
Ill

O parallelo entre essas duas operações reduz-se a
questão de diagnostico e indicações. Deve-se ter em vista
o volume e a natureza do calculo ; e a idade, constituição
e o estado dos orgãos genito-urínarios do doente.

IV
Um canal de urethra amplo e não muito sensí vel ;

uma bexiga capaz de conter 90 a too grammos de liquido,
que não seja muito irritável e que possua ainda uma toni-
cidade suíficiente para expell í r seu conteúdo ; um estado
geral bom ; taes são as condições mais favoravels á pra-
tica da lithotricia. (Thompson).
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V

Antes da puberdade deve ser, em geral, preferida a
talha á lithotricia.

VI

Quando o calculo é pequeno ou pode ser des-
truído facilmente em uma ou duas secções, não se deve
receiar lançar mão da lithotricia ; ainda mesmo nas
crianças.

VII

Todas as vezes que se tratar de um individuo adulto
que supporte bem a introducção c manobras do instru-
mento, sendo o calculo urico e de pequena ou média
dimensão, a lithotricia será bem indicada.

VIII

Se o calculo é volumoso e sobretudo se é duro e
compacto, embora se trate de um individuo adulto, de-
ve-se recorrer de preferencia á talha.

IX

Um estreitamento de urethra não constituirá uma
contra-indicação á lithotricia desde que elle possa ser
vencido pela dilatação progressiva d esse canal.

X

A operação da talha deve ser preferida nos casos
de estreitamento da urethra quando este fôr rebelde
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aos meios de tratamento, ou quando o calculo fôr
duro.

XI

A atonia e paralysia da bexiga não constituem, em
geral, uma contra-indicação á pratica da lithotricia ,

XII

A hypertrophia muito pronuncia da prostata póde
se tornar algumas vezes um obstáculo í nvencivel á ope-
ração da lithotricia .

XIII

Futuramente a operação da talha não será mais pra-
ticada para os cálculos de medio volume (Thompson).

XIV

Os cálculos de phosphatos terrosos e os mixtos são
os que de ordinário menos resistem á pressão do litho-
tridor.

XV

Os cálculos de oxalato de cal e os de acido urico
podem por sua dureza constituir uma contra-indicação á
lithotricia.

XVI

A existência de cálculos múltiplos por si só não
contra-indica de modo absoluto a operação da lithotricia ;
desde, porém, que elles não forem de pequenas dímen-
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soes não se deve hesitar em recorrer de preferencia á
talha.

XVII

Ha geralmente mais indicações para a lithotricia na
mulher do que no homem pela differença do canal da
urethra nos dois sexos



(MIM DE PATHOLOGIA MEDICA

C H Y L U R I A

I

A chyluria, também conhecida pelos nomes de albu-
mino-pymeluria, diabetes chylosa, hematuria intertropical
ê uma moléstia propria dos paizes quentes ; caracterisada
por urinas escuras, lactescentes e espontaneamente coa-
guláveis.

I I

Esta moléstia, segundo as observações do Sr. Conse-
lheiro Torres Homem,é mais frequente no sexo masculino
do que
media da vida , respeita como que a infancia e a velhice.

feminino; atacando os indivíduos na idadeno

I I I

Os indivíduos de temperamento lymphatico e erysi-
pelatosos são ordinariamente os escolhidos pela diabetes
chylosa.

I V

A diathese urica é geralmente admittida pelos auc-
tores como capaz de engendrar esta moléstia.
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V

A hereditariedade, assim como o genero de alimen-
tação e as contrariedades da vida representam na opinião
de muitos clinicos um papel importante na etiologia d’esta
moléstia.

VI

A pathogenia d esta moléstia constitue um dos pro-
blemas mais difficeis, que tem occupado por muito tempo
a attençâo dos sábios.

VII

Os symptomas d'esta affecção referem-se quasi ex-
clusivamente aos caracteres physicos e chimicos das
urinas, que pódem tomar diversas colorações durante o
dia. O sabor e cheiro das mesmas è lambem muito va-
riável ; alguns comparam-n o ao da clara d ôvo, outros
ao da maçã madura, etc.

VIII

A marcha da chyluria é essencialmente intermittente.
Em alguns indivíduos apparece no verão, deixando de
apparecer no inverno; em outros observa-se inteiramente
o contrario.

IX

A duração desta moléstia é muito variavel. Ha
indiv íduos em que a affecção dura apenas alguns dias ; ao
passo que em outros ella os acompanha por espaço de
Io, i5 e 20 annos.
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X
O diagnostico em geral é facíl ; pois em moléstia

alguma as urinas apresentam-se com caracter idêntico
á do chylurico. Emfim os reactivos chimicos e o micros-
copio nos prestam em casos de duvida valioso auxilio.

XI
A terminação da moléstia é quasi sempre favoravel ;

porém, se apparece em individuos, que já soíirem doutras
enfermidades, estas se aggravant, e, reunidas,occasional«
a morte.

XII

O tratamento d'esta moléstia não repousa sobre bases
solidas por ser desconhecida a sua causa. Varia com o
estado geral e constituição dos individuos.

XIII
A hydrotherapia, os banhos de mar, a mudança para

um clima frio e uma boa hygiene são meios soberanos,
que trazem infallivelmente o desapparecimento da mo-
léstia.

XIV

A medicação tónica e ferruginosa c um bom regimen
alimentar nos individuos anémicos e lymphacicos tem

produzido effeitos maravilhosos.
X V

Emfim, os balsâmicos; o enxofre associado ao sueco
da salsa hortense, segundo o Sr. Conselheiroexpresso

IS
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Torres Homem ; o cosimento da planta cinco-folhas,
prescripto pelo Sr. Barão de Petropolis ; a fécula do
jacutupé na opinião do falíecido Dr. Joaquim Silva ; o
decocto da canna branca do brejo, aconselhado pelo
Dr. João Silva e da sensitiva pelo Dr. Godoy Botelho são
outros tantos meios que possuimos para debellar a mo-
léstia.



HIPPOCRATIS APHORISMI

I
Vita brevis, ars longa, occasio præceps experiencia,

fallax judicium difficile.
(Sect. I. Aph. I.)

I I
Hydropicum si tussis habeat disperatus est.

(Sect. VII. Aph. 47.)
I l l

Ab hepatis inflammatione singultus, malum.
(Sect. II. Aph. 22.)

IV
Ab hydrope detendo si aqua secundum venas in

alvum fluxerit, solutio fit.
(Sect. VI. Aph. 14.)

V

Ad extremos morbos, extrema remedia, exquesite
optima.

(Sect. I. Aph. 6.)
VI

Quse medicamenta non sanant, ea furrum sanat ;
quæ furrum non sanat, ea ignis sanat ; quæ vero ignis
non sanat, ea insanabilia, cxistimare opportet.

(Sect. III. Aph. 6.)
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Esta these está conforme os Estatutos-
Rio, 27 de Julho de 1884*

DR . CAETANO DE ALMEIDA,

DR . BENICTO DE ABREU.

DR . OSCAR BULHõES.
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