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Vários cristais de fosfato amoniaco-magnesiano.
Diversas células epiteliais pavimentos as. Alguns
leucocitos.

Feito em 24-5-1940
Densidade: 1016 Reação: ácida
Excesso de escatál: traços leves.
Sedimento:

Vários grânulos de urato amorfo. Diversas cé-
lulas epiteliais pavimento~as. Vários leucocitos.

Exames de fezes: Feito em 13-5-1940

Pesquisa de ovos e parasitas:
Numerosos ovos de Trichuris trichiura.

Duodenale.
Diversos ovos de Ancylostoma

Exame de sangue: Feito em 3-8-1940
'Reação de Wassermann ,.. positiva nítida.
Reação de Kahn positiva.

Radiografia do pulmão: n,o 1

Alargamento considerável da porção supra-cardiaca da sombra medias-
tinal, com contornos nítidos e regulares até um pouco abaixo das c1av'ículas,
onde os bordos se tornam "flous" ao mesmo tempo que decresce gradativa-
mente a densidade mediastínica. A porção alarga da do mediastino se pro-
longa de tal forma, no sentido caudal, que se torna impossível delirnitar a
porçãocardiaca da silhueta medias1inal. Percebe-se, no entanto, que o co-
ração está recalcado, para baixo e disposto transversalmente. A base es-
querda se apresenta velada, por reação pleural. A traquéia e o esôfago
acusam certo gráu de estreitamento, sem dÍficuldade de trânsito, no último.

DIAGNóSTICO:

LEUCOSE LINFóIDE

No dia 14 de Maio de 1940, inicia aplicações de radioterapia profunda
que termina no dia 30 do 'mesmo mês, tendo recebido as seguintes doses:

Regiãocervical anterior e esterna1 """""'"

Baço .' , ,..

240 r
180 r

No dia 30 de Maio de 1940, isto é, quando finaliza as irradiações, uma
nova radiografia do pulmão mostrava:

Radiografia do pulmão: n.O 2

As aplicações de radioterapia na região esternal modificaram completa-
mente a imagem ra,diográfica, que se caracteriza por grande redução da lar"
gura do mediastino e visualização da silhueta cardíaca. Na base esquerda,
observam-se reliquats de processo pleura1 com obstrução do ângulo costo-
frênico lateral.

CONCLUSõES: O aspecto da imagem e a resposta imediata e intensa
à radioterapia, nos induzem ao diagnóstico de HIPER-

TROFIA DO TIMO.

<li
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o hemo grama feito ao terminar as irradiações mostrava:

(16)
LEUCOGRAMA

Leucocitos:

HEMOCITOBLASTOS , ,.

15.000 por mm 3

% Por mm3
2,0 . . . 300

Granulocitos basófilos O
Granulocitos acidófilos . . . . . . . . . 2,5
Neu trófilos:

Não segl)1entados """."""""" 1,5
Segmentados. . . . .. . . .. 17,5

LL\'FOCITOS 75,5
Monocitos 1,0

.. . . . .. .

.. . . . .. .

. . . .. .. .

. . . . .. ..

........

ERITROGRAMA

. .. . . . ..

o
375

225
2.625

11.325
150

Eritrocitos:

Anisocitose: reg'ular. Anisocromia: leve.

2.990.000 IJOI' mm 3

HEl\fOGLOBINA: 70% íNDICE COLORIMÉTRICO : 1,17

Até principios de Agosto, o doentinho passa mais ou menos bem, em-
bora a temperatura sempre elevada. Um hemo grama feito em 2 de Agosto,
mostrava:

(17)
LEUCOGRAUA

Leucoci tos: 106.000 por mm 3

HEMOCITOBLASTOS ...................

Granulocitos basófilos """""""""

Granulocitos acidófilos .................
Neutrófilos:

Não segmentados..................
Segmentados .

LINFOCITOS ;...................
Monocitos ...............................

%
0,5

Por mm 3
"""" 530

O, '........
0,5 ........

1,0 ........
9,0 ........

88,0 """"
0,5 ........

O
530

1. 060
9.540

93.280
530

Plasmocitos """""""""""""'"

ERITROGRMIA

5300,5 ........

Eritrocitos: 3.130.000 por mm 3
Anisocitose: leve. Anisocromia: leve.
Eritroblasto policromátófilo: 1
HEMOGLOBINA: 60 % íNDICE COLORIMÉTRICO: 0.96
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ósteo-mielograma n.o 12

. Metaplasia linf6ide.
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Em vista dêsse hemo grama, faz uma segunda série de irradiações radio-
terápicas que se prolongaram do dia 6 ao dia 12 de Agosto de 1940, lendo
recebido:

Baço. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 266 r

Depois destas irradiações, foi feito unicamente um ósteo-mielograma e
,nenhum hemograma. No dia 30 de Agosto de 1940, o paciente faleceu.

11
IHEMOCITOBLASTOS '0,20 %

PRO-LINFOCITOS '. 0,70 %
GRANULOBLASTOS """. 0,80 %

Grimulocitos basófilos ................
Acidófilos: .

PRO-GRANULOCITOS ,..
Segmentados. . . . . . . . . .., . . . . . . . . . ..

Neutrófilos:
PIlQ-GHANULOCITOS .............
Não segmentados.. . . . .. . . . .. . . . . . . .
Segmentados. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

LTNFOCTTOS ...........................
LTNFOCITOS em mitose ..............
'Monocitos """""'"'''''' ',"""""

El'itroblastos:
Basófilos """"""""""""'"

PoUcromatófilos ,.
Ortocromáticos .....................

Trombocitos ............................
nestos nucleares.......................
FQrma hemática ........................

11

o

0,10 %
0,10 %

0,60 %
0,50 %
0,30 %

96,10 %
0,30 %
O

0,10 %
O
0,20 %

'"

reduzidos em numero.
muitos.
Norma!.

Osteo-mielograma n.o 12
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ANALISE DOS CAsOS

A idade dos nossos pacientes com leucose linfóide oscilou
-entre 9 e 54 anos. A maior propQrção de doentes encontramos
entre 45 e 55 anos de idade (casos 8, 10, 11), o que repre~enta
60 % das observações de leucose linfóide por nós apresentadas
e se acha de acôrdo com o resultado acusado por outras esta-
tísticas, como a de Minot e Isaac, nos Estados Unidos e a de
Ward, na Inglaterra, nas quais a maior incidência da doença
ocorre entre 45 e 55 anos de idade.

Quanto ao sexo, quatro são do masculino e um do feminino,
havendo, portanto, uma proporção de 4 homens para 1 mulher.
Esta proporção vem reforçar a afirmativa dos autores de que
a leucose linfóide é mais comum nos homens que nas mulheres.

Todos os pacientes são de nacionalidade brasileira, sendo a
maioria de raça branca e um de côr mixta, com elevada percen-
tagem, portanto, de sangue branco. As profissões são diversas,'
1 ocupando-se em serviços domésticos, 1 estudante, 1 traba-
lhando em serviços rurais, 1 comerciante e o último sem ocu-
pação determinada.

Os casados predominam sôbre os solteiros na razão ,de 3
para 2.

DADOS DE' ANAMNESE:

Os primeiros sintomas, manifestados por todos os nossos
/ pacientes, eram sensações vagas de ordem geral: - cansaço,

mal-estar e dimnuição da capacidade para o trabalho. A mãe
dã caso 12 resumia tudo isso em uma expressão muita típica,
dizendo que o filho "começou a andar triste, sentado pelos can-
tos" .

Logo depois, entretanto, o quadro clínico começa a caracte-
rizar-se melhor. Surge emagrecimento. constatado em todos os
nossos casos, e em alguns (casos 9 e 12) temperatura sub-fe-
bril.

A não ser o caso 12, que não tinha notado a hipertrofia
ganglionar, todos os outros pacientes a acusavam como um dos
primeiros sintomas aparecidos. Êstes enfartament9s gangliona-
res iniciaram-se, geralmente, pelos gânglios cervicais que, em
alguns casos (8, 10, 11), adquiriram grandes volumes. Ràpida-



-, 114 -
mente, entretíto, as restantes cadeias ganglionares de fácil ob-
servação e atingíveis pela palpação, como as axílares, supra-cla-
'viculares e inguinais, mostraram-se também hipertrofiadas, sen-
do o volume dosgânglios variável de um caso para outro.

Junto com a hipertrofia ganglionar, surgiu também hiper-
trofia esplên)Íica. Deixamos para descrever mais detalhadamen-
te os caracteres primordiais dos gânglios e do baço nos dados
de exame objetivo.

A maioria dos pacientes revelava sintomas subjetivos do
aparelho digestivo, manifestados sob a forma de pêso ou pleni-
tude gástrica após as refeições. Somente os casos 9 e 12 acusa-
vam anorexia. As funções intestinais achavam-se alteradas em
60 % dos doentes. O caso 9 sofria de constipação rebelde, en-
quanto o caso 8, na segunda parte da sua história clínica, e o
caso 12, queixavam-se de surtos diarréicos que dependiam, tal-
vez, de lesões, leucósicas intestinais.

Muito encontradiços foram, também, os casos nos quais tá-
mavam parte importante na sintomatologia a dispnéia e a tos-
se. (casos 8, 9, 11, 12).

Examinando com mais cuidado êstes dois sintomas, vemos
que, fora de toda a dúvida, êles podiam ser produzidos por in-
filtrações linfadenósicas da mucosa da laringe e da traquéia.
Certamente assim acontecia no c'aso 9, mas nos restantes casos
em que aquêles sintomas apareciam, além das infiltrações lin-
fadenósicas da mucósa da laringe e da traquéia, outras causas
havia que os podiam ocasionar. Assim, no caso 8 existia uma
tuberculose pulmonar e nos casos 11 e 12 a dispnéia e a tosse
podiam revelar uma síndome de compressão mediastinal pro-
vocada, no caso 11, pelas extensas adenopatias para-hílares D e,
no caso 12, pela gigantesca hipertrofia do timo. Não devemos
esquecer que os casos 8 e 9 tinham, também, uma anemia de
gráu suficiente para desencadear dispnéia.

Embora não sejam raros, na leucose linfóide, os sintomas
cutâneos, unicamente o caso 8 os manifestava. Neste caso, sur-
giu prurido generalizado tardiamente, quando o comum é que
êle preceda o quadro da linfadenose.

"V- '1".'T'ambém encontramos, no caso 81.-dimi ui ão,qa flcui... -. ,,1"Ã!il oJ f# ,Ss,:><:.:PE,. ,"-
~. ,

...iHP8ci!t,erios no labirinto, os quais surgem, raramente, nas formas
crônicas da linfadenose.

Outros sintomas se apresentavam com menor frequência.
Entre êstes, registamos: - calefrios, equimoses e diplopia no
caso 8; no caso 9, edema dos membros inferiores, principai-
mente no membro inferior esquerdo, ocasionad.o, provàvelmen-
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te, por compressão exercida pela hipertrofia esplênRica sôbre os
troncos venosos.

No que se refere aos antecedentes mórbidos de nossos 'pa-
cientes, com exceção do caso 10 que diz ter sido sempre sadio,
todos oS outros já sofreram de alguma moléstia infecciosa, como

Qiebr tifóid,~, coqueluche, sarampo, varicela e gripe. únicamente
os nossos doentes, o que possue antecedentes famil

;2
" arE:

o caso 8 tinha uma tuberculose pulmonar em evolução.
mais carregados é o caso 12, com tuberculose pulmonar nos n-
cestrais e sífilis nos progenitores. Dos restantes casos, um
(caso 9) tem os pais vivos e sadi'0s, enquanto que os dos outros
(casos 8, 10, 11» já faleceram. O pai do caso 8 sofria e faleceu
de câncer. Os pais dos outros doentes sofriam ora do coração
ora do fígado, sem que os pacientes nos especificassem clara-
mente a doença. Nos irmãos de todos os nossos pacientes, não
encontramos nada digno de nota.

DADOS DE EXAME OBJETIVO.

T'0dos os pacientes apresentavam-se emagrecidos e com
aspecto doentio. Eram todos de biotipo catabólico, s,endoa maio-
ria longilínea. ' .

A anemia revelava-se, em todos os casos, pelo descoramento
das mucosas e tegumentos. Em alguns, êste descoramento era
muito pronunciado, indicando um grande déficit de hemoglobi-
na e eritrocitos (casos 8 e 9). Além disso, no caso 8, encontra-
mos equimoses nos membros e petéquias no côncavo popliteo do
membro inferior direito.

"Os sintomas mais importantes do exame objetivo foram a
presença de extensas tumefações ganglionares e a hipertrofia
esplên'ica. Somente no caso 9, a hipertrofia ganglionar, embora
generalizada, mostrava gânglios pequenos, móveis e indolores;
mais tarde, entretanto, constataram-se enfartamentos ganglio-
nares de tamanho maior. Nos casos restantes, a hipertrofia gan-
glionar, atingindo principalmente os gânglios cervicais, axila-
res, supra-claviculares e inguinais, variava de tamanho nos di-
versos grupos ganglionares. Na maioria das vezes, os gângli'0s
mais hipertrofiados foram os cervicals, alcançando, nos casos
10 e 11, o volume equivalente ao de um ôvo de galinha, enquanto
que os outros ~glios atingiam o tamanho de uma noz. Um ca-
racterístico importante dêstes enfartamentos' ganglionares era
serem generalizados, indolores e moles, não havendo fusão dos
diversos gânglios de uma mesma cadeia ganglionar.

A hipertrofia não atingia unicamente '0S gânglios superfi-
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ciais, mas também as cadeias ganglionares profundamente si-
tuadas. No caso 11, pela tele-radiografia pulmonar, foi possível
surpreender uma extensa formação tumoral na região para-
hilar direita, demonstrando a hipertrofia dos gânglios desta
região. No caso 12, observamos uma gigantesca hipertrofia do
timo, ocasionada pela linfadenose. Cremos, embora não tivésse-
mos examinado êste paciente, que o tumor por êle apresentado
no pescoço nada mais era que uma exteriorização do timo hiper-
trofiado, através da fúrcula esternal, e que com as irradiações
radioterápicas desapareceu ràpidamente. Não admira a exis-
tência desta hipertrofia tímica em um caso d.e linfadenose, em
vista desta glândula ser considerada, pela maioria dos obser-
vadores, como tendo uma função linfopoiética. Em tal caso,
portanto, ela sofre o mesmo processo de hipertrofia que os gân-
glios linfáticos.

A hipertrofia esplênica, embora mostrasse volume sufi-
ciente para ser perfeitamente caracterizada, não atingia, entre-
tanto, as proporções enormes que alcança na leuC'i)semielóide
e somente nos casos 11 e 12 o baço ocupava quase todo o hemi-,
abdômen esquerd.o. Apresentava-se sempre indolor, ocasionando
unicamente, algumas vezes, sensação de pêso no lado esquerdo;
era móvel, tinha a superfície lisa e consistência semi-dura.

Na maioria dos casos constatamos hipertrofia das amígda-
las. Algumas vezes esta hipertrofia amigdaliana pode levar o
paciente à amigdalectomia, cuja indicação não só é errada como
podle ocasionar profusas hemorragias.

No caso 9, além da hipertrofia das amígdalas, existiam ne-
las exsudatos esbranquiçados e, mais tarde, placas úlcero-necró-
ticas cujo aparecimento foi devido às péssimas condições das
defesas orgânicas do paciente.

,
O exame dos diversos aparelhos, excetuado o digestivo,

poucas anormalidades revelou. No aparelho respiratório do caso
8, foi constatado um processo tuberculoso de tipo úIcero-caseoso
em evolução e, no caso 11, uma diminuição da respiração no pul-
mão direito, devido à formação tumoral que já analisamos.

No aparelho circulatório, somente encontramos de relevan-
te a taquicardia do caso 9 devida ao processo toxi-infeccioso, se-
cundário à leucose, que atacava o paciente e, no caso 8, a hipo-
tensão arterial que, talvez, corresse por conta de uma suprar-
.renalite tuberculosa ou da própria anemia.
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ANÁLISE DOS HEMOGRAMAS.

COMENTÁRIOS DOS ERITROGRAl\iAS.

Antes da radioterapia e com evolução da doença variando
entre dois meses e um ano, todos os nossos pacientes acusam
anemia (hemogramas 1;4, 7, V, 15). Esta, de maneira relati-
va, está condicionada à quantidade absoluta das formas ima-
turas, como podemos ver pelo quadro abaixo,. obtido pela soma
das cifras absolutas dos hemocitoblastos e pro-linfocitos. Nesta
soma, desprezamos as decimais.

Q

N° do hemograma: 4 1 15 11 7

Formas imaturas: 5.483 9.758 3.516 2.108 1.329 por mm3

Eritrocitos: 2.360.000 2.400.000 3.170.000 3.310.000 3.410.000 por mm3

Por êste quadro vemos que, embora existindo discordância
entre os hemogramas 4 e 1, podemos dizer que a anemia está,
relativamente, condicionada à quantidade de formas imaturas.
Fazemos notar que não afirmamos êste conceito de maneira
absoluta.

A anemia, por outro lado, não está em relação com a quan-
tidade dos leucocitos nem com a taxa absoluta dos linfocitos.
No quadro abaixo, vemos confirmada. esta assertiva.

Assim, o hemograma 11, com uma cifra elevadíssima de
leucocitos e linfocitos, apresenta anemia moderada em compa-
ração com o hemograma 4, que possue a mais baixa quantidade
de leucocitos e linfocitos de todos os nossos hemogramas de leu-
cose linfóide e, entretanto, é o que acusa anemia mais intensa. É
que esta depende da intensidade da metaplasia linfática medular.

A taxa de hemoglobina acha-se sempre diminui da, às vezes
proporcionalmente à quantidade de eritrocitos (eritrogramas
4 e 15), outras vezes menos (eritrogramas 7 e 11) e outras mais
(eritrogramas 1). Por êste motivo, o valor globular ou índice
colorimétrico varia também, apresentandQ-se normal (eritrogra-

I 'I

N.O do

hemogl"ama: 4 1 15 11 '7

Leucoci tos: 42.150 256.800 1715.800 1. 054 .000 110.800 por mm3

Linfocitos: 32.312 228.552 157.780 1. 030 .812 100.828 por mm3

Eritrocitos: 2.360.000 2.400.000 3.170.00 3.310.000 3.410.000 por mm3
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mas 4 e 15), abaixo do normal (eritrogramas 7 e 11) ou acima
(eritrograma 1). Por êste motivo, o valor globular ou índice
apresenta um caráter único, mas pode variar e ser normo, hipo
ou hipercrômica. .

A forma hemática, naqueles eritrogramas que a possuem,
varia com a intensidade da anemia. No eritrograma 4, que pos-
sue a anemia mais intensa de todos os nossos casos de linfa-
denose; notamos a insuficiência da medula óssea pela anisoci-
tose exagerada com predomínio de microcitos que nada mais
são do que glóbulos vermelhos envelhecidos. Por outro lado,
neste mesmo caso, o aparecimento de eritroblastos ortocromáti-
cos e de policromasia trapuz a existência de um processo de re.
generação medular ativo para compensar as exigências deriva-
das da diminuição dos eritrocitos. Nas formas hemáticas dos ou-
tros eritrogramas (1,15) notamos, igualmente, alterações no
sentido de regeneração medular.

A anemia teria mecanismos semelhantes nas leucoses 'rin-
fóíde e mielóide, porém nas primeiras haveria uma maior orien-
tação funcional dos hemocitoblastos para a série linfática, em
detrimento da série eritrocít~a. Por outro lado, os linfocitos e
eritro-citos formam-se em lugares diversos, aquêles no sistema
linfático e êstes na medula óssea.

Dêsse modo, a anemia só surgirá quando houver metaplasia
Enfática medular e ficará condicionada à intensidade dêsse pro-
cesso metaplásico. Talvez por êsse motivo, alguns autores acre-
ditam que a anemia na leucose linfóide seja menos intensa do
que na mielóide. Nos .nossos casos, entretanto, observamos o
contrário.

l . I
c.o o r, l'Y'e-

COMENTÁRIOS DOS LEUCOGRAMAS.

Em todos os nossos pacientes com leucose linfóide, a quan-
tidade de leucocitos está aumentada em valores que oscilam
desde 42.150 até 1.054.000 glóbulos brancos por mm3.

Êste estado leucêmico é prOduzido, principalmente, à ex-
pensas da série linfática que se apresenta alterada quantitativa
e qualitativamente. Os linfocitos aparecem aumentados nas suas
taxas relativas e absolutas. Nas primeiras, encontramos valo-
res que atingem a percentagem de 91 a 97,S (leucog~amas 7
e 11) e nas segundas, cifras na altura do milhão (leucograÍna
11).

Dentro dêste limite máximo as quantidades oscilam muito,
mas sempre acusando grande aumento das cifras relativas e
absolutas. .

As alterações qualitativas traduzem-se pelo aparecimento
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de linfocitos muito pequenos (microlinfocitos) ou muito grtm...
des (macrolinfocitos) ao lado de 'Outros com caracteres degene-
rativos e patológicos. Entretanto, a principal modificàção qua-
litativa da série linfática é ocasionada pela presença de formas
imaturas, desta série, no sangue periférico. Os hemocitoblastos
com orientação linfóide, e dizemos com orientação linfóide de-
vido à "companhia que possuem", comparecem de maneira cons-
tante em todos os leucogramas, com valores variáveis e, na
maioria ,das vezes, trazendo consigo os pro-linfocitos (leucogra-
mas 1, 4, 7, 15).

O colorido particular, conferido ao quadro hematológico
pelas fOr1:nasimaturas da série linfática, constitue o caráter pri-
mordial e básico da linfadenose. As. alterações quantitativas,
embora comumente presentes, são secuu..dárias e p'Odemfaltar.
Daí vir, também a leucose linfóide, dividida em leucêmica, su-

bleucêmica e aleucêmica. Sôbre tal questão, aplicando-a à lin- 1:. 'fadenose, remetemos o leitor ao que já dissemos nos co~ ..-
rIos dos leucogramas da mielose.

Devido às poucas fases evolutivas d'Os,linfocitos, a leucose
linfóide, principalmente pela ação da radioterapia, apresenta-se,
às vezes, apenas com leucocitose e linfocitose relativa e absolu-
ta, mas sem formas imaturas (leucogramas 8 e 9). Tal fato,
que não é raro, 'pode surgir como o quadro inicial de uma
linfadenose, dificultando muitíssimo o diagnóstico. Entretanto,
a existência de proliferação intensa de linfocitos, como por
exemplo no leucQgrama 9, junto com os sintomas e sinais clíni-
cos, podem nos conduzir à hipótese de linfadenose, cujo diag-
nóstico, entr-etanto, só será firmado com certeza absoluta ao sur-
girem as formas imaturas da série linfática no sangue perifé-
rico ou ao ser revelada pela punção medular a metaplasia do
sistema linfático.

A gravidade da doença fica condicionada diretamente à
quantidade de formas imaturas circulantes. Isso podemos obser-
var no leucograma 6 em que, não obstante a radioterapia, as
formas imaturas inundaram a c'Orrente sanguínea, ocasionando
a morte do paciente.

É interessante notar o comportamento do sistema mielóide
diante da hiperplasia linfática. A grande diminuição percentual
dos gran)llocitos dá a impressão de uma hipo 'ou agranulocitose,
porém esta impressão não tarda a se desvanecer pela observação
das cifras absolutas. . .

Unicamente no leucograma 4 existe realmente uma dimi-
nuição dos granúlocitos, com acentuada neutrocitopenia e dis-
creta acidocitose. Estas células tenderam a diminuir cada vez
mais (1eucograma 5) e, no leucograma 6, não obstante a Ieuco-
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cit'0se, vemos o desmoronamento tanto do sistema mielóide como
do linfóide, devido à falta de orientação funcional dos hemoci-
toblastos, que fiCaram tolhidos na fase de célula imatura indi-
ferenciada. A falta de orientação funcional e ontogenética dos
hemocitoblastos condiciona, neste caso, a granulocitopenia e a
linfocitopenia e aquela, por sua vez, dá liberdade de entrada às
infecções secundárias que causam o quadro clínico de caráter
infeccioso.

Nos leucogramas 1, 7, 11, 15, portanto em 80 % das nossas
observações, não se enc<mtr.a. deficiência do sistema mielóide.
Ao contrário, processa-se um aumento absolut'0 das células gra-
nulocíticas, demonstrando que não existem os processos de afo-
gamento do sistema mielopoiético pela metaplasia do linfóide, de
que nos falam alguns autores. Devemos notar que, nestes leu-
cogramas, a hiperplasia linfática é bastante acentuada. Julga-
m'0S admissível, entretanto, o mecanismo patogênico citado aci-
ma para explicar o caso 9 (leucogramas 4, 5 e 6).. Dêste modo,
nos casos que estamos discutindo, existiria ainda uma suficiente
orientação funcional e ontogenética doshemocitoblastos para a
série mielóide, dependendo da intensidade da hiperplasia linfá-
tica e da metaplasia medular do sistema linfóide.

Também nos monocitos, em todos os leucogramas (1, 4, 7,
11, e 15) acham-se normais ou aUll1entados. Isso não nos causa
estranheza, pois admitindo a gênesé, dos monocitos diretamente
dos hemohistioblastos, como o fazemos, deve-se presumir que,
nas leucoses, onde existe irritação do sistema retículo-endote-
lial, constitui do por estas células mesenquimáticas indiferentes,
êles não estejam diminuidos.

OUTROS EXAMES SUBSIDIÁRIOS.

Em três pacientes (casos 8, 11 e 12) foram feitas radio-
grafias de tórax. No caso 8 constatou-se uma tuberculose pul-
monar úlcero-caseosa, de cuja evolução e gravidade a velocidade
de sedimentação aceleradíssima nos dá conta. N'0s casos 11 e 12
a radiografia revelou, respectivamente, uma extensa formacão
tumoral para-hilar direita. produzida pela hipertrofia dos gân-
glios. dessa região e uma gigan-wca hipertrofia tími~a (rad~o-
graÍla 1) que cedeu completamete pela roentgenterapla (radlO::
grafia 2) . Neste último cas'0 observaram-se também reliquats
de processo pleural. .

No exame de urina do caso 12, apresentaram-se, no se di...
mento, os uratos de cuja significação já falamos na leucose mie-
lóide. Os traços leves de excesso de escatol eram devidos, pro:-
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vàvelmente, aos processos tóxicos das crises diarréicas, tanto
que, de nítidos que eram no primeiro exame de urina, transfor-
maram-se em leves com a regularização das evacuações, enquan-
to esteve internado no Serviço de Pediatria. A mesma explica-
ção teria o leve excesso de indol do exame de urina do caso 8.
No caso 12, a densidade baixa no exame de 8-5-1940, normali-
zou-se no de 24-5-1940. O mesmo paciente acusou reações soro-
lógicas positivas para a lues, a qual tem evidentemente, neste
caso, uma origem hereditária. No exame de fezes, acusou tam-
bém verminose.

Interessante fo.i o estado urêmico que sobreveio no paciente
do caso 11. Não resta dÚvida que a intensa destruição leucoci-
tária ocasionada pela radioterapia, como observamos nos hem'0-
gramas 12 e 13, provocou o quadro urêmico.

Êste cedeu perfeitamente pela medicação e a uréia sanguí-
nea normalizou-se. Tal acidente deve servir de experiência aos
roentgenterapêutas para, nos processos intensamente leucêmi-
cos, como o caso 11, fazerem pequenas doses de radioterapia,
afim de evitar uma destruição excessiva e demasiado violenta.
dos leucocitos, que pode ocasionar o quadro referido acima.

EVOLUÇÃO:

Dos nossos pacientes com leucose linfóide, 2 estão vivos
(observações 8 e 11), dois mortos (observações 9 e 12) e de 1
(observação 1O) não sabemos notícias.

A duração da doença, nos pacientes falecidos, foi de 5 me-
ses no caso 9 e de 7 meses no caso 12. Sôbre o primeiro já fa-
lamos nos comentários dos leucogramas e só nos resta dizer que
a linfadenose sofreu no fim um processo agudo devido à indi-
ferenciação ontogenética dos hemocitoblastl0s (hemograma-6). .
Do segundo caso, observação 12, não possuimos hemograma da
etapa final da doença, pois o último (hemograma 17) foi feito
28 dias antes do falecimento do paçiente. Entretanto, dela pos-
suimos um ósteo-mielograma que nos elucida suficientemente.
Neste (ósteo-mielograma 12), observamos intensa metaplasia
linfática representada por toda a escala, evolutiva das células
linfóides, com imensa diminuição da s.érie mielóide. Provàvel-
mente a maior orientação funcional dos hemocitloblastos para a
série linfática ocasionou a deficiência da série mielóide que,
por sua vez, motivou a hiperpirexia.

Os pacientes vivos possuem três anos (observação 8) e um
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ano (observação 11) de duração da moléstia, enquanto que o
paciente do qual não sabemos notícias, quando teve alta do Ser-
viço de Cancer, possuia um ano de doença.

A linfadenose, como a mielose, conduz fatalmente para a
morte em .um prazo que oscila entre três e quatro anos.
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Observação n.O 13

"
D. M., com 60 anos de idade, espanhol, solteiro, branco, residente nes..

ta Capital.

ANTEOEDENTES F ."I.MIIJIARES:

Pai e mãe falecidos. Dois irmãos, residentes nesta Capital. com sc)úde.
Três irmãos residindo em Espanha, mas que sabe estarem gozando boa
saúde.

ANTECEDENTES PESSOAIS:

Desde há quatro anos, concorre periodicamente de 15 em 15 dias ao
consultório, para examinar-se e, durante todo êste tempo, constatou-se ape-
nas hipertensão arterial essencial e bronqUlte crônica. Nada mais acusa
em seu passado.

FUNÇõES VEGETATIV AS:

Sempre teve bom apetite. Evacuação diária. Diurese normal. Sono sem
particularidade.

MOLÉSTIA ATUAL:.

No dia 4 de Maio de 1943, vem ao consdtório por sentir violenta pon-
tada no hemitórax E, tremores de frio, abatimento e cefaléia.

EXAME OBJETIVO:

Biotipo: anabólico, longilíneo. Fácies: atípic.a. Estado de nutrição: ten-
dendo à obesidade.

No início da doença:

Tegumentos e ml.Jcosas: normalmente corados. Temperatura: 39, 5 gráus.

Aparelho digestivo:

Dentes em máu estado de conservação e higiene. Abdômen flácido; de-
pressivel, indolor. Fígado e baço em seus limites normais.

Aparalh1(o respiratório:

Aumento do frêmito tóraco-vocal e estertores crepitantes no 1/3 su-
perior do pulmão E. Estertores sub-crepitantes !de grossas e mé-
dias bulhas nos restantes campos pulmonares.
Durante cincp dias a febre manteve-se de tipo contínuo, oscilando en-
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tre 39 e 40 gráus. Do sexto dia em diante, a temperatura torna-se remiten-
te. Agrava-se o quadro clínico com obnubilação completa, hálito muito fé-
tido e dores generalizadas. No exame objetivo então feito, constatou-se:

Tegumentos: muito pálidos. Mucosas: descoradas. GANGLIOS: IMPAL-
PA VEIS.Rigidez da nuca.

Aparelho~igestivo:

Lábios secos e gretados; lingua saburral; placas úlcero-necróticas na
garganta. Defende-se e acusa dor quando se procura palpar o abdô-
men. FÍGA:DO E BAÇO EM SEUS LIMITES NORilVIA!J:S.

Aparelho cárdio-circulatório:

Taquicardia e taquisfigmia. Sôpro. sistólico meso-esternal.

Aparelho respiratório:

Estertores sub-crepitantes. de grossas e médias bulhas disseminados nos
dois pulmões.

EXAMES SUBSIDIARIOS

HF~MOGRA~IA
(1)

~

l"EUCOGRA.\IA
Leucocitos: 140.()()O 1101' mm3

HEMOCITOBLASTOS .............
Granulocitos basófilos .................
Granulocitos acidófj-]os .................
Granulocitos neutrófilos ...............
Linfocitos ..............................
Monocitos ..............................

ERiTROGRAIUA
Eritrocitos: 1.S00.000 por mm3

Anisocitose: leve.
Pecilocitose: leve.
Oligocitemia: acentuada.
Normoblastos: raros.

Eritrocitos com ponteado basófilo: alguns.

HEMOGLOBINA: 4() % íNDICE COLORI MÉTRICO : 1,05
II

Neste mesmo dia, internado no Hospital São Francisco, sujeita-se a uma
transfusão sanguínea de 300 cm3, que lhe provoca shock. Recebe injeções
de extrato hepático concentrado, cacodilato de sódio e ácido nicotínico.

No dia seguinte, 13 de Maio, um novo hemograma mostrava:

% Por mm3
99,0 ........ 138.600

O ........ O
O """" O
0.8 ........ 1. 120
0,2 ........ 240
O ........ O
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ósteo-mielograma n.o 13

("cell!.la IfCn1o('j[obl;ística. Observam-se clois cios hemocitoblastos em

cariocin~e.
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IJEUCOGRUIA

1,t (2)

Leucocitos:

HEMOCITOBLASTOS ...................

Granulocitos basófilos ..................
Granulocitos acidófilos ...,.............
Neutrófilos:

Não segmentados .. ""'" """""
Segmentados. . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . .

Linfocitos """""""""""""""
Monocitos ...............................

%
99,0

O
O

ERITROGRA1UA

HEMOGLOBINA: 45%

Eritrocitos: 1.800.000 por mm 3

ÍNDICE COL.ORIMÉTRICO; 1,25

Continua com a mesma medicação do dia anterior. No dia 14, faz um
ósteo-mielograma que mo~tra:

11
HEMOCITOBLASTOS """"""""""'" 99,0 %

Granulocitos basófilos """""""""""

Granulocitos acidófilos """"""""""

Neutrófilos: "

Não segmentados.......................
Segmentados. . . . . . . . . . . ... . . . . . . . . . . . . . .

Linfocitos ...................................
Monocitos ...................................

Eritroblastos:
Basófilos ................................
Policromatófilos ........................
Ortocromáticos .........................

Tromboblastos ..............................
Trombocitos "...............

O
O

0,3 %
0,3 %
O
O

O "

0,1 %
0,2 %

0,1 %
raríssimos

Algunshemocitoblastos em mitose e raros biriucleados (células
de Rieder).
Os hemocitoblastos apresentam-se de tamanhos variados, desde
micros até macros, mais ou menos na mesma proporção para asduas classes.

li
Forma hemática .......................... normal

ósteo-mielograma N.o 13

Às 23 horas do dia 14 de Maio de 1943, o paciente falece!:.'.
DIA:GNóSTICO:

LEUCOSE HEMDCITOBLASTICA (aguda)

0.2 .... .. .. 420
0,8 ......,. 1. 680
O ........ O
O .. .. .... O



120. .-..

.,

--- --

ANÁLISEDO CASO

Apresentamos apenas, um caso ele leucose aguda. Com
tão pequena quantidade, ficamos tolhidos de tirar conclusões,
mas, não obstante, possuimos um cartão de apresentação que
nos permite tecer comentários sôbre ela.

Vejamos, primeiramente, algumas características particu-
lares do nosso caso 13, comparando-o, na medida do possível,
com as observações anteriormente estudadas~ afim de ressaltar
melhor algumas de suas particularidades. .

Chama a atenção, no caso 13, a idade avançada do paciente,
pois a maioria dos autores reconhece que a léucose aguda sur-
ge, principalmente, na infância e adolescência. Alguns, entre-
tanto, admitem que ela possa aparecer-até aos 35 anos de idade.
Pelo caso que apresentamos, comprova-se que o conceito da ida-
de não é absoluto e que embora a leucose aguda seja mais fre-
quente nas baixas idades, também pode surgir nas idades avan-
Icadas. .

~ Quanto à relação com a nacionalidade e estado civil, reine-
temos o leitor ao que já dissemos sobre estas questões na parte
da leucose mielóide. .

Embora o nosso paciente seja do sexo masculino, a leucose
aguda não é apanágio exclusivo dêste sexo, pois também surge
no feminino. No entanto, foi observado que sua frequência é
maior nos homens que nas mulheres.

DADOS DE ANAMNESE.

Nada de importante regista nos antecedentes familiares.
Entretanto, nos antecedentes pessoais, constatamos um dado
negativo de grande valor. Êste paciente examinava-se, quinze-
nalmente, há quatro anos, e durante êste temp'onunca foi en-
contrado o mínimo sintoma que levantasse a suspeita de uma
leucose. Pode-se objetar que só ultimamente êle estivesse sofren-
do de leucose, mas quem acompanhou êste paciente como nós o
vínhamos acrompanhando e quem viu a sua atividade intensa
até o primeiro dia da doença, acha esta suspeita meramente im-
possível, embora não se possua um hemograma como compro-
vante desta assertiva. .
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O. início àa doença foi completamente diferente do que cos-
tumamos observar nas leucoses mielóide e linfóide. No caso
que discutimos, ela surgiu subitamente em um indivíduo até en-
tão com relativa saúde, apresentando-se com o quadro clínico
de uma moléstia infecciosa: - calefrios, cefaléia, abatimento,
hipertermia, sintomas que, aliados à pontada no hemitórax
esquerdo e aos sinais pulmonares do exame objetivo, levaram-
nos ao.diagnóstico de pneumonia.

Nos primeiros seis dias, êstes foram os principais e únicos
sintomas. No sexto dia, entretanto, o quadro clínico agravou-se
com a transformação do simples torpor do início em obnubila-
ção completa e com os sinais do exame objetivo abaixo descritos.
DADOS DE EXAME OBJETIVO.

O paciente era de biotipo anabólico, longilíneo,com ten-
dência à obesidade. As mucosas e tegumentos achavam-se ,bem
corados. Os únicos sinais importàntes, da primeira fase, foram'
os estertores crepitantes do vértice do pulmão esquerdo e os
sub-crepitantes de médias e grossas bulhas disseminados nos
restantes campos pulmonares. Êstes últimos estertores não nos
chamaram maiormente a atenção, em vista de ser 'Opaciente um
antigr0 bronquítico.

,Do sexto dia em diante, constatamos intenso descoramento
das mucosas eTegumentos, indicando pronunciado gráu de ane-
mia. Rigidez da nuca e dores generalizadas, consequencias a
prováveis processos de irritação meningéia e neurites, respec-
tivamente.

Sublinhamos, especialmente, não ter encontrado hipertro-
fia ganglionar.

No aparelho digestivo, a língua era saburral, os lábios
secos e quebraâos pela desidratação e hipertermia. Na gargan-
ta, observavam-se placas úlcero-necróticas provenientes da falta
de defesa ocasionada pela granulocitopenia intensa, as quais
produziam hálito fétido.

Tanto o fígado como o baço achavam-se em seus limites
normais. Nos demais aparelhos, digno de nota foram o sôpro
meso-esternal produzido pela anemia e a taquicardia e taquis-
figmia consequentes tanto à hipertermia quanto ao processo
anêmico.

ANÁLISE DOS HEMOGRAMAS.

COMENTÁRIOS DOS ERITROGRAMAS:

Desde o primeiro hemJgrama (1), o eritrograma se carac-
teriza pelo gráu intenso da anemia que, não obstante a transfu-
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sã~de sangue, acentuou-se mais no eritrograma 2. Existe insu-
fic;iência medular revelada pela anisocitose., pecilocitose e oli-
gocitemia, enquant'o os eritrocitos com ponteado basófilo nos
indicam que também há regeneração, mas em sentido patológico.

A hemoglobina diminue quase nas mesmas proporções que
os eritrocitos no eritrograma 1 mas eleva-se, provàvelmente de-
vido à transfusão de sangue, no n° 2. O índice colorimétrico con-
serva-se normal no primeiro exame e elevado no segundo.

Estas causas fazem com que a anemia do nosso caso de
leucose hemocitoblástica seja normocrômica e arregener,ativa.

O ósteo-mielograma (n° 13), feito quando o paciente já ha-
via recebido tanto a transfusão de sangut) como regular quan-
tidade de extrato hepático, acusou abolição quase completa da
série eritroblástica.

qOMENTÁRIOS DOS LEUCOGRAMAS:

Nestes, nota-se perfeitamente o '''hiatus leucêmlco" de Nae-
geli, caracterizado pelo aparecimento de grande quantidade de
for:rhas imaturas ao lado de poucas formas já completamente
maduras, faltando, entre elas, as fases intermediárias da evo-
lução. .

Os hemocitoblastos surgem em quantidade desproporciona- .
da tanto no sangue periférico como na medula óssea, apresen,.
tando tamanhos variados, desde micro até macrohemocitoblas-
tos. No hemograma n° 2 continuam as mesmas condições que no
n° 1, unicamente as quantidades absolutas aumentadas.

O ósteo-mielograma (n° 13) revela as mesmas alterações
que o sangue circulante. As séries mielóide e linfática, como já
dissemos, acham-se quase aboli das devido à indiferenciação on-
to genética dos hemocitoblastos, que também nêle se apresentam
em grandes quantidad\es.

EVOLUÇÃO:

O nosso.paciente, desde o início da doença, teve apenas dez
dias de vida.

CONCEITO DE LEUCOSE AGUDA.

As mieloses e linfadenoses, de acôrdo com a evolução clí-
nica, são divididas em crônicas e agudas. EstaS últimas, comu-
mente, s~ofrem subdivisões em hiperagudas, agudas e subagu-
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das. Por vários motivos, não estamos de acôrdo c'0m esta clas-
sificação.

Os lillfites entre as formas crônicas e agudas são tão vagos,
sob qualquer prisma por que-sejam olhados, que obrigam a lan-
çar mão de um fat'0r variável COl1').Oo tempo, para fa:zer uma
delimitação entre elas. Assim, De Gugliemo estabelece a se-
guinte divisão: - forma hiperaguda ou hemocitoblástica, cuja
duração é de 2 a 15 dias; forma aguda, evoluindo de 2 semanas
a . 2 meses e forma subaguda que Se prolonga por mais de 2
meses.

, Por outro lado, Naegeli, com todo o pêso de seus profund'0s
conhecimentos hematológicos, assevera: - "Quem, para formar
juizo sôbre a natureza da mielose aguda, não se baseia sôbre um
caso isolado aparatoso, sinãr em uma série de observações e
n'JS achados que se encontram descritos na bibliografia, e tem
em conta exatamente tôdas as variantes biológicas, praticando
detidamente o exame de sangue e as investigações histológicas,
ACABA POR NÃO PODER DESCOBRIR NENHUMA DIFE-
RENÇA ESSENCIAL ENTRE A MIELOSE AGUDA E A
CRôNICA."

Da mesma opinião é R. Kracke, quando diz: - "Há pou-
cas razões que aconselhem separar os distúrbios fundamentais
das formas agudas daqueles dos tipos mais crôn.icos, porque
existe hiperplasia dos tecidos hemocitopoiéticos em ambos; nos
tipos crônicos, o nível de maturidade das células está mais
avançado que o das células das formas agudas. Em ambos os
tipos, as células amadurecem ràpidamente; encontram-se em
número excessivo no sangue circulante e se infiltram nos vários
tecidos. Alén'Í disso, '0 fato de uma leucose crônica de anos de
duração, converter-se subitamente na forma aguda, 'é a prova

mais importante de qjJe as leucoses agudas e crônicas são gráus
varíaveis do mesmo processo fundamental".

Vemos, portanto. que não existe, nas mieloses e linfadeno-
ses, uma diferenciaçã';) nítida entre suas formas crônicas e agu-
das. '

Embora o processo histogênico seja sempre o mesmo, tan-
to nas formas crônicas como agudas, com hiperplasia predomi-
nante no sistema mielóide ou linfóide, conforme sejam mieloses
ou linfadenoses, o quadro hematológico e clínico, nas agudas,
altera-se com o aparecimento de grande quantidade de formas
celulares imaturas e com os processos toxi-infecciosos. Tal mo-
dificação pode surgir progressivamente da forma ci'ônica (caso
9) ou então aparecer bruscamente c,jmo 6 início de uma leuco-
SBi mas sempre com evolução celular suficiente para caracteri.

~
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zar o tipo de leucose. Neste último caso, entretanto, nunca pode-
remos afirmar de maneira categórica que se trate do começo de
uma leucose, pois que esta já poderia vir se prücessandoahte-
riormente, na sua forma leucêmica oualeucêmica, sendo esta a
que mais produz quadros agudos ao evoluir para a forma leu-
cêmica.

Êstes casos, denominados agudos, na maioria das vezes
apresentam caracteres celulares m0rfológicos que lhes conferem
identidade de mielose ou linfadenose.. Nas vezes em que a trans-
formação se faz da forma crônica, mas com aparecimento quase
exclusivo de hemocitoblastos, a identidade ainda pode ser con-
ferida pelos hemo gramas anteriores, e, nas surgidas bruscamen-
te, ainda se processa uma relativa evolução ontogenética que diz
do tipo da leucose.

Por outro lado, tais casos, algumas vezes, pelo tratamento,
podem voltar à cronicidade.

Êstes motivos fazem das leucoses crônicas e agudas, ape-
nas estádios evolutivos de um mesmo processo patogênico, mas
não quadros nosológicos separados. Seria semelhante ao que se
verifica na insuficiência cardíaca, que pode ser compensada ou
descompensada. Igualmente as leucoses podem estar compensa-
das ou descompensadas, ou melhor, sofrerem passagem ao es-
tado agudo factível de algumas vezes, retornar ao quadro clíni-
co crônico. Outras vezes, na maioria dos casos, estes estádios
agudos marcam o fim da doença, mostrando hematológicamente
uma falta de evolução ontogenética completa até as formas ma-
duras, com aparecimento, no sangue perifél'ico, quer de células
blásticas, unicamente, quer de células já mais maduras dentro
da sua imaturidade, mas sempre em detrimento da formação
de granulocitüs, tanto na mielose como na linfadenose. Na pri:.
meira, porque a evolução fica detida nas células blásticas ou
um pouco mais maduras, e na segunda porque o hemocitoblasto
orienta-se funcionalmente para a série linfática, ocasionando
déficit na série mielóide. '

Dêste modo, tanto numa como noutra, a granulocitopenia
é a causa de que se enxertem infecções secundárias que dão a
feição aguda ao quadro clínico "mas sem que a doença em si
o seja", como diz Naegeli.

Assim, algumas destas fases agudas permitem uma sobre-
vivência de semanas ou meses devido à formação de suficientes
granulocitos que dão lugar ao estacionamento da doença du-
rante aquêle tempo.

Acentuamos, mais uma vez, que existem leÍlcoses agudas em
, que os caracteres histológicos são iguais aos das formas crôni-

cas, mas destas diferenciando-se no quadro clínico e hematoló-
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gico. Não '0bstante, tais formas agudas conservam a identida-
de de mieloses ou linfadenoses que lhes conferem os sinais he-
máticos e os achados histo-patológicos, com predominância do
sistema mielóide naquelas e do linfóide nestas.

Para nós, portanto, a miel'0se e a linfadenose são doenças
crônicas que podem ou não passar a um estado agudo, mas
CONSERVANDO SEMPRE ÊSTES PROCESSOS AGUDOS
AS CARACTERíSTICAS HISTO-P ATOLóGICAS DE MIE-
LOSE OU LINF ADENOSE.

Entretanto, levados pelas pesquisas dos autores e pela ob-
servação da bibliografia, consideramós a LEUCOSE HEMO-
CITOBLÁSTICA como a única e verdadeira leucose aguda, c'0m-
pletamente diferente da mielose e da linfadenose tanto na evo-
lução como no quadro clínico, hematológico e histo-patológico.
As razões pelas quais fazemos ~sta distinçã'0 são as seguintes:

Naegeli, fazendo considerações sôbre a natureza da mielo-
se aguda, não encontra, como já vimos, nenhuma diferença es-
sencial entre esta forma e a crônica. Entretanto, prosseguindo,
diz: - "Em vista dos numerosos exemplos, procuramos esta~
belecer um pouco de clareza nesta questão. Na nossa maneira
de pensar, a essência da mielose aguda não se pode julgar di-
ferente da crônica. Não obstante, há casos com mieloblastos (he-

. mocitoblastos) patológicos, tão diferentes biologicamente dos
normais, de significação tão desfavorável do ponto de vista
prognóstico e, muitas vezes, dotados de tão pronunciado cará-
ter invasor, que poderíamos considerá-Ios como uma variedade
biológica especial, como paramieloblastos. Com isto, enfrenta-
mos a classificação extrínseca, muitas vezes errônea e hetero-
gênea, em formas agudas e crônicas e tentamos fazer ressaltar
o essencial e não o secundário".

Mais adiante, falando da linfadenose aguda, diz êste mesmo
. autor: - "A maioria dos quadros hemáticos das linfadenoses

agll,das diferem pouco do das crônicas e só mostram um maior
número de linfoblastos. De modo muito diferente se comp'0rta,
neste aspecto, a mielose aguda com enormes modificações no
sentido da aparição de miebloblastos pat'ológicos; mas existem
afecções raras, de natureza linfática,. em formas evolutivas pa-'
tológicas de linfoblastos, que nós, em paralelismo com os pa-
ramieloblastos, consideramos como paralinfoblastos".

- Dêste modo, também os dualistas admitem uma leu cose com
caracteres diferentes das comuns e sentem a necessidade "de
ressaltar o essencial e não o secundário".

Recordamos que, no capítulo n, já foi demonstrada a igual-
dade existente entre '0Smieloblastos e linfoblastos de Naegeli,
que são em última análise, uma mesma célula, idêntica por sua
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vez ao hemocitoblasto e, portanto, um hemocitoblasto.
17 1 "' 1 1 . ,. 'J 1 .. J 1 ,

Lembramos esta questão porque ela nos serve .eomo prova
da concepção de uma leuC'0sehemocitoblástica, concepção refor-
çada ainda, pelo proprio Naegeli, quando diz: - "Na clínica
médica vimos, nos últimos oito anos, 19 casos de.mielose hipe-
-raguda mas nenhum de linfadenose aguda e, em conferência,
pelo menos vinte casos de mielose aguda e, também nenhum
de linfadenose aguda".

Será que a linfadenose aguda está desaparecendo? Melhor
será pensar que, devido ao maior aprimoramento dos nossos
conhecimentos hematológicos, ela está sendo melhor reconhecida
e classificada não como linfadenose, mas como leucose de célu-
las indiferenciadas, de hemocitoblastos (mieloblasto e, portanto,
mieloses para '0Sdualistas).

Broussole (1921), Jolly (1923), Rubnitz (1929-1932), pela
semelhança morrológica da célula tronco, acham que só existe
um tipo de leucose aguda - a de células indiferenciadas.

De Gugliemo e Ferrata, embora admitindo uma leucose
aguda mielóide ou linfóide, reconhecem, também, uma hemoci-
toblástica.

Roy Kracke diz: - "Alguns casos se caracterizam por cé-
lulas predominantes tão imaturas que surgem como hematoblas-
tos primitivos. A estas, denominou-se leucemias de células pri-
mi tivas".

Richter pensa que: - "Si a teoria monofilética é correta
e há uma célula tronco comum para os tecidos mielóide e lin-
fóide ('Ohemocitoblasto) é teoricamente possível que exista uma
leucose abrangendo êste tipo de célula".

Essa leucose hemocitoblástica é a responsável pelas difi--
culdades encontradas por aquêles que querem, sistemàticamen-
te, estabelecer diferenciação histo-patológica, nos casos de leu-
cose hiperaguda, parà diagnosticá-Ia de mielose ou linfadenose.

Nas leuc'0ses mielóide e linfóide em estádio agudo, os aná-
tomo-patologistas encontram sempre proliferação ilimitada dos
tecidos citohematógenos, mas orientados quer para a série mie-
lóide quer para a linfática, de modo que, pelas células encontra-
das, podem dizer si esta leucose é uma mielose ou linfadenose.

Entretanto, na leucose hemocitoblástica observam que, ao
lado da hiperplasia ilimitada, o tecido citógeno infiltra-se ràpi-
damente, com grande poder agressivo, e o mais importante é
.que as células não dem'0nstram qualquer evolução ontogenética
ficando retidas na fase de hemocitoblastos, incapazes de uma
orientação mielóide ou linfóide.

A forma clínica e evolutiva é uma consequência do qu~dro
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hematológico. Neste, as formas hemocitoblásticas predominam
relativa e absolutamente, sem fases intermediárias de evolução,
ao lado de raríssimos leucocitos com núcleo muito segmentado,
indicando já possuirem varios dias de vida (caso 13). A falta
de formas evolutivas intermediárias entre os hemocitoblastos e
os leucocitos, .foi denominada por Naegeli de "hiatus leucêmico".

A intensa granulocitopenia, como a observada nos está-
dios agudos da mielose e da linfadenose, condidona o quadro
clínico. Êste apresenta todos os caracteres de uma grave molés-
tia infecciosa, produzida, neste caso, pelas infecções secundárias,
e cujos sintomas não voltaremos a discriminar em vista de já
os ter analisado no caso 13.

Assim, por todosêstes motivos, consideraMos como verda-
deiramente aguda aquela leucose que apresenta um quadro in-
feccioso de início súbito e ràpidamente mortal, com apareci-
mento, no sangue periférico, de grande quantidade de hemoci-
toblastos sem evolução ontogenética ao lado de raríssimos leu-
cocitos já completamente maduros, não permitindo nunca dizer
si se trata "de um tipo mielóide ou linfóide. Esta seria, tanto
para nós quanto para Rubnitz, JolIy, Broussole, De Gugliemo,
a leucose de células indiferenciadas ou hemocitoblásticas, ver-
dadeira leucose aguda.

Seja-nos concedido, ao terminar, fazê-Io com as belas e
prudentes p2Iavras de Roy Kracke: ~ "Não há diagnóstico
mais desgraçãdo, em clínica médica, do que o de leucemia agu-
da, especialmente por serem seus portadores, em geral, crianças.
Só se deve firmar êste diagnóstico depois de exame completo e
cuidadoso, com grande relutância e só após se excluirem todas
as outras possibilidades. Depois de se estabelecer o diagnóstico,
constitue uma sentença certa de morte, com a diferença de não
ter havido tribunal para a proferir nem crime para a justifi-
eM'''.
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CAPíTULO IV

);,TlOPATOGENIA E TRATAMENTO

Depois de inúmeras pesquisas e experiências, ainda
continua obscura e desconhecida a etiologia das leucoses.
Como causas desta terrivel doença foram invocados inúnleros
agentes, que analisaremos .em continuação.

SEXO E IDADE

- Pensalnos que seria mais interessante escrever esta
parte fundados em casos de leucose que existiram ou exis-
tem em Porto Alegre, embora vind.os de diversos pontos do
Estado.

Para conseguir êste objetivo, revisamos os fichários he-
matológicos dos laboratórios Cirne Lima, Geyer, Weinmann
e Instituto Osvaldo Cruz desde o ano de 1939 até 1943. Ob-
tiver~10s, assim, incluindo as treze ohservações desta tese,
40 casos de leucose. Tivemos especial cuidado de fichar
uma única vez os pacientes que mandavam fazer hemogra-
mas neste ou naquêle laboratório indiferentemente e, por-
tanto, achavam-se catalogados em dois laboratórios ao 'mes-
mo tempo. Frizamos, pois, que não existe repetição de ca-
sos dentro das 40 leucoses apresentadas.

Admitimos que não sejam sómente 40 os pacientes de
leucose existentes em Porto Alegre de 1939 a 1943. Certa-
mente outros há, dos quais não tivemos conhecimento.
Acreditamos, entretanto, que para fins estatísticos, os 40 ca-
sos apresentados são' suficientes para dar uma idéia geral
sôbre a incidência das leucoses no sexo e na idade.

Por motivos irremovíveis, não conseguimos saber a
idade exata de todos os pacientes, mas únicamente de 24
dêles. De 4 pacientes, irão soubemos nem o nome nem o
sexo.

Assim, fundamentaremos a incidência da leucose' no
seKO em 36 casos e, na idade, em 24 casos.

Circularam por Pôrto Alegre, do anO de 1939 a 1943,
40 casos de leucose assim distribuidos;

j
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Leucose mielÓide ...

Leucose linfóide ..............
Leucose hemocitoblástica ......

24 casos
13 casos

3 casos

Tomando 3.500.000 habitantes como base da população
do Estado em 1942 e, na mesma época, 300.000 habitantes
pai'd PôJ'Ío Alegre teríamos a seguinte t'elação:

i':slado: 1 caso de leucose para 87.500 habitantes.
Capital: 1 caso de leucose para 7.500 habitantes.

'"

Leucose mielóide:

l':stado: 1 caso para 145.833 hahitantes.
Capital: 1 caso para 12.500 hahitantes.

Lencose linfóide: \ ,

Estado: 1 caso para .269.230 habitantes.
Capital: 1 caso para 23.076 habitantes.

Leucose hemocitohlástica:

Estado: 1 caso para 1.166.666 habitantes.
Capital: 1 caso para 100.000 habitantes.

-~-

l)e um modo geral, podemos dizer que a leucose é rara
no nosso meio, sendo a mielose mais comum do que a lin-
fadenàse e a hemocitoblástica raríssima.

SEXO

Em 36 pacientes, encontramos:

Homens Mulhere$

Leucose mielóide ................. 14 7
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Leucoselint'óide ,.......
Leucose hemocitoblàstica .........

8
3

~

4
'0

A proporção entre homens e n1Ulheres ~ de 2 para i
tanto na leucose mielóide com9 na linfóide e de 3 para O
n:1 hemocitoblástica. Neste Último caso, ressalvamos que
tal proporção existe, na nossa estatística, devido ao pequeno
nÚmero d:e leucoses hemocitoblàsticas apresentado, pois ela
também ataca o sexo feminino.

Por essa relação vemos que, em todos os casos, a leli-
cose mielóide predomina sôbre a linfóide e que o sexo mais
atacado, tanto numa como noutra, é o masculino.

IDADE

Em 24 pacientes, encontramos:

13 casos, assim distribuidos:LEUCOSE MlELóIlJE........

1 -- 9 anos
10 ~ 19 anos
20 ~ 29 anos
30 .- 39 anos
40 ~ 49 lCa-.os
50 - 59 anos
60 - 69 anos

o . casos. . . . . . . . . . .
1 caso............
2 casos...........
8 casos...........
1 caso............
1 caso............
O casos...........

...........
...........
...........
'"''''''''

""""'"

...........

...........

o
7,69 %

15,38 %
61,53 %
7,69 %
7,69 %
O

A incidência da leucose mielóide cresce dos 10 aos 29
anos de idade, para atingir o máximo entre os 30 e 39 anos,
e decresce nas idades mais avançadas. Por esta escala, po-
de-se admitir que a leucose mielóide atinge os individuos
de 10 a 59 anos, sendo muito rara antes dos 10 e depois dos
60 anos. A idade mais perigosa para a manifestação da do-
ença acha-se entre os 30 e 39 anos, portanto, na fase média
da vida. .\
LEUGOSE LTNFóIDE........ 8 caso,B, assim distribuidos:

1 - 9 anos
10 .-- 19 anos
20 - 29 anos
30 - 39 anos
40 - 49 anos
50 - 59 anos
60 - 69 anos

........... 1 caso............
3 casos...........
O casos...........
O casos...........
3 casos...........
1 caso............
O casos...........

...........

""""'"
...........

...........

...........

...........

..I
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A linfadenose, portanto, manifesta-se nas primeiras fa-

ses da cvida e na idade madura. Ao contrário da mielose, ela
é 'raríssima entre os 20 e os 39 anos. .

Examinando a escala, vemos que neste período existe um .

'vácuo ou, comparando com o. "hiatus leucêmico" de Naegeli,
um "hiàtus linfadenósico".

I

LEUdOSE HEMOCITOBLÁSlTICA 3. casos, assim distribuidos:

A leucose hemocitoblástica (aguda) atinge, de preferên-
cia. os indivíduos na vida adulta; pela escala, vemos que
sua frequência tende a aumentar na v!3lhice.

TRAUMA 1.'1SMO.

Embora não possa ser admitida uma relação de causa
e efeito entre o traumatismo e a leucose, é, entretanto, sus-
peitável que aquêle atue como causa desencadeante nos
indivíduos predispostos. ,

Olovson recolheu da literatura 60 casos de leucose nas
quais existia um traumatismo in~ciaL Entretanto, conclue
que êste não desempenha sinão um papel mínimo, pois em-
bora sendo o traumatismo muito frequente, as leucoses
tramnáticas são excepcionais.

CORPOS RADIO~Nr1VOS.

E. P. Weil cita 8 casos de pessoas submetidas a pe-
quenas doses de Raio-X, rádio e tório e que, no fim de um
certo tempo" adquiriram uma leucose. Chama a atenção para
o fato de que est~s pequenas irradiações agem muito sôbre
os órgãos genitais, onde se encontra, clínica e anatomica-
mente, uma atrofia. Embora não tirando conclusões entre
a atrofia genital e o aparecimento da leucose, encontra que
as causas desta última podem ser múltiplas. Registamos
também, no nosso meio, um caso semelhante aos descritos
por Weil. rl'rata-se de J. da S., mulher, com 44 anos de
idade, mista e que trabalhava como enfermeira na secção

1 - 10 anos """"'" O casos """"'" O
11 - 20 anos "'"'''''' O casos ""'"'''' O
21 - 30 anos ........... O casos ""'"'''' O
31 - .40 anos """'"'' O casos ""'"'''' O
41 - '50 anos ""'"'''' 1 caso ............ 33,33 %
51 --- 60 anos """'"'' 2 casos ........... 66,66 %
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de Radioterapia no Instituto dos Drs. 'Osm'io Lopes e Grec-
co, quando, subitamente, no ano de 1942, surge-lhe uma leu-
cose linfóide. Internada na 17.a enfermaria da Santa Casa
de Misericórdia, veio a falecer poucos meses depois.

INFLUÊNCIA DAS INFECÇõES.

,

i

Esta parte é uma das mais debatidas e discutidas neste
emaranhado de hipóteses, pesquisas experimentais e acha-
dos bacteriológicos que constituem o capítulo da etiologia,
ainda desconhecida, das leucoses. '

Antes de comentarmos êstes fatores como causa dos
pFocessos leucósicos, éde interêsse abrir um parêntese para
dizer que, toda a base sÔbre a qual assenta a teoria infecciosa
das leucoses descança sÔbre os caracteres clínicos da leucose
aguda. ' ,

Uma considerável quantidade de micro-organismos tem
sido encontrada em diferentes casos de leucose aguda, le-
vando os autores que os observaram a considerÜ-los como
fatores etiológicos.

Assim, muito encontradiços são os espirilos 'de Vin-
cent e o bacilo difteróide descrito por Bunting e Yates.
Entretanto, aquêle tambem é encontrado em muitas lesões
necróticas e ulcerativas não leucósicas da bÔca e só pode
ser considerado, nas leucoses, como secundário; o lJacilo
difteróide ~ambém não é mais,' atualmente, levado em con-
sideração, em vista de ter sido encontrado em muitos teci-
dos não leucósicos. Lõvit, erp. 1900, descrevia um protozoá-
rio que, mais tarde, foi reconhecido por rrtírk como um grâ-
nulo basófilo e por Bloch, como um produto de degeneração
nuclear. Inaba e Ohashi acusavam um organismo não iden-
tificado que desde enttlo não foi visto por mais ninguem.

Entre os micrococos, foram postos em evidência os
seguintes: - o estreptococo viridans, por Introzzi; o estafi-
lococo, por Harrenschen e Ziegler; o diplococo, por Ferrata e
Olino; o estreptococo por Sternberg, Jeanselme e Wei!.

Êste último micróbio, defendido por Sternberg, tomou
grande inf]uência dentro da teoria infeccjosa. Seu defensor
parte da base de que a leucose mielóide aguda foi por êle
observada em casos de septicemia provocado. por estreptococo
e que êle poude, por outro lado, provocar mielose aguda
inoculando estreptococo em coelhos.

Entretanto, 'Decastello acusa-o de ter tirado c.t)Ilclusões
de casos de septicemia nos quais existiam apenas alguns
pro-ganulocitos no sangue circulante, mas não eram ver-
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dadeiras leu-coses mi.elóides agudas. 'J'ambém foi constatado
que a híperplasia e níetaplasia do tecidl> mieloide nos coelhos
inoculados, eram lesões que não correspondiam, de nenhu-
ma maneil'a, às da mielose aguda, mas equivaliam a reações
inflamatórias não específicas. Oom estas constatações aná~
tomo-patológicas e com os achados do leucograma, os casos
obseryados por Sternberg ficariam reduzidos a simples rea-
ções leucemóides surgi das em doenças infecciosas.

Eppenstein fez as mesmas experiências que Sternberg,
mas considera a infecção estreptocócica como secundária e
Erb adota a mesma opinião.

O próprio Sternberg admite como infecciosa Única-
ment.e a leucose mielóide aguda e, para a linfadenose agu-
da, inyoca uma etiologia diferente. Para êle, esta última,
quando constitui da por grandes linfocitos, seria uma leuco-
sarcomatose, e por pequenos linfocitos, puramente hiper-
plástica. Sternberg pensa que a mielose aguda não seja
uma entidade mórbida, urna verdadeira leucose, mas sim-
plesmente uma síndrome hematológica que surge' em pro-
cessos infecciosos não rigorosamente específicos, mas di-
"ersos e banais. Para êle, a mielose aguda pode, portanto,
ser apenas sintomática.

Diversos bacilos também foram apontados como os pro-
váveis causadores da leucose. Entre outros, Sabrazés e Fra-
enkel acusam o colibacilo: BianchL o pneumobacilo: Voswin-
kel e DUllzelt o bacilo paratífico B.

Nesta"longa lista, não podia deixar de ser incluido, tam-
hém, o bacilo de Koch, Algumas pessoas são atacadas por
iuberculose e leucose aguda e isto hasta para que Rolh
acredite que esta última seja produzida por aquela, não
passando, portanto, de uma reação secundária. ~ão ohstante,
os trabalhos experimentais de Cherry, sôhre ,a influência do
hacllo de Koch na produção de leucose linfática nos ratos,
não com'ellcem porque êste pesquisador não levou em con-
sideração os fatores genéticos envolvi,dos e nós sabemos que
a leucose é hereditária nestes aniri1ais.

Von Hanseman admitia a leucose como um estádio se-
cundário ou terciÚrio de alguma infecção desconhecida,
cujas etapas seriam análogas às da infecção luética.

Alguns autores. devido à grande variedade de tipos de
micro-organismos descritos, acham difícil considerar algum
dêles como causa específica da leucose e, embora admitindo
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ainda a teoria infecciosa, pensam que a causa não seja
sempre a mesma.

Entre êstes autOl'es, Herz acredita que a condição prin-
cipal para a produção de leucose seja, nos indivíduos pre-
dispostos, um tipo peculiar de reação a vários estímulos;
Boller e GaLsaras pensam que muitas infecções ou agentes
tóxicos possam ocasionar a 'doença e Rubnitz acha que o
processo leucósico é provocado por uma toxina libertada
pela necrose das mucosas.

Outro grupo de investigadores, embora não aceitando
as idéias de Sternberg nem as dos autores acima citados,
continuam a defender a teoria infeccibsa das leucoses, mas
ha"Seados em hipóteses diferentes. Para. êles, as leuco8es
agudas, de qualquer tipo, seriam provocadas por; um micró-
bio específico desconhecido. As diversas bactérias descritas
como causas etiológicas, não representariam, portanto, si-
nã.o associações microbianas ou infecções secundárias, en-
xertadas sÔbre um quadro leucósico no qual existem nu-
merosas portas de entrada devido às lesões necróticas das
rnucosas e tegumentos. .

Em diversas razões se apoia esta hipótese da teoria in-
fecciosa. Em primeiro lugar, as características do quadro
clinico da leucose aguda são as de uma doença infecciosa
E'yohÜndo ele maneira grave e mortal. Em toda a literatura
sôbre I;l~, leucoses, existe Únicamente um caso de leucose
aguda qUe, tratado por Naegeli, sobrevivia há dois anoS',
quando este autor escreveu o seu rrratado de Hematologia
Clínica, no qual o cita.

Em segundo lugar, as experiências de Ellermann e Bang,
hos galináceos, trouxeram forte apoiá a esta teoria. Êstes

autores conseguiram transmitir leucose inoculando, endo-
ycnosamente, em frangos sãos, emulsões de fígado ,baço e
medula óssea, previamente filtradas em velas de pórfiro, de
galinhas leucósicas. Esta filtrabilidade do agente provoca-
dor da leucose, confirmada posteriormente por Furth, Mil-
ler, Meyer e Engelbreth-Holm, faz com que o considerem
como um yirus.

Entretanto, esta transmissibilidade da leucose nos gali-
náceos não roi admitida universalmente, chegando Bur-
ckhardi a pensar que a doença obtida por transmissão nad&
mais fosse que o desenvolvimento lento de uma tuberculose

j
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àviária, opinião que foi, todavia, refutada pelas experiên-
cias de Ellermann, Hirschfeld e Jacoby. Schmeisser trans-
mitia leucose mielóide, por meio de s'uspensões de tecidos
leucósicos, fazendo cinco transferências e a transmissibi-
lidade tem sido, desde então, confirmada por muitos ou-
tros.

Levantaram-se algumas críticas às experiências de El-
lermann e Bang e a principal delas seria que, sendo a leu-
cose hereditária nos galináceos, os animais inoculados já
estariam afetados pela doença. Por outro lado, os que ata-
cam a teoria infecciosa acusam a leucose dos galináceos de
não ser idêntica à humana, o que não obsta, entretanto,

segundo os defensores da teoria em discuj3são, que também
se possa presumir para esta Última u:r~rigem infecciosa.
Outro ponto de ataque é que as emulsões tie tecidos leucósi-
cos, disseminadas em vàrios meios de cultura, deram sempre
resultados negativos.

.Em terceiro lugar, Obra&tzow, em 1890, relatou dois ca-
sos de leucose aguda ocorridos em tão íntima relação, que só
poderiam ser considerados como resultado de contágio. Êstes
casos foram trazidos à cena como uma demonstração da influ-
f\ncia do fator infeccioso, embora os opositores da teoria in-
fecciosa encontrem aí coincidência ou êrro de diagnóstico.
Bie refere que, tomando como base a casualidade, dois casos
semelhantes só aparecem uma vez cada dois mil anos.

Em quarto lugar, as alterações histológicas da leucose
aguda, embora diferentes das encontradas nas inflamações,
assemelham-se tanto, algumas vezes, que se torna difícil di-
ferenciá-Ias, confundindo-se com as lesões observadas na
"reação leucemóide", devida, como sabemos, a uma infecção.

Por Último, a hiperplasia do sistema linfático também
pode surgir em doenças n,ão leucósicas, mas devidas a uma
infecçã,o. Tal seria o caso da "mononucleose infecciosa" llq
ser humano e da '''East Coast fever" e "Snotziekte", obser-
vadas no gado vacum, pelos Norte-Americanos, sendo a pri-
meira produzida por um protozoário e a segunda transmitida
por um vector hematófago.

Um quarto grupo de investigadores considera as leucoses
como uma associação heterogênea de doenças. Entre êles,
podemos citar Sternberg, que considera a mielose aguda co-
mo infecciosa; a linfadenose de grandes células, que deno-
mina leucosarcomatose e os cloromas, que designa como
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cloromielosarcomas, são por êle considerados como neopla-
sias e separados dos tipos hiperplásticos, que seriam a linfa-
denose de pequenas células e a mielose crônica. Ward e
outros sugerem que algumas leucoses possam ser infecciosas
I' outras não. Lubarsch criou, para designar estas várias con-
dições, os tl'rmos de "mielose secundária" e "leucose primá-
ria, secundária ou sintomática".

o maior opositor da teoria infecciosa das leucoses é Nae-
geli, que defende o seu ponto de vista baseado nos seguintes
argumentos: - na leucosl', embora as células sa;nguíneas
.sejam imaturas e frequentemente patológicas, não apresen-
tam as alterações nucleares e citoplásmicas degenerativas ou
tó'xicas tão comuns nas infecções; não obstante, ,Richter diz
que os corpos de DÜhle, tão frequentemente achados. nestas
Últimas, podem também aparecer na leucose aguda. Na gra-
videz, nunca a doença se tran~mite da mãe ao feto, o que
\Vallgren considera uma forte evidência contra a teoria in-
fecciosa. Como Último argumento, Naegeli acha difícil expli-
car o hiatus leucêmico tendo como base a infecção.

Por outro lado, todas as tentativas de transmissão da
leucose, entre sêres humanos, fracassaram. Schupfer, inocu-
lou endovenosa e subcutâneamente com sangue leucósico três
pessoas que sofriam de câncer, mas nenhuma delas adquiriu
a doença. Minot e Isaac também inocularam sangue leucósico
em um paciente com linfosarcoma e linfopenia, notando que
os leucocitos aumentavam dentro das primeiras duas horas,
para depois retornarem às suas taxas anteriores, porém o
paciente não apresentou leucose.

Gramén relata o caso de um indivíduo com anemia post-
hf'mOl'I'àgica no qual foi feita uma transfusão de sangue de
mIl doador no qual reconheceu-se existir uma leucose aguda
compr'ovHda pela autopsia, feita duas semanas depois. O re-
ceptor também veio a falecer quase na mesma época, porém
nêle não se comprovou leucose.

Êstes três casos, embora sugerindo a não transmissibili-
dade da leucose entre sêres humanos, não convencem de ma-
neira absoluta, pois é sabido que o câncer suplanta, anula e
faz r~gredir a leucose, corno si suas forças fossem superiores
às desta última e os casos citados por Schupfer, Minot e
Isaac eram cancerosos. Por outro lado, não existe nenhuma
prova de que o doador do caso de Gramén estivesse com a
leucose quando deu seu sangue para o anêmico.

J
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Os crítico.s da teo.ria infeccio.sa dizem que na leuco.se crô-
nica tanto. o. quadro. clínico. co.mo. as, alterações histo.lógicas
em nada se assemelham às inflamações e o.Smicro.-o.rganis-
mo.s enco.ntrado.s não. estão. presentes co.nstantemente.

~aegeli, partindo. da o.pinião. sustentada po.r Ziegler de
que, no.rmalmente, o.Ssistemas linfático. e mielóide acham-se
em equilíbrio., tira co.nclusões para fundamentar a sua teo.ria,
que expõe do. seguinte mo.do.:

O tecido. mielóide prevalece, de maneira abso.luta, no. em-
brião. e retro.gada no. feto. quando. surgem as fo.rmações linfá-
ticas. Estas do.minam até o.aparecimento. da puberdade, quan-
do., ao. se manifestarem no.vas ações ho.rmo.nais, também re-
tro.cedem.

Para Naegeli, um sistema histo.lógico tão. difundido. não.
é regulado. po.r vias nervo.sas. Em vista disso., o. equilíbrio do.s
sistemas linfóide e mielóide, pro.po.rcio.nal para cada etapa'
da vida humana, seria mantido. po.r estímulo.s ho.rmo.nais.

"Assim, diz Naegeli, po.de-se imaginar uma desarmo.nia
da regulação. incretória na qual interviriam co.njuntamente
o.S órgão.s endócrino.s e fato.res exógeno.s, para dar origem à
pro.liferação. de células sanguíneas".

Objeta-se, a esta teo.ria de Naegeli, que nunca se co.nsta-
taram, nas leuco.ses, alterações histo.-pato.lógicas de impor-
tància nas glandulas endócrinas.

Em co.nclusão., po.de-se dizer que, po.r nfais cuidado.sas
que tivessem sido. as pesquisas bacteriológicas, nunca se en-
co.ntro.u um gérmen que pudesse ser acusado. co.mo.o. causado.r
da do.eriça. .

Mas, fazendo. esta afirmativa, co.nsideramas demasiada
perfeitos as nassos meio.s atuais de pesquisa e sabemos bem
quanto. de imperfeição. e falhas técnicas êles ainda po.ssuem.

Assim, não. acreditamas o.usada a o.pinião daqueles que
pensam serem as leucases de o.rigem infeccio.sa, mas cujo
gérmen ainda não se canseguiu iso.lar devido. às deficiências
dos atuais meio.s de pesquisa.

CONSTITUIÇÃO.

Outro. fato.r impo.rtante, embo.ra insuficientemente estu.
dado, é o. terreno sôbre o. qual a leucase se desenvo.lve.

Fo.i De Giovani quem chamo.u a atenção para um estado
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constitucional especial, denominado estado linfático, sôbre
o qual as leucoses se produzem e desenvolvem com maior
facilidade. A base essencial dêsteestado linfático, é a per"
sistência do sistmna linfadenóide que não involue como nor-
malmerÜe, mas, ao contrário, se hiperplasia. J

Delltro do estado linfático, sendo apenas UIl1a variante
dêle, podemos considerar também o estado timo-linfático.

Viu-se que, nas' pessoas comêste terreno especial, a
agresRão por um agente infeccioso provoca linfocitose '011mo-
llocitose em lugar da granulocitose que surge normalmente.
Algumas vezes, nestes casos particulares, tudo não passa de
uma "reação linfocitària" anormal que desaparece com a
cura da infecção; outras vezes, entretanto, surg'e como res-
posta ao agente infeccioso uma leucose aguda. Isto levou
Pribram e Slein a pensar que, entre estas reações, existem
Únicamente diferenças de intensidade, condicionadas pela vi-
rUlência do agente infeccioso e pelo estado do sistema gra-
nulocítico do indivíduo constitucionalmente predisposto.

Para Bauer, as bactérias seriam apenas fatores desen-
cadeantes atuando sôbre um terreno constitucionalmente pre-
disposto. Êste autor traz como argumeriõs de grande valor
para a predisposição constitucional às leucoses, a presença de
formas "hereditárias e familiares".

"Tenha ou não sido pura coincidência, diz ele, não resta
dÚvida de que a eritremia e os vários tipos de leucose nas-
cem de uma base constitucional particular, isto é, os genes
anormais são ,pelo menos, fatores etiqlógicos coop-erantes.
Têm-se descrito frequentemente casos de leucose atingindo
vários melnbros de uma mesma linhagem. Recentemente des-
creveu-se leucose em três irmãs. Duas delas tinham leucase
linfóide e a terceira mielóide".

E' fora de dÚvida que o terreno constitucional não só-
mente desenvolve u;m.a reação particular e tumultuosa diante
das agressões infecciosas, como apresenta uma labilidade es-
pecial. Entretanto, não se pode condicional' a produção das
leucoses Única e 'exclusivamente à constituição. Por outro
lado, sabemos que a leucose dita familiar e hereditária nunca
está ao abrigo da crítica. .

Reconhecemos perfeitamente o irriportante papel desem-'
penhado pela constituição no desenvolvimento e evolução das
leucoses. Esta importância é posta em evidência na experi-
mentação animal. Entretanto, nestes também foi necessário
um outro fator, além do terreno, para que a leucose se de-
sencadeasse. Assim, em suas experiências, Richter e Mac
Dowell conseguiram cem por cento de sucesso ao inocular,

.J

J



- -

- 146 -

com células leucó-sicas, camondongos de uma mesma linha-
gem, mas sómente depois de ~s haver submetido a irradia-
ções radioteráp.icas.

P Nl'OGENIA.

As mesmas discordâncias e discussões a respeito da etio-
logia das leucoses, encontraulOs, também, para a patogenia.

Atualmente, duas correntes principais de opiniões se de-
batem sôJwe a patogenia desta doença: ~ uma considera-a
como neoplilsia e 'Çloutra, como hiperplasia. No meio termo,
ficam aquêles que as consider,am ora como hiperplásicas ora
como sarcóides, constituindo a teoria mista.

E' muito antiga a concepção das leucoses como neopla-
sias. Bard, em 1899, ,escrevia que" a leucocitemia ou leuce-
mia de Virchow deve ser considerada como o câncer próprio
do sangue". Êste autor considerava esscllcial ou primário o
"câncer do sangue" e as alterações hipertróficas viscerais
como secundárias. Os maiores defensores da teoria neoplási-
Cil são Banti, Ribbert e Benda. Lançaram êles os fundamen-
tos desta doutrina com os seguintes argumentos:

Em primeiro lugar, considerando atípicas as células leu-
cósicas e assemelhando-as às encontradas nos tumores malí-
gnos. O segundo ponto da argumentação se refere à maneira
ele difundir-se o tecido leucósico, seguindo a via sanguínea
ou linfática e nisto igualando-se ao tecido neoplásico. Para
êles, em outros termos, leucoses e netplasias 'propagam-se por
metástase. Em terceiro lugar, Banti documentou muito bem
o caráter agressivo das infiltrações leucósicas que, no tecido
linfático, extendem-se muito além dos limites normais, ul-
trapassando os órgãos hemocitopoiéticos e invadindo o tecido
conjuntivo e muscular circundante. Baseado nestas infiltra-
çõesagressivas, Sternberg, como já diss-emos, considera- neo-
plasIas a linfadenose aguda de grandes células, que denomina
leucosarcomatose e os cloromas, que designa como 'cloromie~
losarcomas. De acôrdo com êste critério, as formações tumo-

. rais que se observam em algumas leucoses, sobretudo no me-
dias tino, deveriam ser consideradas como sarcomas.

Banti resume com estas palavras os conceitos básicos
da doutrina neoplásica: ~ "O tecido leucósico apresenta es-
trutura atípica com tendência inva'sora dos órgãos compro-
metidos aos órgãos visinhos e forma metástases hematóge-
nas que não podem ser chamadas hiperplásicas. Êle pertence,
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portanto, ao grupo de tecidos con1 caráter persistente e evolu-
ção indefinida ( neoplasias)". O próprio Banti, -entretanto,
sempre afirmou que as l'eucoses não são verdadeiras neopla-
sias, mas processos neoplastiformes intermediários entre a
granulomatose e os sarcomas. Também êste autor, no Oon-
gresso Italiano de Patologia, realizado em Pisa no ano d'e
1913, tinha renunciado aos dois argumentos mais importan-
tes da' doutrina neoplásica, reconhecendo que a maioria das
células consideradas como atípicas são apenas imaturas ou
patológicas e que não, existe propagação me~ast~ca mas sim-
ples formação local,autóctona, dos nódulos leucósicos.

Êstes pontos de vista da teoria neoplásica foram ado-
tados por outros autores, entre os quais Warthin, Mallory,
Piney, Evans e Leucutia, s-endo que êstes dois últimos apenas
os admitem para as leucoses crônicas.

Também procuraram-se argumentos a favor da teoria
neoplásica das leucos'es, em analogi-as entre os dois processos
mórbidos. Assim, os autores chamam a atenção para a pro-
dução de leucoses pelos traumatismos, o que igualmente
acontece nas neoplasias. Não voltaremos sôbre esta questão,
já discutida na parte da etiologia, ma's diremos que na leu-
cose aguda, surgida ràpidamente alpós o traumatismo, êste ar-
gumento perde pêso, pois nunca foi visto um câncer com se-
melhante eyolução. Outro ponto em que também existe ana-
logia en~re o aparecimento da neoplasia e çla leucose, é o que
diz respeito às substâncias rádio-ativas, que, como já vimos
pelas observaçõ,es de Weil, citadas na parte da etiologia, pro-
duzem leucose da mesma maneira como podem desenvolver
um tumor maligno. Sôbre êste ponto, são de grande interêsse
os trabalhose~perimentados de Krebs e Busch, que conse-
guem transmitir o linfosarcoma humano a ratos nos quais
a resistência orgânica foi previamente reduzida pela irradia-
ção radioterápica.

Por outro lado, na's galinhas e ratos, :a leucose linfóide
pode ser transmitida dentro da mesma espécie, mas Ünica-
mente por transplante de célul~s vivas. Êste mesmo mate-
rial, entretanto, não é dominado completamente pelos expe-
rimentadores, tanto que, algumas vezes, êles obtêm leucose
linfóide, outras vezes linfosarcoma e outras leucose mielóide.
Os partidários da teoria neoplásica vêem aí uma íntima re-
lação entre :as leucoses e os tumores malignos.

Em oposição à doutrina neoplásica, a maioria admite a
teoria hiperplásica. Esta é, na atualidade, aeeÍta por Grawitz,
Fabian, Naegeli, Foá, Micheli, Ferrata, etc. Êstes consideram
que um processo tão extenso e generalizado como as leuco-



- ---........

- 148 -

ses atacando conjuntamente gânglios linfáticos, medula ós-, , .
sea, baço, flgado, pele, durando, algumas vezes, mUltos anos
e regredindo temporàriamente sob a influência de um câncer
QU da roentgenteralpia' ou do arsênico, como observamos no
nosso caso 1, deve ser um processo maligno.

Ao contrário das leucoses que podem durar muitós anos,
existem as agudas ou hemocitoblásticas de evolução ràpida-

'm'ente fatal. rrorna-se dificil admitir, para estas últimas, a ,

origem l.\eoplásica, 'pois os processos malignos não costumam
evoluir com tal rapidez. Naegeli, por sua vez, diz que o hia-
tus leucêmico, obs'ervado na leucose hemocitoblástica, "é, na
atualidade, o argumento mais poderoso de que dispomos con-
tra a concepção tumoral".

As células dos tecidos leucósicos não são atípicas, mas
sàmente imaturas ou patológicas. O polin10rfismo celular é
intenso, principalmente na leucose mi'elóide. Êste polimo 1'-
f'ismo, algumas v'ezes, torna difícil a caracterização das cé-
lula~. Vimos, fazendo os hemogramas e ósteo-mielogramas,
hemocitoblastos cujo núcleo, em um dos polos, parecia ex-
plodir como a cratera de um vulcão lançando lavas; êstes
fragmentos invadiam o citoplasma dando-lhe um aspecto se-
rri,elhante ao granuloso; outras vezes, êles apresentavam-'se
alongados, estirados, como si sofressem uma atração para a
'periferia celular. Nas outras células, as características eram
semelhantes. Encontravam-s'8 células imaturas com caracte-
res normais ao lado de outras, também iInaturas, mas aber-
rantese patológicas. Muito, interessante era ver células nas
quajs a maturidade nuclear achava-se em completo desacordo
com a imaturidade p"rotoplásmica! Também células em mi-
tose foram muito encontradiças.

Os linfocitos patológicos, também conhecidos como cé-
lulas de Rieder, aos quais Sternberg coneede caráter neoplá-
sico, foram constatados, ,igualmente, em processos tóxicos e
infecciosos tais como a mononucJ.eose infecciosa, mal de Bas,e-
dow, rubéola e anginas. Por tal motivo, atualmente, mais do
que um caráter atípico, neoplásico, concede-se-Ihes a condição
de simples formas irritativas que surgem em vários processos.

Na teo]"1a hipel'iplásica, concehem-se as formações leucó-
sicas extra-medulares como locais ou autóctones. Para melhor
comprendermos 'esta deliüilda questão é necessário, antes,
co~heüermos um pouco melhor o tecido que se hiperplasia
e as células que constituem os nódulos leucósicos difusos nos
diversos órgãos e tecidos do indivíduo afetado de leucose.

No capítulo II, já ,dissemos que as células sanguíneas,
em última análise, derivam de um vasto sistema difundido

J
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por todo o organismo e conhecido comô mesênquima indife-
rente muJtipotente ou sistema retículo-histocitário. As célu~
Ias dêste sistema, conhecidas como hemohistioblastos dife-
I'enciain-se funcionalmente, na vida. normal, em he~o!:Jito-
blastos, para darem nascimento às células sanguíneas.

Em condições normais, a hemocitopoiese fica confinada
aos órgãos que, na vida post-fetal, dirigein o processo de di-
ferenciação e maturação de cada espécie celular de acôrdo
com um ritmo evolutivo constante.

Em condições patológicas, como nas leucoses, por estí-
mulos ainda desconhecidos, o mesênquima fixo toti-potencial
passa do estado latent.e em que se achava em condições nor-
mais para uma intensa e tumultuosa proliferação. ou hiper-
plasia. Esta se processa tanto nos órgãos hemit'opoiéticos
.atuais con~o naqueles órgãos que possuiam função citohema-
tógena na vidaelnbrionária e fetal, como o baço, fígado,
gêlnglios linfáticos, timo, rim ,e suprarrenais, e também em
todos os lugares em que se encontre sistema retículo-histio-
citário.

A hiperplasia, segundo a classe ele elenientos sanguíneos
em causa, será ortoplástica e no)'motópica quando os produza
nos órgãos que normalmente possnem tal função e metaplá-
sica e heterotópica quando os origine em órgãos nos quais,
normalmente, êles não se fOl'm,am.

Assim, ficaria clarament.e estabelecida a formação au-
toctone, local, dos nódulos leucósicos difundidos em pal'tes
diferentes do organismo, sem, termos necessidade de recorrer,
para explicá-Ios, ao' mecanismo da colonização por via linfá-
tica ou sanguínea. Além disso. como pensa ~aegeli, "tal co-
lonização de células nos tecidos, durante anos, seria única
em patologia".

O núcleo central do sistema hemocitopoiético está con5-
ti tuido, portanto, pelos hemohistioblastos ,e hemocitoblastos,
segundo êste sistema seja potencial ou atual.

Aquehs são células indiferenciadas tanto no sentido cito-
hematógeno quanto tecidual e 'estas são tecidualmente dife-
renciadas no sentido de originar exclusivamente tecido he~
mÚtico, mas ainda indiferenciadas na sua orientação onto-
genética, 'pois podem dirigir-se indiferentemente tanto para
a formação de eritrocitos como de granulocitos, lil1focitos ou
'iI'omhocitos. Nas leucoses, a hiperplasia não provoca unica-
mente uma tumultuosa proliferação dos tecidos hematofor-
madores, lÜ,as feI'e, total ou parcialmente, a orientação onto-
genética do" h.emocitoblastos.

Quando a limitação ontogenética é total, a evolução não

~
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vai além dos hemocitoblastose a ausência de diferenciação
é completa, ocasionando o quadro clínico e hematológico de
uma af.ecção aguda e, portanto, a forma de leucose conhecida
como hemocitoblástica. ,

Outras vezes, entretanto, a hiperplasia é parcial 'e respeita
as modalidades evolutivas de cada tipo de leucocitos,permi-
tindo qUe atinjam a maturação completa. Nestes casos, a
alteração radica na limitação da polivalência funcional do
hemocitoblasto, que se orienta quer para o tecido mielóide
quer para o linfóide, Iproduzindo, então, as leucoses mielóide
e linfóide. ' ,

Como dizem Bottero e Escarón, com respeito aos néo-
unicistas, para êstes, o processo da histogênese das leucoses,
"em essência, se reduza uma hiperplasia generalizada dos
elementos fundamentais do tecido hematopoiético (hemohis-
tio e hemocitoblasto) e unidas a esta hiperplasi'a, a alteração
das propriedades diferenciais e da capacidade evolutiva dêstes
elementos" .

Certas leucoses apresentam um caráter agressivo ,especial,
que se manifesta, principa~mente, naquelas que posnlem cres-
cimepto muito rápido. Já vimos como êste fator serviu de
argumento para a teoria neoplásica.

Entretanto, como o próprio Banti chega a reconhecer, não
existe, no carát'er agressivo das leucose~, uma diferença qua-
litativa mas apenas quantitativa.

Por outro lado, foi constatado que tanto a destruição dos
feixes musculares como as prolíferações d~s paredes vascu-
lares que produzem a atrofia da tÚnica íntima, só se proces-
sam devido à compressão, E, como faz notar Naegeli, é de
admirar que a agressividade leucósica seja como a do tumor
maligno, pois "os condutos biliares intra-hepáticos que estão
cercados por grande quantidade de células, nunca são des-
truidos apezar da doença durar muitos anos".

Em Último lugar, as formações tumorais mediastínicas
ficam explicadas levando em consideração o que já dissemos
com respeito à generalização do processo leucósico e à hi-
'perplasia dos tecidos hemocitopoiéticos.

---

N,a teoria mista, colocam-se aquê.les, como Palppenheim,
que consideram as leucoses como formas intermediárias va-
riáveis desde uma hiperplasia até um sarcóide. Deve-se ntJ-
tal' que Pappenheim faz apenas uma diferença de quantidade
e não de qualidade, não encontrando diferençascitológicas
entre os dois tipos, mas Únicamente de atividade celular.
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Symmers. '8 Webster também pensam que a leucose lin-'
fóide, o linfosarcoma e a leucosarcomatose são manifestações
da mesma doença, mas não as consideram como neoplasias.

Acabamos de ver, neste capítulo, as idéias, hipóteses, pes-
. quisas e experiências laboratoriais daqueles que tentaram

rasgar o véu denso que cobre ainda a etiologia e patogenia
das leucoses.

Aceitando a teoria infecciosa, fazêmo-Io mais para pre-
servar o "eu médico" do naufrágio da descrença, e nos con-
servamosem "tensão polar" ou seja entre o mundo imaginá-
rio do que sabemos sôbre a etiologia das leucoses 'e a espera
do que elas realmente serão. .

Na patogenia, não existem provas conclutlentes de que
os tumores malignos e as leucoses se achem, em íntimas rA-
lações. O que rAalmente se 'iwde admitir é a existência de
uma proliferação, mas nos falta, como diz Richter, uma de-
finição conveniente de leucose tanto quanto de neoplasia.
Haveria, em última análise, como pensa Lenaz, a falta de um
critério conveniente na distinção dos processos inflamatórios,
hi per:plásicose neoplásicos.

rl'RA 'l'AMENTO

Com 'exceção do doente do caso 6 que fez injecções de
arsênico, nenhum dos outros pacientes foi tratado por êste
ou pelo benzeno.

A única terapêutica empregada foram as irradiações
roentgenterápicas profundas.

As doses necessárias ficaram ao critél'io do radioterapêu-
ta e variaram para cada. doente. As. quantidades de r utiliza- .
das dependeram das variações que, no controle hematológico,
mostraram tanto o leucograma como o eritrograma.

Nas LINFADENOSES, notamos através das observações
8, 9, 10 e 11, em que não se irradiaram as epífises dos ossos
longos, que os eritricitos diminuiram ou aumentaram apenas
em pequena qumitidade. O caso 9, entretanto, quanto sofreu
a irradiação destas epífises, reconstituiu muito a sua série
vermelha, não obstante a grande quantidade de células indi-
j'erenciadas que apareceram no leucograma (hemograma 6).

Os leucogramas Selnpl'e acusaram diminuição dos leuco-

1
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citos, variável de um caso para outro~ Os enfartarÍ1entos gan-
glionares como a hipertrofia esplênica desapareceram e os
pacientes, na maioria dos casos, (observações 8, 10 e 11) read-
quiriram sua capacidade de trabalho.

NAS MIELOSES, os leucogramas também acusaram c!J-
mitlUição dos leucocitos e desaparição, em alguns casos, do
estado leucêmico. Às vezes, o quadro sanguíneo periférico era
semelhante ao normal, COIrlOjá citamos nos comentários dos
1eucogramas.

Os eritrocitos, de um modo geral, aumentaram mais do
que na linfadenose e, com a irradiação das epífises ósseas, a
anemia desapareceu. No entanto, tal fato não aconteceu em
todos os doentes (hemogramas 1 e 2) e foi necessária, algu-
mas vezes, maior irradiação das epífises para a desapariçãb
do processo anêmico (observação 7).

O paciente do caso 1 só normalizou a sua sé.rie vermelha
muito tempo depois das 8Jplicações radioterápicas, talvez por
haver recuperado, corna alimentação, os materiais necessários
à formação desta série.

Por êste motivo, como também pelos outros já explicados
nos comentários dos eritrogramas, cremos muit9 util admi-
nistrar, junto com a radioterapia, os fatores anti-anêmicos
dos quaiso hemograma nos diz necessitar cada paciente.

A maioria dos pacientes, ao finalizar o tratamento radio-
terápioo acentuava o bem 'estar que sentia. Oom exceção
do caso 5, que só teve melhora nítida e transitória com a pri-
meira série de irradiações, todos os outros mostravam desa-
parição ou grande diminuição da esplenomegalia e hepatome-
galia. Os doentes dos casos 2, 3, 4e. 7 apresentavam mucosas
e tegumentos normalmente corados.

Os diagramas, 'nas observações que os possuem, mostram
a diminuição 'dos leucocitos pela radioterapia. Além disso,

, em alguns casos, como nas observaçõ'es 3, 5 e 6 vemos que
em um mesmo ano, necessitaram mais de uma série de irra-
diações. rral fato s,eria devido a uma agravação da doença
(casos 5 e 6) ou a melhoras muito transitórias, provàvelmente
por influência da rádio-resistência que sobrevem com o tempo.

É interessante o'bserV'ar o diagram&da, observação n.o 1.
Nos Iprimeiros anos, a paciente passava perfeit8;mente bem
durante todo um 'ano com uma Única série de irradiações.
No entanto, Últimainente, já são necessárias duas séries de
irradiações anuais. No caso que estamos referindo, podemos
acompanhar muito bem, não tanto um processo de rádio"'
resi.stência, pois os },eucocitos com a radiot,erapia ainda re-
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tornam às suas cifras normais ou quase normais (ano 1943),
mas talvez uma lenta agravação da doenç'a'i

Minot, Buchman e Isaacs com uma estatística sôbre 166
casos de mielose, mostraram que a radioterapia, embora, não
prolongue a vida dos pacientes, "com frequência produz re-
missões notáveis da molésti!l e os doentes que se encontram,
comumente, em um estado penoso e, às vezes, grave, podem
recobrar uma existência Útil e sua ca,paçidade funcional".
Isso foi, também, o que notamos em alguns dos nossos pa-
cientes.

Por todos os motivos já descritos, acreditamos ser, atual-
mente, a radioterapia profunda a única terapêutica que oca-
siona reais benefícios aos leucósicos.

~
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CONCLUSõES

11)- As leucoses, sendo a consequência da proliferação

desordenada e tUffiUltUO&a dos tecidos hemocitopoiéti-

cos atuais e potenciais, devem ser consideradas como

do,!nçasde slsrrEMA. .

2) - Embora existam discordâncias entre as diversas esco-

las hemocitopoiéticas, tôdas são unânimes em admitir

uma origem TECIDUAL para os glóbulos sanguíneos.:;

3) - Na nossa nomenclatura, a maneira de encarar as mo-

dificações morfológicas que sofrem os granulocitos

durante as fases evolutivas, torna estas últimas não

.sàmente mais precisas e claras que as de Ferrata, como

também as individualiza melhor. Além de sintetizar,

uniformizar e. simplificar as etapas evolutivas, esta
nomenclatura é suficiente para as necessidades clí-
nicas. .

4) - Nos períodos fetal e post-fetal, admitimos a gênese
dos glóbulos sanguíne'os, com exceção dos monocitos,
de uma única célula diferenciada citohematogênica-
mente mas funcionalmente indiferenciada - o hemo-
citoblasto - que por sua vez derivaria da célula me-
senquimática indiferente - o hemohistioblasto. Os
monocitos proviriam diretamente desta última célula.---A

5) - Não há razões para fazer dos estados leucêmicos, sUb

D
-

leucêmicos e aleucêmicos, bem como das chamadas
leucoses acidófila e basófila, quadros nosológicos c@m
identidade própria.

6) - Sómente pela sintomatologia clínica, é algumas vezes
difícil tanto diagnosticar uma leucose como individua-
lizar seu tipo.

J
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expressar as verdadeiras e reais alterações que se pro-
cessam nos tecidos hemocitopoiétícos.

8) - A leucose hemocitoblástica, pelo seu quadro clínico,
hematológico e evolutivo adquire identidade própria,
constituindo a única e verdad~ira leucose aguda.

9) - E' dificílimo o diagnóstico de leucose hemocitoblástica
exclusivamente pela clínica.

10) - Nos nossos casos de leucose - mielóide, linf oíde e
hemocitohlástica - a morte sobreveio tanto por apla-
sia dos órgãos hemocitopoiéticos como por deficiência
funcional ou ontogenética dos hemocitoblastos.

- Atualmente, não se conhece a causa nelh. se sabe com
certeza absoluta o mecanismo patogêniQo das leu-
coses.

- Emhora não prolongue a existência dos doentes, a
radioterapia profunda é a terapêutica que pr"oduz os
melhores resultados.
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ERRATA

1>ág. 115,
Pág. 115,
Pág. 118,

Pág. 13, 5,a ~ 6," linha: onde se le: POSSAM SURGIR FORMAS HINUMPER,AGUDAS-
, . , . ' , " leia-se: POSSAM SUR.GlR fORMAS HIPERAGUDAS

Pág. 18, 11.a linha, onde se le: anormais ü eql).ilibrio entre aprüdu,~ã_o"""" Ieoia-se:
allormais o equi1ibrio e desequilibrio entre a pr.odução

Páig. 29, 14.a e 15." linha, .o'nde se le: niaturaçãoque quêle e, 19umas vezes, , , . .. " leia-
se: ma.turação que aquêle e, algumas vezes

P.ág. 31, 4," e 5." linha, onde se le: o núcleo de ambas possue nuc1êüs ",. ,. , ,leia-se: o

núcleo de ambas possue nuêléolos
Pá,g. 37, 35," linha, onde 'se le: sem particualiridade """" leia-se: sem particulari-

dade

Pág. 50, no ,hemogl'uma 28, 3." linha, onde se le: Granul(}(;itC1s aeidófilo.s """" leia-se:
H]<jMOOITOBLASTOS

Pág. 56, O diagrama que se acha .colocado entre ,esta página e a 57, por engano de pa-
gJJiação ficou aí localisa.do, pois o V<lrdadeiro lugar dele é no fim da .()Ibs\jrvação
n.o 3, entre o clichê do ósteo-mielograma n.o 3 e a página 53,

Pá.g.. 60, h~mogl'ma 41, 18." linha, ol1de se le: Polix ortocr.o!ll1 "",." leia-se: l)oli e
ortocromá ticos

Pág, 64, duas últimas linhas, onde se le: em - tem algumas peças dentárias. .,....
leia-se: faltam algumas peças dentárias.

:Pág. 73, hemograma 55, onde se le: P;RO-LINFOCITOS "., '" leia-se: PRO-GRANU-
U)CJ!TOS

Pág. '76, 23.. lin'ha, on'de .se 1<1:de 1 kg. a 3,'5 g. por mês. , , . , , ,. leia-se: de 1 kg. a 3,5
kgs. por mês.

Pág, 77, último .períodÜ\: leia-se De uma maneira constante encontmmos, em todos - os
pacientes, os gânglios linfáticos hipel'tl'ofiados, indolores e a hi~rtrofià atin-
gia,principalmente, a.s ~adeias ganglionares cer-

Ng. 78, 31.. linha, onde se le:chanfradura esplênpica """" leia-se: chanfra.dura
espl<ênica. -

])ág. 79, 9." linha, onde se 1e: .granuloblastos e pro-linfocito.s "".". leia-sc:g:ranu-
loblastos e pro-gmnulocitos

Pág, 79, H.a linha, onde se 1<1:.(1iminuição ll<lilloglobínica é menor"",." leia-se: di-
minuição hemoglobínica é mai.orr

.~ W, Y'" - I. 11
J . lL L

22.a Jinha, ond.e soelé: série mielóide ,'...", leia-se: série granulocítica
6," linha, onde se le: da série mielóide ."."" leia-se: da séric gr:wulo-cítica
18." linha, onde se le: para a série mielóide """" leia-se: para a séri'G gra-
nulodtica

Pá,g. 99, 22," linha, onde' se le: Região auxiliar."." leia-se: Re,gião axilar
Pág. 105, (;,a linha, ündoe se le:clomtos no sangue total.",.", leia-se: cIoretos no

plasma
Pág. 114, 37." linha, todo o .período deve ser assim lido: Tamhém encontramos 'tto 'caso 8,

h diminuição da acui,da.de auditiv,a esquerda, que poderia ser dey~da à infiltra-dos
linfo.cit/tri.o!s no lábi-rinto, .os quais surgem raramente nas forma.. crônicas da
linfadenose.
trocar as linlhas 7.. e 8...
29." linha, onde Sló le: esplêndica ..""" leia-se: esplêniea.
2,"e 3.a linha, onde se le: o valor .globubr ou íllilice apresenta nm ear,Uer 'Ú.'hico
, , , , , , . . leia-se: o valor glO'bular ou ílldic<l eo10riméthco nã.o. apresenta um >ca-
ráter único .

17.a linha, onde se 1e': nosconlótários """" leia-se: 110S comentários
2." lhtha está demais. -
13.a linha, onde se le: considel'andos como",.. - ,. leia-s<,: consideramos como
19." liul1a, onde se le: 40-49 easos """" leia-se: 40-49 anos
10." linha, onde se le: propagação metastáiea """" leia-se: p1'Opagaçãome-
tastásica

Pá.g. 149, 14'," lin!1l:;t,ond.e se le:órgãos hematopoiéticos .""... leia-se: Ó1'gãos hemo-
eit.c'j1oiéticos

})ág. 152, 36." linha, onde se le: (casas 5 e 6) " leia-se: (casos 5 e q)
l'ág. 152, 38," linha, onde se 1e: obsel'var o diagramda """" 1eia-se:observar o dia-

grama da

... .......... iIII ..

l)ã,g.
Pág.
Pág.

81,
82,
88,

Pág. 119,
Pág. 132,
Pág, 133,
Pág. 137,
Pág. 147,
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