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“Naturam si sequemur ducem,
nunguam aberrabimus”,

CICEROD.

A questio do desequilibrio dcida-bdsico intestinal ndo é as-
sunto puramente especulativo, ao contrdrio, sua wmportancia prd-
tica cvidente, tanto sob o ponto de wvista patogénmice come terda-
péutico, justifica amplamente o grande valér clinico que the atri-
buimos.

A pritica tem demonstradoe que o conhecimento do desequi-
librio dcido-bdsico intestinal pernite orienfar a terapéutica me-
dicamentosa e dietética de acirde com as perturbagées funcio-
nais do meio digestivo, evitando a influéncia prejudicial de cer-
tos regimens alimentares cldssicos, e @ intervengio sistematica-
mente céga de certos agentes medicamentosos. Para exemplo
altamente ilustrativo, basta oitay a prescrigio dos fermentos
ldcticos ¢ dos regimens farindceos e essencialmente liguidos em
grande parte dos distiirbios intestinais que, embora nido se acom-
panhem do quadro clissico da dispepsia fermentativa de Sch-
midt, caractericam-se pelo exagéro da formacdo de dcidos or-
gdnicos, ow de processo mixto de hiperfermentacdo e hiperpu-
trefagdo intestinal,

Seria demasiadamente longo apontar todos os veswlbados
praticos do conhecimento da natureza do desequilibrio  deido-
bdsico intestinal. ,

Desejo, apenas, chamar a atengio do leitor pava as vania-
gens de ordem clinica que esta prdlica represenia,
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CAPITULO I
ELEMENTOS DE FISIOLOGIA INTESTINAL

1. Microbismo intestinal e processos de fermentacio e
de putrefacio. O tubo digestivo é, normalmente habitado
por uma multiddo de microorganismos, que, secundariamente,
tomam parte nos processos de digestdo, dando origem a subs-
tdncias quimicas diversas, cujos efeitos tdxicos sho contraba-
lancados pelas funcoes de defesa orginica.

Os mecanismos de defesa ante as varias condicbes agres-
sivas (intoxicacoes alimentares, loxi-infeccdo, moléstia ulce-
rosa) constituem barragens sucessivag e sao representados:
no estébmago, pelo complexo cloridropéptico, o mucus e a leu-
copedese.

Ao nivel do intestino as funcoes de defesa sdo realizadas
pelo papel protetor do muco, pela alcalinizacdo e a acio en-
zimatica do suco duodenal, conferidos pela presenca de suco
pancreatico e de bilis.

HEstudos experimentais demonstram que a bilis B é do-
tada de grande concentracdo de valéncias alealinas, em vir-
tude da absorcdo de CO? ao nivel da mucosa da vesicula biliar.

Este fendmeno é dado observar clinicamente, nas fistu-
lag de colecistostomia, fazendo-se variar o Ph da bilis, pelo
regimen alimentar ou por injecao endovenosa de bicarbonato
de s6dio, e recorrendo-se ao exame bhacteriolégico. Com éste
método foi observado que a alcalinizacdo da bilis corres-
ponde uma diminuicdo acentuada do seu teor em certos ger-
mes, especialmente do colibacilo e do bacilo e Eberth.

A flora intestinal toma, entretanto, grande desenvolvi-
mento a partir do duodeno, variando, quantitativa e gualita-
tivamente, conforme o segmento intestinal considerado.

Na porcido terminal do fleo, e no ¢écum, o microbismo
intestinal atinge ao auge, caracterizando-se, bacteriologica-
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mente, pela predominincia da flora ioddfila, constituida es-
sencialmente por fermentos mixtos, de atividade predominan-
temente amilolitica.

Entre as principaes espécies de germes destacam-se na

bacilog bifidos,
1. Bacilos de fermentacio bacilos acidofilos,

TAOHICH " i aiii e dbonn bacilos exilis,
2, Germes de fermentacio | enterococos e
ROBEICRY ool e estreptococos nio patogé-
nicos

bacilo butirico,
3. Clostridias ioddfilas .... bacilo sacarobutirico, e

bacilo sacaropropilbutirico.
Flora

foddofilas j 4. Bacilp celuloso butirico.

Bacilos ¢com funcfio ami- [ bacilo aerbgeno e
1oy [ N PR G S R calibacilo,

o

r perfringens,

) _ bifermentans,
6. Bacilos com fungdo pro-| sporogenes,
TEOHEIEA w0 Stl'ﬂl}tﬂﬂﬂﬂﬂﬁ,
S estafilococos,
piocifnicos,

proteus, etic.

Estes fermentos, de acdo milolitica predominante, agem
sObre a celulose, e s6bre o amido ainda nao desdobrado pela
ptialina e pela amilase, com mais intensidade ao nivel do
segmento terminal do ileo e do céeum, dando origem a fer-
mentacao dos hidratos de carbono.

Como produto da aclo enzimitica da flora amilolitica
resulta a formacéo de aleool, de COZ2, e de grande nlimero de

5
1. Acidos EraXos ...-.:cvoe. { ldctico e sucinico.

acético, butirico
2, Acidog graxos voldteis .. l valeriinico, propilico,
propifmieo, férmico,

Acidos
orginicos .j J-

. 3. Desprendimento gasoso abundante — (02

Daf resulta uma leve acidificacio do meio intestinal, que
por sua vez favorece, até certo ponto, a pululacio das mes-
mas bactérias, realizando-se, agsim, um circulo vicioso.
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O abaixamento de Ph intestinal, ao nivel da regido ileo-
cecal, excita o peristaltismo e inibe o deszenvolvimento dos
germes proteoliticos, opondo-se a putrefacio intestinal.

A medida que o quimo acido avanca no célon, diminue -
flora ioddfila. O teor em hidrocarbonados néo completa-
mente digeridos decresce. Além disso os acidos orginicos
vao sendo neutralizados pelo amoniaco proveniente da pu-
trefacdo do grosso intestino, e pelas secrecdes muco-alcalinas
da mucosa.

A putrefacdo e a alecalinizacao aumentam progressiva-
mente, atingindo o seu méximo nas porcdes terminaiz do
colon.

Em consequéncia desta modificacao do meio, a flora ami-
lolitica vai sendo substituida pela flora proteolitica, consti-
tuida em sua maioria por fermentos simples, cuja caracteris-
tica é a desdobrar unicamente asg proteinas mais ou menos
hidrolizadas.

Entre estes germes, alguns possuem a particularidade de
atacar a molécula proteica sé em determinados graus de pro-
teclise, o gue permite classificar a

(1. Germes proteoliticos ata- [ Bac. putrificus
candeo profundamente RJ- bac. histoliticus,
molécula: .............. bac, mesentericus, e
bac. piociinico.

mﬂﬁﬁim cocobacilo praeacutus,
p i 2. G. peptoliticos: bacilog ventriosos, capilosos,
* fundiliformes e tercius.

J’ Bac. amindfilo de Berthelot,
3. G. aminoliticos: Bae., fecalis alecaligenes, e
l_ pneumobacilos.

s

Da acfio destas varias espécies proteoliticag que atacam
as proteinag segundo o grau de hidrélise das moléculas, re-
sulta uma destruicio total das albuminas, com formacio de
varias

¢ 1. Amoniaco (metabilizado ao nivel do figado e eliminado

em uréiaj,
2. Corpos aromdticos (escatol, indol, cresol, fenol, mer-
Substineias captan — mais ou menos téxicos).
quimicas de< 5. Toxaminas (as ptomainas e todos og derivados imida-
origem pu- z6licog: histamina, tiramina).
trefactivas 4. Gés (hidrogénio sulfurado, C02, hidrogénio, metana).
5. Bubstancias redutoras, oriundas da atividade anaerdbia
L dos germes.



CAPITULO II
EQUILIBRIO ACIDO-BASICO INTESTINAL E MICROBISMO

Diversos fatores, agindo sobre a flora intestinal, tendem
a desloca-la no sentido da predominancia proteolitica, amilo-
litica ou do exagéro de ambas,.

No individuo adulto normal, entretanto, as influéncias
do regime alimentar (predominincia de hidrocarbonados, de
proteicos, excesso de liquidos, ete.), nao determinam desvio
anormal do Ph intestinal.

Mesmo levando em consideracip a diversidade de sexo,
raca, classe social ou nacionalidade, a experiéncia clinica tem
mostrado que a reacdo intestinal normal é mais ou menos
constante para cada segmento do tubo digestivo.

No estudo désse complexo mecanismo de regulacdo do
equilibrio 4cido-bédsico intestinal sobressaem alguns fatores,
cuja importincia fisiologica tem sido demonstrada por pes-
quisas de ordem experimental e clinica.

As verificacOes clinicas e laboratoriais demonstram que
a reacao do meio intestinal se mantém notavelmente cons-
tante para cada segmento do canal digestivo. As oscilacoes
se processam dentro de estreitos limites, & custa de vdarios
elementos reguladores,

Asg fézes contém um grande nimero de dcidos e basSes,
que tendem a miutua neutralizacio, em cuja etapa final, ao
nivel do reto, a reacio € neutra oun levemente alcalina (Ph de
T a 7,0).

Entre as floras de fermentacio do cécum e as floras de
putrefaciio dos colons, existe, normalmente, um estado de
equilibrio, no gual as fermentacoes desenvolvem uma acfio
inibidora sdobre a flora de putrefacdo. Do mesmo modo, a
alcalinizaciio exerce aciio inibidora sdbre a flora amilolitica.



O peristaltiSmo intestinal, excitado pelos acidos orglni-
cog originados pela fermentacao ileo-cecal, ou pelo acido sul-
fidrico da putrefacio cdlica, tende a acelerar a progressio do
(quimo, concorrendo para manter a normalidade quantitativa
da flora microbiana.

Dai a significacao clinica de defesa que possuem deter-
minadog surtos diarreicos.

Os produtos de fermentacio e de putrefacio em parte
sdo absorvidos pela mucosa infestinal, & medida que vio sen-
do elaborados. Além disso, os dcidos organicos sao neutra-
lizados pelas bases minerais, que, além da origem alimen-
tar, provém das secrecoes digestivas.

A alcalinidade dos sucos digestivos difere de um para
outro segmento, mantendo um Ph especifico regional.

O suco duodenal apresenta um Ph de 5.9 a 8.2, variando
com a interferéncia do suco gastrico, da bilis, do suco pan-
credtico e da secrecdo intestinal.

A secrecao duodenal é a mais alcalina das secrecoes di-
gestivas, possuindo um Ph em térno de §.4.

O Ph da bilis varia de 7.4 a 7.7, podendo atingir a 8.4.

O Ph do suco intestinal vai aumentando gradualments,
desde as primeiras alsas jejunais até ao coélon.

Em alsas intestinais previamente isoladas, a verificacido
desimétrica do Ph é de 6.5 nas alsas jejunais altas, subindo
a 7.5 e 8 nas proximidades do angulo ileo cecal, onde a
secrecao é francamente alcalina.

A acdo reguladora das secrecdoes alcalinas sbbre o Ph
intestinal, mantendo-o mais ou menos fixo, segundo o seg-
mento considerado, pode ser demonstrada, quando se intro-
duz, nas alsas intestinais isoladas, uma solucao com Ph dife-
rente do Ph désse segmento.

Verifica-se que o Ph s6 modifica progressivamente, até
atingir o valor que corresponde &4 alsa em estudo. Além
disso, releva notar que concentracao em ions NaCl do suco
intestinal €& superior & do plasma sanguineo.

Esta funcdo exoOcrina intestinal, altamente alecalinizante,
abrange um complexo mecanismo de regulacio metabdlica,
que constitue a funcio de regulacio acido-biasica humoral,

Esta modificacio se caracteriza por um desvio no sen-
tido da alcalipenia, em geral, dentro dos limites fisiol6gicos,



e por um aumente de acidez urinaria, que tende a restabe-
lecer o equilibrio Acido-bdsico plasmatico.

As verificacoes feitas em adultos, sdbre a taxa de radi-
cais basicos eliminados pelas fézes e pela urina, mostram a
correspondéneia quantitativa da eliminacio fecal e urindria,
e o carater de funefio ativa e fisiologicamente necessaria da
secrecdo alcalina intestinal

Sob regime equilibrado, as fézes contém cérca de 60 a
80 % de solucao normal de bases, livres ou ligadas a Acidos
fracos, enquanto a urina contém 60 a 80 % de solucdo nor-
mal de acidos.

Sob as mesmas condicdes de regime alimentar, entre
varios individuos, eliminam mais acidos pela urina agueles
que, igualmente, tém uma eliminacio fecal menos abundante;
e Vviceversa.

A alcalinidade da secrecdo intestinal ndo é, entretanto,
mera eliminacido de substincias minerais. E, prova evi-
dente desta concepcao, se verifica do decurso da acidose dia-
bética, em que, a-pesar-da acentuada diminuicio da reserva
alcalina, a excrecao intestinal elimina abundante quantida-
de de radicais basicos pelas fézes.

As fézes sio, por fim, submetidas a intensa esterilizacio
ao nivel do colon descendente, cujo mecanismo € ligado a
varios fatores.

Em primeiro lugar esti a desidratacéio, que, a &sse nivel,
exerce uma inibicdo poderosa soObre o desenvolvimento mi-
crobiano. Realiza-se, além disso, um lise baecteriana, cujo
mecanismo, obscuro e complexo, tem sido atribuido a um.
série de condicgbes fisico-quimicas do meio.

Entre estas, convém lembrar a aciio antiséptica prove-
niente da mueosa digestiva, a influéneia de hacteriéfagos es-
pecificos, de germes antagionicos, ou das modificacies des-
favoraveis do meio, realizadas pela aclo das préprias secre-
¢des mierobianas.

Em adultog normais, com alimentacio mixta, o Ph das
fézes varia de 7 a 7.5. Na crianca alimentada com leite
materno, varia de 5 a 5.5. Quando a alimentacdo do lac-
tente é feita com leite de vaca, o Ph vai de 7.5 a 8.

Esta verificacdo de reac¢do nas fézes da crianca, conse-
quente a alimentacdo com leite de vaca, mostra que, na in.
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fincia, o intestino ndo possue ainda a capacidade de regu-
larizar o equilibrio das floras antagdnicas, oscilando estas
de acoébrdo com o regime empregado. Esta funcio de adap-
tacao desenvolve-se progressivamente até i idade adulta.

O equilibrio do microbismo digestivo e o consequente
e complexo mecanismo de equilibrio Acido-basico intestinal
traduzem, pois, o grau de adaptacdo do regime alimentar ao
individuo.



CAPITULO III

DESEQUILIBRIO ACIDO-BASICO INTESTINAL

Em capitulo anterior, vimos que as duas funcdes micro-
bianas, que colaboram na desintegracao dos residuos ali-
mentares no intestino, sao: a de fermentacdo dos hidratos
de carbono, dando origem a produtos gasosos e A4cidos,
e a de putrefacio albumindide, que forma o amoniaco, o in-
dol, o fenol, ete.

O que interessa, de imediato, sob o ponto de vista clini-
co, quando ndo existem germes ou parasitos patogénicos,
nao é a quantidade de microorganismos ou a sua discrimina-
cao qualitativa, em uma sindrome de fermentacdo ou de pu-
trefacio intestinal.

Demais, ésses germes, na sua grande maioria saprofi-
tag, sofrem série de fendmenos de lise e de esterilizacao,
além de que suas multiplas variedades dificultam grande-
mente o exame bacteriolégico.

O valor clinico, quer sob o aspecto semiolégico, quer
sob o lado fisiopatologico, nas sindromes de fermentaciao ou
de putrefacio intestinal inespecificas, estd todo na andlise
guantitativa e qualitativa dos subprodutos de desintegracio
dos residuos alimentares, originados pelas floras intestinais.

Nossa orientacdo, nesse sentido, diverge da de Goiffon
e Ch. Roux. Pois, enquanto aqueles autores dao ap fendme-
no “microbismo intestinal” o papel central na fisiopatolo-
gia das sindromes de fermentacido e de putrefacdo intesti-
nal, preferimos, pelas razdes acima expostas, encarar, como
fator central da sindrome, o desequilibrio Aacido-basico do
intestino.
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E, pois, evidente, que os numerosos fatores que influ-
em sObre o intestino, tais como o regime alimentar, as hipo
¢ hipererinias digestivas, a hipersecrecio mucosa, o dis-
microbismo espontédneo ou terapéutico (ingestio de bacilos
ldcticos), a insuficiéncia de absorcao intestinal, e, além de
outros, os fenOmenos de espasmo e de hipercinesia, tenden-
do a modificar o equilibrio acido-basico intestinal, s de-
terminam distirbios de putrefacdo ou de fermentacido, quan-
do claudica o mecanismo do referido equilibrio.



CAPITULO IV
SINDROMES COPROLOGICAS

Segundo a modalidade clinica do desvio de equilibrio
adcido-basico intestinal, as sindromes coprologicas podem
ser classificadas em
K fermentacies gaszosas,

1. fermentagﬁ,o{ fermentacdes Acidas nio gasosas,
fermentacio com reacio alealina,

coproligi- { com fézes diarréicas,

Sindromes de colon descendente
J 2. putrefacio
cas de do efeum | com fdzes moldadas.

3. mixta { fermentacio e putrefacio sucessivas,

L o1 simultineas.

Sindromes de fermentagio — A fermentacdo excessiva
dos hidrocarbonados exterioriza-se por varias sindromes co-
prolégicas. SAoc as fermentacdes gasosas, as fermentacOes
dcidas n&o gasosas, e as fermentacdes com reacdo alcalina.

A fregquéncia da hiperacidificacdo intestinal é muito apre-
ciavel, elevando-se a cérca de 47,3 % dos casos de afeccoes
intestinais em gque foram feitas as dosagens de amoniaco e
dcidos aminados, e de Acidos orginicos totais. Isto justifica,
também, a grande maioria dos casos de intoxicacdo intesti-
nal ligados 4 presenca de histamina.

A fermentacio gasosa foi denominada “dispepsia intes-
tinal fermentativa”, por A. Schmidt. E uma sindrome carac-
terizada pela abundincia de fermentacdes gasosas intestinais,
que se acompanham de distarbios gerais. Seu diagndstico é
facilitado pelo exame de fézes.
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Ap exame coprologico, as fézes mostram-se informes,
amareladas, de odor butirico intenso. Biao espojosas, e ao
contacto do agitador deixam ver bolhas gasosas que rompem
a superficie. As vezes existe uma camada espumosa super-
ficial. A reacio ao torna-sol é muito Acida. Apds diluicao
encontram-se tecido conjuntivo e fragmentos de fécula con-
tendo amido. O mueco, nao caracteristico dag fézes de fer-
mentacao, pode ser encontrado.

Microscopicamente, os restos de fibras musculares séo
rarag. As células dog feculentos mostram-se com abundin-
cia de amido, rodeadas de amido normal. As graxas sdo abun-
dantes, sob forma de goticulas ou de agnlhas de Acidos gra-
xo8, consequentes A libertacio dos sabdes pelos #Acidos das
fézes.

A flora iodéfila é muito desenvolvida. Encontram-se as
grandes clostrideas sob a forma de masszs e de cadeias, 08
cocos, os bastonetes e os leptotrix. As vezes as preparacoes
mostram grande nimero de bastoneies geniculados, articula-
dos de dois a dois, assemelhando-se 30 bacilo lactico de Boas-
Opler.

Encontra-se grande gquantidade de pigmentos biliares, sob
a forma de estercobilinogeno. A reacio do sublimado é in-
tensa e rapida, verificando-se, raramente, a presenca de bi-
lirrubina. Os Acidos orgéinicos sao muito abundantes, va-
riando de 25 a 40 cc. O Ph oscila de 5 a 6. 6. A amilase apre-
gsenta grande atividade, com digestao fulminante do amido in
vitro, e o desenvolvimento gasoso é extremamente rapido.

As fézes de fermentaciio fdcida nfio gasosa sio mais fre-
guentes que a dispepsia fermentativa de Schmidt.

Sao acidas, liquidas ou pastosas, amareladas ou brunas,
contendo fibras musculares mal ou bem digeridas, amido e
celulose, com flora ioddfila, quando o triansito é acelerado. O
cardter mais constante é a presenca de graxas Acidas em agu-
Thas, devido ao desdobramento dos sabdes pelos #cidos or-
ginicog de fermentacio.

A reacao é dcida com o torna-sol, com um Ph de 5 a 6. 6.
Os Acidos orginicos sobem a 18 ou 30 cc. O amonfaco é
abundante quando os dcidos orginicos estdo, também, eleva-
dog. Quando os Acidos sdo pouco abundantes, o amoniaco di
indices baixos.

Os distirbios observados no decurso da sindrome de fer-
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mentacdo intestinal nfo gasosa sdo andlogos aos da dispep-
sia de Schmidt. Com a diferenca, apenas, de ndao haver pneu-
matose muito acentuada.

No caso de fermentaciio intestinais com fézes alealinas,
a superproducdo de acidos orgénicos nio provoca a formacio
de fézes 4cidas em virtude da presenca de uma quantidade
de bases superior & de dcidos. Isto acontece quando a alimen-
tacdo € muito rica em alcalinos, ou quando as bases sao for-
necidas como medicamento tdépico ou em Aguas minerais.

A alealinizacio das fézes de fermentacido Acida pode ain-
da resultar de uma hipersecrecdo mucosa alcalina, como res-
posta & irritacio persistente da hiperacidez intestinal. Além
disto, as substincias albumindides contidas no liquido de hi-
persecrecio, entram em putrefacio, dando lugar 4 formacao
de amoniaco.

£ importante notar a frequéncia elevada da alcaliniza-
cao dasg fézes de fermentacfo, atingindo a 27 por cento do
nimero total de fézes cujo teor em Acidos orginicos excede
de 18 ce. por cento.

A sindrome coproldgica nio é caracteristica. O sinal co-
prolégico caracteristico € o aumento dos dcidos orginicos,
que podem ultrapassar 30 cc.

Vé-se, pois, que ndo é bastante tomar a reacdo com o
torna-sol nas fézes, pois esta indica a reacido final, sem for-
necer dados sdbre a quantidade de Acidos e bases resultantes
da totalidade dog fenémenos de putrefacio e de fermentacao.

Sindromes de putrefacio — As putrefacdes protidicas
constituem um fenGmeno normalmente existente no célon
esgquerdo, onde gdo predominantes. Inversamente, as fermen-
tacdes hidrocarbonadas predominam no ceco-ascendente.

Em condicdes patoldgicas, entretanto, trés eventualida-
des podem sobrevir. As putrefacgGes podem ser excessivas,
podem inibir as fermentacdes normais, ou podem desenvol-
ver-se desde o célon direito.

Como acima foi dito, as putrefacfes se desenvolvem 4
custa dos residuos proteicos nao digeridos, e das albuminasg
existentes nas secrecdes mucesas do cdlon.

0 exagéro das putrefacdes ao mnivel do colom esquerdo
se observa, em geral, com fézes moles, muito escuras, visco-
sas e muito alcalinas. B frequente encontrar mucus apos di-
luicdo, ou, mais comumente, grumos mucosos. Microscopi-
camente ag gorduras apresentam-se bem digeridas, sob for-
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ma de sabdes. Mas as fibras musculares sio muitas vezes
abundantes e mal digeridas. A celulose é pouco abundante,
o amido é muito raro, e ndo existe flora iodoéfila. Os blas-
tocistis e os espirilos sdo, em regra, numerosos.

0O exame quimico mostra tracos de peptona, 10 a 15cc,
por cento de acidos orglnicos (acima de 4cc. é ji patold-
gico).

As putrefacdes ceeais manifestam-se sob duas formas:
com diarréia ou com fézes moldadas.

Nas fézes diarréicas encontram-se os elementos caracte-
risticos do contefido cecal: a estercobilina, a celulose diges-
tivel, o amido e a flora iodofila. Estes caracteres assinalam
a evacuacdo prematura da primeira porcdo do intestino gros-
so. Além destas, observam-ge as seguintes modificacoes: teor
hidrico elevado, reacio alcalina com o torna-sol, e¢bér bruna,
e presenca de muco amarelado em pequenos fragmentos.

Os 4cidos orgédnicos dao indices pouco elevados, ou di-
minuidos. A taxa de amoniaco pode ser elevada. B neces-
sario considerar que, no cécum, as cifras de amoniaco sao
normalmente baixas, e que acima de 4 cc. por cento ja de-
vem ser consideradas patoldgicas, em se tratando de fézes
diarréicas de origem cecal. O Ph encontra-se acima de 7.
0 indice de oxidabilidade é elevado. Outros elementos de
identificacio constituem os blastocistis e os levedos, que apa-
recem no campo microscépico como granulacdes refringen-
tes, denunciando as putrefacoes cecais nas colites dextras.

Nas sindromes de putrefacio, com fézes moldadas, os
sinais coprologicos sdo mais caracteristicos. As fézes sdo
brunasg, moldadas, exteriormente normais, em aspecto e co-
loracdo, e com reacdo alcalina.

0 exame microscOpico mostra celulose digestivel e ami-
do amorfo, além de auséncia de flora iodofila de indices bai-
x08 de acidos orginicos.

Frequentemente encontram-se os cistos de entameba co-
1i, cuja presenca é indice de putrefacdo cecal.

A associacio de fermentacio ¢ putrefacées exterioriza-
se pela elevacdo simultinea dos dcidos de fermentacdo e do
amonfaco e Acidos aminados.

H4 davida quanto & ordem de aparecimento dos dois pro-
cessos, ndo se sabendo si ambas se desenvolvem simultanea-
mente ou sucessivamente. Admite-se que uma irritacdo pro-
longada, consequente & hiperacidez de fermentacao, provo-



que uma hipersecrecido de muce, que contribue para desen-
volver as putrefacdes. Observa-se frequentemente que o amo-
niaco assim produzido neutraliza e sobrepassa ao teor de dci-
dos orginicos, e que determina a reacdo alcalina das fézes
de fermentacio.

Varios autores admitem que, em certos casos de colites
e enterocolites toxicas, as putrefacdes e fermentacoes sejam
intensas e simultineas, realizando um dismierobismo total.

Importaneia pritica da dosagem dos radicais acidos e bi-
sicos nas fézes — A mensuracao total dos acidos e bases das
fézes constitue um processo de balango de ordem especulati-
va. Mesmo a dosagem dos Acidos graxos ndo é levada em
consideracdo na pratica, Todo o interésse clinico se resume
na dosimetria dos acidos orgénicos totais, do amoniaco e dos
4dcidos aminados, e do Ph do meio fecal.

Praticamente, na maioria das vezes ¢ suficiente ter-se o
conhecimento da taxa de Acidos orgénicos totais, eujo con-
fronto com a reacfo tomada pelo torna-sol permite conecluir
gbbre a predomindncia dos dcidos ou das bases.

Esquematicamente podemos considerar as trés seguin-
tes eventualidades possiveis, pela dosagem dos radicais aci-
dos e bdasicos:

Fézes com reacio neutra Nas fézes normais, os acidos
orginicos encontram-se dentro dos limites fisioldgicos, vis-
to que existe neutralizacdo dos 4cidos pelas valéncias alca-
linas. Casos hé, entretanto, em que as cifras de icidos esta
diminuida. Isto sucede nos casos de diluicio das fézes por
hipersecrecdo. Nos casos em que a rea¢do sendo neutra,
aecompanhe-se de aumento de Acidos orginicos, trata-se de
exacerbacOes de fermentacdes e putrefacoes.

Fézes de reaciio alealina — De trés formas podem apre-
sentar-se os resultados.

As fézes alcalinas contém, na maior parte das vezes, um
excesso de valéncias alcalinas. KEntretanto as bases podem
encontrar-se em gquantidade normal, com teor reduzido em
acidos orginicos. E o que se verifica em certos casos de pu-
trefacdo cecal, em que as fermentacOes sdo insuficientes ou
em que ha evacuacido acelerada do intestino delgado, nao ha-
vendo tempo para o desenvolvimento das fermentacoes.

Quando o teor alcalino é elevado os Acidos orgéinicos po-
dem permanecer em quantidade normal ou encontrar-se au-
mentados. Isto indica que as putrefacdes, ou uma hiperse-
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crecio colitica ultrapassaram & saturacio das valéncias dci-
das oriundas das fermentacdes excessivas.

Fézes de reaciio acida — Pode-ge encontrar leve acidez ao
torna-sol, com teor elevado de acidos orgénicos, atingindo 30
ou 40 cc. Trata-se de fézes com grande quantidade de dcidos,
nas quais as bases encontram-8e normais ou em excesso. Ca-
=08 existem, entretanto, nos quais a reacdo ao torna-sol é
dcida, mas a dosimetria d& indices acidos muito baixos, sem
haver elevacdo do teor em dcidos graxos. Isto é consequén-
cia do baixo teor de bases,

Fézes de reacio dcida com teor elevado em deidos graxos
—— 0s dcidos graxos, ordinariamente constituem sabdes,
quando ligados a radicais alcalinos, nas fézes normais. Na
insuficiéncia digestiva, entretanto, aumenta o teor em Aaci-
dos graxos. Em geral, o teor em acidos orginicos estd nor-
mal ou diminuido, mantendo-se aquém do normal as taxas
dos radicais alcalinos.

Tais eventualidades dao-se na acolia e no sprue.



CAPITULO V

TECNICA E VALOR SEMIOLOGICO DAS DOSAGENS DE
ACIDOS ORGANICOS TOTAIS, E AMONIiACO E ACIDOS
AMINADOS NAS FEZES

Dosagem dos dcidos de fermentaciio — Faz-se uma di-
luicdo de fézes tituladas a 10 9. A 50 cc. desta diluicio jun-
tam-se 1cc. de solucdo concentrada de cloreto de aluminio,
a 36.° (ou algumas gotas de percloreto de ferro); e mais al-
gumas gotas de solucdo alcodlica de fenolftaleina. Agita-se.
Adicionam-se cérca de duas gramas de cal hidratada pulve-
rizada, até vermelho fraco. Apds 5 minutos, filtra-se.

A 25 ce. do filtrado juntam-se gotas de fenolftaleina,
neutralizando-se ao rosa, pela adicao de HC1 e 1/10. Em
geral ultrapassa-se A tonalidade desejada, & qual se faz re-
tornar pela soda a N/10. Juntam-se, finalmente, 5 cc. de tro-
peolina 00 a 0,2 por mil

Deita-se na bureta graduada em 1:10.° de cc. uma solu-
cio decinormal de HC1. Desde as primeiras gotas, o tom la-
ranja inicial, devido ao rosa da fenolftaleina, é substituido
por uma coloracio mais amarelada. Continua-se a adicionar
HC1 ao décimo até o aparecimento de tonalidade laranja;
depoig, dgua destilada. ¥ assim, alternativamente, até per-
sisténeia desta coloracdo, com um volume total de 60 ce.

Anota-se o volume de licor titulado empregado. A co-
loracao deve ser exatamente igual & de 60 cc. de dgua des-
tilada, contendo lcec. 2 de HC1 N/10, e 5 ce. de solucdo de
tropeolina 00 a 0,02 por mil.

0O volume lido na bureta, do qual se subtrai 1,2 cc., re-
presenta o volume de Acidos orgdnicos em solucao decinor-
mal, contidos em 25 cec. de filtrado. Multiplicando o resulta-
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do por 4, obtem-se o valor correspondente a 100 cc. de di-
luicio, ou a 10 gramas de fézes. Este indice corresponde ao
volume de solug¢do normal para 100 gramas de fézes.

Valor semiologico — Como foi visto, as fézes normal-
mente encerram certa quantidade de dcidos orginicos, cujo
teor, extraordinariamente fixo, varia entre 14 e 16 cc.

Nos casos anormais, a alteracdo do egquilibrio acido ba-
sico redunda num aumento ou numa diminuicido désses in-
dices.

Quando ha fermentacies patoldgicas, o indice de Acidos
orgéinicos sohe a 20 ou 40 cc.. Esta hiperacidez é encontra-
da (1) nas fézez hiperacidas da dispepsia fermentativa de
Schmidt, (2) nas fézes hiperdcidas de evacuacao ripida, (com
caracteres de contefido cecal), o que permite inculcar a irri-
tacdo da mucosa pelo acido como fator da hipercinesia. (3)
Nas fézes de evacuacfo acelerada, embora com reacdo alca-
lina, quando o excessce de fermentacdes acidas € contrabalan-
cado pela hipersecrecdo alcalina e pela putrefacao amoniacal.
(4) Em fézes hiperacidas, moldadas e de aspecto normal,
gue nio se acompanham nem de diarréia, nem de hiperse-
crecido, nas quais o aumento do teor em Acidos orginicos mos-
tra um excesso de fermentacao cecalis, como acontece na co-
lostase direita.

A diminuiciio dos dcidos orginicos aparece (1) nas fé-
zes alcalinas, com indicios de evacuacdo acelerada, indican-
do uma diminuicio anormal das fermentacdes, sob a ac¢do ini-
bidora das putrefacdes precoces. (2) Na diarréia, com exa-
géro do teor aguoso, sendo, o abaixamento dos acidos orga-
nicos, consequéncia da diluicido das fézes pelo liguido de hi-
persecrecdo.- (3) Quando se trata de fézes duras e sécas, a
diminuicdo do teor acido é consequéncia da proépria absorcao
do ligquido intestinal. (4) Finalmente, ha diminuicio dos ra-
dicais anides nas fézes do intestino delgado, nas quais, dada
a evacuacdo acelerada, ag fermentacdes nio tiveram tempo de
se desenvolver.

Dosagem do amoniaco e dos dcidos aminados — O interés-
se clinico da dosagem dos produtos finais de decomposicio al-
bumindide estd no conhecimento da intensidade dos proces-
sos de putrefacao.

Sem as dificuldades de ordem técnica dos antigos pro-
cessos de dosagem, a técnica que iremos resumir, idealizada
por Goiffon e Nepveux, é ao mesmo tempo exata e simples.
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A 25cc. do filtrado, obtido pela colagem com percloreto
de ferro, e neutralizados da mesma maneira que para os aci-
dos organicos, adicionam-se 5 ce. de formol, diluido a 50 %
e neutralizado, em presenca de fenolftaleina.

Dosa-se a acidez, pela soda a N/10. O volume empregado,
multiplicado por 4, d& o valor de amoniaco em cc., de solugio
a N/10 para 10 gramas de fézes, ou de uma solucdo N para
100 gramas.

Valor semioldgico — Tanto o método de dosagem dos
acidos orgénicos, como o de amoniaco e de Acidos apdés longa
observacao e confrontos com os resultados obtidos pelos mé-
todos clissicos, foram adotados no Servico Clinico de Goiffon.

A titulacio pelo formol mede o amoniaco livre e 0o com-
binado, e os adcidos aminados, o que nido tira o valor do mé-
todo, pois os Acidos aminados tém a mesma significaciio cli-
nica que o amoniaco.

O teor médio em amoniaco, nas fézes normais, é de 3 ec.
de solneilo normal de amoniaco para 10§ gramas de fézes.

Nos desvios patolégicos, essa porcentagem oscila entre
16 ce. ¢ tracos indosaveis.

As altas concentracfes de amoniaco encontram-se2 nas
fézes em que hé excesso de putrefacdo. As diminuicOes, nas
fézes do intestino delgado e parte do contetdo cecal,



CAPITULO VI

CONCEITO ETIOLOGICO DE INTOXICACAO ALIMENTAR

Entre as substincias alimentares que podem produzir
distiirbios de intoxicacdo digestiva, distinguem-se quatro es-
pécies,

1. Alimentos adulterados por substancias gquimicas de-
finidas, com o propoésito de conservacido ou de fraude.

2. Alimentos propriamente tdxicos, dos quais, um peixe
do Brasil, e certog cogumelos.

3. Alimentos nocives por transformacao, em virtude de
conservacio imperfeita, oxidacio (conservas) ou contamina-
cao.

4. Alimentos anddinos. Entre as substincias de uso
habitual, inécuas para a maioria dos individuos, algumas po-
dem provocar o aparecimento de manifestacdes toxicas.

Fisiopatologicamente, os quadros de intoxicacio pelos ali-
mentos comuns, e aparentemente anddinos, podem obedecer
a varios fatores,

1. Alteracdes quimicas inaparentes, de ordem citolitica.

2. Idiosincrasias, hipersensibilidade, anafilaxia, intole-
rincia, ete.

3. Modificacdes quimicas do alimento, em consequén-
cia da preparacdo culindria (aminolipinas), como nas subs-
tincias fritas.

4. Alimentos transformados em meio intestinal, pela
acao dos Acidos orginicos, desenvolvidos em quantidade ex-
cessiva (desdobramento dos sabées com libertacdo dos éci-
dos graxos), ou sob a acdo dos germes intestinais (descar-
boxilacdo, desaminacdo), agindo em meio A4cido (hiperaci-
dez intestinal das fermentacdes excesgivas).

S6bre a diferenca fundamental entre a intoxicacdo pro-
priamente dita e os fendmenos de intolerincia, as opinides
divergem., KEsta questio sera examinada ao tratarmos das
sindromes metabdlicas.



CAPITULO VII
SINDROMES CLINICAS

Hstudo elinico e patogénico dos estados
de intoxicagdo alimentar, em relacdo com
o desequilibrio Acido-bdsico intestinal.

De uma maneira geral, podemosg classificar, sob o ponto
de vista clinico, as sindromes de intoxicacio alimentar gquan-
to & evolucio, quanto a localizacdo, e quanto ao aspecto fi-
siopatoldgico.

Conforme a marcha evolutiva, as sindromes de intoxica-
cdo podem adotar uma forma aguda (estado toxi-infeccioso),
subaguda e cronica.

De acdrdo com a predomindneia dos sintomas em deter-
minado Orgao, aparelho oun sistema, teremos as varias mani-
festacOes

metabolieas,

digestivas,

ecardiovasculares,

nervosas,

psiguicas,

cutaneas,

renais e

artienlares.

Finalmente, quanto a fisiopatologia, chamam-nos a aten-
cio os agrupamentos sintomaticos, cuja afinidade evidente,
quando examinados gob critério fisiopatoldgico, permite vis-
lumbrar a natureza quimica dominante do fator toxico, em
relacio com a hiperestesia de determinado setor neurovege-
tativo.

"~ Esquematicamente, podemos admitir que, em relacdo ao
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mecanismo patogénico, duas modalidades sindrémicas anti-
téticas se esbocam nos estados de intoxicacio alimentar,

Uma caracterizada por acidismo, queimor, hipotensio
maxima e minima, sialorréia, sudorese abundante, diarréia,
miose e reflexo odulocardiaco fortemente positivo.

A outra mostrando tendéncia a hipertensao, aptialia,
anhidrose, taguicardia, midriase, etc.

Na pratica, entretanto, nem sempre a sintomatologia se
mostra tdo nitidamente caracteristica dos estados de simpa-
ticostenia ou de vagoestenia. O mais comum € encon-
trarmos quadros mixtos, nos quais, de acoérdo com o setor or-
ginico considerado, sobressaem os sinais de hiperfuncao dés-
te com daquele setor neurovegetativo.

Convém, entretanto, levar em consideracdo, para o juizo
clinico dos casos, esta ezpecificidade quimica dos sintomas,
que nos poderdo orientar em relacdo &4 patogenia e & tera-
péutica.



CAPITULO VIII

SINDROMES METABOLICAS

Por dois mecanismos diferentes pode o desequilibrio aci-
do-basico intestinal influir s6bre o metabolismo. Pela absor-
cido de substincias de origem intestinal, ou pela destruicido ou
transformacao quimica, em meio intestinal, de substincias
indispensiveis & vida orgéanica.

Disholismos por absoreio de substinecias de origem in-
testinal, ou imtoxieacdio - No dizer de Loepper, téxica é
toda a substincia enddgena ou exdgena, anormal ou exces-
giva, que exagera, transforma ou reduz as reacOes normais
do organismo, ou que produz substinciag nocivas.

Sob a denominacdo de intoxicaciio, a Escola Francesa
estuda um grande numero de acidentes de ordem digestiva,
alguns dos quais, para outros pesquisadores, representam
manifestacdbes de ordem anafilitica ou alérgica.

O estudo fisiopatolégico das sindromes de intoxicacao
e de intolerincia alimentar, baseado na acio patogénica das
bases aminadas, formadas em meio intestinal, aproximam,
sob um mesmo mecanismo, a intoxicacao alimentar (devido
as substincias histamindforas), da intoleridncia digestiva
(originada por alimentos histamindgenos).

Sob a designacdo de earéneia estudaremos, ndo s6 a des-
truicdo, em meio intestinal, de vitaminas e aminoacidos in-
diepensdveis ao equilibrio funcional orginico, como a espo-
liacdo que sofre o meio humoral em seus elementos minerais.

Disholismo protidico — Ja nos foi dado estudar a forma-
cao de substincias quimicas ao longo do tubo digestivo, em
especial na regido terminal do ileo e no cécum, onde ésses
fenémenos sfo mais intensos,
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Vimos, além disso, que varios fatores podem concorrer.
para o desequilibrio Acido-basico intestinal, entre os quais
sdo de grande importincia os microorganismos.

Importa ainda lembrar que duas floras se conirapdem
no meio intestinal: uma de funcdo amilolitica, outra de fun-
cao proteolitica. Hsta concepcao é demasiadamente artificial
e esquematica, pois, alguns déstes agentes microbianos podem
agir no sentido da acidificacdo ou da putrefacio, segundo a
natureza do meio fornecido pela alimentacio.

Os dois processos quimicos, pelog quais atacam os micro-
organismos aos acidos aminados, sdo a desaminacio e a des-
carboxiliaefio.

Atribuia-se aos eorpos fendlicos, ao indol e ao escatol,
acentuado poder téxico. Trabalhos recentes, entretanto, mos-
tram que estes Acidos aminados da série aromatica nado so
se transformam em substincias muito menos toxicas no fi-
gado, sendo eliminados sob a forma de sulfo-etereg, como a
presenca de indol em escatol, em excesso na urina, ndo sig-
nifica obrigatoriamente um exagéro da putrefacfio intestinal,
pois constituem o térmo normal do catabolismo das substén-
cias orginicas.

Dos aminodcidos da série aromatica, o tripfofano, sob a
acio das bactériasg intestinais, sObre processos de desamina-
¢io e de descarboxilacdo dando origem ao indol e escatol.

A fenilanina e a tirosina sio, da mesma maneira, trans-
formadas em paracresol e fenol.

Pequenas parcelag de indol, escatol e fenol sio absorvi-
das, sofrendo, no figado, um processo de conjugacio com o
acido sulfarico e glicurdnico.

O fenol, conjugando-se com o acido sulfiirico e com o
glicurbnico, e com o potdssio, forma, respectivamente, fenol-
aulfato de potéssio e glicorunato de potassio.

O indol e o escatol, apos absorcio, sdo convertidos em
indoxil, do gual a maior parte se combina com o acido sulfa-
rico e o potdssio, formando o indoxilsulfato de potdssio, ou
indicdo, que é eliminado pela urina.

O indol e o escatol formam, ainda, em pequena guanti-
dade, com o acido glicurdénico, respectivamente os acidos in-
doxil-glicurdnico e escatoxil-glicurdnico.

A desaminacio dos Acidos monoaminados de série graxa,
tais como glicoeola, valina, alanina, ete., produzem A&cidos
gordurosos diversos, pouco toxicos, e amoniaco.



Ao lado dos processos de desaminacio, a descarboxilacio
tem muito mais importancia, pois, pelo simples desmembra-
mento de um grupo CO2, transforma um Acido aminado ino-
fensivp em base aminada de alto poeder téxico.

JA tivemos ocasifo de ver que muitos germes exercem
acao descarboxilante: o bacilo aminofilo de Berthelot, o ba-
cilo putrificus, o bacilo piocidnico, algumas racas de coliba-
cilo, etc.

Grande importincia tem, n&o s8¢ sob ¢ ponte de vista pato-
génico, como para a orientacio terapéutica, o conhecimento
da reaciio do meio intestinal.

A descarboxilacio s6 se efetua em econdigdes otimas de
leve acidificaciio intestinal. A acidificacio do meio intesti-
nal, como ja foi estudado, se realiza gracas ao exagéro das
fermentacdes, & custa das substincias hidrocarbonadas.

Os 4cidos aminados podem dar origem a bases odorantes
e toxicas, cuja acdo vasodilatadora produz hipotensao arte-
rial. Tais sio a putreseina, oriunda da ornitina e da argini-
na, e a cadaverina, proveniente da lysina,

Estas ptomainas encontram-se, também, no curso das
perturbacdes metabolicas do enxofre, que caracterizam a cis-
tinuria.

Visto ser o organismo incapaz de efetuar a ciclopoese,
gue constitue a sintese dog aminodcidos ciclicos e heteroci-
clicos, as alteracoes quimicas déstes aminodcidos, em meio
intestinal, tém real importincia. Entre estes acidos amina-
dos, trés sio absolutamente indispensiveis ao organismﬂr a
tirosina, o triptefano e a histidina.

A tiresina produz, por descarboxilacfo, a tiramina,

A toxidez da tiramina é relativamente fraca, é provavel
a existéneia de uma tiraminemia normal, constituindo um
grau intermediirio entre a tiramina e a tiroxina e entre a ti-
ramina e adrenalina,

Sua acdo no cobaio se traduz por uma hiperexitacio sim-
patica, e da fibra lisa, aumentando a frequéncia cardiaca, a
tensdo arterial, e produzindo contracido uterina e miose,.

A ingestdo de um centigrama de tiramina determina, no
homem, hipertensdo, péso na cabeca, turgor da face, respira-
cio profunda, hiperfonese das bulhas cardiacas, e exagéro da
vontade de urinar.

O triptofano, portador do miaeleo indol, heterociclmn ori-
oina, por descarboxilacdo, a triptamina:



Experimentalmente, a triptamina determina o apareci-
mento de vomitos, convulsées e fendmenos de ordem sim-
patica.

Fisiologicamente o triptofano constitue um aminodcido
necessario & henopoese.

Finalmente, a histidina, dcido aminado vector do nieleo
imidazol, heterociclico, d4, por descarboxilacio, a histamina,
gue &, destas substincias, a melhor estudada, constituindo o
toxico mais abundante na maioria das sindromes de intoxiea-
¢ito alimentar,

Descrever detalhadamente a acdo da histamina séhre a
fibra lisa, os capilares, a permeabilidade capilar, sdbre as
glindulas ludéerinas e sObre as funcgdes exdberinas, seria re-
petir o que tem sido ultimamente divulgado nos melhores tra-
balhos sdbre a questio.

Lembraremos, apenas, que as sindromes fisiopatolégicas
relacionadas com a intoxicacfio histaminica apresentam ten-
déncia hipotensiva, hipercrinieca e hiperparistaltismo, como
expressiao de um estado parasimpdticosténico.

Disholismo grieidico — JA tivemos ocasido de ver que
sob a acao da flora amilolitica produz-se, por hidrélise, no ileo
e no cécum, processos fermentativos dos hidrocarbonados.

Entre os produtos de fermentacao dos glicideos, 4cido
latico, acético, butirico, férmico, ete., o Acido oxdlico é um
dos que ge desenvolvem e que apresentam grande importincia
de ordem patogénica,

A sua importincia em patologia digestiva, e em especial,
nas sindromes de disenteria amebiana, tem motivado uma sé-
rie de importantes estudos, sendo, no Brasil, o trabalho mais
completo e erudito s6bre a questdo, da autoria de Nino Mar-
siaj e de Helmuth Weinmann.

Ag fontes de #dcido oxdlico no organismo sfo trés: ali-
mentacao, fermentacio intestinais, e certas combustdes en-
dagenas.

Alguns autores sio de opinido que as fermentacdeg in-
testinais constituem a Minica fonte de formacido do Acido oxa-
lico. Essa maneira de ver seria demasiadamente unilateral,
peis o problema apresenta sérias dificuldades. Entre estas
estd a da presenca do Acido oxidlico no intestino em virtude
da sua funcdo de eliminacao.

Em seu magnifico trabalho, Nino Marsiaj e Helmuth
Weinmann demonstram sobejamente que “a intoxicacio oxa-



lica, absolutamente constante em todos os amebianos erdni-
cos”, representa papel importante na maioria dos sintomas
da sindrome de fermentacdo intestinal.

Sobre a concepedo patogéniea da hiperglicemia no de-
curso da hiperoxalemia de origem amebiana, em sem docu-
mentado trabalho, admitem aqueles autores que a causza esta
na irritaciio do simpatico abdominai por processo inflamaté-
rio e intoxicacio oxdlica,

A génese da hiperoxalemia, por sua vez, estaria ligada
a um excesso de fermentacoes intestinais, & formacio de dci-
des orgianicos pela propria ameba, intervindo, secundaria-
mente, uma imperfeiciio hepdatica antitéxica, devido 4 inva-
gdo toxica do Acido oxdlico, das toxinas amebianas e dos cor-
pos fendlicos da putrefacao intestinal,

Além déste meeanismo patogénico, achamos que se deva
admitir, entre outros, determinadas eondiedes anatiomicas e
funecionais do aparelho digestivo, que estio em intima relacio
com og principios orientadores do regime dietético.

Por demais conhecida é a influéncia do complexo vita-
minico B no metabolismo dos hidvoearbonados e na patoge-
nia das nevrites.

Seria desnecessArio descrever minuciosamente a manei-
ra pela gqual ai intervém o complexo B. Por outro lado, ja
tem sido fartamente demonstrado que a aecidificacdo intesti-
nai determina a eompleta destruicio da vitamina B. E pois,
forcoso admitir um estado de caréncia B no deseguilibrio dci-
do-hisico intestinal, eom orientacio acidética, maximé na
amebhiase intestinal erdmica.

Dai se pode deduzir a importincia da caréncia B na gé-
nese dos distarbios glicidicos (hiperglicemia, astenia, per-
terbacio do metaholisme intimo da célula nervosa, etc.) e na
etiologia das nevrites, no decurso das sindromes de fermen-
taciio intestinal,

Por fim, desejamos acrescentar & interpretacio patogé-
nica das manifestacdes nervosas e da hiperglicemia simpati-
costénica das sindromes de fermentacio intestinal, o fendme-
no de impregnacio aseendente toxica e microbiana das fibras
nervosas, Hsta impregnacio se faz ao longo dos linfiticos
das fibras nervosas, por um fendmeno de aspiraciio nervosa,
até certo ponto eletiva para os germes ¢ toxinas,

Passaremos 20 exame de uma sintese esgquemédtica inter-
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pretativa da fisiopatologia e sintomatologia das hiperoxale-
mias, em especial as de origem fermentativa.

Disholismo lipidico — Os lipidios podem determinar rea-
cOes de ordem téxica por varios mecanismos.

Ndo nos cabe discutir as reacfes provenientes de uma
fixacfo eletiva de determinados lipidios sébre os elementos
nervosos, nem as perturbagdes decorrentes de uma alteracgido
das gorduras em virtude de processos culinarios; nem leva-
remos em consideracio a acfio antigénica indireta dos lipi-
dios, consequente ao seu estado de aminilipinas.

Importa lembrar, apenas, a formacao dos Acidos graxos
no curso da digestio. Entre ésses contam-se os acidos buti-
rico, estedrico e valeridnico, latico, acético, dos quais, alguns
sao dotados de poder irritante direto sdébre a mucosa digesti-
va, ou, no ato da eliminacdo, especialmente sbébre a pele.

No decurso da fermentacio intestinal, os dcidos orgéni-
cos, atuando sobre os sabOes, pdem em liberdade os Acidos
graxos, que seriao absorvidos.

3 — A C. G,



CAPITULO IX
SINDROMES DIGESTIVAS

REACOES BUCOLINGUAIS, — Aftas e glossite exfo-
liativa.

Manifestagoes enantemdaticas comuns, as aftas sdo ha-
bitualmente atribuidas, pelos préprios doentes, a distarbios
de ordem digestiva.

De modo geral as aftas costumam evoluir, clinicamente,
de trés formas diversas., Adotam, as vezes, o aspecto de epi-
sodio isolado e breve; em outros casos, podem evoluir com
fases de duracdo e de cura de 5 a 6 dias cada uma. Rara-
mente revestem-se do aspecto de “mal aftoso™, prolongando-
se indefinidamente,

A glossite exfoliativa, que pode apresentar a forma em
placas, ou o aspecto marginado, si bem que nfo seja tio co-
mumente encontrada nas intoxicacoes digestivas como as
aftas, evolue, como estas, isoladamente, ou como parte de
um cortejo sintomatologico mais complexo.

Vem a pélo lembrar a significacdo clinica da afta e da
glosgite em patologia digestiva, dentro do capitulo das into-
xicacOes alimentares.

De acordo com as intimeras pesquisas clinicas, efetuadas
como auxilio da gastroscopia no decurso de estados de into-
xicacdo digestiva, pode-se admitir que as lesées bucolinguais
correspondem a alteracdes andlogas da mucosa gastrica, ca-
racterizadas, anatomo-patologicamente, por uma gastrite des-
camativa, ou hipergenética.

Ag aftas e a glossite constituem, portanto, duas unidades
anatomopatologicas que podem prefigurar o estado anatd-
mico da mucosa gastrica.
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REACOES ESOFAGICAS E GASTRICAS. — Pirose, dor
tardia.

A pirose pode sobrevir isoladamente, ou acompanhar
outros sintomas digestivos, tais como as nauseas, os vi-
mitos, ete.

O seu aparecimento pode estar condicionado & ingestédo
de determinados alimentos, ou pode nido estar aparentemen-
te ligado a nenhuma circunstincia de ordem etioldgica.

As pesquisas atuais da HEscola Lionesa atribuem a piro-
se ao aparecimento de lesdes gastricas congestivas e edema-
tosas. [Hssas verificacoes foram realizadas com o recurso
da gastroscopia e mediante exames citolégicos do conteddo
gastrico.

Alguns autores sido de opinido contraria & velha con-
cepcao de que “a lingua é o espélho do estdomago”. Os ar-
gumentos lembrados referem-se 2 diversidade da natureza
embrioldgica existente entre a mucosa do estdmago e a mu-
cosa lingual. Os argumentos baseiam-se em que a mucosa
lingual ndo deriva da folha interna do blastoderma, mas, da
folha externa. A estrutura da mucosa lingual é mais seme-
lhante & da pele do que & da mucosa gastrointestinal. Por
fim, a inervacio é completamente diversa da do estOmago
e do intestino.

A dor tardia, que constitue uma sindrome epigastrilgica
com ritmo prandial, si bem que ndo muito frequente, soi tra-
zer sérias dificuldades quanto ao diagndstico diferencial com
o ulcus gdastrico e duodenal.

Esta circunstincia pode dar margem a erros de inter-
pretacido diagndstica, principalmente quando, além da sin-
tomatologia clinica, a radiologia revela a existéncia de um
nicho gastrico ou duodenal.

Na verdade, tais lesdes, nao correspondem as lesdes da
ulcera redonda, pois sfdo constituidas por edema transitério
da mucosa, que pode evoluir até & ulceracido, & gastrite ou &
duodenite,

Quando as condicoes de desequilibrio acido-basico intes-
tinal favorecem a intoxicacido cronica determinante das lesdes
gastoduodenais, o recurso da gastroenterostomia pode agra-
var, ainda mais, essa intoxicacdo, dadag as modificac¢des que
esta operacdo engendra na digestao duodenal.

Nio raro, as dificuldades do problema clinico sao, tam-
bém, terapéuticas. Quando o estado anatéomico e funcional
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do trato gastroduodenal exige uma dietética pobre em pro-
teinas, e o desequilibrio intestinal se processa no sentido da
fermentacdo, estaremos agravando a intoxicacio digestiva,
com o regime prescrito para o estado gastroduodenal,

Passaremos a relatar um caso clinico, no qual tivemos
ocasifo de observar o valor desta assercio.

Tdentidade.

Doenca.

Dia gdastrico,

Ano gistrico.

Intolerincia.

Antecedentes,

OBBERVACAO I (clinica privada).

Ru. Mo., com 23 anos, casade, argentino, caixeiro-
viajante, ¢ residente nesta capital,

Consulta sdbre a sua dor, mui intensa, de caritler
paroxistico, sdbre o coracio, nos V, VI ¢ VII infercostos
esquerdos, sem irradiacfio, ¢ gue apresenta ¢ seguinte

Dbr tardia (4 horas apds as refeicdes) e noturna (&
1 hora da manhi), com particular intensidade, tendo exi-
gide, por vArias veges, o emprégo de morfina.

A precordialgia guarda o ritmo tercidrio (D6I —
COME — PASSA),

Costuma observar que a auséncia de emissio de ga-
ges initestinais & um sinal de aviso de gue a dor vai re-
tornar,

HE' habitualmente constipado, usando, comumente, la-
xantes, Observa, ainda, que as f[ézes se tornam menos
coradas nos periodos de dbr,

Contando, ja, um més e meio de moléstia, 56 nio teve
dires durante 3 dias, isoladamente. Durante os 15 pri-
meiros dias, az dores interesgavam preponderaniemente o
flanco esguerdo, Apds 4 meses de tratamento, como ve-
remos, ao tratar da evolucio do caso, as ddres assumi-
ram caracteres evolutives e topograficos diferentes. Apds
um longo periodo de auséneia de sofrimentos, reaparecem,
sob forma continua, sdbre o dnguls escapular esguerdo,

Em relacio ao regime alimentar, & de notar sinais
de intolerdncia para o plo branco, a banana, o leite e as
gorduras, justamente o regime dietético que lhe havia
sido prescrito, baseado no diagndstico radiolégico de ul-
cus, feito em data anterior a @ste exame,

H4 9 anos, no decurso de uma blenorragia, foi sub-
metido a intenso tratamento pela sulfamida Squibb, sen-
tindo-se, posteriormente, muito prostrade e indisposto do
estémago, :

Desde é&sse momento estabeleceu-se uma constipacio
erdnica. pertinaz,

Bua vida tem sido irregular, em virtude da profissio
de viajante, com az preocupacies de ordem financeira
inerentes ao ramo comercial,



Sinais gerais,

Sinais
digestivos ¢
abdominais,

Sinalis
cardio-
vasenlares,

Sinais
psiguicos
e Nervosos.

Sinais
respiratorios,

Sinals
nrindrios.

Sinais
metabdlicos,

W S

Facies crispadsa. Estado psiguico denotando ansiedade
e apreensio, Emotividade, Paniculo adiposo reduzido.
Musculatura eutrGfica. Péso 62 quilos, Altura 1m.74.
Biotipo longilineo asténico. Mucosas hipoerdmicaz, nio
existindo pigmentacio da mucosa bucal, Pele clara, com
umidade normal, sem melanodermia, Fineros eutréficos,
com barba reduzida, Nem esternalgia, nem tibialgia.
Temperatura normal.

Dentes e gengvias, atualmente, em bom estado, assim
como az amigdalas e o faringe,

Abddmen levemenie protruso, em dectibito dorsal, de
forma regular, mole, depresaivel, apresentando leve hiper-
tonia muscular do quadrante superior direito do misculo
grande reto,

A palpacio profunda, percebe-se o cecoascendente vo-
Inmose, movel, consistente e sensivel em todo o seu tra-
jeto. C6lon descendente e alsp sigmoéide de econsisténcia
aumentada e sensiveis.

A palpaciio profunda do epigastro é particularmente
dolorosa. Manobra de Murphy negativa. Bordos hepa-
ticos dentro dos limites normais, Os pontos frénicos nio
apresentam hipersensibilidade.

Baco impalpdavel, com #&rea de percussio normal.
Ring impalpiveis. Pontos costovertebrais e eostomuscu-
lares indolores.

Ietus eordis no VI intercosto, sbbre a linha hemicla-
vicular esquerda. PBulhas hipofonéticas, de ritmo regular,
72 por minuto, Pulso depressivel, regular, igual. Fressdo
sistolica 13, diastdlica & (em dectubito dorsal — Pachon).

Circunstincias raciais (semita), Dificuldades econd-
micas., Vida irregulayr (viajante). Confianca absoluta no
médico assistente,

Sistema nervogso de relacip e neuro-vegetative sem
alteracies,

Sem apormalidade clinica,

(258.8.39): Densidade 1027.
Fh. 5.4.
Tracos leves de albumina.

Cristaiz de oxalato de cdleio,
Acidez total — P205 — 2,41 por mil em 24 horas.

Uréia 22,25
Cloretas (NaCl) 2,32
Fosfatos 2,34
Acido 1rico 0,70

A prova de Landsberg revelou 85 unidades diastasi-
métricas (Lah, Geyer).



Sinais
coprolégicos.,

Sinais
radiolégicos,

Diagndstico
¢ tratamento.

Negatives para ovos e parasitos (repetidos % vezes).
Eguilibrio dcido-bisico intestinal: _

dcidos orginicos totais — 26,5 cc. %,

amoniaco e dcidos aminados — 3 ece. %.

(Dr. Morberto Pégas — em 28.8,39j.

Estdmago: hipotdnico, alongado, moderadamente dilatado,
Cimara de ar normal.

Aunséneia de liguido de contraste em jejum.

Contérno franjado do segmento vertical da grande cur-
vatura. Mobilidade boa., Contracbes peristilticas enérgi-
cas. Transito pilorice sem obsticulo.

Duodenc: bulbo permanentemente deformado, com
psendo  diverticulog e aspecto convergente das dobras
mucosas, II e IIT porgbes dilatadas, com transito irre-
gular demorado,

Conclusies: Sinais de gastrite, Aspecto de uleus bul-
bar. Estage duodenal por periduodenite do angulo des
Treitz,

A sindrome epigastralgica estd ligada 4z lesdes gas-
troducdenais: gastrite, ulcus bulbar, estase duodenal por
periduocdenite do dngulo de Treitz,

O tratamento instituido, quando o doente veio & con-
sulta, constava de

regime dietético clissico,

neutralon beladonado e leite de magnésia,

Histidina Evans, Larostidina, Histidinase, etc. sem
tjue ag crises modificazsem o seuw ¢curso,

Os sginals de intoleriancia alimentar encontrades na
anamnese levaram-noz a fazer uma determinaciio do equi-
librio &acido-bdsico intestinal cujo resultade mostra a
exizsténeia de um processo de fermentaciio anormal,

Diante dos sinais — A.O.T:265.cc. — AAA; 3 ce %,
e levando em consideracdo a localizacio {da ddér no
Gngulo escapular esguerde, fizemos uma investigacio
semiolégica para a fungio pancreatica, tende a dosagem
do poder amilolitico do sdro dado 80 unidades diastasi-
métricas.

sse resultado da prova de Landsberg, revela um fraco
poder amilolitico do séro, que fala a favor de um pro-
cesso de esclerose pancreatica.

Modificamos, em vista disgo, completamente a dieta,
e ¢ doente passou a adotar um regime alimentar que, em
linhas gerais, constava de cremes de cereais, em vez de
sopas ou canjas;
carne de vitelo fervida, sem caldo;
giteijo magro e fresco’
pouco leite (3% litro por dia);
café de cevada;
biscoito de maizena, em vez de pio branco;

1 chicara de chd de erva doce 4s refeicdes, em wvez de
dgua oun outras bebidas,
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As melhoras foram tio rapidas e completas, depois
diézse regime, que o deente se julgou completamente cu-
rado,

Como tratamento medicamentoso fol prescrito:

Histamol (em injecBes intradérmicas, na regiio epi-
gastrica, dias alternados).

Alcalinizante e tdpico da mucosa gzastroduodenal,

Lavagens intestinais, seguidas de clisteres de wyatren.

Injecbes endovenpsas de Dextramina.

Ondas ultracurtas, na regiio epigistrica,

Apds varics meses de tratamentio, como persistisse
ainda o estado hiperténico muscular do guadrante abdo-
minal superior direito, e em vista de ter o0 doente sentido
algumas dores depois de refeicho muito codimentada,
mandamos proceder a novo exame radiclogico.

Trangito gastrointestinal (3.4.40 — Drs. A, Fausto &
Os6rip Lopes).

Estémago: sede e configuracio normais. Mobilidade
boa. Dobras mucosas espessadas. Piloro permedvel.

Dupdeno: Bulbo deformado, com irregularidade mu-
cosg,  Arco atonico.

Jejuno-ileo: esvaziamento normal.

Cécum: sede e configuracfio normais, Mobilidade boa.
Apéndice permedvel, laterocecal interno.

Coélon: situacdo anatdmica. Calibre normal. Haus-
tras bem desenhadas,

Conclusdes: sinais de gastrobulbite. Atonia do arco

duodenal.
Colecistograma: positivo., Esvaziamento normal da

vesicula,
Interpretacio fisiopatolégica. — Dois pontos de maior

importinecia desejamos pdér em relévo. O primeiro diz res-
peito & oportunidade de indicacdo de um regime séco, sem
matérias extrativas, e isento de determinadas substincias
amilaceas (pao, batatas, cenouras, massas muito espéssas e
mal cozidas, etc).

O segundo refere-se 4 acdo terapéutica da histamina,
que, em alguns ecasos, nos quais tenho empregado, para o
tratamento da duodenite e periduodenite, verificou-se, com o
auxilio da radiologia, a regressfio notavel das lesbes orgi-
nicas.

Presume-se ¢ue a histaminoterapia intradérmica, feita
na zona de Head correspondente ao estdomago e duodeno,
desenvolva a sua acfo terapéutica por vaArios mecanismos.

Em primeiro lugar, a intensa hiperemia ativa, por vaso-
dilatacdo superficial e profunda, eliminando residuos retidos
em consequéncia de distarbios metabolicos locais dos tecidos.



Além disso, fornece-se histamina aos 6rgaos ou tecidos
carentes désge aminodcido, de cujo déficit resultaria o fator
dor.

Por outro lado, verifica-se o aumento transitério da re-
gerva alcalina, que neutralizaria os Acidos dos tecidos ata-
cados.

Demais, dos fenomenos de vasodilatacio profunda, re-
sultam maiores achegos de hidrocarbonados aos tecidos, com-
batendo a “fome dos tecidos”, ligada & hipoglicotecelia.

Devo, ainda, chamar a atencfo para o fato de ser mais
eficiente a terapéutica histaminica nos doentes portadores
de desequilibrio 4dcido-bdsico intestinal.

Isto seria, até certo ponto, aparentemente contrario a
interpretacdo dada pelos autores ao mecanismo da histami-
noterapia. Pois, neste caso, a histamina deve ter, segura-
mente, um papel de agente discensibilizante inegpecifico em
relacio as toxinas formadas e absorvidas ao nivel do tractus
gastrointestinal.



REACOES INTESTINAIS

Biarréia. colite mueomembranosa, ete.

As reacOes intestinais acompanham-se, ordinariamente,
de outros sintomas, como sejam as manifestacoes gastricas,
hepaticas, cutineas, ete.

O sintoma mais comum é a diarréia, que pode sobrevir
precoce ou tardiamente,

A diarréia precoce pode ser, ou de origem hepatobiliar,
por solicitacdo violenta da funcdo colagoga, ou de origem
intestinal, por excesso de peristaltismo e de secrecdo cdlica.

Em cada uma destas eventualidades, o exame coproldgico
poe em evidéncia um certo ntimero de sinais que permitem
estabelecer a fisiopatologia da sindrome.

Algumas vezes a anamnese descobre a acdo prejudicial
de certos alimentos, que desencadeiam reiteradamente as
perturbacoes intestinais.

Em outras circunstancias nao se chega a determinar
qualquer relacao de especificidade entre o regime alimentar
e a diarréia.

A diarréia tardia, que sobrevém 5 a 6 horas apos a re-
feicdo, pode revestir-se de caractereg de diarréia biliosa, pon-
do em evidéncia a participacio de uma reacdo veisicular hi-
pertdonica na sindrome. Outras vezes, gem caracteres copro-
légicos especiais, liga-se, entretanto, & ingestdo de determi-
nadas substincias alimentares.

Néao raro, no regime alimentar déstes pacientes, entram
em quantidade preponderante as substincias amilaceas, ou
as substincias protidicas, além de abundante ingestio de li-
quidos durante a refeicio.

As reacoes intestinais podem, contudo, ser menos rui-
dosas, assumindo o aspecto de enterocolite mucomembranosa:
colicas mais ou menos intensgas, mucorréia, pneumatose.



Temos tido ocasido de examinar e tratar pacientes por-
tadores de constipacdao cronica, em que o desequilibrip Acido-
basico intestinal parece concorrer etiologicamente para a
disfuncao intestinal.

Passo a referir um caso de constipacido crdnica, no qual
se pode apreciar a importincia pratica do diagndstico do
desequilibrio #Acido-basico intestinal.

Identidade,

Antecedentes,

Doenca,

Sinais gerais.

OBSERVACAO II (clinica privada).

D, V., com 32 anos de idade, alfaiate, casado, natural
de Alegrete, e residente nesta Capital,

Aos § anos, crises de bronguite asmaéatica. Sarampo.
Espanhola. Pneumonia em 1933,

Pae asméitico, tendo falecido de moléstia cardiaca.
Mie forte. 6 irmfos com satde, Trés filhas sadias.

Sua moléstia inicia-ze em 1930, com ddres abdominais
violentas, ao nivel do mesogastiro, e com propagacio para
o epigastro.

Em 1937 submeteu-ze a apendicectomia,

A partir dessa época nfo teve mais cb6licaz, mas a

constipacio intestinal tornou-se muito rebelde. As eva-
cuagdes, embora didrias, sio insuficientes, e, ao térmo de
cada 4 on 5 dias, sobrevém intensa cefalalgia frontal e
temporal.

Sente o ventre entumescido, grande astenia e sono
intranguile. Durante essag ecrises, urina muito pouco,
Todas essas manifestacdes melhoraram com a lavagem
intestinal, gue tem sido repetida periodicamente. Inco-
moda-o, além disso, o pruride anal, tendo sido encontrado
vermes nas suas [ézes,

Quando recorre ao purgante de sal amargo, tem eva-
cuaches dolorosas com puchos,

Tem sentido palpitacdes, com sensaciio dolorosa pre-
cordial, sem relacdes com a respiragio, a ingestio ou o
estdreo,

Queixa-se, ainda, de frequentes eregbes noturnas, com
poluches,

Por trés vezes mandou fazer reacio de Wassermann,
fque apresentou positive fraco (o -) em 1938,

Atitude normal. Ficies normal. Estado psiquico 11-
cido. Nutricdo boa: panicule adiposo normal, com mus-
culatura eutréfica. Péso, 45 quileos., Altura 1m,62, Bio-
tipo brevilineo asténico, Mucosas visiveis normalmente
coradas, A pele apresenta cdr e umidade normais, Ex-
tremidades frias., Féneros normais. Linha de implan-
tacdo pilesa pubiana de disposicdo femindide, Pouca
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barba. Ossos e atirculacdes normais, Auséncia de ester-
nalgias & de tibialgia. Ganglios inguinais, cervicais e axi-
lares palpaveis: peguenos, miveis, indolores e apiréticos,
Ausénecia de hipertermia,

Forma e volume normais, Timpanismo levemente exa-
gerado, generalizado, Palpa-se, na regido cecoascendente
w'a massa cilindrica, de consisténcia dura, de aspecto uni-
forme, superficie regular, sensivel, que, topograficamente,
representa o ceco-célon.

Figado palpidvel em seu bordo inferior, na inspiracio
profunda, em tdda a sua extensfo. Regular, delgado, de
consisténeia normal e hipersensivel. Manobra de Murphy
pogitiva, Hipersensibhilidade & palpacio da regifo epi-
gdstrica,

Cdlon descendente e alsa sigmidide sensiveis e de
consisiéncia aumentada. Rins e bago dentro dos Iimites
normais,

Ietus cordis no V espaco, & a linha hemielavienlar
esquerda, De intensidade e projecio normal, Frequénecia
de 72 por minuto. Segunda bulha de tonalidade ligeira-
mente elevada no foco adrtico, e hiperfonética, no foco
pulmonar. Aorta impalpéivel.

Pulso radial ritmico, cheio, igual, com 72 batimentos
por minuto, Paredes arteriais normais & palpacio., Tensio
arterial sistélica 15, diastélica 8.

Os demais aparelhos e sgigstemas nio mostram anor-
malidade & exploracido clinieca,

Urina 1080 cc. em 24 horas, Densidade 1020,

Urehilina, fAcides e pigmentos hiliares.

Excesso de indol, e de escatol.

Cristaiz de opxalato de caleio,
Pesguisa de ovos e parasitos (formas vegetativaz e

guisticas). Negative para amebas,
Acusa a presenca de ovos de triguiris-triguiura,
Determinacio do equilibrio dcido-bésico intestinal;
dcidos orginicos totais — 27,2 cc. por cento,
amonfaco e 4cidos aminades — 2,72 por cento.

Trata-se, pois, de um paciente brevilineo asténico,
com estigmas hereditirios de ordem alérgica, ¢ heredolues,
aue sofre de constipacio intestinal cronica, acompanhada
de hipertensfio portal. Demais, o exame clinico pde em
evidéncia sinals de colite crdnica, hepatite, verminoze, &
desequilibrio Acido-basico intestinal no sentido dg acidi-
ficacio,

Foi prescrito:

um eolagogo-colerético e antizséptico biliar. (Chole-
flavina).

Um topico e neutralizante intestinal: (c
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carbonato de bhizsmuto 80,00
carbonato de cileio 10,00
carbonato de magnésio 10,00

E um vermifugo.

Além disso, o regime alimentar, com o propdsito de
combater o processo de fermentacio anormal, foi, em
linhas gerais, o do caso anterior.

Resuliado, Os bons resultados terapéuticos tém se feito sentir,
nio s0 gquanto 4 normalizacio das evacuacdes, como pela
auséneia de cefalalgia, de pneumatose ¢ de indisposicao
reral,

Interpretaciio fisiopatolégica. — As fézes de fermenta-
cdo, na maioria das vezes sdo diarréicas; dependendo, a sua
consisténcia, seja de um estado secundario de hipersecrecio
ligado a irritacdo cdlica, seja de um estado de hiperperistal-
tismo, também ligado & irritacdo Acida da mucosa.

Casog ha, entretanto, como éste que acabamos de expor,
nos quais a sindrome coprologica de fermentacao acompanha-
se de constipacao intestinal.

Agqui, a irritacio da mucosa pelos produtos dcidos se tra-
duz por um hiperperistaltismo incoerente, no qual os coloes-
finteres e coloespasmos desempenham papel fundamental.

Dado que a constipacao intestinal tende a transformar
0s elementos do contetido intestinal em um tipo Gnico de
“fézes de constipacao”, os acidos orgénicos formados em ex-
cesso sdo absorvidos antes da deshidratacdo das fézes, mo-
tivo pelo qual sé s&o encontradas quantidades médias.

Em nosso caso, felizmente, pdde-se verificar a elevagio
do teor dos acidos orginicos totais, o que nos permitiu afastar
do regime alimentar as substancias nocivas, obetendo ime-
diata e completa melhora do doente.

REACOES HEPATICAS,

Os distarbios do sistema hepatobiliar ligados aos fend-
menos de intoxicacao alimentar, podem manifestar-se de trés
maneiras distintas. Descargas biliosas, ji estudadas nas rea-
coes intestinais. Colica hepatobiliar e hepatite simples, do
tipo catarral.

A intoxicacdo intestinal, entretanto, pode determinar



T |

manifestacoes menos ruidosas, ligadas ao mau funcionamen-
to do figado.

Dentre estas, queremos chamar a atencao para a estase
funcional da circulacdo porta, originada pela acao de certas
substincias do tipo histamina, sd6bre a barragem supra-
hepatica.

Entre os sinaig clinicos da sindrome de hipertensao
portal funcional, destacam-se a hipotensdo arterial, a aite-
racao do ritmo urindrio, o aumento do volume do figado e o
meteorismo abdominal.



CAPITULO X
SINDROMES CARDIOVASCULARES,

Perturbacdes da pressio arterial, distirbios do ritmo e
sindrome gastro-cardiaca,

De duas ordens s2o as perturbactes mais amitde encon-
tradas no setor cardiovascular: as perturbacdes da pressio
arterial e os distirbios do ritmo cardiaco.

A taquicardia é mais frequente do gue a bradicardia. As
extrassistoles sdo, também, muito mais encontradicas do
que a arritmia. & owwea Tipes,

Nog distarbios tensionais, a hipotensdo é muito mais
comum do que a hipertensio.

A intoxicacdo digestiva, de uma parte, e a aerocolia e
a gastrocolia, de outra, frequentemente determinam uma
série de distarbios cardiacos subjetivos e objetivos, tais como
a sindrome pseudo-anginosa, atenuada ou tipica. Essas cri-
ses podem ser repetidas quotidianamente, ou espacadas.

A questido do diagnodstico diferencial da sindrome angi-
nosa torna-se sobremaneira dificil quando coexiste uma lesdo
cardiaca ou adrtica.

Entre muitos casos, relataremos um que ilustra sObre a
influénecia da intoxicacdo digestiva na sintomatologia dos
cardiacos e dog cardiopatas.

Observacio IIT (clinica privada).

Identidade, Am. Pas., com 43 anos de idade, natural de Guaporé,
residente em Canoas, casada, granjeira,

Doenca, Consulta por uma série de disturbios cardiacos, diges-
tivos e menstruais.
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Acorda, pelas duas horas da manhd, com uma gran-
de sensacio de mal-estar indefinido, aflicio, com dér
leve ma regifio precordial e epigdstrica. Bsse estado é
acompanhado de palpitacies isoladas. Atualmente ja ndo
traballha facilmente, como poucos meses atras, sentindo
leve fadiga pelo esféreo figico, Nnnca lhe incham os pés.

Urina 3 a 4 vezes 4 noite. Bebe cérea de 3 copos
dagua por dia, Sua alimentacio, atualmente & pobre em
carne e sal, fazendo, de preferéncia, uso de verduras e
substincias amiliceas.

De doiz meses para ci, sente indisposicio de estd-
mago; além da epigastralgia acima referida, tem as di-
gestdes muito prolongadas, e, logo apds as refeicdes, péso
e dir espigastrica gue desaparece dentro de meia-hora.

Sua menstruacio sempre foi muito abundante, pro-
longando-se, em geral, por 9 a 10 dias.

Sarampo, FEm solteira tinha ddér no hipocondrio es-
querdo e prisio de venire, Teve § filhos, Ha 2 anocs
por sgentir incdmodos semelhantes avs gue atualmente lhe
afligem, foi tratada com diatermia, Inter, Thiobi, Iodo-
salina, conservando-se livre dos padecimentos durante 1
ano.

Paciente emotiva, Estado de nutri¢io e da muscula-
tura normais, com 64 quilos, e 1m.52 de altura, Biotipo
brevilineo hiperesténico, pletérico. Rubor cutineo, prin-
cvipalmente da face. NAo hid edemas. Ganglios superfi-
clais palpiveis. Temperatura axilar 36,8,

Coracgfio: ictus no VII intercosto, para fora da linha
hemiclavicular esquerda, com caracteres normais, Tona-
lidade elevada da segunda bulha no foco adrtico. 70 bati-
mentos por minuto,

Aorta; impalpavel,

Artérias periféricas: artérias radiais de consisténeia
e forma normais, Pulso ritmico, tenso, cheio, igual, com
frequénecia 70. Tensio arterial sistdlica 16, diastolica 12
{(Vacguez),

Velas: normais,

Electrocardiograma: desvio do eixo elétrico para a
esquerda_ ,{J‘é';'__@} I‘..c.,g'/.‘.\-.#._.-{f.ﬂ..*f-h:-_'_,{ﬂ_ ol G'({ B

Radioscopia e ortodiagrama: (Dr. Osdrio Lopes):
“0 exame volumétrico da silhueta cardiaca assinala au-
mento dos didmetros cardiacos:

D, longitnd. 15,5
D, transv, (4,5410,6) 15,1
Largura (6,34-4,2) 10,5

0 pediculo wvascular revelou:
Diam, transv. (3,5425) = 6
D, intertriqueo

pulmonar: (Abreu) (2,8404) = 24.
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Sob o ponto de vista morfolégico cbserva-se predo-
minfincia ventricular esguerda, imprimindo & silhueta car-
diaca o aspecto do chamado coracio adrtico”.

Sem anormalidade clinica.

Cavidade bucal: denies e gengivas em mau estado,
com 4 rafzes infectadas,

Abddmen: de forma globulosa, discretamente aumen-
tado de volume, com timpanismo moderado e paredes fla-
cidas, apresentando estrias gravidicaz e tecido célulo-
adiposo abundante, Hipersensibilidade & palpacio pro-
funda da regifo cecoascendente e epigistrica. PFigado im-

palpiavel, Pontozs costomusculares e costovertebrais in-
dolores,
Sinais Bilirrubinemia: bifirrubina indireta: 2mgrs. por mil,
metabilicos, bilirrubina  direta; 0
Arogtemia: uréia: 0.2rs.320 por mil,
A creatinina: 1 milzr. 52 por cento.
2384 /  colesterol: 22 miligr. por cento.
dcido oxalico: 1,22 milgrs. por cento.
Wassermann Reacip francamente negativa,
Sinais Determinacio do equilibrio Adcido-bdsico intestinal:
coproligicos, Acidos orgfnicos totais: 27 ceo. p. cento.
Amoniaeo e Acidos aminados: 12 ce. p. cento,
MNegative para ovos e parasitos,
Sinais Urina: densidade 1022
urinarios, Pseudoalbumina, tracos levissimos.
Piina, itracos leves,
Crizfais de oxalato de cilcio.
Reacido dcida,
Diagndstico. Trata-se de uma doente que apresenta:

Sintomas cardiacos: palpitacfes, precordialgia, cansa-
co fisico ao esfbreo, e distirbios da circulacfio corondria.

Sintomas digestivos: sepsis oral, dispepsia, hipersen-
sibilidade edlica & palpacio cecoascendente, aumento dos
Acidos orglnicos totaizs, do amonfaco e dcidog aminados,
além de pneumatose,

Sinais metabdlicos: elevacio do teor sanguineo em
colesterol.

Trata-se, pois, de uma paciente em mencpausa, do
tipo hiperesténico, gque & portadorz de um processo de
cardio-hipertrofia, hipertensio arterial permanente, total,
e colite crénica, com exazéro da fermentacio e da putre-
facio intestinal,

Interpretaciio fisiopatolégica: — Que a intoxicacdo in-

testinal tem papel relevante na etiopatogenia da sindrome
neurovegetativa apresentada por esta doente é indiscutivel.
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O que é dificil, entretanto, ¢ estabelecer até que ponto as
perturbacdes vagosimpaticas sfo dependentes do desequili-
brio Acido-bdsico intestinal.

Com o intuito de estabelecer uma norma clinico-experi-
mental para avaliar o grau de participacio da intoxicacio in-
testinal na etiologia da sindrome, submetemos a paciente a
um regime dietético pobre em agua, em celulose, em subs-
tincias fermentesciveis e em matérias extrativas.

Antes de empregar gqualguer medicamento, pusemos a
doente em observacdo para melhor avaliar o resultado do
regime alimentar prescrito.

Dentro de 15 dias desapareceram as dores gasiricas e
0 péso postprandial. A paciente ja conseguia dormir tran-
quilamente, sem ser despertada pelas crises da madrugada.
O préprio cansaco e a irritabilidade diminuiram sensivelmen-
te. O abdémen encontrava-se menos globuloso, menos tim-
panico, e a hipersensibilidade cecoascendente & palpacio re-
grediu apreciavelmente,

E’ evidente, pois, a influéncia dos produtos originados
pelas fermentacdes e putrefacdes intestinais. Convém sa-
lientar, entretanto, que outros fatores, ao lado déste, tém
importincia patogénica.

Tais sao as perturbacoes endocrinosimpdaticas, inerentes
4 menopausa; os distirbios funcionais ligados & perturbacio
das funcoes circulatorias e metabdlicas do figado; e a acio
vagotonizante do sono.

Devemos, finalmente, lembrar que a aerocolia pode,
aqui, ser determinada tanto pela hipertensio portal funcio-
nal, quanto pelo excesso de desprendimento gasoso intestinal.

A aerocolia nao nos parece o fator fundamental das cri-
ses da madrugada. A etiologia essencial, aqui, deve ter sido
a parasimpaticostenia, traduzindo, entre outras causas, a in-
toxicacdo intestinal.

Sob o ponto de vista coproldgico, ha, ainda, a levar em
consideracio a modalidade do desequilibrio encontrado neste
Casgo.

Temos visto que a maioria dos doentes portadores de
desequilibrio Acido-basico intestinal, apresentam hiperacidez.
Menos comum & a hiperalecalinidade. Nestes casos o aumento
¢ duplo: dos Acidos e das bases.

Reporte-se o leitor ao capitulo das sindromes coproldgi-
cas, onde se estuda a significacdo patogénica da associacio
de fermentacOes e putrefacdes intestinais patoldgicas.

4 — A C. G,



CAPITULO XI

SINDROMES NERVOSAS,

Distiirbios vasoseeretérios. — A ecoriza espasmoédica, no
curso de uma intoxicacdo digestiva, pode apresentar o as-
pecto classico: hidrorréia nasal abundante, prurido da mu-
cosa pituitdaria, e espirros em salva. N&o raro, hi partici-
pacido da conjuntiva ocular, com ardor dos olhos e lacrime-
jamento.

A reacdo da pituitaria pode fazer-se de modo antagdnico,
por um estado de anhidrose pituitarica.

Entre os distirbios da salivacdo, apontam-se a sialorréia
e a aptialia,

Em intima relacfio, ds vezes, com a ingestio de deter-
minados alimentos, a sialorréia pode wvariar em quantidade,
atingindo a consideravel abundancia.

Em outros casos di-se o fendmeno inverso. Os doentes
se queixam de extrema secura da hoéca, que os obriga a beber
liquidos frequentemente.

Ags alteracoes funcionais da sudorese caracterizam duas
sindromes opostas: hiperhidrose e anhidrose. Associadas a
outros sinais clinicos, a hiperhidrose é mais encontradica que
a anhidrose.

Disturbios oenlares, — Entre estes podemos contar as
modificagbes pupilares, os distérbios da acuidade visual, o
estrabismo, e o lacrimejamento com sensacio de ardor e pru-
rido palpebral.

A miose € mais comum do gue a midriase.

Mais ou menos intenga, a perturbacio da acuidade visual
é a expressio ou de um tropismo particular de determina-
das substidncias téxicas de origem alimentar, ou da hipersen-
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sibilidade do mecanismo regulador da acuidade visual a tais
substdncias.

Essas alteracoes funcionais chegam a simular as ma-
nifestacoes do botulismo.

Distiirbios da funcido hipnica. — Seu ritmo encontra-se
alterado, invertendo-se o ritmo do sono. Comumente se ob-
serva hipersonia diurna, imediatamente apds as refeicOes, e
ins6nia ou sono intranquilo & noite.

Cefaléia. — A cafaléia reveste-se de aspectos clinicos di-
versos. A forma mais comum é a hemieridnica. Seu apare-
cimento pode estar claramente relacionado A ingestio de
certos alimentos desencadeantes, observando-se um tempo de
laténcia varidvel, desde a irrupcio imediata até ao apareci-
mento dentro de duas ou trés horas.

Sobre a fisiopatologia das sindromes nervosas muita
importincia tém as novas aquisicdes referentes a impregna-
¢ao nervosa quimico-bacteriana por via linfatica. Para maio-
res esclarecimentos, reporte-se o leitor ao capitulo das sin-
dromes metabdlicas.

Relataremos a seguir dois casos clinicos, nos quais nos
foi dado pesquisar a influéncia do desequilibrio acido-basico
intestinal na sindrome hemicrinica.

OBSERVACAO IV (clinica privada).

Ldentidade, Ma. Ca. 23 anos, solteira, natural de Campos (E. do
Rio}, modista, residente no Rio,

Doenca, Sua doenca data de 6 anos, e a sintomatologia tem
conservado a mesma fisionomia., Consiste em fortes criges
de cefaléia, do tipo hemicrania oftdlmica, sobrevindo de
15 em 15 dias,

As criseg sio precedidas de nm abatimento geval, irri-
tabilidade psiguica, tristeza, e de evacuacgdes intestinais
mais abundantes,

Cérca de 4% horas depois déstes sintomas, é a doente
acometida de perturbacdes visuais gue sSe caracterizam
por intensa fotofohia e escotomas cintilantes, maiz acen-
tuadamente no dOlho esquerdo, o gue a obriga ac repousc
completo no leito, em quarto escuro.

0 mais comum & sobrevir, imediatamente, uma cefa-
Iéia de intensidade rapidamente progressiva, afetando, par-
ticularmente, o globo ocular esquerdo,

A hemierania é acompanhada de niuseas e vOmitos,
alimentares e bhiliosos, gue lhe trazem acalmia transitéria,
Durante uma dag crises foi-nos dado ohservar intenso
rubor da face, exoftalmia e midriase, fendmenos &sses
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Wassermann,

muito mais acentuados &4 esquerda, e taquicardia paro-
xistica.

A crise termina, habitualmente, dentro de 24 horas,
com abundante diurese e suores.

Menstruacio escassa, durante 2 z 3 dias.

Alimenta-se, de preferéncia, com farinidceos, e ingere
abundante quantidade de agua A& refeiciio,

Mée reumdtica., Pal faleceu aos 40 anos, de ruptura
de aneurisma adrtico. 2 irmis sadias,

Facies normal. Taquipsigquismo, irritabilidade psigui-
ca. Biotipp longilineo, asténico, displisico. Emagreci-
mento, paniculo adiposo reduzido, com 48 auilos de péso
e 1Im.63 de altura. Pele liga ¢ fina, com bom e tipico de-
senvolvimento dos finercs. Génglios superficiais palpé-
vels, Mucosas coradas. Temperatura axilar 36,5

Coraciio: ictus cordis no V intercosto esguerdn, sébre
a linha hemiclavieular, Bulhas normais, 8§ p. minuto.

Adrta: impalpavel.

Artérias periféricas: normais. Pulso radial ritmico,
cheio, regular, igual, com 88 pulsacgies por minuto, Pres-
sio sist6lica 13, Disstélica 6,5, Nio hd duplo so6pro nem
duplo tom,

Veias e capilares: normais. Nio existe pulso capilar.

WNéog se encontron anormalidade cliniea.

Niop hi sepsis bucal, Abddmen de forma normal,
ligeiramente protruso. Timpanismo generalizado. Pal-
pando-se a regifo iliaca e o flanco direitos percebe-se
uma fumoragio de caracteristicas morfolégicas e topo-
graficas intestinais, consistente, mdvel, e muito sensivel a
palpacio. Manobra de Murphy negativa., N&o se palpa o
bordo hepatico. Baco impalpével, Pontos renais indolores.

Exame clinico negative para os demais 6rgios e sis-
temas.

Ap exame macroscOpico: fézes informes, de cir ama-
relada e odor butirico. De aparéncia esponjosa, deizando
ver, ao contacto do agitador, muitaz bolhas gasosas gque
rompiam A superficie., A reacdo ao turnesol era inten-
samente Acida.

Densidade e volume nicteméricos normais. Excesso
de indel, escatol e urobilina. Muitos eristais de oxalato
de cdleio,

Reacio francamente negativa.
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Diagnostico. — Trata-se, pois, de uma doente longilinea
asténica, displasica, com evidente heredolues, que apresenta
surtos reiterados de hemicrania simples do tipo oftdlmico,
com taquicardia paroxistica. Oligomenorréia e sinais de hi-
pertireoidismo. Desequilibrio #cido-bdsico intestinal, com
preponderincia acida.

Na etiologia da sindrome hemierinica tém sido estuda-
dos os fatores de ordem geral e local.

Os fatores de ordem geral admitidos como etiologia da
sindrome sfo: hereditariedade, insuficiéncia ovarica, hipoti-
reoidismo, perturbacdes hipofisarias, insuficiéncia digestiva,
alergia alimentar, estase intestinal erdnica e distarbios hepa-
tobiliares.

Estas multiplas afeccGes constituem o terreno mérbido
no qual sobrevém os surtos hemicrianicos.

B’ facil, s vezes, definir um tipo etioldgico determinado,
tais como as hemicraniag biliares, ovaricas, etc. Em outros
casos, entretanto, encontram-se causas episddicas, que, so-
madas as condicOes mdrbidas predisponentes e adjuvantes,
consgtitnuem os fatores desencadeantes do acesso.

Entre as causas loecais, apontam-se as lesdes Osseas da
base, principalmente na vizinhanca da cela tdrcica, e a celu-
lite cervical.

Nesta doente reunem-se varias eticlogias: insuficiéncia
ovarica e hipertireoidismo; e, além disso, um estado intes-
tinal de dispepsia fermentativa, favorecida por um regime
alimentar essencialmente amiliceo e excessivamente liquido.

Consideramos a endocrinosimpatose desta doente como
fator terreno, e a influéncia do desequilibrio acido-bésico in-
testinal sGbre o tonos simpatico, como a causa determinante.

Prova evidente déste modo de ver esta no efeito da tera-
péutica prescrita. Além de uma medicacio colagogo-coleré-
tica, foi a doente submetida a regime alimentar séco, e pobre
em substincias extrativas e amiliceas facilmente fermen-
tesciveis.

Tivemos ocasiao de seguir a evolugdo clinica do caso
exposto, e, com grande satisfacdo verificar que durante um
ano naop Se repetiram mais as crises hemicrinicas, nem os
surtos de taguicardia paroxistica. Demais, a paciente aumen-
tou 12 quilos, melhorando, acentuadamente, o estado geral.



Identidade,

Doenca.

Antecedentes,

Sinais gearis.

OBSERVACAO V (clinica privada).

El. Me., 24 anos, casada, natural de Cachoeira, resi-
dente nesta capital,

Sua doenca data de 12 anos, e a sintomatologia nao se
tem modificado nesse lapso de tempo, Caracteriza-se por
crises digestivas e nervosas, que duram de algumas horas
até 4 dias, e sfo intervaladas por fases de relativo bem-
estar.

As crises, que sobrevém com espaco de 7 a 30 dias,
seguem, com poucas modificactes, o0 seguinte curso: Em
geral aparecem as 8,30 da noite, iniciando-se por ardén-
cia nos olhos, vertigens, cabeca pesada, estado nauseoso,
culminando em vOmitos alimentares ou biliosos, que néo
trazem alivio 4 nausea, € que se repetem, em geral, até
48 12 horas do dia seguinte.

O= vimitos acompanham-se de dir epigdstrica leve,
a direita da linha mediana, sem propagac¢ido. Apds a
crize persiste nma hipersensibilidade dolorosa difusa em
todo o abddémen, regifio cervieal, ocipital e inguinoecrural.

Durante a gravidez, hi céreca de 2 anos, modificou-se
o aspecto clinico da doenca. No curso do primeiro més
houve boa disposicio, Do 2.° ao 5. més, sentin nduseas,
vimitos e dires epigistricas intensas, tendo uma das
crises durado 72 horas. Do 5.° més em diante, ndo houve
nenhuma manifestacio anormal, até 4 meses depois do
parto. A lactacio foi nula,

Quando estd forte e maisz gorda, a paciente & menos
atingidas E viceversa: aumenta rapidamente de péso,
guando as crises se espacam.

Nio had influéncia do clinostatismo sibre a crise.

De dois meses para cd, subsiste, por maiz tempo, wm
estado de sensibilidade dolorosa espontinea na regido
epigdstrica, & direita da linha mediana,

Aos 9 anos de idade, nefrite. Sofria muito de colicas
abdominais na inffinecia. Aos 17 anos, apendicite aguda,
apendicectomia. Aos 14 anos, 914, na suposicio de que
a atual moléstia [dsse de funde Iluético, sem 0 menor
resultado,

Sua mée sofre de rinite espasmédica e bronguite as-
matica,

Olhar brilkante, miose, com leve tumefacio da regifio
tireoidéa. Biotipo asténico, longilineo, microsplincnico.
Paniculo adiposo reduzido. Péso 47 guilos. Altura 1m.64.
Glindulas mamdarias hipoplisicas, Pele ¢ mucosas nor-
malmente coradas. Nio existe melanodermia. Faneros
normais, Sistema piloso de distribuicio feminina, K Tem-
peraturag normal,



Sinais
digestivos
e abdominais,

Sinais
cardio-
vascnlares,

Sinais
neuro-
vegetativos,

Sinais
respiratorios,
Sinais
radiologicos,

g g

Ventre em gota, com musculos abdominals hipotréfi-
cos. A palpacio profunda, hipersensibilidade geral do
abhddmen, especialmente intensa na zona coledoco-pan-
credtica. A manobra de Murphy é levemente positiva.
Pneumatose abdominal em quantidade e distribuicio nor-
mal, Consegue-se provocar ruido de vascolejo nma regifio
hipogdstrica, 4 esquerda da linha média. Manobras da
cinta (de Glenard) e do ginal dor (de Leven) positivas.
Os batimentog da aorta abdominal sfo francamente per-
ceptiveis,

Figado, rim direito e baco de limites normais.

Ietns cordis no VI intercosto esguerdo, para dentro
da linha hemiclavicular. Bulhas hipofonéticas, em rela-
¢io g0 tom pulmonar hiperfonético. Tonalidade normal,
80 batimentos por minuto,

Pulso radial 80, Regular, igual, pequeno, 0O pulso
crural bate posteriormente ao radial, Pressio sistlica
13,5. Diastélica, 6, em clinostatismo. (Pachon).

Em relacio aos reflexos wvegetativos, observa-se der-
mografismo wvermelho acentuado, com hiperemia discreta
da regifio tireoidéa, Sinal de Marafion positivo, Frequén-
cia cardiaca inalterada pelo ortostatismo, Diminuicio da
pressio diastdlica de 6 para &, pela mudanca do elino
para © ortostatismo. Reflexo pneumocardiaco positivo,
baixando a mx, para 13, 0O sistema nervogo de relacio
nio mostra sendo leve hiperreflexia tendinosa.

Sem anormalidade clinica.

HEstomago: alongado, com o polo caudal um pouco
abaixo da crista. Compressio do térgo médio do corpo

do estdmago pelo fngulo ecoloesplénico meteorizado, Mu-
coza normal, Piloro permedvel. DMohbilidade hoa. Duo-
deno: Bulbo deformado, com irregularidade mucosa. Arco

pequeno, com depbsito baritado persistente junto a4 face
de D2 (4 alutra da desembocadura do ecoledoco).

Ceco: ligeiramente desviado para a linha média,
conformacio anatdmica. DMobilizavel,

Colo: transito facil. Calibre e haustracio normal.
Moehilidade boa. Transverso baixo, em grinalda, com o
térco médio projetade um dedo transversp acima da
sinfise,

Coneclusdes: Duodenite bulbar. Formacio diverticular
em D2, Dolicogastria. Coloptose. (Dr. Osérig Lopes).

Um colecistograma feito em 9-40 revelou a existéncia
de um cdleulo esgférico (tipo colesterinico) na vesicula
biliar atdnica,

De

Diagnéstico, — Trata-se de uma doente de biotipo lon-
gilineo asténico microsplinenico, que apresenta crises epi-
gastralgicas de curta duracdo, acompanhadas de nauseas e
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de vOémitos e de sensacéo de vertigem, com cefalalgia e aste-
nia. A acalmia sobrevém depois de haver vomitado muitas
vezes.

No diagndstico déste caso foram levadas em considera-
cdo, quanto & fisiopatelogia da sindrome,

-—— gnXZQUeca,

— pilerismo,

— estase duodenal funcional (atfnica on espdstica),
— estase duodenal mecinica,

W Gy bo P

Ouanto a4 etiologia, discutiu-se:

— uleus gastroduodenal,
colecistite ou colecistifie com Htiase,

— duodenite,

— splancnoptose (por flexdo ducdenal, por estrangulamento pela artéria
megochlics ou pela artéria e6lica média; ou por anomalia do Angulo
de Treitz). ’

b — Malformacio duodenal, em especial a diverticnlose,
6 — I[nsuficiéneia suprarrenal,

Ma Gd B
|

Como foi visto acima, o aspecto clinico déste caso, muito
se avizinha do da sindrome anteriormente estudada. A etio-
logia, entretanto, € bem diversa.

Nem as dietas de eliminacio de Rowe, nem as dietas de
preponderincia proteica ou amildcea, s quais foi a doente
submetida, tiveram qualguer influéncia sObre a evolucio cli-
nica.

Trata-se, portante, de um caso de diverticulose doude-
nal, com litiase hiliar.



CAPITULGC XII

SINDROMES RENAIS

As sindromes renais, relacionadas & estados de intoxi-
xicacéo e intolerdncia, manifestam-se por dores lombares, he-
matiaria, albuminiria, que sobrevém, em geral, logo apds a
ingestao da substincia desencadeante, {(alimento, medica-
mento, etc.)

Devemos levar em consideracio, para facilitar o diag-
nostico desta nefropatia, que as diversas modalidades clini-
cas de nefrites sObre as quais ela pode sobrevir, afetam, habi-
tualmente, aos pacientes jovens.

Demais, a coexisténcia de outros sinais clinicos ineren-
tes aos estados de intoxicacdo ou intolerincia alimentar
chamam a atencio para o fator alérgico na etiologia da ne-
fropatia.



CAPITULO XIII
SINDROMES ARTICULARES

Afora as manifestacdes articulares inerentes a plrpura
reumatoide, as reacdes articulares costumam sobrevir sob a
forma de artralgias simples, quer ligadas a distirbios diges-
tivos, quer ligadas & moléstia sérica (eritema ortidceo, sin-
drome de Quinke, artralgias e febre).



CAPITULO XIV
SINDROMES PSIiQUICAS

Principalmente nos estados intimamente ligados a dis-
tirbios de ordem digestiva, na fisiopatologia dos guais gran-
de importincia tém os fendmenos toxicos, é que se verifica
a existéncia de fendmenos de ordem psiquica.

Consistem elas em ansiedade, irritabilidade, apatia, etc.

Vem a propoésito lembrar a intima colaboracao funcio-
nal hepato-endéerina, cuja importdncia nao pode ser des-
prezada na interpretacido fisiopatolégica das sindromes de
intoxicacao alimentar, maximé nosg casos cronicos.

De uma maneira geral, podemos admitir que o excesso
.de fermentacfo. produz hiperexcitabilidade psiquica, e que a
putrefacdo exagerada traz abatimento.

No estudo do caso n.° 7 tivemos oportunidade de obser-
var um sindrome hepatoendécrina com manifestacdes ecze-
matosas, e com irritabilidade ¢ emotividade psiquica, em in-
tima relacio com uma dispepsia intestinal fermentativa, com
hiperacidez.

Passaremos a estudar outro caso, no qual os fendmenos
de ordem psiquica devem estar ligados a uma sindrome de
putrefacao intestinal.

OBSERVACAO VI (Clinica Santa Terezinha, Secgéo de Clinica Médica anexa
ao Servico de Ginecologia do Prof. Martim Gomes).

Identidade. D. D. T. 48 anos, casada, granjeira residente em Na-
veganftes e natural de Taquari, foi hospitalizada em 10 -
7 - 440,

Doenca, Sofre de anormalidade menstrual hi 9 anos, desde a

ocorréncia de um abdrto de 3 meses, que sobreveio com



Antecedentes,

Antecedentos
peiguieos,

Sinais gerais.,

Sinais diges-
tivos e abdg-
minais,

Sinais ecardio-
vasenlares,

A

abundante ¢ prolongada hemorragia. O fluxe menstrual
apresenta codgulos, e acompanha-se de ddres na regiio
lombar, no flanco e no hipocondrio esguerdos. Corrimen-
to. Amenorréias freguentes, de 1 a 2 meses, A (ltima
menstruacio foi a 20 de maio, durando 9 dias.

De 15 de maico para cd tem piorado progressivamente,
Além dos fendmenos dolorosos j& mencionados, tem tido
déres nos joelhos e cefalalgia temporal e ocipital.

A ingestfo dog alimentos se acompanham, via de re-
zia, de sensacio de engasgamento.

Euctacdes abundantes. Prisio de ventre habitual. Usa
laxantes, As fases de copstipacido acompanham-se de sen-
gachio de tensio no [lanco direito, =, raramente, cdlicas
com descarga diarréica.

Cansaco pelo exercicio fisico. As pernas tém inchado
raramente, Urina 2 a 3 wvezes por noite.

Sente diminuida a acnidade wvisnal, Tem zumbido no
ouvido direito.

sen pai foi sadin, tendo falecido aos 80 anos. Sua
mée foi vitimada por um processo toxiinfeccioso., Sua avd
materna velo a falecer hidrdpica. Os 5 primeiros filhos
sipo fortes. Os outros 5 gue nasceram depois de um abdr-
to sdo doentios. .

Desde aguela época tem corrimento,

Operada ha 9 anos de um quisto do lobo direito da
tiredide.

Ji teve varios surtos diarréicos. Episodicamente sur-
gem e sangram alguns mamilos hemorroidirios.

Hi 15 anos feve um surte pseudourdémico com per-
turbacdes visuais, parestesias e coma durante algumas
hioras,

Hi um més assistinu & morte de dpas vacas de leile
de =ua estimacho, e que lhe davam o sustento diario.

Depoiz disto cain em grande prostracio, agravando-
ge todos os padecimentos.

Ficies de aspecto mixedematoso. Psiquismo laecido.
Biotipo brevilineo asténico, DMusculatura eutrdfica. Pa-
nicule adipeso espésso, principalments no baixo wventre,
Mucosas pouco coradas. Giénglios impaipdveis. Leve ti-
bialgia. Articulacdes dos joelhos sensiveis & palpacio.
Altura Imb4, Péso 65 k. Em geral, apirética, apresentan-
do dois surtoz de hipertermia em relacio com o estado
intestinal.

Dentes em mau estado de conservacfo: estomatite e
abcessos . Lingua saburrosa.

Abddmen globuloso, apresentando-se com as paredes
flicidas ¢ com estrias gravidiecas. Tecido adiposo parti-
cularmente espésso, Hipersensibilidade abdominal pro-
funda genervalizada, porém. msais intensa ao nivel da re-
gido cecoascendente.

Ictug cordis no V intercosto esguerdo, sbbre a linha he-
miclavienlar. Tonalidade elevada da primeira bulha no



Sinais urina-
rios.

Sinais metas
holicos,

Rinais copro-
lézicos,

Sinais eletro.
cardiogrificos.
Dingnostico e
fratamento,

— 81 —

foco mitral. Clangor da segunda bulha no foeo adértico.
Taquicardia.

Pulso regular, igual, filiforme, %8 p.m.

Densidade 1023,

Pseudo albumina.
piina
pidcitos,
indo] e escatol em excesso.

Uréia — 0.310 por mil,

Creatinina — 1,70 mgr. por cento.

Glicose — 1.240 grs. por mil

Alguns ovos de triguiris<trigquiura.

Eqguilibrio Acido-bdsico intestinal:

dcidos orgénicos totais: 14,80

amoniaco e dcidos aminados: 10.40,

Desvio do eixo elétrico para a esguerda.

Eshdco da onda de Pardee,

Trata-se, pois, de uma paciente brevilinea asténica,
em periodo de mencopausa, que apresenta: distonia neu-
rovegetativa,

Colite erdnica (com verminose, acompanhada de es-
tase cecoascendente e hipertensio portal.)

Aortite, e ginais de distirbio da eirculacfio corondria,

Desequilibrio Acido-bésgico intestinal — no sentido al-
caldtico,

A doente continuou com o tratamento iddico e ovaria-
no gue ji vinha fazendo,

Usoun antiverminotico.

0 regime alimentar, cuja prescricio foi baseada no
desequilibrio #dcido-bdsico, constou essencialmente de
substincias amildceas, verduras, frutag, e fermentos ldc-
ticos.

Durante os 20 dias de observacédo eclinica no Hospital,
pide-se verificar a regressiéo acentuada dos distirbios di-
gestivos, & da sensacio de engasgamento. A doente teve
alta consideravelmente melhorada.



CAPITULO XV
SINDROMES CUTANEAS

Os sinais cutineos assumem aspectos diversos: prurido,
urticdra, edema angioneurdético, eritema, eczema, puarpura
reumatoide, acne e prurigo estréfulo da crianca.

Teremos ocasiao de ver, ao examinar alguns casos cli-
nicos, que estas reacOes cutdneas podem vir associadas, em
uma mesma sindrome, a outros sintomas de intoxicacao.

Tdentidade,

Doenca.

Observaciio VII (clinica privada)

P. L., 43 anos, branco, casado, chofer, natural desta
pidade e agui regidente. Consulta em abril de 1940,

Hi cérea de 8 meses passou por uma fase de dires de
estfimago, com ritmo prandial, dores tardias (3 a 4 horas)
que melhoravam pela ingestio de chi guente. As crises
eram de aparecimento irregular, durante 2 on 3 dias, com
egpacos de acalmia de mais ou menos uma Semana.
As dobres intensificavam-se pela ingestio de certos ali-
mentos (feijao preto, carne, couve, leite).

De trés meses a esta data apareceu-lhe um exantema
pruriginoso, que se iniciou pelas maos e pelos pés, Acom-
panha-se. de prurido, ardéncia, sensacio de calor e de
hiperemia cutédnea.

Hi 24 dias teve um surto intenszo de exantema, acom-
panhado de tumefacio dos membros superiores e infe-
riores, do abddmen e da face. O iegumento interdigital =
palmar das mios e dos pés apresenta, desde entdo, inn-
meras fizssuracdes, gue dio saida a grande quantidade de
linuido seroso, especialmente por ocasifo das crises.

Atualmente, apds tratamento, o exantema restringiu-
ge acs antebracos, mios, pernas e pés,

Seus padecimentos géstricos, =i hem que discretos,
manifestam-se sob forma de dir leve, estendendo-se do
epigasfro ao hipocondrio direito, com acidismo, quando
e excede na guantidade de alimentos.
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Antecedentes,

Sinais gerais,

Sinais diges.
tivos e abdo.
minais,

Sinais cardio-
vasculares,

Sinais oftal-
mologicos.
Sinals uring-
rios.

Sinais copro-
ligicos,

Biagnostico,
terapéutica e
interpretacio

7 1 ¥, 5 _I
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Aparentemente nfiio & constipado. o W

De 15 dias para cd tem sentido dbres lombares leves,
péso na bexiga, com urinas frequentes e distria.

Aos 12 anos de idade, fortes crises de dbres gdstricas,
durante 1 ano, tendo cedido com tratamento contra ver-
minose. Cogueluche, sarampo, gripes fortes no inverno.

Blenorragia.

Hereditirios e familiares sem interésse.

Facies atipica. Emotividade fdcil, pranto emotivado,
Longilinep asténico, hipertireoideu-hipogenital. A pele
apresenta lesdes eczematosas generalizadas, sécas nos an-
tebracos e pernas, imidas nas regides interdigitais e pal-
mares. Tecido celulosubecutinen normal. Géanglios in-
guinais hiperirofiados. 58 k. Altura 1,62. Temperatura
axilar 36.7.

O exame do hipocondrio direite mostra hipersensi-
bilidade & palpacio do bordo inferior do figado, que se
encontra a dois dedos abalxo do rebordo costal direito,
em tida a sna extensio.

Bordo superior em situacio normal.

Ictug cordis mo VI intescosto, para dentro da linha
himiclavieular. Bulhas normais, 70 p. minuto. Pulso re-
gular, igual. Pressio sistdlica 10. Diastdlica 6.5

Conjuntivite crbnica.

D, 1017,

piina,

pigmentos hiliares (tracos leves),

indol em excesso,

fosfato amorfo,

pideitos.

Negativo para ovos e parasitos.

Hquilibrio Acido-basico intestinal:
Mliveira Lab. Gever).

Acidos orginicos totais 27,6 cc. por cento.

Amoniaco e acidos aminados 2.8 ce. por cento.

fiste doente apresenta, em sintese: uma sindrome di-
gestiva, um eczema crinico e pielite.

Ag crises epigastrilgicas, de curta duracio, (3 a 4

(Dr. Henrigue de

fisiopatologlea. dias), de aparecimento irregular, sem periodicidade anual,

e comn ritmo prandial tardio, revestem-se do tipo de dispep-
sgia hiperesténica.

A corroborar a hipdtese da origem hepatobiliar da
sindrome dispéptica estd a presenca de hepatomegalia,
conservando o fizado o borde liso cortante, e com hipa-
restesia. Bste conjunto de sintomas traduzem umga hepa-
tite difusa, confirmada pela coluria.

Devemos levar, ainda, em consideracio, a intolerancia
do doente para certos alimentos, que aumenta seus pa-
decimentos gdastricos.

A perturbacio da funcio intestinal, posta em evidén-
cia, seja pela palpacio do abdOmen, seja pelo desequili-



Identidade,.
Doenca.

S T

brio dcido-bisico intestinal, estd em estreita relaciio com
o egtado hapatohiliar.

(O exagéro de dacidos intestinais, oriundos da fermen-
tacio excessiva, e as substincias formadas pela acio des-
carboxilante de certos germes em meip dcido, tém rela-
ghiez etioldgicas com a hepatite.

Por outro lado. a insuficiéncia hepética colerética con-
corre para aumentar os processos de fermentacgio intes-
tinal. Fecha-gse, assiin, o cireulo vieioso. :

Por sua wvez, a relacio entre insuficiéncia hepatica
e pcgema €, neste caso, evidente, como bem mostraram os
resultados colhidos pela terapéutica.

Pode-se admitir, pois, gue os produtos de fermenta-
cdo intestinal itém influéncia direta e indireta sdbre as
lesdes cutineas.

0 doente havia sido submetido a varios tratamentos
discensibhilizantes (Seroxema, Wezemil, Anaclasipe), além
de tratamentos locals. 08 resuliados eram pouco satis-
fatdrios,

Diagnosticado o desequilibrio aciddtico intestinal, ins-
tituimos uma dieta apropriada:

1. Alimentos proibidos:

gopas e canjas,

mais de 14 copo ddgua fs refeicdes,

ervilhas, couve, repdlho e couve-flor,

paoc  branco,

substinciag fritas,

codimentos, conszervas, alcool.

2. Alimentos recomeéndados:

Saladasz de tomate com azeite de oliva,

cremes de espinafre com azeite,

acelga, trigo, aveia, cevada ¢ arroz, em cremes,

feijio manteiga,

poueco leite, com pouco café,

pio torrado ou biscoutos digua.

0 doente pasgou a usar o extratoe hepditico por via

.oral com uma mistura colagogo-colerética, em jejum.

Segyuindo a evolucao, verificamos que 15 dias depois 0
paciente ji podia caminhar e fazer algum trabalho ma-
nual, antes impossivel, em virtude da dbér cdusada pela
distensdo cutdnea. Seu intestino ji estava menosg sensi-
vel ¢ o borde hepdtico inferior havia regredido aprecia-
velmente.  Além  disso a4 regressio das lesdOes cutdneas
era aprecidavel.

Observagido VIII (clinica privada)

Sa. Tr., 54 anos, solteirp, farmacéutico, residente nes-
ta capital.

Vem sendo acometido de tumefacio reincidente da
face, acompanhada de rubor, zensacio de calor e prurido
em todo o tegumento facial. As erises tém se repetido
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Antecedentes.

Sinais gerais.

Sinais diges-
tivos e abdo-
minais,

Sinais cardio-
vasculares,
Sinais mrindi-
rins.
Sinais
holicos,

meta-

Reacies para
i lnes,
Sinais copro-
ligieos.

Diagnosiico,
tratamento e
inferpretacio

SRR

mais amiide, ultimamente, impossibilitando-o de eXercer
a sua profissio.

£ frequente sentir, ao nivel do hipocondrio e flanco
direito, uma sensacio de péso ou de tensio, respeito &
alimentaciio tem éle ob3ervado que g pao branco e o leite
ndo lhe sentam bem.

Ordinariamente urina 3 a 4 vezes duranie a noite
1 muito emotivo, e, atualmente, atravessa uma faze de in-
comodos morais,

Lembra-se de um episddio de cdélicas, puchos e diar-
réia, aos 12 anos. Sempre manteve salde equilibrada.
Embora tenham sido negativas vArias reacdes para a lues,
tem feifo tratamento com bismuto e mercirio.

Mie diabética. Duas irmifs obesgs. sendo uma dia-
bética

Face vultinosa, disforme e hiperémica, com muitos
xantelasmas. KEselerdtica subictérica, 81 k. 800, com 1m. 63

de altura. Gangliog superficiais palpaveis na regido in-
guinocrural. Nao hd  tibialgia nem esiernalgia. Tempe-
ratura 36.7.

Figado palpavel, em inspiracic profunda, a um de-
do transverso abaixo do rebordo costal, em tdda a sua
extensgio, com leve sensibilidade. Bordo liso e espessado,
regular. Bordo superior no V intercosio gdbre a 1. he-
miclavicular.  Baco dentro dos limites normaiz. Palpa-se
o ceco-ascendente  visivelmente aumentado de volume,
sensivel 4 pressio. -

Coragio ¢ artériag clinicamente normais.

Pressio sistélica 18. Diastélica 9.

Urina normal: Densidade 1020 (diurese 1008 em 24 h.)

Bilirrubinemia:
reta e Imediata.

Bilirrubina: 1 mgr. 45 por mil (oun 0,29 u. Van
den Bergh).

Creatinina: 1 mgr., 61 por cento.

Uricemia: 4 mgrs. 80 por cento.

Colesterina: 168 mgrs. por cento.

Pulao 5.

R, de Van den Bergh positiva, indi-

Tadas negativas (no siro).

Pesquisa de ovos e parasitos nas fézes, negativa.
Determinacido do eguilibrip fdcido-bdsico intestinal:
Acidos orginicos totais 22 ce. por cento.

Amoniaco e acidos aminados 4 ce. por cento,

Importa recordar, para o estudo patogénico déste ca-
0s seguintes sinais colhidos no exame clinico.
HEstigmas hereditdrios, relativos a alteracdes metahod-

=0,

fisiopatolégica. licas (obesidade e diabete).

b— A C G

Episadio
anos.
Sensacio de péso no hipocondrio direito, com hepa-

intestinal com  diarréia e puchos, aos 12



Tdentidade.

Poenea.

.

tomegalia fotal, regular, apresentando-se o bhordo de su-
perffeie lisa, consisténeia aumentada e espessado, Leve
hipobilirrubinemia indireta. Nicturia. (sem insuficiéncia
cardiorenal). Deseguilibrio intestinal aeidodtico.

Finalmente, episddioz de edema da face, acopanhados
de rubor e prurido, em wum biotipo brevilineo hipersté-
nico, anabdlico, obeso, hineruricémico e hiperemotivo.

Trata-se, pois, de uma sindrome de edema de Quinks,
em relacio efiopatogénica com o estado funcional hepati-
co (hepatite), e com o desequilibrio aciddtico intestinal.

Além disso, a curva glicémica cujo aspecto se agsse-
melha do da ourva glicémica habitnalmente encontrada
na obesidade, e, mais partienlarmente na moléstia de Ba-
gsedow, mostra que, também no setor metabdlico, a ufi-
lizacio dos hidrocarbonados se enconfra perturbada.

Prova esta opinido, o resultade do regime dietético e
medicamentoso, visando as alteracdes digestivas e me-
tabdlicas,

Regims dietético prescrito:

1. Alimentos proibidos:

Pio branco, batatas, cenouras, bananas.

Flopa, canja ou caldo de carne.

Agua durante ag refeigdes, on qualguer behida alcod-

lica.

2., Alimentos indicados:

Pio torrado, com muito pouca manteiga.

Até 200 gramas de leite diariamente, com caflé de ce-

vadsa,

Cremes de cereais, principalmente de trigo e cevada;

arroz, feijio-mantsiga, espinafre, acelea.

Dusg claras de ovo por dia, cozidas nagua guente.

Meia chicara de chd de erva-doce is refeicdes.

Pouco doce, e pouco acicar.

Tratamento medicamentoso:

Carbonato de calceio,

Antizsererdtico Palman

Colecinol, Coleflavina,

injecbes intradérmicas de Histamol.

Ands um més de tratamento o paciente encontrava-
ge completamente livre das manifestactes edematosas,
tendo retornade & alimentacio normal. Atnalments ha
um ano que se mantém og resultados terapéuticos.

Observacio IX (clinica privada)

Gr. Ca. 45 avcs, branca, casada, brasileira, residente
nesta capital.

HA uwma semanz comegon 2 aparecey um exantema
pruriginoso e de aspecto fluente na mio direita, acom-
panhando-se de tumefacio do antebrace, onde se notam
estrias de linfangite.



Antecedentes.

Sinais gerais.

Regiiio doente.

Sinas bhacte.
riolégicos,
Sinais diges-
tivos ¢ ahdo-
minais.

Sinais copro-
logieos.

Sinais nrind.
rios,

Sinais Car-
diovasculares,

Sinais meta-
hélieos.
Diagndstico.

Ji fol acometida de afeccio semelhante, si bem que
menos intensa, e, apds muitos tratamentos topicos abso-
Iutamente ineficazes, o exantema desapareceu depoiz de
mma série de vacinas antdgenas.

Demais, queixa-se de prisio de venire pertinaz, e de
muita fome, especialmente para os hidratos de carbono.

Afora as febres eruptivag da infincia, nio tem adoe-
cidp, senfio por gripes passzageiras, gue se acompanham
de ascensio térmica abrupta e elevada.

Seus irmfos sdo todos dispépticos.

Face congesta, com olhos empapugados e discreta
exoftalmia., Musculatura muito desenveolvida. Paniculo
adiposo excessivo. Altura 1.68. Péso 112 quilos. Biotipo
hiperesténico. Nio hd edemas nem eireulacio colateral,
Géanglios axilares hipertrofiados e hipersensiveiz & direi-
ta. Temperatura 36.9 (axila esquerda).

A mio direita apresenta-se tumefacta, coberta de um
exantema pruriginoso, constituido por peauenas pdapulas
e phustulas, aque dao saida a um lfgunido seropurulento,
Estrias linfangiticas invadindo o antebraco. Sensihbilida-
de & palpacio e hipertermia local.

0

Nao ha sepsis bucal. Abddmen de forma normal, vo-
lumoso, apresentando abundante paniculo adiposo. Pneu-
matoze generalizada. A palpaciio profunda da regiio ce-
coascendente desperta dor.

Equilibrio adcido-bd=zico intestinal;

Ac¢idos orginicos totais £0 cc. por cento,

Amoniaco e dcidogs aminados 6.80 cc. por cento.

O exame de urina, extraida por cateterismo, revelou
augénein de albumintiria, e de elementos anormaiz no
sedimento wurindrio. Presenca de grande quantidade de
cristais de oxalato de cdleio. Densidade maxima 1025,

Ictus cordis no V intercosto esquerdo, na l. hemecla-
vicular, Caracteristicas fisicas normais.

IT bulha hiperfonética no foco adrtico, 78 p. minuto,

Pulso radial euritmico, regular, igual, cheip e tenso.

Pressio sistdlica 18. Diastdlica 9. (Pachon).

exame bacterioldgico revelou estafilococo branco,

Curva glicémica:

Em quatro sindromes podemos agrupar os sintomas
colhidos pelo exame clinico:

Uma piodermite aguda por estafilococo branco.

Perturbacies metabdlicas, caracterizadas por uma
curva glicémica do tipo simpaticoesténico, grande apeti-
te, especialmente para os hidratog de carbono, e obesi-
dade,

Constipacdo erdnica, desequilibrio #deido-bdsico intes-
tinal, com considerivel teor de Acidos orginicos, e dis-
creto aumento de amonlaco e dcides aminados.



Interpretacio
fisiopatologica.

Finalmente, hiperfonese da II bulha no foco adrtico
e hipertensio arterial, com dissociacio divergente da
méaxima, de provavel origem hipertireoidéa,

Estudaremos, sucessivamente, o disbolismo glicidico,
o desequilibrio Acido-basico intestinal, e a estafilococia,
em relacio A4 sua patogenia e ds correlagdes etioldgicas.

Disbolismo glicidico. — O exame da curva glicémica
acima nos permite assinalar: (1) a taxa glicémica maxi-
ma aos 90 minutos (retardada: além de 3% horaj., (2) O
teor méiximo atingido foi 189 mgrs. % (além de 1. gr. 70).
(3) Volta & normoglicemia depoiz de 1 h. 20. {4) A ele-
vacio glicémica acompanhou-se de glicosiria.

As caracteristicas da presente curva sdo encontradas
nos estados de hipersimpaticoestenia, principaslmente
quando hid uma componente hipertireoidéa. Esta hipdtese
estd justamente de acdbrdo com oz sinajz clinicog (exof-
talmia, hipertensfio divergente) de hipertireoidismo frusto.

Desequilibrio Acido-béasico intestinal. — Devemos le-
var em consideracfio o regime alimentar da paciente, que
& eapecialmente rico em hidrocarbonados. Além disso, a
exorbitante taxa de Acides orginicos totaiz (80 ce. %),
gue, mau grado nfo existir, em consequéncia da irritacio
dcida, nenhum fendmeno de hiperistaltismo e de hiper-
secrecdo (diarréia), pode explicar a sua constipagio crd-
nica, ¢ a hipersensibilidade & palpacfio profunda da re-
£ido cecoascendente.

Entra em jégo, agui, o mecanismo de adaptacio do
equilibrio Acido-basico intestinal, mediante o gual, além
da interferéncia das bases sanguineas eliminadas pelas
fézes, hd um reiardamenic do trinsito intestinal (cons-
tipacio por coloespasmo) e uma irritacfiio dos segmentos
distajs do célon, Dafi o aumento da taxa de amoniaco e
de dcidog aminados, como expressio de putrefacio cdlica
secunddria, desenvolvida & custa da putrefacio da muco-
proteina das secrecdes colicas alealinas,

Correlacibes mdrbidas — A proposite da relacio entre
desequilibrio dcido-basico intestinal e os distirbios da
hemoglicorregulacio, importa lembrar as conclusies de
Loeper: “Dans toute maladie, un produit chimique com-
mande un symptdme, un symptdme stigmatise un pro-
duit nocif; c'est ce gque l'on peut appeler la spécificité
chimigque en séméiologie.”

No decurzo da intoxicacio intestinal, o setor neuro-
vegetativo atingide pode lembrar a hiperexcitacio pro-
duzida pelas substinciag vagomiméticas (histamina), on

simpaticomiméticas (adrenalina).

Podemos admitir que a intoxicacfio intestinal, agindo
gibhre um terreno vegetativo predisposto, determine hi-
perexcitabilidade do sistema simpético, ao lado da acfo
hipercatabolizante da funcio tireoidéa.



Tdentidade.

— G —

Dai resulta, além da miopragia da funedo glicopéxi-
ca, e consequente hipofuncio antitoxica, uma curva gli-
cémica do tipo simpaticoesténico,

Resta-nns examinar a influéneia dgue poderia ter, sdé-
bre a piodermite, a perturbacico da hemoglicorregulacio,
JA4 tivemos ocaszifo de ver gue a doente nio & propria-
mente diabética. Devemos, entretanto, lembrar gque a
perturbacio do metabolismo glicidico pode ser mais pro-
funda ao nivel dos tecidos.

Pode-ze, atualmente, classificar az perturbacdes cuti-
neas ligadag a distirbios da regulacio glicidica, em dois
grupns: (1) as diabétides de Jadassohn, que compreendem
ag toxicodermias internas: eczemas, urticdria crimnieca,
prurido, plirpura, gangrena e xantelasma. (2) as derma-
toses, em cuja etiologia intervém, além do fator enddgeno,
vm fator externo: furunculose, piodermias, abeessos das
glindulas sudoriparas, etc.

0s mais eruditos autores estiio de aecdrdo em que o
tratamento aniidiabético 8¢ produz benéficos resultados
quando se trata de uma disglicia por diabete verdadeiro.

Vimos que a curva glicémica desta paciente & do ti-
po simpaticoesténico.

54 podemos explicar a influéneia da insulinoterapia
neste caso, diminuindo o péso da paciente (de 112 para
98 k) e fazendo desaparecer rapidamente a piodermite,
que resistira a todo o tratamento topico e vaecinal, pela
influénecia da insunlina sbbre o metabolismo glicidico ao
nivel da peles,

E esta interpretacio estd plenamente de acbrdo com
as idélas atuais sbbre a importinecia da pele como drgio
armazenador de hidratos de carbono.

A dieta pobre em hidrocarbonados, combinada com
a insulinoterapia, estd rigorosamente indicada, visto que
o aumento do teor glicidico da pele tem como conse-
quéncia a labilidade & infeccio cutéinea,

% provavel que a eliminacfiio cutinea de produtes ori-
undos da fermentacio intestinal e do desdobramento dos
sahbes com libertacio dos dcidos graxos, tenha influén-
eig sibre a evolucdo das lesdes.

Seja pela eliminacio cutinea dos produtos de autoin-
toxicacdo, seja pela avitaminose, em especial B e C, con-
sefquentes ao desequilibrio Acido-basico intesitnal, os pro-
dutos anormais formados no intestino podem ter inter-
feréncia nas perturbacoes da hemoglicorregulacio e do
metaholismo textrine., (Ver sindromes metabdlicas).

Observacio X (clinica privada)

0l, Fa. 46 anos, branco, brasileiro, casado, residente
em Esteio, militar aposentado, comerciante.



Doenea,

Antecedentes,

Sinais gerais,

Sinais diges.
tives e abdo-
minais.

s 0

Queixa-gse ¢ paciente de indisposicio gerel, cansaco,
irritabilidade e de surtos sucessivos de tumefacio da ifa-
ce @ do abdémen, precedidos e acompanhados de dormén-
cia de ambaz ag maos,

Tem sido notads a influgnecia da ingestio de certos
alimentos sbbre a eclosfio dos sintomas. Sua alimentagio
consiste principalmente em massas, muito pio braneo e
leite, verduras, feijio preto, charque e linguica.

Bua digestio & prolongada, e a ingestdo acompanha-
se de phso postprandial precoce, com eructagdes abun-
dantes.

Constipacio crdnica, com descargas ciarreicas perio-
dicas. Habitualmente usa laxantes,

TUrina 3 a 4 vezes & noite,

Resfria-se com grande frequencia, )

Em 1932, tendo sentido algumas dbres precordiais,
com propagacio para a face lateral do pescogo, foi sub-
metido a exame de raios X, cujo resultado foi:

Coracio: apresenta diimeiros normais.

Didmetro interiraguecpulmonar normal,

jAorta: 2o nivel da crossa: 38 mm. — 4mm. = 34 mm,

Pulmdes: Apices <¢laros. Transparéneia pulmonar
boa. Sombras hilares aumentadas, principalmente a di-
reita. Ramificacbes broncopulmonares espessadas, prin-
cipalmente nas bases. Cinética frénica normal . ’

Conelusdes: Sinais radiclégicos de aortite e peribron-
guite. (Dr. Andrade).

Em setembro de 1938, em viriude de sua indisposi-
¢io gastriea, caracterizada por péso géstrico postpran-
dial, foi novamente submetido a exame radioldgico.

Estémago: em siutaclo normal. Desviado para a di-
reita. Ortotdnico. Doloroso e de trinsito pilérico fécil.

IC6len: ptose do cdlon ascendente € aspeclo espas-
modico dos colons transverso e descendente. Cécum sd-
bre o pubis. Apéndice parcialmente opacificado. (Dr. Bra-
ga Pinheiro).

Em 1934, foi submetido a vacinacio pelo B. C. G,
tendo, a partir dessa época, diminufde a propensio 203
reefriados.

Mecs antecedentes hereditdrios e familiares nfo ha na-
da de neotdvel a registrar.

Fécies renal. Estado psiguico liecido. Musculatura
eutréfica. Panidulo adiposo abundants, Péso 84 k. Al-
tura lL.m 8. Brevilineo asténico. Nio hd ecirculagio co-
lateral. Existe infiltracio da parede abdominal, dos an-
tehracos e da face, Mucosas coradas, Mieropoliadenopa-
tia. Temperatura axilar 36.8.

Sepsis oral: varios dentes cariados e rafzes infectadas.
Abdémen protrusc, de forma globulosa. Paredes edsma-
indas. Timpanismo exagerado e generalizado. Hipersen-
sibilidade & palpaciio profunda da fossa iliaca e do flan-
e direitos. NMAo hi sinais de asecite,



Sinals cardio-
vasculares,

SBinnis vespi.
ratdrios,
Sinpis urind.
l'i{IH-

Rinais meta.
bilicos,

Sinais copro-
logicos,

Diagnostico.

Interpretacio
fisiopatoligica.

_—— i

Figado palpiavel a 4 dedos abzixo de rebordce costal
direito. Pordo delgado, mole, regular, aumentado em tH-
da a sua extensiio e hipersensivel, Nao ha atrito perito-
nial. Bordo superior no V intercosto.

Baco impalpavel. Area de percussio dentro dos ii-
mites normais. Rim direito impalpédvel. Pontos ureterais
indolores,

Coracfo: ictus cordis no V intercosto esaquerdo, so-
bre a linha hemiclavicular. 72 batimentos por minuto.
Tonalidade elevada, com timbre eclangoroso da II hulha no
foco adrtico.

Aorta: impalpavel.

Artérias periféricas: pulse eurlimico , igual, 60 n.
min., tenso, ample e cheio. Paredes arterials normais,
Pregsfio sistdlica 13. Dizstdlica 8. (Pachon).

Alguns estertores suberapitantes finos na base pul-
monar direita,

Urina normal: nfo hi ecristais de Muneck nem albumi-
niiria. Boa capacidade de concentracio: 1022,

MNio hi retensio azotada:

Uréia no sangue: (¢ gr. 468 por mil

Creatinina: 1 mlgr. 60 por cento.

Glicemian em jejum: 104 mgzrs. por cento.

Bilirrubinemia: 3 mgre. 5 por mil (ou 0,7 un. V. B.).

Reac8o0 Van den Bergh: positiva, indireta, imediata.

Hauilibrio &cido-bdsico intestinal:

Acidos orginicos totais: 22,4 por cento.

Amoniaco e Acidos aminados: %6 por cento.

Da leitura de observacio deduz-se que o paciente, bre-
vilineo asténico, & portador (1) de uma aortite crdnica
luética, (2) com provavel impregnacio bacilar, (3) de
uma sindrome edematosa angioneurdtica, (4) e de hepa-
tomegalia total com forma e egpessura do horde hepa-
tico conservada. (5) Cécum e cdlon ascendents doloroso
4 palpacho, (6) desequilibrio Acido-bésico intestinal apre-
sentando um estado misto de fermentaglio e putrefacdo
excessiva .(7) Regime alimentar preponderantemente ami-
lacen, & (8) além da intolerinecia para certos alimentos
{ovos, linguniga, leite, batatas, etc.).

Interessa-nos, sobretudo, para o estudo da patologia
déste caso, resolver o seguinte problema:

1. Haveri relacho etioldgica entre a sindrome de
efdema de Quinke, a sindrome de hipertensio portal fun-
cional e p desequilibrio Acido-bidsico intestinal?

A sindrome de Quinke assemelha-se, por uns sinto-
mas, aos estados analilacticos; e, por outres, a uma en-
docrinosimpatose. Entre © edema angioneurdtico de Quin-
ke e 8 urticAria existem intimas relagbes patogénicas, en-
contrando-ge, muitas vezes, a alternfincia simultineas 1o
mesmo paciente,

Além disso, s tenddncia & opbesidade universal, com



bradicardia, bradipsigquismo, &, neste caso, a favor de
uma hipofuncio tireoidéa, com parasimpaticoestenia.

Entre as substincias tidas como desencadeantes da
crise, neste doente, figuram: o pdo branco, a linguica e
o leite.

Facil & interpretar a aciio patogénica déstes alimen-
tes, levando em consideracdo o desequilibrio decido-basico
intestinal. Para tanto, basta lembrar que tdda a vez que
em meio intestinal hiperdcido houver histidina e carno-
sina, dar-se-i a descarboxilacfio, sob a acio de determi-
nados germes.

Si levarmos em consideracio a acio histaminérgica
compreenderemos a importincia da hiperistaminergia na
gindrome de Quinke,

A préopria hipertensio portal funcional estd, como
demonstrou o Prof. Thomaz Mariante, sob a influéncia
da acio vagomética das substincias H, neste caso en-
gendradas pelas fermentacies intestinais excessivas.



CAPITULO XVI

CONCLUSOES
I

O papel central, nas gindromes de fermentacido e de pu-
trefacio intestinal cabe, nio ao dismicrobismo, mas ao dese-
quilibrio acido-bésico intestinal, que é o resultado da clau-
dicacio do complexo mecanismo de enterorregulacio acido-
béasica.

II

A determinacdo da reacdo das fézes, pelo torna-sol, ou
do Ph por outros métodos, ndo é suficiente para dar idéia
exata sdbre o grau de extensio das fermentacOes e putrefa-
coes das fézes.

111

Praticamente, é necessiario e suficiente a determinacio
quantitativa dos Acidos orghinicos totais dag fézes, e a veri-
ficacdo da reacfio ao torna-sol, que indica si sdo as bases
ou os acidos os elementos predominantes.

v

Entre as sindromes de intoxicacio alimentar, julgamos
acertado a inclusio do estudo das SINDROMES METABO-
LICAS, em estreita relacio com o desequilibrio da enteror-
regulacdo Acido-bésica.

v

A histamina constitue, sob o ponto de vista fisiopatolo-
gico, o traco de unido entre os fendmenos de intoxicacao e
os de intolerdncia ou alergia alimentar.



VI

Na patogenia das perturbacdes nervosas, no decurso da
hiperoxalemia das fermentacOes intestinals excessivas (es-
pecialmente na amebiase), devem ser levados em considera-
cdo, além do fendmeno de aspiracio neurolinfatica ascen-
dente (eletiva até certo ponto, para germens e toxinas), a
caréncia da vitamina B,.

ViI

Na patogenia da hiperglicemia, no decurso da sindrome
hiperoxalémica, deve ser levada em consideracio a caréncia
B‘i’ fator de importiancia no metabolismo hidrocarbonado.

VIII

O conhecimento do fendmeno de destruicao, em meio
intestinal, da vitamina By no decurso dos processos de fer-
mentacdo Acida, permitem, também, ilagbes de ordem tera-
péutica, como seja a da inutilidade da prescricio de vitamina
Bipor via oral nesses casos.

X

Um dos fatores importantes do excesso de fermentacio
intestinal, além dos outros estudados, € o elevado teor de
H,O do guimo, guer por excesso de ingestdo de dgua durante
a alimentacdo, quer pela prescricio de regime especialmente
rico em Agua e amido (canjas, sopas, sopas mucilaginosas),
como base fundamental da dieta.

X

O conhecimento do desequilibrio Acido-bésico intestinal
tem particular interésse pratico quando os processos gastro-
duodenais e hepato-biliares solicitam um regime que agrava
a intoxicag@o intestinal. Nossa orientacfio consiste (1) em
ministrar, em casos de fermentacdo, uma dieta o menos li-
guida possivel, {(2) afastando os alimentos amildceos de fécil
fermentacho e (3) os ricos em celulose, e (4) introduzindo no
regime {quando nfio bhi expressa contraindicacdio) albuminas
de fraco teor em matérias extrativas,



L

X1

Constitue formal contraindicacido, nos casos de desequi-
librio Acido-basico intestinal aciddtico, o emprégo terapéu-
tico dos fermentos lacticos, que agravam a intoxicacido e
concoirem para a caréncia By chegando a determinar quadros
de aceniuada nevrite abdominal.

XII

O interesse pratico do conhecimento da existéneia do
desequilibrio acido-bésico intestinal awvulta, gquando, ao lado
das formas frustas de desequilibrio, o doente é portador das
sindromes mais polimorfas, como as sindromes dos casos
agqui examinados.
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