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Pôde dizer-se que antes das publicações em que RICHARD 

BRIGHT consagra a coexistência das lesões renaes e da albumi-

núria, da hydropisia e da anasarca, a pathologia renal não 

existia. Ninguém antes delle havia nitidamente formulado as re-

lações existentes entre aquellas lesões e estes symptomas. 

O quadro nosographico foi assim enriquecido com uma doença 

nova, cujos differentes aspectos clinicos e anatomicos foram 

por elle admiravelmente descriptos. 

Cabe-lhe ainda o inestimável mérito de se ter abstido de 

pronunciar-se sobre a natureza das lesões que descreveu. O 

alcance desta prudente reserva, que lhe evitou cair nos erros 

múltiplos e variados dos seus suceessores, podemos hoje com-

prehendê-lo ao vermos que, ao cabo dalgumas dezenas de an-

nos de investigações anatómicas emprehendidas pelas escolas 

ingleza, franceza e allemã, ainda se defrontam, reivindicando 

eguaes direitos, opiniões oppostas. 

De feito, BRIGIIT descreveu tres aspectos de lesões nas ne-

phropathias, mas não se pronunciou sobre o ponto que natural-

mente se seguia esclarecer, isto é, sobre se estas tres varie-

dades anatómicas correspondiam a tres doenças distinctas, se 

a t res phases duma mesma doença. Não quiz ir alem do que 

lhe permittiam os resultados das suas observações e os conhe-

cimentos da sua época. 

Após a descoberta de BRIGIIT, numerosos trabalhos foram 

apparecendo na Inglaterra e noutros paizes. 

Na França , RAYER, confirmando as observações já descri-

ptas, foi mais longe na sua interpretação; imputou á doença de 

BRIGIIT uma natureza inflammatoria, e deu-lhe o nome de ne-

phrite albuminosa. 

Sob o ponto de vista anatomico, a f i rmou que as lesões dos 

rins se reduziam a graus suecessivos, seis ao todo, do mesmo 

processo inflammatorio, não obstante a sua diversidade mani-

festada no exame necropsico. 
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E a part ir deste momento que as theorias introduzem 

a confusão. A escola allemã, cujas investigações anatómi-

cas edificavam ao tempo a theoria da inflammaçâo, preten-

deu encontrar no rim os processos anatomicos que havia de-

finido. 

REIXIIARD e a seguir FRERICHS apenas adinittem tres graus 

de nephrite chronica, mas aflirmam, como RAYER, a unidade 

do processo inflammatorio tendo por começo a congestão do 

orgão, seguindo-se a tumefacção turva das cellulas. degene-

rescencia gordurosa epithelial, e por ultimo a atrophia. 

Es tas duas ultimas phases correspondem respectivamente 

aos dois aspectos macroscopicos deseriptos pelos primeiros ob-

servadores sob as expressões de — g r a n d e rim branco e pe-

queno rim vermelho, contraído. 

A unidade do mal de BRIGHT, procedendo por estádios ana-

tomo-pathologicos, estava affirmada. 

VIRCHOW não fica por aqui : não reconhece como nephrite, 

isto é, como inflammaçâo do rim senão a nephrite catarrhal e 

a nephrite parenchymatosa. O grande rim branco fornece-lhe 

o typo das suas inflammações parenchymatosas. 

A esta noção exclusivista oppoz-se logo outra egualmente ex-

clusivista. 

Com eftVito, na mesma época, TRAUBE e BEER, estudando as 

reacções do tecido conjunctivo do rim, sustentam que o mal de 

BRIGHT é o resultado dum processo inflammatorio intersticial. 

«O tecido conjunctivo é o único dos tecidos da economia que 

pode inflamtnar-se. A nephrite parenchymatosa descripta por 

WIRCHOW não existe; as lesões por elle descriptas sam phases 

successivas de decadencia cellular, consecutivamente ás altera-

ções do typo conjunctivo». 

N a I n g l a t e r r a , G U L L e SUTTON v a m a t é d e s p o j a r o r i m d o 

seu papel proprio; esta inflammaçâo intersticial do rim passa 

a não ser mais que uma localisação especial e contingente 
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duma doença geral, que attinge os vasos arteriaes e que é de-

nominada arteno-capillary-fibrosis. 

Ao mesmo tempo que estes auctores, desertando da obser-

vação clinica e collocando-se estrictamente no campo anato-

mico, organisavam tbeorias em que havia uma parcella de 

verdade, que se perdia em generalisações illegitimas, os suc-

cessores de BRIGHT mantinham em Inglaterra as tradições do 

creador da pathologia renal. 

WILKS insiste em que BRIGIIT havia visto pelo menos duas 

doenças, differentes pelos seus caracteres anatomicos, clínicos 

e evolutivos: uma caracterisada pela anasarca, pela hydropi-

sia e pela albuminuria, e cuja lesão é representada pelo grande 

rim branco: é a nephrite parenehymatosa; a outra, dita ne-

phrite intersticial, tem symptomas differentes, havendo espe-

cialmente a signalar a hypertrophia do coração, a ausência de 

edemas, etc. 

D e p o i s , J O H N , JOHNSON, T O D D e GRAINGER STEWART c o m -

pletam a perfeição destas descripções. Reconhecem a evolução 

variavel da nephrite parenehymatosa, que pôde terminar tal 

qual na morte, ou, pelo contrario, acompanhar-se num dado 

momento de atrophia secundaria. 

Es ta systematisação, de ponto de partida clinico, teve o seu 

echo em França , onde CHARCOT a descreveu admiravelmente, 

e na Allemanha, num notável trabalho de BARTELS. 

As exigencias anatómicas da maior parte dos auctores não 

lhes permittiu entretanto acceitar aquella systematisação. Con-

tra elle se insurge KEESCH, para quem toda a nephrite é uma 

nephrite intersticial. 

E CORNIL que , com BRAULT, e n t e n d e q u e os p rocessos 

inflammatorios sam ora diffusos (agudos, subagudos ou cliro-

nicos), ora systematisados; mas á sua nephrite diffusa corres-

ponde afinal o quadro clinico da nephrite parenehymatosa, e 

ás suas cirrhoses systematicas o da nephrite intersticial; esta 
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é ainda variavel com o ponto de partida, vascular (nephrite 

arterial ligada ás lesões chronicas das artérias e á senilidade) 

ou glandular (cirrhose saturnina de CHARCOT e GOMISAULT), 

da esclerose. 

Finalmente, perante todas estas controvérsias, perante to-

das estas difficuldades de interpretação anatómica, outros au-

ctores concluíram que não havia systematisação possivel, que 

a doença de BRIGIIT comprehendia diversas variedades evolu-

tivas. 

Estas sam por DIEULAFOY descriptas como formas clinicas 

múltiplas; por LECORCIIÉ ou TALAMON, como estádios ou mo-

dalidades de evolução dum processo único, que apresenta to-

das as formas intermedias aos typos extremos, cuja descripção 

eschematica não corresponde á realidade clinica. 

BRAULT classifica as nephrites, conforme á sua duração e 

evolução, em nephrites agudas, sub-agudas e chronicas. 

Em summa: em face dos dualistas surgem unicistas dum 

genero novo; a sua concepção não repousa sobre uma especie 

de dogma anatomico; mas precisamente sobre o facto de ser 

impossível erigir uni que resista a todas as criticas. 

No entanto as investigações physiologicas levam-nos para 

esta systematisação; e, de facto, só a impossibilidade de ada-

ptar os factos clínicos a interpretações anatómicas systemati-

cas a tem feito rejeitar, l i a s , a nosso ver, não convcem as 

tentativas de classificações puramente anatómicas, porquanto, 

o que importa numa doença, o que deve servir-lhe de caracter 

taxonomieo fundamental, é a sua evolução clinica commandada 

pelas suas causas algumas vezes, pelas perturbações funccio-

naes dos orgãos attingidos, quasi sempre ; o estudo das lesões 

não nos parece dever entrar em linha de conta senão a titulo 

secundário e contingente. 

Ora , a clinica, parece-nos irrecusavelmente mostrar que as 

descripções de BRIGIIT se referem a duas affecções absoluta-
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mente differentes pelo seu ca rac te r , pela evolução dos seus 

symptomas e, podemos accrescentar , pelas per turbações func-

cionaes do rim por ellas de te rminadas . 

Podem ser designadas pelas expressões — nephrite parenchy-

matosa e nephrite intersticial. 

E esta propr iamente uma denominação anatómica; o que a 

torna imprópria , porque não temos de manei ra alguma o pen-

samento de t raduzi r por aquella pr imeira expressão o facto da 

existencia exclusiva de lesões do pa renchyma renal , como não 

queremos significar que a nephr i te intersticial não comporte 

senão lesões do tecido vasculo-conjunctivo. 

A tae"s expressões só attr ibuimos um sentido clinico, que em 

breve definiremos; e se não procuramos substituí-las por outras 

mais própr ias , é porque as vemos consagradas pelo uso, e nada 

nos agrada ver a nosologia sobrecar regada com uma synony-

inia fastidiosa, nem sempre fácil de r e t e r ; e sobretudo por 

sabermos que todas as mudanças propostas teem sido esqueci-

das e abandonadas , e nós j ámai s poderíamos ter a pretensão 

de impor as designações que houvessemos por melhores. Já a 

este proposito CHARCOT escrev ia : «Cette denomination a le 

tort de p ré juger le na ture du processus, laquelle est loin d ê t re 

bien eonnue ; mais, comine elle vous est sans doute familicre, 

je crois devoir la conserver» (1). 

# 

P a r a nós a nephri te parenchymatosa é uma nephr i te cliro-

nica do typo das que constituem o objecto das nove pr imeiras 

(1) I.eçovs tur les maladics du foie et du reiti, pag. 294. 
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observações de BERNARD, e que nós resumimos no quadro a * 

pag. 120 a 123. 

Este auctor descreve ponnenorisadainente, como dissemos, 

os casos clínicos que estudou sob o ponto de vista da funeção 

renal eliminadora. 

Não insistiremos sobre os caracteres clássicos daquella affe-

cção. O seu inicio é algumas vezes insidioso; succede frequen-

temente a uma nephrite aguda, consequência duma doença in-

fecciosa. É raro que ella se installe com todo o cortejo sym-

ptomatico que a define. Sam os seguintes os seus traços funda-

mentaes. 

Em primeiro logar o edema, já parcial, já generalisado: 

parcial, localisa-se de preferencia em certas regiões, como a 

face e os membros superiores, que não estão de maneira al-

guma em relação com a séde das dificuldades mecanicas da 

circulação sanguínea; generalisado, invade todo o tecido con-

junctivo subcutâneo, e muitas vezes as cavidades serosas; en-

tão observam-se as hydropisias que at traíram a attenção de 

BRIGIIT . 

Podem existir edemas visceraes, de localisação cerebral, pul-

monar ou intestinal, susceptíveis de reproduzirem symptomas 

propriamente pertencentes, com outra pathogenia, como de-

monstraremos, ao quadro da nephrite intersticial. 

Os caracteres da urina sam também muito part iculares: ob-

serva-se oligúria com albuminuria abundante; a densidade é 

elevada. As dores renaes encontram-se frequentemente signa-

ladas nas observações de BERNARD. 

Pelo menos durante um certo período, não ha hyperten-

são arterial, nem hypertrophia do coração, nem ruído de 

galope. 

O apparelho digestivo não fica estranho á symptomatologia, 

porquanto se observa em muitos casos diarrhéa, porventura 

devida a edema da mucosa digestiva (BASTELS). A dispnéa 
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deve reconhecer uma pathogenia analoga; e a expectoração 

confirma, pelos seus caracteres, este mecanismo. 

No quadro symptomatico da affecçâo occupam em regra um 

logar infimo os symptomas nervosos; ella determina no entre-

tanto um estado geral bastante particular de fraqueza, de as-

thenia, com pallidez dos tegumentos; o que, junto ao edema 

da face, imprime aos indivíduos affeetados de nephrite paren-

ehymatosa uma physionomia muito particular. 

As nephrites intersticiaes, como as que constituem o objecto 

das observações X a X V I , inclusivamente, apresentam um 

aspecto clinico muito diverso. O edema falta, salvo em circum-

stancias que em breve precisaremos; não ha hydropisias. Ha 

egualmente opposição pelo que respeita aos caracteres da urina: 

ha polyuria, baixa densidade, percentagem minima e muitas 

vezes nulla (DIEULAFOY) de albumina ; os doentes não accusam 

dores renaes. 

E nesta affecção que se desenvolvem a hypertensão arterial, 

a hypertrophia do coração e o ruído de galope. Os symptomas 

digestivos sam pouco pronunciados, aparte a frequente seccura 

da lingua e a constipação. 

Tomam importancia dominadora os symptomas respiratórios 

e nervosos. 

Sob o ponto de vista descriptivo eis ahi, pois, duas affecções, 

que parecem muito dessemelhantes. 

A etiologia não é talvez tam differente para cada uma 

delias. 

Postoque não tenhamos a abordar essa questão no presente 

trabalho, não deixaremos de consignar que nada nos repugna 

admittir a opinião dos que entendem que as mesmas causas 

podem produzir cada uma das duas affecções. 

Não ha auctor que se não refira a nephrites intersticiaes ori-

ginadas insidiosamente pela syphilis; ora, segundo BERNARD 

affinna, a syphilis resume a etiologia nas suas observações I 
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e V I I . Semelhantemente o saturnismo, conhecida causa de ne-

phrites intersticiaes (está por exemplo neste caso a obs. X), e 

que BERNARD incrimina na obs. I X , que é de nephrite paren-

chymatosa. 

Talvez a reacção mórbida esteja subordinada ao modo de 

acção destas causas. Tanto a observação clinica como a patho-

logia experimental parecem levar a crêr que os agentes infec-

ciosos ou toxicos, que actuam sobre o rim demoradamente, 

repetidamente, mas em pequena dose, determinam de prefe-

rencia a nephrite intersticial, ao passo que o rim attingido por 

aquelles agentes em dose massiça torna-se a séde de lesões pa-

renchymatosas. 

Finalmente, certas nephrites parenchymatosas não parecem 

resultar de nenhuma causa toxi-infecciosa reconhecível, deri-

vando antes de alterações dyscrasicas, como SEMMOLA pretende. 

Deixemos, porém, o terreno das hypotheses, que nos arre-

daria muito da questão que ora nos interessa, para estudar-

mos cuidadosamente a evolução das duas categorias de ne-

phrites chronicas, que entram no quadro do mal de BRIGIIT. 

As nephrites parenchymatosas evolucionam duma maneira 

muito diversa das nephrites intersticiaes. Duma maneira geral 

a evolução das primeiras é mais rapida; mais arrastada a mar-

cha das segundas. Não nos devemos, porém, limitar a signalar 

de passagem este caracter differencial; ha um ponto sobre o 

qual convém insistir, porque nelle j az a base de todas as con-

fusões, que erearam as doutrinas pluralistas. 

E que o quadro clinico ha pouco esboçado em harmonia com 

as descripções dos auctores dualistas que o tcem traçado admi-

ravelmente, está longe de ser immutavel; é sujeito a varian-

tes, que tcem alimentado as descripções das chamadas formas 

clinicas múltiplas do mal de BRIGHT; por outra parte , os his-

tologistas tcem posto em evidencia a coexistência de lesões 
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epitheliaes e de lesões vaseulo-conjunctivas em todos os casos; 

ora, esta dupla variabilidade clinica e anatómica impoz a con-

cepção das nephrites mixtas. 

Repudiamo-la abertamente por falta de elementos que a jus-

tifiquem sob o ponto de vista anatomico ; COHNIL e BRAULT, 

LAXCERAUX e outros auctores, mostraram os caracteres diffe-

renciaes das duas especies de nephrites, além de que a ana-

tomia pathologica não nos parece ter grande valor taxonomico, 

como já tivemos occasião de dizer. 

Sob o ponto de vista clinico, é plena a nossa convicção de 

que esta variabilidade apparente está realmente encerrada em 

limites traçados pela evolução especial de cada uma das duas 

formas signaladas do mal de BRIGIIT. 

Ve jamos : 

A nephrite parenehymatosa, após uma duração relativamente 

curta, pôde levar directamente á mor te ; esta forma estabe-

lece a transição entre as nephrites sub-agudas e as nephrites 

chronicas. 

Mas na grande maioria dos casos tem uma evolução menos 

rapida e mais polymorpha ; apresenta períodos de actividade, 

em que o quadro clinico reproduz o eschema que ha pouco fi-

guramos, e pliases de repouso, com reducção ou desappareci-

mento do edema, diminuição da albumina, melhora do estado 

geral, podendo o individuo retomar a sua vida activa. 

Ha, porém, a notar duas eventualidades, que se realisam quasi 

sempre no decurso duma nephrite parenehymatosa de certa 

duração; a primeira é o apparecimento, num dado momento 

do período de estado, duma pliase em que a symptomatologia 

é completa e comprehende a anasarca ; a segunda é a trans-

formação terminal da doença. 

Os auctores inglezes, e mais recentemente sobretudo BAR-

TELS e CIIARCOT, insistem sobre a denominada atropina secun-

daria da nephrite parenehymatosa. 
10 
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E essa uma designação anatómica, que deve a sua existen-

cia ao facto de o pequeno rim branco ter sido considerado 

como a lesão característica desta pliase das nephrites paren-

chymatosas, da mesma maneira que o grande rim branco re-

presentava a lesão da nephrite parenchymatosa que terminava 

mais ou menos rapidamente na morte. 

Pondo de par te quaesquer considerações anatómicas, ana-

lysemos clinicamente os casos observados e descriptos por 

BERNARD. 

Mostram essas observações que na evolução das nephrites 

parenchymatosas ha um momento em que o quadro sympto-

matico muda completamente. 

Quando a aífecçâo é recente, apresenta-se com todos os cara-

cteres typicos, tal o caso da obs. I, cujo inicio não vae além 

dalguns mezes. 

Ao cabo dum certo tempo, porém, o edema diminue podendo 

chegar a desapparecer ; em todo o caso, a anasarca generali-

sada, algumas vezes observada nas primeiras phases, não se 

manifesta mais ; ao mesmo tempo a urina muda de caracteres : 

torna-se mais abundante e mais clara, e a quantidade de al-

bumina reduz-se e pôde tornar-se nul la; finalmente, a tensão 

arterial eleva se, o coração hypertrophia-se, o ruido de galope 

entra a ser audível. 

Assim pois, a doença percorre dois estádios suceessivos; o 

estádio primitivo, onde se encontram os caracteres proprios 

da affecção, e o estádio secundário, onde se vcem ajuntar a 

estes, ou substitui-los, caracteres analogos aos symptomas da 

nephrite intersticial. 

É esta evolução, admiravelmente descripta pela escola in-

gleza e por BARTELS, que algumas observações de BERNARD 

exemplificam bem. 

A observação VII é relativa a um doente que foi observado 

por GTACCHER durante quatro annos e cuja historia BERNARD 
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ponde conhecer por esse motivo minuciosamente. A principio 

apresentava todos os signaes da nephrite parenchymatosa. 

Quando foi, porém, observado pessoalmente por BERNARD, 

apresentava polyuria e ruido de galope, com reliquat dos ede-

mas anter iores; e este conjunto constitue a phase secundaria 

da nephrite parenchymatosa. 

Pela leitura dalgumas outras observações, especialmente a 

I I I , relativa a um doente que esteve sob a sua assistência por 

longos mezes, e no qual elle assistiu ao apparecimento do 

ruido de galope, vê-se como é possivel surprehender a passa-

gem dum periodo para o outro. 

E que se nfio diga que esta concepção representa um retro-

cesso á theoria unicista de KEINHARDT e FRERICHS. Nem sob 

o ponto de vista anatomico nem sob o ponto de vista clinico 

este segundo periodo da nephrite parenchymatosa corresponde 

ao terceiro estádio do mal de BRIGIIT, de FRERICHS; este ter-

ceiro estádio corresponde ;'t nephrite intersticial (pequeno rim 

vermelho). Ora, o segundo periodo da nephrite parenchyma-

tosa é inteiramente differcnte daquillo que entendemos por ne-

phrite intersticial. 

l i a s não falando de lesões, porque acima de tudo a sym-

ptomatologia nos interessa, não podemos deixar de accentuar 

que aquelle periodo é precedido dum outro, cujo quadro clinico 

se não encontra jamais realisado peia nephrite intersticial. 

Com effeito, esta desenvolve-se desde o seu começo sem ede-

mas e sem grande albuminúria; os primeiros symptomas sam 

a polyuria, a hypertensão arterial e os pequenos signaes de 

brightismo descriptos por DJEULAEOY (tí. da temporal, cryes-

thesia, dedo morto, etc.), certamente resultantes de perturba-

ções circulatórias. 

Durante um periodo de tempo muito longo esta affecção não 

modifica o seu aspecto clinico a não ser quando sobrevoem ma-

nifestações uremicas; alludiremos a este ponto mais adiante. 
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Chega todavia 11111 momento em que a sua physionomia se al-

tera, e altera-se por phases. 

Não é o apparecimento dum periodo que vae definitivamente 

succeder ao precedente, como c proprio da evolução da ne-

phrite parenehymatosa. Sam phases passageiras, intercorrentes, 

que veem per turbar duma maneira temperaria a marcha da 

nephrite intersticial; e estas phases sam essencialmente cons-

tituidas pela asthenia cardio vascular : a tensão arterial desce, 

a oligúria manifesta-se com augmento de percentagem da al-

bumina, apparecem os edemas; estes affectam então a marcha 

dos edemas asystolicos : attingem os membros inferiores e sam 

em geral insignificantes, algumas vezes augnientam regular-

mente e numa direcção ascendente. 

E uma espécie de asystolia renal que se produz, devida á 

hypotensão sanguínea, a qual traduz a fraqueza do myocardio, 

alterado finalmente. A affecção renal determinou, pois, vere-

mos por que processo, a alteração cardíaca, e esta provoca a 

complicação, cujos symptomas vêem occasionalmente interce-

ptar ou complicar o curso da affecção renal. 

Foi desta dupla alternativa da evolução das nephrites que 

nasceram, queremos crê-lo, todas as confasões. 

Colloquemo-nos, com effeito, num momento do segundo pe-

ríodo (atrophia secundaria de BÁKTELS), duma nephrite pa-

renehymatosa ; vemos então concomitantemente a anasarca re-

liquat, a albuminúria algumas vezes abundante, a polyuria com 

o ruído de galope; isto é, o rompimento da dichotomia esche-

matica: a nephrite mixta ! 

Figuremos agora uma phase de hypotensão de nephrite in-

tert icial : observa-se então simultaneamente o ruído de galope 

— signal de nephrite intersticial—, a oligúria e o e d e m a — s i -

gnaes de nephrite parenehymatosa: egualmente a nephrite 

mixta! 

Mas 11a realidade, se os dados anamnesticos chegarem a ser 
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conhecidos suf ic ien temente , quasi sempre será possível recon-

stituir a evolução duma ou dout ra destas duas affecções. 

Dir-nos-ão que ha excepções a esta r eg ra . Mas, se nos é per-

mittido, p e r g u n t a r e m o s : qual é a doença que se apresenta sem-

pre , em todos os indivíduos, com o mesmo quadro symptoma-

tico immutavel , que os pathologistas lhe assignam e descrevem? 

* 

Nós vamos já encontrar na analyse dos argumentos produ-

zidos pelos plural istas ou pelos unicistas actuaes, pelos adver-

sários da theoria dualista, em summa, uma confirmação ás 

ideias que vimos de expender . 

RENDU (1) admit te a existencia de dois typos ext remos de 

nephr i te parenehymatosa e de nephri te interst icial ; mas tam-

bém crê que ha ja «formas intermedias, nephri tes mixtas , nas 

quaes, ao lado do epithelio al terado, o tecido conjunctivo apre-

senta modificações evidentes». 

Es t a s formas intermedias sam para o citado auctor reduetiveis 

a t res t ypos : 1.° uma fórma em que as lesões epitheliaes sam 

predominantes mas em que ha lesões intersticiaes recentes (te-

cido e m b r y o n a r i o ) ; — 2.° uma fórma de grande rim branco 

com lesões in ters t ic iaes ; esta fórma entra no quadro das ne-

phri tes agudas ; — 3.° o pequeno rim granuloso de JONIISON : 

«as granulações sam compostas de tubos uriniferos com cellu-

las degeneradas , e o tecido intersticial reagiu em torno». 

(1) Ktude. comparalive des nephrites chroniques, Paris, 1878. 
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É provável que esta lesão corresponda á atropliia secunda-

ria da nephrite parenchymatosa. 

Vêmos assim que a objecção, que RKNDU apresenta ao es-

chema dichotomico, resulta precisamente de ellè attribuir 11111 

sentido anatomico aos termos que designam esta dichotomia; 

nada prova contra a existencia de duas affecções clinicamente 

dessemelhantes, para as quaes nos vemos forçados a adoptar 

os termos improprios de nephrite parenchymatosa e de ne-

phrite intersticial. 

Os factos apontados por este auctor sam puramente anató-

micos; não se lhes sobrepõe nenhuma evolução clinica es-

pecial. 

Sob o ponto de vista clinico, RKNDU inclue nas nephrites 

mixtas vários grupos de factos: — 1.° casos, cujas primeiras 

phases, que apresentam a syinptomatologia da nephrite inter-

sticial, sam seguidas du desenvolvimento de anasarca e albu-

minuria, ruido de galope e hypertrophia cardíaca. Mas já sabe-

mos que estes casos correspondem a phases de hypotcnsão da 

nephrite intersticial; — 2." casos que começam por uma pliase 

de nephrite parenehyniatosa e que parecem seguidamente evo-

lucionar segundo o typo atrophico. RENDU accrescenta: «leur 

histoire clinique est tout entiòre à faire». 

Cremos que estes casos entram 110 quadro da nephrite pa-

renchymatosa, tal como foi descripta pelos auctores inglezes 

e por BARTELS ; correspondem á phase dita de atropliia secun-

daria. 

Analogamente o professor DIEULAEOY cita observações de 

nephrite mixta que podem perfeitamente adaptar-se á interpre-

tação, que vimos de t racejar rapidamente, de factos á primeira 

vista complexos. 

A proposito do edema, da polyuria, da hypertrophia car-

díaca, das perturbações sensoriaes e da albuminuria, escreve 

DIEULAFOY : — 1.° cada um destes symptomas pode não se 
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dizendo que não lia symptoma absolutamente necessário em 

affecção a lguma; — 2.° cada um pôde manifestar-se na fórma 

onde não deveria apparecer . Sim, mas em circumstancias em 

que se produz uma fusão apparente dos dois quadros sympto-

maticos. Do que, porém, na realidade se t rata ó de pliases 

evolutivas differentes de duas affecções perfeitamente distinctas 

pelo conjuncto dos caracteres clínicos. 

F i n a l m e n t e no esp i r i to de LKCORCHÉ e TALAMON t e m u m a 

grande influencia o facto da existencia de lesões epitbeliaes e 

de lesões intersticiaes em todos os casos; descrevem com um 

verdadeiro luxo de pormenores as modalidades clinicas que 

têem visto; e a mesma circumstancia que fez com que outros 

auctores adoptassem a concepção pluralista das nephrites mix-

tas, levou estes a considerar a histologia, a anatomia patho-

logica e a clinica como insuflicientes para classificar e inter-

pre tar os factos; consideram o mal de BRIGIIT como «un en-

semble homogène de symptomes et de lésions resultant de 

1'action sur le rein de causes multiples, qui suivant des modes 

différents, mais par un processus essentiel unique, conduisent 

à la destruction de cet organe et à la suppression de ses fon-

ctions». 

Cremos, pelo contrario, na possibilidade da classificação dos 

factos. E é sufficiente para esse fim a clinica. 

Além disso estas duas affecções não conduzem da mesma 

maneira á suppressão das funeções renaes: a cada uma delias 

corresponde uma physiologia pathologica especial. Es tas diffe-

renças funccionaes vcein t razer uma valiosa confirmação á 



classificação dualista, e mesmo explicar os principaes caracte-

res differenciaes da sua symptomatologia. 

«Pour arr iver à la compréhension absolument claire de la 

pathologie du rein, — escreveram CORNIL e RAULT 110 prefa-

cio dos seus notáveis Eludes sur la jiathologie du rein — il 

faudrait que sa pliysiologie fut complètement connue, et qu'il 

ne nous manquât aucun des chainons qui relient son fonction-

nement normal à ses déviations patliologiques». 

Ora o estudo da toxidez urinaria, empreliendido sem ideias 

preconcebidas, nas nephrites chronicas, representa um grande 

passo dado nesta via. 

A opinião actual, correntemente admittida, é a de que todas 

as nephrites condusem á suppressão da funcção renal de emun-

cção. Todavia, os factos anteriormente expostos e analysados 

demonstram pelo contrario que certas nephrites apresentam 

rins permeáveis e outras rins impermeáveis. 

Es ta differenciação em nephrites com rim permeável e ne-

phrites com rim impermeável adapta-se muito bem á classifica-

ção do mal de BRIGIIT em nephrites parenchymatosas e nephrites 

intersticiaes, e explica as suas manifestações symptomaticas. 

Como justificar então a opinião classica? 

Uma breve excursão histórica vae-nos mostrar que o pro-

cesso por que ella se constituiu e radicou a pouco e pouco nos 

espiritos representa um dos exemplos mais frisantes dos erros 

a que expõem as generalisações precipitadas. 

Num primeiro periodo alguns clínicos signalam observações 

isoladas, singulares, sem propositos de generalisação. 

HAIIN, foi, segundo cremos, o primeiro a notar, não sem 

surpresa, a ausência do cheiro característico a violetas na urina 

dum gottoso a quem havia sido administrada terebinthina. No 

mesmo anno (1Ò20) GUILBEUT referiu duas observações do 

mesmo genero. 
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Semelhantemente RAYER, muitos annos depois, notou que a 

urina dum doente que havia ingerido espargos não apresentava 

a característica olorosa que em taes casos habitualmente se 

manifesta. 

Quasi na mesma data (1S5G) CORLIEU communiea á Socie-

dade de medicina de Paris um facto deste teor, a que se se-

guiram outros signalados por SPECK (18Õ8) PARKES, etc. 

Fo ram sobretudo os casos de envenenamentos sobrevindos 

em indivíduos affectados de nephrite, por effeito de medica-

mentos ministrados em doses insuficientes para a producção 

de qualquer accidente toxico num individuo são, que mais con-

tr ibuíram por largo tempo para pôr em convincente evidencia 

a diminuição da permeabilidade do rim nas nephrites. 

TOOD (1857), administrando a um gottoso uma quantidade 

ínfima de pós de DOWER, assiste á producção dum envenena-

mento e at tr ibue o facto á falta de eliminação do toxico, em 

resultado da nephrite intersticial tam frequente na gotta. 

CORNIL (1864) publica um caso de intolerância para o opio 

num brightico e accrescenta, numa nota, que CIIARCOT obser-

vara factos analogos. 

Accidentes de hydrargir ismo manifestaram-se num brightico 

a quem ROBERTS havia prescripto uma pequena dose dum sal 

mercurial . 

Cedo se pensou em tirar partido destes factos. 

Numa communicação á Academia de medicina de Paris, 

BEAUVAIS aconselhou o emprego de substancias odoríferas para 

a exploração clinica do estado do r im: — a falta de eliminação 

destas substancias pela urina seria um signal pathognomico do 

mal de BRIGIIT. A part i r de então augmenta enormemente o 

numero de casos de intoxicação publicados. 

D I C E DUCKWORTH ( 1 8 6 7 ) , q u e s e g u i u n a e s t e i r a d e BEAU-

VAIS, vem mostrar pela investigação directa de diversas sub-

stancias (iodo, carbonatos alcalinos, etc.) na urina, que a eli-
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minação é mais difficil pelo rim dos brighticos que pelo dos 

indivíduos sãos. 

Dez annos mais ta rde BOUCHARD estudou la rgamente a ques-

tão. Recor reu principalmente aos alcalóides, e ainda sobretudo 

á quin ina ; e accessoriamente ao iodeto e ao brometo de potássio, 

ao mercúr io e ao acido salicylico. Verificou que todas estas 

substancias e r am mal eliminadas pelos indivíduos brighticos, e 

concluiu que «os medicamentos activos se tornam toxicos, 

mesmo em pequenas doses, quando existe uma alteração dos 

rins» (1). 

RENDU (1885) cita um caso de morte pela absorpção dum 

gramnia de iodeto de potássio, num individuo affectado de ne-

phr i te intersticial. No anuo immediato WOLF deu conhecimento 

dum caso similar. 

GASTINEL, numa nota sobre a difficuldade de eliminação dos 

medicamentos activos nos casos de lesões renaes, cita os acci-

dentes originados pelo brometo de potássio num caso de ne-

phr i te intersticial, e re fere um caso de mor te pelo salicylato 

de sodio : do mesmo passo lembra que DUJARDIN-BEAUMETZ 

e HOMOLLE consideram as lesões renaes como uma contra-in-

dicacão para o emprego desta substancia. 

DESPREZ, num trabalho em que se encontram varias obser-

vações pessoaes, e ao qual ainda nos refer i remos mais detida-

mente , registra o apparecimento tardio do iodo nas urinas dos 

br ight icos . 

LAFAY, no seu estudo clinico sobre a eliminação urinaria do 

iodo depois da absorpção do iodeto de potássio (2), passa em 

(1) Os resultados destas investigações encontram-se minuciosamente 
consignados num exeellente trabalho do seu discípulo CIIAUVKT. 

(2) Da danger des mcdicamenls actifs dans les cus de lésion rc.nale, Pa-
r is, 189'J. 



revista os t rabalhos dos seus predecessores e termina pela 

affirmação de que nos casos de envenenamento mortal pelo 

iodeto de potássio nos brighticos o iodo não apparece na 

ur ina. 

Após os t rabalhos de BOUCHARD (1887) sobre a determina-

ção do poder uro-toxico, a toxidez urinaria passou a ser estu-

dada nas nephr i tes . 

Logo no anno seguinte, TEISSIEII e ROQUE, depois duma 

cur ta communicação á Academia das Sciencias de Par i s , pu-

blicavam o resultado das suas observações (1). Refe rem casos 

em que a urina possue uma toxidez normal ou exaggerada , a 

pa r doutros de urina hypotoxica ; mas. sob o império das ideias 

re inantes , concluem pela aflirmação de que a conservação da 

permeabil idade aos venenos é signal de bom prognostico : — 

toda a lesão renal permanente e progress iva origina a imper-

meabilidade. 

Es t e s auctores não reconhecem que ás differenças de toxi-

dez ur inar ia correspondam var iedades de nephri tes . 

JEANTON e DIEULAFOY produzem trabalhos confirmativos. 

Proclamam a diminuição da toxidez urinaria nos brighticos e 

insistem sobre a importancia não só diagnostica mas t a m b é m 

prognostica deste signal, que consideram do maior valor pa ra 

a revelação da moléstia de BIÍICIIT nos casos em que a albu-

minúria falta. 

«Se a urina não é toxica — escreve JUANTON — é porque a 

eliminação c incompleta, é porque o rim não funcciona b e m ; 

está então mais ou menos a l terado na sua es t ruc tu ra . Se a 

ur ina possue a sua toxidez normal , é porque a depuração urina-

(1) llcchcrclics sur la toxicitc des urines albumincuses. Paris, 1888. 
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ria é completa ; e esse funccionamento regular significa que a 

affecção está senão curada, pelo menos em via de cura». 

Com os trabalhos da escola dos professores BOUCHARD e 

DIEULAFOY a hypotoxidez urinaria nas nephrites passa a ser 

considerada como um dado adquirido, que se torna clássico. 

Chegamos finalmente ao periodo contemporâneo, que começa 

com o processo preconisado por ACHARD e CASTAIGNE para o 

estudo da permeabilidade renal. Fundando-se num grande nu-

mero de observações, declararam estes auctores que, quando 

depois duma injecção de azul de methylena se via esta substan-

cia apparecer na urina mais tardiamente que no estado normal 

e persistir por mais tempo, se podia affirmar a existencia duma 

lesão do r i m ; que a marcha normal da eliminação correspon-

dia sempre á integridade funccional deste orgão; que a colo-

ração assim produzida artificialmente na urina podia fornecer 

indicações precisas sobre o grau de alteração renal. 

Estes resultados não tardaram a receber a confirmação de 

c e r t o s auc to r e s , n o m e a d a m e n t e LEMOINE, BAYLAC e PÉRÈS. 

Nenhum destes auctores procurou mais que estabelecer uma 

differença entre os rins indemnes e os rins doentes; que orga-

nisar um processo susceptível de indicar, na ausência doutros 

signaes clínicos, se os rins estavam intactos ou lesados, e neste 

caso permittir apreciar a intensidade das lesões. Nenhum pro-

curou precisar as differenças que separam a este respeito as 

diversas especies de nephrite. 

No mal de BRIGHT a permeabilidade renal está diminuida, 

opinaram todos. Differentes vias levaram a esta conclusão, 

que a clinica e a experiencia pareciam á porfia confirmar. 

Pensamos, não obstante, poder facilmente explicar como o seu 

absolutismo poude impôr-se, ultrapassando os limites das ob-

servações que lhe tinham servido de base. O erro nasceu da 

generalisação à outrance dum facto bem observado. 

Na verdade, os primeiros casos publicados sam todos con-
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cernentes a nephri tes intersticiaes, nephri tes gottosas na sua 

maior pa r te . 

E pa ra notar a seguinte reflexão de CIIARCOT : «Estas part i -

cular idades ( impermeabil idade aos odores e intoxicação com 

pequenas doses) a té ao presente só teein sido signaladas a pro-

posito da nephr i te intersticial, e sam indubitavelmente a con-

sequência das modificações anatómicas soffridas pelo r im, mas 

eu não ousarei ent re tanto dizer que ellas não possam produ-

zir-se na nephr i te parenehymatosa» (1). 

Deba ixo desta fórma dubi ta t iva deslisa a pr imeira tentat iva 

de general isação, que se torna definitiva com o professor BOU-

CHARD e o s e u d i s c í p u l o CHAUVET. 

Ouçamos ent re tanto este ultimo a u c t o r : «a maior pa r t e das 

nossas observações sam relat ivas a indivíduos por tadores de 

rins contraídos. Tendo feito as nossas investigações no Hospí-

cio de Bicê t re , não tivemos occasião de observar casos de ne-

phri te parenehymatosa» . 

O único caso de nephr i te pa renehymatosa (?) observado nes-

tas condições por BOUCHARD é o que vamos refer ir . 

E o único que, en t re os casos encontrados nes tas investi-

gações bibliographicas, se nos deparou como parecendo estal-

em opposição formal com a noção do augmento de permea-

bilidade do rim epithelial. E o caso que serviu de susten-

táculo á asserção de BOUCHARD, quando este auctor declarou 

que a impermeabil idade do rim tanto podia ser o resultado 

duma nephr i te epithelial como duma nephr i te intersticial. 

E s t a observação encontra-se reg i s t rada 11a these de CHAUVET, 

da qual a t ranscrevemos t ex tua lmen te : «II s 'agit d 'une j e u n e 

femme qui en t re dans le serviee pour une stomatite mercuriel le 

(1) Leçom sur les malculies dufoie et des reivs. Paris, 1882, pag. 321. 
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três intense et au sujet de laquelle le diagnostie n'était pas 

douteux. Cette malade n 'exerçai t pas de profession ou l'into-

xication raercurielle est facile. De plus elle affirmait n'avoir 

pris récemment ni pilules, ni sirop que l'on pfit incriminei-. La 

veille de sou entrée elle est venue à la consultation gratuite 

pour des ulcérations siégeant à la vulve. La malade était en-

eeinte, elle avorta, puis mourut . A 1'autopsie on trouva deux 

gros reinsblancs. On attribua à cette nephrite parenchymateuse 

1 intoxication mercurielle facile se traduisant par une stoma-

tite intense». 

A falta de permeabilidade está longo de rigorosamente de-

monstrada neste caso. Não houve, na verdade, uma verifica-

ção directa do estado de impermeabilidade do r im: ha apenas 

uma hypothese commoda para a explicação duma certa sym-

ptomatologia. 

E não se diga que então também deveríamos considerar 

como hypotheticos os envenenamentos precedentemente refe-

ridos em casos de nephrite intersticial e imputados ás lesões 

renaes. E que aquelles casos sam numerosos, este outro é 

isolado; aqui a dose administrada ó ignorada, nos outros 

é conhecida; finalmente, os casos de intoxicação nas ne-

phrites intersticiaes nada maÍ3 fazem que corroborar um 

facto demonstrado directamente por vários methodos de 

exploração semiótica, emquanto no caso de BOUCHARD o 

facto da intoxicação constitue o argumento fundamental e 

único. 

Não deixaremos ainda de acerescentar que, ainda mesmo 

que a falta de permeabilidade fosse demonstrada para este 

caso, restaria saber se a lesão epithelial não seria acompa-

nhada de esclerose. 

Lesão epithelial, dissemos nós, como se porventura quizes-

semos sobrepor a um aspecto macroscopico de lesão renal a 

designação de nephrite parenchymatosa, quando afinal tal de-
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signação, cuja impropriedade aliás já procuramos accentuar , 

corresponde a uma var iedade de nephr i te de evolução clinica 

especial. E les gros reins llancs não a t tes tarão neste caso a 

existencia duma nephr i te gravidica sub a g u d a ? não se t r a t a r á 

de determinações renaes dum estado morbido especial, muito 

mal conhecido, denominado intoxicação grav id ica? 

Proseguindo nesta rapida revis ta critica que vimos fazendo 

dalguns trabalhos publicados sobre a permeabi l idade renal nas 

nephri tes chronicas, vamos refer i r -nos ás investigações de 

DI ÍSPIIEZ (1), ás quaes já alludimos de passagem, acerca da 

eliminação do iodeto de potássio pela ur ina . O auctor es tuda 

esta eliminação em quatro casos de nephri tes (2). 

Po r duas vezes verificou u m a diminuição muito nitida da 

permeabi l idade: reducção da quant idade eliminada (*/« e '/s) 

e prolongação da eliminação (67 e 148 horas ) ; a autopsia veio 

most ra r que os dois casos e ram de nephr i te intersticial. 

Os dois outros casos sam differentes. 

O doente das observações X I X e XX c por tador duma 

nephr i te aguda recente . Não nos occuparemos delle, porque 

só nos interessam os casos de nephr i te chronica. 

Na observação que tem o numero X V I a duração da elimina-

ção é encur tada (32 horas) e a quant idade eliminada é normal 

(24 milligr. 796), bem como a eliminada nas pr imeiras 24 ho-

ras (22,56 mil l igr . ) ; o auctor acceita como physiologica a per-

meabil idade neste caso e faz delle um exemplo de permeabi -

lidade normal n u m individuo à peu prés guéri de mal de 

BITIGIIT. 

(1) Nouv. reekercJies sur Vèlimination de. 1'iodurc de poiassium par 
les urines. Lyon, 1884. 

(2) Deixámos de parte uma explorarão que nào foi eoncluida e um 
caso de rim amyloide. 
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O r a , pelas informações clinicas dadas pelo auctor , ficamos sa-

bendo que este doente, que tinha ao tempo da observação 

24 annos, já dois annos antes de ser internado no Hospital 

havia apresentado edema da face, e que na occasião da sua 

admissão existia edema dos membros inferiores e muita albumina 

na ur ina , dados estes que permit tem aff irmar muito mais se-

guramente a existencia duma nephri te epithelial do que uma 

cura real. De sorte que aquella conclusão inesperada de que 

a nephri te está curada ou quasi, 6 o .resultado da obediencia 

cega á influencia das ideias reinantes. 

Que esta influencia observamo-la sempre, quer se t ra te de 

permeabil idade verdade i ra , quer de permeabil idade experi-

menta l . TEISSIER e ROQUE, observando nephri tes com toxidez 

ur inar ia normal , concluem que «o processo está em via de 

cura» . 

JEANTON (1), que só investigou a toxidez urinaria em ne-

phrites intersticiaes, conclue por esta af f i rmaçâo: «la toxicité 

est toujours diminuo dans toutes les nephri tes». 

F i n a l m e n t e ACHARD e CASTAIGNE n ã o p r o c u r a r a m n a s ex -

plorações com o azul de methylena categorisar as suas obser-

v a ç õ e s : — trazem todas a etiqueta — mal de BRIGHT. E termi-

nam na mesma conclusão que os auctores precedentes . 

Assistimos, pois, a esta curiosa evolução scientifica. Sendo 

duma frequencia relat ivamente elevada a forma intersticial da 

nephri te chronica, observa-se a maior par te das vezes uma 

diminuição da permeabil idade renal , como é proprio e cara-

cterístico desta affecção. Depois os auctores general isam. 

Sob o dominio desta generalisação, quando num caso de 

(1) Ktude critique sur la valeur de Valbuminurie dans le mal de 

BRIGIIT. Pa r i s , 1888. 
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nephr i te se chega a verificar uma permeabil idade normal (1), 

conclue se, sem hesitação, que a affecção está per to da cura . 

F ina lmente , a unidade do mal de BKIGHT tendendo a im-

pôr-se á opinião actual , não se procura differenc-iar os casos 

examinados, e, repetimo-lo, a nephri te intersticial sendo a que 

mais f requen temente se encontra , e acompanhando-se de im-

permeabi l idade, esta propr iedade passa a ser at t r ibuida a todas 

as nephr i tes . 

A digressão histórica que vimos de emprehender não nos 

apresenta , pois, casos contradictorios á opinião que as inves-

tigações exper imentaes de BERNARD nos impõem. Poderemos 

por conseguinte aff i rmar seguramente que a funeção de elimi-

nação do rim é conservada na nephr i te parenehymatosa e dimi-

nuida na nephri te intersticial, mas em graus e com modalidades 

variaveis. 

Anter iormente a BERNARD, O professor BARD (de Lyon) 

tendo explorado a permeabi l idade renal por meio do iodeto 

de potássio e do azul de methylena, já havia chegado á con-

clusão de que «a permeabil idade é diminuida na nephri te in-

(1) Se se não tivesse rejeitado a ideia de nephrite lios casos em que 
se nào verifica redacção dc permeabilidade, tcr-sc-ia necessariamente 
notado um maior numero de casos dc excepção. 

A s s i m d q u e o c a r d í a c o de que f a l i am ACIIAIID E CASTAIGNE na s u a 

primeira eommunicação á Sociedade medica dos Ilospitaes de Paris (a) 
no qual a permeabilidade ao azul nào era diminuida, e que tinha G gram-
mas de albumina, podia bem estar affectado duma nephrite parenehy-
matosa com uma crise dc cardieetasia, como é frequente nesta fórma de 
nephrite. Este doente não esteve no Hospital mais de 15 dias, e a per-
sistência da permeabilidade renal parece ter sido quasi o único motivo 
dc exclusão do diagnostico de nephrite. 

(a) Buli. cl mem. de la Sue. med. des Uòp. de Paris, 18'J7. 

11 
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tersticial, augmentada na nephri te epithelial, e dissociada 

(isto é, normal ou augmentada para o azul e diminuída para 

o iodeto) na nephri te epithelial com esclerose secundar ias . 

Foi assim somente em 1897 que pela pr imeira vez se esta-

beleceu uma distincção no funccionamento renal nas diversas 

especies de nephr i t e s ; foi BARD O primeiro que alienando 

ideias preconcebidas soube vôr, nas lesões renaes, importantes 

differenças de permeabil idade. 

Mas este professor apoiou as suas asserções apenas sobre 

os resultados que obteve recorrendo aos meios de investigação 

da permeabil idade experimental , ao passo que BERNARD não 

deixou de explorar t ambém a permeabil idade verdadei ra , pela 

analyse chimica e physiologica da urina. 

Em trabalhos recentes de LEMOINE (1), CASTAIGNE (2), 

DERIAUD (3) , BOURG (4) e WIDAL e n c o n t r a se o r e g i s t r o de 

factos que veem confirmar os resultados das investigações de 

B A R D e de B E R N A R D . 

* 

E n t r e as observações de BERNARD, O typo mais completo 

de nephrite parenchymatosa é o caso no qual, como vimos, 

este auctor obteve, com os differentes modos de exploração 

empregados, os resul tados seguintes: hyperpermeabi l idade ao 

(1) Gazelle lichcl. de med. et de eliir., 1897, pag. 5G5. 
(2) Soe. med. des Hôp., 1897. 
(3) Contribution à 1'étude du diagnostie de la permeabilité rénale par 

le proeédé du bleu de méthylene. Paris, 1897. 
(1) Le diagnostie de la permeabilité par le proeédé du bleu de mé-

thylene. Paris, 1898. 
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azul ; densidade urinaria egual a 1021 ; toxidez urinaria au-

gmentada, coexistindo com um sôro normo-toxico. 

O caso II diz respeito a uma nephrite parenchymatosa, num 

estado de repouso, com symptomas de pouco vulto, mas que 

já entrou no periodo secundário, como o testemunham o ruido 

de galope e a polyuria; a permeabilidade ao azul é ainda 

exaggerada, mas a permeabilidade verdadeira é um pouco 

diminuída: densidade urinaria = 1008; urotoxia = 81. 

Quando a nephrite parenchymatosa passa ao seu estado de 

atropliia secundaria, a fórmula physiologica modifica-se, a 

permeabilidade renal diminue. 

Os casos I I I , IV, V sam typicos a este respeito. 

Está no começo o periodo secundário. Ha ainda anasarca, 

e albumina em grande quantidade. Ainda não ha polyuria: 

1000 a 1500 gr . em cada nychtemero. 

O ruido de galope mal se percebe. 

No caso I I I , diz BERNARD que o sentiu nascer sob os seus 

ouvidos; ora, neste caso, a permeabilidade aos venenos é sen-

sivelmente normal ( U T : 45 a 55) a permeabilidade urinaria e 

a permeabilidade ao azul não sam modificadas duma maneira 

apreeiavel. 

No caso VI a polyuria já está estabelecida com o ruido de 

galope; e se a toxidez urinaria é pouco diminuída, pelo con-

trario a sua densidade é muito baixa (1005), e a permeabili-

dade ao azul muito compromettida, como o demonstra a f raca 

intensidade da eliminação desta substancia. 

Finalmente, quando a segunda phase da nephrite paren-

chymatosa está definitivamente installada, quando se acha no 

seu periodo de estado, a funcção soffre fortes entraves. 

E a este respeito muito suggestiva a comparação entre as 

observações 1 e V I I . Trata-se nos dois casos de affecções idên-

t i cas— nephrites syphiliticas, mas atravessando actualmente 

phases differentes duma mesma evolução. 
* 
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A comparação da eliminação toxica, da eliminação urinaria 

e da eliminação experimental nos dois casos, evidencia a mu-

dança que, na funeção renal, a entrada em scena do periodo 

secundário importa eomsigo; e ao mesmo tempo que os sym-

ptomas proprios das escleroses renaes se sobrepõem aos da 

nephrite parenehymatosa, a formula physiologica da nephrite 

intersticial tende a substituir-se á da nephrite parenehyma-

tosa, a impermeabilidade renal tende a substituir-se a per-

meabilidade. 

A observação V I I I , por ultimo, diz respeito a uma nephrite 

parenehymatosa que percorrera todos os estádios da sua evo-

lução ; e o momento em que foi estudada precedeu de pouco 

tempo a morte. 

Neste caso a impermeabilidade renal mostrou-se tam accen-

tuada como nas nephrites intersticiaes. 

A formula physiologica das nephrites intersticiaes é cara-

cterisada por uma diminuição da funeção de eliminação dos 

rins, sobrevinda precocemente, antes mesmo do apparecimento 

de qualquer symptoma bryghtico. 

Assim É que nas observações X e XI de BERNARD, A per-

meabilidade verdadeira e a permeabilidade experimental sam 

muito mais reduzidas que nas observações de nephrite par-

enehymatosa 110 periodo secundário, descriptas por este au-

ctor. 

Entre tanto estas ultimas haviam já percorrido uma grande 

parte da sua evolução, ao passo que as outras encontravam-se 

ainda 110 seu começo. Com effeito, naquelles dois doentes ha 

apenas symptomas muito attenuados de hypertensão ar ter ia l ; 

r igorosamente fallando, nenhum signal do mal de BRIGHT. 

Um estava affectado de nephrite saturnina, o outro de ne-

phrite gottosa. 

Além destas duas categorias de escleroses renaes ha uma 
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outra, que tem dado margem a muitas discussões: é a da ar-

teriosclerose. 

Aqui ainda nos acolheremos ao terreno clinico. Considera-

mos como inegável que existe uma doença caracterisada pela 

tendeneia para as proliferações conjuntivas, localisadas electi-

vamente nas paredes vasculares, donde o nome de angioscle-

rose que seria preferível dar-lhe (LANDONZY) ; invade a maior 

par te dos orgãos de economia, pulmões, fígado, rins, e tc . ; e 

sejam estas lesões visceraes dependentes ou simplesmente con-

comitantes das lesões vasculares (não abordaremos esta ques-

tão), é certo que ellas fazem parte dum conjunto symptoma-

tico bem definido clinicamente, e que tem direito de cidade 

nas descripções pathologicas. 

O que aqui importa notar é que estas localisações sam mais 

ou menos preponderantes em cada caso; e que se cada orgão 

traz a sua par te ao conjunto das perturbações funccionaes da 

doença, não é menos exacto que ordinariamente um pelo me-

nos dentre elles c mais attingido que os outros e as per turba-

ções que delle dependem dominam a scena mórbida. 

Assim c que, quando a esclerose renal c preponderante, os 

symptomas da nephrite intersticial sam os mais apparentes ; e 

nestes casos a funeção renal é notavelmente diminuida. 

A observação X I I é um exemplo; neste doente, o exame 

histologico veiu demonstrar que os rins estavam notavelmente 

destruídos pela esclerose. 

Analysemos agora as relações de dependencia entre a phy-

siologia pathologica e as manifestações clinicas do mal de 

B R I G H T . 
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Temos a registrar os seguintes phenomenos interessantes. 

A impermeabilidade renal está sempre em relação com a pre-

sença da hypertensão arterial e da hypertrophia do coração; 

a clinica mostra-nos que nas nephrites intersticiaes em prin-

cipio, quando os únicos symptoinas reconhecidos sam precisa-

mente os da hypertensão arterial, ha já um certo grau de 

impermeabilidade renal. 

Egualmente nos demonstra que, nas nephrites parenchyma-

tosas, quando a hypertensão arterial acompanhada de hyper-

trophia do coração e de ruido de galope entra a manifestar-se, 

a formula physiologica modifica se concorrentemente; a per-

meabilidade renal, normal ou exaggerada até então, diminue 

progressivamente. 

En t re estas duas classes de phenomenos — physiologicos e 

clínicos — deve haver uma relação de causa para effeito. O 

myocardio hypertrophia-se porque tem de lutar contra a im-

permeabilidade do filtro renal, interposto 110 trajecto das vias 

circulatórias. E conhecida a influencia reciproca da circulação 

sanguínea e da secreção urinaria ao nivel do parenchyma 

renal. 

As e x p e r i e n c i a s de LUDWIG, de HERMANN, e tc . , p u z e r a m 

em relevo a intima solidariedade (pie liga as duas ordens de 

phenomenos: o rim desempenha, mercê da excreção urina-

ria, além dum papel depurador, um papel regulador da cir-

culação. 

LANDOUZY insiste sobre esta dupla tarefa funccional que ao 

rim incumbe, e que pela excreção urinaria realisa: uma é es-

pecifica dos epitlietios renaes, secretores; a outra é devida á 

disposição do apparelho vascular renal em relação á circula-

ção geral , é puramente mecanica. 

O rim, segregando urina, representa, com effeito, uma via 

de derivação, digamos assim, dos canaes ar ter iaes; a secreção 

urinaria, ao mesmo tempo que depura o organismo, diminue 
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a massa sanguínea ; se ella estiver compromett ida, a massa 

sanguínea augmenta rá e elevar-se-á a pressão. 

Reciprocamente , a hyper tensâo arterial tende a forçar á 

excreção aquosa, ao nível do novelo glomerulo, onde ella ma-

nifesta todos os seus effeitos. 

Assim se explicam a regulação dalguma maneira automatica 

da secreção ur inar ia , considerada sob o ponto de vista da me-

canica circulatória, e as consequências cardio-arteriaes da im-

permeabil idade renal . 

E não cremos que a razão es te ja do lado dos que preten-

dem que esta hyper t rophia do coração deve ser at t r ibuida 

já á lesão myocardica der ivada da ar ter iosclerose, da mesma 

sorte que a lesão renal , já a modificações da crase sanguínea 

causadoras duma excitação das paredes ar ter iaes (JONIISOX), 

já a um aperto das arteriolas renaes que criasse difficuldades 

á circulação (TRAUBE). Não vômos que hypotliese a lguma 

destas possa sair victoriosa das numerosas objecçães que le-

van tam. 

A impermeabil idade das escleroses renaes explica ainda ou-

tro phenomeno clinico. É sabido pelos t rabalhos recentes de 

ALBARRAN (1) e CIIAUFFAKD (2), que as cirrhoses renaes apre-

sentam terri torios de pa renehyma não invadido pela esclerose 

e que sam a séde duma hyper t rophia compensadora, que o 

microscopio permit te reconhecer . 

Da coexistência desta hyper t rophia glomerular e da hyper-

tensâo ar ter ial , ambas devidas á cirrhose renal, resulta a po-

lyuria, que t raduz o esforço compensador destinado a lutar 

(1) Lhypertropliie compensatrice en pathologie rénale. Presse med., 
1899. 

(2) Ilypcrtrophies compensai rices des reins dans les nephrites. Sein. 
med., 1898. 
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contra a impermeabilidade, e tende a restabelecer o equilibrio 

da depuração urinaria. 

De facto, a polyuria observa-se nas nephrites intersticiaes; 

a oligúria manifesta-se apenas nas phases de hypotensão arte-

rial e de congestão passiva do rim. 

Accrescentaremos ainda que esta hypertrophia compensa-

dora do parenchyma cardíaco e do parenchyma do rim, desti-

nada a lutar contra a impermeabilidade deste orgão, não se 

traduz somente pela polyuria, que eleva a tara das elimina-

ções urinaria e toxica; mas revela-se ainda na prova da per-

meabilidade experimental ao azul de methylena pela formula 

seguinte: prolongação da duração e polycyclismo da marcha ; 

o que representa, segundo os estudos de alguns auctores sobre 

as aífecções cirúrgicas dos rins, a hypertrophia compensadora 

deste orgão. 

«Quando um rim funcciona isoladamente, em consequência 

da suppressão pathologica (retenções renaes, tuberculose) ou 

operatoria (nephrectonia) do congenere, hypertrophia se na 

totalidade do seu parenchyma: observa se então, além da pro-

longação da duração e do polycyclismo da marcha, a forte 

intensidade da eliminação» (BERRAND). 

Aqui, nas nephrites medicas, a hypertrophia compensadora 

traduz-se ainda pela prolongação da duração e pela marcha 

polycyclica; mas como é parcial e alterna com zonas comple-

tamente impermeáveis, a intensidade é fraca e o começo pode 

ser retardado. 

Conhecemos, finalmente, experiencias já antigas de RICIIET 

e MONTARD-MARTIN que podem ainda explicar a produeção 

da polyuria nas nephrites intersticiaes. 

Estes auctores chegaram a uma conclusão, que integralmente 

t ranscrevemos: «II n'y a d'elimination de l'eau contenue dans 

le sang qu'à la faveur des substances qui y sont contenues en 

même temps qu'elle; que la proportion de ces substances au-
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gmente, et la polvurie apparaf t ra . La polyurie, lorsqu'elle est 

provoquée par un changement de eomposition du sang, recon-

nait donc pour cause la presence dans le sang de substances 

que le rein doit eliminer, elimination qui ne peut se faire qu'en 

entrainant une certaine quantité d'eau. La polyurie resulte de 

la concentration trop grande d 'une substance dyalisable dans 

le sang, reserve faite des conditions de pression et d'inner-

vation.» 

Ora, a densidade de sangue é elevada nas nephrites inter-

sticiaes, o que se explica pela retenção que a impermeabili-

dade importa comsigo. Es ta concentração, coadjuvada pelas 

condições de pressão, será, segundo as experieneias de RICHET 

e MOXTARD-MAETIN, uma nova causa de polyuria. 

E assim vemos a esclerose renal provocar a polyuria, pondo 

em acção os differentes factores que derivam da impermeabi-

lidade que ella determina, a saber : hypertrophia compensa-

dora cardiaca, hypertensão arterial, concentração do sangue 

por effeito da retenção. 

Todos estes factores lutara contra a perturbação funccional, 

e concorrem para arredar os perigos pela producção da po-

lyuria. 

E a dependencia destes differentes phenomenos é tara real 

que ella se observa fora do mal de BRIGIIT, numa categoria 

de nephrites chronicas especiaes, em que predominara as le-

sões de esclerose. Assim succede na pyelo-nephrite dos uri-

nários. 

Nesta affecção a emuncção é sensivelmente reduzida. Da-

mos como exemplo tres casos de hypertrophia prostatica com 

pyelo-nephrite estudados por BEIÍRAND, e que sam suficiente-

mente instructivos a este respeito. 

A permeabilidade renal explorada por differentes processos, 

era a que se deduz dos resultados que vamos expor. 

Num dos casos foram injectados 533 c. c. de urina a um 
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coelho, que pescava 1985 grammas . O animal sobreviveu 20 

horas . O valor da urotoxia é, por tanto , < 2 6 8 . E como a 

quantidade total da urina emittida no espaço de 24 horas 

ascendia a ã ^ ô O , é > 1 3 o numero de urotoxias eliminadas 

nychtemericamente . 

Eis alguns dos resultados da analyse chimica da urina, cujo 

poder toxico vimos de indicar : 

Uréa 7ê",56 por litro 
Chloretos 5 ,2 » 
Phosphatos 0 ,5 » 
Albumina 0 ,5 » 

Densidade.. 1006. 

Pode resumir-se assim a exploração da permeabil idade ao 

azul de methy lena : 

Começo da eliminação: Chromogeneo 1 hora; Azul 3 '/2 horas 

Duração 3 dias 
Marcha cyclica 
Intensidade fraca. 

Os resultados obtidos no 2.° caso sam os seguintes : 

Eliminação urinaria: 

Quantidade 2l,12õ 
Densidade 1,010 
Uréa 9sr',15 
Albumina 0 ,10 

Eliminação toxica: 

Urotoxia 196 
Numero de urotoxias em 24 horas 10,8 
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Eliminação do azul: 

Começo . 
Duração 
Marcha . 
Forma . . 

1 i/v horas 
2 dias 
polycyclica 
azul. 

Nestes casos em que se nota uma grande reducção da per-

meabilidade a polyuria não fal ta . 

ROTH, FRIEDREICH e EXCHAQUET d i z e m t e r o b s e r v a d o a 

hyper t rophia compensadora e o ruido de galope em casos desta 

n a t u r e z a ; e STRAUSS, GEKMONT e ALBARRAN v e r i f i c a r a m q u e 

a hydronephrose exper imental determina uma notável hyper-

trophia cardíaca no cão. 

Pelo contrario, na nephri te parenehymatosa , emquanto a 

esclerose secundaria se não desenvolve, a densidade do sangue 

nem sempre att inge a media normal , e a tensão ar ter ial tam-

bém se não mostra a u g m e n t a d a ; então é a olyguria que se 

observa. 

Em resumo e em conclusão. 

As nephri tes devem ser classificadas segundo a sua evolu-

ção clinica e as per turbações funccionaes que originam. 

E n t r e as nephri tes chronicas distinguiremos duas categorias , 

a s a b e r : — nephrites toxicas ou infecciosas, de acção lenta, 

com predomínio das lesões no tecido conjunctivo, de aspectos 

symptomaticos filiados na diminuição da permeabil idade renal 

e nas per turbações circulatórias e toxicas que dahi r e s u l t a m ; 

sam as nephr i tes inters t ic iaes; entre estas tem logar a nephri te 

da angiosclerose, na qual as funeções renaes sam menos compro-

mett idas de que nas o u t r a s ; e, em opposição ás nephri tes ditas 

intersticiaes, deve admittir-se sob a designação aliás imprópria 

de nephri te parenehymatosa , uma affecção caracter isada pelos 

seus symptomas clínicos, pela sua evolução (que gera lmente se 

executa em dois períodos), e pelo facto de a funeção eraunc-
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cional ser respei tada por todo o tempo que antecede o desen-

volvimento da atropliia secundaria. 

Os traços fundamentaes destas duas affecções estám em re-

lação com a existencia ou a ausência das pertiu -bações func-

cionaes do rim por ellas determinadas. 

A designação, comprehensiva e imprecisa, de mal de BRIGIIT 

abrange , pois, duas affecções chronicas, que pelo menos diffe-

rem entre si pela sua symptomatologia e pela sua physiologia 

pathologica: — a nephri te intersticial e a nephri te parenchy-

matosa . 

I I I . Uremia e permeabilidade renal 

A funcção de depuração urinaria está, como acabamos de 

ver , muito desegualmente modificada nas nephri tes chronicas ; 

respei tada , ao menos por largo tempo, nas nephri tes paren-

chymatosas, é precocemente compromett ida nas nephri tes in-

tersticiaes. Donde resul ta que estas diversas nephri tes não 

conduzem da mesma maneira á insufficiencia urinaria, ao 

contrario do que actualmente se pensa. 

A opinião classica, expressa em breves termos, é a seguinte: 

todas as nephr i tes determinam a insufficiencia da funcção de 

emuncção dos rins, a impermeabil idade r e n a l ; esta dá logar á 

re tenção das substancias toxicas e exerementicias da economia, 

as quaes se tornam productoras duma auto-intoxicação especial, 

denominada uremia. 

T raça remos rapidamente o seu quadro clinico. Em seguida 

verif icaremos : 

1.° Se as manifestações symptomaticas da uremia coexistem 

sempre com a impermeabil idade r e n a l ; 

2.° Se coexistem com uma hyper toxidez do sôro. 



Quaes os limites clinicos da uremia? Segundo BOUCHARD, a 

uremia começa com a retenção toxica devida á insufficiencia 

r ena l : — não é uma definição clinica. 

Pa ra DIEULAFOY abrange o grande numero de accidentes, 

compreliendidos no periodo pre-ureuiico doutros auctores, que 

constituem a pequena uremia, e t raduzem o estado de soffri-

mento da funcção renal, suficientemente conservada entretanto 

para não gerar accidentes mais ruidosos; sam a cephaléa, os 

accessos de oppressão, as perturbações gastricas, a prostração 

passageira e os abalos convulsivos, que podem apprecer desde 

o começo do ma l de BRIGIIT. 

Os accidentes graves da uremia comprebendem uma serie 

de manifestações, que se declaram no curso das nephrites e, 

segundo a ohservação da maior parte dos auctores (CIIARCOT, 

BARTELS, KELSCH, etc.), principalmente no decurso das ne-

phrites intersticiaes. 

É sabido que estes accidentes podem apparecer bruscamente 

(forma aguda) ou lentamente (forma chronica). 

Podem ser classificadas em 3 grupos : 

1.° Accidentes nervosos: — coma, convulsões e delirio; 

2.° Accidentes dyspneicos (que FOURXIER inclue entra os pre-

cedentes) ; 

3.° Accidentes çjastro-intestinaes : vomitos e diarrhéa. 

Seguidamente aos trabalhos de FOUIÍNYER, OS auctores pas-

saram a admittir no quadro clinico da uremia a cephaléa e as 

perturbações sensoriaes (amaurose); BOUCHARD ampliou esse 

quadro com a myose e a hypothermia. 

Como se vê, certo numero de symptomas das nephrites 

chronicas, mas não todos, pertencem ao quadro da uremia. 

BOUCHARD exclue a albuminuria, a anasarca, a hydropisia, 

a hypertrophia cardíaca e as perturbações circulatórias. 

Posto isto, volvamos a nossa attenção para a pathogenia da 

uremia segundo as ideias actuaes. 
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Já em 1863 o professor FOURNIER escrevia estas pala-

vras : 

«E uma lesão do rim que deve abrir a scena ; depois esta 

lesào confirma-se, accentua-se e augmenta. Num dado momento 

o rim deixa de ser suficiente para o papel que lhe incumbe. 

As matérias excrementicias, cuja eliminação llie está confiada, 

deixam de ser eliminadas, accumulam-se no sangue; desde 

então uma nova phase de accidentes começa». 

E a uremia tal como a acabamos de resumir na indicacão 

das suas manifestações. Desde muito tempo que taes accidentes 

eram considerados de natureza toxica, mas em vão se havia 

procurado determinar a natureza do agente causal. Successi-

vamente foi incriminada a uréa (WILSON), .o ammoniaco (FRE-

IUCHS), o c a r b o n a t o de a m m o n i a c o (TREITZ e VON JAKS) , as 

matérias extractivas (SCUOTTIN e POUCIIET), os pigmentos uri 

n a r i o s (THUDICUM), OS s a e s de p o t á s s i o (FELTZ e RITTEK). S a -

bemos o destino que essas theorias tiveram. 

O professor BOUCHARD, depois de haver demonstrado a 

inexactidão de todas ellas, estabeleceu por trabalhos memo-

ráveis a theoria actualmente reinante, na qual se considera a 

uremia como «um envenenamento complexo para o qual con-

tribuem em proporções deseguaes todos os venenos introdu-

zidos normalmente ou fabricados physiologicamente no orga-

nismo, quando a quantidade de venenos fabricados ou intro-

duzidos em 24 horas não pode ser 110 mesmo espaço de tempo 

eliminada pelos rins, de permeabilidade preearia». 

Assim pois, a uremia é devida á retenção toxica proveniente 

da impermeabilidade renal. Esta reconhece-se 11a pratica, se-

gundo BOUCHARD, pela quantidade e pela densidade das urinas: 

«emquanto a quantidade e a densidade ficam normaes, estamos 

110 direito de dizer que o rim funcciona normalmente; se ambas 

diminuem, ha perigo de intoxicação». 

E para BOUCHARD, todas as lesões renaes, todas as nephri-



tes conduzem, duma maneira mais ou menos rapida, â imper-

meabilidade. 

FOURNIER escreve: «dune façon generale, il est supposable 

que toutes les affections rénales qui compromettent la fonction 

urinaire de façon á la rendre insuffisante peuvent, à un mo-

ment donnó, devenir la cause de l'urémiei>. 

E todavia o mesmo auctor tinha notado que as diversas 

modificações da urina não mantinham nenhuma relação con-

stante com a producção dos phenomenos nervosos; «souvent, 

en eftet, on voit se produire les accidents d'encephalopathie 

les plus graves, sans que l 'urine ait subi le moindre clian-

gement». Outros «paradoxos» não haviam escapado aos au 

ctores. 

Assim é que a priori parecia que se devia observar mais 

vezes a uremia na nephrite parenchymatosa, onde as lesões 

sam mais diífusas e incidiem mais especialmente sobre o epi-

tlielio renal (FOURNIER) ; onde as urinas sam raras e a den-

sidade pouco elevada (REXDU) ; e todavia «todos os auctores 

estam de accordo em considerar a uremia como mais rara no 

grande rim branco do que 110 pequeno rim granulosos (RENDU). 

Impressionado por esta contradicção apparente, este auc to r 

formulava a seguinte interrogação : 

«As manifestações ditas uremicas sam unívocas e ligadas a 

uma causa única, ou reconhecem pathogenias distinctas» ? 

Vinte annos passaram sem que ninguém reflectisse sobre estas 

palavras e demonstrasse o bem fundado da desconfiança que 

delias transparece. 

Só em 1898 estas objecções â doutrina tam clara e simples 

do professor BOUCHARD, compellem BARD e pouco depois BER-

NARD ao estudo da questão. 

Os seus trabalhos mostram-nos, afinal, que se quizermos esta-

belecer relações entre as manifestações ditas uremicas e a per-

meabilidade renal, devemos organisar quatro grupos de casos: 
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1 P e r s i s t ê n c i a da. permeabilidade r e n a l ; ausência de ma-

nifestações uremicas . 

A este grupo per tencem os casos de nephr i te parenehy-

matosa. 

Vimos que RENDU não podia explicar como a uremia não 

apparecesse nestes casos, em que o quantidade da urina e a 

sua densidade sam pouco elevadas. Mas já dissemos que a 

f raca densidade era devida, não á falta de eliminação das 

substancias excrementicias , mas á pobresa real da producção 

de s t a s ; e bem assim que esta f raca quantidade de urina velii-

culava uma quantidade sufficiente de substancias toxicas. 

Em summa, não ha impermeabil idade, e também não ha 

manifestações uremicas, no sentido clinico do t e rmo ; portanto, 

estes casos en t ram na lei enunciada por BOUCHARD (1). 

2.° Os rins sam pouco permeáve i s ; ha symptomas uremicos. 

Neste grupo tanto ent ram casos de nephri te parenehymatosa 

no periodo de atrophia secundaria, como de nephri te intersti-

cial. Uns como outros confirmam a theoria classica. 

3.° Não ha impermeabil idade r e n a l ; ha phenomenos ure-

micos. 

A lei de BOUCHARD jà não abrange casos desta na tureza , 

que aliás estam longe de excessivamente raros . 

Citaremos como exemplo o caso da observação X V I des-

c r ip to p o r BERNARD. 

O estudo physiologico foi effeetuado em pleno periodo ure-

mico, com respiração de CHEYNE-STOCKES ; e, apesar da oli-

gúr ia causada pela insufficiencia cardíaca, a permeabil idade 

renal ó por tal forma pouco al terada, que a eliminação uri-

nar ia c quasi normal: urotoxia, 21; urotoxicas em 24 horas, 23. 

(1) A patliogenia das manifestações symptomatieas nestes casos 
será em breve estudada 



O doente morreu pouco depois de estudado sob o ponto de 

vista que nos i n t e r e s s a ; e pela descripção do exame necro-

psico vê-se que se t ra tava dum arterio eseleroso, cujos r ins, 

muito pouco al terados, t inham um papel accessorio 110 conjunto 

das insuficiências funccionaes dos diversos o rgãos : «Au pre-

mier abord on est f rappé de l 'é tat d ' intégri té du r e i n : i l 

n 'exis te pas de développement anormal du tissu conjonctif , 

sauf en certains points t rês ra res situes au tour des vais-

seaux, ou le tissu conjonctif est un peu hyperplas ié dans une 

étendue t rês res t re in te . «II n 'y a pas trace de selérose intersti-

cielle. L 'epi the l ium tubulaire est normal par tout» . 

4." A permeabil idade renal é muito d iminu ta ; não ha sym-

ptomas uremicos. 

E nesta categoria que se encontram os casos mais interes-

santes . 

Xão havia nenhum symptoma uremico no individuo affectado 

de nephr i te intersticial, que faz objecto da observação X I ; 

ha o cortejo symptomatico de hyper tensão a r t e r i a l ; nada 

mais . 

E todavia a eliminação ur inar ia e toxica ó, como vimos, no-

tavelmente reduzida . 

Ci taremos ainda os casos de pyelo-nephri te cirúrgica, onde 

também se não observa nenhuma manifestação clinica de u remia ; 

e a estes casos podemos accrescentar outros de affecções re-

naes em que a uremia não apparece , a despeito duma permea-

bilidade tam reduzida como nos casos da 2." categoria. 

Po r exemplo um caso de tuberculose renal , observado por 

LAXDUUZY (1), em que não havia a menor manifestação ure-

m i c a ; o valor da uro-toxia e ra de 233 c. c. e o numero de 

uro toxias produzidas em 24 horas não excedia 11. 

(1) Gazelte des hôpitaux, 1899. pag. 129, 
12 
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Num doente de TRAPET, com nephrite chronica, provavel-

mente parenehymatosa no periodo secundário, foi feita a ana-

lyse chimica e physiologica da urina e a investigação da per-

meabilidade experimental por meio do azul de methylena. 

Eis os resultados: 

— Quantidade da urina: 1000c. c . ; densidade: 1011 ; uréa: 

98r,10 chloretos: 2e r ,6; Phosphatos: lf i r ,62; Albuminuria: 

lgr. 

— Urotoxia : 111 c. c. Numero de urotoxias em 24 horas : 9. 

— Começo da eliminação do azul : 1 hora e meia ; duração : 

G dias ; marcha : cyclica ; intensidade : média; fórma : ausência 

de chromogeneo. 

Trata-se dum individuo de .'33 annos de edade, cuja lesão renal 

ao tempo da observação tinha apenas 3 annos de existencia. 

Pela leitura das respectivas notas clinicas, vê-se ainda que 

não ha neste doente insufficiencias funccionaes extra-renaes. 

Apenas um ligeiro esboço de ruido de galope. 

Que concluir, pois? 

— A uremia desenvolve-se sempre em casos de nephrite 

antiga, chegadas a um periodo avançado ou ao termo do seu 

desenvolvimento; a permeabilidade renal é umas vezes con-

servada, outras não. 

Pelo contrario, as nephrites recentes, ou devidas a causas 

puramente locaes como as dos urinários, não se acompa-

nham de uremia, quer haja, quer não haja impermeabilidade 

renal. 

Por conseguinte, a auto-intoxicação uremica não parece ex-

clusivamente dependente da impermeabilidade rena l ; estes 

dois phenomenos não se desenvolvem concomitantemente. 

Nas nephrites intersticiaes ha impermeabilidade desde o co-

meço, desde o primeiro período da sua evolução, quando ainda 

se não deixa vêr a mais leve manifestação uremica. 

Pelo contrario as nephrites parenchymatosas podem fazer-se 
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acompanhar de symptomas ditos de intoxicação, quando ainda 

comportam rins permeáveis. 

Eis ahi um primeiro paradoxo. Antes de tentarmos a sua 

explicação vejamos se a toxidez do sôro poderá dar-nos indi-

cações ácerca desta autoxicação. 

O sôro humano pathologico tem sido objecto de numerosas 

investigações, sob o ponto de vista do seu poder toxico. 

Mas é mui especialmente para o sangue de indivíduos que 

apresentam accidentes uremicos ou eclampticos, que os expe-

rimentadores teem voltado a sua attenção. 

Es ta preferencia explica-se e justifica-se. 

De feito, ha por um lado a frequencia da sangria nestes es-

tados pathologicos a facilitar a acquisição da matéria prima, 

e por outro a esperança, realmente ineitadora, na obtenção 

de indicações diagnoticas e prognosticas mediante a avaliação 

do poder sôro-toxico. 

Foi mesmo a esta inspiração que obedeceram TARXIER e 

CIIAMBIÍELEXT, em 1892. Foram estes os primeiros auctores 

a proceder ao estudo da toxidez do sôro em casos de eclam-

psia puerpera l ; e tendo obtido, para valor da sôro-toxia nas 

eclampticas, números comprehendidos entre 3 e 6 c. c. , con-

cluiram que «a toxidez do sôro é funcção da gravidade da 

doença e constitue um importante elemento de diagnostico». 

Tendo presentes taes valores, é fácil comprehender a surpresa 

experimentada por BAYLAC «ao ver o coelho resistir a doses 

G, 8 e 10 vezes mais elevadas dum sôro de que havia sobejas 

razões para pre-julgar grandemente nocivo. 

Tal o caso duma mulher eclamptica, anurica, agonisante: 

— foram necessários 20 c. c. de sôro para matar um kilo de 

coelho. 

E a ideia preconcebida de ligar, numa relação directa 

de causalidade, á eclampsia a hyper-toxidez do sôro, levou 
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o auctor a publicar este caso como uma «rare té parado-

xale» (1). 

E talvez esse sôro não fosse hypotoxico! 

BAYLAC commetteu o erro de comparar o resultado que obteve 

com aque l l e s a que c h e g a r a m TARNIER e CIIASIBRELENT. 

Es tes exper imentadores não de te rminaram, ao contrario de 

BAYLAC, a toxidez mortal immediata, mas sim a dose mínima 

de sôro sufficiente pa ra matar um kilo de animal (toxidez me-

dia ta ) ; dalii a incomparabil idade dos resultados. 

Como pa ra a eclampsia, a hyper toxidez \ lo sôro na uremia 

tem passado como coisa assente. 

A esse respeito exprimem-se muito claramente os auctores. 

Diz por exemplo DIEULAFOY (2). «L urémie est bien le résul ta t 

de 1'insuffisance de la dépuration urinaire. «Les troubles uré-

miques, légers ou graves , n a t tendent pour éclater qu 'une ac-

cumulation suffisante de l 'agent toxique dans le sang». 

Ph rases de egual ou semelhante teor encontram-se em 

todas as obras de pathologia interna que temos compulsado. 

Todavia aquellas duas a f i rmações t raduzem duas ideias que 

não cremos exactas . 

A inexactidão da que c expressa pela primeira já ficou 

d e m o n s t r a d a : — n e m sempre a nephri te que origina a uremia 

é acompanhada de impermeabil idade renal . 

Passamos á demonstração da falsidade da segunda. 

Comoveremos , casos lia de impermeabilidade renal muito re-

duzida, de pronunciada hypotoxidez urinaria , nos quaes a to-

xidez do sôro nem sequer at t inge o valor normal . 

Reporteino-nos aos casos estudados por BERNARD e a que 

nos referimos a pag. 120 a 123. 

Excluindo aquelles em que não foi avaliado o poder toxico 

(1) Ab. med., 12-X1I-189G. 
(2) Man. de patli , int. Paris, 1901, tom. IH, pag;. 75. 
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do sôro, podemos com os res tantes organisar o quadro que 

s e g u e : 

Uremia Ausência de manifestações 
uremicas 

Observações Observações 

V 2 9 2 5 I 

V I I 16 16 I V 

V I I I 10 17 V I 

I X 3o 1 4 X I 

X I I 26 

X I V 18 

X V I 3 0 

A conclusão é muito clara e muito simples : — o valor da 

sôro-toxia nenhuma relação tem com a presença ou com a au-

sência da uremia . 

Parece-nos suf ic ien te tal p ropos ição ; todavia, p a r a os que 

nestas c i rcumstancias a t t r ibuem algum valor ás médias , fize-

mos o calculo destas e obtivemos o resul tado segu in te : 

i casos de uremia 24 
Soro-toxia media 

(ausência de uremia. . 18 

Quer d i z e r : a j u l g a r por esta serie de casos, a toxidez do 

sôro seria mais elevada quando as manifestações uremicas 

fa l tam. 

E tal resul tado não nos surprel iendeu. 

Já sabíamos que o «paradoxo», de que falia BAYLAC a propo-

sito da toxidez de sôro daquella eclamptica agonica, se realisa 

muitas vezes. 
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É o que nos d izem as obse rvações de GUINARD e DUMA-

REST, a n t e r i o r e s á s d e BERNARD. 

Aquelles exper imentadores , que computam em 17 c. e. a 

média da sôro-toxia normal, de te rminaram a toxidez de sôro 

em vários casos de uremia, encontrando repet idas vezes uma 

manifesta hypo-sôro-toxidez (1). 

O estudo da toxidez intra-cerebral do sôro leva egualmente 

a resul tados contrários á concepção demasiado simples, mas 

lógica na apparencia , dum augmento do poder toxico do sôro 

como consequência necessaria duma retenção de substancias 

toxicas, que o rim não poude eliminar. 

LESNÉ, que emprehendeu esse estudo, pondo em prat ica a 

tecbnica já por nós criticada no primeiro volume da presente 

obra , escreve estas p a l a v r a s : «depois de se haver incriminado 

na pathogenia da uremia a intoxicação pela u réa , pelas ma-

térias corantes , etc . , a theoria actualmeete admittida é a 

que faz intervir o conjunto dos venenos urinários retidos no 

organismo. E r a lógico p rocura r a presença destes toxicos 

no sôro. Ora o sôro dos uremicos é inoffensivo para a cellula 

cerebral do coelho, e a sua toxidez int ra-cerebral pa ra a 

cobaia desapparece pelo aquecimento a 50° durante uma 

hora«. 

E depois desta verificação, que, jun tamente com outra re-

fer ida no mesmo trabalho, sobre a innocuidade do sôro de 

brighticos na dose de ' / í de centímetro cubico para o cerebro 

da cobaia, devia te r obrigado o auctor a concluir que a tal 

theoria actualmente admitt ida c falsa ou que o processo das 

inoculações cerebraes é destituído de valor, vem elle dizer-nos 

(1) llech. exp. sur les prop. tox. du ser. sanj. Paris, 18'.)7. 
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«qu'il n'en reste moins vrai que les phénomènes urémiques 

correspondent à des réactions de la cellule cérébrale vis-à-vis 

des poisons non elimines par le rein». 

E a tyrannia do parti pris. 

Em conclusão. Nem a determinação da toxidez do sôro, 

nem o estudo da funeção de eliminação do rim, sam suf i -

cientes para explicar o desenvolvimento das manifestações ure-

micas. 

Estas reconhecem indubitavelmente uma pathogenia mais 

complexa, e por certo não obedecem á lei única da impermea-

bilidade r ena l : — esta impermeabilidade pode existir sem ure-

mia e a uremia pode declarar-se quando a depuração urinaria 

é suficiente. 

A concepção comezinha de que o rim 6 um filtro destinado a 

separar do organismo as substancias que lhe sam nocivas, 

amoldou-se a classica theoria pathogenica. 

E s t a é manifestamente insuficiente, mas mais não comporta 

aquella concepção. 

Abandonemo-la, pois. 

Independentemente da funeção de excreção urinaria o rim 

possue sem duvida uma funeção de secreção in t e rna ; e esta 

talvez possa dar-nos a chave do problema. 

Abordaremos esse ponto. Antes disso, porém, adduziremos 

novas ordens de razões demonstrativas da conservação da 

permeabilidade renal nas nephrites parenchymatosas; isso 

constituirá o objecto do capitulo immediato. 

Pa ra terminarmos este, resta-nos, depois de termos demon-

strado a impossibilidade de tornar a gravidade da intoxicação 

uremica solidaria da toxidez do sangue, averiguar o destino dos 

venenos que a urina não elimina nos casos de nephrite inter-

sticial. 

BAYLAC, tendo reconhecido que essas substancias não existem 
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no sôro sanguíneo (1), teve a lembrança de es tudar o liquido 

seroso que não ra ro se encontra em maior ou menor quanti- ' 

dade, formando edemas localisados ou generalisados, no tecido 

cellular dos indivíduos affectados de nephri te cl ironica(2). 

(1) Para BAYLAC (que chama coefficiente sôro-toxico Á sôro-toxia), a 
quantidade média de sôro sanguíneo normal sufficiente para produzir a 
morte immediata dum kilo de animal é de 24 c. c.,62. 

Em 11 casos de sôro humano pathologico (uremia, eclampsia), encon-
trou para valor da sôro-toxia 31 c. c.,81. 

Nos casos de uremia a toxidez média é de 37 c. c.,81, e nos de eclam-
psia, 30 c. c.,33. 

A toxidez média nos casos terminados pela cura é de 32 c. c.,33, e 
nos casos que levaram á morte, 31 c. c.,29. 

Em certos casos mortaes esta toxidez foi extremamente fraca : 
57 e. c.,11 (a). 

(2) Não deixaremos de notar que BAYLAC acceita fundamentalmente 
a t h e o r i a de BOUCHARD. 

Para o provar é sufficiente a transcripçâo destas suas palavras, que 
se encontram na communicação sobre a pathogenia da uremia por elle 
apresentada ao congresso de Paris de 1900. 

«Na uremia o coefficiente uro-toxico torna-se extremamente fraco : 

1.° Uremia com pulso lente permanente 0,154 
2.° Uremia ligeira (nephrite intersticial) 0,090 
3.° Uremia dispneica com rythmo de CREYNE-STOKES 0,087 
4.° Uremia dispneica com rythmo de CIIEYXE- STOKES 0,057 

Estes factos bastam para demonstrar a hypotoxidez das urinas na 
uremia. Poder-se-ia mesmo dizer que sam destituídas de todo o poder 
toxico. Sam muito menos toxicas que a agua fervida e filtrada, que 
mata um kilo de coelho na dose de 13G c. c. Os nossos resultados sam 
idênticos aos obtidos por BOUCHARD, DIEULAEOY, TEISIER, etc.». 

( a ) XIII Congrès intern. de méd. Paris. 4900. Sect. jiath. gén. cl de path. exp. Compt. rciid., 

publ . pa r CUAKÍUN C ROGER. 
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E s t e liquido, recolhido asepticaraente por meio de tubos ca-

pillares de SONTHEY collocados nos membros inferiores e no 

escroto, ó incolor, t r ansparen te , de reacção alcalina, sabor 

levemente salgado, inodoro e incoagulavel espontaneamente . 

A sua densidade é em média de 1004. Contém 5 a 7 g r a m -

mas de chloreto de sodio por litro, 0 , 3 0 de phosphatos , vestí-

gios de uréa e, uma por outra vez, serina. 

P a r a o estudo da toxidez do liquido de edemas empregou 

BAYLAC O methodo de BOUCHARD, que lhe permit t iu a obten-

ção do resultado inesperado que vae vêr-se. 

As suas investigações raca í ram sobre 5 casos de uremia. 

A toxidez do sôro foi de terminada em dois casos apenas (1). 

E i s os resul tados : 

Numero dc ordem 
das observações 

Dose mortal para 1 kilo de coelho 
Numero dc ordem 
das observações 

De urina De. sôro He liquido de edema 

I (Uremia dis- fc. 
pneica) 0,057 28 c. e. 291 c. c. 

11 (Uremia) 0,356 238 

I I I (Uremia) 0,201 — ' 296 

I V (Cardio-esele-

rose e asys-

tol ia) 0,403 41,63 CC
 

V (Uremia) 0,157 — 267 

É ex t rema como se vc, a innocuidade dos líquidos dos ede-

mas. 

(1) C. R. de la Société de Biuloyie, n.° 31, 1899. Archives mcdicale» 

de Toulouse, n.° 11, 1902. 
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In jec tados no coelho não provocam phenomenos convulsivos; 

e BAYLAC accrescenta ainda que manifestações reaccionaes do 

animal produzidas no curso da experiencia lembram as que 

sam determinadas pelas injecções intra-venosas de sôro artifi-

cial. 

A média da dose toxica, mortal , das 5 experiencias o de 

256 cent imetrns cúbicos. 

Mas o auctor diz-nos duvidar da pureza (contaminação pro-

vável pela urina) do liquido que serviu para a experiencia do 

5.° caso. 

Despresando , pois, o resultado da respect iva determinação 

exper imental , obtem-se um numero de centímetros cúbicos 

egual a 213 pa ra valor médio da toxia. 

E s t e numero ó por tal fórma elevado e, por tanto , a toxidez 

por tal forma fraca, que quasi podemos considerá-la nulla. 

Não pode ser comparada á do sôro, nem á da ur ina. 

Donde se infere que não é nos líquidos de edemas que de-

vemos p rocura r a presença dos princípios toxicos não elimina-

dos pelo r i m ( l ) . 

E s t e resultado serviu de incentivo a novas investigações. 

BAYLAC, depois de haver estabelecido a toxidez dos extra-

ctos de orgãos normaes , já demonstrada aliás pelos t rabalhos 

d e BROWN-SEQUARD, ARSONVAL, BOUCIIARD ROGER ( 2 ) , p r i n c i -

(1) Pela leitura das observações do citado auctor ficamos sabendo que 
os casos que fazem parte das observações I, IV e V terminaram pela 
morte, ao contrario dos restantes. Portanto, a gravidade da intoxicação 
parece sem influencia sobre o poder toxico dos liquidos de edema. Tam-
bém não parece existir relação entre a toxidez destes liquidos e a do 
sôro. 

Finalmente, a sua toxidez é independente da da urina. 
(2) Estes auctores não estudaram todos os orgãos, nem determinaram 

a toxidez immediata para um kilo de animal reagente. 
BAYLAC seguiu na preparação dos extractos o processo já conhecido 
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palmente, estudou a toxidez dos extractos de orgãos de animaes 

(cães) pr ivados dos seus rins pela dupla nephrectomia . 

Nas suas experieneias com orgãos normaes obteve os re -

sultados que, por ordem crescente do valor da toxia, apresen-

tamos no quadro segu in te : 

Numero de ordem 
das experieneias 

flrjão empregado 
Toxidez innnediata. Dose mortal 

para 1 kilo de animal 

V I I B a ç o 118 ,9 

V I R i m 115 ,7 

V R i m (1) 

I V M u s c u l o 1 0 8 , 8 

I I I F i g a d o 8 3 , 3 

I I C e r e b r o 7 8 , 4 

I P u l m õ e s 75 ,7 

Vê-se que os extractos dos pulmões sam os mais toxicos, e 

logo a seguir , os do cerebro e os do fígado. 

Os musculos, os rins e o baço fornecem extractos quasi in-

offensivos; pa ra produzi r a morte immediata torna-se neces-

c posto primeiramente em pratica por BKOWN-SKQUARD e AKSONVAL. 
Fez macerar a frio na glycerina (uma parte de orgão para tres partes 
de glycerina e sete de agua fervida) por espaço de 21 horas, orgãos re-
duzidos a um estado de divisão extrema. 

O poder toxico destes extractos glycerinados foi determinado por in • 
jecções intra-venosas 110 coelho, á temperatura de 40" e com a veloci-
dade média de 0,1 c. e. por segundo, até á morte do animal. 

(1) Nesta experiencia BAYLAC injectou 57 c. c. de extracto de rim, 
mas o animal não suecuinbiu. 

Só sc observou um effeito diurético. 
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sario injectar doses superiores a 100 c. c. por kilo de animal 

reagente. 

A morte produz-se em condições semelhantes qualquer que 

seja o extracto injectado: prostração, somnolencia, myose, af-

frouxamento da respiração com acceleração tardia, por vezes 

convulsões de intensidade muito var iavel ; ha persistência das 

pulsações cardíacas. 

Estabelecida assim a toxidez dos extractos de tecidos nor-

maes, passou BAYLAC a estudar a toxidez dos extractos de 

orgãos de cães bi-nephrectomisados. 

Eis em resumo os resultados obtidos: 

Numero de ordem 
das ejperiencias 

Orgão com que fui preparado o estrado 
Toxidez immediata. Dose mortal para 

1 kilo de animal 

I V Muscu lo 1 1 3 

V B a ç o 106 

I I I Cerebro 78 

I I P u l m ã o 75 

I F i g a d o 5 5 

Comparando estes resultados com os apresentados no outro 

quadro, nota-se que os extractos de pulmões, cerebro, músculos 

e baço manifestam um poder toxico idêntico no animal são e 

no animal nephrectomisado. 

EM opposição está o extracto hepático, cuja toxidez vemos 

sensivelmente augmentada na insufficiencia renal absoluta de 

origem experimental. 

O mesmo auctor notou concomitantemente um augmento de 

volume do figado no animal operado. 

E assim vamos encontrar nas investigações de BAYLAC a 

demonstração de que, na insufficiencia renal absoluta, os ve-
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nenos do organismo sam em par te retidos e aceumulados na 

glandula j eco ra l ; e ao mesmo tempo os t rabalhos de BOUCHARD, 

SIIIFF e ROGER, sobre o papel pro tec tor do fígado, recebem 

uma nova confirmação. 

IV. Sôrocliromia c hypcrthcrmia nas nephrites 

Ao lado dos factos que dum modo directo demonstram as 

differenças de permeabi l idade nas duas formas do mal de 

BRIGIIT, outros ha que exigem pa ra a sua in terpretação essa 

desegual permeabi l idade, e que, por tan to , corroboram aquelles 

no seu valor demonstra t ivo. 

Consideremos em primeiro logar a hypercoloração do sôro 

nas nephri tes intersticiaes. 

E sabido que, sob diversas influencias pathologicas, o sôro 

sanguíneo ó susceptível de soffrer modificações na coloração, 

no sentido do augmento ou no da diminuição. Por exemplo 

a hyposôrochromia em cer tas doenças cachetisantes e consum-

ptivas, especialmente na tuberculose pulmonar , é um facto que 

tem já ferido a at tenção de vários observadores (1). 

(1) Julgamos interessante referir que em 09 casos de tuberculose pul-
monar estudados por IIERSCIIER, apenas 5 vezes o sôro apresentava uma 
coloração sensivelmente normal; tratava-se nestes casos de tuberculose 
em começo. Km todos os outros o sôro era notavelmente pallido, algu-
mas vezes mesmo quasi completamente incolor. 

A hyposôrochromia não é uma das manifestações da predisposição para 
abacillose, mas tem por causa a própria evolução da tuberculose; c tem, 
segundo IIERSCIIER, uma certa importancia diagnostica. 

De sorte que esta doença consumptiva por excellencia, actuando sobre 
o sangue como sobre os diversos tecidos, nào só determina a reducção 
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Comquanto seja f requente , quasi constante até, um estado 

opposto na nepliri te intersticial, certo é que elle só ultima-

mente foi signalado por GILBERT e HEKSCHER (1). 

E n t r e 32 casos desta affecção, os citados auctores obser-

va r am nit idamente a hypersôrochromia em 2 7 ; apenas em 

5 casos o sôro apresentava uma côr proximamente normal . 

Seis vezes a hypercoloração acompanhava-se dum ligeiro 

obscurecimento da metade direita do espectro, consequência 

directa do augmento da côr do sôro (todo o liquido de côr 

amarel la bas tante accentuada produz o mesmo effeito). 

Vinte e uma vezes, com a hypercoloração e o obscureci-

mento espectral coincidia o apparecimento dum annel verde-

azulado quando se t ra tava o sôro com o acido nitroso-nitrico. 

Ao mesmo tempo que o sôro toma uma côr amarellada mais 

pronunciada que de ordinário, e dâ, a maior par te das vezes, 

a reacção de GMELIN, a pelle dos individuos affectados de ne-

phr i te intersticial apresenta uma cor amarel lada em regra li-

geira , por vezes mais accentuada, e a sua urina é duma pal-

lidez bem conhecida. 

Ao contrario, na nephri te parenchymatosa este phenomeno 

de hyperchromia não existe. Em 5 casos que GILBERT e HER-

SCHER observaram, o sôro era normal ou lactescente, mas não 

duma coloração exagerada . A pelle destes doentes é palida 

da massa sanguínea, a diminuição do numero de hemacias e da percen-
tagem de hemoglobina, mas tem ainda por consequência a hyposôro-
chromia. 

A anemia sôrochromica, se assim nos podemos exprimir, subsiste em 
casos em que a auseheia globular cessa, por uma razão ou outra, de 
existir, pelo menos na apparencia (et). 

(1) C. H. de la Soe. de Biologie, 12-1V-1902, pag. 387. 

(II) C. 11. de la Soe. de Biologie, 23-XI-Í901. 
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mas mão amare l lada ; as suas urinas sam car regadas g raças á 

sua concentração (suppondo, é claro, que não existe hematúr ia) . 

Ex i s te , por tanto , na nephr i te intersticial um syndroma par -

ticular analogo ao da icterícia acholurica e ao da icterícia he-

mapheica, do qual se distingue todavia pela abundancia da 

ur ina , que na icterícia hemapheiea é habi tualmente r a r a e muito 

corada. Mas se da existencia deste syndroma, de bem fácil 

reconhecimento, se não pode duvidar , as d i f iculdades surgem 

quando se busca a sua in terpre tação. E s t a é no dizer daquelles 

auctores «malaisée dans 1'état actuei de nos connaissanees». 

Mas talvez seja possível, e fácil até. 

Tra ta r - se -á porventura duma eholemia verdadeira com sub-

ictericia e dever-se-á incriminar a repercursão da affecção renal , 

a acção dos venenos uremicos, sobre o f ígado? Ou tudo se re-

duzirá afinal pelo facto da impermeabil idade do rim, á reten-

ção no organismo da matér ia corante normal do soro? 

Não desconhecemos as lesões hepaticas que as nephr i tes sam 

susceptiveis de g e r a r e que teem sido estudadas por IIAXOT, 

GAUME, BIGAIÍT, LEREBOULLET e tantos outros. 

Mas em primeiro logar essas lesões não sam cons tan tes ; 

tèem além disso sido signaladas numa e noutra var iedade de 

nephri tes chronicas. Ora , pela sua inconstância, mesmo quando 

os doentes sam f rancamente uremicos, não podem explicar a 

hypercoloração do sôro na nephri te intersticial; pela sua exis-

tencia possível nas duas var iedades de nephr i tes (1), não po-

dem explicar as differenças da côr do sôro observadas nas 

duas especies de casos. 

(1) Pai a se avaliar da frequeneia das alterações hepaticas na nephrite 
parenehymatosa, basta conhecer por um lado as intimas relações exis-
tentes entre a nephrite parenehymatosa chronica e a toxi-infecção tuber-
culosa (a tuberculose pulmonar especialmente) e por outro a alta impor-
tância da tuberculose como factor etiologico na pathologia hepatica. 
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Bera mais satisfactoria nos parece esta outra explicação. Na 

nephrite intersticial ha impermeabilidade renal, e é por esse 

facto retida a matéria corante normal do sôro: haverá hyper-

chromia. Na nephrite parenchymatosa a permeabilidade man-

tem-se intacta ou exagerada: o sôro conserva então a sua côr 

normal. 

Doutra par te , sem que saibamos exactamente as relações 

que existem entre os pigmentos normaes do sôro e os da urina, 

tudo leva a crer que ura laço intimo os une. A retenção do 

sôrochromio, por effeito de permeabilidade defficiente, deve 

pois originar a diminuição do urochromio. E o que se observa 

na nephrite intersticial: o sôro c hypercórado, a urina é nota-

velmente pallida, leucosurica. 

Mas de que natureza é o sôrochromio? Será differente dos 

pigmentos biliares, como geralmente se adraitte de acordo 

com THUDICUM (mas talvez falsamente, pelo menos não sabe-

mos de reacções que pennit tam distingui-lo nitidamente destes) 

e tratar-se-á por consequência duma pseudo-cholemia e duma 

pseudo-ictericia hyper-sôrochromica ? Ou será o sôrochromio 

idêntico aos pigmentos biliares, e tratar-se-á conseguintemente 

duma cholemia verdadeira, duma icterícia de origem renal ? 

Se esta ultima maneira de vêr for a verdadeira, e somos 

propenso a admitti-lo, é de crer que a cholemia, cujo papel 

hemorrhagiparo é conhecido e innegavel, intervenha juntamente 

com a hypertensão arterial, com a alteração das paredes vascu-

lares e com a intoxicação uremica na producção das hemor-

rhagias, epitaxis principalmente, tam frequentes no decurso da 

nephrite intersticial. 

E que se não invoque como prova duma origem hepatica da 

hypercoloração do sôro a possivel coexistência da urobilina na 

urina. 

Quem sabe até se a urobilinuria, que effectivamente não é 

rara 11a nephrite intersticial, e que tantas vezes se considera 
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em urologia clinica (a nosso vêr sem razão séria) como si-

gnal de insufficiencia hepatica, não terá por causa essa cho-

lemia. 

A origem hepatica da urobilina ó talvez uma raridade. Na 

quasi totalidade dos casos a urobilina deve ser de origem re-

nal e não possue, portanto, o valor que lhe é geralmente confe-

rido como signal revelador do estado da cellula hepatica. Tal-

vez a urobilina seja nalguns casos o «pigmento do fígado 

doente»; a maior parte das vezes, porém, é uma substancia 

derivada dos pigmentos biliares existentes no sangue e á sua 

custa formada pelo rim. E então uma consequência da cho-

lemia, e, portanto, independente do estado funccional do fí-

gado. 

Não ha muito que num doente nosso verificámos a existên-

cia de urobilinuria, não obstante deverem ser normaes ou exa-

geradas até as funeções hepaticas, como o provaram a fixação 

de quantidades consideráveis de glycose e o augmento na per-

centagem quotidiana da uréa. 

Entendemos que a urobilinuria traduz simplesmente a pre-

sença de pigmentos biliares no sangue, e deve por tal motivo 

ser considerada como um dos mais importantes signaes reve-

ladores da cholemia. 

Como explicar, com effeito, com as differentes theorias apre-

sentadas para explicar a origem da urobilina-—theorias hema-

tica, hystogenica, intestinal, hepatica e entero hepatica (Mou-

FAUX) os casos assaz frequentes de urobilinuria sem urobiline-

mia, podendo mesmo dizer-se (HKUSCIIER) que a urobilinemia 

é excepcional na urobilinuria'? 

Parece-nos que tal explicação pode ser dada pela hypothese 

duma transformação, realisada nos rins, dos pigmentos bilia-

res em urobil ina; e tudo leva a crer que as coisas se passem 

assim. 

Com effeito, por um lado é certo que os agentes redu-
13 
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ctores e hydra tan tes sam capazes de t r ans fo rmar os pigmentos 

biliares (bilirubina, biliverdina e choletelina) em urobilina, e, se 

a reducção for levada muite longe, em chromogeneo; por 

outro lado está demonstrado que o rim é dotado dum energico 

poder de reducção e hydra tação. 

F inalmente , HKRSCIIEIÍ conseguiu mui recentemente reali-

sar in vitro, a t ransformação dos pigmentos biliares em uro-

bilina, mediante a addição dum fragmento de rim reduzido a 

polpa a uma solução de bilirubina. 

Admit t ida esta theoria renal , podemos ver na urobilinuria 

a manifestação duma reacção defensiva (1) do organismo : a 

t ransformação de pigmentos biliares, mais ou menos toxicos e 

pouco diffusiveis, em urobilina, substancia muito diffusivel e, 

por tanto , facilmente eliminavel (2). 

Bem sabemos que a urobilinuria é f requente nos casos de 

insufficiencia hepatica, mas pôde t ra tar -se duma pu ra coinci-

dência : a mesma causa mórbida a que está ligada a cholemia 

pôde originar uma decadencia funccional do figado. 

(1) Nào desconhecemos que o organismo pôde reagir, c certamente 
reage, por outros meios na luta contra a intoxicação biliar. Na cholemia 
experimental, por exemplo, ha liypcrleucocytose. Resta saber se os glo-
bulos se limitarám a absorver os princípios biliares, comportando-se como 
perante certos medicamentos, calomelanose salicylato de sodio (AKNOZAN) 
ou se, eflectuada a absorpção, passarão a convertê-los cm substancias 
innócuas, como succede talvez com o arsénio (BESREDKA). 

(2) Esta theoria renal permitte-nos ainda comprehendcr a razão do 
apparecimento duma certa quantidade de chromogeneo da urobilina na 
urina normal: no estado physiologico, a matéria corante do sôro,levada 
ao rim em pequena quantidade, é transformada, por um processo de re-
ducção activa, em chromogeneo, que passa na urina. Isto é apenas uma 
supposição. Cremos com tudo que ninguém porá em duvida a sua verosi-
milhança. 
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* 

O excesso de permeabilidade renal nas nephrites parrtichy-

matosas deve ter sob a sua dependencia certas particulari-

dades da pathologia renal. Um facto que tem impressionado 

vários clínicos é a extrema raridade da febre nos individuos 

affectados de nephrite epithelial e que simultaneamente sam 

presa de complicações ou de affecções intercorrentes, febrigenas 

por si mesmas. 

Ha registradas na sciencia numerosas observações desta na-

tureza : pyohemias, pneumonias e tuberculoses ulcerosas podem 

levar á morte sem jamais se acompanharem das temperaturas 

febris que lhes sam habituaes. 

Por outro lado, nào conhecemos casos de nephrite intersti-

cial em que as doenças pyretogenicas tenham deixado de com-

portar-se, sob este ponto de vista, como nos individuos nor-

maes. 

Não será a ausência de febre naquelles casos, no decurso 

da nephrite chronica epithelial, devida á eliminação fácil e ra-

pida das toxinas pyretogenicas? A prova decisiva desta ma-

neira de ver ainda ninguém a deu, segundo cremos; mas o 

caminho que nos ha de levar á sua conquista está natural-

mente indicado: é o das injecções experimentaes da urina nos 

animaes. 

Ha entretanto já um facto, da observação de BAUD, que de-

vemos deixar consignado. A urina dum doente tuberculoso e 

affectado também de nephrite epithelial chronica, no qual os 

phenomenos da auscultação e a evolução da tuberculose mal 

se conciliavam com a ausência de elevação thermica, era hyper-

thermisante para o coelho. Ora, a urina normal do homem in-
* 
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j e c t a d a por via subcutanea ou int ravenosa, o hypothermi-

sante . Não confirma este resultado as noções do excesso de 

permeabil idade do rim e da eliminação exaggerada dos agentes 

toxicos? 

Y. A secreção interna <lo rim 

Sob o impulso creador de BROWN-SEQUARD nasceu a hypo-

these duma secreção renal in terna. A breve t recho os t raba-

l h o s e x p e r i m e n t a e s d e MEYER, BUNGE e SCHMIEDBEU, A J E L L O 

e P A R A S C A N D A L L O , POPOF, CIIARRIN, CIIATIN e GUINARD f o r -

necem uma firme base biologica á nova concepção, mostrando 

que, ao lado da funcção eliminadora, ou (conforme á designa-

ção habitual) de filtração, de importancia summa na missão 

que ao rim incumbe para a manutenção da vida, importa re-

conhecer neste orgão uma outra actividade funccional, cu ja 

essencia nos é desconhecida, mas cuja existencia innumeros 

factos a t tes tam. 

Duran t e muito tempo, os auctores que se occuparam da 

questão da secreção interna do rim, que surgiu após as pri-

meiras communicações de BR. SEQUARD sobre o succo testicu-

lar , as quaes datam, como é bem sabido, de 1889, invocaram 

sobretudo argumentos apoiados em experiencias de laboratorio, 

e só excepcionalmente em certos factos clínicos. 

Hoje , porém, novas provas podem ser adduzidas em seu 

abono, mercê da applicação da opotherapia ao t ra tamento das 

nephr i tes e dos estados uremicos. 

Seria pelo menos ocioso enumerar aqui todas aquellas ex-

per iencias ; apenas refer i remos algumas, e succintamente. 

As pr imeiras que merecem ser mencionadas sam as de BR. 

SEQUARD, que operava em cães e cobaias. 

Es tes animaes, tornados uremicos pela nephrectomia dupla, 
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recebiam injecções de sueco renal (extrato glycerinado de Blí. 

SEQUAED e de ARSONVAL). A d u r a ç ã o da sua s o b r e v i d a e r a 

notável , comparat ivamente á dos animaes tes temunhas , ne-

phrectomisados mas não t r a t a d o s ; o que levou aquelle sábio 

physiologista á conclusão de que os accidentes uremicos não 

sam devidos á aceumulação no sangue dos princípios residua-

rios que deviam ser eliminados pela ur ina , mas unicamente á 

suppressão da secreção interna do r i m : «II n 'y a pas dans le 

sang quelque chose de t rop, il manque , au contraire, des sub-

stances qu'il deverai t contenir». 

Depois v ieram as experiencias de MEYER publicadas em duas 

Memorias, que succederam uma á outra com intermissão de 

um anno (1). 

Es t e auctor provoca egualmente a uremia pela nephrectomia 

dupla, em cães e coelhos; escolhe como symptoma revelador, 

«como critério da uremia» a dispnéa periódica, e estuda por meio 

do methodo graphico as modificações deste phenomeno, de fácil 

regis t ro , rest i tuindo ao organismo o elemento subtraído por 

aquella mutilação prel iminar . 

Em vários lotes de animaes verifica que a injecção intra-

peri toneal de nephr ina faz desapparecer ou a t tenúa o ry thmo 

de CIIEYNE-STOCKES ; semelhante effeito observa mediante a 

injecção de sangue, quer da circulação geral , quer proveniente 

da veia renal dum cão são. 

F ina lmente , injectando sangue de cão uremico a um cão nor-

mal , não observa este phenomeno respira tór io ; ao passo que in-

j ec t ando o mesmo sangue a uip cão nephrectomisado, a morte 

sobrevem rap idamente , precedida da dyspnéa de CHEYNE-STO-

CKES. 

'1) Arch. de Phys., 1893 e 1894. 
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De todas estas investigações conclue pela existencia duma 

secreção interna do rim (1). 

Recentemente VIIZOU confirma nas suas experiencias os re-

sultados dos seus predecessores : sobrevida de 104 a 108 horas 

nos cães nephrectomisados e t ratados por uma injecção intra-

(1) Não nos deixamos illudir sobre o rigor de taes experiencias. O pro-
prio auctor confessa que o rytlnno de CIIEYNE-STOCKES É um phenomcno 
fácil de perturbar, e que o animal em experiencia deve ficar isolado, 
longe de todo o ruído, ctc. Ora o animal softria antes da injecção uma 
sangria, para a extracção duma quantidade de sangue equivalente á in-
jectada. Não será então permittido suspeitar que as manobras, a que a 
sangria c a injecção obrigam, vám modificar o rythmo respiratório? E 
relativamente â ultima experiencia, alguém poderá cxtranliar que, em 
egualdade de resistencia, o cão que soffreu uma operação tam grave, 
como a nephrectomia dupla, succumba mais rapidamente que o cão que 
a não soffreu? 

Dizem alguns auctores, SMIRAGLIA-SCONAMIGLIO, por exemplo, que 
MEYER demonstrou que a injecção de sangue de cães uremicos, praticada 
cm cães bineplirectomisados, produz rapidamente a morte, ao passo que 
6 tolerada por animaes que tèem as funcçòcs renaes normaes, mesmo 
quando não expellem urina durante o espaço de tempo que dura a sobre-
vida dos outros. 

Conhecemos as experiencias de MEYER e por ellas vemos que sue-
cumbiram todos os animaes que soffreram a injecção de sangue de cão 
uremieo, embora ao fim dum lapso de tempo quatro ou cinco vezes maior 
que os que perderam, pela operação, os dois rins. Succumbiram, diz o 
auctor, sem terem apresentado symptomas de uremia; não nos parece en-
tretanto que por isso se possa dizer que a injecção foi tolerada. 

Sabe-se de resto que o rim intacto está continuamente em actividade, 
e que a urina correndo gotta a gotta pelos ureteres vem accumular-se 
na bexiga. Portanto, a presença normal do rim desembaraça a torrente 
circulatória duma certa quantidade de venenos, mesmo antes de qual-
quer micção; e a existencia de urina na bexiga dos animaes é até um 
pormenor que MEYER não esquece na descripção dos exames nccropsicos. 
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peri toneal de sangue venoso rena l ; mor te ao fim de 24 a 48 

horas dos animaes operados e não t ra tados (1). 

ALBARRAN emprehendeu também algumas experiencias com 

o intuito de verif icar se a mor te era egualmente rapida de-

pois da extirpação dos dois rins — operação que supprimia 

tota lmente as funeções renaes — e depois da dupla laquea-

ção ure tera l — que apenas supprimia a secreção ex te rna . Os 

dois rins não eram est i rpados nem os ure teres laqueados si-

mul taneamente ou logo um após outro ; mediava sempre um 

certo intervallo. 

Es t a s experiencias foram feitas no coelho por via lombar, o 

que torna a intervenção operator ia muito fácil e reduz ao rni-

nirno a par te do t raumatismo. ALBARRAN verificou desta sorte 

que os animaes nephrectomisados mor rem pelo menos duas 

vezes mais depressa . 

A clinica vem em apoio dos dados exper imentaes , que funda-

mentam a hypothese duma secreção renal interna. Pôde mesmo 

dizer-se que o maior numero dos ensaios visando o fim que nos 

occupa teem sido prat icados, com um fim therapeutico, no 

homem. 

F o r a m os casos de anuria prolongada e completa, desacom-

panhada de accidentes uremicos. que levaram BR. SEQUARD a 

admit t i r a provabil idade da existencia duma secreção renal 

in terna , e a pôr em duvida a opinião dos physiologistas acerca 

da accumulação no sangue das matér ias toxicas, normalmente 

excre tadas pelo r im, como causa de u remia ; os casos de 

amuria calculosa sem accidentes uremicos e sem phenomenos 

de supplencia (vomitos, suores de uréa , etc.) durante dez e 

mais dias, quando afinal com a theoria da auto-intoxicação 

(1) IRIMESCO, Les néphritcs à la longue échéance, Paris, 1902. 
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por effeito da retenção, a morte devia chegar ao terceiro 

dia. 

Por outro lado, as tentativas opotherapicas em casos de ne-

phrite com ou sem uremia, não tõem faltado, como veremos, 

ás suas promessas. 

Do conjunto de todas as observações experimentaes e cli-

nicas resáe clara a demonstração de que o rim possue, inde-

pendentemente da sua funcção emunctorial, outra funcção, que, 

por ser ainda desconhecida a sua natureza, designamos provi-

soriamente com o nome de funcção interna, por opposição 

á que preside á eliminação urinaria. E essa uma expressão 

suficientemente vaga para estar ao abrigo de qualquer cri-

tica. 

É natural pensar que 110 estado pathologico todas as funcções 

renaes soffram, embora em graus deseguaes, segundo a mar-

cha e a repartição das lesões. Aguardando ulteriores investi-

gações, que venham dar precisão a estes pontos, julgamos, 

todavia, podermos desde hoje estabelecer certas conclusões 

em divergencia com as concepções bem conhecidas. 

Por um lado, parece-nos que a escola de BOUCHARD tem 

despresado mais do que é justo, mercê dos admiraveis traba-

lhos do Mestre, tudo o que não deriva da funcção excretoria 

do r im; por outro lado, reputamos absolutamente illicito pro-

clamar com BROWX SEQUARD, que as manifestações uremicas 

sam resultantes da abolição duma secreção renal interna. 

E é nossa convicção que, com o nome univoco de uremia, 

tèem sido descriptos phenomenos, na génese dos quaes ha que 

incriminar tanto uma como outra perturbação funccional. E 

mesmo permittido ir além desta asserção, e entrar no cami-

nho duma dissociação dos phenomenos devidos a uma ou a 

outra pathogenia. 

Esboçaremos essa dissociação, agrupando as manifestações 

que provêem da impermeabilidade renal, independentemente 
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das outras, sem occultarmos as lacunas que só aos trabalhos 

do futuro cabe preencher . 

Assim distinguiremos dois syndromas, cuja associação va-

riavel talvez nos explique a multiplicidade de formas clinicas 

da u remia : 

1.° Syndroma da insufficiencia excretora. 

Pa ra nos não confundirmos no meio do complexo morbido 

tam rico, tam exhuberante da uremia, é obvia a conveniência 

de elegermos para estudo os casos simples, dalguma maneira 

eschematicos. A nosso ver, os casos em que a impermeabili-

dade renal se acha isolada, independente de qualquer outro 

processo pathogenico, não se encontram entre as nephrites do 

mal de BRIGHT, entre as nephrites medicas; sam pelo contra-

rio as lesões renaes ditas cirúrgicas que podem esclarecer a 

symptomatologia daquellas. 

Sob o ponto de vista clinico, como sob o ponto de vista ex-

perimental, a anuria é a expressão mais perfeita da abolição 

da funeção ur inar ia ; os casos de anuria por lithiase renal, em 

que a suspensão da eliminação é devida a um reflexo inhibi-

dor partido do lado opposto e provocado pelo encravamento dum 

calculo, constituem por assim dizer a reproducção em patho-

logia humana das experiencias em animaes que soffrem a la-

queação dos dois ureteres. Num caso desses, se a excreção 

urinaria é supprimida, a funeção interna do rim ó respeitada. 

Vejamos o que se observa então. 

Vários auctores teem insistido sobre o longo periodo de 

tolerancia, em que se não observa symptoma algum, ao qual 

succede um periodo de intoxicação earacterisado pelos signaes 

seguintes: cephaléa, sobresaltos dos tendões e tremores mus-

culares, uma certa inquietação moral, myose, symptomas estes 

que fazem parte do cortejo da uremia ; depois o doente cáe 

numa especie de somnolencia, raras vezes acompanhada de 

delirio ou de convulsões; pôde ainda apresentar phenomenos 
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digestivos pronunciados: soluços, vomitos, d iar rhéa ( ra ras ve-

zes) ; finalmente a t empera tu ra abaixa-se, a respiração diffi-

culta-se, torna-se en t recor tada , a lgumas vezes reveste o ry thmo 

CHEYNE-STOCK:ES, e a mor te sobrevem após um periodo varia-

vel, mas que não vae, em geral , além de 15 dias. 

Taes os phenomenos que seguramente podem ser imputados 

á abolição da funcção excre tora do r im. E de passagem signa-

lemos a constancia da ausência de edemas. 

Poder-se-á talvez objectar á assemelhação, que pretendía-

mos fazer destes casos com os de nephri te , com o facto de a 

anur ia calculosa se declarar bruscamente , ao passo que o pro-

cesso de impermeabil idade nas nephri tes se desenvolve lenta 

e progress ivamente . 

Recorreremos, pois, a outro grupo de factos, que aliás só 

vem confi rmar o primeiro. Consideremos as pyelo-nephrites 

dos urinários. Nos casos desta na tu reza encontra-se reduzida 

a permeabil idade renal . Não devem ahi fal tar conseguiu temente 

symptomas de impermeabil idade. 

Nas suas notáveis lições sobre as doenças das vias urina-

rias (1), o professor GUYON insiste sobre a par te per tencente á 

intoxicação, distincta da que reconhece por causa a infecção, 

no envenenamento ur inoso; e nós vamos soccorrer-nos da sua 

descripçâo magistral . 

GUYON demonstrou que os urinários podiam apresentar ce-

phaléa, accidentes dyspneicos e per turbações digestivas impu-

táveis á intoxicação; os accidentes nervosos comprehendem além 

da cephaléa a sonmolencia, que pôde ir a té ao coma. Não se 

observam gera lmente convulsões nem delírio, e nunca paraly-

sia. As per turbações dyspneicas, na ausência duma lesão ma-

(1) Tomo II, pag. 96, 
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terial dos pulmões sam r a r a s ; quando se declaram, revestem 

os caracteres da respiração de CHKYNE-STOCKES. 

Mas foi principalmente sobre os phenomenos digestivos que 

GUYON insistiu, mostrando toda a sua importancia e frequên-

cia, no decurso destes accidentes. Sam constituidos pela 

vermelhidão e pela seccura da mucosa bocal, imprimindo 

á lingua um aspecto part icular ; pelos vomitos e pela diar-

rhéa. 

Es tas perturbações digestivas sam a principio pouco aecen-

tuadas ; é só mais tarde que assumem um aspecto severo, 

quando a intoxicação ó tornada mais intensa pelo facto das 

complicações da infecção, contribuindo então para levar os 

doentes a um estado de caehexia muito especial, caracterisado 

sobretudo pelo «emagrecimento e pelo amarelecimento». 

Num caso de nephrite de urinários observado por BER-

NARD, que não descrevemos juntamente com aquelles que já 

nos occuparam por não ter sido avaliada a toxidez da urina, 

e a polyuria já não existir, notam-se a maior parte destes sym-

ptomas. 

Es te doente era chegado ao termo da sua affecção, e a im-

permeabilidade renal confinava com a anuria completa. Antes 

deste estado se declarar havia-se manifestado a seccura da lin-

gua com dysphagia bocal, myose, perda de appetite e pros-

t ração; depois, á medida que as urinas iam diminuindo, foram 

apparecendo os vomitos, os zumbidos de ouvido, a respiração 

de CHEYNE-STOCKES, e a morte sobreveio num estado visinho 

do coma. 

Como é sabido, todos estes symptomas fazem parte do qua-

dro da uremia ; no seu conjuncto, todavia, estám longe de 

reproduzir o quadro clinico da uremia medica: imprimem 

aos doentes uma physionomia differente da dos uremicos bri-

gh ticos. 

Es ta discordância é devida a que, nos urinários, a into-
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xicação por retenção se encontra isolada de qualquer outro 

processo ; aqui, áparte a infecção, é a impermeabilidade re-

nal que determina os accidentes, dominando absolutamente a 

scena. 

Por outro lado, a pyelo-nephrite dos urinários ó uma affec-

ção local; não é, desde a sua origem, a consequência duma 

infecção ou duma intoxicação geral, que faça simultaneamente 

recair os seus"eífeitos sobre outros orgãos; ú só secundaria-

mente que delia se pôde ressentir todo o organismo, precisa-

mente pela impermeabilidade renal que provoca. 

Nos uremicos brighticos, pelo contrario, a auto-intoxicação 

por retenção associa-se e complica-se com perturbações impu-

táveis á alteração da funcção interna do rim, e sem duvida 

também a alterações funecionaes doutros orgãos, visto como as 

nephrites chronicas se acompanham, tanto pelas suas próprias 

causas como pelos seus effeitos, de modificação parallelas, con-

temporâneas, de todo o organismo. 

É portanto nos urinários que pôde ser encontrado o typo do 

syndroma da impermeabilidade ; e esse é o que acabamos de 

descrever. As restantes manifestações da uremia derivam dou-

tras causas. 

Os phenomenos que acabamos de reconhecer como sympto-

mas reveladores da impermeabilidade renal, tinham sido sem-

pre julgados mais frequentes nas nephrites intersticiaes que 

nas nephrites parenchymatosas. É também nas primeiras que 

os rins sam impermeáveis. 

RENDU tinha notado que as fórmas cerebraes com convul-

sões se encontram sobretudo no curso das nephrites agudas. 

O coma apparece, segundo todos os auctores, na nephrite in-

tersticial. 

En t r e as formos dispneicas, RENDU descreve particularmente 

o ataque sabido de orthopnéa na nephrite parenchymatosa, e 

a respiração de CIIEYNE-STOCE.ES como própria da nephrite in-
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terst icial ; este facto é também admittido por todos os au-

ctores (1). 

F ina lmente , segundo RENDU, a uremia intestinal encontra-se 

quasi exclusivamente na nephr i te intersticial. O estudo dos 

factos médicos fornece-nos assim a confirmação do que nos ha-

viam ensinado os factos de ordem cirúrgica. 

Já t ivemos occasião de mos t ra r como a impermeabil idade 

renal se torna o ponto de par t ida dout ras per turbações func-

cionaes que sam dalguma manei ra a t raducção do esforço do 

organismo pa ra luctar contra e l l a ; e vimos que a expressão 

deste esforço compensador constituia dois symptomas da ne-

phr i te interst icial : a polyuria e hyper tensão cardio-vascular . 

Emquan to os symptomas precedentemente estudados sam de 

ordem toxica, estes sam de ordem mecanica . 

A polyuria é egualmente um symptoma característ ico das 

nephri tes c i rúrg icas : c lara , quando não ha infecção concomi-

tante ; tu rva , quando pelo contrario esta infecção existe. 

A hyper tensão vascular e, como consequência, a hyper t ro-

phia cardíaca e o ruido de galope, encontram-se também nos 

urinários, mas menos f requentemente que nos brighticos ; o 

que é sem duvida a lguma devido a que nestes últimos, nos in-

dividuos affectados de nephri tes chronicas medicas, as lesões 

concomitantes do coração e dos vasos p repa ram e enf raquecem 

o te r reno , onde se f a rám sentir os effeitos da impermeabil idade 

renal . 

Por tan to o syndroma de impermeabi l idade encontra-se nas 

nephri tes intersticiaes medicas e nas nephri tes dos urinários. 

E é a origem dum syndroma cardio-vascular , que vem coni-

(1) Nestes últimos tempos, MI.RKT.KN e RAHI: estudaram a patliogenia 

deste symptoma, e attribuem-no antes a perturbações circulatórias que 
á intoxicação bolbar. 
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pletar a symptomatologia das nephrites intersticiaes, e ao qual 

pertencem os pequenos accidentes reunidos pelo professor DlEU-

LAFOY sob a rubrica de pequenos signaes de brightismo : o dedo 

morto, a cryesthesia, os formigueiros, o signal da temporal, as 

epistaxis, etc..; todos sam consequências das perturbações cir-

culatórias creadas pela hypertensão arterial. 

Mas mais uma vez insistiremos sobre os perigos, que as ma-

nifestações compensadoras deste syndroma comportam: podem 

tornar-se a origem de novos accidentes. 

Já vimos que, num dado momento, o myocardio deixa de es-

tar á altura da funcção que lhe impende; como em todas as 

circumstancias em que tem a lutar contra um obstáculo (es-

cleroses pulmonares, affecções cardio-vasculares, etc.), acaba 

por cede r : á hypertensão succede uma phase de hypotensão 

com edema; produz-se asystolia, no sentido clinico do termo. 

Pelo facto deste desfallecimento cardio-vascular, a excreção 

urinaria diminue ; a oligúria vem completar a impermeabilidade 

renal, donde resulta uma recrudescencia da auto-intoxicação 

por re tenção; e a morte ao chegar encontra o doente num es-

tado, que participa a um tempo da asystolia e da uremia, as 

quaes soffrem a influencia e a repercussão duma sobre a 

outra. 

Em resumo: o syndroma de impermeabilidade comprehende 

uma série de accidentes toxicos e manifestações mecanicas 

(syndroma cardio-vascular), que podem tornar-se a origem de 

accidentes graves. Taes sam os dois grupos de symptomas que 

traduzem a insufficiencia da funcção externa do rim. 

2.° Syndroma dependente da insufficiencia das funcções re-

naes internas. 

Dois symptomas — a albuminuria e o edema, sam com so-

beja razão considerados como primordiaes na semiótica das 

nephrites. 

Não tcem sido geralmente incluídos entre os phenomenos 
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uremicos. Devem sem sombra de duvida ser separados do qua-

dro da insufficiencia da funeção excrementicia do rim. 

A albuminúria tem dado logar a numerosas hypotheses, que 

não é nosso intento expor e discutir agora. Sam bem conhe-

cidas, mas não teem podido ser rigorosamente demonstradas. 

Mas ha um facto, posto em evidencia por DIEULAFOY, sobre 

o qual nos parece importante insistir, e vem a ser que a albu-

minúria é mínima, rara ou ausente no decurso da nephrite in-

tersticial. Apparece, é certo, nos períodos de hypotensão car-

dio-vascular, mas é então de origem mecanica, circulatória, 

analoga á das cardiopathias. 

A albuminúria é, pelo contrario, o symptoma fundamental 

da nephrite parenehymatosa, sobretudo no periodo em que 

esta se não acompanha de impermeabilidade renal. 

E verosímil a opinião de SEMMOLA, que a attribue a altera-

ções da crase sanguínea, ligadas talvez a uma viciação das 

funeções mal conhecidas do epithelio renal. 

O edema não se observa nas nephrites intersticiaes medicas, 

excepção feita das circumstaneias em que resulta da insuffi-

ciencia cardio-vascular. O edema é estranho ao syndroma de 

impermeabilidade. Os factos de anuria cirúrgica demonstram-o 

suficientemente. Pertence propriamente ao periodo das nephri-

tes parenchymatosas em que as funeções excretoras renaes 

sam conservadas; tende mesmo a diminuir quando estas come-

çam a mostrar-se alteradas. 

Este edema brightico, e como elle a hydropisia, sam talvez 

devidos á insufficiencia das funeções internas do rim, por um 

mecanismo que, confessamo-lo abertamente, ignoramos em ab-

soluto. Mas as condições em que estes phenomenos se obser-

vam, bem como a insufficiencia das explicações até hoje dadas, 

tornam esta hypothese acceitavel e legitima. 

As theorias do edema brightico sam muitas. 
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GRAINGER-STEWART e ruais ta rde BARTELS attr ibuiram-lhe 

uma causa única, a hydremia , devida á insufficiencia de ex-

creção da agua urinaria, accentuada pela hypo-alburninose. 

RENDU, LECORCIIÉ e TALAMON insistiram sobre a correlação 

dos t res phenomenos, que se podem encontrar egualmente nos 

cardíacos e nos br ight icos: olyguria, hydremia , edema. Mas 

esta explicação não resiste á analyse. A ella se oppõem os fa-

ctos clínicos de albuminuria sem edema e de edema sem albu-

minuria. Como conciliar por exemplo esta hypothese com os 

casos em que a anasarca é limitada a um só lado do corpo ? (1). 

Po r outro lado, essa theoria do edema por hydremia apoia-

va-se sobretudo nas experiencias de HAL.ES e MAGENDIE, que 

provocavam em cães a hydropisia por meio da injecção duma 

grande quantidade de agua nas ve ia s ; esta agua , porém, não 

produzia somente a hydremia , mas ainda um augmento notá-

vel da pressão sanguinea e uma alteração dos globulos rubros . 

Se, pa ra evitar as duas causas de erro desta experiencia, 

se fizer soífrer ao animal uma sangria e depois lhe for inje-

c tada uma solução chloretada-sodica isotonica, não se produz 

o menor edema. 

A experimentação prova que a compressão ou a laqueaçâo 

dos ure teres é só excepcionalmente seguida de anasa r ca ; e o 

mesmo nos mostra a clinica: é uma verdadeira excepção a 

anuria absoluta acompanhada de edema, se é que existe (Co-

NÍIEIM). 

Factos desta ordem levam a re je i ta r as idéas defendidas por 

BARTELS. Bastam a contradictar essa theoria os factos de 

(1) Os casos dc hemi-anasarca podem ser facilmente explicados pela 
recente tlieoria nervosa, de SKMERIL. Esta theoria não pode todavia ex-
plicar todos os casos dc edema brightico, porque este symptoma pode 
faltar quando existem lesões do plexo renal. 
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edemas sobrevindos em brighticos, euja quantidade de urinas 

é normal ou mesmo superior à normal. 

«Eu não sei, diz BOUCIIAKD, como se produz o edema na 

albuminuria, mas a hypothese de BARTELS parece-me inadmis-

sível». 

Nestes últimos tempos tem sido invocada a influencia da 

tensão osmotica. Foi THEAULON O primeiro a attribuir o prin-

cipal papel ás variações da tensão osmotica dos plasmas orgâ-

nicos, a uma modificação nas relações normaes da concentra-

ção molecular do sangue e da lymplia. 

«Quando nos espaços em que a lympha circula se produz 

uma concentração deste plasma, as trocas osmotieas operam-se 

no sentido da solução mais forte. O dissolvente dirige-se para 

os espaços inter-organicos, emquanto os succos destes espaços 

forem hypertonicos em relação aos líquidos que os cercam. 

«A diminuição da concentração do plasma sanguíneo favo-

recerá também a sua penetração nos espaços de concentração 

mais elevada. O edema é pois a consequência da inundação dos 

espaços intersticiaes, motivada pela mudança das relações os-

motieas existentes no estado normal entre a lympha e o sangue». 

Esta theoria está em contradicçâo com factos bem estabele-

cidos : a lympha não possue no estado normal uma tensão os-

motica inferior á do sangue. Pelo contrario, HAMBURGEII, LEA-

THES, FANO e BOTI AZI a f f i r m a m a h y p e r t o n i a da l y m p h a em 

relação ao sangue. 

Eis os resultados obtidos por estes dois últimos investigado-

res, com o methodo cryoscopico : 

Aj = — 0,617 Au = — 0,625. 

Deixando porém o que no estado physiologico succede, em-

bora seja esse o ponto de partida da theoria, notaremos que 

THEAULON não demonstrou, como evidentemente era necessa-

14 
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rio, a hypertonia da lympha, que elle nem por isso deixa de 

admit t i r ; a sua existencia não é todavia absolutamente nada 

provável nas nephrites parenchymatosas, que não comportam 

retenção intra-organica; também não demonstrou a hypotonia 

do sangue, e a maior parte dos valores de AU obtidos por KOKANYI, 

BOUSQUET, etc., tendem a provar o facto contrario. 

Deante destas incertezas, e dadas as condições em que o 

edema apparece nas nephrites parenchymatosas, isto é, nas 

circumstancias em que o epithelio renal é mais interessado, 

julgamo-nos auctorisado a attribuir as infiltrações serosas a 

perturbações, aliás desconhecidas no seu mecanismo, das func-

ções obscuras do epithelio renal. 

É evidente que não podemos dar um apoio experimental a 

esta hypothese, que liga os symptomas primordiaes da nephrite 

parenchymatosa a desvios das funcções internas dos rins. Não 

tendo sido ainda possível elucidar pela experiencia 110 estado 

normal o mecanismo destas funcções, não podemos investigar 

as suas modificações pathologicas por processos experimentaes. 

Parece nos que toda a força desta hypothese lhe advém dos 

factos seguintes: — é compativel com as circumstancias ana-

tomo-clinicas em que os symptomas apparecem ; estes não po-

dem ser explicados pela impermeabilidade renal, que não existe 

quando elles se apresentam; finalmente, todas as hypotheses 

pathogenicas anteriormente propostas sam insufficientes. 

Depois de havermos reconhecido os symptomas relacionados 

com as perturbações da funcção exeretoria do rim, — uns de-

vidos ás perturbações mecanicas, circulatórias, e outros, toxicos, 

resultantes da falta de emuncção, ficaram, duma parte, o edema 

e a albuminuria, que não pertencem a uns nem a outros, e da 

outra parte as funcções internas renaes, que necessariamente 

devem ter a sua parte nas perturbações funccionaes criadas 

pelas alterações do parenchyma. Julgamos, pois, legitimo refe-

rir esses dois symptomas ás perturbações destas funcções, me-

É M É 
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diante uma coneepçao cujo caracter hypothetico somos o pri-

meiro a reconhecer. 

O edema, uma vez installado, pode volver-se em gerador 

de accidentes múltiplos e de ordem varia. É provável que se 

nào limite a invadir o tecido conjuntivo da derme ou as cavi-

dades serosas. Deve em certos casos attingir os espaços inter-

sticiaes visceraes: assim se explicam facilmente as observações 

de edema cerebral com uremia, que serviram de fundamento 

á theoria pathogenica de THAUBE. 

O edema pode causar talvez perturbações em toda a eco-

nomia. Assim o edema pulmonar agudo, que constitue certos 

ataques súbitos de orthopnéa, incluídos no quadro da uremia, 

e cuja frequência superior nos casos de nephrite parenehyma-

tosa, foi signalada, como dissemos, por RENDU ; o edema in-

testinal, cujas relações com a diarrhéa, que se observa na 

nephrite parenehymatosa, não escaparam a BAKTELS, e essa 

diarrhéa não deve ser confundida com a que se observa na 

nephrite intersticial, como symptoma ureinicp, porque neste 

caso ha a invocar outra pathogenia, elucidada pelas bem co-

n h e c i d a s e x p e r i e n c i a s de CLÁUDIO BEKNAUD e BAKRESWILL: 

emuncção intestinal compensadora da impermeabilidade renal. 

E possível que as alterações das funeções internas tenham 

mais directamente sob a sua dependencia certos phenomenos 

morbidos das nephrites parenchymatosas; mas é interessante 

notar que o edema poderia ser sufficiente para os explicar 

quasi todos. 

Assim se encontram vários symptomas ao mesmo tempo 

num e noutro grupo, em ambos os syndromas. Têem sido 

confundidos sob o termo unívoco de uremia; convém sepa-

rá-los. 

Causas differentes podem produzir effeitos idênticos, e assim 

podemos reconhecer o mesmo symptoma em cada grupo com 

uma pathogenia distincta. 
* 



2 1 2 

E n t r e os accidentes uremicos, ha alguns cuja coexistência 

mais f requente com uma ou outra forma de nephr i te , lia sido 

notada por todos os auc tores ; outros ha que teem sido descri-

ptos indist inctamente em todas as formas. 

Não assentimos a esta concepção. Convém dissociar as fun-

cções do rim, tanto 110 estado pathologico como no estado 

no rma l ; e podemos reunir os symptomas em grupos que cor-

respondem a esta dissociação. 

Assim devem ser separados o syndroma toxico e o syn-

droma mecânico, que dependem da impermeabil idade r ena l ; 

e um syndroma, que é de suppôr esteja ligado á insufficiencia 

das funcções in ternas do rim. 

O syndroma de impermeabil idade encontra se nas nephri tes 

interst iciaes; o syndroma da insufficiencia da funcção interna 

nas nephri tes parenchymatosas , aos quaes pode vir sobre-

a juntar -se num dado momento da sua evolução o syndroma 

precedente . 

A reunião das per turbações imputáveis á insufficiencia da 

funcção ex te rna e á insufficiencia das funcções internas, con-

st i tue a insvfficiencia renal. 

VI. Exploração clinica das funcções internas (lo rim 

Será possível explorar semioticamente o estado das funcções 

in ternas do r i m ? 

T e r á pa ra este fim algum valor a prova da phloridzina? 

Es tando provado, pelo emprego de variados meios de ex-

ploração, que na nephr i te parenchymatosa se não verifica a im-

permeabil idade renal , conmiunimente existente na outra forma 

do mal de BKIGIIT, a hypoglycosuria e a anaglycosuria obser-

vadas naquella var iedade de nephri te chronica, após a injecção 
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phloridzica, devem traduzir o soffrimento dos elementos glan-

dulares do rim. 

Na verdade, a falta de glycose na urina não poderá ser 

razoavelmente attribuida a um effeito de retenção por imper-

meabilidade, mas sim a uma não-formação. 

A glycose phloridzica não pôde provir duma decomposição 

intra-organica da phloridzina em phloretiua e glycose, visto 

como a quantidade eliminada desta substancia excede de muito 

a substancia administrada por injecção. 

O phenomeno da glyeosuria ha de portanto ser devido, ou 

a uma modificação especial das cellulas renaes, por fórma a 

permittirem a passagem da glycose contida no sangue, ou a 

uma elaboração dos ditos element >s anatomicos. K esta ultima 

opinião que julgamos mais acceitavel. 

Sendo assim, é fácil ver que não pôde ter o valor que o 

seu auctor lhe attribue, a seguinte affirmaçâo de CLOUPET, 

que constitue a ultima das suas conclusões sobre o valor da 

prova da phloridzina em semiologia renal : 

«A prova da toxidez urinaria e a da glyeosuria phloridzica, 

fe i ta j parallelamente, dam resultados concordantes.» 

De resto, esta conclusão não apparece escudada por obser-

vações sufficientes e concludentes. O auctor refere apenas 3, 

sendo uma de dothienenteria no periodo de convalescença. 

Deixando esta ultima, na qual, digamo-lo de passagem, havia 

uma hypogiycosuria muito nitida a par duma manifesta hyper-

toxidez (urotoxia: 18,7; coefficiente urotoxico: 0,932), restam-

nos sómente duas observações, que trazem a etiqueta de mal 

de BUIGHT. Num dos casos houve hypogiycosuria e no outro 

anaglycosuria. Em ambos havia polyuria. abaixamento de den-

sidade da urina e ausência de albumina. 

Estes casos sam evidentemente insufficientes para imporem 

aquella conclusão. 

Assim, apenas revela da parte do auctor, que estuda e pre-
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conisa o processo da phloridzina, a sua confiança na prova da 

toxidez para a investigação da permeabilidade renal. 

Mas para que a phloridzina pudesse elueidar-nos sobre o 

estado do rim como orgão por assim dizer inerte, passivo, que 

se oppõe ou facilita a passagem das substancias destinadas á 

eliminação urinaria, como pode fazê-lo o azul de methylena 

ou a rosanilina, necessário seria que no acto da eliminação 

não interviessem com a sua actividade glycoso-formadora, os 

elementos vivos, productores, do orgão. Mas tudo leva a crer 

na realidade duma intervenção desta natureza. 

Os auctores que referem casos de mal de BRIGIIT em que 

foi posta em prática a prova da phloridzina, não especificam 

— aberta uma excepção apenas para PUGNAT e REVILLIOD, 

que dizem muito claramente que em 9 casos de nephrite epi-

thelial chronica, com ou sem esclerose secundaria, observaram 

4 vezes anaglycosuria e 5 vezes uma hypoglycosuria muito 

pronunciada, — a variedade da nephrite estudada. 

Cremos entretanto que esses auctores terám feito recair as 

suas investigações sobre alguns casos nitidos de nephrite pa-

renchymatosa ; e, portanto, as suas conclusões relativas á ana-

ou hypoglycosuria no mal de BRIGHT referem-se a casos das 

duas formas anatomo clinicas de nephrite chronica. Donde de-

corre que a affirmaçâo de que a prova da phloridzina dá re-

sultados acordes com os da prova da toxidez ou com os de 

qualquer das outras provas estudadas, c indefensável. 

Mais uma vez dizemos que na prova da phloridzina se não 

t ra ta da eliminação pura e simples pelo rim, duma substancia 

já formada e preexistente no sangue; pelo contrario, o assu-

car excretado é, senão na totalidade, pelo menos parcialmente, 

fabricado pela glandula renal. 

Não é, pois, necessário, nem sufficiente, o facto da conser-

vação integral ou do exaggero da permeabilidade do rim, para 
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se observar com a prova em questão uma eliminação normal 

ou exaggerada. 

A prova da phloridzina realisa-se injectando debaixo da 

pelle 5 milligrammas de phloridzina, ou seja um centímetro 

cubico duma solução a 1 por 200. E indispensável a verifica-

ção prévia da ausência de assucar na urina. 

O doente, como na prova do azul, deve esvasiar a bexiga no 

momento da injecção; ao fim de meia hora emittirá nova por-

ção de urina, que será recolhida, e bem assim daí por deante, 

de hora em hora, sempre em copos differentes. Em cada um 

delles será pesquisada a glycose pelos processos ordinários. 

Pa ra realisar este exame ha vantagem em descorar a urina 

com o negro animal, algumas vezes mesmo em defecá-la pelo 

sub-acetato de chumbo. 

No estado normal o assucar apparece na urina ao cabo de 

meia hora ou de umá hora, desapparecendo duas ou quatro 

horas depois de administrada a phloridzina. A quantidade 

eliminada durante todo este tempo attinge uma cifra inter-

média a 0sr-,5 e 2 grammas . 

Ha quem aconselhe, SCIL^TD e CASTAIGNE, por exemplo, 

associar a exploração pelo azul e pela phloridzina, e comparar 

os resultados simultâneos desta dupla prova. Não tem o nosso 

assentimento esta maneira de proceder. 

Com effeito, se os resultados sam concordantes, uma das 

provas foi inútil. Se sam discordantes—-e essa discordância 

não é de natureza a surprehender-nos, porque a producção da 

glyeosuria sob a influencia da phloridzina é um phenomeno 

mais complexo que a eliminação do azul, e nada tem de ex-

traordinário o facto de dois phenomenos, cujo mecanismo 

physiologico é tam ditferente, serem diversamente influencia-

dos pelo mesmo estado pathologieo — se sam discordantes, 

por qual op tar? Certamente pela prova do azul. 
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Subsiste efitão aquella inutilidade, aggravada pelo facto de a 

phloridzina ter podido provocar modificações da permeabil idade 

renal pa ra o azul. E tal suspeita nada tem de inverosímil. 

Conhecemos varias observações sobre a analyse cryoscopica 

da urina do mesmo individuo, anter iormente e poster iormente 

á prova phloridzica. 

Calculando com os dados que os auctores nos fornecem 

os valores da formula de KOKANYI nestas duas condições e 

comparando-os entre si, vemos que o valor do quociente 

é sempre menor no segundo caso. E este facto é tanto mais 

pa ra ser notado, quanto é certo que o valor de A 6 sempre 

concomitantemente accrescido. 

E s t e facto isolado não nos causaria es t ranhêsa ; a presença 

da glycose daria a sua razão de ser . Associado, porém, ao 

menor valor daquella relação, prova um notável augmento 110 

chloreto de sodio exc re t ado ; o que é também uma razão do 

augmento de A. 

Bem sabemos que o facto dum augmento da excreção deste 

sal não implica accrescimo da permeabil idade pa ra outras sub-

s tancias ; comtudo pode dar margem a uma suspeita, não di-

remos p a r a todas as substancias, mas ao menos pa ra as que 

tenham com a glycose analogia de grandeza , e, mais ainda tal-

vez, de forma da molécula. E dizemos com a glycose e não 

com a phloridzina, porque esta substancia não nos parece a 

causa directa do augmento da excreção chlorada. 

Conhecemos mais dum caso ein que esse augmento se não 

revelou 11a analyse da urina poster iormente á injecção de phlo-

ridzina em dose insuf ic iente pa ra produzir glvcosuria (1). 

(1) A eliminação excessiva do chloreto de sodio na diabetes pancrea-
tica com glycosuria abundante é um facto bem averiguado. 
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D e v e ser , pois, a passagem do assucar a causa favorece-

dora da do chloreto de sodio, já porque a sua molécula é maior 

do que a deste sal, já talvez pela interferencia doutro elemento, 

a fórma da própr ia molécula. 

Realmente, se a grandeza da molécula interviesse exclusi-

vamente não vemos porque razão a phloridzina, cuja molécula 

é enorme, não possa favorecer , mesmo em pequena dose, a 

eliminação do chloreto de sodio. 

E collocando-nos assim num ponto de vista theorico, pode-

mos dizer que a therapeut ica dos phenomenos uremicos por 

effeito de retenção de productos toxicos, deve mirar á con-

quista duma substancia que, graças a uma cer ta analogia de 

fórma com as substancias toxicas da urina, facilite a sua eli-

minação. 

VI I . Consequências praticas 

Os methodos de investigação da permeabi l idade renal e, em 

par t icular , a determinação do poder uro-toxico, não nos dam 

indicações sobre as al terações do pa renchyma renal , mas sobre 

a per turbação funccional de que elle é a sede. 

E porque apenas nos ins t ruem sobre uma das per turbações 

funccionaes, que o rim é susceptível de soffrer , não podem 

servir pa ra o estabelecimento do prognostico das nephropa-

th ias : se conseguem indicar se o rim é permeável ou não, sam 

impotentes pa ra demons t ra r a não-existencia duma affecção 

renal . E necessário r ecor re r á clinica. Com o conhecimento 

da evolução dos symptomas ficaremos habilitados a aff i rmar 

se se t ra ta duma nephri te parenehymatosa ou duma nephri te 

intersticial. E parece nos indispensável formular este diagnos-

tico differencial, não nos contentando com a formula gene-

rica — mal de BKIGIIT — que a nosso ver engloba duas ne-
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phropathias chronicas essencialmente distinctas. Es ta diffe-

renciação impõe ao clinico previsões differentes no tocante á 

evolução mórbida futura. 

Para o reconhecimento da diminuição da permeabilidade 

renal podem ainda bastar os recursos da clinica. De feito, 

um certo numero de symptomas ha, que derivam immediata-

mente da impermeabilidade. 

Quando se apresentarem, a existencia desta perturbação 

funccional poderá ser affirmada. Os symptomas toxicos sam 

por vezes difficeis de descobrir, e muitas vezes sujeitos a dis-

cussão. Mas os symptomas mecânicos sam dum reconheci-

mento fácil: o ruido de galope c posterior á hypertensão ar-

terial medida pelo esphygmonianometro; e esta hypertensão 

nem sempre está estabelecida quando a polyuria já existe. 

A multiplicidade dos factores de producção deste pheno-

meno explicam a precocidade do seu apparecimento: é talvez 

do cortejo symptomatieo da impermeabilidade o primeiro a 

manifestar-se. 

E só depois de precisado o diagnostico clinico da nephrite 

chronica observada que se poderá formular o prognostico. 

Este não pôde na verdade basear se unicamente no estado da 

permeabilidade renal. 

A insufficiencia renal comporta accidentes que não sam im-

putáveis á impermeabilidade. Daqui resulta que, embora a 

determinação da toxidez urinaria indique uma boa eliminação, 

não se deve necessariamente concluir a benignidade do pro-

gnostico. 

Seria da mesma maneira erroneo crêr que os rins sam ne-

cessariamente permeáveis, quando um individuo não apresenta 

phenomenos uremicos. Ha ja visto o que succede nos casos de 

pyelo-nephrite dita cirúrgica: a uremia, 110 sentido proprio do 

termo, é ra ra , a despeito da apoucada permeabilidade dos 

rins. 
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No prognostico das nephrites chronicas é, pois, necessário 

entrar era linha de conta não só com as perturbações da per-

meabilidade, mas ainda com alterações dyscrasicas ligadas a 

causas múltiplas: insufficiencia das funeções obscuras do epi-

thelio renal, e insufficiencia dos orgãos attingidos secundaria-

mente ou parallelamente ao rim, que vcem juntar-se á que 

produz a impermeabilidade, e ás perturbações mecanicas da 

circulação que ella egualmente determina. 

Finalmente, as perturbações mecanicas e dyscrasicas com-

plexas vêem ainda ás vezes a ser complicadas por infecções. 

E é especialmente destes elementos tam variados que deve 

inspirar-se o prognostico das nephrites chronicas. 

A noção da permeabilidade de certos rins brighticos com-

porta a consequência da possibilidade do emprego de certos 

medicamentos, para os quaes se via uma contra-indicação no 

perigo que podia resultar da sua falta de eliminação; exem-

plificaremos com o opio. 

Desse perigo deve o clinico lembrar se nas nephrites inter-

sticiaes ; mas devemos suppô-lo illusorio nas nephrites paren-

ehymatosas, emquanto se não acompanham de diminuição da 

permeabilidade renal. 

Semelhantemente, o emprego do mercúrio no começo das 

nephrites syphiliticas, com hyperpermeabilidade, parece-nos 

não só destituído de inconveniente, mas pelo contrario van-

tajoso. 

Sabemos de resto que em mais dum caso a pesquiza do 

mercúrio eliminado, pela pilha de SMITSOX, tem dado resul-

tado positivo. 

Finalmente, o tratamento das nephrites chronicas beneficia 

do conhecimento da physiologia pathologica do mal de BlU-

GHT, esclarecida pela determinação experimental do poder 

uro-toxico. 



2 2 0 

Até aqui toda a therapeutiea do mal de BRIGHT tem visado 

um fim determinado e único: lutar contra a intoxicação, que 

a impermeabilidade renal provoca e mantém. 

Ora estes meios therapeuticos, ao estudo dos quaes BOU-

CIIAKD consagra bellas paginas, devem sem duvida alguma 

ser reservados especialmente para as nephrites que apresen-

tam o syndroma de impermeabilidade. 

Deve-se pelo contrario proseguir no estudo da opotherapia 

applicada aos doentes que offerecem o syndroma da insuffi-

ciencia das funcções internas. 

Importa sobretudo instituir esse tratamento, quando a affe-

cção não se encontra ainda complicada de outras insufficien-

cias funccionaes. Isso permittirá, tudo o leva a crer, a ob-

tenção de resultados mais constantes. 

Quaes sam os resultados até hoje obtidos com a opotherapia 

renal ? 

«Le bilan actuei est réelement par trop contradictoire.» 

A phrase é de TARKUELLA ; mas, duma maneira geral, os 

a u c t o r e s q u e , como DIEULAFOY, SCHIPEROWITZ, GUÉNIN, CON-

CETTÍ, T E I S S I E R , F R E N K E L , BOZZOLO, BOSC e M A I R E T , t r a n s -

portaram para os domínios da clinica o estudo da opotherapia 

renal, referem casos em que o successo therapeutico foi bri-

lhante — melhora notável ou mesmo cura dos doentes — a par 

doutros em que não foi notada modificação alguma na evolu-

ção do mal, mostrando se a medicação organica quasi absolu-

tamente indifferente; e noutros ainda assistiu-se ao restabeleci-

mento da secreção urinaria, ainda que por pouco tempo, como 

se um estimulante fugaz tivesse actuado sobre os rins affecta-

dos; em breve reapparecia o estado anterior de anuria e de 

intoxicação uremica. 

Como devem ser interpretados estes factos discordantes? 

Quanto a nós, é nessa própria contradicçâo therapeutiea 
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que devemos encontrar a chave para a resolução do problema. 

E podemos desde já acc rescen ta r : os resul tados da opothe-

rapia renal t r azem uma nova e valiosa confirmação á dicho-

tomia do mal de BKIGIIT, tal como a vimos sustentando no 

presen te t rabalho. 

Não desejamos analysar aqui todos os casos do nosso co-

nhecimento em que foi instituído esse t ra tamento . Isso, quando 

fosse possível, levar-nos-ia demasiado longe. 

Também não podemos limitar-nos á indicação summaria dos 

resul tados, pondo em confronto o numero de casos clínicos t ra-

tados com o numero de vezes em (pie se obteve um resultado 

benefico. Isso seria cair no erro , tam lamentavelmente f requente 

na organisaçâo de estatísticas em therapeut ica , de ag rupa r 

casos distanciados i r reduct ivelmente por differenças clinicas 

essenciaes; e não haveria evitá-lo, a t tenta a escassez de por-

menores que acompanham as observações dos auctores, que 

se limitam em reg ra á simples et iqueta diagnostica — mal de 

BliIGHT. 

Ha felizmente quem proceda por fórma d iversa : TAMÍUELLA, 

que recor reu ao t ra tamento orgânico em 7 casos, sendo 4 de 

nephri te intersticial e 3 de nephr i te parenehymatosa . 

No 1.° grupo de casos, o resultado da administração da ne-

phr ina pôde dizer-se nul lo ; mas nos casos de nephr i te paren-

ehymatosa «com albuminúria abundante , edema dos membros 

abdominaes e do escroto, oligúria com urina sedimentosa e 

com cylindros, ex t rema permeabil idade á prova de ACIIAUD e 

CASTAIGXE, houve reducçâo ató quasi ao desapparecimento 

completo da albumina, e o estado geral melhorou a ponto de 

se não ver signal externo algum de doença» (1). 

(1) XIII' Congr. internat. dc med. Paria, 1'JOO. — Sect. de patli. int. 
C. H. publ. par M. R E N D I ; . 
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Convimos que esta cifra é demasiado restricta para fixar 

um critério, uma opinião definitiva. E no entretanto significa-

tivo o resultado obtido nos casos que ella abrange, e bem me-

rece ser signalado. 

Peran te elle, e de aceordo com o que fica exposto, parece-

nos licito crêr que a albuminuria e o edema da nephrite pa-

renchymatosa estám intimamente ligados á destruição da fun-

cção secretora interna do rim, e que sobretudo os casos do 

mal de BKIGHT em que o syndroma da insufficiencia das fun-

cções internas se encontrar isolado, colherão benefícios da 

opotherapia renal. 

( 
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