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Editorial

Ulceras Angiodérmicas e Cancer

revista brasileira de cancerologia

SUMARIO

Tumores do aparelho digestivo e
alcalose extracelular ...........

José Carlos do Valle

Foi estudada a composicdo
acido-basica extracelular de 20
pacientes portadores de neoplasia
do aparelho digestivo. A alcalose
respiratoria, mista e metabodlica
foram os distarbios mais encon-
trados.

O autor apresenta estudo
fisiopatologico da alcalose e pre-
coniza a correcao do disturbio
no pré e pos operatorio.

Hiram Lucas
Amaury Barbosa

Os autores estudam o diag-
nostico, o tratamento e a evolucao
de 39 (trinta e nove) casos de
ulceras angiodérmicas maligniza-
das, do INC, mno qiiinqiiénio
1960/1965. Defendem nomencla-
tura especial para éste processo,
tendo em vista os seus fatdres
determinantes.

Dois Casos de Cancer do Pénis em
INAIZENAS &o. . viensn s s s viosisioie

José Ewerton do Amaral

O autor faz um estudo do car-
cinoma do pénis, apresentando
dois casos comprovados histologi-
camente entre indigenas das ftri-
bos Gaviao e Caiapd, ambos ope-
rados radicalmente e com sobre-
vida em boas condigcoes. E o pri-
meiro relato feito, nessa circuns-

- tancia, a Literatura Médica Na-

cional.

Repport

Angiodermics Ulcers and Cancer

SUMMARY

Gastro Intestinal tract tumors
and extracellular alkalosis ......

José Carlos do Valle

The extracellular acid-base
composition of 20 patients with
G.I. tract cancer is studied.

The most common findings
were respiratory, mixed and me-
tabolic alkalosis.

The author presents a de-
tailed discussion of the alkalosis
phisiopathology and indicate a
pre and post operative.

Hiram Lucas
Amaury Barbosa

The authors show a diagnos-
tic, treatment and evolution study
made of 39 cases of angiodermic
ulcers with malignant degenera-
tion seen at the National Insti-
tute of Cancer from 1960-1965.

They call it angicdermic due
to the chronic venous insuffi-
cience and the dermic factor (ca-
pillarites) which cause the disease.

Penis Carcinoma among Brazilian
Indians: oo e S

José Ewerton do Amaral

The author studied carcino-
ma of penis presenting cases with
histological confirmation among
the indians from the tribus Ga-
viao and Caiapé. The patients
underwent radical surgery with
good survival rate up to the
present moment.

The author recalls the cir-
cunstance of being the first
repport in brazilian literature.
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Tropieal o ina s S 65

Cancer, a Tropical Medicine
Problem

Adonis R. L. de Carvalho Adonis R. L. de Carvalho

O autor faz uma revisao cri-
tica sobbre a ocorréncia de neopla-
sias malignas nas regides tropi-
cais, comparando com os dados
do seu material, obtidos na ci-

The Author studies, from a
critical standpoint, the occurrence
of malignant neoplastic diseases
in Tropical areas. He compares
the data from different countries

dade tropical do Recife (8.° 3° S
e 34.° 51 0), Pernambuco, Brasil.

with his own data wich comes
from the tropical town of Recife
(8.2 3’ S, 34.° 51’ W), Pernambuco,
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EDITORIAL

Modernizar a RBC foi uma das primeiras metas que nos pro-
pusemos ao assumirmos a Chefia da Secdo de Organizacio e Contréle.
Confiantes que estamos trilhando o caminho certo temos hoje a satis-
facao de lhes apresentar o n.° 35, o segundo da nova fase. No numero
anterior preocupamo-nos com as modificacoes de carater técnico-esté-
ticas, neste os distintos colegas ja encontrarao alteracao no planeja-
mento e conteudo.

Nao podemos compreender a RBC sem um carater eminente-
mente cientifico, com trabalhos de grande gabarito sébre assuntos onco-
logicos, garantindo aos seus leitores a qualidade dos artigos nela publi-
cados. So6 desta forma nos conceituaremos como publicacao procurada
e respeitada.

Em razao disto introduziremos a partir déste nimero o que cha-
mamos de “Suplemento”, Secao fixa, com matéria de interésse imediato
e objetivo e de apresentacao sintética,

Consta de :
Normas de Diagnostico e Terapéutica do Cancer
" Pesquisa

Leucemia e Linfomas

Cancer Infantil

Cancer Abdominal

Cancer Ginecologico

Cancer dos Tecidos Conectivos

Cancer Urologico

Cancer Pulmonar

Céancer Cabeca e Pescoco

Anestesiologia )
incluira, também, noticiario sébre Congressos, Simpésios, Sociedade
Brasileira de Cancerologia, Centro de Estudos e Ensino do INC, etc.

As sugestoes que nos enviarem serio estudadas pela equipe res-
ponsavel pela publicacao da RBC e serio acatadas na medida da sua
exeqiiibilidade.

Temos a certeza que dois aspectos serio fundamentais para o bom
atendimento futuro dos nossos leitores : a pontualidade e a qualidade.

Quanto a primeira, o trabalho planejado se encarregara de com-
provar as nossas palavras. Quanto a qualidade técnico-cientifica a re-
percussio que por certo obteremos e nossa futura inclusio no Index
Meédico serao a confirmacao da nossa vontade de acertar.

a direcao



(INSTRUCOES PARA PUBLICACOES)
NORMAS PARA OS COLABORADORES

A Redacao se reserva o direito de devolver os trabalhos que nao

estiverem de acordo com as seguintes normas :
1) — Os. trabalhos deverdo ser inéditos, datilografados em espaco duplo

2)

3)

4)

5)

6)

()

8)

9)

10)

11)

obedecendo a ortografia vigente no Pais, constando ainda titulo
e resumo em inglés.

As ilustracoes poderao ser feitas a nanquim (desenho) ou foto-
gratias. Nao deverao ser coladas. As legendas constarao em
folhas anexas, uma folha para cada ilustragao.

Quando a obra tem dois autores, mencionam-se ambos, na ordem
em que aparecerem na publicagao, sempre 0 sobrenome antece-
dendo o prenome, ligado por “&”. ExX. Muret, Pierre & Sagnac,
Philippe.

Quando a identificacao da obra o exigir, mencionam-se todos os
autores, separados por “:” EX. Grabbe, Eugene M.; Romo, Simar;
Woldridge, Dean E. Hondbrock of automation...

— Bibliografia em ordem alfabética rigorosa, devendo as citacoes no

texto ter numero de chamada correspondente.

As citacoes de artigos publicados em revistas meédicas consistirao
em : sobrenome do (s) autor (es), seguindo-se apos virgula a
inicial do (s) prenome (s); titulo do artigo; nome da revista;
local; numero de volume, numero do fasciculo entre parénteses ex.
Rio de Janeiro, 8(4):235-43, Out. 1928, seguido de dois pontos;
numero da pagina inicial, n.° da pagina final seguido de virgula;
meés; finalmente, 0 ano. .
Sempre que existirem duas ou mais revistas com 0 mesmo nome,
indica-se, entre parénteses, o local de sua publicac¢ao.

A citacao do suplemento de determinada revista far-se-a com a
abreviacao (supl.) apos o nome da revista.

A citacao, na bibliografia, de um autor, cujo trabalho nao foi
consultado no original, mas cuja referéncia consta em outra obra
consultada, deve ser assim feita : apos 0 nome do autor que se
deseja citar (sobrenome e inicial do prenome), coloca-se a pre-

posicdo latina apud, seguindo-se a indicacao completa do tra-

palho no qual a referéncia foi encontrada.

A citacao de livros deve constar de: autor (es), titulo do livro,
ne da edicao, nome da cidade, casa editora, ano de publicacéo, ne
do volume, pagina (vol, pg.).

O capitulo de um livro sera citado pelo seu (s) autor (es), se-
guido (s) do titulo do capitulo. A seguir vem a preposicao la-
tina in e a citacio completa do livro de acordo com o item 9
menos o nome do (s) autor (es).

Os trabalhos deverao ser apresentados em duas vias e sempre
que possivel resumidos.
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TUMORES DO APARELHO DIGESTIVO
E ALCALOSE EXTRA CELULAR °

JOSE CARLOS DO VALE **

* — Trabalho apresentado ao IV Congresso Latinoamericamo del Cancer - Buenos Aires - 1967,
#* — Médico da Secdo de Clinica Médica do INC. *
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RESUMO

Foi estudada a composicdo 4cido-basica extracelular de 20 pa-
cientes portadores ce neoplasia do aparélho digestivo, com um total de
37 determinacdes. Nove pacientes foram estudacos no pré e pos-operatorio,
4 no poés-operatorio tardio e 7 considerados posteriormente inoperaveis.

A alcalose respiratéria, mista e metabdlica foram os distarbios
mais encontrados.

Apos revisdo histérica e dos conceitos atuais de equilibrio acido-
-basico, o método utilizado é descrito com minucias.

Sao apresentados casos clinicos que ilustram o aparecimento da
alcalose extracelular e seu tratamento.

A fisiopatologia desta alcalose ¢ discutida com pormenores.
Nossos achados parecem confirmar a hipotese ja descrita em outras cir-
cunstancias clinicas: a deplecdo de potassio corporal acarreta acidose
intracelular, que estimula os centros respiratorios produzindo hiperven-
tilacdo e consegilente alcalose respiratcria. A correcao obtida por noés
da alcalose resp.ratoria e mista com solugdes de cloreto de potassio pa-
rece corroborar esta teoria.

Deve-se ter o cuidado em n#do interpretar hiperventilacdo, aci-
duria e reserva alcalina baixa, em doentes com neoplasia do aparélho
digestivo, como senco acidose metabolica. Lembrar que a alcalose res-
piratéria pode apresentar idénticas manifestacoes e é muito mais fre-
gilente. Os erros desta interpretacdo podem conduzir a uma terapéutica
erronea com solucdes alcalinizantes.

Se o paciente for para a cirurgia com grande deficit de potéassio
e o meio intracelular acidificado, o stress cirirgico agravara a alcalose.

A correcdo, pelo menos em parte, desta deplecao e da composicao
corporal alterada ¢é de fundamental importancia para o bom éxito
da cirurgia. ’

SUMMARY

The extracellular acid-base composition of 20 patients with G.I.
tract cancer is studied.

The most common findings were respiratory, mixed and meta-
bolic alkalosis.

The atual concept of acid-base balance is given and the method
used is described. Case histories are presented illustrating extracellular
alkalosis and its treatment.

The author presents a detailed discussion of the physiopathology
of the alkalosis. And the principal conclusion is the confirmation
already stablished for anothers clinical conditions : the depletion of
corporal potassium induces intracellular acidosis, which stimulates the
respiratory centers producing hiperventilation and, consequently res-
piratory alkalosis.

One must be careful not do diagnose hyperventilation, aciduria
and low CO2 in patients with G.I. tract cancer, as metabolic acidosis.
It must be remembered that alkalosis can show the same manifestations
and that it is more frequent. Mistakes can lead erroneous therapy with
alkalizing agents. .

If the patient goes to surgery with low potassium and a acid
intracellular medium, surgical stress may aggravates alkalosis. Correction
of this depletion is fundamental for the successful outcome of surgery.
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O perfeito conhecimento da composicio acido-basica, em face
a doenca, é um fator de éxito para a terapéutica empregada.

Norteados por éste principio, resolvemos estudar o equilibrio
acido-basico de um grupo de pacientes portadores de neoplasia do apa-
rélho digestivo, antes e denois da cirurgia. Podemos observar entio que,
em sua maioria, se nao féossem possuidores de uma alcalose extracelular
antes da cirurgia, ela surgiria no pos-operatério imediato. Na dinamica
do aparecimento desta alcalose, o potassio representa o elemento funda-

mental.

Numerosas publicacoes apontam o deficit de potassio como o

responsavel pela producio da alcalose, nas mais diversas entidades cli-

nicas (5, 6, 7, 9, 11, 32, 35, 36).

Julgamos oportuno fazer breve revisio dos conceitos atuais do

ecuilibrio acido-basico.

A nomenclatura empregada estda de acordo com o

Comité ad-hoc de terminologia Acido-basica, realizado pela New York
Academy of Sciences, em 23 e 24 de novembro de 1964 (2, 3).

HISTORICO

O primeiro dado de que temos noticia
de equilibrio acido-basico, ao que parece,
foi a carta de W. B. O’Shaughnessy ao editor
de Lancet, dezembro 29, 1831, concernente as
observacoes em um estado de acidose na
colera asiatica que, naquela época, foi epi-
demia na Inglaterra (33). O teor da carta
era o seguinte:

“Sir:

Having been able to complete the

experimental inquiries on which I

have sometime back been engaged in

Newcastle-on-Tyne, I beg you will

have kindness to give insertion to the

annexed outlines of the results I hav

obtained: 5

1. Blood draw in the worst cases of
the cholera is unchanged in its
anatomical or globular structure.

2. It has lost a large proportion of
its water, 1.000 parts of cholera
serum having but an average of
860 parts of water.

3. It has also lost great proportion
of its neutral saline ingredients.

4. Urea exists in the blood in cases
where suppression of urine has
been a marked symptom.

5. All the salts deficient in the
blood, specially the carbonate of
soda, are present in large quan-
tities in the peculiar white de-
jected matter”.

Este pequeno relatério
palavras de Van Slyke,
quantidade de informacoes”. Identificou o
“carbonato de soda” como um 4lcali, e
mediu sua perda nas fezes. Notou a perda
de “ingredientes salinos neutros” e mediu a
quantidade de perda de adgua. Notou que a
perda de carbonato foi relativamente maior
do que a de agua.

A aplicacdo imediata, em terapéutica,
das observacdes de O’Shaughnessy foi rela-
tada por Latta (25) durante a mesma epi-
demia:

“Case record of a cholera patient
treated by Dr. Latta on the basis of
Dr. O’Shaughnessy’s observation. Re-
port of the Central Board of Health
of London in the Lancet, 1831/32:
“A woman, aged 50, very destitute,
who not previously suffered from
any grave disease, was seized
on May 13, at 4:00 a.m. with
symptoms of severe cholera. When
she was attended by Dr. Latta at
about half past ten (six hours
Iater) her condition already
seemed hopeless. The pulse was
quite gone, even in the axillae, and
the condition so reduced that
Latta only with some hesitation
decided to try treatment with an
alkaline salt water injection.. In
the presence of four other phisi-

contém, nas
“extraordinaria



10 DEZEMBRO, 1967

REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

cilans he quickly injected 120
ounces (3,5 liters) of saline solu-
tion. The effect of this, was like
magic. The patient’s consciousness
returned, the cadaverous appa-
rence of the body disappeared.
Shortly after, however, diarrhea
occured and three hours later the
condition was again low. Again
120 ounces were injected with the
same good results. She did not
yet seem to be out of danger,
however, so another 90 ounces (2,7
liters) were administered so that
in the course of the first 10 hours
o total of 10 liters of fluid was
given. The recovery now pro-
ceeded rapidly; already two days
later the patient could enjoy her
first pipe of tobacco. She was now
transferred to the cholera hospi-
tal so as receive better care and
was later discharged from there
as well.”

As solucdes injetadas aparentemente
continham cérca de 0,5% de NaCl e 0,1 a
0,25% de carbonato ou bicarbonato.

Apés a citada epidemia, estas observa-
coes foram esquecidas. Em 1877, Walter des-
cobriu, na intoxicacdo experimental por
HC1 em coelhos, que o diéxido de carbono
no sangue, na intoxicacdo fatal, desapare-
cia quase completamente e havia grande
hiperpnéia.

Em 1883, Stadelmann (43) notou grande
aumento na excrecdo de amonia no coma
diabético e encontrou &cidos organicos na
urina.

Em 1884, Minkowsky (29) identificou o
acido como sendo o acido hidroxibutirico.
Em 1889, Magnus Levy (28) dosou 100 gra-
mas de 4acido betahidroxibutirico corporal
ap6s um coma diabético e notou que a quan-
tidade era comparavel, em equivalentes
acidos, & quantidade de 4acido cloridrico por
quilo de péso corporal, que Walter havia
encontrado na intoxicacdo experimental em
coelhos.

Em 1910, ap6s 80 anos de esquecimento,
as observagoes de O’Shaughnessy ressurgi-
ram. Sellards (37), em Manila, notou que a
urina dos pacientes com cdélera era intensa-
mente 4acida e que a administracao de
grande quantidade de bicarbonato de sodio
corrigia esta acidez urinaria. Ele notou que

& uremia acompanhava a dessecacdo e
choque fatal em muitos casos. Observou,
também, que o choque podia ser corrigido
pela infusdo de uma solucdo de cloretos de
sédio, potassio e calcio, mas que em muitos
casos a uremia persistia e resultava, apds
alguns dias, em morte renal. Sellards sus-
peitou uma relacdo entre a alta acidez da
urina e a uremia e iniciou a administracao
intravenosa de bicarbonato. Com isto éle
diminuiu o total de mortes de 63 para 41%
e as mortes por uremia de 15 para 1%.

Em 1909, L. J. Henderson (20) publicou
a famosa monografia “Equilibrium between
bases and acids in the animal organism”,
onde mostrou o significado do bicarbonato
como uma reserva de alcalis em excesso de -
acidos e desenvolveu a “Equacao de Hen-
derson”:

[ H2CO3 ]
[H+]1 = K

[ HCO3—]

Em 1909, Sorensen (42) introduziu o
eletrodo de hidrogénio em bioquimica e o
uso do simbolo pH. Desenvolveu o signifi-
cado de pH em relacdes enzimaticas e os
principios e técnicas da determinacdo colo-
rimétrica do pH.

Em 1910, Hasselbach (17) estabeleceu
que o eletrodo de hidrogénio podia ser usado
na presenca de didéxido de carbono e, em
1912, com éste eletrodo, Lundsgaard (27)
determinou o pH do sangue.

Em 1915, Hasselbach e Gammeltoft (19),
estudando a “regulacao da neutralidade no
organismo gravido”, demonstraram a influ-
éncia da respiracao no pH do sangue e intro-
duziram o térmo ‘““acidose compensada” para
indicar o estado na gravidez, na qual a con-
centracdo do bicarbonato no sangue diminui,
mas a respiracdo aumenta, tanto que a ten-
s40 de C02 tem uma queda paralela e o pH
do sangue permanece normal a 7,40.

Em 1916, Hasselbach (18) colocou a
equacido de Henderson em forma logaritmica
agora conhecida como equacdo de Hender-
son-Hasselbach:

[HCO3—]
pH = pK — log
[H2CO3]

Em 1914, Christiansen, Douglas e Hal-
dane (10) publicaram um trabalho no qual
mostravam que uma mudanca no sangue de
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oxigenado para desoxigenado, sem modificar
a tensdo de CO2, baixava a concentracao
total de CO2 (combinado e livre) do sangue
cérca de 7 volumes %, sendo esta modifica-
cao principalmente as expensas do bicarbo-
nato. BEste fendémeno tornou-se conhecido
como “efeito Haldane”.

Em 1923, Mrs. P. T. Kerridge (24) intro-
duziu em bioquimica o uso do eletrodo de
vidro para determinacdo do pH.

Em 1923, Bronsted (8), na Dinamarca, e
Lowry (26), na Inglaterra, estabeleceram o
conceito de acido e base, definindo &cidos
como doadores de prétons, e bases como
aceptores de proétons.

Ainda em 1923, Van Slyke, Wu e Mc Lean
(46), em Pequim, demonstraram que a teo-
ria de Gibbs-Donnan para a distribuicao de
eletrolitos através de membranas, aplica-se
ao sistema composto de plasma e hemacias.
Mostraram éles que, quando o CO2 entra
nas hemacias e reage com o hemoglobi-
nato alcalino para formar bicarbonato
(BHb + H2CO3 HHb -4 BHCO3), os
aniontes bicarbonatos formados nas células
passam para o plasma em troca de iontes clo-
retos para fazer a relacdo [C1—] / [HCO3—1],
igual nas células e no plasma, de acordo
com a teoria de equilibrio de membrana de
Gibbs-Donnan.

Maximum tolerated pH range

Normal pH
e

w
(e}

]
o

Millimolecular

BHCO; concentration

Em 1928, Henriques (21) mostrou que a
hemog'obina, por seu grupo amino, pode,
como os aminoacidos, ligar-se ao CO2 como
carbaminos, RNH2 4 CO2 = RNH.COOH.

Ferguson e Roughton (15) e Stadie e
O’Brien (44) mediram as quantidades de
CO2 ligado como carbaminato de hemo-
globina no sangue, reduzida e oxigenado,
e mostraram que a hemoglobina redu-
zida forma, a um dado pH e pres-
sao de CO2, mais carbaminato que a hemo-
globina oxigenada e que, quando o CO2
entra no sangue pelo ciclo respiratorio,
cérca de 20% sao ligados como carbaminato
de hemoglobina.

Em 1921, Donald Dexter Van Slyke (45)
apresentou nomograma para o estudo dos
desequilibrios acidos-basicos, com linhas iso-
baricas de CO2 delimitadas, bem como as
areas normais e anormais (fig. 1).

Em 1935, Shock e Hastings (39) ideali-
zaram outro diagrama mais completo, com
eixo tri-axial (fig. 2).

Em 1960, Siggaard-Andersen e Engel
(40, 41) propuseram um nomograma muito
interessante, que dava por interpolacao pH,
PCO2, bicarbonato standard, buffer base e
base excess. Este nomograma é que utiliza-
mos em nosso estudo (fig. 3).

(HCOA,

mM per 4 &1

10 w7t

o =k : :
DH T8 T 16 5 74 13 1.2 k41 70
Figura 1 — Areas #acido-bésicas normais e anormais, como delimitadas por D.D. Van Slyke

(J. Biol. Chem., 48:158, 1921).

Figura 2 — Diagrama tri-axial de Shock e Hastings (J. Biol.

experimentais obtidos de um mesmo paciente
‘Na HCO3, a.a& (alcalose metabélica);

taria, 0-0 (alcalose respiratoéria).

Chem., 112:239, 1935).
Apbs CINH4, 0-0 (acidose metabdlica);

Dados
ap6s

durante e apds respirar em atmosfera com uma con-
centragéo crescente de CO2, 0-0 (acidose respiratéria);

durante e apds hiperventilagdo volun-<
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Figura 3 — Nomograma pH-log PCO2 para o sangue (Siggaard-Andersen e Engel, 1960).
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CONCEITOS E DEFINICOES EM EQUILIBRIO ACIDO-BASICO

Definimos como 4acido tdda substancia quando, em solucdo, seja capaz
de doar um préton (ionte hidrogénio). Portanto, sio doadores de prétons.
Base € toda substidncia quando, em solugdo, é capaz de aceitar um proton (ionte
hidrogénio). S&o receptores de préotons (conceito de Bronsted e Lowry).

Tornou-se obsoleta a antiga concep¢do de Ostwald e Arrhenius que
aceitavam os aniontes como “substancias acidas” (Cl—) e os cationtes como
bases (K+ , Na4 , Ca+4+).

Conceito de Acido e Base

(Segundo Bronsted e Lowry)

Acido Base
(doadores de H+) (receptor de H+)
H2CO3 —HCO3
NH4 NH3
H2PO4 HPO4—
acido latico lactato

PH — E o inverso da concentracio logaritmica do ionte H4+ . pH = log ?
[ Hi ]
Foi um conceito introduzido por Sérensen para tornar pratica e operacional a

medida da atividade do hidrogénio, visto que sua concentracio no sangue
€ 0,0000399 mEq/1.

0,0000399 mEq/1 = 10—8 X 3,99

10 —8+10g399 — 10—8+ 0,60
10— 740 — _ log 10740 Mas,
PHn = — log 10n entao:
PH = 7,40 ou
pPH 7,40 = 0,0000399

Valores normais para o pH e [H+ 1 ¢
pPH = 17,35 a 745 [H+1 ¢ = 45 a 35 nM/1. (+)
(4+) nM/1 Numero de mo'es por litro ou
enésimo molar litro.

O Sistema Dioxido de Carbono

O CO2 no sangue encontra-se sob diversas formas, dissociado como gas
(CO2 dissolvido), como 4cido carbdnico, como bicarbonato, ionte carbonato, e
ligado & hemoglobina como composto carbaminico (NHCOO-Hb) (fig. 4).

Medida como CO2 total, a sua concentracio normal varia -entre 23
a 28 mEq/1.

Ele exerce no interior dos fluidos bioldégicos uma pressdo; pressio
parcial de CO2. O simbolo PCO2 é adotado pela “Standardization of Defi-
nitions and Symbols in Respiratory Physiology” (Fed. Proc. 9:609, 1950) e
medido em milimetros de merctrio. PCO2 normal = 35,5 a 41,5 mmHg.

Concentracao de icide carbonico

E desprezivel em relacdo & concentracdo do CO2. Quando se efetua a
medida do CO2 dissolvido, o-acido carbonico é comumente incluido. A concen-
tracao de CO2 dissolvido é dada pela férmula :

CO2 dissolvido = S x PCO2 , donde
S — Coeficiente de solubilidade do CO2
PCO2 — Pressao parcial do CO2 em mm de Hg.
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0 SISTEMA DIGXIDO DE CARBOKO

C02 Total = €02 dissolvido+ 4cido carbdnico + bicarbonato
carbonato+ compostos carbaminicos.

7C02= €02 dissolvido+ H2C03+ HCO3™ C03™+ NHCOO=ED

" PCO2
(35,5 & 41,5 mmHg)

1002| = [002 diseolvido 4 H2CO3 |+Lm:cool®+ HCO3™ }'»C}(3=
~ ;

002 Total — CO2 dissodvido + Concentragan de

bicarbonato
23 a4 28 1,06 a 1,24 23 a 27
mEq/L mEq/L mEq/L

Figura 4

A determinacdo da concentracdo do ionte carbonato também é despre-
zivel na pratica clinica.

A concentracdo do ionte bicarbonato (HCO3—) nos estudos fisiolégicos
é calculada como CO2 total menos a concentracdo de CO2 dissolvido (S x PCO2).
Medido em mMol/1 ou mEq/1. Normal = 23 a 27 mEq/1.

No concenso atual utiliza-se a medida do bicarbonato standard no lugar
do bicarbonato atual (reserva alcalina).

Bicarbonato Standard é a concentracdo do bicarbonato do plasma do
sangue total que foi equilibrado a uma PCO2 de 40 mm de Hg a 37°C. Medido
em mEq/1. Normal — 21 a 27 mEq/1. :

As variacoes do PCO2 e TCO2 estdo diretamente ligadas as modificacoes
respiratérias. Portanto, sdo indices de distirbio no equilibrio acido-basico de
natureza respiratoria.

Utilizamos o bicarbonato standard como um indice de real valor para
constatar alteracées no equilibrio acido-basico de natureza metabolica. Nao se
altera na vigéncia de distfirbios respiratérios.

Para compreendermos a natureza do valor do bicarbonato standard
quando comparado com a reserva alcalina, basta atentarmos para a segulnte
demonstracio realizada por Poul Astrup (4). :

Tomamos uma amostra do sangue de pessoa normal em um frasco de
Erlenmeyer. Misturamos bem até termos certeza de que a amostra ¢ homo-
génea. Distribuimos a amostra em seis tubos (Fig. 5).

Nos tubos 1, 2 e 3 ndés oxigenamos completamente a hemoglobina e nos
tubos 4, 5 e 6 a reduzimos completamente. Em seguida equilibramos os tubos
1e4a PCO2 de 20 mmHg, os tubos 2 e 5 a PCO2 de 40 mmHg, e 3 e 6 a PCO2
de 80 mmHg. Produzimos, assim, as diferencas extremas que sdo induzidas pelas
modificacdes na respiracdo. Se determinarmos agora o CO2 total, a reserva
alcalina e o bicarbonsto standard de cada amostra, obteremos os resultados da
Tabela 1. Podemos ver que tanto o CO2 total como a reserva alcalina variam
consideravelmente, ainda que o bicarbonato standard seja @ exatamente. o
mesmo de tédas as amostras. Isto confirma que o bicarbonato standard é uma
medida apropriada quando queremos determinar a influéncia da respiracdo e o
componente metabdlico de um distarbio acido-basico.
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Pco2 PCco2 PCo2
20 mmHg 40mm Hg 80 mmHg

hemoglobina
totalmente
oxigenada

hemeglobina

totalmente
reduzida

Figura 5

TABELA 1

Teor em CO2 total, reserva alcalina e bicarbonato standard de uma amostra de
sangue com PCO2 e saturacdo de oxigénio variaveis (em mEq/1)

PCO2 PCO2 PCO2
20 mmHg. 40 mmHg. 80 mmHg.

CO2 total 16,8 22,2 30,0 sangue
Reserva alcalina 18,0 22,2 295 totalmente
Bicarbonato standard 21,0 21,0 21,0 oxigenado
CcO2 total 19,6 25,7 348 sangue
Reserva alcalina 21,0 25,7 31,9 totalmente
Bicarbonato standard 21,0 21,0 21,0 reduzido

Buffer Base ¢ Base Excess

Buffer base (base tampao) é a soma dos aniontes tampdes do sangue
total (bicarbonato + proteinas -+ hemoglobina 4 fosfatos). Normal: 45 a
55 mEq/1. Tampodes, segundo Van Slyke, sio substancias que, por sua presenga
em solucdo, aumentam a quantidade de acido ou alcali, que é preciso ser adi-
cionado para causar uma modificacdo em 1 unidade de pH.

Os tampoes existem em todo o corpo, ocupam o espaco extracelular e
principalmente o intra-celular. Se uma certa quantidade de &cidos for adi-
cionada a um determinado volume de sangue, havera uma diminuicdo do pH,
mas a um grau menor do que se nao existissem os sistemas tampdes. Se esta
mesma quantidade fér agregada a todo o corpo, a diminuicdo do pH serd mi-
nima, devido & acdo dos tampdes intracelulares.

Conceito de Base Excess — é a concentracao de bases em mEq/1, do
sangue total medido pela titulacdo com &cido forte a um pH 7,40, PCO2 de
40 mmHg e a 37°C. Para os valores negativos do base excess, a titulacdo é
feita com base forte (base deficit). Normal: + 25 a — 2,5 mEq/1.
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EG.N., 26a.,9. br PCO2 40mm Hg
INS. RENAL AGUDA
35 1/7/66

fcos]

mEq/L

Figura 6

Para melhor compreensdo do conceito de base excess, damos como

exemplo os seguintes casos :

a)

by

Uma amostra de sangue de uma paciente em insuficiéncia renal aguda
mostrou um pH 7,21 e uma concentracdo de bicarbonato 16,5 mEq/1.
Qual o valor do base excess?

Para efeito de raciocinio empregamos o diagrama de Davenport (12) (Fig. 6).
O ponto A é o provavelmente normal para a paciente. A distancia ver-
tical entre A e B, representada pela seta 1, é igual a 8,5 mEq/1. Esta dis-
tancia representa a titu'acac de bicarbonato pelo acido extrafixado no
sangue. Mas, como o pH nao se manteve normal, isto indica que os tam-
poes do sangue também foram titulados pelo 4acido extrafixado e, para
o pH voltar ao normal (seta 3), nova quantidade de bicarbonato devera
ser titulada (seta 2). Esta quantidade é de cérca de 4 mEq/l. Entao o
valor co base excess serd de — 12,5 mEq/1.

Uma amostra de sangue de um paciente operado por adenocarcinoma da
cabeca do pancreas (colecisto-éntero anastomose) mostrou um pH de 7,52
e uma concentracao de bicarbonato de 37,5 mEq/l. Qual o valor do
base-excess? (Fig. 7).

O ponto A representa, provavelmente, o normal para o paciente. A distan-
cia vertical entre A e B, representada pela seta 1, corresponde a 14 mEq/1
de bicarbonato em excesso no sangue, mas ndo é o total de bicarbonato
em acréscimo, pois o ponto B, deslocado para a direita, significa que o pH
aumentou e que os tampodes cederam parte do seu hidrogénio para neu-
tralizar uma parte da base extrafixada. Para o pH retornar & normali-
dade (ponto A’) é necessario que mais hidrogénio ionte seja adicionado
ao sangue, e esta quantidade é representada pela seta 2 (2 mEq/1).
O base excess total, entdo, serd 16 mEq/1.
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A
L.5.D..57a. 4, br. 2 3
Adenocarcinoma da ¥ de 2
as b cabegado pincreas -
6/7/66 . ~~
Z r BASE " >~a
30 EXCESS
+16mEq/L
fmes]est = @20 WM essssmenl. J
mEq[L
20
151
PCO2 40mmHg
L A L L A 1 'y
kA 72 7.3 74 75 7.6 i
pH
Figura 7

MATERIAL E METODO

Para a determinacéo dos principais cons-
tituintes do equilibrio acido-basico do san-
gue, nés empregamos o método ultra-micro-
métrico idealizado por Poul Astrup (40).

O aparélho utilizado nestas determina-
coes é o Micro-Astrup da Radiometer (Cope-
nhague — Dinamarca).

Os pacientes incluidos neste estudo per-
tencem a Secao de Cirurgia Abdominal e
Secdo de Toérax do Instituto Nacional de
Céancer, no Rio de Janeiro. Sao portadores
de neoplasia do aparélho digestivo.

Nossas observacoes incluiram 20 doentes
no periodo de junho de 1966 a janeiro de
1967. Onze pacientes do sexo feminino e
nove do sexo masculino.

A idade variou entre 36 e 80 anos.

Foram estudados, de acordo com 0 mé-
todo anteriormente mencionado, 9 casos no
pré € posoperatorio, no posoperatoério tardio
4 e 7 pacientes considerados, posteriormente,
inoperaveis. (tipos de tumores no qua-
dro 1).

A maijoria nio possuia indicios clinicos
que nos levassem a uma suposi¢do diagnoés-

tica de desequilibrio acido-bésico. Esta con-
duta por nés observada teve a finalidade de
determinar o desvio produzido na composi¢ao
acido-basica extracelular pela neoplasia.
Os pacientes nao apresentavam evidéncias
de doencas associadas que pudessem alterar
os resultados.

Em todos foram realizadas provas de
funcao respiratoéria, sendo os resultados, na
maioria dos casos, dentro dos limites da
normalidade.

Em nenhum caso ficou comprovada
patologia renal significativa que pudesse
interferir com a resposta renal em face
a um desequilibrio acido-basico.

RESULTADOS

Vinte pacientes foram estudados, com
um total de 37 determinagbdes dos compo-
nentes acido-basicos do sangue (Quadro 1).

Das 37 determinacdes realizadas, houve
predominancia da alcalose respiratoria e
mista, encontradas, respectivamente, em 12
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e 11 vézes. A alcalose metabodlica apareceu g%

6 vézes. .g y g
2

s - - 3 o n

Em 3 determinac¢des nao foi possivel @ Z 3

afirmar se se tratava de alcalose respira- 3 3

téria ou acidose metabolica. Somente em 2 o

um caso (n.° 1) registramos acidose meta-
bolica, mas o desvio acido-basico, no poso-
peratério, fez-se no sentido de uma alcalose
mista.

Em 4 exames nada se encontrou de
anormal (Quadro 2).

pPH e {ndices metabdlicos. As faixas

A figura 8 apresenta a projecao das 37
determinacdes no diagrama de Davenport
mostrando nitidamente a predominancia da
alcalose. E as figuras 9 e 10 demonstram a
analise separada de cada componente obtido
pelo nomograma de Siggaard-Andersen.

Em 22 vézes (59,4%) encontramos o pH
alto. O PCO2 e TCO2 estavam diminuidos,
respectivamente, em 29 (78,3%) e 23 vézes
(62,1%). A concentracdo do . bicarbonato
atual (reserva alcalina) foi baixa em 26
vézes (70,2%), ao passo que os outros indi-
ces de distirbio metabdlico estavam aumen-
tados ou normais. O base excess aumentado
em 19 vézes (51,3%) e o buffer base em 30

Figura 9 — Andlise de 37 determinacbes acido-basicas no sangue de 20 pacientes

com neoplasia do aparélho digestivo
os pontos indicam determina¢des seguidas de um mesmo paciente.

predominéncia do pH, base excess e buffer base aumentados.

estriadas representam as variagbes normais de cada componente.
standard, na maioria das vézes, é normal.

50 =

40 =

PCO;

HCO3 A

mEq/L

30 =

20 —

Figura 8 — Projecfio de 37 determinacdes 10
do equilibrio &cido-béasico de 20 pacientes
portadores de neoplasia do aparélho diges-
tivo. Notar a predominéncia da alcalose- . ; e } : : g
respiratéria (pH> 7,40 e PCO2 <40 mm Hg). ¢ S0 &% 0 T A% LI LOE VEs. 6. 73

ACIDOSE | ALCALOSE
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34 5 678

BICARBONATO
STANDARD
mEaqfL

BASE
EXCESS

mtqﬁ

BUFFER
BASE
mEq[L

10 11 1213141516 17 18

13 20

NUMERO DE cx

» s v s e e s

2 s o e e e T e e o e

e Ty

CETERMINAGGES ' 3 S 7 9 n 13

Figura 9

vézes (81,0%). O bicarbonato standard per-
maneceu normal em 27 vézes (72,9%) e em
7 (18,8%) foi aumentado.

Por éstes dados podemos observar que
nao existe relacio muito estreita entre o
buffer base, base excess e bicarbonato stan-
dard. - Por éste motivo, quando tomamos
como base a evolucdo de um caso, adotamos
um ou dois indices comparativos. Este ponto
é discutido por intmeros autores (1), uns
que aceitam o base excess e o bicarbonato
standard como medida adequada, e outros
que preferem o buffer base. Em nosso caso,
adotamos o base excess e bicarbonato stan-
dard.

17 19 21 23 25 27 29 3 33 3Is I

Com relacdo ao bicarbonato atual fica
demostrado, mais uma vez, que é medida
falha para a verificacdo de um distarbio
metabdlico, isto porque é uma medida PCO2
dependente: modifice-se em relacdo ao
PCO2 .Logo, pode-se alterar em disturbios
metabdlicos ou respiratorios. Nao damos
valor a éste parametro.

O achado de uma reserva alcalina
baixa, no posoperatorio de pacientes com
cancer, deve fazer supor, em primeiro lugar,
a existéncia de uma alcalose respiratoéria, ao
invés de acidose metabdlica.
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1 2 34 5 678 9 10 1" 121345 % 17 1 1™ 20

CASO

PCO2
mm Hg

Tco2
mEq,L

BICARBONATQ 27
ATUAL

mEq/L 22-
17-
12-
NOMERO DE rrr—rrrrrrr T rr————

DETERMINAGBES 5 ¢ 7 9 M 13 1517 19 21 23 25 27 29 ¥ 33 25

Figura 10 — Analise de 37 determinacbes acido-basicas no sangue de 20 pacientes com neo-
plasia do aparélho digestivo — indices-respiratérics. O PCO2 e TCO2 estdo predominantemente
diminuidos. O bicarbonato atual (reserva alcalina) por ser uma medida PCO2 dependente,
também est4 diminuido, na maioria das vézes.
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REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA DEZEMBRO, 1967

QUADRO NoO 2

Disturbio Freqiiéncia do
Acido-Basico Aparecimento
Alcalose Respiratoria 12 vézes
Alcalose Mista 11 vézes
Alcalose Metabolica 6 vézes
Alcalose Respiratoria ou
Acidose Metabdlica 3 vézes
Acidose Metabolica 1 vez
Normal 4 vézes
TOTAL 37 vézes

CASOS CLINICOS
CASO N°1 — M. P.

Trata-se de uma paciente internada em 30-6-66, com queixas de dor no
hipocondrio direito e esquerdo. Iniciou oito meses antes com dispepsia.
Cinco meses depois palpou-se uma tumoracdo no epigastrio e uma serio-
grafia de estomago revelou imagem compativel com neoplasia maligna do
antro gastrico. Na laparotomia foi encontrado volumoso tumor gastrico
que o cirurgiao considerou inoperavel, encaminhando a paciente ao Ins-
tituto Nacional de Cancer.

Na internacdo a paciente foi reavaliada clinicamente e considerada em
boas condicOes para uma nova cirurgia. Uma amostra de sangue para
estudo acido-basico mostrou os seguintes resultados :

pPH 7,38 Bicarbonato standard 20,0 mEq/1
PCO2 225 mmHg Base excess —5 mkq/1
TCO2 13,67 mEq/1

Estes resultados indicavam uma acidose metabélica totalmente com-
pensada.

Na cirurgia encontrou-se um tumor do antro géastrico invadindo tédas as
camadas do 6rgao e pequena curvatura, aderente ao mesocdlon trans-
verso e vesicula biliar, que se encontrava com empiema e multiplos
calculos. Metastases volumosas no tronco celiaco tazendo corpo com a
cabeca do pancreas. Foi praticada a gastrectomia sub-total com colecis-
tectomia, resseccdo do colon transverso e retirada da metastase aderente
ao tronco celiaco.

No primeiro dia poés-operatorio a paciente encontrava-se asténica e hiper-
ventilando. Nova amostra de sangue colhida na artéria femural mostrou
uma alcalose mista :

pH .51 Bicarbonato standard 26,0 mEq/1
PCO2 25 mmHg Base excess 4+ 5 mEq/1
TCO2 20,05 mEq/1

Iniciou-se uma terapéutica enérgica com cloreto de potassio.

No segundo dia a paciente sentia-se melhor, mas persistia a hiperpnéia
(PCO2 22 mmHg). O cloreto de potassio foi aumentado. Trés dias de-
pois a paciente sentia-se perfeitamente bem e novo estudo acido-basico
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Figuras 11-12-13

indicava normalizacido do pH, embora continuasse com um PCO2 baixo.
O base excess e bicarbonato standard diminuidos indicavam uma acidose
metabolica associada ou compensacao renal :

pH 7,41 Bicarbonato standard 20,5 mEq/1

PCO2 22,5 mmHg Base excess —4 mEq/1

TCOZ2 14,67 mEq/1

Esta hiperventilacdo persistente podia correr por conta de deple-

cdo de potassio com acidose intracelular. O cloreto de potassio foi man-
tido e a paciente teve alta dias depois, em bom estado.

CASO N° 2 — L. S. D.

Este paciente procurou o I. N. C., em 24-6-66, queixando-se de uma tu-
moracio dolorosa no hipocéndrio direito, com 5 meses de duracao. Estava
intensamente ictérico. Referia-se, ainda, a acolia, coliria e emagreci-
mento de aproximadamente 10 kg. Os exames de laboratério mostraram :
V.G. 36%, Bil. total 23,76 mg%, Bil. direta 15,84 mg%, Bil. indireta
£,92 mg%, cefalina colesterol +--, Fosf. alcalina 42,1 u. Bodansky, co-
lesterol total 423 mg%, leococitos 14 600, Pig. biliares na urina +-++.
Uma colangiografia percutanea (figs. 11, 12 e 13) revelou grande dilata-
cao do colédoco e sistema biliar intra-hepatico com obstrucdo localizada
a0 nivel do colédoco terminal.

Na cirurgia foi encontrado volumoso tumor da cabeca do pancreas, de
superficie irregular, com areas cisticas, invadindo a regido antro-pildrica
e vasos mesentéricos. O aspecto do figado era de cirrose bhiliar e apre-
sentava implantes metastaticos. A microscopia diagnosticou adenocar-
cinoma muciparo.
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Durante a operacdo, uma amostra de sangue da artéria femural, para
estudo acido-béasico, revelou :

pH 7,60

-PCO2 21 mmHg

TCO2 20,33 mEq/1

Bicarbonato standard 25,0 mEq/1
+ 3 mEq/1

Base excess

Estes resultados indicavam que o paciente estava com alcalose respira-
téria descompensada.

Verificou-se entdo que a valvula do respirador TAKAOKA estava com
uma pressdo positiva de 22 cm de H20 que, para o péso do paciente (55
kg), representava muito. Impods-se uma correcio para 16 cm de H20.

No posoperatorio imediato, névo estudo Acido-basico mostrou:

pH 7.52 Bicarbonato standard 345 mEql
TC02 38,92 mEq/1 Base excess + 16 mEq/1
PC02 475 mm Hg

A composicio 4acido-basica extracelular mudou de uma alcalose respira-
téria para uma alcalose metabolica parcialmente compensada. O paciente
estava com adinamia e indiferente ao meio ambiente. Apos meia hora de
uma infuséo de HC1 a 1/10.000 N, o pH capilar era de 7,38. No dia seguinte
0 pH capilar era de 7,49 e nova infusido de HC1 a 1/10.000 N foi instituida,
ao lado de 6 g de CIK, restaurando o pH & normalidade. O paciente fale-
ceu 15 dias depois, com peritonite.



26

DEZEMBRO, 1967 REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

CASO N2 3 — D. M. G.

Mulher de 66 anos procurou o Instituto Nacional de Cancer queixando-se
de dores abdominais-difusas, sensacido de plenitude gastrica, constipacao
intestinal e retorragia ocasional. O exame proctologico revelou blastoma
do térco inferior do reto. O exame fisico mostrou diminuicao da expan-
sibilidade pulmonar e estertores médios nas bases. As provas funcionais
respiratérias davam uma diminuicdo de 30% das taxas dinamicas, mas
em equilibrio ventilatério, em repouso.

. A cirurgia revelou, além da tumoracdo do reto, outro tumor vegetante,

ulcerado do Angulo hepético do célon e uma metastase isolada no figado.
Processou-se a hemicolectomia direita com colostomia do sigmoide. De-
vido & paciente ndo se encontrar em condicoes satisfatorias e resseccio
abddmino-perineal do reto ficou para um segundo tempo.

Apbs 30 dias de um posoperatorio atribulado, foi reconsiderada a possibi-
lidade de segunda cirurgia. A paciente estava com acentuada adinamia.
As provas funcionais respiratérias repetiram-se, indicando diminuicdo de
50% das taxas dinamicas. ‘
O estudo acido-basico do sangue arterial dava os resultados seguintes:

pH 7,48 Bicarbonato standard 28,5 mEq/1
PC02 40 mm Hg Base excess ' 4+ 9 mEq/1
TC02 29,7 mEq/1 ‘

O pH, bicarbonato standard e base excess aumentados significavam alca-
lose metabélica. Por outro lado, o PC02 e TC02 normais indicavam que
nao havia resposta compensatéria pelos pulmdes, o que representava uma
alcalose metabélica descompensada. A paciente, considerada sem possi-
bilidades cirargicas, foi encaminhada & radioterapia.

CASO N° 5 — 8. V. G.

Doente de 68 anos internou-se no Instituto Nacional de Cancer apresen-
tando dor epigastrica, vomitos e emagrecimento de 5 kg.

Exame fisico essencialmente negativo. A seriografia do estomago revelou
lesdo vegetante interessando todo o antro gastrico.

No preoperatério realizaram-se provas de funcdo respiratéoria que indi-
cavam diminuicdo de 25% das taxas dinamicas, mas dentro dos limites

.da normalidade; o E. C. G. mostrou isquemia antero-lateral.

Os dados de laboratorio foram: V.G. 21%; Leoc. 11.000; Prot. totais
56 g%; Serina 3,9 g%; Globulina 1,7 g%; Uréia 15 mg%; Na 145 mEq/1;
K 62 mEq/1; C1 102,8 mEq/1. Urina — Normal.

Submetido o paciente 3 cirurgia encontrou-se volumoso tumor no antro
gastrico e metastase isolada no lobo esquerdo do figado. Dada a inopera-
pilidade do caso, praticou-se uma gastro-enteroanastomose.

A anatomia patolégica identificou o tumor como adenocarcinoma papi-
lifero. i

No primeiro dia posoperatoério estava asténico e hiperventilava. Registra-
mos os seguintes dados arteriais acido-basicos:

pH 7,50 Bicarbonato standard 23,0 mEq/1
PC02 19,3 mm Hg Base excess + 0,8 mEq/1
TC02 15,08 mEq/1
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Os resultados representavam alcalose respiratoria descompensada, pois
nenhuma resposta renal de compensacao se evidenciou (bicarbonato stan-
dard e base excess normais).

Como o paciente ndo tivesse uma patologia que pudesse justificar.a hiper-
ventilacdo, nem se queixasse de dores, interpretamos como provavel deple-
cao de potassio com acidose intracelular. Suspensa a aspiracéo gastrica,
instituimos terapéutica vigorosa com cloreto de potassio.

Quatro dias depois o estudo acido-basico arterial indicava completa norma-

lizacao:
pPH 7,39
TC02 24,5 mEq/1 Bicarbonato standard 23,3 mEq/1
PC02 40 mm Hg Base excess + 1 mEq/1

O paciente teve alta dias depois, em bom estadd geral,

CASO N.°2 9 — A. M. N,

Figura 14

Homem de 59 anos procurou o Instituto Nacional de Cancer apresentando
disfagia com regurgitacdo dos alimentos e emagrecimento acentuado.
Exame fisico inteiramente negativo. A seriografia do estdomago (fig. 14)
mostrou imagem compativel com neoplasia da regido cardio-tuberositaria.
Exames de laboratério normais, exceto o V.G. 32% e hipocromia das hema-
cias ++4.

Os dados acido-basicos preoperatérios foram:

pH 7,46 Base excess + 5 mEq/1
TCO02 24,52 mEq/1 Bicarbonato standard 26,0 mEq/1
PC02 34 mm Hg
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Estes resultados indicavam alcalose mista. Foi iniciado um esquema de 4
dias, com glicose hipertonica, insulina, cloreto de potéssio por via paren-
tenal e transfusdes de papa de hemécias, em dias alternados (31).

O paciente sentia-se melhor e névo estudo acido-bésico indicava completa
normalizacdo:

pH 7,41
PC02 39 mm Hg Base excess + 2,5 mEq/1
TC02 24,67 mEq/1 Bicarbonato standard 24,0 mEq/1

Na cirurgia encontrou-se um tumor na regido cardio-tuberositaria sem
comprometimento do es6fago. Procedeu-se a gastrectomia total com anas-
tomose esofago-jejunal e vagectomia anterior.

No primeiro dia posoperatdrio o paciente estava bem, sem queixas, apenas
com hiperpnéia moderada. Um terceiro estudo arterial &4cido-basico
mostrou:

pH 743  Base excess + 1,3 mEq/1
PC02 30 mm Hg Bicarbonato standard 22,0 mEq/1
TC02 20,4 mEq/1

Somente o PC02 e o TC02 estavam diminuidos, devido a hiperventilagao
moderada. Manteve-se o cloreto de potassio na dose de 6 a 7 g diarios e o
paciente prosseguiu com um posoperatério tranquilo, sem complicacdes.

CASO N° 10 — A. G. M.,

Este paciente, homem de 62 anos, foi encaminhado ao Instituto Nacional
de Cancer para tratamento de neoplasia do estémago. Evolucio de 10
meses com dor epigastrica e emagrecimento. A seriografia mostrava uma
imagem de processo infiltrativo do antro géstrico.
Exames fisico e laboratorial essencialmente negativos. E.C.G. revelava
alteracdes inespecificas da repolarizagéo ventricular. Anotamos os seguin-
tes dados acido-basicos do sangue arterial:
pH 7,41 . Base excess — 2 mEq/1
PC02 30 mm Hg Bicarbonato standard 21,5 mEq/1
TC02 19,4 mEq/1
Significava alcalose respiratéria totalmente compensada.
Uma semana depois, submeteu-se a laparotomia exploradora, sendo encon-
trado volumoso tumor comprometendo o antro e pequena curvatura do
estomago, bordo do lobo esquerdo do figado e diafragma. Tronco celiaco
e pediculo hepatico invadidos. Metastases hepaticas e na cadeia ganglio-
nar paraortica. Foi processada a gastro-enteroanastomose paliativa.
A aspiracdo gastrica nao funcionou no posoperatério imediato e ocorreram
vomitos fecaldides. Queixava-se de dores abdominais. Estava apatico e
hiperventilando. :
O estudo acido-basico mostrou:

pH 7,49 ; Base excess + 3 mEq/1
PC02 21 mm Hg Bicarbonato standard 24,5 mEq/1
TC02 18,223 mEq/1

O diagnostico é alcalose mista com predominancia do componente respi-
ratério.
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Ministrou-se ao paciente, durante 5 dias, vigorosa terapéutica parenteral,
sendo incluido cloreto de potassio na dose de 85 a 105 mEq por dia, com o
seguinte resultado:

rpH 7,44 : Base excess + 2 mEq/1
PC02 31 mm Hg Bicarbonato standard 24 mEq/1
TC02 21,93 mEq/1

Estes dados significavam que éle mudara o seu equilibrio acido-bésico para
uma alcalose respiratoria compensada.

Sentia-se bem. O cloreto de potassio mantido, processou-se a recuperacio
posoperatoria imediata.

Apoés alguns dias, recebeu alta em boas condigoes.

CASO N.° 11 — M. L. S.

Trata-se de uma paciente branca, de 74 anos, internada na Secao de Ci-
rurgia Abdominal do Instituto Nacional de Cancer, por apresentar ictericia
intensa, prurido, emagrecimento de 5 kg em 40 dias. )
O figado era palpavel a 5 dedos do r.c.e., duro, bordo rombo e superficie
lisa. O exame fisico nada mais revelou de importante.
Os exames na admissao indicavam etiologia obstrutiva: Bil. total 16,3; Bil.
direta 12,9; e Bil. indireta 3,4 mg%, cefalina colesterol neg., transaminase
piravica 25,0 u K., fosfatase alcalina 19,5 u. Bodansky.
Os dados acidos-basicos, nessa ocasido, revelavam:
pH 7,48 Base excess + 1,5 mEq/1
PC02 22 mm Hg Bicarbonato standard 23,5 mEq/1
TC02 16,26 mEq/1

Tratava-se de alcalose respiratéria descompensada.

A ictericia progrediu e, dois dias antes da cirurgia a bilirrubina total era
de 21,6 mg %. Realizada a colangiografia percutanea, ela mostrou um
obstaculo ao nivel da juncdo dos hepaticos direito e esquerdo, com grande
dilatacdo dos canaliculos biliares intra-hepaticos. O colédoco ndo era
visualizado., (Figs. 15 e 16). :
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Com diagndstico de neoplasia das vias biliares, a paciente foi operada,
sendo encontrado um tumor da vesicula que se propagava pelo hepatico
comum e vias biliares intra-hepaticas. Realizou-se colecistectomia, res-
seccao hepatica atipica direita com hépato-jejunostomia e jejuno-jejunos-
tomia. A histopatologia identificou o tumor como sendo adenoarcinoma.
Durante a operacdo novo estudo acido-basico mostrou:

pH .52 Bicarbonato standard 26,0 mEq/1
PC02 18,5 mEq/1 Base execess + 6 mEq/1
TC02 19,05 mEq/1 :

Estes dados indicavam alcalose mista. O componente de alcalose respira-
toria, durante a cirurgia, era normal, pois uma anestesia bem conduzida
deve desviar o equilibrio acido-basico neste sentido. Todavia a alcalose
metabolica presente indicava uma deplecado de potassio ou retencao de
bilirrubinas e fosfatase alcalina, ou, ainda, a associacdo déstes trés
fatores.

No primeiro dia posoperatério a paciente estava com intensa astenia, dis-
creta taquipnéia e os dados acido-bésicos agora mostravam:

pH 7,51 Bicarbonato standard 28,0 mEq/1
PC02 25 mm Hg Base execess + 9 mEq/1
TC02 19,75 mEq/1 :

Apesar da hipocapnia ter diminuido (hiperventilacio durante a cirurgia),
havia se intensificado o componente metabolico. Sete gramas de cloreto
de potassio foram administrados por dia (94,5 mEq/dia).

No 8.0 dia posoperatério continuava com intensa astenia, hiperpnéia, tor-
por e nenhuma melhora se evidenciou em seu equilibrio acido-basico:

pH TH1 Bicarbonato standard 25,3 mEq/1
PC02 19 mm Hg Base excess + 4 mEq/1
TC02 15,57 mEq/1

Havia regredido, em parte, a alcalose metabdlica, mas a respiratoria per-
sistia. A paciente faleceu dois dias depois.

CASO N.° 18 — M. L. S.

Mulher de 64 anos, admitida em dezembro de 1966, com queixas de desin-
teria, dor umbilical e perda de sangue nas fezes. Emagrecimento de 10 kg
em 3 meses. :

O exame fisico indicava precario estado geral, mucosas descoradas ,nédulo
de 4 cm. de diametro palpavel na regido umbilical, duro e aderente aos
planos profundos. A retossigmoidoscopia realizada mostrou uma tumoracao
mais ou menos 5 cm. da margem do anus. O exame histopatolégico do
fragmento colhido por bi6psia o identificou como carcinoma epiderméide
moderadamente diferenciado.

Apresentava intensa astenia e hiperventilacdo moderada. Os exames labo-
ratoriais de importancia revelaram: V.G. 32%; Leocoécitos 18.000; Prot.
totais 5,6; Serina 3,2; e Globulina 2,0 g%.

Estudo acido-basico do sangue arterial forneceu os seguintes dados:
pH 7,50 Bicarbonato standard 28,5 mEq/1

PC02 35 mm Hg : Base excess + 9 mEq/1
TC02 26,52 mEq/1

Dados éstes compativeis com uma alcalose metabodlica descompensada.
Administraram-se 94,5 mEq de cloreto de potassio diarios, submetendo-se,
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5 dias depois, & amputacio abddomino-perineal do reto. Volumosa tumo-
racio, situada no térco médio do reto, invadia o utero e anexos. Metastases
disseminadas no peritonio parietal, alcas intestinais e regiao umbilical.
Metastase volumosa obstruindo o jejuno. Tumor do antro e parte do corpo
gastrico. Processou-se a gastro-enteroanastomose, entero-anastomose
latero-lateral e colostomia paliativa.

No primeiro dia posoperatorio, a paciente apresentava intensa adinamia, e
repetiu-se o estudo acido-bésico:

pH 7,49 Bicarbonato standard 27,2 mEq/1
PC02 34 mm Hg Base excess + 6,5 mEq/1
TC02 19,34 mEq/1

A alcalose metabolica descompensada persistia. Restituida a terapéutica
com 81 a 94 mEq/dia de cloreto de potassio durante o posoperatoério, o
melhoramento clinico ficou justificado 12 dias depois com o seguinte estudo
acido-basico:

pH 7,44 . Bicarbonato standard 23,0 mEq/1
PC02 28 mm Hg Base excess 0
TC02 19,34 mEq/1

Somente hipocapnia em grau moderado se féz presente.

CASO N.° 20 — S. B. R.

Trata-se de um homem de 56 anos, admitido em novembro de 1966 no
Instituto Nacional de Céancer, por apresentar disfagia progressiva com 5
meses de duracdo, dor no epigastrio e emagrecimento. Um esofagograma
revelou lesdo neoplasica vegetante, invadindo o térco inferior do o6rgao
(Fig. 17).

Exame fisico inteiramente negativo. Exames preoperatorios de rotina nada
revelaram de anormal,

Figura 17
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O sangue arterial, estudado em sua composicio acido-béasica, registrou:

pH 7,45
PC02 31 mm Hg
TC02 21,93 mm Hg

Bicarbonato standard
Base excess

24,6 mEq/1
+ 3,5 mEq/1

O PCO02 e TCO02, diminuidos, significavam alcalose respiratéria, e o base
excess aumentado, apesar do bicarbonato standard normal, representava
alcalose metabdlica. Por outro lade, o pH ainda dentro da normalidade,
mostrava que se tratava de alcalose mista compensada.

O pH da urina era 5,5, 0 que poderia ser interpretado como aciduria para-
doxal da alcalose metabdlica.

Instituimos esquema com glicose hiperténica, insulina, potassio por via
parenteral e transfusdes de papa de hemacias, em dias alternados. Apos
2 horas com esta medicacdo, o paciente continuava com astemia, hiper-
ventilando e, segundo estudo 4cido-bésico, mostrou os seguintes resultados:

pH 7,465
PC02 275 mm Hg
TC02 19,82 mEq/1

Bicarbonato standard
Base excess

23,8 mEq/1
4+ 1,5 mEq/1

Esta alcalose respiratoria significava que, provavelmente, a quantidade de
cloreto de potassio administrado havia sido insuficiente para retornar seu
equilibrio acido-basico & normalidade.

Ficou decidido se procesasr a cirurgia, apesar a resposta, insatisfatéria do
paciente ao esquema. E um tumor & aorta é considerado inoperavel.

No terceiro dia posoperatério estava bem e o equilibrio 4cido-basico era:

pH 741
PC02 36 mm Hg
TC02 23,08 mEq/1

Bicarbonato standard
Base excess

23,5 mEq/1
4+ 1 mEq/1

Isto representava a normalizacdo dos pardmetros dcido-basicos. O paciente

REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

continuou bem, durante o posoperatdrio tardio.

DISCUSSAO

Os tumores do aparélho digestivo inter-
ferem diretamente com a nutricio do
paciente, promovendo, ao fim de algum
tempo de jejum caldrico cronico, quadros
metabolicos e acido-basicos acentuados e
graves.

Estes doentes portadores de cancer do
eso0fago, estomago, figado ou pancreas, quase
em sua totalidade, apresentam um quadro
metabdlico de hiponatremia por diluicio.
A caréncia energética dita o comportamento
metabolico déstes pacientes:

1 — O paciente encontra-se com a agua
corporal aumentada proporcionalmente
a0 seu péso, devido a dois mecanismos:

a) a caréncia energética da alimenta-

cao faz com que o organismo lance
mao de suas reservas. Inicialmente
hé combustdo das gorduras; 1 quilo
de gordura produz 1.030 ml. de agua
endégena livre de s6dio. Nem tdda
gordura do corpo é consumida, res-
tando pequena quantidade que ¢
poupada, mas logo a seguir sdo as
proteinas, principalmente através da
massa muscular, que sofrem o pro-
cesso de combustdo. Um quilo de
proteina produz 730 ml. de &gua
endogena livre de sédio (31).
Esta agua oriunda da combustdao do
tecido adiposo e muscular, que deve-
ria ser eliminada, nao o é, provavel-
mente por efeito do horménio anti-
diurético e aldosterona nos tubulos
renais; déste modo existe um estado
de hipotonicidade, principalmente
no espaco extracelular (fig. 18).
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Figura 18 — Composic¢do corporal normal e no cancer (modificado de F. D. Moore).
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ou metabolicamente ativo aumen-
tado, que nao se elimina devidos
a0s mesmos mecanismos hormonais,
eleva a osmolaridade e expande o
espaco extracelular. O sodio encon-
tra-se comumente entre 120 e 135
mEq/1, com o potassio normal, nor-
mal alto ou mesmo aumentado.
E um érro querer corrigir éste “de-
ficit de sodio”, pois realmente éle
representa uma concentracao cor-
poral aumentada. O que se pode
conseguir com éste érro de terapéu-
tica é piorar as condicdoes metabdli-
cas do paciente e expandir ainda
mais o espaco extracelular.

O paciente pode apresentar edemas
que, em grande parte, sdo decorrén-
cia do aumento do so6dio intercam-
biavel. A hipoproteinemia observada
também decorre por diluicdo. So-
mente em casos avanc¢ados, com ca-
quexia, é que o organismo nao mais
sintetiza proteina.

2 — A membrana celular, para manter um
mecanismo de bomba de sodio funcio-
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nante, necessita de energia. Esta ener-
gia € proveniente principalmente da
glicose da alimentacao, e atua fazendo
com que a concentracdo do potassio
intracelular seja, em meédia, 30 vézes
maior do que o extracelular (150 :

5 mEq/1).

Do mesmo modo, o s6dio é mantido no
espaco extracelular em uma concentra-
cao em média de 143 mEq/1 contra uma
pequena concentracao intracelular. Com
a falta de glicose, Je energia portanto,
a membrana celular perde sua polari-
dade normal, perde assim a capacidade
de “bomba de sédio”. Desta maneira
“permite” a entrada de sédio para a
célula, ao mesmo tempo que o potassio
sai da célula, a medida que o potassio
vai deixando a
para o espaco extracelular, formam-se
“vacuos de potassio”, que sdo preenchi-
dos por sodio e hidrogénio. O potassio
vai paulatinamente diminuindo sua
concentracao corporal. Mas nao somen-
te esta perda de polarizacao € respon-
savel pela deplecao de potassio, senao
também o préprio catabolismo protéi-
co com diminuicado de nitrogénio pro-

célula e passando
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CANCER E DOENCAS CRONICAS CONSUNTIVAS (1)

téico intracelular. Esta perda de potés-
sio se faz na relacdo de 3 mEq/1 de po-
tassio para 1 g de nitrogénio.

Ao final de algum tempo o individuo
encontra-se emagrecido, com diminui-
¢ao de potassio e nitrogénio, guardan-
do nesta perda a sua relacdo fisiol6-
gica de 3 : 1.

O hidrogénio e o s6dio penetram na cé-
lula em substituicao ao potassio, acidi-
ficando o meio intracelular, ao mesmo
tempo em que tende a alcalinizar,
ou alcaliniza, o espaco extracelular
(fig. 19).

Esta acidose intracelular pode conti-
nuar a estimular o centro respiratorio,
diminuindo o PCO2 e a concentracao
do CO2 total do sangue. Este fato, se
bem que ainda permaneca em base
teorica, devido as dificuldades existen-
tes em se determinar o pH intracelu-
lar, estd de acordo com as evidéncias,
pois 0 aumento do pH e bicarbonato no
sangue nao consegue inibir a hiperven-
tilacdo e excrecao de CO2 nos pacientes
com deplecdo de potassio (1, 14, 22, 31).

Figuras 19 e 20

A correcao da alcalose respiratéria nos
nossos pacientes com solucdes de cloreto de
potassio, parece confirmar esta hipotese.

A rigor nao se observa nestes doentes
alcalose metabolica, como observou MOORE
mas a alcalose respiratoria é muito fre-
qiiente como demonstramos. Se éles perde-
rem valéncias acidas (vomitos, aspiracao
gastrica) ou potassio (diarréia, fistulas, cor-
ticoesteroides, diuréticos) desenvolve-se, en-
tao, alcalose metabdlica.

Scheiner, Isaacs e Vanamee (38) em re-
visdo recente no Memorial Hospital, encon-
traram a alcalose respiratoria como sendo
o disturbio mais freqiiente em pacientes
com cancer, mas nao atribuiram a causa a
deplecao corporal de potassio.

MOORE, (30), Elkinton (13) e Huth (22)
encontraram em seus estudos que a deple-
cao de potassio produzia no homem um grau
significante de alcalose metaboélica extrace-
lular (fenémeno de Darrow).

Esta deplecdo pode estar associada nao
somente & hiperatividade adrenocortical
(stress), mas também a deplecdo de clore-
tos (perda de suco gastrico). Kassier e
Schwartz (23) demonstraram éste ultimo
fator experimentalmente.
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Por outro lado, se o individuo vai para
a cirurgia com grande deficit de potassio,
com o meio intracelular acidificado, o stress
cirargico atua de maneira que torna evi-
dente a alcalose extracelular, devido aos se-
guintes motivos :

1 — o efeito mineralocorticéide (aldostero-
na) nos tubulos renais, absorvendo o
sodio e eliminando hidrogénio e potas-
sio, aumenta a perda de potassio e
piora a alcalose;

2 — se a alcalose vinha se mantendo com-
pensada por eliminacdo tubular de
NaCHO3 e troca seletiva do potassio
por hidrogénio, éste equilibrio € rom-
pido pelo efeito mineralocorticoide;

3 — a cirurgia promove destruicao tissular
e maior perda de potassio;

4 — g urina eliminada é acida (aciduria
paradoxal da alcalose hipopotassémi-
ca), agravando a alcalose;

5 — a alcalose favorece a hipopotassemia
(fig. 21).

O diagnostico desta condicao, alcalose

extracelular, sera firmado quando, pela de-’

terminacao dos componentes acido-basicos
do sangue, encontrarmos um pH normal ou
sumentado, PCO2 e TCO2 diminuidos, bicar-

bonato standard, buffer base e base excess
roormais ou aumentados. Consideramos seu
reconhecimento de extrema importancia,
pois a tentativa de se corrigir uma acidose
metabolica inexistente, com base em uma
reserva alcalina baixa, acidaria e hiper-
pnéia, pode levar a resultados nefastos, com
agravamento da alcalose extracelular.

Um outro aspecto que deve ser levado
em conta é que nem sempre se encontra o
potéssio diminuido no séro, ou um eletrocar-
diograma sugestivo de hipopotassemia. E pre-
ciso também nao confundir hipopotassemia
com deplecdo corporal de potassio. O potas-
sio do plasma representa somente 2% do
potassio total e é, portanto, uma medida
falha para a avaliacdo desta deplecao; é
possivel coexistir alcalose metabodlica sem
que os niveis de potassio, no plasma, sejam
baixos.

Nos casos em que ocorre ictericia, a al-
calose extracelular se faz malis intensa.
% provavel que a explicacdao resida na asso-
ciacao da deplecao de potassio mais hiper-
bilirrubinemia e aumento da fosfatase alca-
lina. A correcao da alcalose se processa, em
parte, com a diminuicdo dos niveis déstes
ultimos fatoéres.



REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

1967

DEZEMBRO,

36

T¢ Sy
(EepToE ®'UTAR)
sutx sote@d {QDOH BN ®Pp : 9SO0Ted1Y
omomﬁﬂaﬂaw ep chsvmm Bp oOjuaumy
i 0"
susBTd ougy °p 4d_ 3P
eedBIj3uaouod ®Bp epaad ep
aWOﬁzcﬁaﬁQ ojuaumy
_ seTn3s}d
-2 -5 &4°3 do
43 9P mammmm
epIad JI30Ue)
43 D ®pB} 1 980TBOTY ®BP 4H o0 &~ SBAT3UNSUOD
usaume BpIad OjuauBABIZY gpaad aed
¢f// u\\\ SBOTUQIO SEBdUSOQ
8BOTBOTY
\ )
(euoxajsopiy 03F33d) BOTJI388B)
BIFaINIT) oedextdsy
SO3TWEA

SVAILNASNOD SVDINQHD
SYONZOQ SYHINO & YAONYO ON ¥VINTAOVHIXA ISOTIVOTV va VIDOTOIVAOISIA




REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA DEZEMBRO, 1967

37

cCo
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2)

3)

4)

5)

6)

)

8)

9)

10)

6=

Em 20 pacientes portadores de neoplasia do aparélho digestivo encontra-
mos alcalose extracelular como complicacdo muito freqiiente.
Acreditamos ser a deple¢do do potassio corporal o fator de maior im-
portancia na génese desta alcalose.

Recentemente vem sendo descrita na literatura a existéncia de possivel
acidose intracelular, proveniente da deplecio do potassio, nas mais di-
versas entidades clinicas. Esta acidose estimularia os centros respiraté-
rios produzindo hiperventilacdo com conseqgiiente alcalose respiratéria
(PCO2 e TCO2 diminuidos). Nossos achados parecem indicar que o mesmo
mecanismo deve se processar nos doentes com neoplasia do tubo digestivo.
E nossa contribuicdo a correcado da alcalose respiratéria e mista com so-
lugoes de cloreto de potassio, no pré e pos-operatério déstes pacientes.
A terapéutica da alcalose metabédlica com o emprégo do potassio ja era
conhecida.

A nao restituicdo, pelo menos parcial, desta deplecio implicard em apa-
recimento ou agravamento desta alcalose.

Tanto a administracao exclusiva de cloreto de potassio, em doses de 67
a 108 mEq por dia, ou associados a 1.000 ml da solucdo de glicose hiper-
tonica 20 ou 30% e insulina regular, sio efetivos para correcao da alcalose
nestes casos. Transfusdes de papa de hemacias em dias alternados e diu-
réticos, quando indicados, devem acompanhar esta terapéutica.

E preciso ter-se cuidado, quando ndo se dispdoe de aparelhamento que
permita a determinagdo do equilibrio acido-basico, na interpretacao de
uma reserva alcalina baixa, hiperpnéia e urina &4cida, como sendo uma
aciaose metabolica. Lembrar que a alcalose respiratoria é mais freqiiente
do que a acidose metabdlica, no paciente com céncer do aparélho diges-
tivo, e pode manifestar-se do mesmo modo.

A tentativa de corrigir uma acidose metabdlica inexistente, com solucdes
alcalinas, pode levar a resultados nefastos com agravamento de uma
alcalose.

A alcalose extracelular que acompanha a ictericia nio tem sido estudada
convenientemente na literatura. Nossas observacoes parecem indicar que
ela é decorrente nao sé da deplecdo de potassio, sendo também do aumento
da bilirrubina e fosfatase alcalina.

O reconhecimento da alcalose e sua torrecio sio importantes no preparo
pré-operatério ou no poés-operatério. O bom éxito da cirurgia depende
fundamentalmente déstes fatores. Pacientes idosos podem suportar uma
cirurgia, mas certamente nao suportario suas complicacgoes.
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Figura 1 — Caso n.° 1: AP “Hiperpl. epit.
papilomatosa. Sinais de malignidade”.

Observar sinais clissicos de insuficiéncia
venosa crénica”.

RESUMO

Os AA. estudam 39 (trinta e nove) casos de Ulceras Angiodérmi-
cas malignizadas, constando de material do Instituto Nacional de Cancer
no qiiingiiénio 1960/65. Defendem a nomenclatura especial para éste pro-
cesso, tendo em vista estarem ja perfeitamente marcados os seus fatdres
determinantes, alicercados sébre o binémio insuficiéncia venosa croénica —
componente dérmico (capilarite). Descrevem, a partir daqui, como se
constitui, os fatéres que influem em sua evolucdo, discutindo como se pro-
cessa a invasdo do plano dsseo. Detém-se na transformacao maligna de
processo, com suas caracteristicas macroscoépicas e as sutilezas histo-
patolégicas.

Discutem depois a casuistica apresentada, prendendo-se em es-
pecial, a dados de diagnéstico e tratamento. Por fim, referem-se & evo-
lucao dos casos, a despeito do curto espaco de tempo que transcorreu.

SUMMARY

The authors show a study made of 39 cases of Angiodermic Ulcers
with maligiant degeneration seen at the National Institute of Cancer
from 1960-65. They call it.

Angiodermic due to the chronic venous insuficience and the dermic
factor (capillaritis) which cause the disease.

The evolution constitution of the disease and bone invasion due
described. A detailed acount of the malignization of the process and its
gross and microscopic characteristics is given.

The cases are discussed in detail and about dignosis, treatment
and evolution.
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ULCERAS ANGIODERMICAS E CANCER

I — INTRODUCAO :

O presente trabalho constitui uma complementacido de nossa comuni-
cacao a III Jornada Brasileira de Cancerologia, RECIFE — 1963, e publicada
em 1985, BARBOSA e colaborador (1).

: O material féz ainda parte da apresentacdo de FRAGA (2) ao IV Con-
gresso IBERO-LATINO—AMERICANO, Buenos Aires, 1963.

II — MATERIAL DE ESTUDO — Quadro ntmero 1

Baseamo-nos em trinta e nove (39) pacientes tratados no Instituto
Nacional de Céancer, entre 1960-1965, com as mais diversas procedéncias; sendo
sete (7) originarios da Santa Casa de Misericérdia da Guanabara. Todavia,
todos nos chegaram obedecendo a umsa orientacdo médica que ja datava de
algum tempo. Isto adquire interésse, por atestar a responsabilidade profissio-
nal na correta conduta terapéutica nestes casos.

III — CRITERIO DE SELECAO — CONCEITOS :

O estudo dos processos ulcerosos dos membros pélvicos assume aspectos
divergentes. aue se iniciam na nomenclatura, atingindo seu climax na con-
duta terapéutica. R

i Em nosso estudo selecionamos casos de ulceracdes em pernas nas quais
a insuficiéncia venosa cronica foi uma constante, participando ativamente da
evolucdo do processo.

Assim é aque conceituamos Ulcera Angiodérmica, ou seja: como um pro-
cesso de localizacdo caracteristica (em geral na face antero-interna no terco
inferior da perna), com particularidades locais bem comuns de modo a nio se
poder dissociar. a partir de certo ponto, em seu mecanismo de formacso, a
existéncia de uma complicacio vascular da pele dos problemas da estase ve-
nosa, seja isolada, seja acompanhando o corteio do sindrome pos-flebitico.

A éstes fatbres principais, somam-se desordens organicas (cardiopatias,
doencas renais, diabete, anemias, entre outras) e tdda sorte de carén-
cia nutritivas.

A s‘nonimia é vasta, a tal ponto de dispensarmos a sua enumeracao,
citando apenas o critério de RABELLO (3) pelo que oferece de curioso pois,
denomina tais processos de “Glcera de perna”, rotulando as ulceracdes causa-
das vela leishmaniose, tuberculose. ectima, sifilis, etc... como W'ceras na perna”.
Creditamo-lhe o esférco em combater a multiplicidade de nomes com a qual,
usualmente, todos se debatem. Entretanto, entendemos que um processo de
tdo alta freqiiéncia como as Uleeras Angiodérmicas, onde os fatores constituintes
estejam j& perfeitamente marcados, mere¢a uma nomenc'atura prépria, dife-
renciando-o assim de outros processos dos membros pélvicos, como sejam as
Ulceras de Marjolin ou ulceracdes originadas em cicatrizes outras, entidades
estas igualmente relatadas em nosso servico, BARBOSA e colaboradores (4).
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QUADRO N° 1

Caso Nome Sexo Cor Idade
1 J.P.M. - 48.269 Masculino Leuc. 63 anos
2 1.0. - 53.308 Feminino Melan. 45 anos
3 J.P.L. - 53.563 Feminino Faiod. 28 anos
4 0.A.S. - 55.861 Masculino Melan, 58 anos
5 H.L.G. - 5T7.644 Masculino . Faiod. 56 anos
6 L.H. - 57.704 Masculino Leuc. 69 anos
i/ A.V.S. - 58.611 Feminino Melan. 50 anos
8 D.M.J. - 59.611 Feminino Leuc. 50 anos
9 M.G.C. - 61.198 Feminino Faiod. 30 anos

10 H.M.S. - 63.250 Feminino Leuc. 56 anos

11 C.R.L. - 64.097 Feminino Faiod. 70 anos

12 M.J.C. - 64.267 Masculino Melan. 77 anos

13 A.S.F. - 64.765 Feminino Leuc. 49 anos

14 J.R.S. - 65.587 Masculino Leuc. 63 anos

15 V.M. - 65.763 Masculino Leuc. T2 anos

16 J.J.B. - 67.021 Feminino Leuc. 45 anos

17 A.L.N. - 67.922 Feminino Leuc. 38 anos

18 J.R.B. - 68.562 Masculino Leuc. 47 anos

19 J.A.S. - 68.618 Masculino Faiod. 46 anos

20 A.S.P. - 67.266 Feminino Faiod. 45 anos

21 J.0. - 68.936 Feminino Melan. 52 anos

22 O.M. - 68.364 Feminino Faiod. 40 anos

23 F.F.C. - 170.584 Feminino Leuc. 55 anos

24 0.G.C. - 1T72.299 Masculino Leuc. 43 anos

25 AM.C. - T2.405 Feminino Faiod. 85 anos

26 A.A. - 73.502 Masculino Faiod. 56 anos

27 L.R.F. - 73.542 Masculino Leuc. 63 anos

28 J.C.C. - 13.933 Masculino Leuc. 50 anos

29 V.L.S. - 74.989 Masculino Melan. 50 anos -

30 M.P.B. - 76.259 Feminino Leuc. 54 anos

31 J.F. - T77.822 Masculino Leuc. 39 anos

32 0.S.0. - 77.920 Masculino Melan. 44 anos

33 C.S.0. - T1.555 Feminino Leuc. 57 anos

34 J.V. - 78.498 Masculino Leuc. 82 anos

35 M.P.R. - 79.169 Feminino Leuc. 40 anos

36 M.P.A. - 79.720 Feminino Leuc. 65 anos

37 J.G. - 80.327 Masculino Melan. 60 anos

38 O.P.S. - 81.554 Feminino Leuc. 40 anos

39 J.C.R. - 81.555 Feminino Leuc. 43 anos

Figura 2 — (Fora da casuistica) — Anglodermite pigmentar e purpurica.
Fxgura 3 — Processo cicatrizado e preparado para cirurgia de varizes.

Notar espessamento e hipocromia da pele com atrofia dos anexos.
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Figura 2
Figura 3

IV — FORMACAO DA ULCERA :

Procuraremos nao mais do que esque-
matizar o que nos tem sido dado observar,
ordenando assim as opinides emitidas neste
capitulo: mecanismo de formacdo das T1l-
ceras angiodérmicas.

Usualmente, a primeira condicdo a exis-
tir é o estabelecimento do edema, tendo sua
origem em alteracdo hemodindmica carac-
terizada pela insuficiéncia venosa, seja tal
insuficiéncia por varizes essenciais, seja
compondo o cortejo pos-flebitico (figura 1).
E importante que o edema esteja intima-
mente ligado ao disturbio hemodinamico,
isto porque, fendmenos edematosos causa-
dos por cardiopatia, doencas renais e mes-
mo linfedema, ainda que de longa duracio,
por si s6 nao levam & tlcera, como bem re-
fere HINES (5). Prevé-se, entdo, um com-
ponente dérmico, formando-se o vocabulo
Angio-dérmico, que julgamos bem aplicado.

As alteracoes de pele, que podem mesmo
anteceder as hemodinamicas, sao traduzi-
das por uma “capilarite”. Tal processo in-
flamatorio, agindo sébre os planos dérmicos

‘de maneira intermitente, porém, progressi-

va, imprimiria nesta area sua marca, tra-
duzida pelas formas: purpurica, trombosan-
te e necrosante. Seria constituida assim a
Angiodermite pigmentar e purptrica (fi-
gura 2).

Como conseqiiéncia, surgiria a hipotro-
fia- cutanea, preferencialmente assentada
sobre a zona maleolar. As reacoes dérmicas
seriam representadas pelo espessamento da
pele, atrofia dos anexos e mesmo hipocro-
mia (figura 3).

Em outros casos, a pele reagiria adqui-
rindo coloracdo castanho-sépia, recoberta
por ‘“escamas”, constituindo o chamado
eczema varicoso (figura 4).

A interposicao e evolucdo destas fases
sdo bastantes ligadas aos traumatismos re-
petidos a que esta exposto o térco distal da
perna que, contra si tem o fato de, sendo
area de pronunciada mobilidade, anatomi-
camente é pouco protegida. Recordemos ser
o plano o6sseo da zona maleolar recoberto
por pele que deslisa sobre lamina fibrosa,
que, sendo pouco nutrida, pouco proteje.

Estabelecidas as modificacoes de textu-
ra da pele, sucedem-se, imediatamente, per-
turbacdes de diapedesis. Tais alteracgoes, tra-
duzidas pela passagem de elementos figura-
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dos e de plasma da corrente sanguinea para
os tecidos, conforme WARD, acarretam a
secrecao intensa que se observa em muitos
déstes quadros, quando na fase aguda (fi-
gura 2).

Estas vascularites periféricas progressi-
vas levam nado somente a alteracdes dos
anexos, como ao desaparecimento de pélos,
alteracoes da sensibilidade e de coloracdo da
pele, mas também, & perturbacdo da extre-
midade dos pés, como disturbios ungueais,
(figura 5). Freqiientemente, nota-se um pro-
cesso de anquilose tibio-tarsica (figura 4).

Neste ponto, estamos a um passo da ul-
ceracdo. Ainda que HINES (6) opine que
mais de 40 doencas ou condicdes possam
produzir tais ulceras, certos fatores sdo re-
lacionados como importantes agentes coad-
juvantes, como cardiopatias, anemias, doen-
cas renais, diabete, obesidade, e, sobres-
saindo-se, as caréncias organicas (hipopro-
teinemias e hipovitaminose). Tais fatos fo-
ram bem estudados por BOLGERT e cola-
boradores (7) que, relacionando o regime
alimentar de 64 portadores de dulceras de
perna, constatou uma caréncia, especial-
mente de proteinas e vitamina C, em
69,6%. Esta afirmacdo foi combatida por
HURIEZ e colaboradores (8), que pretendem
ser a hipoproteinemia uma conseqiiéncia de
tais ulceras, seja pela infeccao cronica, seja
pela perda de albumina plasmatica. Ainda que
pese o estudo de HURIEZ (8) ser baseado
em 2.173 casos, nao se pode desprezar a ca-
réncia alimentar como importante fator
coadjuvante. Isto foi confirmado em nossos
casos, onde o baixo nivel sécio-econdmico
foi uma constante.

Bste fator foi ainda bem referido por
PENINGTON (9). No desencadear déstes fe-
némenos proé-ulcerosos, é importante obser-
varmos como seriam afetados os segmentos
o6sseos de tais zonas. As miultiplas e ciclicas
agressoes, sejam traumaticas, sejam infla-
matérias [(HURIEZ 8), realizou Antibiogra-
mas nos casos que estudou, concluindo pela
presenca de estafilococos em 3/4 dos casos
e de estreptococos em 52%)1, agem sobre a
estrutura o6ssea, defendendo-se esta com
uma reacado periostal, vulgarmente conside-
rada como “periostite” (Fig. 6). WARD (6)
empresta grande importancia aos “depodsi-
tos de corpos estranhos sob forma de céal-
cio”, como fatores que dificultam a cicatri-

56 anos de idade.
Eczema vAaricoso.

Figura 4 — Caso n.° 10:
Pé equino.

zacao das ulceras. Estudando 19 casos, afir-
ma éste Autor nao ser a “periostite” uma
simples conseqiiéncia, mas sim fator causal
das ulceras, baseando-se em que reacdes
periostais podem ser localizadas em sitios
diferentes da zona ulcerada (reacdo do pe-
réoneo, enquanto a ulcera assente-se soObre
a tibia) e mais que, as referidas reacodes
ultrapassam, em certos casos as dimensoes
da ulcera, inclusive envolvendo a diafise ti-
bial e a membrana inter-éssea. E ainda re-
ferido por WARD (6) o fato de surgirem
reacoes periostais em zonas ainda nido ul-
ceradas. Com o processo, é vencida a bar-
reira periostal e atingida a estrutura oéssea,
com o aparecimento de lesdes osteoliticas
(Figs. 6, 7, 8, 9, 10 e 28) e futuramente, fra-
tura oOssea (Figs. 4, 11 e 12) que pode ser
total (Figs. 13 e 14).
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Figura 5 — Caso n.° 9: Evolucdo de “mais de 20 anos”.
AP: “Hiperpi. epit. papil. 4areas sugestivas de carnimas”. Observar disturbios ungueais.

Figura 6 — Caso n.° 12: Observar imagem de partes moles e reacdo do peroneo (“periostite”).

V — TRANSFORMACAQO MALIGNA : Guanabara, por especial deferéncia de seu
chefe, DR. DEMETRIO PERYASSU, coleta-
mos 334 casos de ulceras angiodérmicas.
Déstes, em 5 pacientes, foi surpreendido car-

3 L s : cinoma espino-celular, atingindo o indice
Ainda que a extensa revisdo bibliogra- P ; g

X : de 15%.

fica que procedemos mostrasse a relativa

pobreza em publicacdes sdbre esta entidade, Este quadro foi estudado, ja em 1912,
nio podemos endossar tal afirmacio. De POr GOTTHEL (11), ao relatar os 3 casos
nossa casuistica, 32 pacientes foram ma- que encontrou. Minuciosa revisdo realizada

triculados entre 1960-1964: neste periodo, o Por KNOX (12) ao estudar dois casos do
Instituto Nacional de Céancer, recebeu 24788 St. LUKES HOSPITAL, catalogando 59 casos
doentes, sendo que tiveram laudo histopato- 2té 1925.
l6gicos comprovadamente malignos 9.546 Ao estudar 6.766 casos de cancer da pele
(28,5%). Déstes 1.802 eram carcinomas de das mais diferentes localizacdes, DE ASIS
pele; concluimos, entdo que as ulceras an-  (13) em 1926, catalogou 29 casos de neopla-
giodérmicas degeneradas atingiram 1,8%. sias das extremidades inferiores. TENOPYR
Em estudo realizado em 8.378 pacientes = (14) cita 12 casos de degeneracdo (0,6%) em
do Servico de Dermatologia do I.A.P.I., 2.000 ulceras angiodérmicas estudadas na

LEU (10) cita textualmente “cancerus
degeneration of venous ulcers is frequently
seen, and these are not highly malignant”.
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Figura 7 — Caso n.° 9: Invasfio da tibia com zonas osteoliticas.
Periostite.

Figura 8 — Caso n.% 9: Aspecto poste-
rior & ressecgdo cirurgica ampla
(inclusive plano osseo). “Periostite”
do perdneo.

Figura 9 — Caso n.° 16: Evolucdo de
10 anos. AP.: Ca. esp. cel. difer.

Figura 8
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Figura 10 — Caso n.0 16: Lesdes osteoliticas da
tibia e reacdo periostal do perdneo.

Figura 11 — Caso n.° 16: Seccdo longitudinal da

perna.
Fratura de tibia.

Figrua 12 — Caso 16: “Close”.
Observar destruicdo do plano Osseo e invasdo de
partes moles.
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Figura 15

Figura 13

Figura 16

Figura 14
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Figura 13 — Caso n.° 25: Evolucdo de 17 anos.
AP. “Ca. esp. cel. diferenc. com invasio 6ssea
e fratura.

Figura 14 — Caso n.° 10: Destruicdo 1/3 inferior
tibia. Periostite peréneo.

Figura 15 — (féra de casuistica). Tumora§§.o vege-
tante. Notar extensdo da cicatriz antiga.

Figura 16 — Caso n.° 12: Evolucdo de 10 anos.
AP. “Ca. esp. cel. moderada/dif.” Notar progresséo
proximal da tumoracéo.

Figura 17 — Caso n.° 20 “Evolucdo de 37 anos.
AP. (3.2 bibépsia): Ca. esp. cel. moderada/dif.

Figura 18 — Caso n.° 20: “Close”.
Observar aspecto irregular, especialmente, bordas
calosos.



50 DEZEMBRO, 1967

REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

“THE MAYO CLINIC”.

~ Na revisao levada a efeito por HEIDE-
MANN (15) foram relacionados 73 casos até
1935. Este autor cita a opinido de VON
SIGG, afirmando ser de 1/1000 o indice de
malignizacao das ulceras de perna.

MONSERRAT (16) estudou 2.634 ulce-
ras de origem venosa no Departamento de
Angiologia do Instituto Policlinico de Bar-
celona, encontrando somente 2 casos de de-
generacao maligna (0.076%) .

FATORES QUE AGEM NA TRANSFORMA-
CAO MALIGNA :

Os fatores dissecados no capitulo 4 fun-
cilonam sincronicamente neste mecanismo.
¥ reconhecida pacificamente a acao dos
agentes irritativos na génese do carcinoma
de pele. Este fato, ja relatado em 1912 por
GOTTHEIL (11) é aceito por KNOX (12),
LEU (10), HINES (6), PENINGTON (9),
WARD (6), entre outros. BLOGERT (7),
empresta especial atencdao as mas condicoes
de higiene local nestes processos ulcerosos.
REID (17) examinando os aspectos cirtrgi-
cos das ulceracoes da perna no Simpdsio de
Dermatologia da Australia, em 1959, opina
serem as degeneracdes bastante raras, admi-
tindo, no entanto, o mecanismo formador
citado.

KNOX (12) chama a atencao dos agen-
tes terapéuticos, sempre variados em nime-
ro e usados em longos periodos por éstes
pacientes, que agiriam como “estimulantes
da proliferacao epitelial”.

A acao conjugada de traumatismos re-
petidos, facilitando a penetracdo de micro-
organismos patogénicos em um processo
sempre de longa duracdo, assentado sObre
terreno “Predisposto”, em determinado mo-
mento, conduziria & transformacao maligna
da t1lcera. Clinicamente, tal situacdo tra-
duz-se pela mudanca de aspecto referida
por todos nossos pacientes e representada
freqlientemente por uma vegetacado irregu-
lar (figuras 4, 15 e 16). Outras vézes surge
o crescimento a partir da configuracao de
bordos calosos (figuras 13, 17, 18 e 19), aos
quais HEIDEMANN (15) considera como im-
portante sinal precoce de malignidade. Evi-
dentemente, ha duvidas a esclarecer. Antes
mesmo de se indagar porque téodas as tulce-
ras angiodérmicas de longa duracido nao so-
frem uma transformacao maligna, é impor-
tante considerarmos que muitas delas expe-

rimentam um processo de crescimento uni-
forme (figuras 1, 5, 21 e 22), representando,
ao estudo histopatolégico, o quadro de
hiperplasia epitelial papilomatosa, neste
permanecem por muito tempo, definitiva-
mente mesmo, ou até que, em certa ocasido,
podem apresentar, ao microscopio, atipias
celulares, que tornam o diagnédstico e a
orientacdo terapéutica bastante complexos.
Em nossos casos esta eventualidade ocorreu
10 vézes (casos numeros 1, 2, 9, 11, 18, 19 e
21, 27, 30 e 39). Em trés casos, os de nimero
11, 27 e 39, os laudos histopatolégicos iniciais,
emitidos com o diagnoéstico de hiperplasia
epitelial simples, foram, em exames poste-
riores, substituidos por outros, afirmando a
existéncia de indiscutivel carcinoma espino-
-celular.

Nao sabemos como explicar o momento
em que ocorrem tais transformacoes. As teo-
rias sobre a etiologia do cancer, infelizmen-
te, estdo ai em entrechoques constantes.
Insistimos que ndo se podem omitir, em
qualquer explicacdo, as condicdes locais, os
traumatismos, os micro-organismos e a lon-
ga duracao dos processos ulcerosos.

Figura 19 — Caso n.0 20:

antes da cirurgia.
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CAPITULO IV: MECANISMO DE FORMACAO (Esquema)

INSUFICIENCIA VENOSA-——3EDEMA

(Varizes essenciais Sindr -
pos -flebitico)

A NGIO-DERMITE

POTROFIA CUTANEA=—————q

/

COMPONENTE DERMICO

(Traumatismos infecgoes]
-Capilarite -

—=30UL.CERA Evolucao longa

(Espessamt? Atrofia ane-~

xos Hipocromia) Fatores associados
Doencas Caréncias
: alimentares

ECZEMA VARICOSO

Transformagao maligna

Vi

Agentes irritantes
Traumatismos repetidos
Infeccoes intercorrentes

Alteracoes O0sseas
(Periostite)
(Fraturas)

\
N\

AN
k)
" Hiperplasia epitelial papilomatosa"
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Figura 21

Figura 22

Figura 20 — Caso n.° 20: 8 meses apés &
1.2 cirurgia conservadora. Foi submetida a
amputacdo. Contrdle atual 3 anos.

Figura 21 — Caso n.° 9: “Close” observar
aspecto regular na formacdo tumorosa.

Figura 22 — Caso 28: (féra da casuistica)
AP. hiperpl. epit. papil.

Notar a extensa zona de cicatrizacdo espon-
tinea. Oportunidade 6tima para autoplastia

cutédnea.
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QUADRO N? 2

SEXO

VI — SOBRE OS 39 CASOS-DADOS :

(a) Sexo e cor — quadro ntmero 2.

(b) Idade — a maior incidéncia ocor-
reu sobbre a década 41-50 anos (13 casos),
imediatamente apds, com 9 casos, situou-se
a faixa etaria dos 51-60 anos. O paciente
mais idoso tinha 85 anos e o de menor idade,
28 anos.

(c) Tempo de doenca — quadro nime-
ro 3: nos 30 casos em que foi possivel colhér
éste dado, vemos predominio de mais de 30
anos de evolucdo. O menor tempo compu-
tado foi de 8 anos.

(d) “MUDANCA DE ASPECTO”

Dos 28 casos em que foi relatado éste
importante elemento, concluimos que o tem-
po variou de 3 meses a ‘“cérca de 3 anos”
(tempo maximo) .

(e) DIAGNOSTICO

Além da grande importancia que adqui-
rem os dados clinicos, é substancial a rea-
lizacdo da biopsia. GRASSBERGER (18)
pretende que a Arteriografia possa substi-
tuir a biopsia. Este autor preconiza o em-
prégo déste método semiologico especia'men-
te para o contréle das respostas ao trata-
mento das ulceras pelas irradiacoes. Refere
éle que os vasos sanguineos, na degenera-

cao maligna das ulceracdes, torna-se-iam
mais tortuosos e de contéornos irregulares.
A tulcera seria alimentada por um vaso mais
calibroso, surgindo, em sua periferia, nume-
rosos vasos atipicos, como “uma cérca”.

Realizamos biopsia em todos os casos :

Trinta e seis acusaram diagnéstico de-
finitivo de carcinoma espino celular, 1 de
hiperp'asia epitelial “com &areas sugestivas
de -malignidade”.

Todos os pacientes estudados apresen-
tavam, de acérdo com o hemograma feito
quando da internacdo, quadro de anemia.

Em 11 casos nao foi possivel, por moti-
vos diversos, fazer radiografias da perna le-
sada. O estudo dos 28 restantes mostra :
Reacao periostal: 10 (figuras 6, 7, 8, 10).
Lesoes osteoliticas: 8 (figuras 7, 10). Osted-
lise 4 reacdo periostal: 5 (figuras 7, 8, 28).
Fraturas: 4 (figuras 4, 11, 12, 13, 14) . Anqui-
lose tibio-tarsica: 1 (figura 4).

TRATAMENTO

Foi eminentemente cirurgico
numero 4).

E interessante deixar claro que a cirur-
gia, embora pautada no laudo histopatols-
gico e limitada pelo aspecto radiografico, é
indicada pelo aspecto da lesdo e, obviamen-
te, segundo a vivéncia do cirurgido.

Assim é que pudemos realizar, com bom
resu'tade, cirurgias conservadoras em 10
casos com diagnostico firmado em carcino-
ma espino-celular (figuras 23, 26 e 27). Em
casos de exéreses ganglionares posteriores a
amputagodes, julgamos aconselhivel o em-
prégo da linfangioadenografia para discipli-
nar a técnica cirurgica, e que fazemos va-
lendo-nos de modificacdo do método classico
(LUCAS - 19) — Quadro no° 5.

As cirurgias conservadoras devem ser
sempre completadas pela correciao da insu-
ficiéncia venosa croénica.

Citamos os trabalhos de GRINFELD
(26), MENDEZ (21) e DEHAAN (22), sobre
éste aspecto do problema.

EVOLUCAO

Relatamos 4 (quatro) oObitos: trés pela
presenca posterior de nddulos pulmonares
metastaticos (casos 7, 22 e 31) — (figuras
24 e 25); e um por carcinomatose generali-
zada (caso numero 17). Nao podemos, pois,
concordar com a opiniéo de LEU (10), quan-
do afirma que tais tumores “nao sio alta-
mente malignos”.

(quadro
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Figura 24

Figura 23 — Caso 28: Evolucdo de 30 anos.AP..
Ca. esp. cel. dif. Cirurgia conservadora. Con-
trole de 16 meses.

Figura 24 — Caso n.° 22: 40 anos de idade. AP.:
Ca. esp. cel. moder. dif.

Figura 25 — Caso 22: 3 meses ap6s amputacéo.
Disseminacao nod. metast. em ambos os pulmdes.
Obito.

Figura 25
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QUADRO N©° 3

Caso Tempo de Doenca Mudanca do aspecto
1 ? 12 meses
2 ? 336 meses
3 8 anos : 2
4 30 anos ' 8 meses
5 20 anos 4 meses
6 ? =
7 22 anos 36 meses
8 30 anos 2
9 20 anos 3 meses
10 ? 9 meses
11 30 anos ?

12 10 anos ¥
13 37 anos ?

14 ? 5 meses
15 22 anos 12 meses
16 ' 10 anos 6 meses
17 : 31 anos 5 meses
18 8 anos 2
19 2 4 meses

20 37 anos 6 meses

21 8 anos 4 meses

22 ? 3 meses

23 22 anos 8 meses

24 35 anos ?

25 17 anos 6 meses

26 39 anos 12 meses
27 8 anos 24 meses

28 30 anos ?

29 20 anos 3 meses

30 7 anos 6 meses

31 20 anos 3 meses

32 2 6 meses

33 - 35 anos 12 meses

34 65 anos ?

35 30 anos 12 meses

36 9 2 meses

37 30 anos 24 meses

38 30 anos ?

39 32 anos 12 meses

QUADRO No° 4

; CIRURGIAS REALIZADAS
AMBUMAOARE . . i s o S 24

RESSECCOES
AMBLASY ool bl ool 0y S e e 19
AMPLAS COM AUTOPLASTIA CUTANEA IMEDIATA ...... 7
AUTOPEATIACCUTANBA G e 00 i fre o e el s b o ot 10
EXERESE GANGLIONAR ILIACO-INGUINAL ......ooouuiinnnnnnnnnnnn, 5
SAMENECTOMIASI et o 0 L e e 2
RESSECCAO DE RECIDIVAS EM CICATRIZES ........oovovmeeninnnn.. 2
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Figura 26 — Caso n.© 14: AP. “Ca. esp. cel. dif. Cirurgia conservadora.
Figura 27 — Caso n.° 14: 4 meses apés cirurgia.
Figura 28 — Caso n.° 14: antes e ap6s cirurgia, interessando inclusive plano 6sseo.

Notar lesbes osteoliticas e periostite.

CONCLUSOES

1 — A responsabilidade profissional na correta conducio terapéutica desta
entidade patolégica, firma-se pelo fato de estarem todos os (39) trinta e
nove pacientes, estudados sob tratamento médico ha longo tempo.

O periodo etario que prevaleceu foi a década 41-50 anos (13 casos), O

que é explicado pela longa evolucdo que experimentam éstes processos.

No que se refere a sexo e cor, a rigor, nenhum dado pratico se pode

extrair.

3 — O estabelecimento de tais tlceras se baseia na existéncia de insuficiéncia
venosa sObre um terreno cérmico predisposto; esta pele sofrerd seja pelos
sinais de hipotrofia cutanea (fig. 3), seja pela instalacdo do eczema va-
ricoso (fig. 4). Fatdres intercorrentes precipitardo o aparecimento da
Glcera. Déstes fatodres, destacam-se as caréncias nutritivas, assinaladas
em nossa estatistica onde o baixo nivel sécio-econémico foi uma constante.

4 — A ftUlcera em si podera permanecer estaciondria, apresentando fases de
exacerbacdo ligadas aos agentes irritantes (medicacdes tépicas usadas
com fregiiéncia), aos traumatismos eventuais ou as infecgdes intercor-
rentes. O certo é que sua evolucdo longa é uma constante, sendo em
nossos casos marcada por um predominio superior a 30 anos. H4a, por-
tanto, suficiente tempo para uma terapéutica eficaz, que forgosamente
corrigisse n&o s6 o processo ulceroso como, e principalmente, a insufi-
ciéncia venosa. Isto, entretanto, ndo é visto na pratica médica, onde
éstes pacientes perambulam pelos ambulatérios sem que tenham seu pro-
blema solucionado.

5 — A partir de certo momento, na histéria natural do processo, os doentes
pocem acusar uma mudanca de aspecto da lesao. Em nossos casos, entre
esta observacio e virem a nosso Servico, transcorreu um tempo que variou
entre trés meses a “cérca de 3 anos”. Tails transformacdes tanto podem
marcar a malignizacdo por configurar uma vegetacdo irregular (Figs. 4,

l
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Figura 29

15, 16) ou por surgir bordas calosos (Figs. 13, 17, 18 e 19). Um numero
menor experimenta um crescimento uniforme (Figs. 1, 5, 21 e 22), ca-
racterizando o quadro histopatolégico da hiperplasia epitelial papilo-
matosa. ; , |
O comprometimento 6sseo foi notado nos 28 casos onde se fizeram es-
tudos radiolégices. As lesbes variaram entre: reacdo periostal (figuras
6, 7, 8 e 10), ostedlise (Figs. 7, 10), fraturas (Figs. 4, 11, 12, 13, 14) e an-
quilose tibio-tarsica (Fig. 4).

O tratamento, eminentemente cirtrgico, em 10 (dez) casos foi conser-
vador ainda que o laudo histopatolégico fésse firmado como Carcinoma
espino celular. Isto pode ser explicado por um crescimento lateral, pouco
infi'trativo, déstes processos, dando inclusive limitada lesdo 6ssea.

A longa evolucdo do processo explica a predominéncia da faixa etéria
de 51-60 anos encontrada. Nenhum dado conclusivo pode ser extraido
do levantamento de sexo e cor.

H4 de modo geral, um momento no qual é acusada a “mudanca de as-
pecto” da lesdo.

A linfangioadenografia, pela variacdo do método classico (LUCAS - 19),
¢é util para a disciplinacio da técnica cirtirgica nos casos de exérese gan-
glionar iliaco inguinal.

Nos casos de cirurgia conservadora é importante a correcio da insufi-
ciéncia venosa cronica, o que se entende por uma relacdo de causa
efeito. O numero baixo de tais cirurgias em nossa estatistica, é exp'icado
por havermos orientado tais pacientes no sentido de procurar um servico
de cirurgia vascular periférica. Isto, evidentemente pelas préprias ca-
racteristicas do I.N.C., onde o movimento incessante das cirurgias faz
com que limitemos nossa cirurgia ao cancer.

Os 4 (quatro) obitos (10,25%) relatados confirmam a malignidade do
processo, a despeito das afirmacdes de LEU (10).



58

DEZEMBRO, 1967 REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

ULCERAS ANGIODERMICAS E CANCER

() BIBLIOGRAFIA

1 — BARBOSA A. LUCAS H.: Ulceras de Perna e Céancer. Arquivos do Oncologia vol. VI
2:52-3, 1965.

2 — FRAGA S.: Ulcera de Perna. Jorn. Bras Medic. vol. VIII 9:1077-81, 1964.

3 — RABELLO F. E.: comunicacio pessoal a FRAGA (2) — 1964.

4 — BARBOSA A., SANTOS SILVA M., FIALHO F, LUCAS H.: Ulceras de Cicatrizacdo.
Comunicacdo & II Jornada Brasileira de Cancerologia. Recife PE, Out.c 6-10-1963

5 — HINES E. A. Jor.. The differential diagnosis of chronic ulcer of the leg. Circulation
27:989-96. May 63.

6 — WARD W. H.: Leg ulcers. Australian Journ, Dermat. 5:145-7, june 1960.

7 — BOLGERT M., HODARA M., PAGLIUCHI O.: (Importance de certains facteurs etiologi-
ques trop méconnus des ulcéres de jambe Bull. Soc. Franc. Dermat. Syphil. 68:540-4,
Aout Octobre 1961.

8 — HURIEZ C., DESMONS F., AGACHE P.: Les facteurs généraux au cours des ulcéres de
jambe d’aprés 2. 137 Observations. Bull. Soc. Franc. Dermat. Syphil. €8:827-32, Nov. Dec. 61.

9 — PENINGTON G. A.: Ulcers of the leg: medical aspects. Australian Journ Dermatol.
5:141-4, Jur= 60. :

10 — LEU H. J.: Differential diagnosis of chronic leg ulcers. Angiology 14:288-95, Jun 63.

11 — GOTHEIL W. S.: Cancerous degeneration in chronic leg ulcer. JAWA 59:14-6, July 1912.

12 — KNOX L. C.: Epithelioma and the chronic varicos ulcer. JAWA 85:1046-50, Octb. 1925.

13 — DE ASIS (¢: Cutancos carcinoma of the lower extremities. Annals of Surgery 83:663-81,
Jan. June 1926. p . !

14 — TENOPYR J., SILVERMAN J.: The relation of chronic varicose ulcer to epithelioma.
Annals of Surgery 95:754-58; Jan. 1932.

15 — HEIDEMANN K. J.: - (Uber mahgne Unterchekelg'-*schwure Beitrag zur  Differential
diagnose des Ulcus crucis) Zentralblatt Fiir Chirurgie 85-Heft 38-1914-8, Sept. 60.

16 — MONSERRAT J.: (Varicose ulcer with neoplastic degeneration). Angiologia 14:190-3, Jul.
August 62. ; )

17 — REID S. F.: Cronic ulceratlon of the leg: surgical asioec'ts:-Aus'traliari Journ. -Dermat.
5:123-40, June 60. .

18 — GRASSBERGER A., SEYSS R.. -Zur Rontgendxagnostlk des mahgne entarteten Ulcus

5 crucis varicosum. Miinchener Medizinische Wochenschrift 103:1477-8, 4 August 1961.

19 — LUCAS H.: Linfangioadenografia — variacio do método classico. Tribuna Medica 312:36,
1966.

20 — GRINFELD D., FLORES E.: Sindrome Post Flebitico. Angiopatias 4:42-8, 1964.

21 — MENDEZ H. Q.: La Denudacion de la Perna en la Insuficiéncia Venosa. Angiopatias
3:197-217, 1963 i

92 — DEHAAM C. R., SAUNDERS D. E.: Sickle cell trait producing ulceration of the leg.
Plastic and Reconstr. Sugery 31:467-71, May 63.



3.2 Lugar “Prémio Amadeu Fialho” do Centro de Estudos e Ensino do INC — 1367

DOIS CASOS DE
CANCER DO PENIS
EM INDIGENAS *

JOSE EWERTON D0 AMARNL *

* Trabalho do Departamento de Cancer do Instituto “Ofir Loiola” (Belém -— Pari).
## TUrologista do Departamento de Cancer do Instituto “Ofir Loiola”. :



60

DEZEMBRO, 1967 REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

SUMARIO

O autor faz um estudo do carcinoma do pénis, apresentando dois casos
comprovados histologicamente entre indigenas das tribos Gavido e Caiapd, que
foram atendidos no Departamento de Cancer do Instituto “Ofir Loiola” em
Belém, Para, em 1964 e em 1965, ambos operados radicalmente e com sobrevida
em boas condicdes até esta data.

Fixa a circunstancia de que é o primeiro relato feito & Literatura
Médica Nacional, terminando por sugerir e encarecer uma série de medidas
de carater médico-social, visando um melhor conhecimento do assunto.

SUMMARY

The author studied carcinoma of penis presenting cases with histolo-
gical confirmation among the indians from the tribus Gavido and Caiapé.
Both cases were admitted at the Department of Cancer — Institute Ofir Loiola —
1964-1965. The patients underwent radical surgery with good survival rate
up to the present moment.

The author recalls the circunstance of being the first repport in the
brasilian literature and emphazises the necessity of several measures from the
medical and social stand point of view and thereby a better knowledge .
on the subject.
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DOIS CASOS DE CANCER DO PENIS EM INDiGENAS

O problema do cancer do pénis parece estar ligado a condicdes de
higiene local, considerando-se a fimose como uma das causas predisponerites,
visto que, além das dificuldades naturais de asseio, acrescenta-se o processo
irritativo da pele, produzido pela secrecdo esmegmatica e pelo actmulo dos
produtos de decomposicao da urina no saco prepucial.

A. validade desta observacado confirma-se ao aparecer esta neoplasia
com maijor freqiiéncia nas classes menos abastadas, nao recebedoras de uma
suficiente ilustracdo de higiene. Cremos ser estreita esta ligacdo com a fi-
mose, pois entre os judeus, praticantes da circuncis@o no sétimo dia apds o
nascimento, como ritual religioso, desconhece-se qualquer manifestacio dessa
doenca; também entre os maometanos, onde a circuncisdo é realizada entre
o sétimo e oitavo anos de vida, existe uma pequena percentagem de cancer
do pénis. J4 entre os catodlicos, a freqiiéncia toma indice mais elevado, uma
vez que referida pratica é cdesconsiderada em seus habitos religiosos. Outro
registro interessante é a resisténcia da raca negra a esta moléstia, com pre-
dominancia acentuada na branca, constatacio feita em épocas sucessivas por
Melicow, Gaven, Lenowit e Graham, e reiterada em 1961, pelo Dr. Jodo Viana
(3) do S.N.C.

Os estudos, pesquisas e conseqiientes estatisticas que envolvem o pro-
blema entre a rac¢a mongoblica amerindea, sdo escassos e se restringem, apenas,
a0 que sabemos, a um trabalho meritoriamente pioneiro, embora incompleto,
com citacdo de alguns casos sem comprovacado histopatol'égica, apresentado na
I CONFERENCIA LATINO AMERICANA, realizada em 1960, na cidade de Bo-
gotd, de autoria do Dr. Sebastido da Silva Campos, que intitulou-se “ESTUDOS
SOBRE O CANCER NOS INDIOS DO BRASIL”.

A conclusdo obtida pelo autor, apds estudar varias tribos indigenas do
Brasil, é de que a doenca nfo foi encontrada entre as tribos visitadas.

Nessa ocasiao relata o Dr. Silva Campos ter sabido através informa-
¢Oes, de uma dezena de casos ce pseudo tumores, os quais, examinados e tra-
tados em clinicas das proximidades, tiveram negada a procedéncia cancerosa.

Apenas cois casos foram diagnosticados clinicamente, entretanto sem
comprovacao histolégica.

APRESENTACAO

Acreditando na validade dos resultados das investigacOes realizadas e
sabendo-se co controle e da assisténcia sObre mais de cem mil (100.000) indi-
genas, efetivado pelo S.P.I., e que, apesar desta acdo, n@o se tinha noticias
de ter sido encontrado entre os silvicolas cancer do pénis, nos animou o pro-
posito de trazer a éste conclave dois casos comprovacos do carcinoma do pénis
em indigenas do Brasil, os quais foram operados no Departamento de Cancer
do Instituto “Ofir Loiola” (Secdo de Urologia), um, em 1964 e outro, em 1965.
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Figura 1 — As duas &reas assinaladas indicam as
regides habitadas pelos indios Gavides e Caiapos.

CASO 1

Em fevereiro de 1964, conduzido por um
missionario protestante, apresentou-se na
Seccdo de Urologia do Departamento de
Cancer do Instituto “Ofir Loiola”, o indio
F. S. J., guerreiro da tribo Gaviao, locali-
zada em uma aldeia no interior do Mara-
nhao (Fig. 1).

Vale salientar que o referido paciente
ndo tinha contato com os centros urbanos,
nada falando da lingua portuguésa, desco-
nhecendo os mais rudimentares habitos do
homem civilizado.

Apo6s examinado, foi matriculado no
D.C. do I.0.L., tomando o registro niame-
ro 67/64.

Aparentava cincoenta (50) anos de ida-
de, sendo de cOr parda e casado.

Pelo intérprete nos foi informado de
que ha um (1) ano aproximadamente apa-
receu com uma lesdo ulcerada na glande,
que aos poucos tomou conta de todo o 6rgéo.

A lesdo se iniciou pelo freio, invadindo
a face interna do preptcio, a glande pro-
priamente dita e a unido do meato urinario
com a glande.

O paciente era forte e robusto, ndo apre-
sentando qualquer outro problema fisico
além do acima citado. :

Pela: inspecdo notava-se a glande des-
truida .. e transformada em uma grande
massa fungosa, em forma de couve-flor.
O tumor era irregularmente lobulado, de
coloracao branco acinzentada, ulcerado na
superficie e recoberto por um exsudato pu-
rulento e putrido. Observamos enfartamen-

Figura 2 — (Caso 1). Area diferenciada do neo-
plasma em que existem caracteristicas epidermoides
brancas e queratinizacéo.

Figura 3 — (Caso 1). Génglio linfatico. Corte de
linfonodo com metastases do carcindoma preenchendo
o seio marginal.

Figura 4 — (Caso II). Carcindma epidermdide espino-
celular. Observe-se a intensa queratinizacdo existente.
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to ganglionar da cadeira inguino-crural, bi-
lateralmente. O paciente foi submetido a
amputacio radical do pénis com implanta-
cao da urétra no perineo, bem como ao es-
vasiamento ganglionar das cadeias ingui-
no-crurais.

Apdés o ato cirdrgico, o exame histo-
patologico da peca, estabeleceu o seguinte
resultado: CARCINOMA EPIDERMOIDE (D)
Fig. 2.

Decorridos trinta dias, o paciente teve
alta hospitalar em boas condicdes.

Em setembro déste ano soubemos, atra-
vés do S.P.I., que o indio apresentava boa
saude.

CASO I1

Em 25 de julho do ano findante, pro-
curou-nos o indio da tribo Mecrenoti, grupo
Caiapo6, B.M., conduzido pelo enfermeiro do
S.P.I., Afonso Silva. Aparentava o silvicola
quarenta e seis (46) anos, vivendo com com-
panheira e possuindo trés filhos. Habita a
referida tribo em regido bem separada dos
Gavides (Fig. 1) no Municipio de Altamira,
Xingu.

Somente no Posto J.K. do S.P.I., lo-
calizado as margens do rio Curua, afluente
«do Iriri, ficou éste paciente oito meses
doente, acrescidos de mais cinco em que
permaneceu nas selvas.

A inspecao, a glande .apresentava-se
destruida por volumosa tumeoracdo exofiti-
ca, tipo couve-flor, brancacenta e dura, re-
coberta por secrecio purulenta. Homem
forte e robusto, tipo indigena genuino, mos-
trando os lobulos das orelhas lacerados
(adérno denominado “amacrecacod”). No la-
bio inferior, notava-se um orificio elastico
arredondado (adoérno chamado “cacacda”).

-~ Depois de matriculado rio Departamento
de Cancer do Instituto “Ofir Loiola”, foi in-
ternado na Secado de Urologia e operado em
cinco (5) de Agosto de 1965. Foi adotado o
mesmo critério terapéutico do caso ante-

rior. Encaminhada a peca retirada ao Ser-
vico de Anatomia Patolégica, tomou a mes-
ma o numero 4181, estabelecendo o seguinte
resultado: CARCINOMA EPIDERMOIDE
ESPINO-CELULAR (M) .

O post-operatorio decorreu sem compli-
cacoes e a alta hospitalar foi dada vinte e
trés (23) dias depois do ato cirurgico.

Contou-nos o enfermeiro, Afonso Silva
que a tribo Mecrendti (Caiap6) € consti-
tuida aproximadamente de quinhentos (500)
indigenas. Durante o tempo que manteve
contato com essa. tribo desconheceu qual-
quer tumor genital entre os silvicolas; en-
tretando, o indio, arguido pelo intérprete,
nos informou que varios companheiros seus
haviam morrido com lesdes semelhantes.

O diagnostico déstes casos de neopla-

sia do pénis em selvagens leva-nos a es-

pecular, com mais profundidade o tema e
nos imbui de uma curiosidade cientifica,
aliada a um natural sentimento de huma-
nidade e patriotismo.

O que se sabe realmente do problema
de cancer entre os indios?

Indubitavelmente, os resultados até hoje
apresentados da inexisténcia do cancer entre
os indios, estdo obsoletos.

A fimose, reconhecida como causa pre-
disponente primaria desta neoplasia, nao
foi algaritimada entre os indios. Um com-
plexo de circunstancias sociais e mesologi-
cas endemias, epidemias, alimentacdo,
habitos, vicios, etc., precisa ser especifica-
mente estudado, buscando-se, entao, um
detalhado paralelismo com a doenca em si.

O Servico de Protecdo aos Indios e as
MissOes ocupam-se mais do aspecto social
e do religioso e somente executam uma tri-
vial assisténcia -médica. Sabemos contudo
que tal deficiéncia é uma decorréncia da

“conjuntura nacional.

_ O inarredavel ¢ que temos obrigacdo de
zelar pela integridade de uma gente autén-
ticamente nossa, que, infelizmente se esvai,
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nao pela simbiose com as outras racas na
formacé@o étnica brasileira, porém consumi-
da pelas doencas trazidas pelo branco co-
lonizador.

Figura 5 — Foto do indio B. M. vinte dias
ap6s a operacdo. Observe-se seus caracteres
e condicoes fisicas.

Uma pléiade de estudiosos concluiu pela
maior resisténcia da raca negra a doenca.
Em confronto, desconhece-se qual o com-
portamento da raca indigena.

COMENTARIOS

Parece-nos que, com ineditismo, conse-
guimos comprovar a presenca do carcinoma
do pénis entre os nossos silvicolas. As pes-
quisas, informacoes e estatisticas sobre o
problema, sido superficiais e ndo permitem
que se avalie, sequer uma aproximacao, a ex-
tensao da doenca entre os indios.

Sugerimos que a Sociedade Brasileira
de Urologia dé conhecimento do assunto ao
Servigo Nacional de Cancer e ao Servico de
Protecdo aos Indios. Outrossim, lembramos,
também, que a S.B.U. formule questioni-
rios proprios e especificos (v.g., incidéncia
da fimose, ritos religiosos atuantes sébre o
pénis, higienizacdo do drgéo, sifilis, etc.)

com a anuéncia do Servico Nacional de
Céncer, remetendo-os ao S.P.I. para enca-
minhamento aos seus diversos postos, a fim
de que sejam preenchidos por elementos
categorizados disponiveis.

Que se divulgue os resultados obtidos
pelo preenchimento dos formularios, para
que em um futuro préximo, se possa fazer
novos trabalhos, mais substanciais e de
melhor padrao.

Sabendo-se que o Servico Nacional de
Tuberculose mantém o Servico de Unidades
Aéreas (SUSA), no levantamento do cadas-
tro toracico das populacdes interioranas, in-
cluindo os silvicolas, terminamos por su-
gerir e solicitar que em relacdo ao cancer se
tome as mesmas providéncias.
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RESUMO

O autor faz uma revisdo critica sébre a ocorréncia de neoplasias ma-
lignas nas regides tropicais, comparando com os dados do seu material, obtidos
na cidade tropical do Recife (82 3’ S e 34.° 51 0), Pernambuco, Brasil. Chegam
as seguintes conclusdes :

1) As neoplasias malignas séo freqiientes nos Trépicos e regiées sub-

desenvolvidas do mundo.
i 2) Algumas formas de neoplasia maligna sido mais freqiientes nas re-
gides Tropicais de que nas de clima temperado. Isso ocorre principalmente
com os carcinomas epidermdides, particularmente os do colo uterino, boza,
pénis e os carcinomas epidermoide e baso-celular da pele.

3) Na Africa e Asia Tropical € alta a incidéncia de carcinoma pri-
mitivo do-figado, o que n#do parece ocorrer na América Tropical.

4) Na Africa Tropical tem sido relatada uma alta freqiiéncia de lin-
fomas malignos, particularmente em criancas. Para o autor essa é uma questao
provavelmente sujeita a revisdo.

5) O -coriocarcinoma e o carcinoma do naso-faringe tém sido encon-
trados com alta freqiiéncia na Asia, particularmente na Asia Tropical.

6) Chamam a atencdo para o fato de que a maioria dos cAnceres pre-
valentes nos Troépicos, sdo de facil diagndstico, facil prevencido e facil cura

* (dentro de certos limites de avanco da doenca). Sdo formas de clncer que

tendem a diminuir ou desaparecer nos paises desenvolvidos.
7) A persisténcia dessas formas, nos Tropicos, deve-se a situacéo
econémico-social precaria prevalente nessas areas.

ABSTRACT

- The Author studies, from a critical standpoint, the occurrence of ma-
lignant neoplastic diseases in Tropical areas. He compares the data from
different countries with his own data which comes from the tropical town of
Recife (8.° 3’ 8, 34.° 51’ W), Pernambuco, Brazil. He found that :

1) Malignant neoplastic diseases are frequently seen in tropical
countries.

2) Some forms of cancer has a higher incidence in tropical areas
than in temperate ones. This is what happens with epidermoid (squamous-
cell) carcinoma, mainly the ones localized in the cervix uteri, mouth, skin

“and penis.

3) In Tropical Africa and Tropical Asia the incidence of primary liver
carcinoma is high. That does not seems to occur in Tropical America.

4) It has been reported a high frequency of malignant lymphomas
in Tropical Africa, particularly in children. The Author thinks this point is
far from settled.

5) Naso-pharyngeal carcinoma and choriocarcinoma has been found
in a high frequency in Asia, particularly Tropical Asia.

6) The writer emphazises the fact that most of the cancer types
that are prevalent in the Tropics are of easy prevention, prone to carly diag-
nosis and gave a high rate of cure (if they are properly cared of). Such
cancer types tends to decrease and to desappear in developed countries.

7) Persistence of such forms of neoplastic diseases in Tropical coun-
tries is part of the picture of poor conditions of living and medical care in
that countries.
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CANCER COMO PROBLEMA DE MEDICINA TROPICAL

1. INTRODUCAO

Ha alguns anos atras, pareceria absurdo um artigo sobre cancer,
como problema da Medicina Tropical. Esse absurdo deriva do fato de que
os tradicionais centros de ensino médico localizam-se na Europa.
A patologia “normal” désses centros é a patologia das doencas comu-
mente vistas por la. A maioria désses paises colonialistas tinha inte-
résse no conhecimento das doencas que grassavam nas colonias, princi-
palmente visando a protecdo dos seus colonos. Em verdade as afeccoes
encontradas nas populacdes nativas, como sabemos hoje, dependem muito
mais de condicdes precarias de vida, em ambientes hostis ndo dominados
pelo homem, do que de circunstancias outras climaticas ou ligadas a geo-
grafia da regido. Muitas dessas entidades patolégicas, sendo a maioria
— maldaria, pelagra, amebiase, micoses e muitas outras — eram, na rea-
lidade, doencas universais existentes tanto na metrépole européia como
nas colénias de ultra-mar. Todavia, muitas delas — particularmente as
mais diretamente relacionadas com as baixas condicdes de vida, como a
pelagra, por exemplo — apresentavam uma freqiiéncia maior nas colonias
que nas metrépoles. S6 umas poucas, como a esguistossomose mansonica,
ocorrem tipicamente em regides tropicais por requererem nfo somente o0s
fatéres relacionados com o subdesenvolvimento, como fatores especiais
éstes, sim, em relacio direta e na dependéncia de fatores geograficos.

As doencas que se encontravam mais nas colonias que nas me-
trépoles passaram a ser batizadas com expressoes tais como doencas
tropicais ou doencas exéticas (h4 mesmo uma Societé de Pathologie Exo-
tique), térmos mais ou menos pitorescos para designar as doenc¢as que
existem com menor fregiiéncia no lugar em que o oObservador mora.
E curioso chamar a atencdo para o fato de a designacio de doencas
tropicais ter sido j& aplicada & entidades nosolégicas nao prevalentes nos
tropicos e até a doencas de clima temperado e frio, so porque eram elas
“ex6ticas” aos olhos de quem as estudou. E que nesse caso tratavam-se
de doencas de coldnias localizadas em regides ndo tropicais.

Um grande numero de entidades patolégicas estd ligado estrita-
mente as condicbes socio-econémicas precarias (tais como as salmone-
Joses e malaria, a esquistossomose, as doencas venéreas), enquanto que
outras parecem independer, até certo ponto, désses fatores (doencas car-
diovasculares, mentais, cancer). Se compararmos as freqiiéncias relati-
vas de ambos os grupos de doencas numa comunidade, claro estd que a
proporcdo das do primeiro grupo tenderd a cair conforme melhorem as
condicdes de vida, de saneamento, de alimentacao etc., enquanto que as
do segundo grupo tenderdo a aumentar, ainda mais porque sem O péso
da enorme mortalidade infantil dos paises subdesenvolvidos a vida média
chega quase a duplicar nas regides mais favorecidas. Aumenta, portan-
to, a percentagem de individuos maduros e velhos, isto é, daquela par-
cela -da populacdo mais sujeita as doengas cardiovasculares e ao cancer.

A falsidade do conceito de Medicina Tropical tem sido com-
preendida muito bem por vérios estudiosos entre os quais salientamos
MARQUES (1956) e o entdo Ministro da Saude do Brasil, WILSON FADUL
(1963), quando propds que ao invés de doencas tropicais se falasse em
doencas dos paises subdesenvolvidos.
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2. CANCER DOS TROPICOS

Nessa ordem de idéias, estd claro, que o
problema das doencas neoplasicas seria es-
aquecido pelos colonizadores. Os seus médicos
que emigravam para as colonias eram edu-
cados em Institutos de Medicina Tropical,
muitos dos quais famosos como os de Ham-
burgo, Lisboa, Liverpool. Eles nao procura-
riam clncer, nem doencas cardiovasculares,
nem doencas mentais nos trépicos; procura-
riam sim aquela patologia “exotica” que ha-
viam aprendido nos grandes institutos da
metrépole. Porisso os livros mais antigos de
Mecicina Co'onial sé6 eventualmente refe-
rem-se a cancer.

Todavia, tratados mais recentes ou as
edicdes mais novas de alguns dos livros
classicos, ndo puderam continuar ignorando
3 tremenda carga que representa para as
regites subdesenvolvidas, as doencas neo-
plasicas. Algumas delas, como veremos
adiante, sdo até mais freqiientes nessas re-
gides que na Europa. O velho tratado de
Medicina Tropical de MANSON-BAHR nas
suas edicdes mais novas (1$60) dedica ca-
pitulo especial as neoplasias malignas, en-
quanto que GELFAND (1957) também num
tratado de Medicina Tropical procura cha-
mar a atencdo para o grave problema do
cancer no continente africano. Determina-
das formas de cancer sido mais fregiientes
do figado, cancer do pénis, cancer do colo
uterino e muitos outros. Em regides tipi-
camente tropicais como a Jamaica a inci-
déncia do cancer é comparavel 3 da Dina-
marca e dos E. U. A. (WALTER, BRAS e
BRCOKS, 1962). Monografias com dimen-
soes quase de tratados ja tém sido publica-
Gos sObre cancer nos Tropicos como as de
MCNTPELLIER e MONTPELLIER (1947) e
de MONTPELLIER e MUSSINI-MONTPEL-
LIER (1950). A patologia “ex6tica” néo
necessariamente tropical, aparece com fre-
qiiéncia em Cancerologia: a alta prevalén-
cia no Oriente de raros tumores no Ocidente
como o coriocarcinoma e os tumores do ca-
vum; a alta percentagem de cancer da mar-
gem do anus, no Nordeste Brasileiro (CAR-
VALHO, 1950, CARVALHO e SOARES, 1965),
etc. O’CONNOR e DAVIES (1960) afirmam
que, na Africa, se acredita que o cancer é
tao comum ou talvez mais comum que em
cutros paises. CAMAIN (1963) refere que
todos os tipos de cancer tém sido encontra-
dos nos Tropicos.

Nas linhas que se seguem tentaremos
passar em revista alguns dados soObre a
ocorréncia de neoplasias ma'ignas dentro do
escopo da chamada Medicina Tropical.
Acrecitamos definidamente que se é legiti-
mo falar-se de uma Medicina Tropical em
relagio as doencas infecto-contagiosas e
nutricionais sera também legitimo falar-se
de uma Cancerologia Tropical, com a mes-
ma conotacdo. Até estranhamos que os
tropicalistas brasileiros nao se tenham dado
conta disso. Procuraremos comparar dados
relativos a outros paises e regides, com da-
dos brasileiros particularmente do Nordeste.
Estes ultimos sdo resultantes de uma ana-
lise de cérca de 8.000 casos de neoplasias
malignas encontradas em 30.299 espécimes
cirtrgicos coletados ce 1951 & Julho de 1963
no Recife e estudados na Cadeira de Ana-
tomia Patolégica da Faculdade de Medicina
da Universidade do Recife, no Departamento
de Patologia da Clinica de Cancer do Re-
cife, em servico de patologia de Clinica pri-
vada, além de material necroscépico da ci-
tada cadeira e dados de mortalidade do De-
partamento de Saude Publica de Pernam-
buco. O nosso material anatomo-patolégico
serd referido, daqui em diante, como mate-
rial do Recife embora os pacientes prove-
nham em grande parte de todo o resto do
Estado de Pernambuco e de Estados vizi-
nhos, particularmente da Paraiba e Alagoas.
Representa cérca de 80% de todo o material
anétomo-patolégico estudado em Pernam-
buco, sendo de esperar pois, seja 0 mesmo
razoavelmente representativo. ‘

Em uma versdo mais resumida o pre-
sente material foi, antes, por nés analisado
(CARVALHO, 1967 b).

2.1 — Fregqiiéncia de cancer nos Trépi-
cos; seus fatores condicionantes; dificulda-
des no seu estudo. — Verificar a incidéncia
de neoplasias ma'ignas constitui um dos
mais dificeis problemas de Epidemiologia.
Mais do que em qualquer outro setor as di-
ficuldades sao inumeras. Os dados variam
muito conforme a fonte de material. Os
numeros referentes & mortalidade muito
uteis em grande numero de doencas, per-
dem da importancia em Cancerologia devido
4 dois fatores: a) muitas formas de cancer,
i. e, pele, ndo conduzem ao O6bito, sendo
compativeis com longa sobrevida. Os pa-
cientes morrem de outras doencas, nio en-
trando nos registos como cancer. b) Muitas
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formas de cancer ndo levam diretamente ao
6bito, mas sim de modo indireto. Como
exemplo, temos o caso de cancer do colo
uterino em que a morte sobrevém geral-
mente por complicacdo renal (pielonefrite,
hidronefrose) conseqiiente a compressao dos
ureteres pelo tumor. Nas estatisticas de
moertalidade tais casos entram como doenca
renal embora, na realidade, o mecanismo
basico tenha sido de neoplasia maligna.
E uma situacido muito semelhante as doen-
cas mentais que apesar de freqiientes, quase
nado aparecem em estatisticas de mortali-
dade: ésses pacientes morrem de emaciacao,
infeccoes, suicidio, etc. HEsse fendmeno ex-
plica o ntmero baixo de oObitos registados
no Recife, por cancer de colo uterino (4,9
por 100.000 habitantes em 1963) apesar de
ser essa forma de cancer a mais freqiiente
da regido, como veremos mais adiante.
Quando se analisam estatisticas de morta-
lidade, mesmo com necrépsias como a de
MONTENEGRO, DUARTE e LION (1953)
realizadas em S. Paulo com material hos-
pitalar se cbserva que canceres freqiientes,
como os de pele, aparecem em percentagem
baixa (1,981%), enquanto que formas menos
fregiientes como os de eso6fago e pulmoes
aparecem com indices = proporcionalmente
altos (9,832% e 17,164% respectivamente).
Nota-se que as estatisticas de necropsia ba-
seadas em material hospitalar tendem a en-
fatizar as formas de cancer em que se pra-
tica cirurgia grande (como estémago, eso-
fago, pulmoes) a que segue, com mais fre-
giiéncia, 6bito no periodo de internamento.
As séries de hospitais gerais — como as
acima referidas — tendem a ser reais quanto
aos canceres de visceras internas, nao dando
conta daquelas que se localizam em mucosas
de revestimento ou pele.. Estas ultimas ten-
dem a serem enfatizadas em material de
hospitais de cancer.

WILLIS (1953) discute detalhadamente
ésse tipo de dificuldade, mostrando que
mesmo nos paises como a Inglaterra, em
que sdo das melhores do mundo as estatis-
ticas de mortalidade, o problema €é também
dificil de resolver. A dificuldade aumenta
pelo fato de que a maior parte dos dados
de mortalidade sdo baseados em certidao de
6bito, sem exame anatomo-patologico. Nos
1.000 casos de cancer necropsiados por
aquéle autor, apenas 69% tinham sido diag-
nosticados corretamente pela clinica. Assim

sendo, os dados de morbidade parecem ser
mais fiéis, desde que se tenha comprovacao
anatomo-patolégica, como acontece nos
nossos dados sébre o Recife. Contudo, exis-
tem circunstancias especiais (p. ex. cancer
do estébmago) em que s@o aceitdveis casos
sem comprovacao anatomo-patologica, mas
com estudo radioldégico e clinico adequados.
Provavelmente a afirmativa também é ver-
dadeira para o cancer cutaneo.

A dificuldade na obtencao de dados con-
cretos sobre incidéncia de cancer levou a
fundacdo dos chamados Registros de Tumo-
res, entidades destinadas a coletar dados
sobre a incidéncia de neoplasias. Eles exis-
tem sobretudo em paises desenvolvidos, nao
tropicais. A falta ou escassez désses Regis-
tros nos paises tropicais tem contribuido para
o errdnea idéia de que seriam as neoplasias
malignas pouco freqiintes nessas areas.

A grande dificuldade na obtencao de
dados estatisticos de incidéncia de cancer,
mesmo nos paises desenvolvidos, levou a uti-
lizacdo crescente de dados de freqiiéncia re-
lativa, isto é, comparam-se as freqiiéncias
relativas de diferentes formas de cancer.
Embora seja um método imperfeito, tem le-
vado & descobertas importantes. Por isso o
seu uso tem sido largamente recomemdado.
No Brasil em grande passo foi dado nas in-
vestigacoes sobre Epidemiologia do céncer
pela Comissao Organizadora da III Jornada
Brasileira de Cancerologia, realizada no Re-
cife, em 1963 ao fazer realizar uma Mesa
Redonda sobre Patologia Geografica do Can-
cer no Brasil, a primeira no género realizada
em mosso pais. HEsse assunto passou a ser
tema oficial obrigatério dos congressos bra-
sileiros de Cancerologia, sendo de noévo de-
batido na IV Jornada em Porto Alegre em
Outubro de 1965. E de esperar a abertura
de novos horizontes para o conhecimento
efetivo do problema do caéncer no Brasil,
com tais estudos de grupos.

Chamamos a atencdo, ainda para o
fato de que tem havido modificacdoes na
freqiiéncia com que aparecem certos tumo-
res malignos, através dos tempos. Algumas
formas de cancer tém subido a niveis alar-
mantes em alguns paises, como acontece
com 0 carcinoma broncogénico, na Gra Bre-
tanha (61,7 por 100.000 em 1951-53 no sexo
masculino — CASE e HARLEY, 1958). Ve-
lhos tratados como de BLAND-SUTTON
(1894) dao pouca importancia ao cancer do
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pulméo naquele pais, ao contrario do que
acontece agora. Outras formas de cancer,
e essa nos interessa de perto por ser uma
das formas de cancer ‘“tropical”’, como o
cancer do colo uterino tem experimentado
diminuicao nos paises desenvolvidos chegan-
do a 51% o percentual dessa dimini¢cdo no
periodo de 1949-61 (Ruth et al, 1964).
DENOIX e LEGUERINAIS (1958) numa ané-
lise das tendéncias da mortalidade por can-
cer do utero e da mama, mostram um decli-
nio da freqiiéncia do primeiro em relagéo
20s outros tumores em diversos paises prin-
cipalmente na Inglaterra e Gales, Dinamar-
ca, Escocia, Australia e Suica, enquanto que
¢ inverso ocorre no cancer mamario.

H4 um outro ponto que queremos enfa-
tizar. Trata-se da importancia dos fato-
res sécio-econémicos (CARVALHO, LIMA e
CASTELO BRANCO, 1963) na génese do
cancer, desde que ésses fatOres parecem os
mais importantes na determinacdo das for-
mas ‘“tropicais” do cancer. A ésse respeito
cumpre citar dados da Inglaterra e Pais de
Gales citados por GRAHAM, LEVIN e LI-
LIENFELD (1960) em que se analisa a inci-
déncia de diferentes formas de cancer
de acordo com o nivel sécio-econémico.
A maior parte das formas de cancer (labio,
lingua, koca, faringe, es6fago, estémago,
laringe, utero e pele) incidem mais em indi-
viduos de nivel sécio-econémico baixo, en-
quanto umas poucas (colons, intestino del-
gade, mama e ovario) ocorrem mais em
individuos econémicamente diferenciados.
Outras formas de cancer (reto, pulmées e
préstata) nao parecem estar ligados aos
niveis econdémicos. Se na Inglaterra os indi-
viduos pobres estdo mais sujeitos a cancer
gue os ricos, parece possivel extrapolar que
em paises pobres a incidéncia de cancer
seja maior que nos paises ricos. Se isso nao
¢ verificado com clareza, deve-se & baixa
meédia de vida das populacges pobres, o que,
essencialmente, ndo muda a situacido. Para
citar um pais tropical a respeito da distri-
buicdo de cancer por niveis sociais, MAR-
CIAL (1964) mostrou que, em Porto Rico, o
cancer da cérvix, esofago e pénis sdo preva-
lentes no grupo de baixa renda, enquanto
que o da mama, endométrio e préstata ocor-
rem mais nos bem de vida. E, portanto,
impossivel no tropico diferenciar o que de-
pende da Geografia do que dependa da Eco-
nomia.,

O extenso estudo de STEINER (1954) em
que se analisa a incidéncia de cinceres em
diferentes grupos raciais de Los Angeles,
mostra que muitas das diferencas, em certas
areas geograficas, que poderiam ser atribui-
das a raca, desaparecem quando individuos
dessas racas e regides passam a viver em
ambientes diferentes. Outras diferencas
persistem mostrando estarem ligadas dire-
tamente a problemas raciais ou culturais
ligados a raca. Como exemplo désse ultimo
caso estd a alta incidéncia do cancer do
estbmago em japonéses, que se mantém alta,
mesmo quando emigram para outros paises,
como foi notado por MCCLANAHAN (citado
por STEINER, 1954) estudando em 1948 japo-
néses do Hawali, e pelo préoprio STEINER em
japonéses de Los Angeles. O fato foi.con-
firmado, em japonéses emigrados para o
Brasil, por PRUDENTE e MIRRA (1961).

No Brasil, de acordo com elementos
publicados pelo saudoso patologista TRA-
MUJAS (1948), referentes as 10 principais
capitais brasileiras, os dados oficiais mos-
tram que a mortalidade por cancer variou
de 102,3 por 100.000 em PoOrto Alegre para
23,9 para Fortaleza (dados de 1940/42). Os
numeros publicados por MERCHED e MAR-
SILLAC (1954) e MARSILLAC e MERCHED
(1954) referentes aos anos de 1942 a 1952, e
relativos as capitais dos Estados brasileiros
(com exclusao de S. Paulo), mostram ter
havido aumento da mortalidade do céancer,
sendo excessdes apenas S. Luiz, Joao Pes-
sca e Cuiaba, que mostraram decréscimo.
Nessa analise, Curitiba, Porto Alegre e Vito-
ria atingiram - indices muito elevados em
1952 (respectivamente 128,3, 113,9-e 1114
p/100.000), comparaveis a dados norte-ame-
ricanos (1394 em 1951). SCORZELLI JR.
(1656) faz um estudo similar, mas- fornece
os dados para S. Paulo que sao de 94,4 em
1952, Esse gutor mostra com dados de 1955
que o cancer € a terceira causa de morte em
S. Paulo e na Guanabara, ficando inferior
apenas as doencas cardio-vasculares e as
gastro-enterites. Podemos, contudo, obser-
var de acordo com a nossa tabela 1 (prepa-
rada com dados dos autores citados) que, de
modo geral, as capitais que apresentaram
menores indices de mortalidade por cancer
foram também as que mostraram os maiores
indices de causa de morte mal definidas e
nao especificadas, o que indica as falhas na
coleta de material nessas cidades. Parece
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TABELA 1

MORTALIDADE POR CANCER E POR CAUSAS IGNORADAS
NAS PRINCIPAIS CAPITAIS BRASILEIRAS

(dados de 1954 para 100.000 habitantes)

Cidades

Manaus
Belém

S. Luis
Teresina
Fortaleza,
Natal

Joac Pessoa
Recife
Maceio
Aracaju
Salvador
Vitéria
Niteroéi
Guanabara
S. Paulo
Curitiba
Florianépolis
Porto Alegre
Belo Horizonte
Goiana
Cuiaba

que, desde que se disponham de boas esta-
tisticas aumenta o percentual de casos de
cancer. A tabela 2 mostra as formas de
cancer de maior prevaléncia em algumas
zonas tropicais.

No Recife, conforme mostra a fig. 1,
pode-se constatar um aumento constante da
mortalidade por cancer. Como a da tuber-
culose vem caindo, resulta que, no momento
presente, nesta cidade tropical os dados de
mortalidade por cancer e por tuberculose ja
se equivalem (72,4 e*80,6 por 100.000 habi-
tantes em 1962, respectivamente) (vér CAR-
VALHO, 1964). Quanto a morbidade rela-
tiva das varias formas de cancer, o exame
da tabela 3, mostra os resultados obtidos do
exame do material do Recife.

BEstudaremos, em seguida, algumas
peculiaridades das doencas neoplasicas em
regides tropicais.

2.2 Carcinoma Epidermdide do Colo
Uterino

Embora seja uma forma de céncer uni-
versal, o cancer do colo uterino, mais espe-
cificamente o carcinoma epidermoide (es-

Cancer Causa ignorada
38,5 0,9
69,,2 2,0
63,4 973
44.6 6,1
39,4 29,2
61,4 12,4
83,5 50,7
62,4 7.3
71,1 34
510 38,0
68,9 57

124,0 5,6
84,3 18
91,6 1,2

103,6 e

109,8 48
58,7 20,2

1237 6,9

101,4 6,7
76,0 20,0

108,8 0,4

pino-celular) do colo uterino apresenta uma
definida relacdo com grupos sécio-econémi-
cos. Porisso é prevalente nos Troépicos.
A tabela 4 da uma idéia da freqiiéncia rela-
tiva do céncer da cérvix em vAarios paises
tropicais e subdesenvolvidos.

Entre nds, como se pode observar na
tabela 3, ésse tipo de lesao é responsavel por
26,55% de todos os tipos de neoplasias ma-
lignas, ou tomando-se somente o sexo femi-
nino 43,63% . Isso significa que, virtual-
mente, metade dos canceres da mulher sao,
entre nos, canceres do colo uterio. MENE-
ZES e MAGALHAES (1945/46) mostraram
que, no material do Recife, o carcinoma do
colo uterino representa 28,7% de tédas as
biépsias tomadas a ésse oOrgao.

Numeros semelhantes sao dados, para
Alagoas, por FALCAO e JACKSON (1963)
quando referem que 44,3% dos canceres do
sexo feminino s@o do colo uterino. Esse
tumor representou, na experiéncia dos cita-
dos autéres, 22% de todas as formas de
neoplasia maligna tomando os dois sexos em
conjunto. No material da Bahia, examinado
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TABELA 2

OS CINCO TIPOS DE CANCER MAIS FREQUENTES EM ALGUNS
PAISES TROPICAIS (DADOS DE MORBIDADE).

(Os numeros entre parénteses, na coluna central expressam
percentagens em relacdo aos outros tumores malignos).

Tipos de Canceres

linfomas e

Regiao
Ceilao Bdca, pénis, cérvix, pele, mama.
Colombia Gen. fem. (25), tubo digestivo (24),
pele (21), mama (7),
leucemias (5).
Cuba Pele, utero, boca, mama, laringe.
Filipinas Utero, mama, boéca, pele, linfomas.
Haiti

india (Bombaim)

Mama, cérvix, bexiga, préstata,
reto.

Boca, laringe, utero, mama, es6fago.
Pele, faringe, laringe, boca, utero.

Iran

Kenia Pele (22), linformas (14), sarcomas
(7), cérvix (6), mama (4).

Malasia Estomago, nasofaringe, mama, in-
testino grosso, esofago.

Nigéria Pele, gen. fem., figado, mama,

Rhodesia Sul
Singapura
Tanganica
Tailandia
Uganda

Vietnam do Norte

gen. masc.
Figado (11), cérvix (8), bexiga (7),
esofago (7).

Cérvix, estomago, pulmao, boca,
esofago.

Pele (23), linfomas (11), sarcomas
(10), cérvix (8), mama (3).

Mama (12, boca (11), pele (10),
v. resp. sup. (5), estdbmago (5).
Utero (11), pele (10), linfomas (9),
hepatomas (7), pénis (7).

Masc.: pénis (22), estomago (17),

faringe (12), boca (10), figado-
vesic. (4).
Fem.: cérvix (29)), mama (18),

boéca (8), estomago (6), faringe (5).

Fonte

Cowdry (1955)
Gaitan-Yanguas
(1963)

Cowdry (1955)
Patangco et. al.
(1963)
Cowdry (1955)

Cowdry (1955)
Cowdry (1955)
Linsell e Martyn
(1963)
Cowdry (1955)

Cowdry (1955)

Skinner et al.
(1963)
Cohen e Hoe
(1961)
Linsell e Martyn
(1963)
Vellios et al.
(1953)
Davies (1963)

Cam-Cong (1963)

por NEVES (1956) a freqiiéncia do cancer do
colo uterino, em relacdo aos outros cance-
res, do sexo feminino foi de 55%. PRU-
DENTE (1963) com dados obtidos por inqué-
rito hospitalar da as seguintes freqiiéncias
relativas para o carcinoma do colo uterino
respectivamente para Salvador, Recife, Ma-
ceio, Rio de Janeiro, S. Paulo, Curitiba, Porto
Alegre: 53,8 — 60,0 — 22,6 — 29,4 — 28,7 —
314 — 418. Isso demonstra que € real-
mente alarmante a freqiiéncia do carcinoma
do colo uterino em nosso pais, particular-
mente em Salvador e Recife.

No material do Recife, a distribuicao
etaria é similar a vista na Europa e nos
Estados Unidos, atingindo mulheres princi-
palmente entre os 31 e os 60 anos de idade,
conforme se vé na tabela 5 (CARVALHO,
SILVA e MARQUES, 1956) .

O cancer do colo uterino, embora como
dissemos seja universal, € uma forma pre-
valente nos paises subdesenvolvidos tropi-
cais ou nao. O nosso material é ilustrativo
désse ponto: embora a freqiiéncia do car-
cinoma epidermoide do colo uterino em rela-
cado ao numero de biopsias fosse de 7,39%
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TABELA 3

FREQUENCIA RELATIVA DAS DEZ NEOPLASIAS MALIGNAS
MAIS COMUNS NO MATERIAL DO RECIFE

(Em por cento relativamente as demais neoplasias malignas)

AMBOS OS SEXOS:

1. Colo uterino (carcinoma epidermoide) 26,55
2. Pele (c. baso-celular e epidermoide) 20,38
3. Bobca (carcinoma epidermoide) 11,93
4. Mama 6,60
5. Penis 4,92
6. Linfomas malignos 3,38
7. Intestino grosso e anus 23
8. Sarcomas de partes moles 1,83
9. Glandulas salivares 1,83
10. Laringe 1,55
SEXO MASCULINO:
1. Pele (c. baso-celular e epidermoide) 32,73
2. Boca (carcinoma epidermoide) 18,89
3. _Penis 12,59
4. Linfomas malignos 5,17
5. Laringe 3.19
6. Sarcomas de partes moles 2,84
7. Glandulas salivares 2,23
8. Estomago 2.23
9. Sarcomas 0SSeos 2,17
10. Conjuntiva 2,01
SEXO FEMININO:
1. Colo uterino (carcinoma epidermoide) 43,63
2. Pele (c. baso-celular e epiderméide) 12,46
3. Mama 10,84
4. Boca (carcinoma epidermodide) 7,47
5. Linfomas malignos 2,36
6. Intestino grosso e anus 2,28
7. Vulva 1,99
8. Glandulas salivares 1,58
9. Conjuntiva 1,19
10. Sarcomas de partes moles 1,19
(CARVALHO, 1964), se considerarmos sdo- ponto de vista com o fato de que, enquanto

mente o material de clinica privada consti-
tuido por pacientes de classe média e alta,
a proporgéo» dessa neoplasia foi de apenas
23% das bidpsias, isto € menos de 1/3 da
proporcao geral.

O assunto, sob ésse angulo, é analisado
por MAASS e SACHS (1963) que afirmam
ser a incidéncia do cancer da cérvix maior
nas regides tropicais (Africa e Asia sobre-
tudo) do que na Europa e Norte-América.
As maiores incidéncias se encontrariam na
Améerica Central e na China. Ilustra o seu

a proporcdo do carcinoma do colo/carci-
noma do corpo (esta uma forma aparente-
mente sem relacdo com problemas ‘“tropi-
cais”) é de 2/4 para o na Europa, Estados
Unidos e Australia chega nas regides tropi-
cais, até a 50 para 1 como acontece na Indo-
nésia. No Texas, no condado de Travis,
MACDONALD (1961) demonstrou que a per-
centagem de carcinoma de cérvix em mulhe-
res latino-americanas, negras e anglo-ame-
ricanas era respectivamente de 36,65 de 31,07
e de 8,7% dos carcinomas, notando-se por-
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tanto uma brutal discrepancia entre 3 gru-
pos raciais vivendo na mesma regido. Se
levarmos em conta que no Texas, pretos e
latino-americanos (na sua maioria mexica-
ros) tém um padrdo de vida extremamente
baixo, teremos uma explicacdo para as dife-
rencas de incidéncia e da coincidéncia de
grupos étnicos tao diferentes, como mexica-
nos e negros, terem os mesmos indices de
freqiiéncia. Em outras palavras, ao emi-
grarem ou serem levados a forca para o
Texas, mexicanos e pretos levaram o “tro-
pico” consigo.

Caen, que € uma das regides mais pobres
da Franca, apresenta uma freqiiéncia de
carcinomsg do Gtero comparavel & das regides
subdesenvolvidas e tropicais: 412% con-
trastando com a proporcao geral para
aquéle pais que é de 183% (JACOB, RA-
BILLARD e ABBATUCI, 1963). Fora dos
Tropicos, os dados de GRAHAM, LEVIN e
LILIENFELD (1960) referentes a éarea do
Buffalo, nos E.U.A. e os da Inglaterra e
Gales, citados por ésses autéres, mostram
aumento da mortalidade por carcinoma cer-
vical com a baixa do nivel sécio-econdémico.

Outro elemento importante para mostrar
a relacdo com problemas sécio-econdmicos €
dado pelos trabalhos desenvolvidos na Mace-
dénia (Iugoslavia) por STUCIN et al.
(1983). Nessa regido a incidéncia de cancer

da cérvix é significativamente menor em
grupos Moslen que observam estritos habitos
de higiene genital (incluindo a circuncisdo)
a0 contrario de grupos nao-Moslen, sem ésses
héabitos, vivendo na mesma regido. Outro
fator ligado & alta prevaléncia do cancer
cervical, em certas regides, é representado
pelo numero de filhos. Segundo MALI-
PHANT (1949) a probabilidade de mnovos
casos de cancer do colo por ano é de 1 para
21.000 para as mulheres solteiras e de 1
para 1.500 para as mulheres com filhos. S6
ésse dado justificaria a alta freqiiéncia da
forma de carcinoma em referéncia nas re-
gides tropicais, sabido ser muito alta a pari-
dade nessas areas. A sifilis que ja foi citada
como elemento importante na génese do
carcinoma cervical, perdeu de importancia
depois dos trabalhos de ROJEL (1953) que
estudou o problema em prostitutas dinamar-
quezas. Xsse autor conclue dizendo ser ra-
zoavel supor que a exagerada atividade
sexual seria um fator “sine qua non”, para
o desenvolvimento do carcinoma cervical.
WYNDER et al. (1954) mostraram que a
idade do 1.° coito ou do primeiro casamento
era mais baixa nas mulheres com carcinoma
da cérvix do que nos controles; a mesma
relacio se da quanto & casamentos multi-
plos. Por outro lado, foi mais comum a
exposicdo & individuos nao circucisados nas
mulheres com cancer do colo do que nos con-

TABELA 4

FREQUENCIA DO CANCERES DO COLO UTERINO (MORBIDADE)
EM RELACAO A OUTROS CANCERES, EM PAISES TROPICAIS.

Regiao

Africa do Sul (Bantus)

Africa do Sul (rural) 41,5
Johannesburg

Costa Rica 23,4

El Salvador 56

india

Singapura 20.05

Vietnam do Norte

% de cancer cervical

54 dos concéres

3121 de todos os canceres

29,8 dos canceres femininos

Fonte

femininos Higginson, 1951

2] ”»

Higginson e Oetlé,

1960

” ”

Cowdry (1955)
2 i Diaz-Bazan (1962)
Wahi, 1963

9 3 ”

Cam-Cong, 1963
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troles. Esses autores alias, disordam da idéia
de que o numero de partos tenha relacido
com cancer do colo. JONES, MAC DONALD
e BRESLOW (1958) por meio de inquéritos
econdmicos (429 casos e 429 controles) veri-
ficaram que a freqiiéncia do cancer cervical
estd relacionada com a pobreza, maturacio
sexual rapida e atividade sexual precoce.
Lembramos, nésse ponto, que todos ésses
fatéres ocorrem mnos Trépicos, i, e, em zonas
subdesenvolvidas.

Outro dado significativo é pertinente a
higiene genital masculina, desde que se sabe
quao excepcional é o clncer peniano em
judeus circuncisados sendo, por outro lado,
raridade o encontro de carcinoma cervical em
mulheres judias. Conforme veremos mais
adiante, o cancer do pénis é muito freqiiente
em nosso pais, particularmente no Nordeste,
assim como em outros paises pobres. O pos-
sivel papel do esmegma na carcinogénese
cervical ficou demonstrado por PRATT-
THOMAS et al. (1956) quando obtiveram
tumores do colo uterino no camundongo
mediante uso do esmegma. TERRIS (1962)
em excelente revisio sobre a epidemiologia
do cancer cervical mostrou ser essa forma de
necplasia relacionada também com o coito
e com problemas higiénicos. BOYD e DOLL
(1964) na 4rea de Londres, estudando 297
portadores de cancer cervical e 1.353 con-
troles, mostraram que os fatéres mais fre-
qiientemente associados & essa forma de
cancer foram: 1) ser casada; 2) casamento
em idade precoce; 3) casamentos multiplos
e mal sucedidos. Em menor @ -oporcio en-
contraram: 4) alta freqiiénc 1 de relacdes
sexuais; e 5) falta de uso de contraceptivos.
Esses autores concordam com a opinido de
que a génese do cancer do colo esta relacio-
nada com algum fatér ligado ao coito, antes
que & paridade. A maior parte dos fatores
citados por BOYD e DOLL sdo prevalentes
nos Tropicos.

2.3 Carcinoma Epiderméide do Pénis

Em nosso material o cancer do pénis
representa 12,59% de todos os canceres no
sexo masculino (vide tabela 3) e 4,92% de
todos os tumores malignos nos dois sexos.
NEVES (1956) em Salvador relata uma fre-
qiiéncia de 22% em relacdo aos canceres do
sexo masculino, enquanto FALCAO (1961)
em Maceid, demonstra igualmente uma alta
prevaléncia dessa lesdo. PRUDENTE (1963,

‘peninano,

com dados obtidos em inquérito hospitalar
refere freqiiéncias de 114 — 16,3 — 246 —
3,9 — 3,0 — 1,7% para essa forma de cancer,
respectivamente para Salvador, Recife, Ma-
ceid, Rio de Janeiro, S. Paulo, Curitiba e
Porto Alegre. Se, em todo o pais a inci-
déncia € alta, no Nordeste Brasileiro as pro-
porcdes sao catastroficas. De movo chama-
mos a atencdo para a disparidade apresen-
tada pelas estatisticas de mortalidade: com
a alta morbidade acima referida, tivemos no
Recife, em 1563, apenas 8 Obitos registrados
por cancer do pénis, isto é, 0,9 p/100.000
habitantes. Isso é estranhavel quando sabe-
mos que, se bem que se trate de tumor
curavel, a maior parte dos casos vem & tra-
tamento em fases irrecuperaveis o que leva
¢ paciente a uma certa e dolorosa morte.
E bem verdade que a grande maioria désses
pacientes s@o residentes no interior do Es-
tado, ndo entrando nos computos de morta-
lidade que estamos citando, que referem-se
unicamente aos residentes no Recife o que,
pelo menos em parte, explica a discre-
pancia.

Os dados brasileiros sobre cancer do
pénis, mesmo os da Guanabara, S. Paulo,
Curitiba e Porto Alegre (os mais baixos)
expressam uma alta freqiiéncia se compa-
rarmos com outros paises. Na Inglaterra e
Gales, de 1930/32 registram-se 496 mortes
por cancer do pénis, para 18.876 para o
cancer gastrico, 3,225 para o cancer lingual
e 2.668 para o cancer vesical (WILLIS
1953) . As condicOes de higiene peniana da
qual faz parte a circuncisao, tem papel rele-
vante na génese dessa forma de cancer,
sendo,fato conhecido a extrema raridade em
judeus circuncisos. De modo geral, onde é
alta a incidéncia de neoplasia maligna do
colo uterino é também alta a do carcinoma
pois, como acentua STEINER
(1954, pag. 129) as taxas para 0s carcino-
mas do utero e pénis tendem & permanecer
paralelas tanto geograficamente, como etno-
logicamente.

Na Africa é comum o cincer de pénis,
sendo fato referido por BOWESMAN (1960)
o qual regista ser essa forma de tumor muito
mais comum nos Tropicos do que nos paises
temperados ocorrendo, alids, em idades mais
baixas. Entre muitos outros trabalhos, cita-
remos o de LINSELL e MARTYN (1963) que,
estudando material de 1957-1963 da Tanga-
mnica e da Kenia, encontraram uma percen-
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TABELA 5

DISTRIBUICAO ETARIA DO CARCINOMA EPIDERMOIDE DO COLO
UTERINO NO MATERIAL DO RECIFE (CARVALHO, SILVA e SANTOS,
1956) COMPARATIVAMENTE A OUTROS PAISES.

\
11-20 | 21-30 | 31-40

1

! |
| 41-50 | 51-60 | 61-70 | 71

Idade
\ 1 { |

Recife { { i E
(Carvalho, Silva e 06 | 51 | 288 | 2938 26,7 | 6,7 | 2,0
Santos, 1956) \ \ |

| | | !
Argentina \ l ‘
(Ahuamada, 1954) c,1 i 5,1 i 25,7 1} 34,2 24 2 8,9 2.1
Europa ¢ E.U.A. { % ; I |
(Lane-Claypon, cit. 01 | 05 U 30 S WG9 T ik
por Willis, 1954) | | | \

| | | i

TABELA 6

DISTRIBUICAO ETARIA DO CARCINOMA EPIDERMOIDE DO PENIS,
NO MATERIAL DA CLINICA DE CANCER DO RECIFE (1951-1964).

TOTAL 355 CASOS

Idade

21 — 30
31 — 40
41 — 50
51 — 60
61 — 70
71

TABELA 7

Percentual

4,22
14,36
23,94
29,02
20,00

8,45

DISTRIBUICAO ETARIA DO CARCINOMA EPIDERMOIDE DA BOCA
NO MATERIAL DO RECIFE (CARVALHO, MOREL e FALCAO, 1960)

Idade
11 — 20
21 — 30
31 — 40
41 — 50
51 — 60
61 — 70
71 —

(Em por cento).

Masc.

0
4
4
14
35
26
12

Fem.

0
2
9
19
29
28
10

Total

6,5
16,5
32
29

11
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tagem respectivamente de 3 e 1 dentre os
tumores malignos. DAVIES (1963) regista
no Mengo Hospital e no Kampala Céancer
Registry, ambos na Uganda, uma proporcao
de 14,9 e 122% para o carcinoma do pénis.
DODGE e LINSELL (1963) comparam a fre-
gliéncia de cancer do pénis na Uganda e
Kenia. Na primeira, como ja vimos, é de
122% dos canceres do sexo masculino,
enquanto que na Kenia é de apenas 1,9%.
A diferenca é dada pelo fato de que na Kenia
g circuncisdo é largamente praticada en-
quanto que na Uganda ésse ritual é feito
por uma minoria.

No Oriente Tropical, também se regista
uma alta freqiiéncia de tumores penianos.
TRUONG e LIEN (1962) observaram uma
percentagem de 16% em relacdo aos tumo-
res malignos do sexo masculino ,no Vietnam
do Norte, onde a freqiiéncia dessas neopla-
sias é tdo alta a ponto de permitir & um
tnico autor o estudo de grandes séries, como
os T00 casos descritos por CHU e TAM
(1954) . Os achados désses autores, inclusive
as fotografias que publicam mostrando o
avancado estagio da doenca nos seus casos,
sdo inteiramente superponiveis ao material
do Recife. Na vizinha Tailandia é também
alta a percentagem do cancer do pénis (7,7%
dos tumores malignos do sexo masculino,
segundo VELLIOS et al., 1953).

Na América Latina, de modo geral, a
ocorréncia dessa forma de cancer € fre-
gilente, como é demonstrado por RIVEROS
e LEBRON (1663). ZEles estudaram par-
ticularmente o Paraguai, onde tal forma de
lesdo vem em 4.° ou 5.° lugar entre todas as
neoplasias malignas do sexo masculino. No
seu material 85,72% dos casos tratavam-se
de ruricolas, estando ligado & condicdo de
pobreza e precaria higiene. No material
mexicano, estudado por WOOLRICH (1963),
45% dos pacientes com céancer de pénis
vinham de ambiente rural, sendo a maior
parte dos restantes em individuos de pro-
fissdo humilde. As seguintes freqiiéncias de
cancer do pénis sobre todas as formas de
cancer em paises tropicais sao fornecidos
por COWDRY (1955): Malésia (2.38%), In-
dia (Bombaim) (1,5%), Cuba (0,86), Vietnam
do Sul (17% sObre os canceres do sexo
masculino) .

O nosso material é na sua quase totali-
dade constituido por individuos em condicoes
de vida extremamente precarias: no mate-

rial da Clinica de Cancer do Recife, consti-
tuido por pessoas com baixo padrao de vida
o percentual de casos de carcinoma do pénis
¢ de 1,4% das biopsias. Em material de Cli-
nica Privada constituido por individuos de
classe média e alta a percentagem do carci-
noma do pénis, em relacdo ao numero de
biépsias, é de apenas 02%, i. e., T vézes
menor.

A distribuicido etaria dos nossos casos é
vista na tabela 6, notando-se que o grupc
modal é o 'de 51-60 anos. Isso representa
uma classe mais baixa do que o material do
Paraguai (RIVEROS e LEBRON, 1963), porém
idéntica & encontrada no México (WOOL-
RICH, 1963) .

9.4 Carcinoma Epiderméide da Boca

Essa é uma forma de cancer muito
comum nhas regioes tropicais e/ou subde-
senvolvidas. A morbidade é consideravel-
mente maior do que a mortalidade, pois
muitas das suas formas — particularmente
a de labios — tém alta percentagem de cura.
Todavia, em nosso meio, e acreditamos que
isso é verdade para os Tropicos em geral, a
regra é o recebimento do doente em estagios
muito avancados de doenca. No tocante
particularmente & lingua (a forma mais
comum entre noés para o cancer da bbdca) e
a0 assoalho da boca, gengiva e palato hé
necessidade de diagnéstico muito precoce
para que se obtenha uma cifra boa de curas.

O carcinoma epidermoide da boca é uni-
versal, sendo uma lesdo tipicamente do sexo
masculino nos E.U.A. e na Europa. WILLIS
(1953) cita seus dados e os de outros autores
para mostrar que, nésses paises, a relacédo
homem/mulher é de 14/1 para o cancer do
labio, de 9/1 para o cancer da lingua; 10/1
para o cancer jugal, palato e assoalho; 20/7
para o cancer da amigdala e faringe.

Nos paises subdesenvolvidos o cancer da
boca é, possivelmente, mais freqliente. Além
disso, a marcada diferenca na distribuicio
sexual desaparece, mais uma véz, por fato-
res nao tropicais. LEPP e WENGER (1955)
registam em Maracaibo (Venezuela) nada
menos de 104 casos em mulheres dentre um
total de 161 pacientes. A maior parte é car-
cinoma do palato, que relaciona com o
habito, prevalente nessa regido no sexo
feminino, de fumar com o cigarro invertido,
isto é, com a brasa para dentro da bbca.
Achados em tudo semelhantes sao relatados
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por REDDY, REDDY e RAO (1960) em Viza-
patam, na iIndia. Que essa peculiaridade
néo depende do Trépico ,estd o fato de que
¢ mesmo fendmeno ocorre na ardenha,
sendo referido por RACUGNO (1958) que
regista uma grande freqiiéncia de cancer do
palato, dessa vez, em ambos os sexos, rela-
cionada com o mesmo estranho modo de
fumar 14 usado por homens e mulheres.
Ainda na India (Bombaim), PAYMASTER
(1956) achou uma proporcdo de 5 homens
para 3 mulheres num total de 650 casos de
cancer bucal. Ele valoriza as condicoes
carenciais prevalentes e o habito de mascar
betel e fumo. SHANTA E KRISHNAMURTHI
(1959), investigaram o problema em Madras,
na India, encontrando relacéo etiolégica com
o mascar fumo e com condicoes precarias de
higiene oral.

O habito de mascar betel s6 ou com
takaco, segundo MUIR e KIRK (1960), vem
da antiguidade sendo muito difundido no
Oriente: Ceildo, india, Burma, Siam, Indo-
china, Maldsia, Singapura, Indonésia, Fili-
pinas, Nova Guiné, Nova Bretanha, Nova
Irlanda, Formosa e China. A evidéncia cli-
nica e epidemiolégica encontrada por varios
autores, que citam, é fortemente indicativa
de uma relacdao causal entre cancer da boca
e betel. A presuncido é robustecida pelos
achados de MUIR e KIRK, que conseguiram
a producdo de céncer experimental no ca-
mundongo por pincelagem prolongada com
um extrato de betel e tabaco.

A freqiiéncia de cancer da boca (e fa-
ringe) em ao total de canceres é de 3,3%
para os E.U.A. (dados de Connecticut), de
42% para a Inglaterra e Gales, sendo em
Singapura, segundo MUIR (1962) de 8%.
No Vietnam do Norte a proporcio é também
elevada: 10% segundo CAM-CONG (1963).
Na Africa Tropical, por excessdo, os niimeros
mostram proporg¢bes relativamente baixas,
inferiores mesmo aos dados europeus e
norte-americanos. Assim LINSELL e MAR-
TYN (1963) encontram proporcoes relativas
de apenas 2,1% para a Kenia e 04% para a
Tanganica, enquanto que DAVIES (1963)
encontrou 1,1% na Uganda.

O contraste entre a alta fregiiéncia do
cancer da boca em paises tropicais da Amé-
rica Latina e da Asia e a freqliéncia baixa
na Africa, encontra, talvez, a sua explicacdo
nas pesquisas de KELLER (1963) que anali-
sando 2.177 casos no sexo masculino, nos

Hospitais de Veteranos dos E.U.A. mostrou
que o cancer labial é extremamente raro em
négros, embora ndo hajam diferencas quanto
as outras localizacdes na boca.

No material do Recife, constatamos
uma alta freqiiéncia de carcinoma da bdca,
conforme se pode observar do exame da
tabela 3. Essa forma de neoplasia vem em
3.2 lugar entre tédas as outras neoplasias
malignas. Ela aparece em 2.° lugar no sexo
masculino com uma percentagem de 18,89%
e em 4° lugar no sexo feminino com uma
proporcao de 7,47%. A proporcao entre
homens e mulheres é quase a mesma, ou seja
1,6 homens para 1 mulher. Em outras pala-
vras, hd uma percentagem muito alta em
mulheres comparativamente ao que se
observa na Europa e E.U.A. Quanto a loca-
lizacao, predomina em ambos os sexos a lin-
gual, como mostra a tabela 8. Nao existem
diferencas significativas entre os dois sexos
no que tange a localizacio das lesdes.
Quanto a idade, o grupo mais atingido é do
de 51-60 anos em ambos os sexos (tabela 7),

como demonstramos antes (CARVALHO,
MOREL e FALCAOQ, 1960).
Em nosso material, estamos, no mo-

mento, investigando dados socio-econdmi-
cos. Parte dessa investigacdo foi anterior-
mente apresentada (VALENCA, CARVA-

LHO e MOREL, 1963, CARVALHO, FALCAO
e VIEIRA, 1963), e refere-se a relacdo do
cancer oral existente entre nés com o ha-
bito de fumo. Utilizamos um grupo de 80
portadores de carcinoma epidermoéide da
bbca e 62 controles do mesmo nivel sécio-
-econdmico. No grupo com cancer da béca
apenas 1% nao era fumante, enquanto que
nos controles essa percentagem foi 44%.
Nos cancerosos 34% fumavam cigarros e
65% fumavam charutos. Nos controles, essas
percentagens foram de 27 e 29. Nao houve
diferencas significativas em relacdo ao ha-
bito de mascar fumo. Esses dados apontam,
fortemente, para o papel do fumo, par-
ticularmente de cachimbo na génese do car-
cinoma epiderméide da bOca, no material
do Recife, sobretudo porque sabemos que
essa relacao tem sido encontrada em mate-
rial de outros autores. Note-se que o fumo
utilizado pelas nossas populacdes pobres (de
onde vem a nossa amostra) é uma forma
grosseira de tabaco. As condicées de hi-

giene, salario, habitacdo e alimentacdo sio
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extremamente precarias no nosso material.
Todavia a mesma precariedade foi vista
tanto nos casos de cancer da béca como nos
controles, pelo que nada conseguimos in-
ferir nesse particular.

O carcinoma epidermoide da boca re-
presentou em nosso material 3,46% do total
de bibpsias feitas (CARVALHO, 1964), en-
quanto que em material de clinica privada
a percentagem dessa neoplasia fol de ape-
nas 0,5% o que, de novo, mostra a impor-
tancia dos fatores sécio-econdmicos na gé-
nese dos canceres “tropicais”.

Uma vez mais, chamamos a atencdo
para a falta de correspondéncia entre tao
expressiva morbidade e os dados de morta-
lidade. Em 1963, registraram-se apenas 7
¢bitos por cancer da bodca, em residentes
no Recife, o que d& um coeficiente de mor-
talidade de 0,8% por 100.000. Em parte, isso
¢ devido ao fato de que a maioria dos nossos
casos provém do interior do Estado, mas ha
certamente um subkdiagnoéstico de cancer nas
rossas certidoes de oébito.

2.5 Carcinoma Primitive do Figado

Essa ¢ uma forma de cancer, de modo
geral, pouco freqilente na Europa e E.U.A,
mas, com taxa elevada em alguns paises da
Africa e Asia. O seu estudo quanto & ésse
aspecto foi detalhadamente feito por BER-
MAN (1951) que regista freqiiéncia alta néo
somente na Africa e na India, como ainda,
em regides nao tropicais da Asia, tais como
o Norte da China e o Japao.

Na verdade a expressdo carcinoma pri-
mitivo do figado, engloba pelo menos trés
doencas diferentes: o hepatoblastoma, visto
na infancia e que nao parece estar relacio-
nado com fatores geograficos, o colangio-
carcinoma prevalente nos paises orientais —
segundo alguns autores, talvez relacionado
com a infestacdo pelo Clonorchis sinensis —
e o hepatocarcinoma o mais encontrado na
Africa Tropical.

Tratando-se de uma forma de tumor
maligno, invariavelmente fatal, as estatisti-
cas de mortalidade, quando baseadas em
certidées de Obitos, como sdo a maioria, so-
frem possivelmente de superdiagnosis, pois,
sendo o figado um 6rgdo muito atingido por
tumores metastaticos, ¢ muito facil um tu-
mor secundario ser tomado na clinica por
um primitivo. Pela mesma razdo os dados

paseados em bidpsia sdo extremamente pre-'
carios.

A incidéncia de carcinoma primitivo do
figado (CPF), nos E. U. A. ¢ segundo
WEBB (1945) de 6,7% dos tumores malig-
ros e segundo HALL e SUN (1951) de 4%.
Na Asia, Denoix, citado por QUENUN e
RICHER (1963) d& o CPF como represen-
tando até 41,6% dos tumores malignos.
YUEH-YING et al. (1963), na China, refe-
rem 107 casos de CPF dentre um total de
567 tumores malignos encontrados a ne-
crépsia (18,9%), sendo de 5/1 a propor¢do
homens/mulheres. A cirrose esteve associa-
da com o cancer em 89 casos. TOLENTI-
NO JR. (1963) nas Filipinas encontrou CPF
em 32% nas necropsias em adultos (cifra
para os E. U. A. 1%). Na Tailandia (Siam)
os dados de VELLIOS et al. (1953) mostram
uma freqiiéncia relativa de 4,3%.

Na Africa Negra a incidéncia do CPF é
muito alta. Os dados reunidos por QUENUN
e RICHIR (1963) mostram que a percenta-
gem désse tumor em relacdo a todas as
cutras neoplasias malignas chega a niveis
de 53,9% - 423% - 323% - 264% - 20% -
179% - 16,6% e 14% respectivamente em
Vali, Senegal, Niger, Congo, Leopoldville,
Cameroun, Angola, Mauritania, Haute-Volta.
S80 expressdes de uma fregiiéncia absurda-
mente alta, s6 comparavel a freqiiéncia do
carcinoma do colo uterino no material do
Recife. Representa, segundo aquéles auto-
res, 15 & 100 vézes mais do que o encontra-
do na Europa. A reparticdo dos casos € ca-
prichosa, variando de localidade & localida-
de no mesmo pais. Sdo Quénun e Richir,
ainda, que registam variacdes de 0,04 p/1000
habitantes & 27,4, no mesmo pais (Senegal).

A associacio do CPF com a cirrose he-
patica é freqiiente. Numa compilacio feita
por HERXHEIMER, citado por ALBERTINI
(1955) a cirrose hepatica ocorreu numa per-
centagem de 74,75 a 90 dos casos de carci-
noma hepato-celular e de apenas 46,7 & 62
nos colangiocarcinomas. O material de
EGGEL e o de WALTHER, citados pelo mes-
mo autor mostra que no sexo masculino a
maljor parte dos casos de CPF acompanha-se
de cirrose (81 a 86%) enquanto que no fe-
minino a proporcdo se inverte, pois apenas
12,5 4 19% se acompanha dessa forma de
fibrose. STEINER (1960) comparou o ma-
terial da Africa trans-sahariana com o dos
E. U. A., mostrando que a maior parte dos
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TABELA 8

DISTRIBUICAO (PERCENTUAL) DOS CASOS DE CARCINOMA
EPIDERMOIDE DA BOCA EM MATERIAL DA CLINICA DE CANCER
DO RECIFE, POR LOCALIZACAO E SEXO.

Localizacao Masculino Feminino Total
Lingua 27,9 314 29,2
Labio inf. 17,6 12,9 15,8
Labio sup. 4.4 40 42
Labio, ndo espec. 1,6 1.1 14
Comissura labial 0,5 0.5 0,5
Gengivas 9,8 12,3 10,7
Palato 1300 135 133
Assoalho 8,5 12 1 9,9
R. jugal 7.8 6,6 74
R. tonsilar 8,3 5,1 1
Uvula 0,1 0,0 0,1

TABELA 9

ESTADIAMENTO CLINICO DE 100 CASOS DE CARCINOMA
EPIDERMOIDE DO COLO UTERINO AO TEMPO DA ADMISSAQ

(Material da Clinica de Cancer do Recife)

Estario

I

I1
III
IV

figados cirréticos nos nativos africanos é de
tipo poés-necrotico e portal. As areas com
maior freqiiéncia de cirrose, sdo também as
que apresentaram o maior nimero de casos
de CPF.

HALLEN e KROOK (1963) mostraram
que a freqiiéncia de CPF é a mesma tanto
na cirrose de tipo alcoolico, como na da he-
mocromatose e na de etiblogia criptogénica.

A etiologia do CPF tem sido discutida.
Ela pode ser experimentalmente induzida
por numerosos agentes quimicos, dos quais,
possivelmente, o mais utilizado como mo-
délo experimental é o “putter-yellow”
(para-di-metil-amino-azo-benzeno), que foi
usado na Inglaterra como aditivo de mar-
garina até que a sua propriedade carcino-
génica fosse descoberta (citado por COW-
DRY, 1955). O 4cido tanico, contido no vi-
nho é também carcinogénico para o figado
(KORPASSY, 1950, KORPASSY e MOSO-
NYL, 1951).

Numero de casos

15
34
34
17

Em material humano é dificil uma idéia
definida. Por exemplo, é comum nos Ban-
tus, mas a sua incidéncia varia nesse povo
largamente conforme a 4area que habite,
sendo o fato citado entre outros, por MOU-
LANIER e RICHIR (1963) e por CROS et al.
(1963). O papel de um possivel fator ali-
mentar, tem sido sempre lembrado, mas
STEINER (1960) no seu detalhado e extenso
trabalho, atribui a etiologia da cirrose e do
CPF em africanos, principalmente & hepa-
tite infecciosa, afastando a possibilidade de
causa relacionada com o uso de substancias
toxicas na alimentacéo.

Recentemente, apareceu evidéncia que
contraria inteiramente as afirmativas de
STEINER. Essa evidéncia é de que a ocor-
réncia de contaminacdo do amendoim, usa-
do na alimentacado, por um fungo, o Asper-
gillus flavus seria o fator determinante da
cirrose e do CPF como se vé na Africa.
Experimentalmente foi possivel 4 NEW-
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BERNE e CARLTON (1963) obter hiperplasia
nodular do figado e proliferacdo de ductos,
em patos, com administracdo por 30 dias de
dieta contendo amendoim como ingrediente
basico. O efeito seria devido & uma substan-
cia téxica — a aflatoxina — produzida pelo
A. flavus. A utilizacao em ratos de dietas
contendo essa substancia resultou em alta
percentagem de heépatocarcinoma além de
tumores priméarios em outros orgaos (Bu-
tler e Barnes, 1563).

No momento, pode-se dizer que a evi-
Géncia epidemiologica e experimental apon-
ta para essa contaminante do amendoim
tomo responsavel pela alta freqiiéncia do
CPF na Africa.

Entre nos, como excessao, pode-se dizer
que o CPF é pouco comum equivalendo em
ireqiiéncia ao que se encontra na Europa
e E. U. A., apesar da alta prevaléncia da
cirrose hepatica em nosso melo. Nesse par-
ticular o material do Recife foi estudado por
Menezes (1947) e por noés proprios (CAR-
VALHO, 1954). Demonstramos (CARVA-
LHO, 1954) no material necroscopico da Ca-
deira de Anatomia Patolégica da Faculdade
de Medicina da Universidade do Recife, que
a incidéncia de CPF é de 16/2797 das ne-
cropsias ou seja 0,57%, que € uma ciira se-
melhante & observada na Europa e E.U.A.
O grupo etario mais atingido foi o de 40-49
anos representando uma idade mais baixa
do que o que ocorreu no material europeu
e norte-americano. Havia cirrose hepatica
em 15 dos 16 casos, sendo a distribuicao por
sexc de 13 casos para o masculino e 3 para
o feminino. Nao foi demonstrada relacao
com infestacdo pelo Schistosoma mansoni
tao prevalente em nossa area de estudo.

Farece-nos que a Ameérica Latina nao
se comporta como regidao tropical no tocante
ao CPF.

2.6 Linfomas malignos. O linfoma de

Burkitt

E dificil ter uma idéia da freqiéncia
dos linfomas malignos (LM) nas estatisticas
publicadas porque, na sua maior parte, essas
estatisticas referem-se antes as localizacoes
de tumores do que a tipos histologicos. To-
davia, de modo geral nao é particularmente
grande a freqiiéncia de LM nas estatisticas
européias e norte-americanas.

Na Africa tém sido relatadas proporcgoes
altas désse tipo de neoplasia. Assim LIN-

SELL e MARTYN (1963) disseram que a
percentagem dos LM em relacdo a tédas as
formas de canceres é de 11,9 e 14,9 respec-
tivamente na Tanganica e na Kenia, en-
guanto que DAVIES (1963) refere uma taxa
de 11% na Uganda. Sao, tddas, freqiiéncias
altas e comparadas, por exemplo, com a que
ccorreu no nosso material que foi de 3,38%
(vide tabela 3).

Em parte a alta freqiiéncia na Africa
estd relacionada com o chamado linfoma de
Burkitt descrito por ésse autor e seus co-
laboradores (BURKITT, 1958, BURKITT e
O’CONNOR, 1961 e O’CONNOR, 1961). Tra-
tar-se-ia de uma forma especial de LM,
atingindo principalmente criancas e com
especial tendéncia a atingir o maxilar. Foi
Gescrito originalmente na Uganda, por BUR-
KITT, estando relacionado com certas re-
gides da Africa Tropical. Essas areas for-
mam um cinturdo que vai do Senegal a
Kenia e Tanganica. BURKITT (1962), por
meio de um “tumor safari” que percorreu a
Africa, mostrou que a entidade aparece em
qualquer parte da Uganda, Kenia e Tanga-
nica, exceto nas regides que ficam acima de
1500 metros de altura; na Federacao das
Rodesias e Niasilandia encontra-se, somente,
nos vales e as margens de lagos; surge na
planicie central de Mocambique, sendo pra-
ticamente desconhecida na Africa do Sul e
na Ruanda-Urundi.- BURKITT, conclui que
é tumor dependente da altitude mas, s6 no
que esta representa em relacdo a tempera-
tura. Para éle, o fator limitante da afeccao
seria uma temperatura minima de 60° F.
Esse elemento levou-o a sugerir a possibili-
dade de doenca virdtica transmitida por
um vetor.

EPSTEIN e HERDSON (1963) estudando
o linfoma de Burkitt por meio da microsco-
pia eletronica nao encontraram nada que
sugerisse a presenca de agente viral.

Por outro lado, BENNETT e ANSTEY
(1963) descreveram 43 casos em Capetown,
na Africa do Sul, area em que, a0 que cons-
tava, a condicdo era virtualmente desconhe-
cida. Ainda na Africa do Sul — em Natal —
CHAPMAN e JENKINS (1963) descreveram
5 casos em regioes em que os dados clima-
ticos coincidem com os descritos por BUR-
RITT:

Do ponto de vista histolégico O’CONNOR
e DAVIES (1960), O’CONNOR (1560) e BUR-
KITT (1963) descrevem o tumor como um
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linfossarcoma linfocitico mal diferenciado.
A célula predominante ¢é similar & um lin-
foblasto, mas a citologia inclui grandes cé-
lulas que chegam a assemelhar-se as células
de Reed (grafada erradamente Rieder, mo
trabalho de O’CONNOR, 1961). Ha todavia,
alguns pontos obscuros sobre o linfoma de
Burkitt para os quais queremos chamar a
atencdo. O primeiro refere-se a provavel
Lieterogeneidade do material. O proprio
O’CONNOR (1961) refere que 83% dos casos
correspondem ao tipo que descreve sendo,
o restante, de outros tipos histologicos.

Por outro lado, a énfase dada pelos au-
tores africanos a localizacdo no magxilar,
deixa a duvida se ésses autores estdo estu-
dando mesmo uma entidade patologica ho-
mogénea ou se nao estdo de fato, pondo o
mesmo rétulo em casos basicamente dissi-
milares, que se parecem, tdo somente, pela
localizacao maxilar. Mesmo O’CONNOR e
DAVIES (1960) mencionam que tais casos
sao variadamente diagnosticados em bases
clinicas como osteomielite e adamantinomas
e em bases histologicas como sarcoma osteo-
génico e sarcoma de células redondas.

O'CONNOR (1963) regista um percen-
tual de 40% de comprometimento maxilar o
que é, sem duvida, uma percentagem muito
alta, mesmo se houver uma certa confusio
de diagnostico. Esse autor clama por um
melhor conhecimento da doenca sugerindo
especial atencdo para as alteracdoes nao-
-neoplasicas do tecido linfo-reticular.

Seja como for, a ocorréncia do chamado
linfoma de Burkitt na Africa Tropical re-
sulta em aumento da proporcao de linfo-
mas nessa regiao, particularmente em
criancas. Posteriormente autores em varios
paises, inclusive nao tropicais, tém descrito
casos similares (DORFMANN, 1965). O pro-
blema se complica quando autores como
WRIGHT (1964) pretendem que haja um
quadro histolégico caracteristico e diagnés-
tico da condicao, deslocando assim a concei-
tuacao do linfoma de Burkitt do campo epi-
demiolégico e clinico (topografico) para o
anatomo-patolégico. Seria o encontro do
aspecto em “starry-sky”, isto é, grandes cé-
lulas fagocitarias no seio de células linfo-
blasticas o tipo que permitiria o diagnostico
histolégico de wuma condicdo definitiva.
Acontece que, numerosos autores mostraram
ser ésse padrao encontradico em linfomas
que nada tém a ver com o sindrome de Bur-

kitt, particularmente em linfomas da in-
fancia, exatamente onde tal sindrome é mais
freqilente (O’CONNOR, 1963, O’CONNOR,
RAPPAPORT e SMITH, 1965 e DIAMONDO-
POULOS e SMITH, 1964). Mesmo a visce-
ralizacao encontrada no “linfoma de Bur-
kitt” néo é particularidade déle, pois é a
regra em linfomas da infancia.

No Brasil claramente nao ha o sindrome
epidemiolégico do linfoma de Burkitt. Ha
casos isolados na literatura de linfomas de
localizacao maxilar alguns dos quais por ex-
tensdo tém sido chamados de “linfoma afri-
cano” ou “linfoma de Burkitt”, extensao essa
que achamos discutivel. H4 o caso descrito
por MICHALANY e GOMES (1962); LUISI
et al. (1965) publicaram 9 casos, seguido do
caso de DIAS, ALVARENGA e DIAS (1966)
e de dois casos de CHAVES (1966) .

Em nosso material do Recife ha apenas
um caso com alguma similitude topografica
a0 que ocorre na Africa. E uma observacao
muito semelhante ao caso 1 de CHAVES e
seré objeto de estudo em outro trabalho.

Parece-nos que o conceito de linfoma
de Burkitt deve ser tomado num sentido
muito restrito, eminentemente estatistico,
referente a alta freqiiéncia de lesGes maxila-
res nos linfomas africanos, ndo se justifi-
cando, no nosso entender, a sua conceitua-
¢ao como entidade distinta.

COUTINHO-ABATH et al. (1961), exami-
nando material do Recife, referente aos tu-
mores da infancia encontraram 14 casos de
linfomas que representou 20,2% das neopla-
sias malignas em criancas. Comparam ésse
dado com o de ANDERSEN (1651) em ma-
terial de Nova York (onde achou 10,9%) e
com o0s de O’CONNOR e DAVIES (1960),
obtidos na Uganda (onde encontrou uma
freqiiéncia de 48%). COUTINHO-ABATH et
al.,, concluem que o tipo de distribuicao dos
casos do Recife, se aproxima mais do pa-
drao africano que do norte-americano.
O nosso material ndo confirma essa opinido
conforme ja& demonstramos em uma outra
ocasiao (CARVALHO, 1967 a).

2.7 Cancer da Pele

Os carcinomas da pele sao encontrados
universalmente sobretudo em individuos de
pele clara, representando a pigmentacao da
raca négra uma provavel adaptacao a vida
em condi¢coes de luz solar abundante.

De modo geral, ocorre em populaciao
que, além da pele clara, vive no campo em
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direto contato com a luz solar. Isso é muito
bem demonstrado, entre outros, por traba-
lhos tais como 0 de KRAMCHANINOV (1962)
que demonstrou nitidas diferencas de inci-
déncia do cancer cutaneo conforme a lati-
tude, exposicdo ao sol, populacdo rural ou
urbana, assim como adaptacao a luz solar.
Nessa mesma regido (Khazakistan), SMIR-
NOV (1962) observou aumento da incidéncia
de cancer da pele na populacdo urbana de-
vido & imigracdo de camponéses para a ci-
dade. SEGI (1963) analisando indices de
mortalidade por cancer cutdneo em 24 pai-
ses, registrou incidéncias altas na Africa do
Sul (3,61), Australia (3,88), Nova-Zelandia
(2,71) e Irlanda (2,75), todos, com excessao
do ultimo, em zonas tropicais. As cifras
mais baixas foram para o Japao (0,97) e
para 0s nfo-brancos norte-americanos
(1,15) . SELDOM (1963) mostra na Austra-
lia, altos indices de mortalidade por mela-
noma maligno (19,1) e por canceres da pele
em geral (34,5). Ele atribui essa alta pre-
valéncia a forte luz solar e a tendéncia para
as atividades ao ar livre. Ainda na Austra-
lia, SILVERSTONE et al. (1963), por meio
de inquérito, verificaram que a queratose e
cancer da pele ocorrem 2-3 vézes mais em
homens com vida ao ar livre do que nos
que vivem abrigados, indicando uma defini-
da correlacdo entre carcinoma cutaneo e
exposicdo a luz solar. LANCASTER e NEL-
SON (citados por MACDONALD, 1963) su-
geriram em 1957, que o melanoma maligno
estaria também relacionado com a luz solar;
todavia MACDONALD, verificou, nos E.U. A.
que a mais alta freqiiéncia correspondia as
areas de intensidade de luz solar interme-
diaria. Ela encontrou uma incidéncia de
melanoma maligno em individuos de pele
escura, na mesma propor¢cao que nos de
pele clara.

KEELER (1963) chama a atencao para
o alto risco que tém os albinos, que vivem
no ambiente tropical, para desenvolverem o
cancer cutaneo o que esta, alias, de acoérdo
com a nossa propria experiéncia. WINKLER
(1963) em Rhode Island e Nova Inglaterra,
encontrou uma alta percentagem de cancer
cutdneo em individuos de olhos azuis, pele
clara que ao se exporem ao sol queimam a
pele ao invés de ficarem bronzeados.

Assim, pode-se ver que os Tropicos re-
presentam uma area particularmente ade-
quada ao aparecimento do cancer da pele

pela grande luminosidade solar que apre-
sentam, sendo ésse um dos poucos exemplos
de .verdadeira influéncia tropical na génese
de canceres. Note-se porém, que ao mesmo
tempo que isso acontece, a grande percen-
tagem de pessoas de pele pigmentada que
habita os Trépicos — particularmente na
Africa — atuaria como fator limitante dessa
carcinogénese ambiental. Todavia, mesmo
na Africa, com téda a protecdo pigmentar,
€ alta a taxa de carcinoma da pele. DAVIES
(1963) da, para a Uganda, uma percenta-
gem de 10,6 em relacao aos outros canceres
(dados de 1952-1960) que lhe .confere o 2.°
lugar entre tddas as meoplasias malignas.

Entre nos, em que a maior parte da po-
pulacao tem a pele clara é de esperar uma
incidéncia alta de cancer da pele, 0 que real-
mente acontece; o carcinoma epidermoéide
e o carcinoma baso-celular da pele, em nosso
material, sdo a forma mais freqiiente de
cancer no sexo masculino (32,73% dos tu-
mores malignos nesse sexo) vindo em 2.9
lugar no sexo feminino (12,46%), conforme
se pode ver na tabela 3.

Assim sendo, ocorre nos Trépicos uma
curiosa combinacao de fatores climaticos
(portanto realmente tropicais) e fatdres ra-
ciais, o primeiro tendendo a aumentar a in-
cidéncia de cancer de pele e o segundo ten-
dendo a contrabalancar o primeiro pois, a
adaptacao e o jogo da selecao natural fi-
zeram predominar individuos de pele prote-
gida pela pigmentacao nas zonas particular-
mente sujeitas a carcinogénese pela luz
solar. Isso significa que a ambiéncia tropi-
cal é um alto risco para cancer da pele, em
individuos pigmentados e nao adaptados.
E o que acontece com a populacido branca
da Australia e Nova Zeladndia que, como
vimos, paga um alto tributo & essa forma
de neoplasia.

2.8 OQutras formas de neoplasias ma-

lignas.

Outras formas de céncer certamente
mostrarao, por uma analise cuidadosa, de~
terminadas relagdes com a ambiéncia tropi-
cal. Todavia as principais foram ja mos-
tradas, restando apenas uma ligeira mencao
a outros problemas.

Numa série de 173 casos, de carcinoma
do intestino grosso e &nus por nés estu-
dada, no material do Recife (CARVALHO,
1960, CARVALHO e SOARES, 1965) consta-
tamos uma alta proporcao de carcinoma
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epidérmico (352%) que, na sua maior parte,
localizava-se na margem do anus, canal anal
e reto. Essa propor¢do ¢ extremamente alta
se considerarmos que tal forma de carci-
noma, na referida regiao, representa apenas
de 1 & 47% nas estatisticas européias e
norte-americanas (CARVALHO e SOARES,
1965). A maior parte dos casos ocorreu em
mulheres numa proporcao de 3,3 para I
homem. O nosso material sugere, ainda, que
ro carcinoma epidermoide hé diferencas de
agente carcinogénico ou de tempo de expo-
sicdo ao carcinégeno em relacao ao adeno-
carcinoma, que ocorre em idades bem mais
avancadas que o carcinoma epidermoide.

Um outro tipo de tumor que poderia ser
incluido como freqiiente em certas areas tro-
picais é o coriocarcinoma, que tem sido des-
crito com percentagens altas na Asia, par-
ticularmente na Asia Tropical. O assunto
estd sendo investigado por um Joint Project
for Study of Choriocarcinoma and Hydati-
diform Mole in Asia (1959). Esse grupo en-
controu freqiiéncias de mola hidatidiforme
que atinge até 1 caso para 260 a 250 gesta-
coes e freqiiéncias de coriocarcinoma até de
1 para 250 a 1 para 3708 gestacdes, que sao
cifras incrivelmente altas para tumor téo
rarc, bastando referir que a incidéncia do
coriccarcinoma nos E.U.A. é de 1 caso para
40.000 gestacoes, seg. HERTIG (1956).

O material do Recife, nao evidencia
gualquer aumento de freqiiéncia dos tumo-
res coriais, relativamente ao que ocorre na
Europa e E.U.A. (CARVALHO, 1962), nao
tendo sido, tampouco, encontradas diferen-
cas em material de varias partes do Brasil
apresentados na Mesa Redonda sbbre “Mola
e Coriocarcinoma’” realizada sob o patrocinio
da Maternidade de S. Paulo (S. Paulo, abril
de 1962). Nessa reuniao alids, foi fundado
oficialmente o Comité de Registro de Tumo-
res Coriais Aristides Maltez, com séde em
Salvador.

Os carcinomas do naso-faringe tém sido
relatados como muito freqiientes em alguns
paises da Asia, tropicais ou nao. VELLIOS
et al. (1953) encontraram uma percentagem
de 6 em relacao aos outros tumores malignos
em seu material da Tailandia. YEH e
COWDRY (1954) encontraram uma fre-
giiéncia relativa de 13,32% para os tumores
naso-faringeanos em uma série de 1869
tumores malignos estudados em Formosa.
Esse autor reafirma, citando trabalhos de

outros autores, a alta prevaléncia em chi-
néses. A grande proporcao que ésses auto-
res acharam ¢ enfatizada pelo fato de que
a freqiiéncia relativa dos tumores de todo o
faringe € de 0,953% nos E.U.A. E interes-
sante notar que DUNLAP (citado por Stei-
ner, 1954) encontrou uma alta percentagem
de tumores malignos do nasofaringe em
Shangai e Peiping, mas somente na popu-
lacdo chinésa. MARTINEZ (também citado
por Steiner 1954) encontrou uma alta per-
centagem em imigrantes chinéses em Cuba.
Ao que sabemos nao existe ainda - evidéncia
segura quanto a. etiologia dessa forma de
cancer, nem até que ponto seria verdadeira
ou falsa a sua relacao com fator racial pro-
priamente dito.

3. COMENTARIOS.

Pelo visto as doencas neoplasicas malig-
nas saoc comuns nas regides tropicais e /ou
subdesenvolvidas. Ainda mais, algumas
formas de cancer sao mais freqientes nessas
areas do que nas de clima temperado. Assim
justifica-se, plenamente, uma Cancerologia
Tropical no mesmo sentido em que se aceita
uma Medicina Tropical.

E de notar-se, ainda, uma interessante
particularidade a respeito dos ‘“canceres tro-
picais”. E que sado representados, sobretudo,
por carcinomas epidermdéides, isto é que
ocorrem em tecidos de revestimento. O can-
cer do colo uterino, da boca, do pénis sao
carcinomas epidermoéides na sua quase tota-
lidade, 0 mesmo se dando com boa parte dos
canceres da pele. Em oposicao a isso, fora
dos Troépicos, predominam os canceres de
visceras internas, na sua maior parte de
natureza glandular, isto é, adenocarcinomas
(estéomago, mama, préstata, intestino grosso,
etc.). O carcinoma primitivo do figado é a
tnica forma de adenocarcinoma caracteris-
tica das regides tropicais, embora como vimos
somente de alguns déles.

Poder-se-ia dizer que os carcinomas epi-
dermoides em certas localizacoes (cérvix,
boca, pele, pénis) sdo doencas de “massa”
nos Tropicos.

Um outro ponto que merece especial
atenciao é o fato de que essas formas de
neoplasias malignas prevalentes nos Tropi-
cos sao exatamente as mais faceis de diag-

_nosticar precocemente, portanto, de curar
pois localizam-se em tecidos de revestimento,
facilmente visiveis. Essa é provavelmente a
razao pela qual essas formas estdo perdendo
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a importancia que tinham em paises desen-
volvidos, como vimos, no item sébre colo ute-
rino, pois sendo formas que permitem a pre-
vencdo e o diagnodstico precoce vao, pouco a
pouco, sendo riscadas das estatisticas de
mortalidade désses paises. Sobram aquelas
formas de cAncer em que sdo precarias as
possibilidades de prevencdo, diagnodstico pre-
coce e tratamento eficaz (de modo geral os
adenocarcinomas de visceras internas, 0s
sarcomas, as leucemias). Note-se que essas
formas de cancer sdo freqiientes entre nos,
s6 que a sua propor¢cdo — face ao aumento
das outras formas — é bastante menor.
Entre nés — e acreditamos que isso
acontece nas outras regides Tropicais — a
maioria dos doentes vem a tratamento em

APENDICE

fases demasiado avancadas de doenca
(CARVALHO, LIMA e CASTELO BRANCO,
1963). Isso pode ser demonstrado pelo exame
da tabela 9, baseada em 100 casos consecuti-
vos de carcinoma epidermoide do colo ute-
rino atendido sem 1963 na Clinica de Cancer
Jdo Recife. Pode-se observar que apenas 15%
dos doentes vem a tratamento em estadio I,
isto &, que oferece todas as possibilidades de
cura. Nada menos de 51% chegam em esta-
cio III e IV, praticamente incuraveis. Esses
dados ilustram, claramente, o drama de mi-
séria, ignorancia e desamparo social que
tornam a Patologia Tropical u’a mera
expressao descritiva da Patologia do subde-
senvolvimento.

PATOLOGIA GEOGRAFICA DO CANCER NO BRASIL

A Comissio Executiva da III Jornada Brasileira de Cancerologia,

realizada no

Recife, em Outubro de 1963, programou e realizou uma Mesa Redonda sbbre “Patologia
(ieografica do Cancer no Bras.l” a primeira no género. Para isso convidou para presidi-la
o Proi. Anténio Prudente (S. Paulo), tendo sido os seguintes os componentes da mesa
que compareceram: Drs. Ronaldo Araujo (Belém), Roberto Cabral Ferreira (Fortaleza),
Adonis R. L. de Carvalho (Recife), Anibal Silvany Filho (Salvador), Jorge de Marsidac

(Rio de Janeiro),
ultimo representado pelo Dr.

Edgar Diefenthaler (Porto Alegre)
Alberto Araujo Jorge.

e Jaroas Doles (Goidnia), éste
As conclusdes a que chegou essa

Mesa, reunida em 7 de Outubro de 1963, foram as seguintes:
1) Da necessidade do aprimoramento das estatisticas de mortalidade e morbidade

do cancer no Brasil, a Iim de:

a) obter um quadro mais exato do problema no pais;
b) fornecer elementos para o contrdle da doenga em condicdes de malior eficiéncia;
¢) provér material e bases para pesquisas de ambito regional, nacional ou inter-

naclonal.

2) Em face do material apresentado, apesar de algumas deficiéncias existentes,
ficou claro ser poss.vel, j& no momento atual em nosso pais, estudos sistematizados de

Patologia Geogratica do Cancer.

Registraram-se variagdes das diferentes taxas de

mortalidade e Iregiiéncia geral de cancer, bem como disiribuigdes peculiares de céancer

nas varias regides geogréaficas estudadas:

a) ESOFAGO — aita taxa de mortalidade e freqiiéncia relativa no Rio Grande

do Sul;

b) PENIS — alta freqiiéncia relativa no Paré, Ceard, Pernambuco, Alagoas, Bahia

¢ Goiés;

¢) COLO UTERINO — alta freqiiéncia relativa em tddas as regides estudadas, mais
acentuada no Para, Ceara, Pernambuco, Bahia e Guanabara;
d) ESTOMAGO - parece haver maior freqiéncia nos Estados do Sul e na

Guanabara do que nos do Norte-Leste.

Nos japonéses de Sédo Paulo, tanto a

morsalidade como o morbidade sdo equivalentes as encontradas no Japéo,
correspondendo & mais do dobro da freqiiéncia geral em Sao Paulo;

e) PELE — alta freqiiéncia no Norte-Leste;

f) BOCA — alta freqiiéncia nas regiées estudadas no sexo masculino;

g) LARINGE — alta freqiiéncia na Guanabara,

RECOMENDACOES:

1) Deve ser estimulada a criacio de Registro de Tumores em regides geograficas
onde existam condigbes para -tal, ou, na sua impossibilidade, a realizagédo de

inquéritos;

2) Propor & Socledade Brasileira de Cancerologia a criagdo de um Comité
permanente de Patologia Geografica e que conste da ‘IV Jornada Brasileira de
Cancerolcgia, nova mesa redonda sdbre o assunto;

3) Que a Sociedade Brasileira de Cancerologia se dirija ao Servico Nacional do

Cancer e ao Servigo Federal de Bioestatistica,

encarecendo o indispenséavel

concurzo de ambas as entidades governamentais para o Desenvclvimento da
Patclogia Geografica do Cancer em nosso meio.
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I — Introducio

1 Admite-se hoje que a célula cancerosa é aquela que perdeu a sen-
| sibilidade aos contrdles que regulam a reproducido de tecido normal. As
mitoses se sucedendo umas imediatamente apos outras, fazem crescer
rapidamente, de modo exponencial, o nimero de células. Sob o aspecto
morfolégico é previsivel a desorganizacao do tecido dai resultante. Sob
o aspecto bioquimico nada de ndévo é encontrado; as mesmas enzimas,
0s mesmos substratos, os mesmos processos metabdlicos estdo presentes,
apenas a velocidade com que se passam estd aumentada.

Com os trabalhos de LURIA (1958), VON POTTER (1958-1960-1962-
1964), WEBER (1963), MUNBLOCK (1964), PITOT e HEIDELBERG (1963),
os conceitos de “Feedback Deletion” e “RNA Template Deletion” pare-

cem dominar o problema da carcinogénese, isto é, esta seria devida a =
modificacdo nos sistemas reguladores do metabolismo celular ao nivel
moleculay.

Os problemas de contréles de inducao enzimatica, desrepressio,
repressao e inibicdo de enzimas, atualmente tao pouco conhecidos, embora
muito estudados, dominam o aspecto bicquimico da carcinogénese.

Conceituando-se o problema de cancer da maneira exposta impoe-
-se estudar o controle de sintese de macromoléculas — proteinas e nucleo-
proteinas, substancias indispensaveis & reproducido celu'ar.

E, sem duvida, o estudo do contrdle de sintese de nucleoproteina
a mnossa meta. Antes, porém, nos € necessario elucidar processo mais
simples, que nos servirdo como modélos basicos para futuras comparacoes.

O entendimento da regulacdo de sintese de proteinas-enzimas
adaptativas em figado, é, com certeza, o caminho mais facil para se
introduzir no complexo processo de homeostasia dos sistemas metaboélicos
em animais, cuja desregulacdo talvez pudesse ter, como uma das conse-
qiiéncias, a anarquica reproducio celular caracteristica do cancer.

Estudaremos o contrdle da proteina enzima alfa ceto glutarato
transaminase como nosso primeiro modélo experimental, e apresentare-
mos nos trabalhos que se seguem a esta introdugdo, a nossa contribuicio
original & elucidacio do contrdle de sintese protéica.

Por vézes, as experimentacoes em figado de animal “in vivo” sio
substituidas por figado “in vitro”, em perfusido continua extracorpérea,
para que possamos eliminar o efeito pluri-hormonal do animal vivo e nos
situarmos em melhor condicio de concluir a relacdo causa-efeito no sis-
tema em observacio.

H. C. FARIA, MAURO C. FARIA
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ITI — Inducio e repressao da enzima tirosina alfa-ceta-glutarato transami-
nase em figado de camundongo.

II — Induction and repression of tyrosine alpha-keto-glutarate transa-
minase in mouse liver.

H. C. FARIA, F. G. MELLO, M. C. FARIA, P. PRESA

Laboratério de Bioquimica do Servico de Pesquisa e Experimentacido do
Instituto Nacional de Céancer — Rio de Janeiro — GB

Numerosos autores ja demonstraram a inducao de sintese de pro-
teina-enzima dependente de sintese de acido ribonucléico em figado ds
animais tratados pela cortisona (1, 2, 3, 4, 6. 8). Todavia, o mecanismo
controlador desta inducdao nao é ainda bem conhecido. )

Garren et al. (4), trabalhando na inducio por cortisona de Tripto-
fano Pirrolase e Tircsina Transaminase em figado de rato, sugerem a
existéncia de um “represser” agindo ao nivel da transcricdo do mensageiro
RNA produtor da enzima. Este “repressor” é bloqueado por Actinomicina
D e 5-Fluorouracil permitindo. quando ausente, o reaparecimento das en-
zimas que, embora sob a acdo do estimulo indutor, estavam reprimidas.

Recentemente foi sugerido por Kenney (7) a exist®ncia de um
polipeptidio que degrada especificamente g T.T. (Tirosina Transaminase).

O presente trabalho mostra que o figado de camundongo subme-
tido a acao de cortisona, apresenta uma segunda elevacio entre 10 e 16 hs
(Fig. I), além de conhecida inducao de T.T. que é maxima cérca de 6 hs
apoés a administracdo do corticéide.
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Figura 1 — Indugéo em figado de camundengo da tirosina alfa-ceto-glutarato transaminase.

Em camundongos C57 BL machos foi injetado acetato de Cortisona intraperitoneal-
mente (1mg/20 g c2 péso corporal) no tempo zero; os animais foram sacrificados em
intervalos de 2 horzs ou 4 horas num pericdo de 19 horas. Os figados foram removidos
e a tirosina transaminas> foi dosada de zcdordo com Rosen et al. (9). A atividade &
expressa em micro M de acido p-hidroxifenilpiruvico/h/g figado. Cada ponto representa
a atividzade da TT + erro padrido da média (linha v-artical) ou numeros pertos de cada
ponto mostram o n.® de animais que foram utilizados para determina-los.

Figure 1 — Induction of mouse liver tyrosine alpha-keto-glutaratz transaminase in male
C57 BL mice by cortisone acetate. Cortisone acetate (1 mg per 20 g mouse wzight) was
inj2cted intraperitonially at zero time; mice were sacrificed at intervals cf 2 hrs or 4 hors,
fcr the succeding 19 hors. Livers wer2 removed and assayed for tyrosine transaminase
as described by Rosen et al. (9). Activity is expressed as micro M p-hydroxyphenyl
pyruvate/hr/g liver. Each point- represents TT activity + standard error of the mean
(vertical lines). The numbers seen near each point show how many animals were
used to determine the point.
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A Fig. 2 mostra que um blogueador de sintese de acido ribonucléico
mensageiro (Actinomicina D), embora bloquei a inducfo inicial H de
atividade enzimatica, é ineficaz quando administrado no inicio da segunda
ascencao, sugerindo que, neste momento, o aumento da enzima € indepen- )
dente de sintese de seu m-RNA. Porém, um inibidor de sintese de pro- "
‘ teina a mivel de ribossoma (etionina) bloqueia completamente esta segunda
i fase da inducdo, o que parece indicar que éste aumento é devido a sintese
“de novoe” da T.T., a partir de um mensageiro ja existente mas inativo.
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Figura 2 — Efeitos da Actinomicina D e DL etionina soébre a atividade da . Tirosina

Transaminase 10h apés a injecdo de cortisona. Actinomicina D (110 micro-g por 20g
] de péso corporal) foi administrada 10, 13 e 16 horas apds o tratamento por cortisona
(1mg por 20g péso corporal) no tempo zero. Os camundongos foram sacrificados 2 e
3 horas mais tarde. O DL-Etionina (20 mg por 20g de péso corporal) foi injetada 10 hs
ap6s a injecdo de cortisona, e os animais foram sacrificados 2hs apés. Cada ponto
representa a media da atividade enzimaéatica (micro M de 4cido p-hidroxifenilpiruvico/h/g
de figado) de pelo menos 3 camundongos - o0 erro padrido da media.

Os circulos claros (O) representam a atividade enzimética em figados de camundon-
gos tratados exclusivamente com cortisona (no tempo zero).

Figure 2 — Effect of actinomycin D and DL ethionine administrations on tyrosine trans-
aminase activity after the 10th hour from cortisone injection. Actinomycin D (110 micro g
per 20 g mouse weight) was administered 10 hrs, 13 hrs and 16 hrs following cortisone
injection (1mg per 20g mouse weight) (zero time); mice were sacrificed 2 hrs, 3 hrs
later. DL Ethyonine (20 mg per 20 g mouse weight) was administered 10 hrs after the
cortisone injection, animals being sacrificed two horus later. Each point represents
the average of TT activities (micro M p-hydroxyphenyl pyruvate acid/hr/g liver) of, at
least, 3 mice + standard error of the mean.

White circles (0) represent enzyme activities in livers of mice treated exclusively with
cortisone (at zero time).

Essa hipotese concordaria perfeitamente com a sugestdo de Garren
(4), isto é, com a inducdo da enzima se formaria um “repressor” de vida i
‘média curta atuando na sintese da T.T. ao nivel de ribossoma. Com a
subseqiiente queda da atividade enzimaética, haveria - o desaparecimento
_ do. estimulo & producdo do “repressor” e a conseqilente reativacdo do
m-RNA preexistente, o qual reiniciaria o processo de sintese da enzima,
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No entanto, a evidéncia da existéncia de um polipeptidio que é
especificamente responsavel pela degradacio da T.T. (7), poderia explicar
também os resultados por nds obtidos. O processo de repressio nio seria
a0 nivel de ribossoma (segundo Garren), mas sim devido ao aumento da
destruicdo enzimatica: mantendo-se a sintese constante e aumentando-se
a degradacado, o nivel da enzima baixaria. Portanto, apenas o local da
repressao seria trocado, os mecanismos que destravariam éstes fendmenos
seriam os mesmos. Tais mecanismos constituem, no momento, um dos
pontos de estudo em nosso laboratério, dada a possibilidade de que nume-
rosas enzimas possam apresentar processos de regulacio similares.

SUMARIO

Uma segunda subida na atividade da tirosina alfa-ceto-glutarato
transaminase foi verificada entre 12 e 14 horas apds administracio de
cortisona, éste fato é possivelmente devido a uma reativacio de seu m-RNA
ou mudanca no processo degradativo da enzima.

SUMMARY

A second rise in tyrosine alpha-keto-glutarate transaminase
activity was detected between 12 to 14 hours after cortisone administra-
tion, possibly due to the reactivation of its respective m-RNA, or changes
in the degradative process of the enzyme.
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III — Efeito de inibidores de sintese de proteina sobre a inducao da enzima
tirosina alfa-ceto-glutarato transaminase em figado de camundongo.

III — Effect of inhibitors of protein synthesis on the induction and re-
pression of tyrosine alpha-keto-glutarate transaminase.

MAURO C. FARIA, F. G. MELLO, P. PREZA, H. C. FARIA

Laboratério de Bioquimica do Servico de Pesquisa e Experimentacido do
Instituto Nacional de Cancer — Rio de Janeiro — GB

Numerosas enzimas adaptativas, quando induzidas, sofrem processo
de repressao caracteristico. Assim acontece com a tirosina transaminase
(TT) que, induzida no figado por injecido de cortisona, apos atingir nivel
elevado sofre um fendmeno de “repressdo”. Hste fato seria devido & for-
macdo de um repressor especifico bloqueador de sua sintese (1), ou entdo
a um aumento de seu processo degradativo (2), o que ja foi discutido em
em trabalho anterior.

Inibidcres de sintese de proteina a nivel de ribossoma como a DL
Et‘onina e Actidione (3) bloqueiam o aumento da atividade de tirosina
alfa-ceto glutarato transaminase no figado de camundongo que recebeu
cortisona como o indutor da enzima. Os referidos inibidores nao blo- »
queiam a formacdo do m-RNA especifico da enzima.

O presente trabalho tem por fina'idade tentar demonstrar que o
efeito repressivo sdbre a citada enzima estd intimamente ligado ao au- ‘
mento da sua atividade.

Foi por nosso Laboratério verificado que camundongos recebendo
simultdneamente uma unica dose de corticéide e etionina apresentam
atrazo de 6 horas no aparecimento da atividade maxima da enzima (e
também da repressio) em relacdo aos animais contrdles que apenas fo-
ram tratados com corticéides. (Fig. 1)

Administrando-se 2 doses do inibidor (4 0 hora e as 3 horas) con-
segue-se defasar de 12 hs o inicio do aparecimento da enzima, sendo o
ponto maximo da atividade enziméatica as 18 hs, verificando-se dai por
diante o fendmeno de “repressdo”. (Fig. 1)

Outros inibidores de sintese de proteina a nivel de ribossoma co-
mo o Actidione (Ciclohexamida) demonstram ter efeito semelhante a DL
Etionina.

A comparacido das curvas de inducdo de TT obtidas em camun-
dongos injetados com cortisona e mais inib'dor de sintese de proteina ao
nivel de ribossoma (etionina) sugerem a hipotese de que, cessado o efeito
do inibidor (por injecdo de metionina ou por sua metaboliza¢do), o m-RNA
induzido por cortizona, até entdo inativo, passa a funcionar traduzindo-se
como proteina Tirosina transaminase.

O mecanismo de “repressdo” da referida enzima parece ser de-
pendente do aumento da atividade enzimatica nfo tendo relacdo direta
com o indutor (cortisona) ou com o m-RNA formador da enzima.

Também sugerem os nossos dados a possibilidade de ser a vida-
média do m-RNA formador de tirosina transaminase, em figado de ca-
mundongo, bastante longa (mais de 18hs), ou ainda, que o m-RNA, ndo
tendo funcionado como modélo na sintese protéica (bloqueada pela etio-
nina), nao se destrua, ficando por longo tempo ativo no citoplasma.
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Figura 1 — Efeito de etionina sbébre a induc¢do de tirosina transaminase por cortisona.

Solu-Cortef (1mg/20g de péso) foi injetado intraperitoneal a zero hora em um
grupo de camundongcs C57 BL com 20 g de péso. Os animais foram mortos em intervalos
de 3 a 4 horas. Alguns receberam etionina (20 mg/20g de péso) a zero hora conjunta-
mente com cortisona (linha cheia); outros receberam 2 doses de etionina a zero hora e
3 horas (linha pontilhada). Os restantes receberam apenas cortisona.

Cada ponto representa a media da atividade de tirosina transaminase (micro mols
de 4cido para-hidroxi-fenil piruvico por hora e grama de figado) em figado de no minimo
4 camundongos.

Tirosina Transaminase foi dosada pelo método de Rosen et al. (4)

Figuré 1 — Effect of ethionine on the induction of tyrosine alpha-keto-glutarate
Transaminase by cortisone.

Solu-Cortef (1mg/20g of body weigth) was injected intraperitoneally at zero hour
in a group of C57 BL mice weighting about 20g. Animals were killed at intervals of
3 or 4 hours. Scme received ethionine (20 mg/20 g body weight) together with cortisone
at 0 hr (Solid Line); others received two doses of ethionine at 0 hr and 3 hr (dotted

line).
The broken-dotted line represents the control cortisone treated animals.

Each point indicates the average of Tyrosine Transaminase activities (micro mols
of p-hydroxy phenyl pyruvate/h/g liver) in livers of at least 4 mice.

Tyrosine Transaminase was assayed by the method of Rosen et al. (4).
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RESUMO

E sugerido que blogqueadores de sintese de proteina ao nivel de

ribosoma (Etionina, Actidione) retardam o aumento da tirosina transa-

minase no figado de camondongo quando injetada simultaneamente com

cortisona. : :
Parece existir intima relacido entre o aumento de enzima (ou de

sua atividade) e o mecanismo responsavel pelo fenémeno de “repressao”.

SUMMARY

Blokers of protein synthesis at ribosomal level (Ethyonine, Acti-
dione) are reported to delay the increase in tyrosine alphe-keto glutarate
transaminase activity in mice livers when injected simultaneously with
cortisone. S
It is suggested a close relationship bztween the increase in the
amount of the enzyme (or the enhancement of its activity) and the
mechanism responsible for the “repression” phenomenon.
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IV — Acdo da 5-Fluorouracil sobre a induciio e repressio de tirosina
alfa-ceto-glutarato transaminase em figado de rato.

IV — Effect of 5-Fluoruracil on the induction an repression of Tyrosine
alpha-keto-glutarate transaminase in rate liver.
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A acdo do 5-Fluorouracil (5-FU) sobre a sintese de acido desoxi-
ribonucléico tem sido objeto de numerosas publicacées (1), (2), (3), (4,
ete. A sua atividade sbbre a sintese de acido ribonucléico é pequena, so
se fazendo sentir em doses elevadas (1), (3), (4), (5). No sistema de
sintese de proteina foi visto que o poli-Fluorouracil ndo difere sensivel-
mente do poli-uracil na incorporacdo de fenil alanina em proteina (6).

Os trabalhos de Horowit (7) e Willen (8) vieram esclarecer que
certos sistemas enzimaticos ndo eram sensiveis ao 5-FU.

Estudando a inducdo de T.T. (Tirosina Transaminase) em figado
de rato, Garren et al (9) verificaram o chamado “efeito paradoxal’ do
5-FU, isto é, que o referido citostatico evitava a queda natural da enzima
T.T., préviamente induzida por cortizona.

Nosso Laboratoério, trabalhando com pequenas doses de 5-FU
(4mg/100g de animal), verificou que o 5-FU (Fig. I), administrado a ratos
juntamente com cortisona, ndo impede a inducdo da enzima T.T. no
figado, e, se repetido a cada 3 hs, evita a queda da enzima depois de
induzida pelo corticéide. 3

Estes achados parecem demonstrar uma possivel diferenca de
sensibilidade de 2 sistemas bioldgicos, inducdo e degradacdo (esta ultima
demonstrada recentemente por Kenney) (10), & acdo de um mesmo
citostatico. O 5-FU nao impedindo a sintese da enzima T.T. evitaria
contudo a sua degradacdo normal, isto é, bloquearia a sintese do degra-
dador especifico da enzima.

Se o0 5-FU tem efeito preferencial sbébre a inibicdo do sistema
que degrada a enzima T.T., pode ser previsto tedricamente que o refe-
rido citostatico, por si sé, deveria aumentar a atividade da enzima no
figado, sem ser necessaria a acio de cortisona. Sua acio seria aumentar
a vida média da enzima, por evitar a producao do degradador especifico.

A (fig. 2), confirmando nossas previsdes, mostra que ratos adre-
nalectomizados recebendo 5-FU (4mg/100g de péso) a cada 3 hs, durante
9 horas, apresentam nitido aumento de T.T. 6, 8 e 10 hs apds o inicio
da experiéncia.

Se verdadeira a hipdtese acima, fica evidenciado que o nivel basal
normal da enzima no figado poderia ser controlado pelo seu “degradador”
especifico. variando a vida média as moléculas enzimaticas. O 5-FU evi-
taria a acdo do sistema degradador.

O efeito da glicose e produtos que bloqueiam a sintese de glico-
génio, assim como verificacdo imunolégica da inducdo de T.T. junta-
mente com o efeito da 5-FU, estdo sendo objeto de estudo como comple-
mento do presente trabalho.
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Figura 1 — Efeito do 5-fluorouracil na indugéo da tirosina alfa-ceto-glutarato transami-
nase pela ccrtisona.

Ratos U machcs, adrenalectomizados pesando cerca de 150 g foram em jejum durante
24 horas antes da experiéncia. No tempo zero injetou-se corisona intraperitonealmente
em todos os animais (solu-cortef 5mg/100g). Os animais foram divididos em 2 grupos;
¢ 1.0 grupo recebeu injecdss de salina a 0, 3, 6 e 9 horas (linha tracejada). O outro grupo
recebeu tratamento de 5-fluorouracil (4 mg/100 g) intraperitonealmente a 0, 3, 6 e 9 horas
(linha cheia). Cada ponto representa a medida da atividade da tirosina transaminase
de pelcs menos 4 figados. Tirosina transaminase fol dosada de acbrdo com Rosen et al. (11).

Figure 1 — Effect of 5-fluorouracil on the induction of tyrosine alpha-keto-glutarate
transaminags2 by cortisone.

Male adrenalectomized U rats weighting about 150 g were fasted for 24 hours prior
to the experiment. At zero time cortisone (solu-cortef — 5 mg/100 g) was administratered
intraperitonially to all animals. Animals where, then, divided in two groups. First
group received intraperitoneal injection of saline at Oh, 3hrs, 6hrs and 9hrs (broken
line). The other group was treated with 5-fluorouracil (4 mg/100 g — intraperitonially)
at Oh, 3hrs, 6hrs and 9 hrs (solid line). Each pcint is the average of tirosine trans-
aminase activities of at least four livers. Tyrosine transaminase was assayed according
to the method of Rosen et al. (11).
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Figura 2 — *“Inducfo” de tirosina transaminase por 5-flucrouracil.

As condicdes foram essencialmente as mesmas da fig. 1, exceto que os ratos néo
foram tratados com cortisona.

Figure 2 — “Induction” of tyrosine transaminase by 5-fluorouracil.
Conditions are essencially the same as in fig. 1. except that rats were not treated

with cortisone.

RESUMO

Os autores sugerem que 5-fluoruracil ndo bloqueia a inducdo de
tirosina transaminase por cortisona. Todavia é apresentada evidéncia de
que éste derivado de piridina age eletivamente no mecanismo de degra-

dacao, bloqueando-c.

SUMMARY
The authors suggest the possibility that 5-fluorouracil does not

block the induction of the enzyme tyrosine alpha-keto glutarate transa-
minase by cortisone. However, they present some evidence that the
enzyme’s specific degradation mechanism is electively blocked by this
fluorinated pyrimidine.
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“ASPECTOS DO TRATAMENTO DO CANCER AVANCADO” TEMA OFICIAL

' . ' Relator: Prof. JOSE RAMOS JUNIOR (SP)

Co-Relatores: Prof. BINDO GUIDA FILHO (SP) — (QUIMIOTERAPIA
NO CANCER DO PULMAO)
Dr. A. C. CAMPOS JUNQUEIRA (SP) — (INDICACOES
DA QUIMIOTERAPIA NO CANCER AVANCADO)
Dr. LOURIVAL PERRI CHEFALY (GB) — (CONCEITO
- ATUAL DO TRATAMENTO DO TUMOR DE WILMS)

1 — Conceito da expressao ou conceito clinico de “Cancer avancado”

Foi discutido entre os membros da mesa, chegando-se as seguin-
tes conclusoes :

1 — Nao existe ainda um conceito definido e definitivo sobre
como considerar clinicamente o que é “Cancer avangado”.

2 — Fol proposto que se considerassem :

a) — “Cancer avancado” — agquéle cancer que tivesse me-
tastase regional e/ou a distancia (componente anaté-
mico) e alteracoes funcionais (nutricdo, caquexia, alte-
racoes metabolicas — anemias, hipoproteinemias, hi-
possoroalbuminemia, hiperglobolinemias — alfa 1 e
alfa 2, hipercalcemias e outras), QUE AINDA APRE-
SENTASSE ALGUMA POSSIBILIDADE TERAPEUTICA.

b) — “Cancer terminal” — aquéle com o componente ana-
tomico de metastses regionais e/ou & distancia e alte-
racdes funcionais, QUE NAO APRESENTAM POSSIBI-
LIDADE TERAPEUTICA.

II — Relatério do Prof. Bindo Guida Filho, sobre a Quimioterapia do
Cancer do pulmao
Resumidamente, a quimioterapia podera prolongar por periodo
medio de 6 meses, porém, com desaparecimento de sintomas muito
incomodativos (sindrome de compressao da veia cava superior,
compressoes nervosas, disseminacao e desaparecimento dos derra-
mes pleurais, etc.). Recomenda a quimioterapia e aponta os
alquilantes (NH2, Ciclofosfamidas, VLB e outros) para a sua
aplicacao.

IIT — Relatério do Dr. A. C. Campos Junqueira, sébre as Indicacoes
gerais da quimioterapia no Cancer avancado : = Ay
A quimioterapia tem papel de grande importincia no tratamento
do cancer avancado. Apesar de nao se poder estabelecer, com
seguranca, a priori, qual sera o resultado do tratamento, & pos-
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sivel classiticar os diversos tumores de acordo com sua sensi-
bilidade em 3 grupos :

a) — Tumores quimio-sensiveis — nos quais resultados satisfato-
rios sao freqiientes. Entre éles se encontram as leucemias,
linfomas, tumores de Wilms, de mama, ovario, pulméo, se-
minomas e corioepitelomas.

b) — Tumores quimio-resistentes — nos quais s6 excepcional-
mente se obtém resultados favoraveis. Sdo os tumores do
sistema Osseo, sacromas (digo: sarcomas) de partes moles,
tumores de esofago, do sistema nervoso em geral.

¢) — Tumores de um grupo intermediario — em que existem re-
sultados satisfatorios em proporcao razoavel de ecasos. Entre
éstes estdo os tumores de estémago, colons, colo e corpo
de utero, rins e bexiga, melanomas e outros.

A quimioterapia indicada em condicdes adequadas, levando-se em

conta os fatéres proprios de cada caso, pode produzir remissoes

prolongadas em cérca de 60 a 70% dos casos ‘avancados.

IV — Relatorio do Dr. Lourival Perri Chefaly : conclusées sébre o tema
“Conceito atual do tratamento do tumor de Wilms”

1 — A nefrectomia radical é uma etapa importante no trata-
mento do tumor de Wilms.

2 — A radioterapia poés-operatéria melhora o prognoéstico da
ateccao.

3 — A experiéncia. indica radioterapia pré-operatéria para tu-
mor de Wilms irressecavel, pelo seu grande volume.

4 — O tratamento de escolha tem sido a associacdo terapéutica:
Actinomicina D, pré, per e péds-nefrectomia e complementa-
cao radioterapica.

5 — O uso profilatico de quimioterapicos nao tem evitado o apa-
recimento de metastases.

6 — Tratamento preferencial das metistases pulmonares : indi-
ca-se radioterapia para a metastase tinica ou regional e qui-
mioterapia, com a Actinomicina D, para as metastases
multiplas.

V — O Prof. José Ramos Junior deu énfase no tratarnento do pa-
ciente com céncer avancado, ao diagnostico completo, compreen-
~dendo os comprometimentos anatémicos além do local do tumor
de origem e as freqiientes alteracdes e seu tratamento adequado
e obrigatorio, provocados pelo cancer (+ 50% a 70%). como :
0 estado de sub-nutricao (perda de péso e sua importancia, a
hipossoroalbuminemia, o valor das glcbulinas alfa 1 e alfa 2,
0 tedr das gama-globulinas, a classificacao das anemias em mie-
lopatica, mielocitica e leucocitica, os distirbios eletroliticos e
principalmente o sindromo provocado pela hipercalcemia, o sin-
dromo hemorragico — o estado psicolégico  do pac1ente sabedor
ou nao do seu diagnéstico.

BELO HORIZONTE — JULHO DE 1967
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LINFOGRAFIA EM CANCEROLOGIA

COORDENADOR: J. CAETANO CANCADO — (MG.)
RELATORES: CARLOS OSORIO LOPES — (RS.)
OSWALDO DICK — (RS.)
ALTAIR CAMARA — (SP.)
HIRAM SILVEIRA LUCAS — (GB.)
GEORGES BRULE — (Franca)

Foram distribuidas com antecedéncia, pelo .Coordenador, vinte e

duas perguntas ao Relatores.
Sdo as seguintes,.as conclusdes dessa Mesa Redonda:

1) A linfografia (linfaugio-adenografia), importante método de
exame radiologico do Sistema Linfatico, cujo advento significa destacada
contribuicio da Radiologia ao progresso da investigagio cancerolégica, nao
logrou ser até agora um processo eclético em decorréncia dos varios emba-
racos de ordem técnica, dos diversos impecilhos de natureza anatdomica da
réde vascular linfatica e das diferentes dificuldades relacionadas com a
prépria fisiologia do Sistema Linfatico. No futuro, no entanto, podera
aperfeicoar-se mais, desde que variantes outras sejam introduzidas na
técnica atual por modo a simplifica-la, novos contrastes de absorcéo sele-
tiva linfatica, de ampla disseminacéo, de aplicacdo mais facil aparecam e
tornem o método menos cruento, de execucido menos trabalhosa para o
operador e menos penosa para o paciente. Considere-se ademais que, do
ponto de vista tedrico. o exame linfografico é exequivel em qualquer terri-
tério anatomico, € de esperar-se que essa circunstancia e essas novas
aquisicdes abram-lhe outros e mais longos horizontes e disto muito venha
a beneficiar-se a Cancerologia.

2) Importa muito a quantidade do contrate oleoso a injetar-se: a
dose maxima é de 20 cm3 para os membros inferiores (10 em3 para cada

membro) e, para o membro superior de 5 a 7T cm3. Igualmente, a velocidade
" da injec@o do contraste deve ser observada, ja que as injecdes mais lentas

proporcionam melhor impregnacao linfatica, ddo imagens radiolégicas mais

nitidas e sdo menores os riscos de complicacdo. Atencdo especial dar-se-4

a pressdo de injecdo, que serd minima e constante, de maneira a se obvia-
rem os sérios inconvenientes do aparecimento de alteracdes do calibre dos
vasos, de dilatacOes vasculares locais, de roturas vasculares e de aumento
volumétrico dos linfonodos que sdo decorréncias de pressdo excessiva.

3) Nao sendo o método isento de complicacdes, como roturas
vasculares, dores na incisdo cirurgica, ou ao longo do trajeto vascular ou
em linfonodos distendidos, embolia oleosa pulmonar (pode surgir durante
ou logo apds o término da injecdo do contraste ou horas depois), infeccao
no local da incisdo, linfangite (por sensibilidade vascular ao contraste ou
por pressdo e velocidade excessivas) e necrose tecidual nos pontos de
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extravasamento do contraste, recomendamos cuidados rigorosos de antis-
sepsia, de anestesia, de quantidade, de velocidade e de pressdo de injecio
de contraste, os quais visam a impedir ou a diminuir os riscos de com-
plicacoes.

4) Destaque especial é dado as alteracdes vasculares linfaticas:
'dllatagoes localizadas ou generalizadas, tortuosidades, extases, interrup¢des
stbitas no trajeto, anastomoses entre vasos de maior calibre e entre éstes
e os de tela subcutanea ou os da réde profunda sempre traduzem compro-
metimento maligno de linfonodos.

5) Conguanto as chapas radiolégicas imediatas possam revelar
alteracoes vasculo-nodais que sdo subsidios valiosos, é indispensavel se
facam radiografias tardias, as quais fornecem elementos muito malis segu-
ros, objetivos e concretos & interpretacdo. A andlise decisiva de uma linfo-
grafia depende das posicdes de tomada das chapas radiograficas. - Eis
porque é recomendavel sejam as mesmas feitas nfo s6 em A.P., como em
laterais e, em certos casos, também na posicdo obliqua.

8) Cautela e rigor serdo observados na interpretacdo do chamado
aumento numérico e volumétrico de linfonodos. N&o ha, na realidade,
aumento numeérico, ja que se trata de linfonodos de ordinario pequenos, nao
visualizados em condicdes normais, mas — se aumentados de tamanho —,
tornam-se contrastaveis e, conseqiientemente, visiveis. Sabe-se, de outra
parte, que pressdo e velocidade maiores de injecdo, que a fibrose residual,
que a idade podem aumentar o volume do linfonodo, advertimos sobre a
importancia e cuidadosa analise de tais encontros radiograficos. Os linfo-
nodos das cadeias inguinais, em virtude das agressoes repetidas que sofrem
os membros inferiores no decorrer da vida do individuo, exigem ainda
maior ponderacdo e especial atencdo na interpretacdo de seu aumento
volumétrico.

7) Se bem seja classico admitir-se que as imagens lacunares no
parénquima nodal, as de roedura central ou marginal sejam evidéncias de
acometimento metastatico do linfonodo, a experiéncia tem demonstrado

. -que nem sempre isto é verdadeiro. Face a tais imagens, sera de bom alvitre
tirar também chapas radiolégicas laterais, obliquas, tomadas em dias dife-
rentes, com variacdo de penetracdo para que o diagnostico se faca eom
exacao. '

8) As indicacbes primordiais da linfografia em Cancerologia até

‘agora sdo nos casos de leucemias, de linfomas, de tumores uterinos, ova-

“ rianos, testiculares e do pénis, nos quais o comprometimento dos linfo-
nodos inguino-ilico-pélvicos e da cadeia para- aor‘mca é encontradigo

9) Nao ha imagens radioldgicas tlplcas de linfonodos acometidos
por leucemias e linfomas. Uma vez que a bidpsia de nodo linfatico é mais
factivel e do ponto de vista pratico, oferece resultados mais seguros e con-
cretos que a linfografia, é de toda conveniéncia nao se esquecer de que a
primazia diagnéstica continua cabendo & biépsia de linfonodos em casos
de linfomas e as analises sanguinea e medular 6ssea nas leucoses.

10) Ainda que, vez por outra, a literatura corrente refira-se a casos
de linfomas ou de metastases em linfonodos beneficiados com medicamen-
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tos introduzidos por via linfatica, deve -a mesma ser proscrita se se empre-
gam substancias antineoplasicas hidrossoluveis. A injecdo intra-linfatica
¢, em ultima anélise, uma injecio venosa com tddas as suas pertinéncias,
mas com o0s sérios inconvenientes de que a parede vascular linfatica é
muito mais sensivel que a venosa, do que resultam efeitos indesejaveis,
como as linfangites, as adenites, o linfo-edema e até infeccio secundaria,
causadas por injecoes linfaticas de medicamentos antineoplasticos. Com
relacdo a isétopos radio-ativos incorporados & molécu'a de contraste oleoso
e introduzidos por via linfatica com finalidade terapéutica, além das defi-
ciéncias relacionadas com as préprias falhas da linfografia, é processo
ainda névo e que demanda maiores experiéncias para que possa ser adotado
em definitivo.

11) O grande mérito da linfografia é contrastar e tornar, pois,
visivel a cadeia nodal retro-peritoneal que, de ordinario, é inaccessivel aos
meios ortodoxos de propedéutica clinica. Assim, em casos de linfomas
clinicamente estadiados como localizados ou regienais, pode ésse exame
mostrar comprometimento da cadeia para-aodrtica, revelando, destarte,
doenca sistémica ou generalizada. Infira-se dai o relevante papel que a
linfografia exercera, em tais circunstancias, na programacio da tatica e
da técnica a desenvolver-se na terapéutica.

12) Do linfonodo reter o contraste oleoso por tempo mais ou menos *
longo, resulta que a linfografia comporta como valios o orientador para que
o cirurgiao efetue com seguranca a exérese de nodos porventura acometi-
dos, ao mesmo tempo que propicia ao roentgenterapéuta e ao quimiotera-
péuta um paradigma para que possam acompanhar e avaliar o resultado
do tratamento pelas irradiacoes ou pela quimioterapia antineopléasica.

13) Passado o entusiasmo inicial que a linfografia despertou,
adquirida ja agora maior vivéncia com o método, a conquista de novas
experiéncias resultantes de maior niumero de exames efetuados, as com-
paracdes entre os diferentes dados radiologicos do mesmo grupo ou entre
os de grupos diferentes de pesquisadores, a afericdo entre os encontros
radiologicos e os aspectos histopatologicos sugerem se tenha a maior pru-
déncia e toda ponderacido na analise dos dados linfograficos e que a inter-
pretacdo dos mesmos seja cuidada e meticulosa.

14) Propdem reunides de interessados para que se realizem deba-
tes, efetuem-se trocas de informes, estabelecam analise serena. Colocar-
se-ia assim a linfografia dentro de suas reais dimensdes como método
complementar. Essas reunides poderiam efetuar-se durante os Congressos
Brasileiros de Cancerologia ouv durante os Simposios Brasileiros de Qui-
mioterapia Antineoplésica A .

BELO HORIZONTE — JULHO DE 1967
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“ESTADO ATUAL DO TRATAMENTO DOS TUMORES DAS EXTREMI-
DADE"‘”

"MODERADOR: DR. SILVIO CAVALCANTI — (SP.)
EELATORES: DR. OSWALDO BORGES DA COSTA — (BH.)
DR. L. C. MATTOSINHO FRANCA — (SP.)
DR. M. P. ROXO NOBRE — (SP.)
DR. ALFREDO ABRAO — (SP.)
DR. AMAURY BARBOSA — GB.)

Foi aberta a sessdo pelo moderador, que féz a apresentacdo dos partici-
pantes e deu a palavra ao Dr. Oswaldo Borges da Costa. O Dr. Borges da
Cnsta deu a experiéncia do seu servico e sua experiéncia pessoal, enalte-
cendo o valor da terapéutica enérgica agressiva eny tumores extensos,
advogando o uso delas mesmo em extremo, pois ha realmente alzum
namero de pacientes que se beneficiam com o tratamento. Mostrou varios
casos operados, de tumores avancados, em que foram usadas grandes
amputacoes e desarticulacdes com resultados animadorss. Em seguida
falou o Dr. L. C. Mattosinho Franca, Chefe do Servico de Anatomia
Patoldgica do Hospital dos Servidores Pub'icos do Estado de Sao Paulo, qu2
teceu consideracoes sObre a classificacdo dos tumores cdcs extremidades
deteve-se nos mais freqiientes e estabeleceu bases anatomo-patologicas para
as resseccoes désses tumores, chamando a atencdo para as ressecgdes eco-
némicas tdo em moda no nosso meio. O Dr. Roxo Nobre, logo a saguir,
expds dando énfase a associagdo Roentgenterapia -+ Cirurgia, cada vez
agora mais atraente no tratamento désses tumores. Teceu consideracées
sobre o que se tem feito no Instituto de Cancer Hospital A. C. Camargo,
er1 Sao Paulo, estudando uma terapéutica combinada:.

Perfusao quimioterapica — radioterapica
Perfusao 4 perfusdo quimioterapica
Radioterapia (telecobalio) — cirurgia.

Em seguida o Dr. Alfredo Abrido deu & experiéncia do 2.2 Servico Cirtirgico
do Hospital A. C. Camargo, chefiado pelo Dr. Dino Bandiera, sobre tumo—
res de pele das extremidades, seu tratamento e resu'tados.

O Dr. Amaury Barbosa foi o seguinte, dando a sua conduta, orientacao
terapéutica e resultados dos casos tratados em seu servico no Hospital do
Instituto Nacional do Cancer na Guanabara, do qual é chefe. Enfatizou a
conduta radical nos casos avancados e advogou a necessidade de rcunides
constantes dos diversos centros para estudo dos resultados das diversas
condutas.

Encerrando, o Dr. Silvio Cavalcanti, moderador da mesa, deu a conduta,
experiéncia e resultados dos cascs tratados no 2.° Servico Cirtirgico do
Hospital A. C. Camargo de Sao Paulo, chefiados pelo Dr. Fernando (Gentil.
Teceu consideracoes sObre a importancia da decisdo ciriirgica na maioria
désses casos, pois geralmente imp'icam na mutilacio de membro. Deu a
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experiéncia e resultados dos casos tratados no II.° Servico Cirurgico do
comentou sébre o uso das infusdes intra-arteriais e teceu comentarios sdbre
o uso das radiacdes em certos casos, pré-operatéria e pds-operatoria que
vem fazendo no seu setor no Hospital dos Servidores Publicos do Estado de
Sao Paulo.

Féz os comentarios finais de fechamento da mesa, apresentou seus agra-
decimentos aos presentes e encerrou a sess@o, apos debates em toérno de
perguntas franqueadas a assisténcia.

BELO HORIZONTE — JULHO DE 1967

TUMOR DE BURKITT

MODERADOR: Professor ROBERTO J. ALVARENGA — (MG.)
RELATORES: RENATO L. AMARAL — (RS.)

JESUS C. MACHADO — (SP.)

ANTONIO PADUA BERTELLI — (SP.)

ALOIS BIANCHI — (SP.)

Durante o desenrolar da Mesa Redonda foram apresentados e
discutidos casos da experiéncia pessoal dos componentes, tendo sido enfa-
tizados os aspectos clinicos e histolégicos do “tumor de Burkitt”, inclusive a
microscopia eletronica.

Os componentes dessa Mesa Redonda foram acordes em que casos
superponiveis aos descritos como. “tumor de Burkitt” tém sido observados
no Brasil.

Consideram que tais casos devam ser minuciosamente estudados com a
~ finalidade de se estabelecer um - critério mais seguro que permita a distincio
de tais linfomas. : g

Sugerem que sejam enviados ao Dr. Jesus C. Machado (Instituto
Central A. C. Camargo) relatdrios, ldminas e/ou blocos de parafina dos
- casos observados no Brasil, a- fim de que o mesmo possa fornecer a Orga-
nizacdo Mundial de Satde (OMS) um levantamento brasileiro que mais se
aproxime da realidade. '

BELO HORIZONTE — JULHO DE 1967
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TUMORES ABDOMINAIS NA INFANCIA

Coordenador: Dr. LOURIVAL PERRI CHEFALY
Componentes: Profs. Dr. ADONIS DE CARVALHO
Dr. VIRGILIO CARVALHO PINTO
Dr. JOSE RAMOS JUNIOR
Drs. ANTONIO CARLOS CAMPOS
JUNQUEIRA
ALLOIS BIANCHI
SAUL ANTONIO GUTMAN
ALVARO GUERRA

1 — Os tumores abdominais mais freqiientes, pela ordem decrescente,
sao: TUMOR DE WILMS, LINFOMAS, NEUROBLASTOMAS,
HEPATOMAS E TERATOMAS.

2 — O anatomopatologista, geralmente, nao encontra dificuldades para
diagnostificar um tumor abdominal, excecdo feita a encontrada
para diferencar, as vézes, os linfossarcomas dos neuroblastomas.

3 — Como ndo hj estadiamento estabelecido pela Unido Internacional
Contra o Céncer, para tumores abdominais na infancia, propode
seja seguido o estadiamento de VERA PETERS, modifidado por
KAPLAN, para os Linfomas e adotado o sistema TNM para os de-
mais tumores.

4 — A rotina diagnostica de todo tumor abdominal, deve ser executada
com a maior brevidade, como se segue :

— Anamnese e exame fisico rigorosos

— Estudo radiologico simples do abdome
— Urografia

— Estudo radiologico. do torax :

Estudo radiologico dos ossos longos e cranio

— Biopsia ganglionar ou 0Ossea

— Exames citologicos

— Dosagens urinarias do acido vanilil mandélico e homo-

acetil mandéiico
4. 9 — Linfoangioadenografia
4.10 — Exame de fundo de olho
4.11 — Transito intestinal

5 — Casos especiais poderao necessitar de outros exames tais como :
5.1 — Estudo radiologico do estomago e duodeno
5.2 — Cavagrama

.3 — Tomografia

.4 — Mielograma

.5 — Estudo cromatografico dos esterdides suprarrenais

.6

77
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— Dosagem da dopamina,
— Mapeamento : Renal, hepatico, cerebral e pancreatico

o1 O o1 Ot O
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Os quadros clinicos tém como fator constante o tumor abdominal
palpavel.
Inumeras sao as dificuldades diagnoésticas :

7.1 — Familiares que resistem as indicacoes.

7.2 — Grande numero de pacientes que chegam para diagnoéstico
em estadiamentos avancados.

7.3 — Acompanhantes que nada informam.

7.4 — Paclentes apenas laparotomizados em  outros hospitais, que
bermanecem sem diagnédstico definitivo.

"A laparotomia exp'oradora esti indicada para acelerar a feitura

do diagnéstico e do tratamento.

A cirurgla radical se constitui no método terapéutico principal para

o tratamento dos tumores abdominais.

As maliores dificuldades cirtirgicas encontradas dizem respeito :

10.1 — A tentativa de evitar o manuseio do tumor.

10.2 — A tentativa de ligar o pediculo vascular precocemente.

Os tumores abdominais na infancia radiossensiveis sio : TUMOR

DE WILMS, NEUROBLASTOMA, LEUCOSES PARAMIELOCITICAS,

HEPATOBLASTOMA, SEMINOMA e DIGERMINOMA .

A radioterapia € um o6timo meétodo complementar da cirurgia.

A radioterapia exclusiva so deve ser indicada para o grupo dos

lintomas. i

Indica-se radioterapia pré-operatéria para os tumores volumosos e

Dos-operatoria para os tumores menores.

Novos tratamentos radioterapicos podem ser indicados para

outras areas.

O tratamento das recidivas deve ser eminentemente cirargico ou

atraveés terapéutica associada.

Como os tumores abdominais geralmente sio quimio e radiossensi-

veis, os melhores resultados se obtém com a associacdo dos dois,

apos a cirurgia.

Critério para a escolha da associacao :

18.1 — Aplicar em primeiro lugar o método mais eficiente para
0 caso.
18.2 — Completar o tratamento com o outro método.
18.3 — Em duvida, guiar-se pelo seguinte critério :
18.3.1 — Apo6s a cirurgia radical, preferir a qulmioterapla
e radioterapia posterior
18.3.2 — Apods a cirurgia 1ncomp1eta proceder a- radiotera-
pia, completando o tratamento depois com a
quimioterapia. :
18.3.3 — Para tumores menos sensiveis, a qui‘mioterapia
podera ser usada como “potencializadora” da
radloterapia

18.3.4 — Novas séries de quimioterapia deverao ser repeti-
em intervalos variaveis.

A experiéncia tem demonstrado que os quimioterapicos de escolha
520 : Actinomicina-D para o Tumor de Wilms; Ciclofosfamida para
o linfossarcoma; mustarda nitrogenada e -ciclofosfamida para a
‘Doenca de Hodgkin; Vin-Cristina e ciclofosfamida, para o neuro-
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blastoma; tiotepa e ciclofosfamida para os tumores de ovario; e
estrogenos para os tumores da prostata.

20 — As criancas suportam muito melhor a administracao de quimiote-
rapico, do que os adultos.

2i — O prognostico dos tumores abdominais melhora com :

21.1 — Diagnostico precoce

21.2 — Pacientes com menos de 2 anos

21.3 — Estadiamento I

21.4 — Menor manuseio do tumor

21.5 — Menor indiferenciacao celular X

22 — O periodo de risco de Collins, serve como método de avaliagao de

~ prognostico.

23 — As melhores estatisticas de sobrevivéncia foram obtidas com casos
em estadiamento I, pacientes com menos de 2 anos de idade, tra-
tradas em um unico Hospital, através um plano de tratamento de
associacao bem planejado. ;

24 — Incentivar a proservacdo de casos, com a criacdo de Registro de
Tumores Infantis regionais, tendo como o6rgao coordenador o Ser-
vigo Nacional de Céancer, conservando-se a atual sede em Sio Paulo.

BELO HORIZONTE — JULHO DE 1967

CAMPANHA CONTRA CHARLATANISMO DENTRO DA CANCEROLOGIA

Moderador: ANTONIO CARLOS CAMPOS JUNQUEIRA — S0 Paulo
Relatores: LUIZ TAVARES DE BARROS — Pernambuco

ANTONIO SADI PIZZATO — Parana

JORGE MARSILLAC — Guanabara

ANIBAL SILVANY FILHO — Bahia

OSORIO LOPES — Rio Grande do Sul

FRANCISCO JOSE NEVES — Minas Gerais

JOSE DE SOUZA MACEDO — Para

RECOMENDACOES DA MESA REDONDA

A Importédncia do problema Charlatanismo € reconhecido por
todos devido a sua grande difusdo e aos inconvenientes sérios que traz
a comunidade. Suas causas sa0 varias, complexas e sua eliminacao com-
pleta praticamente impossivel no momento. Entretanto, algumas medi-
das sao aconselhaveis no sentido de reduzir a gravidade do problema,
ainda que alguns de seus resultados s6 possam ser observados a longo
prazo. Trés aspectos principais sao considerados :
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1 — Investigacao : O aparecimento de substancias, drogas, medicamen-
tos ou processos de tratamento tidos como uteis na terapéutica do cancer
seguido do encaminhamento a uma Instituicao em condicoes de realizar
as provas preliminares. Desde que estas provas justifiguem o prossegui-
mento com experiéncias mais minuciosas, estas deverao ser feitas em
orgaos de maiores recursos tecnicos. O encaminhamento final a éstes
orgaos podera ser feito através da Comissao de “Processos nao Com-
provados do Tratamento do Cancer’” da Uniao Internacional de Ccmbate
ao Cancer.
2 — Educacao : Recomenda-se a intensificacao da educacao sobre
cancer em seus dois aspectos fundamentais: popular e profissional.
A educacao do povo por meio dOS PIrOCESSOS mais adequados a regiao,
através de campanhas organizadas pelas entidades de luta contra o
cancer. A profissional visando a intensificacao do ensino da cancerolo-
gia  tanto para medicos em geral como para estudantes de medicina.
Este ensino devera ser estendido as atividades para-médicas., como odon-
tologla, farmacia, enfermagem, etc.
3 — Legislacao : Recomenda-se o cumprimento rigoroso das leis exis-
tentes Se necessario, estudar a reformulacao da legislacao em vigor.
Uma mencao especial ¢ feita no sentido de se evitar ao maximo
toda especie de sensacionalismo pelos meios ordinarics de divulgacao.
Entendimentos com esta finalidade deverao ser estabelecidos entre os
orgaos responsaveis (Associacao Meédica Brasileira, Conselhos Regionais de
Medicina. Sociedade Brasileira de Cancerologia, Servico Nacional do
Cancer) e a Associacao Brasileira de Imprensa.

BELO HORIZONTE — JULHO DE 1967

DEZEMBRO, 1967 REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA



i
i
.

N T bWy 1 T

revista brasileira de cancerologia

indice
Baotial 0 .00 el b e e el J
artigos originais
Tumores do Aparelho Digestivo e Alcalose Extracelular .. .. 7
José Carlos do Valle .
Ulcetas Angiodérmicas ¢ CRBEEr . ............0invurnssds 39
Hiram Lucas - Amaury Barbosa
Dois Casos de Céncer do Pénis em Indigenas ............ 59 :
José Ewerton do Amaral
Céncer como Problema de Medicina Tropical .............. 65
Adonis R. L. de Carvalbo
suplemento
Pesguitn: o b i e bt e e T < 91 i
2b
Casguesior ot o s s T AT R T 103 .

degembro, 1967 — guanabara — brasil



