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ARTIGOS ORIGINAIS

Hiperplasias e neoplasias dos órgãos linfopoéticos
Diagnóstico e tratamento pelas radiações

í:-

EMANUEL REBELLO
Laboratorista do S. N. C.

FRANCISCO FIALHO
Patologista do S. N. C.

OSOLANDO S. MACHADO
Radioterapeuta do S. N. C.

INTRODUÇÃO através as curas, que se fazem em nu­
merosos serviços. Para obter êsses su­
cessos, o verdadeiro exército de lutado­
res, que se constituiu em todo o mundo, 
estuda miudamente os diversos proble­
mas da cancerologia e os traz à luz: por 
intermédio de milhares de publicações, 
que aparecem anualmente, em diversas 
revistas e livros. É essa a dificuldade 
em se escolher assuntos, principalmente, 
para concorrer, a concurso, onde me­
mórias serão apresentadas, provavel­
mente, ,com vários pontos de vista 
orientadas nesse ou naquele sentido, 
particularizando as neoplasias de um 
ou de outro órgão. Acontece, no en­
tanto, que a literatura médica sõbre a 
cancerologia, por ser muito especiali­
zada e vasta, somente, de quando em

A escolha do assunto para realização 
de trabalho sõbre cancerologia é, atual­
mente, muito difícil. O câncer constitue 
problema extremamente grave para a 
humanidade e as suas vitimas contam- 
se, por ano, aos milhares. Pesquisadores 
de diversos ramos da biologia e médicos 
trabalham isoladamente, ou, o que é 
mais certo, em equipes, em grande ati­
vidade. É verdadeira batalha que ho­
mens bem orientados, úteis, têm dado 
ao inimigo insidioso e cruel. Os louros, 
como recompensa de atividade tão hu­
mana, já são felizmente abundantes e, 
muitas vêzes, dizemos com orgulho, ga­
nhos por vitórias completas, com a re­
cuperação dos doentes para a sociedade.

* Êste trabalho é apresentado do modo como concorreu ao Prêmio Sul América. As 
condições do Prêmio impediam a identificação dos autores e, portanto, implicitamente, 
a origem do material do qual nos utilizamos. A nossa experiência no assunto foi, pràti- 
camente, feita no Instituto de Câncer do Serviço Nacional de Câncer e o material cientí­
fico pertence, quase todo, àquele Instituto. Queremos registrar, aqui, os nossos agradecimen­
tos à direção daquelas entidades que tudo nos facilitaram e, mais ainda, nos estimularam 
na execução do trabalho. Os agradecimentos são extensivos aos nossos auxiliares imedia­
tos, que, com tanta dedicação conosco trabalharam, em especial, ao Dr. Aloysio Sobreira 
Lima, que nos auxiliou de maneira direta no estudo crítico das observações dos doentes.
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quando, apresenta trabalhos com caráter 
geral, onde são englobados vários tipos 
de neoplasias. Há, além disso, como já 
dissemos, tendência mais acertada, para 
os trabalhos de equipe, por serem os 
mais úteis para os médicos que não são 
especialistas no assunto, com evidente 
lucro para os pacientes. Foi, assim, que 
nós nos organizamos em grupo e pro­
curamos encontrar assunto que pudés­
semos estudar em conjunto, com orien­
tação geral, mais ampla, sem nos afas­
tarmos, no entanto, das suas miudezas, 
das suas condições mais intimas.

Resolvemos estudar as hiperplasias e 
neoplasias dos órgãos linfóides. Trata- 
se de problema do momento, de grande 
utilidade prática. Ao lado dos fascinan­
tes aspectos doutrinários, de anatomia- 
patológica, de hematologia, apresenta, 
ainda, o problema, não menos atraente, 
da terapêutica, quase tôda realizada 
pelas radiações. Procuramos ordená-lo 
em vários capitulos, onde encaramos o 
seu diagnóstico, estudando a anatomia- 
patológica, a contribuição necessária e 
frequentemente definitiva da hematolo­
gia, aspectos clínicos, para, depois, tra­
çarmos 0 seu plano de tratamento pelas 
radiações, em suas diferentes modali­
dades. A nossa experiência é nesse as­
sunto, muito grande. Possuímos abun­
dante material, obtido em serviço que, 
por fórça do regimento do Prêmio, so­
mos obrigados a não identificar. A êsse 
serviço devemos, em grande parte, a 
nossa formação cientifica e nêle traba­
lhamos com afinco, com entusiasmo, 
procurando recompensá-lo, com a nossa 
boa vontade e nossos esforços, o muito

que êle nos tem dado em oportunidades 
de desenvolvimento técnico - cientifico.

Nos diversos capítulos seguimos dire­
triz, que consideramos justa: estudar, 
em primeiro lugar as bases fundamen­
tais gerais, para a boa compreensão, e, 
depois, penetrar na parte especializada 
do problema. No capitulo da anatomia- 
patológica, fizemos, assim, estudo histo- 
genético do tecido linfóide e depois re- 
capitulamos, de modo rápido, ; estru­
tura dos órgãos linfóides, paia com- 
preendermos as suas alterações macr 
e microscópicas. Na parte de hemato­
logia, consideramos, inicialmente a he- 
molinfopoése, a complexidade, de que, 
no momento, se reveste, e em seguida, 
passamos ãs particularidades, que apre­
senta para as doenças do grupo. A tera­
pêutica pelas radiações foi também, pre­
cedida por estudo geral das modalida­
des várias, com as quais são utilizadas 
no combate a essas hiperplasias e neo­
plasias . Apesar de termos feito levanta­
mento de noventa casos, ao descrever­
mos, os diversos capitulos, não nos refe­
rimos a êles especificamente em nossas 
considerações, já que lançamos mão de 
outros, que vimos em outros serviços e 
em nossas atividades particulares. O 
capítulo de dados clínicos não foi exten­
samente desenvolvido, isso porque,, dada 
a própria natureza das doenças, consi­
derações de ordem clínica foram feitas, 
a cada passo, nos diversos capitulos. 
Limitamo-nos, ai, a considerar, apenas, 
casos que observamos no nosso serviço, 
e com os quais adquirimos a nossa 
orientação no diagnóstico e no trata­
mento dessas doenças, o que, em cada
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uma das partes do trabalho aparece, ao 
comentarmos ou ao citarmos os pontos 
de vistas de outros colegas.

Outro aspecto que precisa ser expli­
cado é 0 fato de termos estudado um 
determinado número de doenças, que 
constitue um grupo limitado, porém, 
com formas de mutação. Isso foi neces­
sário porque, se assim não o fizéssemos, 
poderiamos nos perder em campo muito 
maior, onde encontrariamos aspectos 
de patologia dificeis de serem encara­
dos, por sua própria natureza, em tra­
balho como o nosso. Conseguimos, de 
fato, essa limitação, porém, o impossi- 
vel foi discutirmos apenas, os órgãos 
linfóides, na descrição das suas hiper- 
plasias e neoplasias. Não poderia ter 
deixado de acontecer isso, já que as es­
truturas fundamentais daqueles órgãos, 
aparecem em outros e participam, tam­
bém, daquelas doenças, que apresentam 
caráter sistêmico. Foi, por êsse motivo,

que estudamos a medula óssea, as suas 
funções e a sua participação nos pro­
cessos patológicos, por nós descritos.

A leucemia mielóide, por outro lado, 
foi, também considerada devidamente, 
porque os órgãos linfóides, apresentam- 
se participando da sua exteriorização 
clínica e da anátomo-patológica.

Ao terminarmos o trabalho tecemos 
considerações e não fizemos conclusões 
finais. O evolver dos nossos conheci­
mentos, as conquistas terapêuticas diá­
rias e os aperfeiçoamentos técnicos, im­
pediram-nos tirar conclusões definitivas 
sôbre o que vimos com a nossa expe­
riência .

Acreditamos ter feito um trabalho, 
que terá aplicação prática, e será útil 
àqueles que se interessam pelo assunto, 
porque foi realizado, antes de qualquer 
outro objetivo, para atingir aquelas fi­
nalidades e foi escrito com boa vontade, 
com entusiasmo e, sobretudo, com ho­
nestidade.

!



a;

1'
V

t

.1f

I
1

Ml

4

.f-

$.>.
«

.}

'é



ANATOMIA-PATOLÓGICA

modificam nas suas formas, pela neces­
sidade de suas funções e pelas altera­
ções que se passam na substância inter- 
celular, com o aparecimento de novos 
compostos quimicos e de outras estrutu­
ras, as fibras. Ao mesênquima cabe 
também organizar centros de formação 
dos elementos figurados do sangue, ao 
surgir a circulação embrionária. Con­
densando-se, aqui e ali, em ritmo que 
obedece ãs leis da ontogenia e da filo- 
genia, êsse tecido ativo, de grande po­
tência, dá origem ao tecido que é a es­
trutura fundamental dos órgãos linfói- 
des. E’ êle constituído: a) por fibras de 
reticulina, estruturas que se enegrecem 
pelos sais de prata e, portanto, de fácil 
observação e células reticulares, de for­
ma estrelada, com núcleos ovais, ade­
rentes às fibras (figs. 1 e 2) . As células 
têm propriedade fagocitária e dão ori­
gem aos chamados macrófagos, que se 
podem tornar livres. Êsse caráter faz 
com que sejam integrantes do sistema 
reticulo-endotelial. Têm, por outro lado 
possibilidades de formar elementos da 
série linfóide e da mielóide. Fibras de 
reticulina e células reticulares consti­
tuem o arcabouço, o estroma, dos órgãos 
linfóides; b) células livres, elementos 
da série linfóide.

Qualquer estudo histo-patológico para 
ser bem fundamentado e compreendido, 
deve ser baseado na histologia e na 
embriologia. Os elementos que partici­
pam da estrutura dos órgãos, as suas 
variações de forma, que são realizadas, 
ora quando provocadas por essa ou 
aquela causa patológica, ora na execu­
ção de função determinada, necessitam 
ser familiares aos que fazem histo-pato- 
logia e aos que trabalham no grande 
capítulo das hiperplasias e das neopla- 
sias. A origem dêsses elementos precisa 
ser estudada, porque explica longa série 
de variações morfológicas, que os afas­
tam, em algumas ocasiões, dos seus ti­
pos padrões e que só pelo conhecimento 
da sua gênese, oferecem condições para 
que se as compreendam.

Na formação do embrião, nos primór- 
dios do seu desenvolvimento aparece, 
derivando-se do mesoderma, o tecido 
que é responsável pela linhagem con- 
juntiva, o mesênquima. Tecido formado 
por abundante substância intercelular, 
apresenta células volumosas, com cito- 
plasma exuberante e grandes núcleos. 
A disposição sincicial, caracterizada pe­
los contornos celulares mal definidos, 
como se fósse grande massa citoplasmá- 
tica, habituada por numerosos núcleos, 
claros, com a cromatina dispersa, é co­
mum nesse tecido. As suas células são 
pluripotentes e delas derivam-se tôdas 
aquelas que compõem a grande varie­
dade dos tecidos conjuntivos, que se

Os constituintes do primeiro e do se­
gundo grupo, não se dispõem igualmente 
em tôdas as estruturas linfóides. Em 
algumas ocasiões predomina o estroma
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Fig. 1 — Tecido linfoide. Microfotografia de gânglio linfático. Observam-se 
a cápsula, o seio periférico e parte de um folículo. O retículo apresenta-se negro. 

Método de Laidlaw. Oc. 5. Obj. 10.

trai, mais clara, e outra, periférica, for­
mada por elementos linfocitários. Na 
parte central, chamada comumente cen­
tro germinativo, as células apresentam- 
se com limites mal definidos e são, em 
grande parte, de natureza reticular. Os 
foliculos apresentam variações de vo­
lume e centros germinativos mais exu­
berantes, ou quase inexistentes, na de­
pendência de várias causas. Representa 
êsse fato, aliás, observação freqüênte 
nos tecidos linfóides. É sabido que, na 
infância, há exuberância no seu apare­
cimento, enquanto no adulto e nos ve­
lhos é êle muito reduzido. Mais interes­
sante é, no entanto, o seu retorno á 
atividade, de modo até exagerado, quan­
do houver necessidade de sua partici­
pação nos processos patológicos e nas 
condições que nós estudaremos.

sóbre os elementos livres e, em outras, 
êsses são mais numerosos que aquêles e, 
a tal ponto, que as células reticulares 
são observadas com dificuldade.

Espalhado por diversos pontos do or­
ganismo, 0 tecido linfoide constitue ora 
formações nodulares, ora estruturas ou­
tras denominadas foliculos, ora, final­
mente, os órgãos linfóides. Essa noção 
é de preciosa valia porque muitas vêzes 
0 tecido, sem constituir verdadeiros ór­
gãos, pode, no entanto, pela sua abun­
dância, como acontece no tubo diges­
tivo e nas vias aéreas superiores, expli­
car a participação ativa daqueles seto­
res do organismo, em processos de na­
tureza hiperplásica ou neoplásica.

Os foliculos linfóides são estruturas 
bem delimitadas que se apresentam ha­
bitualmente constituídas por parte cen-
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Fig. 2 — Microfotografia de tecido linfoide. Verificam-se os elementos celu­
lares er.i intima relação com o retículo, enegrecido pelos sais de prata. 

Método Laidlaw. Oc. 5. Obj. 45.

sim, os seios linfáticos, na periferia, 
logo abaixo da cápsula e na porção me­
dular. Na cortical, estão os foliculos 
linfóides. Vasos linfáticos aferentes 
chegam ã periferia do órgão e os efe- 
rentes saem do hilo, ponto de penetra­
ção dos vasos sanguíneos.

Estrutura mais complexa é a que se 
encontra no baço. Êsse órgão linfóide, 
que possue desde a vida embrionária, 
importante papel na hemo-linfopoese, 
está intercalado na circulação sanguí­
nea, motivo pelo qual vamos encontrar 
outras estruturas na sua constituição. 
É cercado por cápsula espêssa, que emite 
prolongamentos, trabéculas, para a in­
timidade do órgão. Nêle notam-se dois 
grandes componentes: a polpa branca 
e a vermelha. A primeira é constituída 
pelo conjunto dos foliculos linfóides,

Glánglio linfático — Essas formações 
são 0 resultado de condensações mesen- 
quimatosas no trajeto dos vasos linfá­
ticos. Ficam, portanto, intercaladas na 
circulação da linfa e, por essa razão, 
representam órgãos ligados ã drenagem, 
orientados em grupos, em diversas re­
giões do organismo. A sistematização 
anatômica dos vasos linfáticos e dos 
gânglios, tão bem descrita por Rouvière, 
apresenta, no entanto, grandes varia­
ções, 0 que justifica as metástases cru­
zadas familiares aos que fazem a can- 
cerologia.

A estrutura dos gânglios é realizada 
pelo retículo, com os seus componentes 
habituais, com as propriedades já as­
sinaladas, que funcionam também como 
verdadeiro filtro, pela sua própria dis­
posição em malha. Constituem-se, as-
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aqui originados ao redor de ramos arte­
riais. A segunda, vermelha, mais abun­
dante, é representada pelos elementos 
que se localizam entre os seios venosos, 
tão particulares a estrutura esplênica. 
Deve ser considerada, com muita jus­
tiça, como 0 faz Maximow, modificação 
do tecido linfóide, com cujos represen­
tantes, típicos, da polpa branca, não 
apresenta limites definidos. Nela en­
contramos as fibras de reticulina, as 
células reticulares e os elementos livres, 
aqui representados por linfócitos, monó- 
citos, células da série vermelha e plas- 
mócitos. As mesmas propriedades das 
células reticulares, de fagocitose, de 
função macrofágica, são aqui verifica­
das e igualmente o fato daqueles ele­
mentos se transformarem de fixos em 
móveis. A circulação do baço, tão rica, 
ainda é hoje ponto de fortes divergên­
cias entre os histologistas e fisiologistas. 
Alguns consideram a comunicação entre 
os capilares arteriais e os seios venosos, 
como um sistema chamado fechado, ou­
tros do tipo aberto, fazendo-se a circu­
lação livremente pela polpa vermelha, 
enquanto outros admitem-na possível 
pelos dois sistemas, na dependência do 
estado de repleção sanguínea do órgão.

No tubo digestivo, como foi mencio­
nado, há intensa infiltração de tecido 
linfóide, com constituição de verdadei­
ros foliculos. Nas vias aéreas superiorc: 
a concentração de tecido linfóide é 
também exuberante e, a sua relação 
com 0 revestimento epitelial da mucosa, 
é acentuadamente íntimo. No orofa- 
ringe, onde se repete a infiltração de te­
cido linfóide, originam-se órgãos, com 
caracteres anatômicos e histológicos 
bem definidos, as amídalas. Ésses ór­
gãos são revestidos por epitélio estrati-

ficado que, em disposição irregular, 
constituem as chamadas criptas. Abaixo 
do epitélio estão os foliculos linfóides, 
com os centros germinativos. As amí­
dalas não se apresentam dentro da cir­
culação linfática, porém, produzem lin­
fócitos e têm os mesmos constituintes 
dos tecidos linfóides.

Outro órgão de natureza discutida, 
porém, pela maioria dos autores consi­
derado como produtor de linfócitos, é 
o timo. A sua origem embrionária, en- 
todérmica, é a base na qual se apoiam 
aquêles que não o consideram órgão 
linfóide. As suas células, dispostas de 
maneira densa na cortical, têm os ca­
racteres estruturais e culturais dos lin­
fócitos, no entanto, alguns autores cha­
mam-nos de timócitos e admitem-nos, 
malgrado aqueles caracteres, diferentes 
dos linfócitos. A medula dêsse órgão, 
de função ainda não totalmente escla­
recida, apresenta formações denomina­
das corpúsculos de Hassal. Possue o timo 
retículo de origem epitelial, porém, ele­
mentos outros, também reticulados, de 
natureza mesenquimatosa, são descri­
tos pelos autores. O fato que nos obri­
gou a recapitular a estrutura do timo 
foi a sua participação principalmente 
na leucemia linfóide, onde o temos visto 
aumentado e, em grande atividade, a 
produzir linfócitos. Acreditamos, ao lado 
ie argumentos que não são nossos, pp 
rém, de histologistas de grande renome 
científico, que a sua participação nas 
hiperplasias do tecido linfóide autori­
za-nos a considerá-lo, pelo menos, como 
órgão produtor de linfócitos.

Pelo seu papel nas hiperplasias dos 
órgãos linfóides, mencionaremos, tam­
bém, a medula óssea. Considerada ver­
dadeiro órgão, em virtude de sua alta
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atividade funcional, a hematopoese, é 
formada também pelos elementos do re- 
ticulo, os mesmos constituintes do te­
cido linfóide. As células fixas têm acen­
tuada atividade de incorporar os coran­
tes vitais, as livres diferem dos linfó- 
citos e são representadas pela rica va­
riedade da série mielóide. A sua circu­
lação é do tipo sinusoidal e acentuada- 
mente abundante. Apresenta a medula 
variações etárias, traduzidas por modi- 

■ ficações de sua coloração, no entanto, 
em várias circunstâncias, mesmo quan­
do inativa, retoma a sua função e o faz, 
até, de modo exuberante.

Elemento celular de origem debatida 
e do qual preferimos falar separada­
mente é 0 monócito. A sua formação é 
bastante discutida, acreditando alguns 
ser do endotélio, outros, de macrófagos 
e, ainda outros, de hemocitoblastos (Ma- 
ximow). Essa questão será melhor ex­
posta no capitulo da hematologia, acen­
tuamos desde já, no entanto, o fato de 
que a sua origem será sempre, em última 
análise, em elemento de natureza me- 
senquimatosa, podendo ser produzida na 
medula óssea, no baço, no figado e até, 
como demonstra a patologia, nos gân­
glios linfáticos.

Vimos, assim, que os órgãos linfóides 
são sempre formados fundamentalmente 
pelos mesmos elementos, com as mes­
mas atividades. O seu modo de dis­
posição, na estrutura daqueles órgãos, 
é que varia. A potência evolutiva que 
apresenta, herdada do mesênquima, está 
sempre presente durante a vida do in­
divíduo e manifesta-se, tôda vez que 
solicitada pelo organismo e em condi­
ções patológicas. Êsse é o denominador 
comum dos órgãos linfóides e que per­
mite a compreensão dos complexos fe­

nômenos de ordem patológica, que pro­
pomos estudar.

Limitamos, conforme já foi explicado, 
0 nosso trabalho ao estudo das hiper- 
plasias e neoplasias dos órgãos linfóides. 
Como lesões hiperplásicas queremos nos 
referir àquelas que possuem o significa­
do anãtomo-patológico habitual da ex­
pressão com a diferença que aqui são 
sistêmicas. Alguns as consideram verda­
deiramente neoplasias, não só pelos ca­
racteres clínicos, porém, também, por 
certas condições anátomo-patológicas, 
que apresentam. Como distinguir de 
modo geral, o que é hiperplasia do que 
já é neoplasia? É êsse o argumento dos 
que assim o julgam e não é possível 
deixar de lhes dar razão. Outros, inter­
pretam os seus caracteres como se­
melhantes às lesões neoplásicas, po­
rém creem que não sejam êles 
bastantes, para que se lhes dê aquela 
natureza. Não deixam, também, de ter 
razão. Como então, interpretar aquelas 
lesões? O conceito de malignidade é 
difícil de ser considerado rigorosamente. 
Traçamos os sinais de malignidade, no 
ponto de vista clínico e da patologia, 
entretanto a prática nos demonstra, a 
cada hora os nossos erros na interpre­
tação das neoplasias e das hiperplasias. 
Os exemplos são freqüentes para aque­
les que são acostumados a lidar com 
tais condições. Os adenomas da tireóide, 
histològicamente benignos, de evolver 
clínico lento, muitas vezes, infelizmente 
dão metástases que, quase sempre, não 
apresentam sinais de malignidade, no 
exame microscópico. Os tumores ósseos 
de células gigantes, manifestam-se, al-
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plásicas, já que quase sempre se com­
portam como essas, como também, po­
dem, após tempo variável, se transfor­
mar histològicamente em uma delas.

Outro problema que se nos depara é 
0 da nomenclatura de tais lesões. Acre­
ditamos não ter sido definitivamente 
resolvido. Há alguns anos, Mallory e 
Gall escreveram trabalho, que já se 
tornou clássico, e no qual endossaram 
a expressão linfornas. A sua aceitação 
nos Estados Unidos, desde então, tor- 
nou-se maior. Entre nós. Santos Silva, 
em seu inteligente trabalho, não só a 
defende como a generaliza, e propõe 
várias modificações de nomenclatura. 
São, sem duvida, manifestações que 
mostram o interesse que os autores têm 
pelo assunto, procurando torná-lo mais 
simples, ao alcance de todos. Infeliz- 
mente, acreditamos, não ser expressão 
feliz. Em principio foi utilizada, sem 
sentido definido, reservada para aquelas 
doenças que se afastavam das conside­
radas padrões do grupo. Ewing, assim o 
empregou para processos ganglionares, 
de longo evolver clínico, que se mostra­
vam, à luz da microscopia, apenas em 
caráter hiperplásico, com desarranjo na 
estrutura habitual dos órgãos linfopoé- 
ticos. Callender, um dos que trabalha­
ram ativamente no Registro dos Tumo­
res Linfáticos, não a adota e a define 
mal: Unless the term lymphoma is 
applied to inflamatory reactions there 
are no cases in the Registry. Teve, 
dêsse modo, origem duvidosa, imprecisa.

Gall e Mallory formaram um binô­
mio, que já complicou o problema “ma- 
lignant lymphoma”, implicitamente, 
portanto, admitindo variedades benig­
nas. Santos Silva usa somente “linfo- 
mas” e escreve: “Sob a designação —

gumas vezes, com outras localizações, 
à distância, sem apresentar histolôgica- 
mente as alterações próprias à maligni- 
dade. Quando deve o patologista cha­
mar à proliferação dos elementos da
paratireóide de adenoma ou de hiper- 
plasia? Pura questão de interpretação 
diagnóstica e de caráter pessoal. Êsse 
tema ainda está, portanto, em equação, 
Para nós, que, a todo instante, observa­
mos fatos como os citados, é necessário 
um ponto de vista, um critério definido, 
para podermos não só compreendê-lo, 
como para estudá-lo. Acreditamos ser 
o estudo acurado do paciente, o seu 
exame minucioso, conjugado com as 
observações microscópicas, histológicas 
e hematológicas, aquêle que nos poderá 
orientar. Em outras palavras, é o cri­
tério anátomo-clínico, que nos deram 
as velhas escolas européias. Sem essa 
base nada poderemos fazer em benefí­
cio daqueles que nos procuram, e que 
se entregam, confiantes, aos nossos cui­
dados. Não é exclusivo, nem reservado 
somente a êsse complexo grupo de doen­
ças. Deve ser utilizado em todos os ra­
mos da atividade da medicina, porque 
é certo, é científico e, acima de tudo, é 
útil aos doentes, últimamente têm sido 
assinaladas formas de transições possí­
veis entre as diversas manifestações, 
dêsse grupo de hiperplasias e de neo- 
plasias dos órgãos linfopoéticos. Foram 
publicados esquemas vários, que expli­
cam as diversas formas de passagem, 
como por exemplo, o de Custer, que é 
magnífico. É a justificativa final, de 
que nos valemos, para considerar aque­
las manifestações em um só grupo, não 
importa que nem tôdas apresentem, no 
ponto de vista anátomo-patológico, os 
caracteres definitivos das lesões neo-
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já que após o estudo histológicoTsão sís 
expressões clássicas as correntes. Não 
há leis mais fortes do que o hábito e a 
tradição. Nunca deixarão de ser utili­
zadas as antigas denominações das 
doenças que formam êsse complexo 
grupo e, por isso, nós aqui, também, as 
utilizaremos.

doenças linfomatosas, linfossarcoma, 
linfoblastoma, linfoma maligno ou sim­
plesmente linfoma, compreendemos um 
conjunto de neoplasias clinicamente 
muito semelhantes e que têm origem no 
sistema linfoidorreticular”. Dá, logo 
após, a interpretação correta, justa para 
êste grupo de doenças e defende a de­
signação célula linfoidorreticular, a 
exemplo do que fazem outros autores. 
Ora, já sabemos, pelo resumo que fize­
mos da estrutura dos órgãos linfóides, 
que a célula indiferenciada, a mais pri­
mitiva das estruturas linfóides é de ori­
gem mesenquimatosa e que o seu po­
tencial evolutivo é imenso, o que lhe 
permite formar todos os elementos do 
sistema hematopoético e, também, ori­
ginar, as células, dos diversos tipos de 
tecidos conjuntivos, inclusive os histió- 
citos. Ela antecede a formação de todos 
êsses elementos e não é justo que se a 
designe com tal expressão. Além disso, 
e êsse é realmente forte argumento, 
muitas dessas doenças não têm, no 
ponto de vista da microscopia, o seu 
fundamento apenas nos elementos da 
série linfóide, como bem o sabemos. 
Justificamos, apenas, o emprêgo do têr- 
mo linfomas, apesar de não o usarmos, 
com 0 fito exclusivo de, ao primeiro 
exame clinico, afastarmos doenças que 
apresentam caráter sistêmico, de evol- 
ver clínico progressivo, de outras, como 
a blastomicose e a tuberculose, cujas 
manifestações ganglionares são tipi­
camente inf lamatórias.

Os inglêses se utilizam, com mais pro­
priedade, da expressão “reticuloses”. É 
mais lógica e tem base histogenética 
mais firme. Deveria, talvez, a nosso vêr, 
ter maior aceitação. É, no entanto, sò- 
mente empregada para significar grupo,

Três são os caracteres principais que 
ligam, entre si, estas doenças:

1.0) a sua histogênese;
2.0) o seu caráter sistêmico;
3.0) as suas formas de transição.

A sua histogênese já foi bem dis­
cutida e, por isso, dela não mais falare­
mos.

O caráter sistêmico é o verificado ha­
bitualmente. E’ bem verdade que vemos, 
algumas vezes, casos em que somente 
determinados grupos ganglionares estão 
comprometidos. E’ necessário não esque­
çamos, no entanto, que êles assim se 
apresentam no ponto de vista clínico e 
que, embora isso, nunca é só um gân­
glio que é comprometido, e sim, no mí­
nimo, um grupo. Muitas vezes, apenas, 
um ou dois grupos ganglionares estão 
aumentados de volume, mas, a medula 
óssea, já se mostra alterada. A exceção 
é quase que só reservada e, assim mes­
mo, dentro de grande raridade, aos que 
são primitivos na pele, que têm evolver 
lento e benigno clinicamente. São os 
chamados linfocitomas cutâneos. Resta- 
nos ainda a esperança de que observa­
ções mais numerosas, mais prolongadas, 
possam esclarecer definitivamente êsse 
problema. Os que vimos, poucos aliás, 
publicados por dermatologistas de reno­
me, têm tido, de fato, curso clínico fa­
vorável. A regra, o que é comum, no en-
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tanto, e o dizemos com pesar, porque 
torna o prognóstico sombrio, é o cará­
ter sistêmico. E êsse caráter, insistimos, 
é real, é efetivo e se manifesta até na- 
quêles pontos, onde o tecido já era 
quase apagado, inexpressivo, quase re­
sidual.

As transições entre as várias formas 
histológicas são de observação diária e 
constituem o terceiro caráter fundamen­
tal dessas doenças. Transcrevemos o 
quadro de Custer, (fig. 3) que é, como 
já dissemos, magnifico, e mostraremos, 
a cada passo, as suas aplicações.

Têm sido tentadas várias classifica­
ções dessas doenças, atendendo aos seus 
aspectos microscópicos. A de Robb- 
Smith é interessante, porém, engloba, 
sob 0 nome de reticuloses, várias con­
dições, entre as quais as causadas por 
parasitos e aquelas resultantes de per­
turbações do metabolismo dos lipóides: 
doenças de Gaucher, Niemann — Pick 
e Hand — Christian — Schüller. Não a 
usaremos porque o nosso estudo não é 
tão extenso e sim limitado. Lever pro­
pôs outra, mais simples: a) monomorfos 
e b) polimorfos. Entre os primeiros 
estão a doença de Brill — Symmers, o 
linfo-sarcoma e o retículo-sarcoma, e, 
entre os segundos a doença de Hodgkin 
e a micose fungóide.

Não seguiremos, nem faremos qual­
quer classificação. Organizá-las, nêsse 
grupo, é tarefa dificil e ingrata. As que 
apresentamos têm falhas, apesar de te­
rem sido feitas por pessoas das mais 
autorizadas no assunto.

Trataremos, aqui, do seguinte grupo: 
doença de Brill-Symmers, leucemias, 
doença de Hodgkin e das neoplasias ma­
lignas dos órgãos linfopoéticos.

Grupo de doenças de curso clinico 
sombrio, progressivo, com componentes 
histológicos variáveis, tem, no entanto, 
caracteres microscópicos que permitem 
identificá-las e separá-las. Macroscòpi- 
camente são muito semelhantes, sendo 
difícil muitas vezes, diagnosticá-las es­
pecificamente.

ESTUDO MACROSCÓPICO

Analizaremos, nesta parte, as alte­
rações que apresentam os órgãos no de­
curso das doenças em causa.

Gânglios linfáticos

De modo geral, os gânglios apresen­
tam-se aumentados em quase tôdas as 
doenças do grupo. Acreditamos não ser 
possível fazer diagnóstico diferencia] 
entre elas, baseados como admitem

Folliculor Lymphoblastoma

HodgKin's 
(Reticuium Cell) 

Sorcoma

Monocytic
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Hodgkin'*
Gronulomo
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Lymphofic
Leukemio

-1- -t-
AngiosorcomoFlbrosorcoma4 I
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' r
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Fig. 3 — Quadro de Custer.
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alguns clínicos, na sensação que têm 
aos palpá-los. Quase todos os grupos 
ganglionares são comprometidos, no en­
tanto, os que se observam, principal­
mente, em grande parte dos casos, são 
os das cadeias superficiais: os cervicais 
e os axilares. O aumento não é apresen­
tado apenas, por uma das unidades, em 
geral, é êle de tôda a cadeia, se bem mui­
tas vezes, predomine ou seja mais acen­
tuado em uma ou outra. Os gânglios 
são livres entre si, de consistência mais 
ou menos elástica, no entanto, com o 
progredir da doença, não é raro haver 
peri-adenite. Infecções, com conse­
quente supuração e aparecimento de 
trajetos fistulosos, são condições raras. 
Há, às vezes, devido a compressão que 
exercem sob a pele, necrose e ulcera- 
ções. Alterações importantes e que dão 
acentuado polimorfismo clinico, são 
aquelas resultantes da compressão de 
elementos vasculares, nervosos e estru­
turas orgânicas outras, como por exem­
plo, os ureteres e a árvore brônquica. 
Assim, quando há aumento, que muitas 
vezes é inicial, dos gânglios mediasti- 
nais, surge a sindrome mediastinal. O 
aparecimento de circulação colateral, 
disfagia, atelectasias, frequentemente 
extensas, às vezes, totais, ao lado de 
perturbações nervosas, são decorrentes 
da ação mecânica das massas ganglio-

Fig'. 4 — Retículo-sarcoma retro-perito- 
nial. Massas ganglionares volumosas, ho­
mogêneas, envolvendo a aorta, da qual é 

visto um segmento.

cêrca de 20 centímetros de diâmetro que 
deslocava para frente o estômago, o duo- 
deno, levantava o cólon ascendente e o 
transverso e aderia tão intimamente ao 
fígado, que, clinicamente, foi feito o 
diagnóstico de hepatoma maligno. Já 
vimos compressão dos uréteres, com uro- 
nefrose, consequênte unicamente à com-nares. Na cavidade abdominal essas 

massas, que não são raras, podem até pressão daquelas estruturas por massas
alcançar, dimensões acentuadas. Oran- 
des tumores retro-peritoniais, são vis­
tos, comprimindo a aorta (fig. 4) e 
outras estruturas. Muitas vezes deslo-

ganglionares. São citadas e observadas
compressões nervosas e vasculares, por 
exemplo dos membros inferiores, com 
edemas e sindromes dolorosas. Icterícia, 
do tipo obstrutivo, compressões intes­
tinais, com oclusão, são observadas, a 
cada passo.

cam as visceras, modificando-lhes, par­
cialmente, as relações. Fizemos autópsia 
onde foi verificada, além de grupos gan­
glionares mesentéricos, aliás de fre­
quente observação, enorme massa, com

Quando se examinam os gânglios, ve­
rifica-se, ao corte, que a sua coloração
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está modificada. Em geral é homogênea, 
esbranquiçada, como no linfo-sarcoma, 
pode, no entanto, na doença de Hodg- 
kin, apresentar áreas amareladas, de 
consistência mole, às vezes até em lique- 
fação e que são causadas pela necrose. 
Outras vezes são avermelhados, su­
culentos, nas leucemias. A coloração va­
ria ainda, quando, por exemplo, obser­
vamos gânglios peri-brônquicos, que se 
mostram, consideràvelmente antracosa- 
dos. As alterações de fibrose, encontra- 
diças na doença de Hodgkin, dão-lhes, 
não só coloração variável, como princi­
palmente consistência mais firme. He­
morragias, que podem aparecer, evi­
dentemente contribuirão nas variações 
de côr da superfície do corte. Infecções, 
como já dissemos, são raras. O que se 
verifica, é a necrose, às vezes liquefação, 
originando excavações, sem paredes 
próprias, e de formas variáveis.

Fig. 5 — Esplenome^alia. Ao lado do au­
mento do órffão é verificado aspecto ho- 
mo;çéneo da superfície de corte. I.eucemia 

mieloide.

desconforto, de pêso, apresentada pelos 
doentes. E’ claro que a cápsula do baço 
sofre alterações, apresentando-se, aqui, 
mais delgada, ali, espessa, fibrosada. 
Superfície irregular, com depressões e 
elevações, causadas pelos infartos, sãc 
frequentes nas leucemias, principal­
mente na mielóide e que se verificam, 
através a cápsula com coloração ama­
rela ou amarelo-esbranquiçada. Ao 
corte, 0 parênquima revela modifica­
ções interessantes. Dêle não escorre 
grande quantidade de sangue, como por 
exemplo, nas infecções agudas, isso por­
que o seu aumento é causado, principal­
mente, pela proliferação celular. Tem

Baço

Êsse órgão, o maior do sistema linfo- 
poético, é séde de alterações muito acen­
tuadas e que podem oferecer dados ma­
croscópicos típicos, para essa ou aquela 
doença do grupo.

Muitas vezes está aumentado de vo­
lume, aliás, em tôdas as variedades por 
nós estudadas pode estar presente a 
esplenornegalia. Nas leucemias é quase 
sempre acentuada. No tipo linfóide é 
.menor que no mielóide, onde, há casos 
citados com 10 kgs. de pêso, e outros, 
em que o órgão alcança até o hipogás- 
trio (fig. 5). Nas outras doenças que 
estudamos, o aumento não é tão acen­
tuado, porém é efetivo, até mesmo na 
doença de Brill-Symmers. A distensão 
da cápsula do órgão e as compressões 
que êsse exerce, explicam a sensação de

|. I . ,1' ' S' !■': "TiS'’ r

Retículo-sarcoma. Tumor doFig. 6
baço, que determinava alteração morfo- 

lógica do órgão.
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coloração cinza-amarelada, na leucemia 
linfóide, permitindo observar-se os folí- 
culos salientes em alguns casos. Verme­
lho escuro, com várias áreas de infarto, 
na leucemia mielóide. Outras vezes apre­
senta aspecto bizarro, mostrando-se 
vermelho, com áreas esbanquiçadas, 
lardáceas, o que caracteriza o baço por- 
íiroide, o baço mortadela, da doença de 
Hodgkin. No linfo-sarcoma é de consis­
tência firme, como, aliás, em quase tôdas 
as doenças do grupo, e mostra-se ao 
corte, vermelho escuro, permitindo tam­
bém ser verificada, com incidência va­
riável da luz, as saliências nodulares 
feitas pelos folículos volumosos. Aspecto 
interessante e algo diferente dos já des­
critos, é 0 que apresenta, quando é séde 
de neoplasia primitiva. O linfangioma 
cístico determina o aumento do órgão, 
irregularidades, bosseluras, na sua su­
perfície. Cortado mostra cavidades nu­
merosas, de dimensões variáveis, às vezes 
separadas apenas por septos delgados, 
cheios de líquido leitoso. Os retículo- 
sarcomas e os endoteliomas, que nêle 
se originam, muitas vezes, formam vá­
rios nódulos ou tumores, de consistência 
variável, de coloração branca, frequen­
temente, com áreas de necrose ou de 
hemorragia. (Figs. 6 e 7).

Nódulos linfóides e amidalas

As amidalas participam, muitas 
vezes, dessas doenças, mostrando-se vo­
lumosas, com superfície irregular, dimi­
nuindo, dêsse modo o istmo da garganta. 
Os nódulos linfóides, do anel linfático 
de Waldeyer, estão volumosos, nitidos, 
salientando-se também no rino-faringe 
e podem, até dificultar a passagem da 
corrente aérea, obstruindo, total ou par­
cialmente, os orifícios posteriores das 
cavidades nasais. Já observamos linfo- 
sarcomas, aparentemente primitivos do 
faringe, mostrando-se como tumores 
volumosos, de consistência mole, de su­
perfície lisa, obstruir parcialmente o 
istmo da garganta. Na leucemia linfóide 
verificamos, também algumas vezes 
aumento das amidalas (fig. 8). Na leu-

Fig-. 7 — Corte do baço da figura 6. For­
mação esbranquiçada, que se localizava 

no parênquima.
Fig. 8 — Leucemia linfóide. Aumento 

muito nítido das amidalas.



JUNHO, 1953 REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA20

esferóides, alguns com 5 cms. de diâme­
tro, esbranquiçados, homogêneos, com 
áreas hemorrágicas, Náo havia outras 
localizações viscerais, nem cadeias gan- 
glionares aumentadas de volume. O 
diagnóstico, foi, por êsses motivos, de 
reticulo-sarcoma, provàvelmente pri­
mitivo do timo. (Fig. 10).

cernia aguda as amidalas apresentam- 
se hipertrofiadas, volumosas, frequente­
mente infectadas e ulceradas. Êsses pro­
cessos associados a outros do tecido que 
constitue o anel de Waldeyer são fre­
quentíssimos nêsse tipo de leucemia.

TIMO

O seu aumento, referido por vários 
autores, na leucemia linfóide foi, tam­
bém, por nós verificado. O órgão mos­
tra-se aumentado de volume (fig. 9), 
com a superfície irregular, de coloração 
esbranquiçada, aqui e ali, com áreas 
hemorrágicas. Ao corte é branco, homo­
gêneo. Só verificamos uma vez, e mi- 
croscòpicamente, um reticulo-sarcoma 
do órgão. Outro caso, por nós autopsia- 
do, e que era, à luz da microscopia, re­
ticulo-sarcoma, originou-se provàvel­
mente no timo. O mediastino anterior 
e superior estava ocupado por volumoso 
rumor, de consistência pouco firme, 
branco, de contornos irregulares, reco­
brindo o pediculo do coração. Nos pul­
mões encontravam-se vários tumorea

Figado

Apresenta-se volumoso, ultrapassando 
vários centímetros o rebordo costal, em 
muitas doenças do grupo. Nas leucemias 
é de consistências firme, de bordos ni- 
tidos, mostrando a cápsula distendida. 
Ao corte, permite observar modificação 
do desenho dos lóbulos, que se apresenta 
irregular. Si se utilizar a lupa, para o 
exame, é possivel verificar a presença 
de formações cordonais, de coloração 
esbranquiçada, organizando disposição 
em fino reticulo. Outras vezes são vistas 
formações nodulares espalhadas pelo 
parênquima de côr variável. Os reti- 
culo-sarcomas e os linfo-sarcomas, 
manifestam-se, no órgão, através nódu- 
los ou tumores metastáticos, de colo­
ração esbranquiçada, amarelados ou 
avermelhados, como consequência de 
necrose ou de hemorragia respectiva­
mente. Na doença de Hodgkin pode 
também se comprometer, com o apare­
cimento de nódulos ou de tumores. O 
parênquima do órgão que fica entre 
essas formações varia quanto a sua co­
loração, na dependência de circunstân­
cias outras que podem acompanhar tais 
doenças e que delas são ou não conse­
quências diretas. Assim a icterícia pode 
determinar mudança de coloração do

:

Fis: 9 — Fotografia de timo, aumentado 
de volume, em caso de leucemia linfóide.
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Órgão, como, também, a hiperemia pas­
siva ou a infiltração gordurosa.

I

Medula óssea

Como já explicámos, apesar de apre­
sentar, segundo vários autores, nódulos 
linfóides, na sua constituição, não é 
órgão linfopoético, entretanto, é aqui 
citado pela participação que mostra nas 
doenças daquele grupo. Nos linfo e nos 
reticulo-sarcomas, nas doenças de Brill- 
Symmers e de Hodgkin, não apresenta 
quase alterações macroscópicas eviden­
tes. E’ certo que a doença de Hodgkin 
pode se revelar, por localização óssea, 
que dominará o quadro clinico, porém 
é êsse fato de ocorrência mais rara. Nas 
leucemias é que aparecem as suas prin­
cipais alterações. As vezes é tão acen­
tuada e sua atividade que há, nos ossos 
longos, alargamento do canal medular. 
Sua coloração é modificada, torna-se 
cinzenta na leucemia linfóide e cinza- 
j,vermelhada na mielóide. Algumas ve­
zes é de consistência pouco firme, pas- 
tosa, de coloração amarelada, o que lhe 
justifica a designação de medula pióide, 
E’ claro que aquêles locais, onde é ativa 
habitualmente, são os que apresentam 
maiores alterações, no entanto, a sua 
atividade é, prãticamente, total.

Fiff. 10 — Retículo-sarcoma, provàvelmen- 
te, originado no timo. A massa neoplástica 
localizava-se no mediastino superior e re­
cobria, parcialmente, o coração. Metásta- 

ses em ambos os pulmões.

integra ou ulcerada, mais raramente. 
Outras vezes são verdadeiros tumores, 
com localização frequente no piloro 
(fig. 11). O que decorre do aparecimento 
de tais lesões é fácil de ser compreen­
dido. São citados, na literatura, e nós 
já observámos, também, formas isola­
das de tais neoplasias, localizadas no 
estômago. É certo que muitos autores, 
como Askanazy, não consideram, algu­
mas vezes, tais localizações, como ver­
dadeiros linfo-sarcomas, a verdade, no 
entanto, é que dêsses são êles muito 
próximos, quer pelo aspecto macroscó­
pico, quer pelo microscópico. Casos de 
doença de Hodgkin com localização 
gástrica, são encontradiços na litera-

Tubo digestivo

Por apresentar, na sua constituição, 
tecido linfóide, formando estruturas com 
carácteres bem definidos, como, poi 
exemplo, as placas de Peyer, participa 
dos quadros macroscópicos dessas doen­
ças. O estômago pode apresentar, prin­
cipalmente, nos linfo-sarcomas, forma­
ções nodulares, recobertas por mucosa
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Fig. 11 — Linfo-sarcoma. Volumoso tu­
mor do piloro. Verificam-se, em alguns 
pontos, nódulos, recobertos por mucosa 

conservada.

Fig. 12 — Linfo-sarcoma. Tumores da por­
ção terminal do ileo. Há massa neoplásica 
que levantava o céco, aberta para mostrar 

o seu aspecto interne.

aderência, entre a massa, que se origi­
nou do retro-peritónio e o colo trans­
verso, existia outro tumor, maior, com 
8 cms. X 3 cms., de bordos arredondados, 
nítidos, com porção central necrosada. 
(Fig. 13).

Numerosos autores consideram as for­
mas gastro-intestinais dos linfo-sar- 
comas como especiais, “sui-generis”.

Nas leucemias os nódulos linfóides po­
dem se apresentar aumentados. Isso se 
verifica particularmente na leucemia 
linfoide. Mais frequentemente mostram 
sufusões hemorrágicas da serosa, ou, no 
seu interior, a presença de coágulos 
sanguíneos recentes, resultantes de he­
morragias.

tura. Nas leucemias pode apresentar, 
apenas, áreas hemorrágicas, que muitas 
vezes são de seu revestimento seroso, 
Em outras ocasiões, a cavidade gástrica 
é ocupada por volumosos coágulos re­
centes, decorrentes das hemorragias in­
tensas, de localizações altas.

Intestinos

As publicações médicas, a respeito, são 
abundantes e algumas com numerosos 
casos, muitos como formas isoladas, pri­
mitivas. Já vimos alguns casos. Um dê- 
les, que determinou a ressecção cirúr­
gica de grande segmento intestinal, 
mostrava volumoso tumor íleo-cecal, de 
consistência firme, ao corte esbranqui­
çado com pontilhado hemorrágico. 
Aberto 0 segmento, verificámos au­
mento das estruturas linfóides do ileo e 
do colo, aqui e ali, dando origem a pe­
quenos tumores. De modo geral, não se 
apresentavam ulceradas. Outro caso, 
mais recente, aquêle já citado, com vo­
lumoso tumor que era aderente ao 
fígado, mostrava outro, do céco, que 
levantava o apêndice e, ainda outros da 
porção terminal do ileo, com o diâmetro 
médio de 3 cms. (Fig. 12). No ponto de

Fig. 13 — Linfo-sarcoma. Tumor ulcerado 
do colo transverso.
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Rins

Vimos 0 comprometimento maior dc 
seu parênquima nas leucemias. Urone- 
írose, com consequente atrofia do tecido 
nobre do órgão, é verificada, como já 
dissemos, por compressão dos uréteres, 
por massas ganglionares. Nas leucemias 
varia a extensão do seu comprometi­
mento. Às vezes é tão extensa e intensa, 
como em caso de leucemia linfóide que 
autopsiamos, que o órgão se torna es­
branquiçado e deixa ver, na sua super- 
ficie e na obtida pelo corte, pontilhado 
hemorrágico (fig. 141. Nêsse caso, en­
controu-se volumoso coágulo recente no 
bacinete, o que evidenciava hemorra­
gias renais, que tinham, aliás, tradução 
clínica, pela abundante hematúria, que 
0 doente apresentava.

i

Pulmões Fig. 14 — Leucemia linfóide. Comprome­
timento acentuado dos rins. O esquerdo 
mostra, na sua superfície, áreas hemorrá­
gicas. O direito, aberto, permite observar 
as numerosas hemorragias da cortical, da 
medular e volumoso coágulo que ocupa os 

cálices e o bacinete.

Apresentam tumores metastáticos nos 
casos de linfo e retículo-sarcomas, que 
tornam irregular a sua conformação, 
quando localizados na periferia da vís­
cera ou quando, situados inicialmente 
na intimidade do parênquima, fazem 
saliência, pelas volumosas dimensões 
que apresentam. São tumores de consis­
tência variável, homogêneos, esbranqui­
çados, com pontilhado hemorrágico, com 
áreas de necrose, amareladas ou em 
liquefação. A doença de Hodgkin apre­
senta formas pleuro-pulmonares, às ve­
zes bastante extensas. Não tivemos 
ocasião de autopsiar casos assim, só os 
observamos e os estudamos através 
radiografias. Autores vários, entretanto, 
fizeram estudos minuciosos e numerosos 
de tais localizações. Não são raras. Nas 
leucemias vimos os pulmões apresenta­

rem áreas hemorrágicas e outras de con­
sistência firme, cinzento-escuras, re­
sultantes de infiltração feita pelas cé­
lulas de origem sanguínea (fig. 15). A 
hemosiderose da víscera, se bem não 
muito intensa, foi por nós observada, 
em caso de leucemia mielóide. Os der- 
ramos pleurais são comuns e decorrem 
de localizações na serosa, complicadas, 
frequentemente pelas adenopatias, com 
alterações evidentes da circulação da 
linfa. Tivemos oportunidde de puncio- 
nar, várias vezes, doente que apresen­
tava linfo-sarcoma, inicialmente do me- 
diastino e que depois se generalizou.
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São as que, inicialmente, representam 
essa doença. Já vimos casos em que o 
paciente, ao lado de prurido intenso, 
apresentava áreas de eritrodermia. Tra­
tava-se de doença de Hodgkin, que de­
pois se generalizou. E’ claro que tais 
lesões, com facilidade poderão se ulce- 
rar e infecções secundárias surgirão, 
contribuindo para o polimorfismo veri­
ficado em tal localização. Não falaremos 
aqui das alterações observadas na mi- 
cose fungóide, que não estudaremos, nem 
nos nódulos, produzidos pelos chamados 
linfocitomas cutâneos, aliás, por nós já 
verificados. Pode a pele ser, também, 
comprometida secundàriamente, por tu­
mores que se situam profundamente.

Ossos

Localizações ósseas da doença de 
Hodgkin são encontradas na literatura. 
Não apresentam alterações particulares. 
São destruições ósseas, de quando em 
quando, extensas e complicadas com 
fraturas. Nas leucemias verifica-se alar­
gamento dos canais medulares, e citam 
alguns autores processo de osteoescle- 
rose, nas formas crônicas. Como mani­
festações metastáticas acham-se lesões 
ósseas, nos linfo e reticulo-sarcomas. . 
figura 16, mostra lesões de corpo ver­
tebral, secundárias a reticulo-sarcoma 
retro-peritonial.

Associada às leucemias descreve-se 
formação que se localiza nos ossos lon­
gos e nos do crânio e que apresenta 
coloração verde, o que lhe valeu o nome 
de cloroma (câncer verde de Aran). 
Constitue lesão rara e que aparece, com 
maior frequência, em indivíduos jovens.

Fig. 15 — Numerosas áreas hemorrági­
cas da superfície dos pulmões. Leucemia 

linfóide.

Pele

Na doença de Brill-Symmers podemos 
encontrar formações nodulares, de con­
sistência pouco firme, branco-acinzen- 
tadas ao corte. Observamos, assim, em 
caso localizado no couro cabeludo. Nó­
dulos ou lesões maiores, com aspecto d€ 
tumor, verificam-se na pele, em casos 
de linfo-sarcomas e de leucemia linfói­
de. São essas últimas denominadas, 
pelos dermatologistas, de leucemides. 
Citamos, ainda, o pontilhado hemorrá­
gico das leucemias. Nódulos, pápulas, 
lesões semelhantes às eczematides, pús­
tulas, etc., são manifestações não raras 
da doença de Hodgkin. Algumas vezes
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Coração

Não observamos nas autópsias que 
realizamos, pouco numerosas, aliás, loca­
lizações cardiacas dessas doenças. Al­
guns livros de anatomia-patológica, 
mostram gravuras do coração com nó- 
dulos esbranquiçados, no decurso das 
leucemias. O que verificamos nas leuce- 
mias foram lesões hemorrágicas do pe- 
ricárdio e outras independentes ou liga­
das às condições gerais.

Sistema nervoso

Macroscõpicamente não verificamos 
lesões nervosas. Têm sido encontrados 
em leucemias, nódulos cerebrais, com 
hemorragias, lesões medulares na 
doença de Hodgkin, resultantes de suas 
localizações ósseas, ao lado das com­
pressões de nervos feitas por massas 
ganglionares.

Fis. 16 — Metástases ósseas de retículo- 
sarcoma de gânglio linfático.

Há formações retro-bulbares, cham 
das de linfomas orbitários, dos quais 
vimos raros casos. Constituem problema 
aberto. Dêles não cuidaremos aqui.

Fizemos estudo macroscópico das 
localizações viscerais das doenças hiper- 
plásicas e neoplásicas dos órgãos linfói- 
des. Aqui não incluimos, pelo espírito dc 
nosso trabalho, outras doenças, como 
por exemplo o sarcóide de Boeck, a 
doença de Letterer e Siwe, e certas for­
mas de esplenomegalias. Limitamos, 
conforme jã explicámos, o nosso estudo 
a grupo determinado, com grandes rela­
ções anãtomo-clínicas e histológicas, de 
natureza neoplásica ou que evolvem 
como verdadeiros blastomas.

Outras localizações

Santos Silva em seu trabalho refere- 
se à caso primitivo na tireóide. Hã nessa 
glândula condição ainda mal conhecida 
e que poderá ter relação com as doenças 
que estudamos: — o estruma ou bócio 
de Hashimoto. Foge, no entanto, do pa­
drão geral por ser lesão solitária, que 
se cura cirurgicamente. Será forma loca­
lizada de hiperplasia linfóide?

Verificamos um caso, em que fizemos 
0 diagnóstico de reticulo-endoteliose, 
provàvelmente Hodgkin, na língua. Tra­
tava-se de formação nódular, no terço 
médio do órgão. E’ caso que necessita, 
entretanto, de maior tempo de obser­
vação.
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ESTUDO MICROSCÓPICO entretanto, acreditamos, apesar de ter­
mos tido poucas oportunidades de estu­
dar essa doença, que ésse critério falha 
frequentemente. Em geral a estrutura 
dos gânglios é conservada, havendo 
apenas, apagamento dos seios dos 
órgãos. Em crianças, principalmente, 
í-xhamos, muitas vezes, dificuldades em 
se estabelecer diagnóstico baseado so­
mente no aspecto microscópico. Deve­
mos considerar, nesses casos, as infor­
mações clinicas e teremos auxilio 
maior, se houver, também, esplenome- 
galia. No baço o que se encontra é, prà- 
ticamente, o mesmo aspecto: folículoa 
numerosos e volumosos. Outras locali­
zações, como por exemplo, a que já nos 
referimos na pele, facilitam o diagnós­
tico histológico, isso porque aí se cons­
tituem formações foliculares, com cen­
tros germinativos nítidos (fig. 17),

Doença de Brill-Symmers (linfoma 
macro-folicular).

Essa doença foi descrita inicialmente 
por Baer, Brill e Rosenthal que a descre­
veram como processo que era repre­
sentado por adenopatias e esplenome- 
galia. Coube a Symmers estudar vários 
casos e fazer publicações a seu respeito. 
Trata-se de doença que se manifesta 
por adenopatias generalizadas, acom­
panhadas de quando em quando, por 
esplenomegalia ou do outras localiza­
ções. Pode curai, estacionar durante 
anos, transformar-se em leucemia ou 
em neoplasia maligna.

Histològicamente observam-se nos 
gânglios aumento volumétrico dos folí- 
culos e também, aumento numérico. Há 
critérios dimensionais em relação aos 
folículos, 0 que facilita o diagnóstico, no

Doença de Brill-Symmers. Microfotografia de lesão cutânea. 
Verifieam-se vários folículos linfóides. Oc. 5. Obj. 10.
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Quando se transforma em quadro leucê- 
mico, do tipo linfóide, passa a apresen­
tar os caráteres dessa afecção. A sua 
passagem observada e estudada minu­
ciosamente por Symmers, para neoplá- 
sia maligna, reconstitue quadro de reti- 
culo-sarcoma, que aquele autor acha 
que tem característicos próprios. Fal­
tam-nos observações para julgar o fato. 
Pelas fotografias vistas em vários traba­
lhos, pensamos que talvez o blastoma 
tenha os caráteres gerais, sem grandea 
particularidades, dos retículo-sarcomas.

garam a acôrdo definitivo. Os hemato- 
logistas formam várias correntes, que 
se fundamentam nas teorias da forma­
ção das células sanguíneas e na inter­
pretação dos tipos celulares que cons­
tituem grandes variedades de quadros 
hematológicos. Os patologistas com­
preendem de modo geral, tipos crôni­
cos, linfóide ou mielóide e formas agu­
das. Êsse critério é o seguido atual­
mente em clínica e até aplicado em 
terapêutica.

Leucemia hnfóiãe
A característica histológica é a de hi- 

perplásia acentuada de elementos da 
série linfóide.

Nos gânglios linfáticos o aspecto mi­
croscópico é monótono, realizado pela 
homogeneização da estrutura do órgão, 
com desaparecimento dos seios, dos folí- 
culos, que são substituídos por elemen­
tos linfóides (fig. 18). Células pequenas

Leucemias

Osler define tais condições como esta­
dos mórbidos caracterizados por au­
mento constante dos elementos brancos 
do sangue, associados à hiperplasia dos 
seus órgãos de formação.

As classificações das leucemias, tam­
bém chamadas leucoses, ainda não che-

Fig. 18 — Grupo de adenopatias bem individualizadas, em caso de leucemia
linfóide.
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Fig. 19 — Microfotosrafia de £:ânglio com as alterações da leucemia linfóide. 
Homogeneização da estrutura do órgão por elementos da série linfóide. Oc. 5. Obj. 20.

&

Fig. 20 — Leucemia linfóide. Gânglio linfático. Verificam-se a integridade da 
cápsula e vasos sanguíneos ocupados por numerosos elementos com os caracteres 

dos linfócitos. Oc. 5. Obj. 10.
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com citoplasma muito reduzido quase 
inaparente, muitas vezes, pela grande 
quantidade de células, mostram núcleos 
redondos, hipercromáticos, (fig. 19). Às 
vezes aparecem elementos mais volumo­
sos com núcleos maiores e cromatina 
mais dispersa, e que podem ou nãc 
apresentar núcléolo. Êsse quadro con­
funde-se bastante com o do linfo-sar- 
coma. Há critério, muito geral, que nem 
sempre é definitivo, para separar a hi- 
perplásia da neoplásia: a integridade 
da cápsula, na primeira. Duas outras 
condições, no entanto, existem ainda 
que, também, às vezes, falhem: o apa­
recimento de elementos linfóides no 
interior dos vasos sanguineos nas leuce 
mias (fig. 20) e, nos linfo-sarcomas, c

achado de células agigantadas e de ca- 
riocioneses atípicas. Achamos, como a 
maioria dos patologistas, que o exame 
histo-patológico de casos suspeitos de 
pertencer a êsse grupo, deve ser reali­
zado com 0 auxílio de dados clínicos e 
hematológicos.

No baço há em geral dois tipos prin­
cipais da leucemia linfóide. O primeiro 
é representado pela homogeneização his- 
tológica da estrutura do órgão, tal como 
no gânglio. No segundo, os folículos sãc 
nítidos e conservados, a infiltração dos 
elementos linfóides é maior, mais acen­
tuada, na polpa vermelha (fig. 21). Os 
vasos sanguíneos mostram, no seu inte­
rior, grande quantidade de células e de 
infiltração na zona sub-endotelial dos

Fig. 21 — Leucemia linfóide. Baço. Polpa vermelha ocupada por numerosos 
elementos da série linfóide. Oc. 10. Obj. 20.
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comprimem as formações parenquima- 
tosas e, dêsse modo, prejudicam a exe­
cução das funções normais do órgão 
(fig. 24).

A medula óssea oferece modificações 
histológicas das mais interessantes, o 
que é expiorado, aliás, pelos clínicos, 
ao usar largamente o mielograma. Es­
trutura formadora de elementos ver­
melhos e dos granulócitos, possuindo 
tôda a série das células que precedem, 
habitualmente, a formação das unida­
des maturas, tem a sua função inteira­
mente modificada, já que passa a fabri­
car os componentes da série linfóide. 
Linfócitos e linfoblastos predominam, 
de modo exuberante, sôbre as células 
habituais da medula, o que traz conse­
quências graves para o organismo e 
explica a anemia, que os leucêmicos 
apresentam.

elementos venosos e naquêles que exis­
tem nas trabéculas (fig. 22).

Nos nódulos linfóides, amídalas e tlmo 
0 aspecto é de homogeneização das es­
truturas histológicas, realizado por ele­
mentos linfóides.

No fígado, vemos acúmulos linfóides, 
ora nos espaços porta, o que para alguns 
autores é mais frequente nêsse tipo de 
leucemia do que na mielóide, ora infil­
tração, sob a forma de cordões de ele­
mentos entre as traves dos lóbulos he- 
páticos, que assim se mostram desar- 
ranjados (fig. 23). Às vezes observamos, 
verdadeiros nódulos, constituídos pelos 
mesmos elementos. Os vasos apresen­
tam-se, quase sempre, com elementos 
da mesma natureza.

Nos rins a infiltração é extensa, cons­
tituída pelas células já descritas, que
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Fig. ZZ — Microfotografia de baço. Leucemia linfóide. Infiltração sub-endotelial.
Oc. 5. Obj. 10.
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Fiç. 23 — Fígado. Leucemia linfóide. Nódulo e infiltração das traves, feitas 
por linfócitos. Oc. 5. Obj. 20.
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Pulmões constituídos pela x-ica variedade dos ele­
mentos da série mielóide.

Os gânglios linfáticos, menos compro­
metidos do que na leucemia linfóide, 
apresentam áreas de dimensões variá­
veis, que podem ocupar quase todo o 
órgão, de metaplasia mielóide. Mielo- 
blastos, células redondas, mais indife- 
renciadas, mielócitos e metamielócitos 
com suas granulações e células volumo­
sas, do tipo gigantocitário, semelhantes 
aos megacariócitos são os que formam 
aquelas áreas. Há desaparecimento evi­
dente, portanto, da estrutura dos gân­
glios, 0 que facilita, notàvelmente o 
diagnóstico, (figs. 26 e 27)..

O baço, de dimensões avantajadas, 
conforme já foi assinalado, mostra o 
mesmo tipo de modificações. Os folí- 
culos desaparecem em grande número 
e os selos venosos e os vasos apresen- 
cam-se cheios de elementos da série 
granulocítica. Areas de necrose, infar- 
tos, são frequentes e, alguns autores,

Verificam-se áreas circunscritas, for­
madas pelos elementos linfóides, aqui 
e ali, com hemorragia. Os vasos, abun 
dantíssimos nos órgãos, mostram-se 
abarrotados de elementos linfóide 
(fig. 25).

Tôdas as outras localizações viscerais, 
inclusive as cerebrais, e as cutâneas, 
possuem os mesmos caráteres histoló- 
gicos. Aqui e ali, surgem outros fenô­
menos, fàcilmente diagnosticados pele 
microscópio: hemorragias, ulcerações e 
infecções.

Complicações outras resultantes da 
compressão, como a uronefrose e a 
atelectasia, mostram os traços gerais, 
comuns a êsses processos.

Leucemia mielóide

Ao contrário do tipo linfóide, as infil­
trações, os nódulos que apresenta, são

Fiç. 25 — Pulmão. Leucemia linfóide. Infiltrados de elementos da série 
linfóide. Verificam-se também, vasos sanguineos cheios dos mesmos 

elementos. Oc. 8. Ob.i. 20.
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Fig:. 26 — Gânglio linfático. Leucemia mielóide. Verdadeiro processo de 

metaplasia mielóide Oc. 5. Ob.i. 20.
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Fig. 27 — Leucemia mielóide. Gânglio linfático. Observam-se numerosos 
elementos, redondos, da série mielóide, entre os quais alguns, volumosos, 
que se aproximam, morfològicamente, dos megacariócitos. Oc. 10. Obj. 45.
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relacionam o seu aparecimento ao tam- 
ponamento dos vasos pelos elementos 
celulares.

Na medula óssea a hiperplásia das 
células mielóides é bastante acentuada, 
os elementos imaturos frequentissimos. 
A relação entre a produção da série 
granulocitária sôbre a vermelha está 
aumentada decisivamente a favor da 
primeira. Êsse, é dado, como veremos 
depois, utilizado no controle do trata 
mento e que tem, até, valor prognós­
tico.

Alterações com os mesmos caracteres 
histológicos, são observadas no figado e 
nos rins (figs. 28 e 29) .

Conforme já assinalámos, observámos 
caso com hemosiderose pulmonar nêsse 
tipo de leucemia (fig. 30).

Outras lesões viscerais, observadas na 
leucemia linfóide, são raras nêsse tipo.

O aspecto histológico, portanto, dêsse 
tipo de leucemia, facilita bastante o 
diagnóstico, principalmente quando con­
siderados os órgãos linfóides.

Há alterações comuns nos dois tipos 
como a anemia e os fenômenos hemor­
rágicos. As traduções histológicas e as 
consequências decorrentes do seu apa­
recimento, são facilmente compreensí­
veis e não oferecem dificuldades à luz 
da microscopia.

Ambos os tipos de leucemias apresen­
tam fase terminal, com caracteres agu­
dos e subagudos, bem estabelecidos 
clinicamente.

Há 0 problema da leucemia aguda, 
como entidade inicial, que permanece 
de pé. No ponto de vista da histo-pato- 
logia, as infiltrações são realizadas por 
células indiferenciadas. Êsse aspecto 
será melhor estudado e discutido no

Fig. 28 — Fígado. Leucemia mielóide. Oc. 5. Obj. 20.
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I

Fiff. 29 — Fígado. Leucemia mieloide. Aumento maior, que permite observar 
a estrutura dos elementos celulares. Oc. 5. Ob.i. 45.
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fig:. 30 — Pulmão. Leucemia mielóide. Hemosiderose. Oc. 5. Obj. 20.
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capítulo de hematologia. O mesmo dar- 
se-á em relação a leucemia monocítica. 
A tendência natural, no ponto de vista 
clínico e terapêutico é abandonar na 
prática, a classificação hematológica 
dessas afecções e considerá-las em três 
grandes grupos: agudas, sub-agudas e 
crônicas.

Um dos problemas mais discutidos e 
verdadeiramente ainda não resolvido é 
se as localizações viscerais das leuce- 
mias são do tipo metastático ou se re­
presentam retôrno à atividade embrio­
nária que possuíam alguns órgãos como, 
por exemplo, o fígado e o baço. Acredi­
tam alguns autores, haver estímulos (aa 
próprias células?), que serão realizados 
por via sanguínea, em locais onde exis­
tem elementos mesenquimatosos, indi- 
ferenciados, pluripotentes, que passa­
rão a funcionar nêsse ou naquêle sen­
tido. O aparecimento de lesões 
cardíacas e cerebrais é invocado, por 
muitos, para justificar o conceito de 
verdadeiras metástases. Podemos de­
fender ou atacar um ou outro ponto de 
vista. E’ problema em equação e que 
ainda desafia os estudiosos, para solu­
ção final.

microscopia, foi, sem dúvida, o motivo 
que levou muitos autores a admitir sua 
natureza infecciosa. O seu evolver, as 
modificações gerais dos doentes, a dis­
seminação que apresenta, ao lado da 
sua grande resistência às normas tera­
pêuticas que são utilizadas, fazem-na 
considerar processo hiperplásico muito 
próximo as neoplasias malignas. A pos­
sibilidade da transformação em blas- 
toma, com os caracteres gerais dos retí- 
culo-sarcomas, representa outro argu­
mento favorável para que assim se a 
considere.

O início dessa doença é verificado, 
principalmente, nos gânglios linfãticos, 
onde há proliferações dos elementos 
reticulares, que se tornam muito apa­
rentes, volumosos, irregulares, com 
grandes núcleos de cromatina dispersa, 
e nucleólo quase sempre visível (fig. 31). 
Êsse fato não é observado apenas em 
áreas do tecido ganglionar. Êle é extenso 
e muito evidente. Cêdo há infiltração 
de eosinófilos e, aqui e ali, áreas hemor­
rágicas. Nessa fase é necessária alguma 
experiência do patologista para diagnós­
tico correto. O aspecto microscópico é 
típico quando o gânglio mostra modifi­
cações da sua estrutura habitual, ha­
vendo a substituição dessa por tecido 
claramente granulomatoso. Êsse tecido é 
formado por células arredondadas aqui, 
tendentes a forma de fuso ali, com nú­
cleos grandes, evidenciando nítida ori­
gem reticular. Suas companheiras são 
outras células maiores, com dois nú­
cleos algumas, em disposição chamada 
especular, células de Sternberg, outras 
com vários núcleos, assemelhando-se 
muito às células gigantes e denomina­
das “células de Dorothy Reed”. Linfó- 
citos, eosinófilos e fibroblastos compõem 
o resto dêsse macabro cortejo (fig. 32).

Doença da Hoãgkin

Descrita por Hodgkin, principalmente 
no ponto de vista clinico, foi bem estu­
dada por Sternberg, Paltauf e Dorothy 
Reed, que descreveram as suas caracte­
rísticas histo-patológicas. Sua etiologia 
foi discutida desde o início, tendo sido a 
tuberculose considerada por muitos au­
tores como responsável pelo seu apare­
cimento. Microorganismos diversos fo­
ram acusados. Não chegamos, infeliz­
mente, a determinar a sua causa. O seu 
carater granulomatoso, visivel à luz da

#
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Fig. 31 — Gânglio linfático. Doença de Hodgkin. Forma inicial. São observados 
elementos celulares, de origem reticular, de dimensões volumosas. Oc. 5. Obj. 20.
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Fig. 32 — Doença de Hodgkin. Aspecto granulomatoso. Complexo celular, onde 
são vistas células de Sternberg. Oc. 5. Obj. 45.
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As fibras de reticulina, enegrecidas 
pelos sais de prata, revelam disposição 
que se afasta daqueia considerada pa­
drão nos gânglios. Ao lado disso, aque­
les elementos reticulares, demonstrando 
a sua origem, formam novas fibras, o 
que mais complica a rêde de reticulina. 
Há casos em que é vista a produção de 
elementos colágenos, com formação de 
áreas de fibrose, de formas as mais ca­
prichosas (fig. 33). Essas áreas, às vezes 
muito extensas, modificam, conforme 
já assinalamos, a consistência do gân­
glio. Ocasiões existem em que a necrose 
é aparente e outras, em que domina o 
quadro microscópico. Já vimos casos, 
um em especial, onde a necrose ocupava 
todo 0 gânglio, só sendo percebida, como 
resto das estruturas do órgão, a sua 
cápsula (fig. 34). O diagnóstico histo- 
patológico, em tais circunstâncias, é 
dificil e justifica o conselho de alguns

patologistas, da retirada cirúrgica de 
mais de um elemento da cadeia ganglio- 
nar. Essas formas necróticas são cha­
madas agudas. E’ de observação cor­
rente, no entanto, conforme veremos, 
não haver relação nitida entre os qua­
dros histo-patológicos e o evolver cli­
nico. De modo geral, as cápsulas dos 
gânglios mantêm-se integras c só, em 
alguns casos, há processo de periade- 
nite.

O tratamento pelas irradiações, de 
resultados imediatos, às vezes, espeta­
culares, modifica extremamente o qua­
dro microscópico, onde, ao lado da fu­
são dos elementos do tecido hodgki- 
niano, verifica-se fibrose.

Èsse quadro histológico mantém-se 
em tòdas as localizações da doença. 
Pode ser mais acentuada essa ou aquela 
alteração, porém, fundamentalmente, é 
a mesma. No baço, conforme descreve-
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Fiü. 33 — Doença de Ilodííkin. Area de fibrose. Oc. 5. Ob.j. 20.
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mos, as áreas necróticas, em parênqui- 
ma com os elementos reticulares em 
grande atividade, explica o aspecto por- 
firóide. Na pele, de quando em quando, 
há problemas histo-patológicos de in­
terpretação mais dificil. Em certas 
oportunidades o tecido náo é tão niti­
damente granulomatoso, e o seu estudo 
é complicado pelas outras alterações, 
infecções por exemplo, que aparecem, 
com frequência nas lesões cutâneas. Por 
outro lado, foi descrita outra lesão, 
nêsse distrito, que, em muitas oportu­
nidades, apenas considerada do ponto 
de vista da microscopia, pode ser con­
fundida com a doença que estudamos. 
E’ 0 granuloma eosinófilo ou, talvez 
melhor chamado granuloma histiocitã- 
rio. Essa lesão que se localiza em outros 
distritos do organismo, como por exem­
plo 0 esqueleto, onde foi bem estudada, 
é hoje considerada muito íntima à 
doença de Hand-Christian-Schüller e 
alguns autores, com muita razão, admi- 
tem-na, até, como uma de suas fases. 
E’ formada por intensa proliferação de 
elementos reticulo-histiocitãrios, com o 
aparecimento de eosinófilos. Muitas ve­
zes, no entanto, êsses últimos elementos 
mais abundandes do que na doença de 
Hodgkin, tornam-se raros, o que justi­
fica a expressão granuloma histiocitã- 
rio. Ao interpretar lesões cutâneas do 
tipo que descrevemos, o patologista não 
deve deixar de considerar jamais, as in­
formações clínicas, que realmente serão 
preciosas.

Outro aspecto interessante da doença 
de Hodgkin é a sua transformação em 
neoplasia maligna. No ponto de vista 
microscópico ela é real. Devido a infor­
mações clínicas imprecisas, vimos essa 
modificação, rigorosamente, apenas em 
dois casos. Microscòpicamente, porém,

Fiç 34 — Gânglio linfático. Doença de 
Hodgkin. Extenso processo de necrose, que 

ocupava todo o gânglio.

dela suspeitamos várias vezes. A neo­
plasia é maligna e apresenta, em linhas 
gerais, a imagem histológica dos retí- 
culo-sarcomas. A disposição sincicial 
dos elementos blastomatosos parece-nos 
ser a mais comum. Hã infiltração de 
eosinófilos e células muito semelhantes 
às de Sternberg. Em outro caso, obser­
vamos transformações em áreas mais 
circunscritas (fig. 35). Essa alteração, 
que é verdadeira complicação, foi assi­
nalada e verificada clinicamente por 
muitos autores e justifica o fato de ter 
sido mostrada no quadro de Custer.

Hã ainda a respeito dessa doença, ou­
tro problema aberto com a descrição por 
Jackson do chamado “Paragranuloma 
de Hodgkin”. Êsse conceito foi apoiado 
por Craver e por Custer evidentemente 
profissionais de grande renome no as­
sunto. Trata-se de processo que mostra 
curso clínico diferente do da doença de 
Hodgkin, permitindo sobrevida maior, 
cura pelas irradiações e até pela cirur­
gia, em alguns casos. A tal ponto o seu 
evolver é diverso, que Harrison propôs 
se trocasse a expressão “Paragranuloma

.. V
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Fig. 35 — Gânglio linfático. Doença de Hodgkin com transformação sarcomatosa.
Oc. 5. Obj. 45.

de Hodgkin” por “doença de Hodgkin 
benigna”. O exame microscópico de 
tais casos mostrou modificações de 
estrutura dos gânglios, que, às vezes 
ee apresentavam lobulados. No meio de 
numerosíssimos linfócitos encontraram- 
se células com os caracteres das de 
Sternberg. A eosinofilia foi mencionada, 
porém, não era exagerada. Não temos 
experiência com casos semelhantes, 
achamos porém, que o diagnóstico de 
tal alteração deve ser feito com estudo 
minucioso, pela possibilidade de proces­
sos inflamatórios ganglionares crônicos 
com êstes se confundirem. Acreditamos 
que o estudo cuidadoso de outros casos, 
que se acompanharem de severa vigi­
lância clínica, poderá esclarecer o pro­
blema. Até agora muitos autores admi­
tem a sua existência e a possibilidade

de se apresentarem, posteriormente, co­
mo linfogranulomatose maligna, muito 
típica.

Linfo — sarcoma

Neoplasia acentuadamente maligna, 
foi bem identificada por Kundrat, que 
a separou do grupo das pseudo-leuce- 
mias. Compromete, ao se disseminar, 
numerosas estruturas de natureza lin- 
fóide, 0 que lhe confere o caráter sis­
têmico das outras doenças que estuda­
mos. Produz, além disso, focos metas- 
táticos e se propaga por contiguidade, o 
que evidencia a sua natureza neoplá- 
sica. Manifesta-se clinicamente pelo 
aumento de cadeias ganglionares que, 
conforme a sua situação podem, desde 
cedo, determinar o aparecimento de sín-
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As alterações ganglionares exteriori- 
zam-se por intensa proliferação daque­
les elementos, que tornam homogênea 
a estrutura habitual do órgão, com de­
saparecimento dos seios medulares e do 
periférico. No tipo linfocitico, mais en- 
contradiço hã, assim, grande seme­
lhança com as alterações da leucemia 
linfóide (fig 36 e 37) . A cápsula do ór­
gão nessas neoplasias, em certas oca­
siões, não é respeitada pela proliferação, 
sendo verificada, fàcilmente, a infiltra­
ção na periferia do órgão (fig. 38). 
Conforme dissemos anteriormente, o 
critério para o diagnóstico histo-pato- 
lógico entre a leucemia linfóide e o 
linfo-sarcoma, não pode ser baseado 
exclusivamente nas alterações da inte­
gridade da cápsula. Dado melhor, mais 
constante é a presença no interior de 
vasos sanguineos, de elementos linfói- 
des, comum na leucemia e que se não 
verifica, nos linfo-sarcomas (fig. 39) .
O auxílio mais seguro para o patolo­
gista, no diagnóstico dessas afecções, é, 
sem dúvida, a ficha hematológica

No tubo digestivo, as suas localizações 
são vistas, à luz da microscopia, cons­
tituídas pelos mesmos elementos descri­
tos e que formam, ou nódulos, ou tu­
mores, às vezes com ulcerações e ne- 
crose e infecções secundárias, que modi­
ficam de modo variável, a monotonia 
estrutural do tumor. O mesmo pode su­
ceder com as localizações cutâneas.

Há alguns tempos, tem sido assinalada 
a transformação do linfo-sarcoma em 
leucemia linfóide. Já observamos vários - 
casos, com cuidadosos estudos hemato- 
lógicos, como será demonstrado na parte 
de hematologia. O aparecimento dessa 
modificação, já que agora estudamos os 
caracteres microscópicos das duas afec-

dromes clínicas resultantes da compres­
são de várias estruturas anatômicas. 
Algumas vezes, no ponto de vista clínico, 
aparece apenas em uma cadeia ganglio - 
nar, que, assim mesmo, não mostra 
todos os seus elementos comprometidos. 
O seu evolver, no entanto, é progressivo, 
insidioso, apesar da grande sensibili­
dade que oferece às irradiações pro­
fundas .

Já falamos a respeito do apareci­
mento de suas localizações no tubo di­
gestivo e, aqui, não mais insistiremos 
nesse assunto. Metástases viscerais, 
generalizadas as vezes, podem aparecer 
ao lado de sintomas outros, como ate- 
lectasia, uronefrose, obstrução intesti­
nal, compressão nervosa, etc. Na pele 
aparece sob a forma de nódulos, pápulas 
ou verdadeiros tumores, freqüentemente 
múltiplos.

À luz da microscopia o seu aspecto é 
monótono e se repete, da mesma ma­
neira, nos focos metastáticos. Descre- 
vem-se duas formas microscópicas prin­
cipais: a linfocítica e a linfoblástica. A 
primeira, onde o tipo celular dominante 
é representado por células com núcleos 
densos, hipercomáticos, com fina orla 
citoplasmãtica. Aqui e ali, há anisoci- 
tose e aparecem elementos monstruo­
sos, agigantados, ao lado de figuras mi- 
tóticas, de grande variabilidade. O se­
gundo apresenta-se constituído por cé­
lulas redondas maiores, com citoplasma 
mais abundante e a cromatina menos 
densa em núcleos mais volumosos e mais 
claros. A mais comum é a primeira. A 
segunda confunde-se, muitas vezes, com 
os reticulo-sarcomas. Náo é raro, em 
algumas oportunidades, a observação de 
neoplasias com os dois tipos celulares.

4
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Fig. 36 — Gânglio linfático. Linfo-sarcoma. Area de homogeneização do órgão. 
Aqui e ali, há elementos reticulares, mais volumosos. Oc. 5. Ob.i. 20.
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Fig. 37 — Gânglio linfático. Linfo-sarcoma. Aumento maior, que permite a 
observação da estrutura das células neoplásticas. Oc. 5. Obj. 45.
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Fig. 38 — Gânglio liníático. Linfo-sarcoma. Rutura da cápsula e invasão do 
tecido gorduroso circunvizinho. Oc. 8. Obj. 20.
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Fig. 39 — Linfo-sarcoma. Na microfotografia vêem-se vasos sanguíneos, com 
eritrocitos e, outro, linfático, com elementos neoplásicos. Oc. 10. Ob,1. 20.
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ções pode ser admitido, com relativa 
facilidade. Em linhas gerais, a não ser 
pelas alterações evidentemente metas- 
táticas apresentadas pelos linfo-sarco- 
mas, as duas doenças são difíceis de se 
distinguir, separando-se, apenas, uma 
da outra, pelas modificações hematoló- 
gicas. Já vimos casos de linfo-sarco- 
mas, e estudamos mielogramas e con­
tagens específicas e chegamos, o que 
não é difícil, a prenunciar a sua modi­
ficação em estado leucêmico, o que, in­
felizmente, se realizou. Em um dêsses 
casos estudamos o baço e o que encon­
tramos foi 0 preenchimento total da 
polpa vermelha por elementos linfocíti- 
cos, ao lado de infiltrações vasculares 
muito evidentes.

doenças do grupo e mostre propagação 
por contiguidade ou lesões metastáticas, 
como os linfo-sarcomas, sua estrutura 
histológica não é monótona, nem tão 
simples como naquela variedade de blas- 
toma. As células, que o compõem, são 
polimorfas aqui, arredondadas ali, ou 
ainda, com tendência a se tornarem fu- 
siformes. O citoplasma é volumoso, e 
os núcleos grandes, de forma variável, 
podendo mostrar nucléolos. Interessan­
tes são as relações das células entre si, 
que, ao lado das suas formas e da produ­
ção de fibras de reticulina, permitem 
classificar essas neoplasias. Tipo muito 
encontrado é aquêle onde o caráter sin- 
cicial domina o quadro microscópico 
(fig. 40). Células polimorfas, volumo­
sas, com limites imprecisos, núcleos 
grandes, claros, são as que estruturam 
0 tumor. É forma indiferenciada, isso 
porque muito se aproxima, conforme já

Reticulo-sarcoma
Si bem apresente êsse tipo de neopla- 

sia os caracteres fundamentais das
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Fig. 40 — Reticulo-sarcoma. Células neoplásicas volumosas, com grandes núcleos, 
alguns em cariocinese. Disposição sincicial. Oc. 8. Obj. 45.
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estudamos, da distribuição primitiva do 
mesênquina. Algumas vezes a indife- 
renciação é ainda maior e as fibras de 
reticulina são produzidas em pequena 
quantidade. Outra variedade é a deno­
minada, por Robb-Smith, de reticulo- 
sarcoma fibrilar ou dictiocitário. Tra­

çada passo, 0 que explica, conforme já 
dissemos, as variações de coloração que 
se observam. Iniciam-se em células re- 
ticulares e caminham para formas mais 
ou menos diferenciadas, de acôrdo com 
o grau de maturação apresentada. Ober- 
ling criou forma de retículo-sarcoma 

ta-se de neoplasia que se apresenta com produção de elementos de hemato-
constituida por células polimorfas e que poése o que é possivel, como já expli-
produz abundante reticulina que se dis- camos, por motivos de ordem histoge- 
põe, pràticamente, ao redor de cada ele- nética. 
mento celular (fig. 41). É evidente que, 
ao lado dêsses dois tipos principais.

Oportunidades, há, em que o patolo­
gista tem dificuldades em distinguir o 

encontram-se outros que tem caracteres reticulo-sarcoma ganglionar de metás- 
comuns e que constituem formas mistas. tase de carcinoma ,de tipo transicional.

Nos gânglios linfáticos, localizações Isso é observado, principalmente, em 
que estudamos, os retículo—sarcomas, gânglios cervicais, pela localização en- 
destróem a estrutura do órgão e, fre- contradiça de tais carcinomas, na base 
qüentemente, rompem a cápsula e in- da lingua, nas amidalas ou no rino-fa- 
vadem os tecidos vizinhos. Áreas de ringe. Terá o patologista que se valer, 
necrose e hemorragia são verificadas a além dos dados clinicos, da sua expe-

Fig. 41 — Retículo-sarcoma, com abundante produção de reticulina. Método
Rio Hortega. Oc. 8. Obj. 45.
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outras variedades, como o linfo-sarco- 
ma, os mielomas, o tipo histiocitário e 
a variedade neoplásica da doença de 
Hodgkin. Essa classificação é interes­
sante, porém, só se aplica quando estu­
damos os reticulo-sarcomas em geral, 
não importa o ponto onde se localizem, 
porque então, compreendemos, em um 
quadro, tôdas as suas atividades fun­
cionais e os vários tipos celulares que 
pode originar. É preciso, no entanto, 
compreendermos que algumas dessas 
propriedades, são mais comuns em cer­
tas localizações do que em outras. Por 
exemplo, os reticulo-sarcomas da pelo 
apresentam com grande exuberância, 
propriedades histiocitárias, e, por isso, 
são chamadas de sarcomas retículo- 
histiocitários e as suas variedades his- 
tológicas, tão bem estudadas por Ama­
deu Fialho, evidenciam aquelas proprie­
dades. Outros fatos semelhantes pode­
ríam ser referidos para os mielomas, 
que não deixam entretanto, de ter ori­
gem mesenquimatosa. Aquelas varia­
ções que estudamos aqui são as encon­
tradas nos gânglios ou no baço e que 
apresentam propriedades no principio 
enunciadas, para um gi’upo de doenças: 
caráter sistêmico, origem comum, pos­
sibilidades de formas que transitam de 
uma a outra variedade. Êsse motivo, 
justifica 0 fato de não estudarmos for­
mas neoplásicas isoladas do baço, como 
os chamados endoteliomas do órgão ou 
os outros, ditos fusiformes.

Do que vimos e estudamos da anato­
mia patológica dessas doenças, guarda­
mos propriedades que lhes são comuns 
e que permitem formar um grupo de 
entidades que necessitam ser bem co­
nhecidas e melhor diagnosticadas, para 
que se possa tratá-las com alguma es­
perança. O seu caráter sistêmico e os

riência, do seu hábito em examinar neo- 
plasias ganglionares.

Ao lado dessas formas microscópica.3 
assinaladas, quando a neoplasia invado 
violentamente massas ganglionares ou 
quando infiltra intensamente estruturas 
vizinhas, surgem tipos outros. É evi­
dente que o padrão das células, as suas 
interrelações, a sua potência evolutiva 
são mantidas, porém a disposição mui­
tas vezes é alveolar, separada, por tra­
ves conjuntivas, fibrosas. As hemorra­
gias, as necroses mais extensas, trans­
formam e complicam as imagens histo- 
lógicas (fig 42 e 43) .

Outro tipo microscópico dessas neo- 
plasias é o reticulo-endotelioma. São 
tumores que, ao lado de massiços celu­
lares, em disposição quase sempre sin- 
cicial, formam esboços de vasos, lacunas, 
fendas com sangue circulante, forma­
das que são pelos próprios elementos 
que constituem o tumor. Temos encon­
trado em poucas oportunidades êsse 
tipo, porém êle é tradução de outra pos­
sibilidade evolutiva dos elementos me- 
senquimatosos. Somos dos que admitem 
os endoteliomas, neoplasias originadas 
no revestimento endotelial dos vasos 
sanguíneos ou linfáticos e do endocár- 
dio. A sua divisão que nos satisfaz é de 
hemangioendotelioma e linfangioendo- 
telioma, conforme o tipo do vaso que 
reproduz. Não podemos deixar de reco­
nhecer, no entanto, que, de fato, em 
alguns tumores, formam-se aquelas es­
truturas em fendas, em lacunas, o que 
permite aceitar-se a expressão reticulo- 
endotelioma.

Do ponto de vista teórico é interes­
sante o plano maior de classificação dos 
reticulo-sarcomas, como por exemplo o 
idealizado por Robb-Smith. Êsse autor 
inclue, no grupo dos reticulo-sarcomas
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Fiff. 42 — Gânglio linfático. Retículo-sarcoma. Oc. 8. Obi. 20.

Fig. 43 — Metástase óssea de retículo-sarcoma. Oc. 10. Obj. 20.
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processos de comprometimento visceral 
exigem vigilância continua dos pacien­
tes, ao lado do estudo clinico cuidadoso, 
que permitirá ao médico avaliar a ex­
tensão da doença. Êsses são os dados 
fornecidos pela anatomia-patológica, 
que muito têm auxiliado os clinicos c 
que sempre servirão de guia, de base, 
para a compreensão dos fatos clinicos 
e orientarão os que aplicam a terapêu­
tica, explicando os seus sucessos ou 
esclarecendo seus êrros.

Para explicações da gênese das células 
sanguineas no adulto, existem as maio­
res divergências possiveis, desde a teo­
ria sustentada por Doan, Cumningham 
e Sabin (1925) que a explicavam por 
dois mecanismos. Um intra-vascular, 
que formaria o eritroblasto a partir do 
endotélio (endotélio especializado, dife­
rente do que forma a parede dos 
vasos) do capilar sinusoidal, quando 
êsse estivesse colabado. No outro meca­
nismo as células granulociticas, trom- 
bociticas, plasmaciticas, etc., formar- 
se-iam fora dos vasos e penetrariam no 
sinusóide por movimentos próprios. Essa 
teoria embora muito simpãtica, seme­
lhante à eritrópoese embrionária e ex- 
tramedular, com explicações satisfató­
rias para várias desordens sanguineas, 
foi contestada posteriormente por vários 
autores entre os quais, o próprio Doan 
(1932) .

Turnbull (1936), Jordan e Johson 
(1935), e Gilmour (1941), contestaram 
a teoria acima exposta e explicaram a 
formação sanguinea com extravascular, 
partindo de células indiferenciadas, a 
penetração dos elementos na corrente 
circulatória far-se-ia por diapedese ou 
por movimentos próprios. No entanto, 
preferimos neste trabalho, não partici­
par dessas discussões de ordem filosó­
fica. Aproveitamos para definir nosso 
conceito de que a medula é sede de he- 
matopoese, ora ativa, ora em potencial 
e que, em condições patológicas, pode 
desviar o sentido normal da produção.

O baço, órgão de variadas funções, 
se dedica neste capitulo à formação de 
linfócitos nos centros germinativos com 
diretriz de maturação centrifuga. Nesse 
caso as células são lançadas diretamente 
na corrente circulatória por intermédio 
do vaso do corpúsculo de Malpighi.

HEMATOLOGIArm-
A formação dos elementos sanguíneos 

está afeita à medula óssea, baço, gân­
glios, nódulos e folículos linfáticos e ao 
S. R. E. espalhado pelo organismo 
(parte ativa e parte em potencial). 
Para compreensão da hematopoese ne­
cessitamos fazer um apanhado crítico 
anátomo-fisiológico dêsses órgãos.

A medula óssea deve ser considerada 
como um órgão de grande capacidade 
funcional, confinada entre paredes ós­
seas, limitada, pelo endóstio, com sis­
tema vascular fechado, constituído de 
uma artéria nutritiva, sua veia homô­
nima, uma série de vasos finamente 
ramificados e capilares sinusoidais, que, 
intermitentemente, encontram-se cola- 
bados ou dilatados. É formada por um 
estroma onde se encontram células pri­
mitivas em diferentes estados de matu­
ração, correspondentes às séries, eritro- 
cítica, granulocítica trombocítica, plas- 
macitica, monocítica e células adiposas.

Askanasi, Jordan, Robensom afirmam, 
à semelhança do baço, a existência de 
folículos linfáticos.



REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA JUNHO, 1953 49

Aqui, também, há formação de monó- 
citos. O que de mais interesse se regis­
tra é a capacidade dêsse órgão possuir 
em condições patológicas, núcleos for- 
mativos de elementos estranhos.

Gânglios, nódulos e foliculos linfáti- 
ços formam um sistema espalhado por 
todo organismo. O sistema ganglionar, 
igual ao baço, forma linfócitos e, no 
presente caso, lança-os na circulação 
linfática. Há, também, formação de mo- 
nócitos. Os nódulos e foliculos estão 
distribuídos nas mais variadas partes do 
organismo, como amídalas, trato intes­
tinal, etc. O mecanismo de produção e 
maturação é idêntico ao do baço.

da ação reguladora dos hormônios. Diz 
0 citado autor: “Os hormônios não ini­
ciam processos metabólicos ou funcio­
nais novos, mas podem regular ou mo­
dificar os existentes”. Os processos de 
formação e destruição de células do san­
gue e do tecido hemoformador se pro­
duzem na ausência das glândulas endó- 
crinas, porém essas, por intermédio dos 
seus hormônios, exercem uma ação re­
guladora sôbre os processos do metabo­
lismo, da produção celular e sôbre as 
próprias células. A falta ou excesso de 
hormônios pode produzir grandes modi­
ficações no sangue e no tecido pre­
cursor.

Jã é bastante conhecida a anemia do 
hipotireóideo e a eritremia do hiperti- 
reóideo, a hiperatividade medular na 
sindrome de Cushing, a anemia carac­
terística do hipopituitarismo, a anemia 
dos homens castrados, etc., etc. Todos 
êsses fatos de observação e de experi­
mentação têm atualmente o seu valor 
especifico estudado minuciosamente. 
Assim é que com Dameshek discorrere­
mos sôbre o eixo córtico-adreno-mielo- 
esplênico.

A hipófise, estréia central da cons­
telação hormonal, lança em circulação 
2 hormônios que agem, ora diretamente 
(somatrofina Houssay), ora por excita­
ções de outras glândulas, como as gó- 
nadas, supra-renal e tireóide. O hor­
mônio que excita a supra-renal é o 
A.C.T.H. (Adrenal Cortical Tropin 
Hormone) fazendo com que essa glân­
dula liberte a Cortisone, (supra-renal) 
que atua eletivamente sôbre as células 
sanguíneas e seu tecido precursor. Su- 
marizando a ação dos diversos hormô­
nios temos:

1) —A ação prolongada do A.C.T.H 
e da Cortisone produz editrocitose, leu-

Regulação neuro-enãócrina

A formação dos glóbulos sanguíneos 
sofre ação total ou parcial de certos 
frêios e excitações neuro-endócrinas 
Êsse conjunto atualmente toma vulto 
extraordinário, baseado nos avançados 
conhecimentos da endocrinologia.

Noeschlin sumariza a ação neuroló­
gica da seguinte maneira: “O hipotá- 
lamo transmite um impulso nervoso 
através dos nervos esplânicos até o fi- 
gado, que, por sua vez, libera uma subs­
tância chamada leucopoetina, capaz de 
estimular a medula no sentido da pro­
dução e maturação de granulócitos”. 
Para que o hipotãlámo lance o impulso 
nervoso hã necessidade de sofrer uma 
irritação por uma substância, conhecida 
pelo nome de deucopoetina, que chega 
ao mesmo, por intermédio do plasma.

Os trabalhos de Houssay datados de 
mais de 20 anos, são todos dirigidos à 
explicação da relação endócrina-hema- 
topoética. Sòmente na presente data, 
com isolamento de hormônios, é que o 
mesmo teve alguns dados comprovados

f.-
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cocitose de granulócitos (ausência de 
eosinófilos) e trombocitose, ao mesmo 
tempo, tem um efeito inibidor ou des­
truidor dos tecidos linfáticos, esplênico 
e timico. Poemos produzir uma panci- 
tose igual à que caracteriza a sindrome 
de Cushing.

Equilíbrio de formação e destruição

No estado higido as taxas dos elemen­
tos sanguíneos e precursores são man­
tidas dentro da normalidade por vários 
fatores ou sistemas, entre os quais a 
manutenção do equilíbrio dos sistemas 
hemocitopoéticos e hemolitopoético de 
Krumbhaar. O primeiro sistema é cons­
tituído, como já ficou dito acima, da 
medula óssea, baço, gânglios, nódulos e 
foliculos linfáticos, bem como, do 
S.R.E. difuso. Todo êsse sistema encon­
tra-se, parte em atividade, parte em 
potencial, à espera de estímulos com­
pensadores, patológicos, bem como o de­
sequilíbrio de regulação ou inter-rela- 
ção hematopoética. Ésse sistema tem 
uma grande capacidade formadora, 
Whipple (6) assegura que por divisão 
as células mães podem produzir em duas 
semanas várias vezes o seu volume, de­
pendendo, é lógico, da intensidade da 
excitação ou do grau de desequilíbrio. 
Askanazy calculou, por métodos indire­
tos, que a medula produz 900 bilhões de 
eritrócitos em 24 horas. O segundo sis­
tema é formado pela medula óssea, 
baço, gânglios e nódulos linfáticos, figa- 
do, estômago e S.R.E. difuso. Qualquer 
desequilíbrio da produção-destruição 
pode acarretar desordens, como anemias 
por exaltação da (iestruição (hemolí- 
tica), eritremia por exaltação de eri- 
tropoese com mecanismo de destruição 
normal, leucopenia ou desequilíbrio, etc.

2) —A deficiência do A.C.T.H. e da 
Cortisone produz uma pancitopenia por 
hipopituitarismo igual ao da sindrome 
de Adisson. Nesse caso encontramos, 
ainda, ao invez do acima, eosinofilia e 
linfocitose.

3)—Os hormônios tireoidiano e se­
xual masculino são mielo-estimulantes, 
ao passo que, o sexual feminino é tal­
vez depressor.

4) — O baço secreta um hormônio 
que nos estudos sistematizados de Da- 
meshek explica o conceito moderno do 
hiper e hipoesplenismo. Certas espie- 
nomegalias são acompanhadas de cito- 
penias eletivas ou totais, com hiperpla- 
sia da medula óssea (detenção da matu­
ração e bloqueio de emissão). Êsse 
quadro é corrigido pela esplenectomia, o 
que prova a existência e ação do que 
Dameshek chama de hormônio esplê­
nico. A deficiência dêsse hormônio pode 
ocasionar o inverso. É o que, também, 
observamos logo após a esplenectomia 
quando ainda não houve tempo para 
formação do sistema orgânico do equilí­
brio e de compensação.

Fora outros hormônios, de ação pouco 
ativa, porém comprovada, existem os 
chamados estímulos intensos (Stress 
Raction de Selye), que não são hormô­
nios, porém citados aqui porque produ­
zem efeitos semelhantes aos mesmos.

etc.

Para aquilatar o valor extraordinário 
dêsse sistema basta associar o achado 
anterior de Askanazy ã vida média dos 
glóbulos que, para eritrócitos, é de 120 
dias, para leucócitos e trombócitos de 
4 dias.

4
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do sangue. Segundo a teoria Monofilé- 
tica (Maximow, Dantchakoff, Weider 
reuch, Jordan, Bloom), o linfócito do 
tecido linfático possui poderes omnipo- 
tentes e, sob ação de estímulos eletivos, 
pode formar qualquer outro tipó de 
célula sanguínea: eritrócito, granulócito, 
monócito, etc. Downey, que é chamado 
neo-unitário, introduziu o conceito de 
que 0 linfócito do sangue normal não se 
transforma em outro tipo de célula, o 
que só acontece em condições patológi­
cas. Normalmente só a célula mielopo- 
tente produz mieloblastos e, no gân­
glio, não existe célula morfològica- 
mente semelhante a essas células.

Os polifiléticos descrevem certo nú­
mero de células blásticas diferentes 
entre si e que são diretamente respon­
sáveis pela formação dos elementos es­
pecíficos. Conforme o número de célu­
las blásticas formadoras, os polifiléticos 
se dividiram em dualistas, trialistas e 
polifiléticos completos. Os dualistas, re­
presentados por Ehrlich e Naegeli, 
admitem célula blástica para os linfó- 
citos e outra para os mielócitos, monó- 
citos, megacariócitos. Schilling (tria- 
lista) criou uma célula blástica especí­
fica para formação do monócito.

Sabin, Cumningham, Doan, Miller, 
Wiseman são os defensores da teoria 
polifilética completa. Êsses pesquisado­
res fizeram inicialmente o desdobra­
mento do S.R.E. em célula reticular e 
célula endotelial. A primeira se torna 
móvel, dando células blásticas, forma­
doras das séries granulocítica, linfocí- 
tica, plasmacítica, trombocítica, me­
diante estímulos específicos. A célula 
endotelial específica, que forma os capi­
lares sinnusoidais, daria a célula blás­
tica dos eritrócitos, e originaria macró- 
fago gigante e clasmócitos.

Princípio ãe maturação

Já para o princípio de maturação eri- 
trocítico os estudos são concludentes e 
finalizados na síntese do princípio puro, 
que é a vitamina B12. Sua deficiência 
produz alterações sanguíneas do tipo da 
anemia perniciosa. Observamos no san­
gue pobreza de eritrócitos com morfo- 
logia típica, e medula hiperativa mega- 
loblástica. Há, portanto, eritropoése 
anômala (megaloblástica), parada de 
maturação e bloqueio na emissão das 
células imaturas. Achados citológicos 
semelhantes à deficiência da vitamina 
B12 encontramos pela presença de hor­
mônios esplênico (Dameshek). Há hi- 
perplásia eletiva ou total, com parada 
de maturação e frenação da liberação 
das células conforme explicámos ante­
riormente.

Como princípio exclusivamente de 
maturação, citamos os Linfocêntricos e 
Mielocêntricos de Miller que muitos 
esclarecimentos trouxeram a etiologia 
e terapêutica das leucemias. Êsses prin­
cípios foram isolados da urina dos indi­
víduos leucêmicos, sob forma de ácidos 
mielocêntricos e linfocêntricos. Há, no 
ver do seu descobridor, um verdadeiro 
equilíbrio entre os dois. Assim é que, 
quando há deficiência de um dêles, o 
outro aumenta, amadurecendo sua série 
e vê-se aparecer células imaturas na 
corrente circulatória do tipo da série do 
princípio deficiente. As conclusões etio- 
lógicas e terapêuticas serão estudadas 
em outro capítulo.

Conceitos filogenéticos da Hematopoese

Desde os primórdios da hematologia 
até esta data, têm sido propostas e dis­
cutidas teorias a respeito da formação
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Devido a diversidade de conceitos e 
multiplicidade de opiniões, sem possibi­
lidades de acordo, não nos filiamos a 
quaquer teoria, e preferimos adotar o 
principio de que as células sanguíneas 
são originadas do mesênquima poten­
cialmente hemoformador. Êsse forma as 
diversas células sanguineas à custa de 
estimulos específicos e regulados pelos 
vários sistemas, anteriormente descri­
tos. Não tentamos fazer aqui um con­
ceito próprio e sim abandonar as diver­
sas teorias em benefício da compreensão 
e clareza do assunto. Falámos em me­
sênquima potencialmente hemoforma­
dor para diferenciar do mesênquima 
totipotente. Assim sendo, transcrevemos 
um esquema simples de genealogia 
celular inspirado em Custer, que pode 
ser considerado um dos pioneiros da 
simplificação hematológica. (Fig. 44).

Locais ãe Hematopoese relacionada 
com a idade

Fazemos aqui um estudo semi-esque- 
mático da formação sanguínea nas di­
versas idades, afim de encurtar espaço, 
porém dissertado de maneira clara e 
explícita. Foi nosso intento trazer algum 
dãdo sistematizado para o terapeuta 
conhecer com segurança os pontos vitais 
de hematopoese em relação ã idade, ora 
para protejê-los, ora para atacá-los.

A formação sanguínea é estudada em 
dois grandes e diferentes períodos: Pré 
e post-natal:

Período pré-natal 
embrião 
feto

((fig. 45)
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Genealogia da« células sanguíneas a partir do mesenquiuia 
hemopotcnte. Divisão em 3 fases: l.° tecido hemopoético. 
2.*^ tecido hemopoético e sangue circulante. 3.° sangue cir- 
cidante (divisão atendida nas condições de saúde), iilsquema 
imitado de (iuster com modificações (Custer R.P. An .\tlas 
ol‘ Rlood aiul Bone Marrow Saundcrs ('o. London 1949) .

— MESES —
— Hematopoese embriológica. As curvas indicam de um modo 
geral a comparativa participação dos mais importantes centro.s 
de hematopoese durante o período pre-natal (retirado de Custer 
R.P. An Atlas of the Blood Bonie Marrou Saunders Co.

Londof 1949».
Fig. 44 Fig. 45

O quadro referido presta-se a expli­
cação de certos distúrbios da formação 
sanguínea. É de caráter temporário, 
pois atualmente, com os avançados es­
tudos sôbre ultra-estrutura celular, his- 
toquímica, análises espectográficas 
(Thorell) — e Isótopos radioativos, 
acreditamos no descobrimento do exato 
mecanismo de formação celular.

Embrião:

Aqui a formação sanguínea é iniciada 
nas ilhotas sanguíneas do saco vite- 
lino. É o denominado período meso- 
blástico. Há formação de vasos rudi­
mentares, em cuja luz aparecem as pri­
meiras células da série eritrocitica, re­
presentada exclusivamente por Mega-
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loblastos (embrião de 2,25 — 5mm) 
(fig. 46).

f.''

KfíiATDPOtSt LtlBRtDHARIA 'r

Feto:

Nêsse período a hematopoese é feita 
simultâneamente de modo mais ou me­
nos isolada em vários órgãos. Passamo,s 
a descrevê-la:

Fígado — Nêsse período fetal é de 
grande importância a atividade dêsse 
órgão que sobressai entre o período de 
1 1/2 a 9 meses de vida intra-uterina 
(fig. 45) . Aqui já observamos formação 
de granulócitos, megecariocítico e pro­
dução da série erltrocítica dos tipos ce­
lulares, megaloblasto, eritroblasto, com 
tendência ao equilíbrio.

Baço — Nêsse período, que se estende 
do 3.0 ao 8.0 mês de vida intra-uterina, 
encontramos só megalopoese e linfo- 
poese.

Timo — Do 4.0 ao 5.o mês, hã forma­
ção de linfócitos, granulócitos e eritró- 
citos.

Medula — Do 5.o mês em diante, cons- 
titue a séde principal de formação dos 
elementos do sangue, produzindo, prin­
cipalmente, granulócitos e eritrócitos,

S.R.E.—Êsse sistema produz em 
todo período células sanguíneas. Encon-

RKPRESEMTAÇÃO, 5ECUH&Q KHOLL , UMA itHOTA iANCÜlAlA 
i RÜPJMENTO VASCVI.AR VAJUO tM SACO VlTILiNO Of tWBRSÂO 
OC 0,5? nM. Oã CAtÂo »£ RaRaDO»

fAíEA EV(^t.unVA» P«&T>NTAa í RETIRADO, HCÍLHCT£R. t « ENFflh 
HfftADES DE lA SA««R* . TRAP S*" eMçÁp AtEMA LaUfr. S-A. BAMlt - 
ÍO..A tS^6)

t

Fig. 46

tra-se distribuído por todo o organismo. 
Transcrevemos aqui a relação da eritro- 
poese magaloblasto/eritroblasto, pois 
servirá de explicação a fatos que serão 
descritos.

— 92% megaloblastos
— 53% megaloblastos

4 meses em diante — só produção de eritroblasto

0 — 2 meses 
2 — 4 meses

Período post-natal —

Lactência
Infância l.° e 2P
Adolescência
Adulto
Senil
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Lactente: — Medula — todos os ossos (Longos) 
até 12 meses (Chatos)

Fígado
Baço
Gânglios, nódulos e folículos linfáticos 
S.R.E. — Difuso (fig. )

2“ Infância: — Medula — todos os ossos chatos e as epífises dos ossos 
até 14 anos longos.

Baço
Gânglios, nódulos e folículos linfáticos 
S.R.E. — Difuso (fig. )

Adolescência: — Medula — todos os ossos chatos (epifises ossos longos), 
até 21 anos

Baço
Gânglios, nódulos e folículos linfáticos 
S.R.E. — Difuso (fig. )

Adulto: — Medula — ossos chatos principais (costelas
(vértebras 
(esterno 
(clavícula 
(bacia

até 50 anos

Osso chatos secundários, crânio — omoplata 
Epífise proximal dos ossos longos (em potencial) 
Baço
Gânglios, nódulos e folículos linfáticos 
S.R.E. — Difuso (fig. 47). f

Senil: — Ossos chatos (costelas 
depois de 50 anos (vértebras 

(parte do esterno 
(ossos da bacia (parte)

Baço
Gânglios
S.R.E. — Discreto — Difuso (fig. 48).
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Nomenclatura: — Devido a grande 
sinonímia existente no terreno hemato- 
lógico a American Society of Clinicai 
Pathologists e a American Medicai Asso- 
ciation, nomearam um “Comittée” para 
padronização do nome das células e 
doenças do sangue. Transcrevemos al­
guns tópicos de estudo elaborado e pu­
blicado (Am. J. Clin. Path. 18; 443, 
1948).

Hedula A
dltvd P«rlo«Jo Ajulto.

íledwU ativa o»^o&c^atM
prinõpais (co»t«ia . catcrno reV 
tcbr.sft < bacia)
S^cdwla em potencial no»o*»o* 
chatoo aecundaViov (cranco e y 
xopUta) c
<^0» OtiQt[

Fig. 47

TÁBUA I

Terminologia recomendada e terminologia a ser evitada ao se referir a célu­
las de uma série particular ou a uma doença que afete qualquer célula daquela 
série.

Termo a ser usado Termo a ser desprezado

Linfóide, linfático, linfógeno, mono- 
nuclear.

Mielóide, mielógeno, mielócitos, granu- 
locítico, leucocítico.

Monocitóide, monocitógeno, mononu- 
clear.

Plasma célula, plasmocitógeno, células 
do mieloma.

Eritróide, eritrocitóide, eritron, eritro- 
citógeno.

Megacariocítico, plaqueta.

Linfocitico

Granulcvcítico

Monocítico

Plasmacítico

Eritrocítico

Trombocítico
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TABUA II

Terminologia recomendada e terminologia a ser evitada ao se referir a célu­
las sanguíneas e órgãos hemopoéticos.

N07716 das séries Termo a ser usado Termo a ser desprezado

Linfoblasto Mieloblasto, hemocitoblas- 
to linfoidócito, 
stem cell, linfócito.

Linfocitica

Prolinfócito Grande linfócito, grand 
linfócito patológico, linfó­
cito leucocitoide atipico, 
monócito, linfócito ima­
turo.

Linfócito Pequeno, médio ou grande 
linfócito, linfócito normal, 
pequeno, médio ou grande 
mononuclear.

Monocitica Monoblasto Mieloblasto, hemocitoblas- 
to, linfoidocito, linfócito. 
monocito imaturo.

Premonocito, hemohistio- 
blasto, monócito imaturo, 
célula de Ferrata.

Promonócito

Grande mononuclear, 
transicional, clasmatócito, 
leucócito endotelial, his- 
tiócito.

Monócito

Granuloblasto, hemocito- 
blasto, linfoidócito, linfó­
cito.

MieloblastoGranulocitica

Progranulócito Promielócito II, leucoblas- 
to, mieloblasto, promieló­
cito, progranulócito A.

Mielócito Granulócito, mielócito B, 
não filamentado da clas­
se I.

Metamielócito Metagranulócito, jovem 
mielócito C, não filamen­
tado classe I.
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Série eritrocitica: (*)

Patológico ou embrionárioNormal

Proeritroblasto 
Eritroblasto recente 
Eritroblasto basófilo 
Eritroblasto policromatófilo 
Eritroblasto acidófilo 
Eritroblasto ortocromático 
Eritrócito reticulado 
Eritrócito

Promegaloblasto 
Megaloblasto recente 
Megaloblasto basófilo 
Megaloblasto policromatófilo 
Megaloblasto acidófilo 
Megaloblasto ortocromático 
Megalócito reticulado 
Megalócito

“ESTUDO HEMATOLÓGICO DAS HÍPERPLASIAS E NEOPLASIAS 
DOS ÓRGÁOS LINFOPOÉTICOS”

Para fazermos um estudo hematolú- 
gico necessitamos de informes clinicos 
e colaboração intima da Anatomia Pa­
tológica. Deve sempre haver uma coope­
ração mútua entre hematologista, pato­
logista e clinico, pois errará todo aquele 
que, em medicina, basear suas conclu­
sões em achados unilaterais, mòrmente 
na parte que se refere à citologia hema- 
tológica.

Usamos meios exploradores próprios 
da hematologia que nos dão achados 
tipicos ou esclarecedores sôbre as diver­
sas afecções aqui estudadas. São êles; 
mielograma, adenograma, esplenogra- 
ma e traçado eletroforético.

Em nosso serviço constitue exame de 
rotina a punção biópsia da medula para 
vãrias finalidades. No presente trabalho 
só fazemos referência a achados pró­
prios das afecções de que trata o titulo.

Fazemos a punção biópsia da medula 
esternal no ponto de união da linha 
médio esternal com a que passa pelo 3.° 
espaço intercostal, quando lidamos com 
doente adulto. Em se tratando de 
criança ou adolescente fazemos a pun­
ção na crista iliaca a 1 cm. abaixo da 
espinha iliaca ântero-superior. Usamos 
agulha Osgood n.o 18 (escala ameri­
cana). Fizemos essa sistematização ba­
seados na publicação de Dameshek, que

(*) Para a série eritrocitica desprezamos a nomenclatura oficial do “American 
Comittée”, por ser muito artificial, baseando-se na côr da célula para classificar o eri­
trócito de rubrícito. Usamos uma classificação que nos parece sistemática, de acôrdo 
com os termos usuais, obedecendo à sequência natural do amadurecimento celular e com 
uniformidade de nomes.

São estas as principais recomendações do “Comittée” que seguimos em nosso tra­
balho, tornando então obsoleta a sinonimda .que existe na literatura.

Como célula primitiva consideramos a mesenquimatosa hemopotente, o que signi­
fica célula indiferenciada, célula primitiva ou Stem cell dos americanos. Abandonamos por 
completo as seguintes denominações: Célula prmitiva migratória (Saxe), grande linfócito 
(Maximow), hematogòna (Mollier), hemohistioblasto (Ferrata — di Guglielmo) e célula 
mesamebóide ) Minot). Segundo wmtrobe eias são sinônimos de células indiferenciadas.
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mostrou identidade de achados citoló- 
gicos nas medulas esternais, ilíaca e do 
corpo vertebral. Desprezamos a punção 
biópsia do corpo vertebral, porque os 
processos por nós usados, são mais sim­
ples e de absoluta segurança diagnós- 
tica.

res a cada afecção. Pode ser, também 
esclarecedor ou auxiliador do diagnós­
tico. Usamos o mielograma para acon­
selhar e controlar as terapêuticas espe­
cificas e complementares. Dizemos acon­
selhar a terapêutica especifica porque 
muitas vezes, devido a hiperplasia de 
uma série ou distúrbio de maturação de 
outra, podemos indicar o elemento fisico 
ou quimico de ação eletiva. Posterior­
mente iremos apreciar a depressão cau­
sada nessas séries, o que serve de índice 
seguro para continuar, suspender ou 
mudar a terapêutica. Quando falamos 
em terapêutica complementar, quere­
mos dizer daquela que se refere ao soer- 
guimento da, ou das séries hipoplásticas 
e do ajuste do equilíbrio de matura­
ção, etc. Nêsses casos, de conformidade 
com os achados do mielograma, usamos 
transfusão de sangue, agentes excitan­
tes da reprodução e do amadureci­
mento, esplenectomia, etc., etc.

Para orientação, transcrevemos abaix 
um quadro de valores normais dos ele­
mentos encontrados na medula, das re­
lações entre as séries e dos índices ca- 
riocinéticos. Êsse quadro foi obtido 
segundo arranjo de valores retirados 
de: -Arinkin (1929), Osgood (1935), 
Dameshek (1935), Rohr (1940), Leitner 
(1941), Whitby (1946), e Custer (1949).

No exame da medula óssea fazemos 
estudo minucioso das séries: blástica, 
granulocítica, linfocítica, monocítica, 
plasmacítica, trombocítica e eritrocítica, 
das relações eritroleucocítica, eritrogra- 
nulocítica e eritroeritrocítica (células 
imaturas/maturas), e dos índices cario- 
cinéticos, granulocítico e eritrocítico. O 
laudo de conclusão é resultante da 
comparação dos achados acima com os 
do sangue circulante, que são traduzi­
dos pelo hemograma completo (série 
branca e vermelha), e de outros testes 
indicados de conformidade com afecção 
em aprêço e para fazer o diagnóstico 
diferencial, tais como: retração do coá­
gulo, contagem e morfologia dos trom- 
bócitos, contagem dos eritrócitos reti- 
culados, prova do laço, esplenocontra- 
ção, tempo de coagulação, sangria e 
protrombina, testes imunohematológi- 
cos, etc., etc. O resultado do mielograma 
pode expressar um diagnóstico hemato- 
lógico típico, ora por achados patogno- 
mónicos, ora por características peculia-

MIELOGRAMA

SÉRIES LIMITES DE VARIAÇÃO MÉDIA

Série Blástica

Células indiferenciadas
Mieloblasto
Progranulócito

0,0— 0,0 
0,5— 3,5 
1,0— 5,0

0,00
2,00
3,00
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LIMITES DE VARIAÇÃO MÉDIASÉRIES

Série Granulocitica

16.50
22.50
27.50 
13,00

Mielócito neutrófilo 
Metamielócito neutrófilo 
Núcleo em bastão neu^ 
Núcleo segmentado n®t 
Mielócito eosinófilo / 
Metamielócito eosin/filo 
Eosinófilo 
Mielócito basófilo 
Basófilo

8,0 — 25,0 
12,0 — 33,0 
16,0 — 39,0 

6,0 — 20,0 
6,0— 3,0 
1,0— 3,5 
0,1— 3,5 
0,0— 0,5 
0,2— 0,5

ófilo
trófilo

1,50
2,25
1,80
0,25
0,35

Série Linfocítica

Linfoblasto
Prolinfócito
Linfócito

0,0— 0,0 
0,0— 0,0 
1,5- 7,5

0,00
0,00
4,50

Série Monocítica

Monoblasto
Promonócito
Monócito

0,0— 0,0 
0,0— 0,5 
0,5— 4,0

0,00
0,25
2,25

Série Plasmacítica

Plasmablasto
Proplasmácito
Plasmácito

0,0— 0,0 
0,0— 0,1 
0,5— 1,5

0,00
0,05
1,00

Série Trombocitica

Megacarioblasto 0,0— 0,1 0,05

Série Tromhocitica

0,25Promegacariócito
Megacariócito

0,0— 0,5 
0,5— 1,5 1,00
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SÉRIES LIMITES DE VARIAÇÃO MÉDIA

Série Eritrocitica

Proeritroblasto 
Eritroblasto recente 
Eritroblasto basófilo

0,5— 1,5 
1,0— 5,0 
5,0— 9,0

1,0
imaturo 3,0 — ll,(j

i 7,0

Eritroblasto prolicromatófilo 
Eritroblasto acidófilo 
Eritroblasto ortocromático

5,0 — 15,0 
1,0— 5,0 
5,0 — 15,0

10,01 3,0 — 23,0maturo
I 10,0

RELAÇÕES

Eritroleucocitica (E/L) 
Eritrogranulocitica (E/L)
Eritrocitica imaturo — maturo (Ei/m)

1:31:2,5— 3,5 
1:1,5— 2,5 
1:1,5— 2,5

1:2
1:2

ÍNDICES

Granulocitico
Eritrocitico

0,1— 1,0 
1,0— 4,6

0,5
2,8

Para a biópsia do gânglio, usamos a 
mesma agulha de punção medular. Com 
o material obtido fazemos distensão ou 
esmagamento e coramos pelo método de 
Pappenheim. Muitas vezes, após extir- 
pação cirúrgica de um gânglio o seccio- 
namos fazendo, em seguida, várias im­
pressões. Êsse método, que é condenável 
para posteriores estudos histopatológi- 
cos, serve como meio rápido de orienta­
ção no diagnóstico do grupo de doenças, 
aqui tratadas, com outras, pois conserva 
a relação das células entre si.

Esplenograma — A exploração citoló- 
gica do baço à custa da punção biópsia, 
constitue hoje meio esclarecedor na elu­
cidação de diagnóstico das afecções do 
grupo por nós estudado. É de prática

Atualmente desprezamos a contagem 
com os resultados numéricos e nos 
preocupamos em fazer uma apreciação 
de cada série, das relações entre elas, 
dos Índices cariocinéticos e o laudo de 
conclusão.

Ããenograma — Nossa prática com êste 
meio semiótico é pequena devido tra­
balharmos em conjunto com o labora­
tório de anatomia-patológica, que tem 
a seu cargo o estudo histopatológico dos 
gânglios. Como o achado histopatoló­
gico, no caso, é o meio mais seguro de 
diagnóstico, fazemos o adenograma com 
o intuito de auxiliar ou confirmar os 
achados medulares, bem como, para 
fazer o diagnóstico diferencial entre os 
grupos de doenças aqui consideradas e 
outras, como o carcinoma metastático.
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fácil e, quando feita a rigor, elimina 
quase totalmente os acidentes perigosos.

Usamos desse meio, somente quando 
os achados medulares e sanguíneos 
não trouxeram esclarecimentos bastan­
tes . Fazemos a punção quando há esple- 
nomegalia e na ausência de distúrbios 
hemorrágicos.

A freqüência de mutação dentro do 
grupo acima é, na observação de Custer 
(1300 casos), de 40%. Dentro do grupo, 
0 linfo-sarcoma, mais que os outros, 
cêrca de 40%, transforma-se em leuce­
mia homóloga, (Gall e Mallory, Lever) .

Êsse caráter de transformação origina 
a obrigatoriedade de uma estreita rela­
ção entre o hematologista, patologista e 
o terapêuta. Assim é que os achados 
hematológicos vão esclarecer ou fazer 
mudar o tratamento, bem como, em 
certos casos, particularmente, nas leu- 
cemias, dar o laudo diagnóstico defini­
tivo.

dos locais de origem de afecção, ao passo 
que a eletroforese permite apreciar a 
repercussão geral das doenças no orga­
nismo .

Como auxilio técnico do diagnóstico 
diferencial entre as afecções abaixo des­
critas temos o advento do contraste de 
fase, que permite fazer, uma melhor 
distinção entre as células normais e as 
patológicas do reticulo-sarcoma, do lin­
fo-sarcoma ou de hiperplasia simples. 
Com 0 contraste de fase podemos dis­
tinguir células de linfoblastoma foli- 
cular, por seus nucleólos pequenos e 
escuros, das do linfo-sarcoma com nu- 
cléolos também escuros, porém, grandes, 
As hiperplasias simples se distinguem 
das outras afecções pela acentuada 
tendência de lobulação de seus núcleos, 
ao passo que nas células do linfo-sarco­
ma observa-se comumente a forma em 
roseta (Moeschlin 1949) .

Como auxilio técnico temos tambénr 
as colorações especificas, a identifica­
ção citoquimica, a análise espectrográ- 
fica e observação de ultra estrutura ce­
lular. Êsses dois últimos recursos técni­
cos não foram ainda por nós usados.

Após essas considerações passamos a 
discorrer individualmente sôbre cada 
afecção, usando a terminologia empre­
gada no capitulo da anatomia-patoló- 
gica.

Doença de Brill Symmers {Linfnblas- 
toma macrofolicular)

Tivemos oportunidade de observar, 
dois casos comprovados histològica- 
mente, sendo um dêles primitivo das 
amidalas, e outro de gânglio cervical di­
reito. Nesses dois pacientes fizemos 
estudo hematológico completo.

Quanto à citologia medular podemos 
dizer que possue pequenos agrupamen­
tos celulares dispostos espaçadamente

Eletroforese — Atualmente toma vulto 
0 estudo das proteinas, frações normais 
e anormais, pelo traçado eletroforético. 
Certas doenças dêsse grupo, principal­
mente as leucemias, possuem modifica­
ções, nas relações das frações ou desdo­
bramento das mesmas, bem como no 
aparecimento de frações anômalas. Êsse 
meio propedêutico não é patognomônico, 
porque o traçado obtido nos casos pode 
ser encontrado em outras afecções. Com 
o advento do traçado eletroforético eli­
minamos a maior parte dos testes de 
função hepática que se baseam nos dis­
túrbios das proteinas. Usamos o aparê- 
Iho de micro-eletroforese de Kern que 
nos dá resultados seguros, obtidos com 
pequenas quantidades de sôro.

O estudo da medula óssea, do gân­
glio, e do baço são meios exploradores
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no tecido. Os agrupamentos são for­
mados de células com grande núcleo e 
diminuto protoplasma, assemelhando-se 
a linfócitos maduros. A natureza dessas 
células é ainda discutida, pois podem 
evolver para um tipo reticular, dando 
em conseqüência doença de Hodgkin ou 
leucemia monocitica, ou ainda evolver 
para o tipo de células linfociticas, ori­
ginando linfo-sarcoma ou leucemia lin- 
focitica. Dai Moeschlin, apropriada­
mente, denominar-lhes de “grande cé­
lulas reticulares linfáticas”, resultantes 
da proliferação neoplásica das células 
dos centros germinativos. Encontramos 
medula com discreta hiperplasia de cé­
lulas reticulares, conservando-se porém 
normoplástica em tôdas as outras séries. 
Hã, na maioria das vezes, no sangue 
circulante, discreta monocitose de mo- 
nócitos verdadeiros e de células mono- 
citóides (Custer) .

Tanto no baço, como no gânglio, fo­
ram encontrados, ao lado das células 
normais, 84% de células, dispostas em 
grupos, muito polimorfas quanto ao ta­
manho e feitio (grandes células reticu­
lares linfáticas), possuindo núcleo com 
cromatina densa com 2 a 4 nucléolos, 
mostrando-se, as vezes, lobulados. Abun­
dantes mitoses, células gigantes com 1 
nucléolo azulado o que a diferencia da 
célula da tuberculose e da Stermberg 
(Stahel) .

O exame a fresco (contraste de fase) 
do material obtido da medula óssea, 
gânglio e baço mostra como caracteris- 
tica a presença de pequenos nucléolos, 
O traçado eletroforético revela distúr­
bios na proteinemia, análogos aos obser­
vados no sôro dos casos de mieloma e 
reticuloses (Rossier, Spuhler).

Fiff. 49 — Aspecto citolóffico de medula normoplástica, sem alterações 
malignas. Oc. 10. Ob.i 100.
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Retículo-sarcoma mação normal das outras séries, deve­
mos sempre fazer coloração específica 
para reticulina, a fim de chegarmos a 
diagnóstico definitivo.

Nesses casos, o estudo com micros- 
copia de contraste de fase pouco escla­
recimento traz, sendo de notar somente 
diminutos nucléolos que, muitas vezes, 
são difíceis de identificar.

Segundo Wuhrmann e Wunderly há 
um diagrama eletroforético patológico, 
mostrando hipoproteinemia e presença 
de globulinas anormais, trazendo em 
conseqüência, a positividade das provas 
de cefalina-colesterol, Takata e Cádmio. 
Já esclarecemos anteriormente que, de­
vido ao advento da eletroforese, elimi­
namos certas provas de função hepática, 
cuja positividade é decorrente de dis­
túrbios do complexo proteico. Assim 
procedemos porque os elementos forne­
cidos pela eletroforese são mais preci­
sos e sensíveis) .

Essa afecção possue caráter mais ou 
menos fixo, dando pouca mutação, a 
qual pode ser feita no sentido de leu­
cemia monocítica. Nossa observação, 
desses casos, é grande e será tratada 
no capítulo de dados clínicos.

A medula óssea em casos iniciais mos­
tra-se com discreta hiperplasia das cé­
lulas reticulares e normoplasia em to­
das outras séries. Quando estudamos 
um caso de retículo-sarcoma jã evo­
luído, os achados medulares são tradu­
zidos por hiperplasia da série blástica 
com especial domínio das células reti­
culares primitivas (acentuado desvio 
para esquerda) e aparecimento de fina 
rêde de reticulina (Gomori) . Hã, tam­
bém, uma hipoplasia da série trombo- 
cítica, traduzida por raros megacarióci- 
tos com protoplasma vacuolado, e da 
série eritrocítica que conserva, porém, 
equilíbrio de maturação. Aparecem, 
também, em limites acima dos normais 
os plasmácitos. O sangue periférico 
mostra anemia, normocitica normocrô- 
nica, leucopenia e discreta monocitose 
de monócitos verdadeiros.

Doença de Hoãgkin

Estudaremos aqui, de forma global, 
as modalidades de Paragranuloma, Gra- 
nuloma e Sarcoma de Hodgkin, pois que, 
embora possuam diferenças histopato- 
lógicas e evolução clínica diferente, não 
possuem quadros hematológicos dis­
tintos .

Êsse tipo de afecção, cuja especifi­
cidade histológica é de domínio de cé­
lulas reticulares primitivas e de células 
patognomônicas, a semelhança do an­
terior, é uma entidade com difíceis mu-

Tanto no baço, como no gânglio, en­
contramos modificações do número de 
células dos centros germinativos que 
passam também a produzir, além dos 
linfócitos, células denominadas de “Tu- 
morais”. Elas são caracterizadas por 
grande núcleo com estrutura cromatí- 
nica muito densa e homogênea, o que

i

as diferencia do mieloblasto e linfócito
Possuem, além disso, protoplas- tações, e, quando isso acontece, é no

sentido do retículo-sarcoma ou da leu-
jovem.
ma escasso e de coloração azulada. 
Nossa oponião é de que, apesar da hi­
perplasia reticular ser de células bem 
características, em detrimento da for-

cemia monocítica.
A medula esternal mostra, em nossa 

experiência, modificações gerais e ar-
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tos em fase de degeneração. Nos 40% 
restantes de nossa causuística notamos 
medula normoplástica ou hiperplástica. 
Essa hiperplasia foi total ou eletiva. 
Quando eletiva, o foi para série eritro- 
citica, onde observamos parada de ma­
turação na fase de eritroblasto basófilo 
e bloqueio da emissão do mesmo, em 
contraste com a pobreza eritrocitica do 
sangue circulante. São èsses os casos 
em que há concomitância da doença 
com hiperesplenismo, totai ou simples. 
Observamos no Hodgkin, mais que nas 
outras doenças, o aparecimento dessa 
esplenomegalia funcionante (fig. 50) .

Em nossas pesquisas citológicas da 
medula, nunca tivemos a oportunidade 
de encontrar células de Sternberg, em 
discordância aos achados de Klima, 
Klenle e Paulo e Silva. Temos visto 
muitos megacariócitos em diversos es­
tágios de maturação, bem como, em

ranjos específicos. Em 60% de nossos 
casos encontramos discreta hiperplasia 
das células reticulares primitivas, des­
vio para esquerda dos granulócitos, rea­
ção eosinofílica com domínio de mieló- 
citos (90%) o que nem sempre é acom­
panhado no sangue periférico. Faze­
mos notar aqui que não constitue abso­
lutamente nenhum indício de doença 
de Hodgkin o fato de haver eosinofilia 
no sangue periférico, pois, tornamos 
afirmar, em 90% de nossos casos existe 
na medula e não é acompanhado no 
sangue periférico, levando em conta 
ainda o fato que a maioria de nossos 
doentes possue achados positivos de 
ovohelmintoscopia.

Encontramos ainda, medula hipoplás- 
tica com acentuada depressão das sé­
ries eritrocitica (conservando porém, 
equilíbrio de maturação) e tromboci- 
tica, que apresenta raros megacarióci-

Fig. “lO — Doença de Hodgkin com hiperesplenismo. Medula esternal. 
Distensão. Eritroblastos com parede de maturação. Oc. 10. Obj. 100.
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fases de degeneração e pleomorfismo 
próprio da doença, porém sem poder­
mos classificá-los de células da doença 
de Hodgkin. O que observamos encon­
tra apôio em Moeschlin, que afirma: 
“Apesar de que na clinica da Faculdade 
de Medicina da Universidade de Zurich, 
tenha sido examinada sistemàticamente 
a medula esternal de todos os casos de 
linfogranuloma maligno, somente uma 
vez foram encontradas células de Stern- 
berg em distensões de medula óssea. 
Isso se deve provavelmente a que a me­
dula óssea seja afetada poucas vezes, 
quase sempre nos períodos tardios da 
afecção e, ainda, em forma de foco.

No sangue periférico dos casos vir­
gens, podemos observar como média: 
leucocitose, desvio para esquerda dos 
neutrófilos e monocitose, eosinófilos 
dentro dos limites normais. Essa forma 
específica tem grande valor no decorrer 
do tratamento, quanto ao prognóstico. 
Seremos mais explícitos no capítulo da 
terapêutica.

No baço e nos gânglios é que encon­
tramos achados característicos dessa 
afecção. Podemos sistematizar os acha­
dos nas distensões como: modificações 
celulares semelhantes a de tipo infla- 
matório, com presença, na maioria das 
vezes, de grande infiltração eosinofí- 
lica, presença de células de Sternberg 
com grande polimorfismo, porém, iden­
tificadas por apresentarem grande porte 
(18-70 micra), núcleos bi ou multilo- 
bulados com grandes núcleos corados 
(corantes Romanowski) em azul escuro 
ou violeta. É no caso dessa afecção que 
as punções do baço e dos gânglios têm 
valor diagnóstico superior ao da medula 
esternal. O valor do esplenograma 
avulta quando deparamos com espeno- 
megalia sem outros achados.

O uso do contraste de fase serve para 
identificar os núcleos que, com essa 
técnica, se tornam bem visíveis, de 
grande tamanho, tornando-se diferentes 
dos das outras células.

O traçado eletroforético traz modifi­
cações próprias do grupo, sem especifi­
cidade para o Hodgkin.

Linfo-sarcoma:

Essa afecção possue caráter de mu­
tação muito acentuada, chegando no 
dizer de Lever, Gall e Mallory, a trans­
formar-se em leucemia homóloga em 
tôrno de 40%. Geralmente a passagem 
à leucemia linfãtica é observada no pe­
ríodo final da doença. Em nossos ca­
sos após estabelecimento do quadro leu- 
cêmico, houve sobrevida média de três 
meses.

Muitas vezes no curso do linfo-sar­
coma, observamos inundações de célu­
las patológicas no sangue periférico 
semelhante ao quadro da leucemia, po­
rém sem outras características, consti­
tuindo 0 que antigamente denominava- 
se de linfo-leucosarcoma. Deixamos 
aqui de descrevér êsse tipo pois não 
constitue entidade nosológica, e sim 
uma das manifestações da própria, 
doença.

Observamos oito passagens à leuce­
mia linfocitica. Dentro dêsses, dois fo­
ram de achados oportunos. O primeiro 
caso, uma menina de 11 anos com diag­
nóstico histopatológico de linfo-sarco­
ma. Comprovado por estudos hematoló- 
gicos, houve concomitância com hipe- 
resplenismo. Havendo indicação de es- 
plenectomia, repetimos o mielograma 
como conduta pré-operatória e, no lau­
do final, fizemos previsão, que, após 
cirurgia, se desencadearia um estado
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leucêmico. Êsse caso foi confirmado 
posteriormente por achados no sangue 
periférico, e, mais tarde, pelo laudo de 
autópsia. No outro caso, tratava-se de 
senhora, idosa, com fichas histo-pato- 
lógica completas. Após tratamento com 
mostarda nitrogenada, fizemos o mie- 
lograma a fim de verificar o gráu de 
depressão causada na medula e depara­
mos com 42% de linfócitos, em con­
traste com o sangue periférico que 
apresentava 17%. Decorridos 15 dias o 
sangue circulante mostrava caracterís­
ticas leucêmicas.

Devido à fácil mutação, nessa afecção, 
fazemos estudo da citologia medular 
periodicamente, a fim de atestar a en­
tidade que estamos tratando e para au­
xiliar 0 laudo histo-patológico, pois, 
embora o linfo-sarcoma e a leucemia 
linfocítica, sejam entidades mórbidas, 
completamente diferentes quanto a evo­
lução sintomatológica, clínica, terapêu­
tica, etc., etc., não possuem diferenças 
histo-patológicas, a ponto de assegurar 
diagnóstico diferencial.

Na medula óssea desses pacientes 
encontramos achados gerais e particu­
lares. Nos gerais, notamos que na maio­
ria, há medula hipoplástica com acen­
tuada deficiência da série eritrocítica, 
conservando-se o equilíbrio de matura­
ção e da trombocitica, com muitos ele­
mentos degenerados. Aqui, como no 
Hodgkin, encontramos medula hiper- 
plástica total ou eletivamente, quando 
há associação com hiperesplenismo. Dos 
achados particulares notamos aumento 
do número de linfócitos atípicos, pato­
lógicos, pequenos, arredondados, com 
núcleo grande e, às' vezes, lobulados, 
protoplasma diminuto e basófilo, com 
número de mitoses aumentado. É a

repercussão da produção linfocítica dos 
centros germinativos da medula, como 
já ficou anteriormente dito. Há tam­
bém um discreto aumento do número 
de plasmácitos maduros.

Os achados citológicos do baço e dos 
gânglios são de auxílio precioso. Casos 
há em que a doença primitiva do baço 
transporta-se para os gânglios. Nesses 
casos iniciais (21% Sugerbaker) o es- 
plenograma possue real e imprescindí­
vel indicação.

No baço e gânglio encontramos, além 
de outros elementos, sinais típicos das 
células do linfo-sarcoma, a saber: acen­
tuado poliformismo, protoplasma escasso 
e basófilo, nucléolos grandes, assim co­
mo numerosas mitoses. No dizer de 
Tischendorf e Stahel poder-se-á fazer 
com maior segurança o diagnóstico da 
afecção pela biópsia punção do baço e 
do gânglio, do que pela microscopia his- 
tológica, pois que no corte, quase nunca 
pode-se diferenciar características ínti­
mas das células, (fig. 51) .

No sangue periférico observamos em 
média, leucócitos normais, discreto au­
mento de linfócitos e monócitos. Casos 
há em que, durante o controle hemato- 
lógico de um paciente, observamos leu- 
cocitose com linfocitose, retornando, 
posteriormente, a normalidade. Cha­
mamos a isso reação leucemoide do lin­
fo-sarcoma e nunca de linfo-leuco-sar- 
coma, como antigamente era conside­
rado, pois não passa de manifestação 
própria da doença.

Podemos comprovar de maneira mais 
eficiente com auxílio do microscópio de 
contraste de fase, quando observamos 
grandes núcleos escuros, o que possibi­
lita boa distinção entre os pequenos e 
claros nucléolos dos linfócitos jovens e

r ;. •
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Fiff. 51 — Linfo-sarcoma. Material obtido por punção do baço. Distensão. 
Presença de 8:rande número de células arredondadas com diminuto proto­

plasma e presença de 2 a 3 nucléolos. Oc. 10. Obj. 100.

OS das células do linfoblastoma foli- 
cular. Aconselhamos, nos casos duvido­
sos, sempre examinar o material, obtido 
por punção, com o microscópio de con­
traste de fase.

O traçado eletroforético não indica 
modificações apreciãveis.

das de classificação por nós usada e dos 
achados hematológicos, para cada enti­
dade leucêmica.

A causa das leucemias, ainda hoje 
continua obscura. Fatos comprovados 
em animais de laboratório, como here­
ditariedade, trasmissão, etc., não têm 
sido observados na espécie humana. 
Agentes fisicos e quimicos quando agem 
prolongadamente podem produzir leu­
cemia. O traumatismo pode desenca­
dear um estado leucêmico (Custer). 
Observamos ainda, a regra geral para o 
câncer de que os agentes traumáticos 
podem desencadear, porém nunca pro­
duzir leucemia.

Existem fatores endógenos, como os 
já mencionados ácidos linfocêntrico e 
mielocêntrico, capazes de manter o equi- 
librio de produção, emissão e maturação

Leucemias

Sob essa rubrica agrupamos doenças 
caracterizadas por distúrbios de prod\i- 
ção e maturação dos leucócitos. Aqui 
podemos aplicar os principios e siste­
mas estudados em capítulos anteriores, 
que são responsáveis pelo equilíbrio ou 
estabilidade das diversas séries leuco- 
clticas.

Para boa compreensão faremos, ini­
cialmente, breves considerações, segui-
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lada, oriunda diretamente do mesên- 
quima hemopotente.

A leucemia monocitica, também pos­
sui no retículo-sarcoma o seu eventua) 
precursor, ou resulta da diferenciação 
de uma leucemia de células indiferen- 
ciadas.

O cloroma é considerado como uma 
das entidades mórbidas que podem pro­
duzir leucemia granulocitica. Essa pode 
ainda descender diretamente do mesên- 
quima hemoformador ou resultar da di­
ferenciação de um estado leucêmico de 
células indiferenciadas. As formas mie- 
loblásticas podem adotar caracteres 
monocitóides chegando mesmo ao estado 
de leucemia monocitica. Nesse caso, é 
denominada de leucemia paramielo- 
blástica de Naegeli.

A leucemia plasmacita tem origem 
direta em tumor específico de medula 
óssea, que é o mieloma. Sua origem, a 
partir de tecido linfopoético, é discu­
tida.

A leucemia plasmacítica tem origem 
(Stem Cell) descende diretamente do 
mesènquima e pode originar outros tipos 
de leucemias.

Observamos como regra geral, que a 
passagem do tumor original ao tipo 
celular específico sistêmico, depende de 
fatores que desencadeiem a emissão das 
suas células.

Para fazermos uma classificação de 
leucemia tomamos em considerações vã- 
rios dados: clínicos, hematológicos, 
anátomo-patológicos, terapêuticos e de 
prognóstico.

Inicialmente podemos classificar as 
leucemias em estados sub-clínicos e clí­
nicos. Naquele não há sintomatologia 
específica e, muitas vezes, o diagnóstico

dessas células. Ainda hoje não existe 
clareza a respeito da etiologia leucê- 
mica, devido a isso, preferimos dizer 
que: a produção, emissão e maturação 
dos leucócitos está na dependência de 
vários fatores e sistemas, que os regu­
lam. A deficiência dum dêsses sistemas 
de equilíbrio pode repercutir sôbre ou­
tros sistemas, e diretamente sôbre as 
células, produzindo entidade nosológica 
definida.

A manifestação leucêmica, inicial­
mente, compromete os órgãos hemato- 
poéticos, para depois, produzir infiltra­
ção em todo organismo. Hã que dife­
renciar infiltração de metaplasia. Con­
sideramos essa como o desvio de produ­
ção de certos sítios orgânicos, onde 
existe 0 mesènquima pluripotente, r.o 
sentido da produção leucêmica quando 
submetida a ação de estímulos patoló­
gicos. É 0 que acontece nas leucemias 
agudas ou nas formas leucêmicas crô­
nicas. Observamos a infiltração leucê­
mica, quando as células produzidas nos 
centros hematopoéticos e nos centros 
metaplasiados, são lançadas nos tecidos 
vizinhos infiltrando todo o organismo, 
ao mesmo tempo que diminuem no san­
gue periférico. Tanto a metaplasia, co­
mo a infiltração são encontradas nos 
casos de leucemia. A última é de maior 
intensidade nas leucemias aleucèmicas.

A leucemia guarda íntima relação 
com uma origem patológica já existente. 
Daí é que a leucemia linfocitica tem 
estreita relação com linfo-sarcoma, pois 
essa neoplasia quando em mutação pro­
duz sempre a leucemia homóloga. Essa 
interrelação não obriga a necessária 
existência do linfosarcoma para produ­
zir a leucemia, essa pode aparecer iso-
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só é feito acidentalmente, por exames 
de laboratório, realizados com outras 
finalidades. O estado clinico comporta 
sintomatologia especifica e diagnóstico 
provável, que será firmado pelo estudo 
hematológico. É nesse grupo de afec- 
ções que o laudo hematológico possue 
maior valor diagnóstico, quer de grupo, 
quer diferencial.

Para efeito terapêutico fazemos a 
classificação das leucemias em crônica, 
sub-aguda e aguda. Por essa simples 
classificação, podemos indicar a tera­
pêutica especifica, bem como, aquilatar 
a sobrevida do paciente. Essa classifica­
ção é de conformidade com o número 
de células blásticas no sangue cir­
culante, assim é, que na leucemia crô­
nica encontramos grande aumento do 
número de células da série envolvida, 
porém quase tôdas amadurecidas. É êsse 
0 tipo de maior sobrevida. Na leucemia 
sub-aguda há presença de células blás­
ticas no sangue circulante, acompanha­
das de sintomas clinicos, tais como, 
febre, suores noturnos, mal estar, ansie­
dade, etc. Na leucemia aguda há domi- 
nio de células blásticas, a tal ponto que, 
na maioria dos casos, não podemos fa­
zer o diagnóstico citológico da série 
leucocitica afetada. Aqui, também, os 
achados clinicos são importantes e au- 
xiliadores. Mais uma vez repetimos que 
o diagnóstico citológico só deverá ser 
feito com ajuda de dados clinicos.

Com respeito ao número de leucóci- 
tos no sangue circulante, podemos ainda 
classificar as leucemias em leucêmica, 
sub-leucêmica e aleucêmica. Na leuce­
mia, a contagem global é acima do nor­
mal, podendo chegar a casos extremos 
com 1.000.000 de células por mm»

(observamos um caso com êsse nú­
mero). Na leucemia subleucêmica, a 
leucometria é normal ou pouco abaixo 
da normalidade. Na leucemia aleucê­
mica o número da Glóbulos é diminuido, 
sempre abaixo da normalidade, comu- 
mente em torno de 1.000 células, che­
gando, às vezes, a 300 células por mm». 
Nêste caso é que, havendo intensa pro­
dução de células nos centros formado­
res normais e ocasionais (metaplásia), , 
há diminuição dos glóbulos circulantes 
e infiltração leucêmica dos órgãos. Des­
prezamos 0 conceito defendido por 
alguns autores que querem associar 
nessa classificação o número de leucó- 
citos e 0 estado de maturação.

Como anteriormente falamos em esta­
dos leucêmicos sub-clinico e clinico, 
podemos falai também em estado leu- 
cêmico final, ou fase leucêmica final. 
Ela é representada por esgotamento dos 
centros hematopoéticos, que não res­
pondem mais a terapêutica excitante. 
Falamos nessa fase porque, além de pos­
suir quadro medular característico, há 
necessidade de conhecê-la para indicar 
a terapêutica que, no caso, é completa­
mente diversa das comumentes usadas.

Finalmente, com o auxilio de achados 
no sangue periférico e a citologia dos 
órgãos hematopoéticos, fazemos a clas­
sificação das leucemias de acordo com 
0 tipo da célula envolvida. Assim, temos: 
leucemias de células indiferenciadas 
(Stem cell), granulocitica, monocitica, 
linfocitica e plasmacitica. Essa classifi­
cação não é rigida, pois como foi expli­
cado anteriormente, uma leucemia de 
células indiferenciadas pode evoluir 
para uma monocitica ou granulocitica, 
um linfo-sarcoma pode, esporádica-
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age intensa e especificamente sôbre a 
célula patológica e nunca em outras 
células, como acontece em certos esta­
dos crônicos. A eritroleucemia também 
acompanha certas fases da leucemia 
crônica, e está ausente na leucemia 
aguda. Na leucemia crônica observa-se 
que o estímulo neoplásico, age hiper- 
plàsticamente não só sôbre a célula en­
volvida como, também sôbre a série 
eritrocítica.

Tôdas as classificações estudadas aci­
ma, de modo isolado, não têm expressão 
própria e dificultam bastante o inter­
câmbio entre as diversas especialidades 
médicas. Como as classificações expos­
tas possuem interrelações, poderiamos 
fazer um arranjo de tôdas elas, citando 
uma que satisfizesse, de modo geral, as 
solicitações exigidas. Teremos;

mente, produzir uma reação leucemóide, 
voltando, em seguida, a normalidade 
sanguínea, etc., etc.

Nessa classificação citológica, deixa­
mos de incluir a leucemia trombocítica 
e a eritroleucemia. Não consideramos a 
primeira como entidade nosológica defi­
nida, e sim como o quadro resultante 
da exacerbação celular que acompanha 
a leucemia granulocítica crônica. Nêsse 
caso, encontramos medula óssea apre­
sentando hiperplásia dos elementos gra- 
nulocíticos e trombocíticos bem como, 
acentuado aumento dos trombócitos 
circulantes, chegando a taxas de 
3.000.000 por mm».

Nas leucemias agudas, ao contrário 
da crônica, a série trombocítica está 
deprimida. Explicamos êsse fato devido 
ao estímulo hiperplásico que, no caso.

I IIIII

Aguda
Subaguda

Leucêmica
Subleucêmica

Células indiferenciadas (Stem Cell) 
Granulocítica Neutrofílica

Eosinofílica
Basofílica

Crônica Aleucêmica
Linfocítica
Monocítica
Plasmacítica

Obs.; Não usaremos os estados sub- 
clínico, clinico, e final de leucemia 
pois são particularidades, sem interesse, 
nêsse arranjo.

Essas três variedades de classificação 
guardam interrelações e devem ser usa­
das em conjunto, precedida sempre, da 
palavra-leucemia. Assim sendo, temos: 
Leucemia linfocítica subleucêmica crô­
nica, leucemia linfocítica aleucêmica

sub-aguda., etc., etc. Quando temos uma 
leucemia leucêmica, desprezamos o se­
gundo termo, afim de evitar redundân­
cia e dizemos só leucemia, ficando, en­
tão, subentendido que é leucêmica. 
Assim temos um arranjo simples que 
fornece, de uma só vez, muitos informes.

Todos os tipos de Leucemia têm acha­
dos citológicos característicos. Fazemos, 
no entanto, uma ressalva, quando de-

!
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paramos com leucemia aguda, apesar de 
dados clínicos e auxílios técnicos como 
colorações vitais, específicas, etc., etc. 
não estabelecemos o diagnóstico citoló- 
gico. Nesses casos, esperamos que pri­
meiro, sob ação de medicação específica, 
haja amadurecimento de algumas célu­
las, e por elas, como nos ensina Kracke, 
fazemos o diagnóstico citológico das 
imaturas.

Não assinalamos na classificação a 
leucemia cutis porque não constitue en­
tidade definida. E’ manifestação cutâ­
nea do processo geral, muitas vezes, 
associado a estados sub-agudos. E’ sem­
pre de mau prognóstico. A lesão carac­
terística denomina-se de leucêmide, 
sendo distribuída pelo corpo, indiferen­
temente, ora nos membros superiores 
ora no tórax ou mesmo espalhada por 
todo o corpo. Nêsses casos, o processo 
geral, no sangue circulante e na medula, 
conserva as mesmas características 
comuns a leucemia inicial.

Temos que fazer, com auxílio, dos 
meios semióticos e da hematologia, o 
diagnóstico diferencial entre as leuce- 
mias em geral e em particular com sín- 
dromes tais como a de Felty, mononu- 
cleose infecciosa, reações leucemóides a 
vírus etc., etc.

corrente circulatória, de células do me- 
sênquima hemopotente. E’ o tipo de leu­
cemia com pouca estabilidade, dando 
mutações, ora para leucemia monocítica 
ora para granulocítica. E’ de prognós­
tico fatal, sendo encontrada nos perío­
dos de latência e 1.^ infância. Clinica­
mente é classificada como leucemia 
aguda, apresentando tôda sintomoto- 
logia específica. Até a presente data, 
não encontramos um caso dessa 
afecção.

Os achados medulares são constituí­
dos por intensa hiperplásia de células 
indiferenciadas, caracterizadas por di­
minuto protoplasma sem granulações, 
núcleos grandes, cromatina finamente 
distribuída, 2 a 3 grandes nucleólos. 
Tôdas as outras séries encontram-se de­
primidas.

No sangue circulante encontramos o 
mesmo tipo celular, porém, muitas ve­
zes, destituído de protoplasma (núcleos 
nus) ou com discreta faixa de proto­
plasma. Anemia normocítica normocrô- 
mica e trombocitopenia acompanham 
essa modalidade.

No baço e nos gânglios encontramos 
89% dessas células.

O contraste de fase serve para evi­
denciar os grandes núcleólos, porém, 
não traz auxílio diagnóstico da afecção.

O traçado eletroforético não dá infor­
mes de valor.

Leucemia ãe células indiferenciadas. 
(Stem Cell)

Êsse tipo de leucemia está no mais 
alto grau de indiferenciação celular 
Pouca diferença citológica existe entre 
as chamadas “Stem cells” e as células 
mesenquimatosas formadoras de san­
gue. Dizemos que esta leucemia nada 
mais é que a resultante da liberação, na

LEUCEMIA GRANULOCÍTICA

Essa leucemia, chamada inicialmente 
por Virchow de lienal é, sob a forma 
crônica, a mais frequente e conhecida. 
Foi Neumann que a identificou como 
enfermidade da melula óssea, fazendo
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que há completa metaplasia ga-iiglionar 
no sentido da leucemia em questão. 
Essa metaplasia é também intensa e 
traduzida clinicamente por adenopatias 
múltiplas e disseminadas. O apareci­
mento de adenopatias num leucêmico 
granulocitico crônico, é indício seguro 
de que está havendo passagem a estado 
sub-agudo ou agudo.

Após haver metaplásia dos locais 
onde existe o mesênquima totipotente, 
encontramos infiltração leucêmica em 
todo departamento orgânico, produzin­
do sintomas secundários e achados clí­
nicos próprios das leucemias em geral. 
Casos há em que existem trombos leu- 
cêmicos na luz dos pequenos vasos pro­
duzindo, em consequência, zonas ini­
ciais de isquemia. Como meio semiótico, 
ainda da hematologia, podemos acres­
centar o estudo do fundo de olho, pois 
nos traz auxílios preciosos, quanto ao 
diagnóstico, prognóstico e apreciação 
do grau leucêmico. Dissemos meio 
semiótico ainda da hematologia, por­
que, embora fuja do campo da micros- 
copia celular, os estudos hematológicos 
têm que ser feitos a par da clínica.

Dos meios semióticos o de maior valor 
é 0 mielograma. O estudo da citologia 
medular na leucemia granulocítica 
mostra, acentuada hiperplásia das sé­
ries blástica e granulocítica (fig. 54) 
com desvio para esquerda. Índice cario- 
cinético dos granulócitos aumentado e 
relação eritrogranulocitica, muito aci­
ma do normal, chegando às vezes a 1:10. 
As séries lionfocíticas, monocitica e 
plasmacítica, em nossos casos, estavami. 
na maioria das vezes, dentro dos limites 
normais. A série trombocítica, nos casos 
recentes ou de exacerbação fig. 55) mos­
tra intensa hiperplásia, constituída de

a diferenciação de duas leucemias, uma 
de células esplênicas (linfocítica) e 
outra de células da medula (granulocí­
tica) .

Descreveremos abaixo a leucemia gra­
nulocítica crônica, pois as leucemias 
agudas serão, independente do tipo ce­
lular, estudadas em conjunto.

Da leucemia granulocítica, temos as 
veriedades eosinofilica, basofílica e neu- 
trofilica. As duas primeiras são muito 
raras, constituindo achados esporádicos.

A leucemia granulocítica é própria da 
idade adulta, mais frequente nos ho­
mens, com sobrevida média de 3 anos 
(casos na literatura de 16 anos).

Encontramos, nessa afecção, inicial­
mente comprometimento das medulas 
ósseas, substituindo tôda a medula gor­
durosa por medula ativa, fazendo voltar 
a hematopoese das epífises, em poten­
cial (fig. 53). Logo em seguida é o baço 
comprometido, com desvio de produção 
no sentido das células granulocíticas. Os 
gânglios também sofrem processo de 
metaplásia, porém, sua produção faz-se 
em igualdade para células linfocíticas 
e granulocíticas. Quando uma leucemia 
granulocítica, de evolução crônica, 
passa a sub-aguda ou mesmo aguda é
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Fiff. 54 — Leucemia sranulocítica crônica. Medula esternal, distensão. 
Vemos 5 células mielóides típicas, com abundantes granulações, 2 delas em 
passasrem a metamielócito. Ainda 2 eritroblastos basófilos. Òc. 10. Obj. 100.

Fiç. .55 — Leucemia granulocítica crônica. Medula esternal, distensão. 
Aspecto de medula hiperplástica com domínio de células blásticas e gra- 
nulocíticas (desvio para esquerda). Vemos ainda hiperplasia megacario-

cítica. Oc. 10. Obj. 45.
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megacariócitos funcionais (fig. 56), em 
tôdas as fases de evolução. Nos estados 
crônicos antigos, bem como nos agudos, 
(fig. 57) há, ao contrário, deficiência 
acentuada da série trombocitica. A sé­
rie eritrocítica mostra-se quase sempre 
hipoplástica, conservando equilíbrio de 
maturação. O índice cariocinético eri- 
trocítico é deficiente e poucas vezes, no 
caso, observamos mitoses de eritro- 
blastos.

O estudo da medula é meio seguro de 
diagnóstico citológico específico e dife­
rencial de outras afecções. Devemos ter 
como conduta só fazer o diagnóstico de 
leucemia após o estudo da medula óssea, 
embora os achados do sangue circulante 
sejam bastante característicos, (fig. 58).

Os achados do sangue circulante têm 
grande valor quando estudados compa­

rativamente com a citologia medular. 
Podemos muitas vezes, confirmar acha­
dos relacionados aos medulares. O valor 
real do hemograma reside na classifi­
cação de crônica, sub-aguda e aguda, 
sendo em parte, devida a presença e 
número de células blásticas, que deter­
minamos a classificação. Também os 
estados leucêmicos, subleucêmicos e 
aleucêmicos só podem ser estabelecidos 
com o estudo do sangue periférico. En­
contramos, em nossos casos, acentuado 
desvio para esquerda, com numerosos 
mielócitos, metamielócitos (fig. 59) e 
marcada leucocitose. Um de nossos ca­
sos, com atual sobrevida de 3 anos, apre­
sentou como primeira contagem --------
1.000.000 leucócitos por mm-. Devido a 
êsse achado foi praticada uma parcial 
substituição sanguínea, no intuito, de

4 ■

Fig-, .?6 — Leucemia granulocitica crônica. Medula esternal. Distensão. 
Acentuada hiperplasia trombocitica onde vemos megacariócitos em diver­
sas f.ases de evolução. Hiperplasia da série granulocítica. Essa figura 
representa o que alguns autores chamam de Leucemia trombocitica.

Oc. 10. Ob.i. 4.5.
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Fig. 57 — Leucemia granulocítica-sub aguda. Medula esternal, disten­
são. Vemos intensa proliferação de mieloblastos e Progranulócitos.

Oc. 10. Obi. 100.

Fig. 58 — Leucemia granulocítica crônica. Medula esternal, distensão. 
Aspecto citológico característico de medula após efeito das radiações.

Oc. 10. Obj. 100.



76 JUNHO, 1953 REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

Fiff. 59 — Leucemia ffranulocítica crônica. Sangue circulante. Vê-se mie- 
lócitos e metamielócitos, fase inicial da leucemia. Oc. 10. Obj. 100.

livrar o organismo dessa massa leucoci- 
tica. A média encontrada para leuco- 
metria foi de 20.000 p/mm^. Casos há 
em que no sangue periférico vimos, em 
concordância com a medula, acentuado 
aumento dos trombócitos. Na maioria, 
porém, notamos trombocitopenia, res­
ponsável pelas manifestações hemorrá­
gicas.

A anemia variou nos casos por nós 
estudados. Mostrava-se no inicio, nor- 
mocítica normocrômica e, nos antigos, 
normocitica hipocrômica.

O esplenograma traz resultados seme­
lhantes aos da medula, tais como, na 
maioria das vezes, dominio de células 
granulociticas. No dizer de Moeschlin a 
distensão de produto, obtido por punção 
do baço é, no caso, muito semelhante a 
uma lâmina de medula óssea.

A punção biópsia do baço, para dia­
gnóstico das leucemias, não deve ser

feita como rotina, pois os achados me­
dulares trazem perfeito esclarecimen­
tos ao diagnóstico. Heilmeyer diz “que 
0 esplenograma deve ser feito nas rea­
ções mielóides do sangue, quando a 
punção esternal não logra dar resul­
tados, seja porque não existe medula, 
como na osteoclerose ou porque não dê 
indicações diagnósticas, sobretudo nos 
casos iniciais”.

A punção do gânglio mostra comu- 
mente células dos tipos granulocitico e 
linfocitico, em equilibrio de produção. 
Êsse meio é de valor, como é o espleno­
grama, porém pouco usado pelos moti­
vos acima enunciados. Como normal­
mente no gânglio há produção de linfó- 
citos, a presença de células granuloci­
ticas, constitue achado seguro ao 
diagnóstico.

O uso do contraste de fase em mate­
rial fresco obtido de medula, baço e
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gânglio é característico porém, não usa­
mos êsse auxilio técnico como meio 
diagnóstico, porque achados anteriores 
já nos fornecem diagnóstico definitivo. 
Certa vez o seu uso foi decisivo no 
diagnóstico diferencial entre leucemia 
sub-aguda ou aguda, num paciente na 
6.‘' década de vida com adenopatias 
múltiplas. A distensão corada, mostra­
va-se constituída de células de proto­
plasma regular, com núcleos de croma- 
tina densa, sendo que algumas delas 
apresentavam 2 a 3 nucleólos. Com mi- 
croscopia simples o protoplasma mos­
trava-se homogêneo, sem granulações, o 
que foi visto pelo uso do contraste de 
fase (em preparação corada) . Assim 
sendo, pudemos separar as células blás- 
ticas das mais diferenciadas, fazendo, 
então, o diagnóstico de leucemia granu- 
locítica sub-aguda.

O traçado eletroforético traz discreto 
aumento das proteínas totais, muitas 
vezes com equilíbrio de proporção entre 
albumina e giobulina.

Os exames de fundo de ôlho trazem 
dados comuns às leucêmias crônicas e 
agudas, sem nenhuma especificidade 
para qualquer tipo citológico. É tradu­
zido por presença de pequenos pontos 
hemorrágicos, pontos brancos de infil­
trados leucêmicos, infiltrações da pa- 
pila, muitas vezes com apagamento de 
seus bordos. Todos êsses achados, na­
turalmente, apresentam-se, ora em con­
junto, ora isolados, ora discretos, ora 
intensos, de conformidade com o pró­
prio estado leucêmico.

pitulo da patologia para os leucócitos 
(1846). Logo depois da granulocítica é 
a mais frequente e conhecida.

Descre/eremos a forma leucêmica 
crônica, por motivos já anunciados an­
teriormente.

A incidência para êsse tipo, quando 
crônica, é para idade avançada ou para 
adolescência, mais frequente no homem 
que nas mulheres, atingindo mais os 
brancos que os pretos. Os doentes têm 
sobrevida média de 3 a 4 anos. Caso hã 
em que o paciente viveu 43 anos (Klein 
Nordem) .

Como primeiro indício dessa doença, 
encontramos gânglios, que são aumen­
tados de volume e localizados principal- 
monte nas regiões cervicais, axilares e 
inguinais. Quase simultãneamente o 
baço toma atividade no processo. Só 
mais tarde é que há comprometimento 
da medula, resultante da excitação leu­
cêmica dos centros formadores de lin- 
fócitos na medula. Aqui notamos os 
mecanismos de metaplásia e infiltração.

O mielograma continua sendo o meio 
semiótico de mais valor para caracte­
rizar essas doenças. Encontramos linfó- 
citos, em números variáveis e em grau 
de maturação também diverso.

Casos há em que vemos grupos de lin- 
fócitos guardando relação entre si, se­
melhante ao que se observaria numa 
hiperplasia dos foliculos linfóides da 
medula, descritos por Askanazy (figs. 
60 e 61). Notamos em tôdas as nossas 
observações um elevado número de lin- 
fócitos, embora que alguns autores te­
nham descrito quadros de leucemia lin- 
focítica, sem comprometimento medu­
lar. Êsses linfócitos possuem, caracterís­
ticas chamadas neoplásicas, represen­
tadas por células com variedades de 
tamanho, predominância das do tipo

r
LEUCEMIA LINFOCÍTICA

Essa entidade, foi denominada por 
Virchow de leucemia de células esplê- 
nicas, quando fez o pedido para um ca-
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Fig. 60 — Leucemia linfoeítica crônica. Medula esternal. distensão. Grupo 1 
de lirfócito guardando relação entre si, em diversos graus de amadure­
cimento, lembrando hiperplasia dos íolículos linfóides da medula de 

Askanazy. Oc. 10. Obj. 45.
1
í-

1

Fig. 61 — Leucemia linfoeítica crônica. Medula esternal, distensão. Loca­
lização de um dos folículos da figura 60 onde podemos ver a relação que 

guardam os linfócitos entre si. Oc. 10. Obj. 100.
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pequeno, com núcleo de coloração azul 
intenso, apresentando alguns dêles 3 nu- 
clãolos. O protoplasma é representado 
por uma faixa azul claro, sem granula- 
ções. Muitas vezes o diagnóstico foi feito 
pela presença de inflexões nucleares, 
típicas dos linfócitos a que se denomi­
nam de formas de Rieder. Presença de 
núcleos nus e de células desintegradas 
(sombras nucleares de Gumprecht) nos 
auxiliaram na identificação celular lin- 
focítica.

Encontramos ainda, fazendo parte do 
quadro da citologia medular, hipoplasia 
das séries granulocitica, plasmacítica, 
monocitica, trombocítica e eritrocítica. 
A série eritrocítica é sempre comprome­
tida, desde o inicio da doença, havendo 
porém, equilíbrio da maturação.

No sangue circulante, há leucometria 
média de 20.000 células por mm-', cons­
tituída de 90% de linfócitos. A anemia, 
como a anterior, é inicialmente do tipo 
normocitico normocrômico, para depois, 
apresentar-se normocitico hipocrômico. 
Há uma trombocitopenia com valores 
médios de 100.000 p/mm'. E' com estudo 
do sangue circulante que, muitas vezes, 
fazemos a classificação de crônica, sub- 
aguda e aguda, leucêmica, subleucé- 
mica e aleucêmica.

Muitas vezes necessitamos de testes 
imunohematológicos, tais como o de Paul 
Bunell, para fazer o diagnóstico dife­
rencial dessa leucemia com a mono- 
nucleose infecciosa. Essa última traz 
características citológicas típicas, re­
presentada pelas células de Downey I, 
II e III.

No baço e gânglios os achados são 
típicos e representados, na maioria, por

presença de 98% de série linfocítica, em 
diversos estágios de maturação. Moes- 
chlin afirma que o número médio de cé­
lulas linfocíticas nos casos leucêmicos 
é de 96,2 e que valores em tôrno dêsse 
número podem assegurar diagnóstico 
certo de leucemia linfocítica. Resulta­
dos numéricos abaixo de 90%, consti­
tuem, quando não há diluição do mate­
rial, achados duvidosos e pode-se ex­
cluir a leucemia, quando ainda não foi 
feita nenhuma terapêutica. Aqui tam­
bém encontramos núcleos nus e células 
desintegradas. Stunge chama a aten­
ção para a disposição cromatínica no 
núcleo dos linfócitos leucêmicos, em fo­
cos grumosos (“état grumelé”).

Tanto ro baço, quanto no gânglio, en- 
co.ntramos desvio para esquerda. Devido 
ao maior valor da citologia medular, o 
esplenograma e o adenograma não são 
realizados com frequência.

A microscopia com contraste de fase, 
de material fresco, mostra como já ficou 
dito, linfócitos com pequenos e claros 
nucléolos. Usamos dêste auxílio técnico, 
para pesquisar granulações, protoplas- 
máticas em preparações coradas, com 
bons resultados, no diagnóstico diferen­
cial, entre as leucemias.

A análise eletroforética, mostra dimi­
nuição discreta da proteinemia, com 
muitas vezes domínio da fração globu- 
lina sôbre a albumina. Foi assinalada, 
também, presença de frações anômalas.

O estudo do fundo de ôlho, como já 
ficou dito, serve de modo geral e nunca 
específico.

Na leucemia linfocítica encontramos, 
às vezes, infiltrados cutâneos e formas 
de leucemias aleucêmicas.
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LEUCEMIA MONOCÍTICA tada no cangue periférico por aumento 
de monócitos, significa sempre a exis­
tência de uma leucose de células ampla­
mente indiferenciadas e procedentes do 
tecido mesenquimatoso madre, seja êsse 
medular ou extram.edular”.

Nós tivemos oportunidade de contar 
em nossas observações com um caso 
interessante constituído por achados 
medulares e sanguíneos de monócitos 
tipicos (fig. 62). Tratava-se de mulher 
na 5.^ década da vida, de côr branca. 
Apresentava, fraqueza geral, suores no­
turnos, perda de pêso, anorexia, ane­
mia intensa e 50% de monócitos madu­
ros e bem típicos. Fizemos estudo cito- 
lógico da medula e comprovamos au­
mento do número de monócitos, cons­
tituídos por células bem típicas e ma­
duras. Após hemoterapia e ferroterapia 
0 estado geral da paciente, que era 
típico de leucemia, mostrou melhoras 
extraordinárias sem, contanto, dimi­
nuir 0 número de monócitos circulan­
tes. Perdemos de vista a paciente po­
rém atualmente (com 3 anos de sobre- 
vida) soubemos que o seu estado geral 
era ótimo (não tivemos informes quanto 
as características sanguíneas atuais).

Êsse caso que não pode. por circuns­
tâncias estranhas a nós, ser observado 
com mais firmeza ficou sem diagnós­
tico definitivo de leucemia pois a evo­
lução clínica posterior contradiz qual­
quer achado citológico.

Fora o caso acima, que consideramos 
duvidoso, não tivemos outra observa­
ção.

Na maioria dos casos essa leucemia 
manifesta-se aguda e de evolução fatal, 
rápida. Podemos observar um quadro 
clínico que evolve em poucas semanas, 
acompanhado de grande prostação, ano- 
rexia, intensa sensação de enfermidade 
e, durante a evolução, se estabelecem 
necroses e hemorragias graves, especial­
mente da mucosa da bôca. A medula, 
baço, gânglios e figado encontram-se 
sempre comprometidos.

Essa leucemia pode ser oriunda de 
células do retículo-sarcoma, ou das 

•“Stem cells” ou, diretamente do mesên- 
quima hemopotente ou, ainda, oriunda 
das células mieloblásticas de Naegeli.

Como os estudos posteriores sôbre 
essa afecção forma feitos baseados nos 
casos históricos de Schilling e Naegeli, 
temos que fazer a definição de cada tipo 
Individualizado. Na leucemia tipo 
Schilling as células provêm diretamente 
do retotéiio (mesênquima hemopoten­
te) e são constituídas por células mono- 
citicas características. A leucemia tipo 
Naegeli, apresenta no sangue circulante, 
monócitos verdadeiros e células monocí- 
tóides, derivadas das células mieloblãs- 
tlcas. Nèsse caso a diferenciação do 
tecido germinativo proliferante trans­
corre através de célula.s sanguíneas 
típicas e o monócito surge, únicamente, 
como forma de diferenciação especial 
da série mielóide. Há sempre compro­
metimento da medula óssea. O tipo 
Schilling é considerado como reticulose 
e sua formação dá-se principalmente 
nos centros hemapoéticos extramedu- 
lares. Embora êsses conceitos de Schii- 
ling e Naegeli sejam clássicos, pensamos 
como Heilmeyer que define “Uma leu­
cemia monocítica, quando é represen-

A punção biópsia da medula mostra 
presença de grande número de monó­
citos com formas de monoblasto e pro- 
monócitos. Há comumente deficiência 
das outras séries, principalmente a eri- 
trocítica. Os achados citológicos aqui.
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Fijí. 62 — Leucemia monocítica crônica. Sangue circulante, distensão. 
Vemos 3 monócitos característicos, maduros. Oc. 10. Obj. 100.

comparados com o do sangue periférico, 
trazem informes seguros para o 
diagnóstico.

No sangue periférico há aumento de 
monócitos típicos e células monocitói- 
des, semelhantes a metamielócitos (sem 
granulações) em tôrno de 70-80%. En­
contramos também anemia normocítica 
normocrômica, acompanhada de trom- 
bocitopenia.

No baço e nos gânglios os achados são, 
às vezes, mais precoces e constituem da­
dos de grande valor para diagnóstico 
definitivo.

O uso do contraste de fase, como meio 
auxiliador, não foi por nós encontrado 
na literatura especializada. Não temos 
experiência pessoal com essa leucemia.

O traçado eletroforético traz modifi­
cações gerais, que pertencem ao quadro 
das chamadas reticuloses.

LEUCEMIA PLASMACITICA

Essa afecção, como a anterior, per­
tence ao grupo das reticuloses. E’ oriun­
da de tumor medular que é o mieloma. 
A passagem a estado leucêmico não é 
tão frequente como o que se observa 
para o linfo-sarcoma.

Nos casos descritos na literatura fo­
ram observados espleno e hepatome- 
galia, com comprometimento ganglio- 
nar. Não temos observação pessoal dês- 
ses casos, residindo nossa prática em 2 
casos precursores, que são de mielomas 
múltiplos, (fig. 63).

A medula esternal mostra-se com 
acentuado aumento de células plasmá- 
ticas, caracterizadas por núcleo excên­
trico, com protoplasma basófilo e halo 
perinuclear acidófilo. Muitas formas 
atípicas, gigantes com 2 a 3 núcleos.

r
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Fiff. 6Í — Mieloma múltiplo. Medula esternal. Distensão. Vemos pequenos 
plasmócitos, com morfologia típica. Oc. 10. Obj. 100.

são frequentemente vistas. Há frequên­
cia muito grande de mitoses. No caso 
presente, mais que em todos os outros, 
há intensa depressão das outras séries.

O esplenograma e o adenograma ser­
vem como meio di.e gnóstico para esta­
belecer 0 estado leucêmico, uma vez que 
podemos encontrar 1 a 2% de plasmáci- 
tos circulantes. Só o aumento dessas 
células no baço ou gânglios pode fazer 
0 diagnóstico preciso de leucemia de cé­
lulas pla.sináticas. (fig. 64)

O contraste de fa.‘^e é util pois mostra 
nitidês do halo perinuclear das formas 
plasmablásticas, pois elas, muitas vezes 
não são identificadas.

O traçado eletroforético aqui, mais 
que em tôdas outras afecções mostra-se 
característico, com hiperproteinemia, 
inversão total da relação S/G., presença 
de globulinas anômalas. Devido a êsses 
distúrbios são fortemente positivas as

provas de função hepática: Cefalina- 
Colesterol. Timol r.urvação, Sulfato de 
Zinco, Takata, Cádmio, etc., etc. (Wuhr- 
mann- Wunderly)

LEUCEMIA TROMBOCÍTICA

Com êsse nome foi descrito na litera­
tura médica, por Schwarz (1901) um 
estado de leucemia, caracterizado por 
presença de megacariócitos no sangue 
circulante de leucêmicos granulocíticos. 
Mais tarde Naegeli, observou ser achado 
regular e habitual. Ulteriormente Kaz- 
nelson, Ricci, Reitano e Minot têm re­
ferido casos de leucemia com extraordi­
nário número simultâneo de megaca­
riócitos. Recentemente, Hewer sustenta 
o conceito de leucemia e Matthaeus for­
neceu dados anátomo-patológicos de ca­
sos sub-agudos. Em diversos órgãos, êsse 
autor descobriu numerosas células gi-

■í.M
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Fiff. <54 — Mieloma múltiplo. Função ganglionar. Distensão. Vemos nova 
célula plasmática binucleada. Célula atípica. Oc. 10. Obj. 100.

DADOS CLÍNICOSgantes da medula óssea. Assim até hoje, 
com o trabalho de Downey e Nordan: 
"Hepatocsplenomegalia mielóica mega- 
cariocitária”, foi feito estudo minucioso 
dèsse tipo leucêmico.

No pre:',ente trabalho, como dissemos 
anteriorinente, não falaremos dêsse tipo 
citológico, pois, a nosso ver, não consti- 
tue um catado leucêmico, t sim acom­
panha a leucemia granuiocítica crônica, 
em certas fases (figs. 55, 56 e 65). Que­
remos crer também que as referências 
feitas anteriormente, por Schwarz e ou­
tros, de presença no sangue circulante 
de megacariócitos, tenha sido de troca 
de nomenclatura. Possivelmente que­
riam referir-se a série trombocítica. Nos 
trabalhos atuais especializados, não en­
contramos referência a presença de me­
gacariócitos no sangue periférico.

Êste capítulo foi por nós reservado 
para a apresentação dos casos, dos quais 
fizemos análise mais minuciosa, consi­
derando-se a idade dos pacientes, o 
sexo, a côr, os principais sintomas 
objetivos e a lesão iniciai das doenças 
do grupo. Essa estatística não é, eviden­
temente, muito grande, no entanto, ela 
servirá p''^.ra termos uma noção geral 
das manifestações clínicas dessas hiper- 
plasias e neoplasias. Estudamos 90 ca­
sos. Não representam èles, como já dis­
semos na introdução, a nossa real expe­
riência sôbre o a.-'3unto, já que temos 
visto muitas outras doenças, não só em 
serviços, onde fomos chamados a cola­
borar, como também, em nossas ativi­
dades particulares Assim é que, no
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Fiff. 65 — Leucemia-granulocitica crônica. Fase de exacerbação. Medula 
esternal. Distensão. Vemos um meffacariócito jovem. Fsse serve para 
caracterizar os numerosos, vistos nas figuras 55 e 56. Leucemia granulo- 

citica com leucemia trombocítica. Oc. 10. Obj. 100.

nosso laboratório óe anatomia-patoló- 
gica, entre 15.000 exames histo-pato- 
lógicos de biópsia e peças cirúrgicas, en­
contramos 131 casos dessas doenças, o 
que nos deu as seguintes percentagens: 
doença de Brill-Symmers — 0,7; doença 
de Hodgkin — 41,2; linfo-sarcoma — 
30,5; reticulo-sarcoma — 23,6; leucemia 
linfóide — 3,8. E’ ^laro, que numerosos 
doentes chegaram ao serviço, também, 
com diagnósticos histo-patológicos já 
realizados, o que, portanto, falseia um 
pouco a idéia geral da frequência dessas 
lesões. Se considerarmos entretanto, 
que 0 número desses exames é real­
mente grande, veremos que a sua fre­
quência é pequena, em relação às nume­
rosas neoplasias malignas, do útero, da 
pele, da .mama.

Por outro lado, o número dos casos de 
leucemia diagnosticados no laboratório

de anatomia- patológica é muito pe­
queno, já que cabe o diagnóstico mais 
à seção d? hematologia. Os casos de leu­
cemia que se encontram nos arquivos 
de anatomia-patológica são decorrentes 
de autópsias, que ah foram praticadas, 
ou, então, biópsia de manifestação cutâ­
nea da dnonça, ou, ainda, casos de linfo- 
sarcomas iniciais, aue evolveram para 
leucemia hnfóide. O que rx verifica, no 
entanto, no laboratório de hematologia 
em relação ao de anatomia-patológica, 
é que os casos de leucemia são muito 
mais numerosos, o que facilmente é 
compreendido.

Entre 17.000 casos, 19 Icucemias gra- 
nulociticas crônicas 14 leucemias linfo- 
cíticas, 3 leucemias agudas e 1 mono- 
citica (?). Num tofal de 37 leucemias.

Não nos foi possível, apesar de conhe­
cermos outros ca,sos, fazei estatística



85REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA JUNHO, 1953

maior, o que foi d<"‘udo, principalmente, 
ao fator tempo. Não deixa a estatistica, 
contudo, de ser útU, porque ela nos dá 
idéia ger il da sint jmatoloeia das doen­
ças do grupo e nos mostrou, particular­
mente, a confirmação do que sempre 
sentimos, o que, a..'ás, concordava com 
0 que lemos, de outros, m^ais experien­
tes; não há sintomas específicos para as 
doenças que constituem o grupo por nós 
estudado. E foi, por isso mesmo, que 
não apresentamos os vários dados, por 
nós obtidos, para cada uma das varieda­
des de doenças. O que precisamos rea­
firmar é que, ao primeiro contato com o 
doente, poderemos observar e conse­
guirmos informações sóbre sintomas 
objetivos, através interrogatórios minu­
ciosos e bem orientados o que nos per­
mitirá diagnosticar, clinicamente, 
doença do grupo das hiperplasias e neo- 
plasias dos órgãos linfóides. O diagnós­
tico especifico dos componentes daque­
les grupos, só será realizado com o 
auxilio da anatomia-patológica e da 
hematologia. Tentativas de diagnóstico 
clinico, diagnósticos elegantes, porém, 
incertos, somente prejudicarão o doente 
e, além disso, diminuirão, pela perda de 
tempo, as possibilidades terapêuticas.

Colhemos alguns dados realmente 
interessantes, que passaremos a des­
crever.

Ésses casos eram: doença de Hodgkin 
42%, leucemia linfóide — 8%, leucemia 
mielóide — 14%, linfo-sarcoma — 15% 
e reticulo-sarcoma — 21%. Não encon­
tramos a doença de Brill-Symmers entre 
êles e, no levantamento da seçáo de 
anatomia-patológica, o seu apareci­
mento nos deu o percentual de 0,7. 
Dessa doença vimos mais casos, em cli­
nica particular.

lí;-'*:"-,'*■;

Doença de Hodgkin. Adenopatias cervicais

Sexo — Quanto ao sexo, encontramos 
nítida predominância do masculino 
sóbre o feminino. Assim, verificamos o 
percentual de 72 em indivíduos mas­
culinos e de 28, em femininos.

Côr — Houve acentuada frequência 
nos indivíduos de côr branca, dos quais 
tivemos 74%; 18% de pardos e 8% de 
pretos.

Idade —
De 1 a 10 anos — 10% 
De 11 a 20 anos — 19% 
De 21 a 30 anos — 18% 
De 31 a 40 anos — 16% 
De 41 a 50 anos — 17% 
De 51 a 60 anos — 13% 
De 61 a 70 anos — 6% 
DE 71 a 80 anos — 1%

O indivíduo mais jovem de nossa sé­
rie era uma criança com 2 anos de ida-
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venta casos eram generalizados. A he- 
patomegalia deu-nos a percentagem 
de 3,3.

De modo geral, como vimos, as ade- 
nopatias dominaram em frequência as 
outras alterações e, de acordo com o que 
vimos no capítulo de anatomia-patoló- 
gica, o que elas podem determinar, em 
comprimindo essa ou aquela estrutura 
orgânica, justifica uma longa série de 
sintomas e síndromes clínicas, os quais 
não discutiremos aqui, porque já foram 
explicados naquele capítulo e são singe­
lamente compreendidos ã luz da clínica. 
A documentação que apresentamos tra­
duz as melhores descrições que pode­
riamos fazer. Manifestações outras fo­
ram, também, já assinaladas no capí­
tulo de anatomia-patológica, como, por 
exemplo, a participação do tubo diges­
tivo, as icterícias do tipo obstrutivo, 
alterações renais., etc., que não podere­
mos aqui descrever, porque, se assim o 
fizéssemos, teríamos que estudar grande 
parte da patologia especial de vários 
órgãos. E’ necessário que guardemos o 
fato de que o caráter sistêmico de tais 
doenças é responsável pelo comprome­
timento de várias vísceras. Êsse compro­
metimento pode predominar em uma ou 
outra, porém, às vezes, é simultâneo, o 
que explica a complexidade da sintoma­
tologia e 0 sofrimento dos doentes.

Desejamos chamar, também a aten­
ção para a vigilância periódica dos pa­
cientes já tratados, como dos que se en­
contram em tratamento, pela possibili­
dade do clínico poder, precocemente, 
determinar, novas localizações, em 
início.

O auxílio precioso, que nos dá a he­
matologia, não deve ser deixado de uti­
lizar, náo só para a orientação do tra­
tamento, como também, para as muta-

Doença de Hodgkin. Volumosa massa gan- 
glionar na região cervical esquerda.

de (doença de Hodgkin) e, o mais velho, 
tinha 73 anos (linfo-sarcoma).

A sintomatologia objetiva foi repre­
sentada pelo seguinte:

Dór
Prurido

— 17%
— 20%

Suores noturnos — 15% 
Emagrecimento — 27% 
Febre — 21%

O sintoma inicial especifico de quase 
absoluta frequência foram as adeno- 
patias, principalmente as cervicais, ora 
unilaterais, com predominância dis­
creta das direitas, ora bilaterais. Inte­
ressante é assinalar também, as locali­
zações iniciais amigdalianas. A espie- 
nomegalia, quando presente desde o 
início, constituiu, nos nossos casos, ma­
nifestação de leucemia. Todos os no-
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ções das doenças do grupo, com especial 
cuidado, da do linfo-sarcoma em leu­
cemia linfóide.

Menção especial, ainda, merecem as 
leucemias, para as quais recomendamos 
a classificação que mais interessa à 
terapêutica e que é baseada em dados 
hematológicos e clínicos; a) formas 
agudas; b) formas sub-agudas e c) for­
mas crônicas. A fase terminal das leu­
cemias, já assinalada em outros capítu­
los, tem também, importância de ser 
conhecida.

Temos grandes esperanças que, com 
0 diagnóstico precoce das doenças do 
grupo, baseado na hematologia e na 
anatomia-patológica, poderemos enca­
minhar muitos doentes à terapêutica 
especializada e conseguirmos bons re­
sultados. O que não temos direito, con­
forme já dissemos, é perder tempo com 
preciosidades diagnosticas e facilitar, 
dêsse modo, a progressão rápida, que 
essas doenças apresentam.

Doença de Hodgkin. Adenopatias cervicais 
e axilares.

a forma de radon, aplicado por via en- 
dovenosa, por conseguinte, em fonte in­
terna. Recentemente as radiações oriun­
das de isótopos radioativos estão sendo 
administradas como elemento terapêu­
tico, de diagnóstico e de pesquiza. A 
técnica de aplicação de todos êstes 
agentes terapêuticos será tratada mais 
tarde.

Por estar fora do cunho prático dêste 
trabalho, deixaremos à margem as di­
versas teorias da ação das radiações 
sôbre a matéria viva e, consequente­
mente, sôbre a célula em geral, para 
comentarmos diretamente acêrca de 
seus efeitos sôbre os elementos do tecido 
hemolinfopoético.

As experiências feitas para demons­
trar a ação das radiações sôbre os ele­
mentos circulantes do sangue, ainda não

TERAPÊUTICA

Dos agentes terapêuticos empregados 
no tratamento das doenças dos órgãos 
linfopoéticos, de que cogita êste traba­
lho, as radiações, naturalmente, ocupam 
o primeiro plano dentre os até então 
ministrados. Tal sucede não só por se­
rem algumas delas de longa data usa­
das com sucesso, como, por ainda, se­
rem os que melhores resultados têm 
apresentado.

Das radiações, as primeiras a serem 
empregadas foram os Raios X que ainda 
mantêm a primasia no tratamento da 
maioria destas doenças. Mais tarde, foi 
tentado o emprêgo das radiações do rá- 
dium, tanto em fonte externa, como sob
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corpo é irradiado. As transformações 
assim obtidas, a não ser dentro de cer­
tos limites, não podem servir de padrão 
para interpretação dos fenômenos que 
ocorrem, no tratamento de pacientes, 
sabido ser a tolerância proporcional ao 
volume exposto às radiações. No uso 
rotineiro das radiações, como elemento 
terapêutico, no combate aos tumores, em 
que 0 volume de tecido irradiado é rela­
tivamente pequeno, raramente se encon­
tram alterações graves na fórmula san­
guínea dos pacientes. No entanto, essas 
surgem com a elevação da dose ou com 
o aumento do volume de tecido a ser 
irradiado. Dai, quando empregamos a 
teleroentgenterapia ou administramos 
isótopos radioativos, o fator que limita 
a dose deixa de ser a tolerância cutânea 
para ser a tolerância hemopoética. 
Assim, em vez de observarmos fenôme­
nos reacionários locais, observaremos 
manifestações gerais que serão tanto 
maiores quanto maior for a dose em re­
lação à unidade de tempo, já que o vo­
lume é total.
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Doença cie Hodgkin. Adenopatias genera­
lizadas.

chegaram a resultado satisfatório, o 
mesmo acontecendo com os elementos 
fixos do tecido hemolinfopoético.

Os glóbulos sanguíneos irradiados “in 
vitro” ou ‘in vivo”, porém, isolados den­
tro de vasos sanguíneos ou membros 
garroteados, têm mostrado grande re­
sistência às radiações. Mesmo em se 
tratando da medula óssea e do tecido 
linfóide fixo, que são incomparavel­
mente mais radiosensiveis, que os ele­
mentos figurados do sangue, as expe­
riências feitas “in vitro” não explicam 
suficientemente as transformações do 
quadro hematológico dos doentes, em 
tratamento. O mesmo acontece com as 
experiências “in vivo”, feitas em ani­
mais de pequeno porte em que todo o

De acórdo com a maioria dos autores, 
as alterações na fórmula sanguínea são 
consequentes mais à ação das radia­
ções sôbre o tecido hemolinfopoético e 
a fenômenos de ordem geral por elas 
causados, que pròpriamente por sua 
ação direta sôbre os elementos figurados 
do sangue, cuja radiosensibilidade é 
limitada.

Dêstes elementos, são os linfócitos os 
mais sensíveis e, também, os que têm 
maior poder de recuperação. No entanto, 
após dose única e elevada de radiação, 
a recuperação dos linfócitos é mais rá­
pida que a dos neutrófilos, surgindo, 
então, discreta neutropenia com rela­
tiva linfocitose (Warren). Os granuló-
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citos não são tão sensíveis, porém, seu 
poder de recuperação é menor que o dos 
linfócitos. Geralmente, após forte dose 
de radiação surge leucopenia seguida, 
cêrca de duas horas depois da aplicação, 
de leucocitose que atinge o seu máximo 
cêrca de doze horas após, para, então, 
cair ao normal ou abaixo dêste, depen­
dendo da gravidade da lesão produzida 
pelo agente nosológico. A essa reação 
segue-se neutropenia, também variável, 
cuja recuperação dar-se-á dentro de 
seis ou oito dias. Em cada dose de irra­
diação feita, êsse fenômeno se repete, 
porém, com a sequência das mesmas, a 
neutropenia vai se acentuando e con­
forme a intensidade e qualidade das ra­
diações, a neutropenia pode deixar de 
regredir, para levar o paciente à agra- 
nulocitose. Muitos autores temem qual­
quer grau de leucopenia para submeter 
seus pacientes às radiações, no entanto, 
outros admitem que só se deva temer 
em prosseguir um tratamento quando a 
contagem de leucócitos está abaixo de 
3.000 por mm-b Para nós, em tais cir­
cunstâncias, 0 número total de leucó­
citos só tem expressão definitiva quando 
confirmado pelo mielograma.

As alterações acarretadas aos monó- 
citos, basófilos e eosinófilos não são 
significativas, apesar de serem conside­
radas em se tratando de eosinofilia dos 
radiologistas. Assim, pequenas doses de 
radiação, repetidas muitas vezes e com 
frequência, podem acarretar eosinofilia, 
como acontece comumente nesses espe­
cialistas.

A ação das radiações sóbre os eritró- 
citos foi muito discutida, porém, sabe­
mos que quando essas são feitas em do­
ses terapêuticas não têm ação direta 
sôbre êles. As alterações quantitativas

Doença de Hodgkin. Adenopatia generali­
zada. Circulação colateral da parede an­
terior do abdome, que mostra comprome­

timento abdominal.

e qualitativas dêsses, geralmente são 
acarretadas pela ação das radiações 
sôbre o tecido eritropoético, daí encon­
trarmos, com certa frequência, poiqui- 
locitose, policromasia, etc. Apesar de 
alguns autores julgarem ser a anemia 
secundária às radiações sempre do tipo 
aplástico, outros afirmam ser ela des­
pida de qualquer característica própria, 
a não ser quanto ao valor globular, que 
é frequentemente superior a 1.

O mecanismo de ação das radiações 
sôbre os elementos do sistema reticulo- 
endotelial ainda é muito discutido pois 
a maioria dos estudos feitos “in vivo” 
está baseado em animais de laboratório, 
nos quais é dificil repetir as mesmas
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quizou, irradiando diferentes setores de 
um mesmo cão. Apesar dessa discordân­
cia de pontos de vista, nos casos de leu­
cemia, como veremos mais tarde, cre­
mos na existência da ação indireta das 
radiações.

A ação direta das radiações é aceita 
por todos, variando apenas, as opiniões 
no que diz respeito ao grau de sensibili­
dade das células parenquimatosas da 
medula óssea. Porém, todos são acordes 
em afirmar que tôdas essas células são 
muito radiosensiveis.

Segundo Denstad os eritroblastos são 
mais radiosensiveis que as células mie- 
lociticas e que os megacariócitos. Na 
medula irradiada, os proeritroblastos 
são raros e desaparecem rãpidamente, 
enquanto os eritroblastos recentes e ba- 
sófilos apresentam uma série de altera­
ções estruturais e de reprodução, que 
ihes dá 0 aspeto de células precoce­
mente amadurecidas. Aliás, Isaacs acre­
dita que as radiações agem acelerando 
0 ritmo de reprodução e maturação 
dêsses elementos.

Doença de Hodçkin. Forma com adenopa- 
tias generalizadas. Massas ganglionares 
muito volumosas nas regiões cervicais

No que diz respeito à mielopoése, 
Denstad encontrou intensas modifica­
ções nucleares, mesmo após pequenas 
doses de radiação, que podiam ser veri­
ficadas na fase de regeneração, muito 
tempo depois de cessadas as mesmas. 
Segundo Dunlap, são os megacariócitos 
os que apresentam modificações dege­
nerativas mais precocemente.

Após cessarem os efeitos das radia­
ções, a recuperação da medula óssea 
varia de acôrdo com a dose feita. Após 
algum tempo, a recuperação pode estar 
completa e encontramos, então, a me­
dula hiperplásica, rica em elementos 
jovens, de ambas as séries. Por outro 
lado, a dose pode ter excedido a capaci-

condições empregadas em terapêutica. 
Apesar disso, e graças à observações 
experimentais e clinicas, temos relativo 
cabedal de conhecimentos do efeito das 
radiações sôbre os tecidos em aprêço. 
Graças a êsse conhecimento e ao estudo 
de medulas irradiadas, Denstad acre­
dita que os efeitos mais importantes das 
radiações, consistem na ação direta, 
destrutiva, sôbre a medula e na ação 
indireta, inibidora da leucopoese e, ao 
mesmo tempo, estimulante da eritro- 
poese. No entanto, Lawrence, empre­
gando o princípio da circulação cruzada 
em gatos, não conseguiu verificar a pro­
palada ação indireta das radiações, o 
mesmo acontecendo a Rekers, que a pes-
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dade de recuperação da medula, que é, 
então, rica em tecido conjuntivo edema- 
ciado, mostrando restos esparsos de 
medula normal. Segundo Denstad essa 
dose limite fica entre 2.000 e S.OOOr. 
Abaixo dêsse limiar, a recuperação é 
fácil, 0 mesmo não acontecendo acima 
dêle.

Como os linfócitos, o tecido linfocitico 
fixo é muito radiosensível e também 
tem grande poder de recuperação. Se­
gundo Akaiwa-Takeshima a reação do 
tecido linfocitico às radiações, faz-se em 
três períodos, sendo a intensidade das 
manifestações e o período em que sur­
gem, proporcionais ao tempo. Em mé­
dia, 0 período inicial consiste nas pri­
meiras 12 horas após a irradiação, que 
é seguido do período médio, extenden- 
do-se de 12 horas a cinco dias. Por sua 
vez, êsse é seguido por um período tar­
dio a partir do quinto dia.

Logo após a aplicação das radiações, 
variando com a dose, surge edema do 
gânglio linfático, degeneração do nú­
cleo dos linfócitos e destruição do centro 
germinativo. Essas modificações são 
acompanhadas de fenômenos inflama- 
tórios e, em casos de doses muito pe­
quenas, de reações regenerativas, carac­
terizadas pela presença de mitoses. Após 
êsse período surge o período médio, ca­
racterizado pela fagocitose das células 
lesadas, não havendo figuras de mitose. 
Porém, quando a dose não é muito 
alta, em poucos dias, há recomposição 
do tecido linfocitico que apresenta inú­
meras mitoses e grandes centros germi- 
nativos.

A partir do quinto dia, no período tar­
dio, a recomposição pode ser completa 
ou 0 gânglio é tomado por fibrose.

Doença de Hodgkin. Forma generalizada. 
Circulação colateral da parede anterior do 

abdome.

• A ação das radiações sôbre as plaque- 
tas ainda não está definida claramente, 
pensando alguns autores que, com pe­
quenas doses, podemos obter aumento 
do número das mesmas. No entanto, 
após doses elevadas, pode surgir baixa 
do número de plaquetas, com ou sem 
púrpura.

Naturalmente tôdas as modificações 
do tecido hemolinfopoético, acarretadas 
pelas radiações, podem ser interpreta­
das pelo estudo da fórmula sanguínea, 
no entanto, na interpretação dessa ne­
cessitamos considerar o tempo de vida 
de cada elemento, assim como suas re­
servas, baseados principalmente no es­
tudo do mielograma.
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modificações tissulares são proporcio­
nais à dose feita por aplicação, aliás, de 
maneira geral, isso ocorre com o tecido 
linfocitico e com a medula óssea. No 
entanto, quando são feitas várias apli­
cações, 0 fenômeno jã não é mais idên­
tico, pois as radiações têm efeito acumu- 
lativo, isto é, 0 efeito final estã em rela­
ção ã soma das diversas aplicações, soma 
essa que também obedece a capacidade 
de recuperação dos tecidos irradiados. 
Essa capacidade estã relacionada ao tipo 
celular e tem seus limites demarcados 
pela dose distribuída no tempo. Fenô­
meno muito importante, em se tra­
tando de doenças dos órgãos linfo- 
poéticos e no que se refere aos radiolo­
gistas, submetidos frequentemente a 
pequenas doses de radiação, causa pro­
vável da grande frequência de leucemia 
entre êsses profissionais.

Assim, ao julgarmos os efeitos das ra­
diações, necessitamos ter em mente 
todos êsses fatores que não só podem 
contribuir para o fracasso do trata­
mento, como para seu sucesso.

Nas doenças dos órgãos linfopoéticos, 
as radiações são empregadas por duas 
maneiras distintas, sem, no entanto, 
haver grande diferença no seu meca­
nismo de ação. No primeiro método de 
irradiação, são empregadas fontes ex­
ternas e, no segundo, as fontes são uti­
lizadas internamente, de maneira a 
irradiar, quase poderiamos dizer, de 
dentro para fora. Naquelas, utilizamos 
os raios X e, às vezes, os raios gama do 
rãdium (e recentemente do Cobalto 60); 
nessas, são empregados alguns isótopos 
radioativos e já foi ministrado o radon.

Os raios X estão sendo usados no tra­
tamento destas doenças desde o início 
do século (Senn, Pusey, Bozzolo, Krau-

Doença de Hodgkin. Manifestações nutâneas.

Como jã dissemos, a ação da radiote­
rapia e a reação por ela provocada no 
organismo variam com o tamanho db 
campo ou o volume irradiado, com a 
dose por aplicação e com a dose total. 
Em se tratando de irradiar o corpo in­
teiro, 0 limite de tolerância baixa muito, 
não só para a dose por aplicação, como 
para a dose total, e as modificações são 
de tal ordem, que alguns autores admi­
tem que as radiações, nêsse caso, agem 
mais, destruindo células no sentido 
indireto que direto, já que, em outras 
condições, seria necessária dose muito 
maior para se observar modificações 
tissulares da mesma envergadura. 
Quando usamos campos de tamanho 
limitado, quase poderiamos dizer que as
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se, etc.) e a técnica de sua aplicação 
varia de acordo com a localização e 
tamanho da lesão, com a extensão e 
estado evolutivo da doença e com as 
condições orgânicas do paciente. Dessa 
maneira, torna-se óbvio ser necessário 
empregarmos fatores fisicos, radiobioló- 
gicos e clinicos para melhor atendermos 
às necessidades de cada caso.

Fazendo-se passar uma corrente de 
alta voltagem pelo interior de um tubo 
de Roentgen, do filamento aquecido, 
partem electrons com grande velocidade 
que, ao se chocarem com o anodo, feito 
de um metal pesado, geralmente o 
tungstênio, vão gerar os raios X ou raios 
de Roentgen. Êsses raios propagam-se 
por ondas, cujo comprimento varia com 
a voltagem potencial empregada e com 
0 pêso atômico do foco. Assim, quanto 
maior- for o potencial, ou por outras 
palavras, quanto mais elevada for a vol­
tagem, maior será o poder de penetra­
ção da radiação. Essas, ao se chocarem 
com a matéria produzem irradiação 
secundária, sempre de menor poder de 
penetração que a irradiação incidente. 
Então, como o poder de penetração 
prãticamente está em função do poten­
cial, podemos classificar a técnica do 
emprego dos raios X em roentgentera- 
pia superficial e profunda. Natural- 
niente naquela, as irradiações têm baixa 
capacidade de penetração e são, prãti­
camente, absorvidas pelas camadas 
mais superficiais dos tecidos. E’ empre­
gada no tratamento das lesões cutâneas.

A roentgenterapia profunda, de em­
prego mais amplo, pode ser aplicada de 
diferentes maneiras, afim de atender as 
diversas circunstâncias que se nos de­
param, principalmente no tratamento 
desses tipos de doenças. Assim, em

Doença de Hodg:kin. Mesmo doente da fo­
tografia anterior.

linhas gerais, no que diz respeito ao 
volume de tecido a ser irradiado, ou 
melhor, de acordo com o tamanho do 
campo empregado, podemos classificá- 
la em roentgenterapia de pequenos 
campos ou regional, roentgenterapia 
segmentar e tele-roentgenterapia, onde 
todo 0 corpo é irradiado, de uma só vez.

Na roentgenterapia regional são em­
pregados campos de" irradiação de 
tamanho moderado (geralmente com 
cêrca de 150 cm'-) que possam abranger, 
não só os tumores palpáveis de uma re­
gião, mas, ainda, tôda a cadeia gan- 
glionar comprometida, afim de irradiar, 
também, gânglios doentes, porém, im­
perceptíveis ao tato. Essa técnica é de
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neamente tóda a área clinicamente 
lesada, torna-se difícil. Nessas circuns­
tâncias, um grande campo anterior e 
outro posterior, opostos um ao outro, 
irão pràticamente responder ao proble­
ma físico do caso. Quando existe extenso 
comprometimento dos gânglios medias- 
tinais ou da cavidade abdominal, não só 
a área, como o volume a ser irradiado, 
são maiores e, então, torna-se difícil 
obter dose homogênea em tôda a região 
tratada, empregando-se apenas dois 
campos opostos. Então, será necessário 
0 emprego de maior número de campos, 
distribuídos de tal maneira, que tôda a 
cavidade abdominal ou torácica vá re­
ceber a mesma dose. Para êsse fim, a 
Escola de Manchester idealizou e estu­
dou um aparêlho especial, afim de irra­
diar 0 segmento do corpo do paciente, 
como se êsse estivesse metido dentro de 
um paralelepípedo. Dessa maneira, a 
distribuição da radiação torna-se homo­
gênea, abrangendo, com a mesma dose, 
todo 0 segmento a ser tratado.

.

Doença de Hodgkin. Lesão femural.

maior aceitação por permitir irradiar a 
lesão com dose suficiente para destruir 
as células doentes, sem prejuízo para os 
tecidos da região e menor repercussão 
sôbre o estado geral do paciente. Com 
ela podemos tratar concomitantemente 
duas ou mais regiões do corpo, guardan­
do, no entanto, as devidas precauções 
no que diz respeito às reações sistêmi­
cas, que serão tairto maiores quanto 
maior for o volume de tecido irradiado. 
Assim, a multiplicidade de lesões, ou 
melhor, o comprometimento de várias 
regiões, limitará o seu emprêgo.

A roentgenterapia segmentar é em­
pregada para tratar casos em que estão 
comprometidas cadeias ganglionares vi­
zinhas, como nos casos de doentes com 
lesões das cadeias cervical, supra-clavi- 
cular e axilar, onde a delimitação de 
vários campos, para irradiar homogê-

Essa técnica é de emprêgo mais limi­
tado que a anterior, exigindo sua exe­
cução muita atenção no tocante ao 
estado geral do paciente e, em parti­
cular, às modificações do sangue peri­
férico, até 0 presente momento, índice 
mais acessível para julgarmos a ação 
das irradiações sõbre os órgãos hemato- 
poéticos, uma vez que o mielograma, 
índice mais seguro, só pode ser feito em 
menor frequência.

A tele-roentgenterapia foi lançada 
por Dessauer em 1908 e defendida por 
Chaoul e Lange em 1923 e, mais tarde, 
divulgada por Medinger e Craver, visan­
do 0 tratamento das doenças do sistema 
retículo endotelial. Nessa técnica todo 
0 corpo do paciente é irradiado em um
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Só campo. Naturalmente, para tal, au­
mentamos a distância foco-pele, afim 
de distribuirmos o feixe da irradiação 
de tal maneira que a intensidade da 
mesma seja idêntica, da cabeça aos 
pés. Como êsse aumento da distância 
focal reduzisse muito o rendimento do 
aparêlho, Heublein idealizou uma sala 
especial, onde diversos pacientes eram 
irradiados ao mesmo tempo.

O papel dessa última modalidade téc ­
nica é discutivel, pois as doses nela em­
pregadas são muito baixas. Seria neces­
sário um alto grau de radiosensibilidade 
celular para admitirmos ação direta, 
citólitica, das irradiações. Para explicar 
a ação indireta das irradiações, exis­
tem diferentes teorias que não serão 
discutidas por fugir à finalidade dêste 
trabalho. No entanto, tem-se observado 
que se pode obter melhora do estado 
geral de certos pacientes, associado, ou 
não, à redução do volume dos tumores 
que poderão, caso convir, em fase pos­
terior, serem novamente submetidos às 
irradiações, individualmente, ou em 
grupos.

Assim, a tele-roentgenterapia será in­
dicada para tratar os casos em que há 
generalização da doença ou em que esta, 
por seu caráter sistêmico, é, em si, ge­
neralizada .

Doença de Hodgkin. Adenopatias medias- 
tinais, que comprimiam o esôfago. Êsse 
doente apresentou, como manifestação ini­

cial, disfagia.

Os radioisótopos desempenham papel 
bastante similar a essa última técnica 
roentgenterápica e quase poderiamos 
dizer que, enquanto nessa as irradiações 
agem de fora para dentro do organismo, 
naquêles elas agem em sentido contrá­
rio, de dentro para fora. De um modo 
grosseiro, no emprêgo dos isótopos, lan­
çamos mão da capacidade de certas 
substâncias quimicas que, em determi­
nadas condições, podem adquirir a ca­

pacidade de emitir radiações, mantendo, 
no entanto, suas propriedades e afini­
dades químico-biológicas.

Baseados nessas afinidades, emprega­
mos substâncias quimicas que têm pre­
ferência para se fixarem nos tecidos 
que desejamos irradiar ou que estejam 
a êles ligados. Êsse é o caso do P32, de 
grande emprêgo nas doenças em aprêço. 
Assim, as radiações são levadas ao in-
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a técnica de sua aplicação torna-se mais 
precisa e variada. Por outro lado, en­
quanto as indicações para a aplicação 
desses elementos se multiplicam num 
sentido e n’outro, o seu uso vai se res­
tringindo, devido a insucessos e ao co­
nhecimento de acidentes tardios por 
êles provocados. Caso, no entanto, o 
emprego terapêutico dos isótopos radio­
ativos, por qualquer motivo, venha, no 
futuro, a sofrer restrição total, os conhe­
cimentos adquiridos com seu auxilio no 
campo da biologia e suas possibilidades 
no diagnóstico de muitas doenças, já 
são suficientes para justificar o seu es­
tudo.

Em terapêutica, os isótopos radioati­
vos são empregados com diversos méto­
dos, porém, apesar de enumerá-los, só 
cogitaremos daqueles que possam ser 
úteis no tratamento das doenças que 
agora estudamos. Êles são aplicados 
em terapêutica, por meio de fontes ir­
radiantes externas ou intracavitárias, 
por infiltração direta dos tecidos e por 
meio de fontes administradas interna­
mente .

Leucemia mielóide. Essa fotografia de­
monstra a redução do baço, durante o tra­

tamento pelas radiações.

terior das células e mesmo das molé­
culas, atuando, pois, diretamente na es­
trutura do fator elementar dos tecidos. 
Dessa maneira, sua ação é eficiente, 
porém, caprichosa, do ponto de vista 
terapêutico, pois a sua fixação é re­
gida por fenômenos bio-quimicos, in­
dependentes de nossa vontade, o que 
lhe permite localizar em pontos às ve­
zes desnecessários, enquanto certos ter­
ritórios, necessitados de maior quanti­
dade de radiação, recebem a mesma 
dose ou, por certas circunstâncias, do­
ses inferiores, ao mesmo tempo, que o 
radioterapêuta só pode assumir o papel 
de expectador.

Apesar disso, o emprêgo terapêutico 
dos isótopos radioativos vem aumen­
tando dia a dia, ao mesmo tempo que

No primeiro caso, em que usamos fon­
tes irradiantes externas ou intracavitá­
rias, podemos lançar mão do Cobalto 60, 
quer sob a forma de tubos, agulhas, es- 
férulas, fios, etc., que não têm emprêgo 
nas doenças aqui estudadas ou, em 
grande quantidade, nas chamadas bom­
bas de que trataremos quando discor­
rermos sôbre o emprêgo do rádium.

No segundo caso, geralmente empre­
gamos um isótopo emissor de radiação 
beta cuja meia vida seja relativamente 
curta e, até a presente data é o Ouro 
198 (Aul98) em suspensão coloidal, c 
que maiores vantagens tem apresen- 
itado e, por isso, o de maior uso. Nesta
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técnica a substância é injetada dentro 
do próprio tumor a fim de levar as ra­
diações ao interior da própria massa 
neoplásica, irradiando, assim, os seus 
componentes, sem atingir os tecidos da 
vizinhança, uma vez que as radiações 
beta só penetram de 2 a 7 milímetros 
de tecido. O principal propósito da téc­
nica é irradiar o tumor com grande in­
tensidade e boa homogeneidade, pois 
cada partícula metálica da suspensão 
agirá como uma fonte irradiante pun- 
tiforme. Além disso, ainda é sua propo­
sição proporcionar ao tumor o máximo 
da irradiação empregada sem pràtica- 
mente irradiar os tecidos vizinhos, por 
êsse motivo só deve ser utilizada em 
formações não friáveis e pouco vascula- 
rizadas, pois, no primeiro caso, a subs­
tância poderia escapar, espalhando-se 
por tôda região e, no segundo, a solução 
poderia ser lançada na corrente circu­
latória, indo as partículas sólidas se fi­
xarem e irradiarem pontos onde não 
desejãvamos sua presença. Para con­
trolarmos essa possibilidade de escape 
do isótopo radioativo, fazemos, inicial­
mente, pequena injeção no tumor e ve­
rificamos, algum tempo após, com o au­
xílio de um contador direcional de 
Geiger-Müller, se não existe irradiação 
no figado ou no baço do paciente, para, 
em caso negativo, continuarmos com o 
tratamerito. Feita, então, a infiltração 
total, com 0 mesmo tipo de contador 
verificamos se a suspensão escapou para 
os tecidos vizinhos. Ao mesmo tempo 
que é feita essa verificação, é medida 
a quantidade de irradiação no tumor ou 
em sua região para, um ou dois dias 
após, ser controlada novamente a exis­
tência de fuga, levando-se natural­
mente em consideração a meia vida do 
Ouro 198. Outro cuidado necessário na

Leucemia mielóide. Volumosa esplenome- 
ffalia.

execução dessa técnica é a distribuição 
homogênea do colóide dentro do tecido 
tumoroso, permitindo, assim, ação das 
radiações beta sôbre todos os elementos 
a serem irradiados. Essa técnica foi ex­
perimentada por Hahn no tratamento 
de alguns casos de linfosarcoma, mi- 
cose fungóide, etc., com bons resulta­
dos, sendo que êsse autor julga serem 
as seguintes as suas principais van­
tagens:

1) a lei do inverso do quadrado da 
distância age mais a favor do te­
rapeuta que contra o mesmo;

2) quase um número ilimitado de fon­
tes de radiação beta pode ser im­
plantado em regiões pequenas e 
normalmente inacessíveis, algumas
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mais precisa e de menor risco para o 
técnico, que a aplica.

No terceiro caso, os isótopos radioa­
tivos podem ser administrados interna­
mente por via oral, endovenosa ou se­
rem injetados dentro das grandes cavi­
dades. O método de administração in­
terna é 0 mais empregado nas doenças 
do sistema reticulo-endotelial lançando 
mão de vários isótopos, sendo no entanto 
0 P32 o que maior emprêgo tem tido, 
existindo hoje extensa literatura a seu 
respeito.

Na administração interna de isótopo 
radioativo, apesar de utilizarmos as pro­
priedades bioquímicas da substância, o 
que nos interessa, do ponto de vista te­
rapêutico, é a ação das radiações sôbre 
os tecidos doentes. Entretanto, graças 
a essa dualidade é que o P32 trouxe tan­
tas esperanças aos terapeutas que, co­
nhecendo 0 metabolismo do fósforo no 
organismo, anteviram a possibilidade 
de levar as radiações ao interior dos eri- 
trócitos, dos leucócitos e da medula 
óssea, sem grande comprometimento 
para os tecidos, como pode ocorrer na 
tele-roentgenterapia, que já tem acarre­
tado até catarata em pacientes tratados 
por êsse processe. Após ser adminis­
trado, a concentração do fósforo radio­
ativo inicialmente é maior nos eritró- 
citos que nos leucócitos, porém, em fase 
posterior, enquanto a concentração vai 
decaindo naqueles, aumenta nos glóbu­
los brancos, permanecendo maior nesses 
últimos que nos primeiros. Êsse fenô­
meno é independente de via de adminis­
tração, embora a concentração dessa 
substância nos leucócitos seja maior 
quando administrada por via endove­
nosa . Por outro lado, a absorção do fós­
foro radioativo pelos elementos figura­
dos do sangue varioa de acordo com a

Leucemia aguda. Ao lado de aumento do 
baço e do fígado, verificam-se adenopatias 

sub-maxilares.

vezes utilizando o auxilio da ci­
rurgia;

3) a trajetória das partículas beta é 
muito curta e a ionização fica li­
mitada essencialmente ao tecido 
infiltrado;

4) o eritema deixa de ser fator “li- 
mitante” da terapêutica.

No entanto, cremos que, normalmente, 
no tratamento dos tumores oriundos das 
doenças de que cogita êste trabalho, os 
fatores supra citados não têm grande 
importância em face da grande radio- 
sensibilidade que lhes é particular e da 
facilidade com que podem ser tratados 
com a roentgenterapia, menos custosa.
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doença que afeta o paciente. Assim, os 
eritrócitos dos policitêmicos têm maior 
concentração dêsse isótopo que a dos 
individuos normais e, mais ainda, que 
a dos leucêmicos. A sua concentração 
também varia para os elementos celu­
lares e a proporção dessa variação in­
tracelular oscila para os diferentes tipos 
de células. Assim, o núcleo dos mieló- 
citos concentra mais P32 que o seu cito- 
plasma, dando-se fenômenos diferentes 
no que diz respeito aos linfócitos. Ape­
sar de, inicialmente, a absorção do fós­
foro ser maior no figado, é o esqueleto 
que utiliza a maior quantidade dêle, e, 
quanto mais lento for o metabolismo do 
tecido, menor será a quantidade dêsse 
isótopo absorvida. Em casos patológi­
cos, quanto maior for a infiltração de 
células leucêmicas maior será a quan­
tidade de fósforo absorvida, tal como 
acontece com o figado, o baço, os rins e 
a medula óssea. Resumindo, a absorção 
do P32 faz-se de preferência nos teci­
dos leucêmicos e neoplásicos, enquanto 
a sua absorção e a sua retenção depen­
dem do conteúdo total de fósforo no 
tecido, na razão da reconstituição dêsse 
e na proporção da formação de novos 
elementos.

Quando administramos o P32 por via 
oral, a excreção faz-se principalmente 
com as fezes do paciente, enquanto se 
for aplicado por via endovenosa, far- 
se-ã quase completamente pela urina. 
Na administração por via oral a indi­
viduos normais, a leucêmicos ou a poli­
citêmicos, no fim do quarto ou sexto 
dia já se terá dado a eliminação de 15 
a 50 por cento da quantidade inicial. 
No entanto, quando administrado por 
via endovenosa nos individuos normais 
e nos politicêmicos, a eliminação é feita 
na mesma proporção que no caso an-

Manifestações cutâneas da leucemia 
linfóide.

terior, porém, nos portadores de leuce­
mia, a intensidade da excreção baixa 
para 2 a 25 por cento, no mesmo pe- 
riodo de tempo. Assim, a intensidade 
de eliminação do fósforo radioativo va­
ria com 0 estado patológico do paciente, 
com a via de administração e com a 
quantidade dada por aplicação. Isso é 
importante porque o organismo tem 
limitada capacidade diária de fixação 
do fósforo e o excedente administrado 
é excretado. Por sua vez, a radioativi­
dade do isótopo decai com o tempo, 
motivando, desfarte, diminuição da in­
tensidade da irradiação com o decorrer 
dos dias, podendo atingir nivel abaixo 
do minimo necessário para agir mesmo 
sôbre as células mais radiosensiveis. 
Ainda mais, se admitirmos como Low- 
Beer que as células são mais radiosccn- 
síveis em determinada fase de mitose

\
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biópsia ou autópsia, de pacientes que ha­
viam tomado fósforo radioativo, mos­
traram que a retenção dessa substância 
é muito maior quando a dose total é 
dada em dose fracionada. Mais ainda, 
sendo o organismo incapaz de reter 
maior quantidade de fósforo que suas 
necessidades diárias, si dermos peque­
nas quantidades repetidas, abaixo da 
exigida para manter nivel diário dessa 
substância obteremos melhor utiiização 
de fósforo radioativo.

Assim, os especialistas foram levados 
a fracionar as doses de fósforo-radioa- 
tivo a serem administradas no trata­
mento das doenças do sistema reticulo- 
endotelial, ante a inutilidade das gran­
des doses unitárias, no que diz respeito 
á ação sôbre as células, ao lado da to­
lerância limitada do organismo huma­
no ás radiações e ao maior aproveita­
mento da mesma, quando fracionada.

Segundo “Low-Beer” existem três mé­
todos de fracionamento da dose dessa 
substância na terapêutica da doença de 
Hodgkin, do linfo-sarcoma, do mieloma 
e do carcinoma metastático. Êsses são:

a) método simples de saturação;
b) método fracionado da saturação;
c) método fracionado.

Em principio êsses métodos buscam 
manter um nivel ideal de radiação, de 
maneira a agirem em meio da maior 
receptividade para as mesmas, asso­
ciado ã melhor tolerância do individuo. 
Nêles 0 que varia é a dose por unidade 
e principalmente o arranjo de sua dis­
tribuição. Desta maneira, no primeiro 
método, a dose inicial alta é seguida 
por doses menores, com a finalidade de 
manter constante o nível de irradiação 
no organismo. Êsse nível naturalmente 
cai com a baixa espontânea da radio-

Leucemia do tipo chamado aleucêmico. 
Adenopatias inguino-crurais, bilaterais.

e que, naturalmente, nem tôdas atin­
gem essa fase ao mesmo tempo, torna- 
se, então, desejável mantermos o orga­
nismo sob a ação das radiações por um 
prazo que permita atingir o maior nú­
mero possível de células na fase cario- 
cinética, de radiosensibilidade máxima.

Assim, é claro que a dose de substân­
cia radioativa a ser administrada de 
uma só vez ao paciente, torna-se limi­
tada pelos fatores citados, capacidade 
limitada de fixação da substância quí­
mica e fase ideal de radiosensibilidade, 
sendo inútil aumentá-la na esperança 
de ação mais enérgica, pois, seu au­
mento não iria trazer benefícios ao pa­
ciente e, pelo contrário, poderia acar­
retar sistemas próprios à doença das 
radiações. Por outro lado, estudos de 
fragmentos de tecidos, tomadas por

s
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Linfo-sarconia. Adenopatias generalizadas.

atividade e com a excreção do isótopo, 
assim as doses que se seguem à primeira, 
serão proporcionais a essa queda e são 
calculadas determinando-se o nivel de 
radiação no indivíduo. Êsse método só 
deve ser empregado em pacientes com 
bom estado geral, para poderem tolerar 
bem a dose inicial, que é elevada. Quando 
é necessário provar a tolerância do in­
divíduo e a resposta do processo pato­
lógico, 0 método fracionado da satura­
ção torna-se o eleito. Nêle, inicia-se o 
tratamento com pequenas doses, iguais 
ou em frações crescentes, dadas cada 
dois ou três dias, até estabelecer-se o 
nível de radiação que vã dar os resul­
tados desejados. No terceiro dos cita­
dos métodos, ou método fracionado, 
administramos doses idênticas, prosse­
guindo nesse ritmo até atingir o efeito 
desejado. Naturalmente que, em tôrno

dêsses métodos, existe uma série de mo­
dificações, pois o tratamento tem que 
ser orientado de acordo com as condi­
ções do paciente e as observações do 
especialista.

Fica assim feito um esboço do em- 
prêgo de fósforo-rádio-ativo (P32) no 
tratamento das doenças dos órgãos lin- 
fopoéticos. Estendemo-nos mais sôbre o 
uso dêsse isótopo radioativo por ser o 
de aplicação mais difundida no caso 
presente e por ainda, no momento atual, 
não conhecermos outro com as vanta­
gens que èle apresenta. Hoje em dia, 
conhece-se um número elevado de isó- 
topos radioativos, porém, poucos para 
uso médico. Essa limitação é conse- 
qüente a uma série de fatores neces­
sários ao isótopo radioativo para que 
possa,mos usá-lo como agente terapêu­
tico. Assim, o espectro da radiação por
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no tratamento de certas doenças, além 
de dar margem para afastarmos sua 
indicação, evitando, às vezes, alguma 
possibilidade de êrro.

Ainda, considerando o método de apli­
cação terapêutica de radioisótopos por 
meio de fontes irradiantes internas, nos 
interessa estudar as possibilidades do 
emprego do ouro 198 em suspensão co- , 
loidal, que tem meia vida de 27 dias, 
emitindo particuias beta de 0,95 mev. j)'-- 
e radiação gama de 0,74 mev. As partí­
culas de ouro mantidas em suspensõo 
variam em magnitude aproximadamente 
entre 50 e 150 mili-micra, de maneira 
que assim fãcilmente podemos aprovei­
tar a propriedade coloidopéxica das cé­
lulas do sistema reticulo-endotelial.

• .•

1

Essa substância pode ser introduzida 
no organismo humano por via endove- 
nosa, injetada dentro da cavidade pe- 
ritoneal ou da pleural. Para aplicação 
endovenosa, o Aul98 — é dividido em 
pequenissimas partículas em suspensão 
coloidal. É por isso que, nas doses ha­
bituais, poderiamos dizer, com Hahn, 
que 0 sistema reticulo-endotelial seria 
presenteado com 10 trilhões de fontes 
puntiformes de radiação beta, o que é 
igual a cêrca de metade do número de 
eritrócitos do organismo. Feita a inje­
ção endovenosa, o ouro radioativo desa­
parece da circulação trinta minutos 
após, para ir se fixar principalmente 
no baço e fígado, depois, em menor in­
tensidade, nos rins, músculo cardíaco e, 
em quantidades ainda menores, nos ou­
tros órgãos. Hahn empregou esta téc­
nica terapêutica em leucêmicos e porta­
dores de doença de Hodgkin.

Linfo-sarcoma. Adenopatias generalizadas. 
Localizações profundas com manifestações 

compressivas.

êle emitida, a sua meia vida física e 
biológica, 0 seu comportamento bioló­
gico, a sua atividade especifica e a com­
posição química da droga, são fatores 
que necessitam ser bem conhecidos para 
podermos aquilatar suas possibilidades

Como jã dissemos, a outra possibili­
dade do emprêgo de isótopos radioati­
vos em terapêutica é injetando-o den-
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tro de uma das grandes cavidades do 
corpo humano, facilitando assim a fixa­
ção das particulas da suspensão pelas 
células do sistema reticulo-endotelial, 
ai existentes. Para a escolha do isótopo 
radioativo a ser usado na suspensão 
coloidal, Walton e Sinclair aconselham 
que a substância satisfaça as seguintes 
exigências;

I) seja composto de elementos fi- 
siològicamente inóquos;

II) 0 tamanho das particulas deve 
ser bastante grande para impe­
dir sua disseminação;

III) deve ser estável para evitar pre­
cipitação em local impróprio;

IV) deve possuir atividade especi­
fica elevada, a fim, de evitar o 
emprêgo de grandes volumes;

V) deve ter meia vida curta, de ma­
neira a permitir que a dose 
total seja feita em tempo ra­
zoável;

VI) emitir radiação gama a fim de 
ser facilitada a verificação ex­
terna da sua distribuição, com o 
auxilio de contadores, apesar da 
ação terapêutica ser principal­
mente exercida pelas particulas 
beta.

..ííÇ'
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Linfo-sarcoma. Lesões cutâneas. Mesmo 
doente da fotografia anterior.

horas, findas as quais, pesquizamos com 
um contador de Geiger-Müller, a distri­
buição do isótopo dentro da cavidade 
Se a homogeneidade dessa fór satisfa­
tória, estimulamos o paciente para se 
movimentar e, em caso contrário, o sub­
metemos a novas manobras ou tenta­
mos retirar a solução, dependendo das 
circunstâncias. O ouro radioativo, as­
sim injetado, pode se precipitar sem in­
conveniente, no caso da substância já 
estar homogeneamente distribuida em 
tôda cavidade, porém, em caso contrá­
rio, em que a precipitação se dê em uma 
área pequena, existirá o risco até mes­
mo de necrose local. A localização ha­
bitual dêsse isótopo, quando injetado na 
cavidade peritoneal dá-se, inicialmente.

De todo os isótopos radioativos até 
hoje conhecidos é o Aul98, sob a forma 
de ouro coloidal vermelho, que é inje­
tado na cavidade, após remoção do li­
quido, caso ai exista. A solução coloidal 
é precedida e seguida por solução fisio­
lógica, que vai facilitar sua distribuição 
na cavidade. Aliás, para que essa dis­
tribuição se faça de modo homogênio, 
obriga-se o paciente a mudar frequen­
temente de posição no leito. Essas ma­
nobras de postura duram cêrca de duas
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elementos anormais, flutuando no inte­
rior das mesmas. Não fôra a periculo- 
sidade de contaminação e a dificuldade 
de manipulação, já poderiamos afirmar 
sua superioridade sôbre a roentgentera- 
pia segmentar, no tratamento de lesões 
dessa natureza.

Resta-nos falar sôbre o emprego do 
rádium no tratamento das doenças em 
questão, o que, aliás, faremos apenas 
ligeiramente, a titulo ilustrativo, pois 
achamos que o seu emprêgo em aplica- 
dores de superfície não tem cabimento 
e, sob a forma de telecurieterapia, tal­
vez torne-se muito dispendiosa e infe­
rior, para o caso presente, que a roent- 
genterapia. Parson e outros autores tra­
taram leucêmicos com aplicadores de 
rádium, fazendo a distribuição dos tubos 
sôbre a região esplênica ou sôbre as zo­
nas das epifises vitais, obtendo resul­
tados satisfatórios. No entanto, não cre­
mos que essa arma terapêutica, empre­
gada com a referida técnica, possa dar 
resultados superiores à roentgenterapia, 
pois a taxa de transmissão da radiação 
proveniente de aplicadores de rádium, 
mantendo os tubos à 5 cm. de distância 
da pele é muito mais baixa que a obtida 
com os aparelhos de raios X. Por outro 
lado, poderiamos afirmar que, no caso 
de esplenomegalia, a dose a atingir a 
face oposta do baço, aumentado de vo- 
lumie, é muito pequena. Assim, pondo à 
margem a possivel ação indireta das ra­
diações, deveriamos concluir que as 
remissões obtidas com êste método, de­
vem ser menores que com o emprêgo 
dos raios X, pois, enquanto com êsses 
podemos fazer pràticamente a mesma 
dose em profundidade que em superfí­
cie, com aquêles a dose em profundi­
dade é muito pequena. Consequente­
mente não nos demoraremos mais por
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Linfo-sarcoma primitivo da amígrdala 
Compressões vasculares com edema e 

estase.

de preferência, no peritónio parietal, 
porém, em fase posterior, a concentra­
ção torna-se maior no Hepiploon. Êsse 
fenômeno não tem grande importância 
do ponto de vista terapêutico, porque 
essa concentração realiza-se em um pe­
ríodo em que a maior parte da dose de 
irradiação já foi feita e a radioativi­
dade do material está muito reduzida. 
Antes do coloide ser fixado, os macró- 
fagos existentes no exudato podem en­
globar partículas de ouro irradiante, 
sofrendo, então, a ação dêsse, ou o pró­
prio isótopo pode irradiar células neo- 
plásicas, em suspensão, no referido li­
quido. Assim, a solução coloidal ofecere 
a possibilidade de, não só agir sôbre as 
membranas de revestimento das aludi­
das cavidades, como também, sôbre
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crermos ser essa técnica de emprego 
nulo, no tratamento das doenças dos 
órgãos linfopoéticos, a não ser em al­
guns casos de lesões cutâneas ou das 
mucosas visíveis. Aliás, pensamos que a 
maioria dos autores esposa essa opinião 
per não fazerem qualquer referência à 
respeito.

A outra modalidade de emprego do 
rádium é na chamada telecurieterapia, 
onde os tubos, com grande carga de sal 
de rádium, sáo colocados no interior de 
receptáculos especiais que os manterão 
á certa distância da pele o que melho­
rará a taxa de transmissão das radia­
ções que, apesar disso, não é tão grande 
quanto num aparelho comum de roent- 
genterapia. Por outro lado, o rendi­
mento desses aparelhos ainda é relati­
vamente baixo, ficando o seu uso 
restrito a casos especiais, onde neces­
sitamos 0 emprego de radiações de com­
primento de onda muito curto.

â
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Radiografia dos campos pulmonares do 
doente da fotografia anterior.

das radiações. No início da radioterapia, 
a obtenção de tais resultados constituía 
motivo de grande júbilo e entusiasmo 
dos especialistas, então interessados no 
estudo das radiações, ou no combate às 
doenças de evoluçáo fatal, pois todo o 
armamentarium terapêutico, conhecido 
até então, nada, ou quase nada, obtinha.

Em 1902, surgiu o primeiro trabalho 
sôbre o emprego da radioterapia no tra­
tamento dessas doenças e hoje a lite­
ratura a respeito é enorme, porém, dela, 
apenas, podemos deduzir que, apesar 
das radiações ainda constituírem o ele­
mento terapêutico de eleição no seu 
combate, o resultado, geralmente, é 
temporário, pois na prática trata-se de 
doenças de evolução fatal, apesar de 
todo tratamento que se posse fazer. 
Ante esta verdade, a atitude dos tera­
peutas varia constituindo muitas vezes

Com 0 mesmo princípio que a técnica 
anterior, existem atualmente as bombas 
de cobalto 60. Apesar de seu rendi­
mento ser um pouco maior que a des­
crita, para o caso em aprêço, mantemos 
0 que ficou dito a respeito de sua con­
gênere, carregada com rádium.

O tratamento pelas radiações das hi- 
perplásias e neoplásias dos órgãos lin- 
fóides vem de longa data, e sua histó­
ria é quase tão antiga quanto a dos 
raios X e a do rádium. Naturalmente isso 
ocorre graças à grande radiosensibili- 
dade dos elementos constituintes da 
manifestação objetiva dessas doenças, 
como a esplenomegalia, as grandes ade- 
nopatias da linfogranulomatose ma­
ligna, os tumores formados pelos linfo- 
sarcomas, etc., que habitualmente fun­
dem, com certa facilidade, sob a ação
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tico, principalmente quando o trata­
mento é feito pelas radiações, aliás, o 
que mais nos interessa no momento. 
Destarte, ac fazermos a referida divi­
são, com 0 fim de executar o trata­
mento pelas radiações, teremos, de um 
lado o grupo constituído pela doença de 
Hodgkin (linfo-granulomatose ma­
ligna), linfo-sarcoma, retículo-sarcoma 
e doença de Brill-Symmers (linfoma 
macrofolicular; do outro lado, as leu- 
cemias dos diversos tipos. Tanto num, 
como noutro grupo, a fase evolutiva da 
doença e o estado geral do paciente são 
os elementos que regem a conduta a ser 
seguida.

Parágrafos atrás estudámos as técni­
cas de emprego das radiações, incluindo 
mesmo os métodos mais modernos afim 
de facilitar a compreensão da tática 
terapêutica, pois a resposta a êsse tipo 
de tratamento é, em linhas gerais, o 
mesmo para cada um dos grupos supra 
formados. Naturalmente, existem minú­
cias em tais respostas, porém, o que nos 
interessa é deixar uma idéia geral do 
problema e não discutir mais detalhes. 
Assim, daqui por diante, quando falar­
mos em certas reações e sintomas, não 
serã necessário que tôdas as doenças do 
grupo as apresentem.

Linfo-sarcoma, primitivo da amígdala 
direita.

'* ■ correntes contraditórias, havendo mes­
mo os não intervencionistas. Parece, no 
entanto, que a maioria acredita que o 
tratamento, em certas circunstâncias, 
deve se resumir nas medidas que pos­
sam tornar a vida do paciente confor­
tável, para terminar seus dias sem 
grande sofrimento.

Do computo das técnicas e táticas 
terapêuticas no combate das diferentes 
hiperplásias e neoplásias dos órgãos 
linfóides, podemos dividir essas doen­
ças em dois grupos, cuja orientação 
terapêutica básica varia, quer pela 
orientação da técnica a ser seguida, 
como pela reação do organismo ao tra­
tamento. No entanto, essa divisão não é 
feita com marcos rigidos, sendo, apenas, 
mantida por semelhanças, quer do 
ponto de vista clinico, como do terapêu-

Primeiro grupo

A manifestação mais evidente das 
doenças que constituem o primeiro 
grupo é a formação de tumores de loca­
lização e evolução variáveis. Sendo êsse 
carater o que mais atrai a atenção, não 
só do doente como do médico, é natu­
ral que a obtenção da redução de vo­
lume dos tumores ou de sua fusão total, 
constitua motivo de satisfação e, até 
certo ponto, seria um progresso no tra-
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caso, trata-se de tumores que a princí­
pio localizados, mostram-se com grande 
tendência à generalização, às vezes de 
confirmação difícil clinicamente, é na­
tural que consideremos a evolução des­
sas adenopatias intimamente ligadas ao 
estado geral do paciente, frequente­
mente único índice de doença em evo­
lução. Dessa maneira, é natural que, ao 
enfrentarmos o problema da tãtica e do 
método terapêutico a ser seguido, divi­
damos os casos, encarando primeiro as 
adenopatias ou tumores, no que diz res­
peito ao tempo de evolução, ao seu 
tamanho, seu aspeto, sua localização, 
seu número na cadeia ganglionar em 
estudo, 0 número de cadeias tomadas, 
0 que também poderiamos considerar 
como grau de disseminação.

Geralmente o tamanho da lesão está 
associado ã sua estrutura e frequente­
mente ao ritmo do progresso da doença. 
O mais comum é encontrarmos tumo­
res relativamente pequenos em casos de 
evolução lenta, enquanto nos de cresci­
mento rápido os doentes já os apresen­
tam bem desenvolvidos. Com isso não 
queremos fazer regra, pois existem casos 
de evolução rápida, apresentando ade­
nopatias pequenas, mas, nessas a mul­
tiplicidade de lesões é frequente. Por 
outro lado, em um mesmo caso, podemos 
encontrar adenopatias de diferentes 
tamanhos e consistência. Aliás é natu­
ral, pois ambos fatores podem e devem 
depender do tempo de evolução das 
mesmas, por se desenvolverem autono- 
mamente. Assim, cremos que, do ponto 
de vista terapêutico, o tamanho das 
adenopatias não expressa aumento ou 
diminuição de radiosensibilidade e não 
pode ser diretamente relacionado ao 
prognóstico da doença.

Linfo-sarcoma. Lesões da conjuntiva do 
doente da fotografia anterior.

Concernente à consistência, alguns 
autores crêm que ela depende da estru­
tura histológica da lesão. Assim, as le­
sões mais celulares, seriam menos con­
sistentes que aquelas já tomadas por 
tecido fibroso. Ora, teoricamente, é 
intuitivo que em ambos os casos, consi­
derando-se as variações de volume e de 
consistência, todos os tumores de cres­
cimento rápido devem ser mais radio- 
sensíveis que os de crescimento lento, de 
possível metabolismo celular baixo. 
Assim, não só os tumores volumosos 
como os de consistência mais elástica, 
inicialmente devem ser considerados 
passíveis de tratamento pela radiote­
rapia e, dessa modalidade terapêutica, 
a roentgenterapia constituiría o mé­
todo de eleição. As adenopatias, ao se­
rem irradiadas, passam por um período
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0 tumor pode estar localizado em pontos 
cujo tratamento irradiante torna-se 
difícil, pela radiosensibilidade dos órgãos 
e tecidos da vizinhança como, por exem­
plo, 0 linfo-sarcoma retrobulbar. Outra 
dificuldade oriunda da sede do tumor 
seria o comprometimento de uma ou 
mais cadeias profundas em indivíduos 
robustos o que iria nos obrigar a irra­
diar volume tissular muito grande. As 
adenopatias abdominais, e aqui incluí­
mos os gânglios ao longo da aorta, da 
veia cava inferior, das ilíacas e os da 
implantação do mesentério, são tidas, 
por alguns autores, como de menor 
radiosensibilidade. Entretanto cremos 
que êsse fato, em princípio, não é ver­
dadeiro. Na realidade, parece que o 
diagnóstico ou mesmo a percepção des­
sas adenopatias é feita em fase mais 
avançada, ao contrário do que ocorre 
com as cadeias periféricas. Em conse­
quência disso, elas são tratadas já em 
fase menos celular e com maior infil­
tração conjuntiva, enquanto as perifé­
ricas, frequentemente, o são quando 
ainda jovens. No tratamento das lesões 
do fígado e do baço, encontramos as 
dificuldades próprias das localizações 
abdominais o que nos obriga a orientar 
a terapêutica em todos êsses casos, mais 
pela sintomatologia clínica e pelos exa­
mes de latjoratório do que pelo estado 
das mesmas. Assim, durante o trata­
mento, quando o paciente queixa-se de 
dor lombar e radiològicamente não for 
verificada adenopatia retro-peritonial, 
lesão vertebral ou qualquer outra que 
possa justifxar tal sintoma, ficamos 
apenas amparados pelos referidos exa­
mes e pelo senso clínico, muitas vezes 
enganador. Já as lesões mediastinais e 
as pulmonares, com o auxílio de exa­
mes radiológicos, são de observação

■i-

Retíeulo-sarcoma. Volumosa massa das 
regiões sub-maxilares e cervical esquerda.

de latência, para depois fundirem, ge­
ralmente deixando nódulo fibroso.

A localização da provável lesão pri­
mitiva e também a das secundárias tem 
grande importância do ponto de vista 
radioterápico, pois o comprometimento 
de uma cadeia ganglionar periférica não 
traz os problemas que podem apresen­
tar os tumores das cadeias profundas, 
quer, do ponto de vista da técnica a ser 
empregada, quer na análise da sequên­
cia da doença. Naquelas podemos 
assumir melhor controle sôbre a lesão, 
além de ter noção objetiva, de sua res­
posta ãs irradiações, o que não acontece 
com os tumores profundos, cujo exame 
é difícil, nunca se tendo certeza das 
condições exatas da região, quanto 
mais da resposta dos tumores ao trata­
mento em marcha. Independente disso.
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mais fácil, permitindo acompanhar a 
marcha da doença. Tanto nêsses casos, 
como principalmente nos abdominais, a 
repercussão das irradiações sôbre o 
estado geral é muito maior, o mesmo 
acontecendo com o quadro hematoló- 
gico. Aliás êsse último, como já foi dito, 
sofrerá na proporção do volume de 
tecido irradiado e da dose feita. Por 
outro lado, graças aos efeitos favorá­
veis das radiações no combate à doença, 
o estado geral do paciente melhora. Isso 
pode ser constatado pelo hemograma 
que, nos casos de linfo-granulomatose 
maligna, mostra decréscimo da leucoci- 
tose, volta do equilíbrio leucocitário e 
melhora ou desaparecimento da ane­
mia. Por outro lado, segundo Gilbert, a 
persistência da leucocitose polimorfonu- 
clear neutrófila é de meu prognóstico, 
enquanto o número de eosinófilos é 
inexpressivo. Outrossim, para a mesma 
doença, Hoster considera como sinal 
desfavorável e sintoma de seu progresso, 
0 desenvolvimento de linfopenia, mono- 
citose, leucocitose, o aumento da velo­
cidade de sedimentação, anemia e apa­
recimento de mielócitos do grupo C. 
Aliás êsse último é achado tardio. 
Quanto à localização, resta-nos consi­
derar as lesões ósseas, cuja evolução é 
de difícil interpretação, principalmente 
pela maneira caprichosa que êste tecido 
responde às injúrias a êle praticadas. 
De acordo com alguns autores, as lesões 
osteoporóticas da doença de Hodgkin 
respondem menos às radiações que as 
osteolíticas e a resposta é melhor inter­
pretada pela sintomatologia clínica que 
pelo quadro radiológico pois, mesmo que 
uma lesão osteolítica esteja completa­
mente controlada, a reconstituição do 
osso se faz lentamente. Às vezes, a lesão 
óssea pode deixar de ser revelada pela

Retículo-sarcoma. Lesão ulcerada da bôca.

radiografia, tendo como único dado 
diagnóstico a história do doente, a dor 
local e a grande radiosensibilidade. 
Quando o canal medular está invadido 
pelo tumor, o resultado do tratamento, 
quanto a recuperação da função da me­
dula, depende das condições do tecido 
nervoso na ocasião do tratamento, pois 
êsse faz com que o tecido tumoroso 
regrida, deixando, no entanto, as seque­
las de sua destruição.

E’ óbvio que o número de gânglios de 
uma cadeia tem grande significação, 
quando ela é a única afetada, no en­
tanto, êsse fator numérico será desti­
tuído de qualquer importância quando 
existir mais de uma cadeia tomada. En­
quanto, no primeiro caso, o prognóstico 
pode ser bastante favorável, no segundo 
é de se suspeitar de generalização do 
processo.
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ciente, o que iita impedir o uso dêsses 
agentes. Aliás, êsse sincronismo de evo­
lução clinica e indicação terapêutica 
pràticamente constitue regra nas doen­
ças em estudo, e, se tomarmos como 
exemplo a doença de Hodgkin, veremos 
isso confirmado. Assim, para Hoster 
que a classifica evolutivamente em for­
ma aguda, subaguda e crônica, para Gil- 
bert que o faz em forma de evolução 
média, lenta, rãpida e aguda, e, final­
mente, para Jackson, em paragranu- 
loma, granuloma e sarcoma, o conceito 
de intensidade de evolução, indicação 
terapêutica e prognóstico, constituem 
laço indissolúvel. Por outro lado, Hoster 
considera, como sintomas desfavoráveis, 
sugerindo mais um estado agudo que 
crônico, os seguintes sinais:

T ’

Reticulo-sarcoma. Doente da fotografia an­
terior. Adenopatias inguino-crurais.

Existem ainda outros fatores que, 
associados, podem influir no êxito do 
tratamento. Aliás, Hoster relaciona da 
seguinte maneira os fatores que influem 
na resposta à terapêutica irradiante:

a) brevidade de intervalo entre as de­
monstrações de necessidade de tra­
tamento;
presença de doença se estendendo 
ràpidamente, aliada a sintomas sis­
têmicos, tais como febre, suores no­
turnos e prurido, durante a fase 
inicial da doença; 
presença de lesões predominante­
mente osteoliticas em vez de osteo- 
blásticas;

incapacidade de ganhar pêso e au­
sência de outros sinais de melhora 
do estado geral do paciente, após a 
radioterapia;

evidência clinica precoce de com­
prometimento abdominal, inclusive 
hepatomegalia.

1) localização ou principal área afe­
tada pela doença;

2) ritmo do progresso da doença;
3) estado da doença na época do 

tratamento;
4) grau de disseminação;
5) idade do paciente;
6) presença de influências extrinse- 

cas desfavoráveis.

b)

C)

Por já termos nos referido a alguns 
dêsses itens, trataremos daquêles ainda 
não mencionados, como o ritmo de pro­
gresso da doença. Considerando esse 
item acreditamos, com a maioria dos 
autores, que, quanto mais rápida for a 
evolução da doença, pior será o pro­
gnóstico, pois menor ação terão as ra­
diações. Isso é devido à multiplicidade 
de lesões, o que imporia técnica de tra­
tamento mais geral como a teleroent- 
genterapia ou os isótopos radioativos e 
à queda rápida do estado geral do pa-

d)

e)

Ante êsse quadro, mais uma vez, vol­
tamos a afirmar que a tática terapêu­
tica só pode ser guiada pelo estudo de­
talhado do doente e as suas reações ao 
tratamento.

V
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Na época do tratamento a influência 
do estado do paciente e o grau de dis­
seminação da doença só podem ser con­
siderados ao mesmo tempo e, tàcita- 
mente, já o foram nos comentários fei­
tos em parágrafo anterior. No entanto, 
é evidente que um paciente, em fase 
inicial da doença, responderá mais 
prontamente à radioterapia que outro 
em fase final, e quase será redundante 
dizermos que os resultados obtidos, em 
casos de lesão localizada, são muito me­
lhores que quando existem adenopatias 
generalizadas, mesmo na ausência de 
complicações. Por isso, nos casos em que 
clinicamente a doença está restrita a 
um único gânglio ou a mais de um, po­
rém da mesma cadeia, devemos assumir 
as atitudes as mais radicais possiveis 
pois, em tais circunstâncias, estamos 
agindo com a intenção de curar o pa­
ciente, aliás apoiados pela opinião de 
Paterson e Van der Werff. Assim, nêsses 
casos, a maioria dos autores prefere do­
ses de raios X as mais altas possíveis 
(dentro dos limites aplicáveis às doen­
ças em questão) e, quando as adenopa­
tias são extirpadas pela cirurgia, Jackson 
aconselha que se faça, sôbre a região, 
uma série de aplicações roentgenterá- 
picas. Assumido tal atitude e tomadas 
tais medidas, tudo nos leva a pensar 
que poderemos obter, pelo menos, lon­
gas remissões.

De maneira geral não acreditamos 
que a idade do paciente possa ter 
influência direta .sôbre a resposta da 
doença às radiações, no entanto, é de 
se considerar os fatores já citados que 
na criança podem constituir problema 
especial.

No sexto e último parágrafo de Hos- 
ter, em que êle considera a presença de

Retículo-sarcoma da amígdala esquerda. 
Adenopatia cervical do mesmo lado.

influência extrinsecas desfavoráveis, 
preferimos englobálas com as complica­
ções e tratá-las como tal. Dessas, as 
mais frequentes são os derrames daa 
grandes cavidades, consequentes ã lesão 
da própria serosa ou à compressão 
vascular por massas tumorosas. A pri­
meira, tanto pode ser tratada pela 
roentgenterapia segmentar, como pelo 
ouro coloidal radioativo (Au 198). Na 
segunda forma preferimos empregar a 
roentgenterapia regional nos casos em 
que possamos individualizar os tumores 
responsáveis pela compressão, que 
assim, seriam atingidos com doses mais 
altas, fazendo, pois, tratamento mais 
radical. Na impossibilidade disso, em­
pregamos a roentgenterapia segmentar. 
Aliás, a resposta terapêutica em ambos 
os casos, varia, porque, comumente.

■
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trata-se de pacientes com o estado geral 
precário e em fase avançada da doença. 
Qundo êsse tipo de complicação surge 
em paciente com doença generalizada, 
incluimo-lo nêsse último grupo e, como 
tal, 0 tratamos. Outra complicação en- 
contradiça é a tuberculose pulmonar 
que só interferirá, no tratamento pelos 
raios X, se as adenopatias forem medias- 
tinais. Gilbert contraindica a radiotera­
pia para os casos complicados de insu­
ficiência renal e de nefropatia com re­
tenção azotada, no entanto, achamos 
que êsses doentes devem ser tratados 
com precaução, usando-se campos de 
aplicação os menores possíveis e obser­
vando, com muita atenção, a uréa do 
sangue. Outra ocorrência que pode ser 
encontrada no decorrer dessas doenças 
é a gravidez, porém ela só interfere no 
tratamento pelas irradiações quando 
surgirem lesões próximas ao útero. Nessa 
circunstância, podemos assumir duas 
atitudes, dependendo das fases da ges­
tação. Na primeira, indicamos o esva­
ziamento da cavidade uterina, para, de­
pois, irradiarmos a paciente. Na segun­
da fase ou esperamos o parto para, 
depois, irradiarmos a paciente, ou lan­
çamos mão, com as devidas reservas, da 
quimioterapia para tratã-la, porém, em 
tais circunstâncias, nunca empregamos 
os isótopos radioativos. Ainda poderia­
mos considerar uma série de outras 
complicações que podem surgir, porém, 
são ocorrências sem importância maior, 
e que, pràticamente. não interferem no 
tratamento ou são manifestações con­
sequentes à evolução da própria doença 
e que recebem a devida atenção, na exe­
cução do tratamento. Dentre essas po­
deriamos mencionar a febre que, na 
linfo-granulomatose maligna, mais ex­

pressa doença em evolução que uma 
complicação.

No tratamento deste grupo de doen­
ças. 0 fator mais importante é a escolha 
da terapêutica a ser seguida e suas mo­
dificações, de acordo com as reações 
orgânicas que surgirem. Aqui, ao con­
trário do tratamento do carcinoma, o 
que buscamos é obter remissões as mais 
longas possíveis e da maneira que for 
mais confortável ao paciente. Desta 
regra escapam os casos iniciais, restri­
tos a uma única cadeia ganglionar e 
sem outros sinais clínicos da doença em 
aue estamos, como já foi dito, autoriza­
dos a ser os mais radicais possíveis, 
admitindo, até, cont Hellwig, o trata­
mento cirúrgico. Êsse autor, com tal mé­
todo terapêutico, em 21 casos de lesão 
circunscrita, obteve sobrevida superior 
a cinco anos para 12 dêles, ou sejam 
57,14 por cento, abstraindo-se os fatores 
de êrro. Nós, no entanto, preferimos 
sempre, para tais casos, o emprêgo da 
roentgenterapia regional, usando cam­
pos com tamanho bastante para cobrir 
lóda a cadeia ganglionar afetada, dando 
mesmo margem para englobar, na área 
iiTadiada, gânglios talvez doentes, po­
rém, não palpáveis. A dose empregada 
habitualmente oscila entre 3.000 e 
4.000r, feitos em três ou cinco semanas, 
de acordo com o tamanho do campo, 
i-egião a ser tratada e tolerância do 
indivíduo.

O segundo tipo de doente é aquêle 
com duas cadeias gaiiglionares afetadas, 
próximas ou distantes, porém, com bom 
estado geral e sem outros sintomas da 
doença. Êsses são pràticamente tratados 
da mesma maneira que os precedentes. 
Apenas irradiamos as regiões compro­
metidas simultânea e independente-
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agentes terapêuticos por oferecer maior 
segurança contra risco de asfixia do en­
fermo pois, como já foi mencionado, em 
tôdas as outras circunstâncias em que o 
paciente estiver em tal fase da doença, 
sempre aplicamos primeiro os raios X, 
de repercussão geral menor para o orga­
nismo do paciente. Apesar de alguns 
autores preferirem sistemàticamente 
administrar a mustarda nitrogenada 
fintes da roentgenterapia, até hoje não 
foi possível concluir em seu favor, po­
rém, cremos que, em tais doenças, deve­
mos sempre poupar o paciente o má­
ximo possivel, evitando o emprego des­
necessário de agentes tóxicos. Existe 
uma outra substância, o Trietilenome- 
lamina (TEM), de ação idêntica à mus­
tarda nitrogenada, porém, mais tóxica 
e de controle de dose mais dificil.

No que se refere os linfo-sarcomas em 
pacientes do primeiro, segundo e ter­
ceiro tipos, alguns autores preconisam 
para o fósforo radioativo emprêgo idên­
tico dado à mustarda nitrogenada e à 
TEM. Mantemos, para êsse elemento, o 
ponto de vista admitido quando trata­
mos das referidas drogas, oncernente a 
êsse isótopo, Iguns autores mencionam 
que casos de linfo-sarcomas que não 
responderam aos raio.s X provàvelmente, 
também, não responderão à suas radia­
ções. Por outro lado, os resultados 
obtidos com seu emprêgo, no trata­
mento da doença de Hodgkin, são desa- 
nimadores.

Quando a doença está generalizada 
podemos encontrar dois tipos de pacien­
tes: 1.0) com lesões generalizadas, po­
rém de evoluçãío lenta e bom estado 
geral; 2.°) estado geral precário, inde­
pendente do estado macroscópico das 
lesões. Em ambos os casos, podemos

Caso de linfo-sarcoma cervical esquerdo, 
inguino-crural direito e inguinal esquerdo.

doença de Brill-Symmers. Existe uma 
circunstância em que preferimos em­
pregar êsse agente terapêutico antes da 
roentgenterapia, nos casos do primeiro 
e segundo tipo citados: a presença de 
tumor mediastinal comprimindo a tra- 
queia, dificultando o trânsito da coluna 
aérea. Nessas circunstâncias a mustar­
da nitrogenada, acarreta a fusão do 
tumor, sem produzir, como primeira 
fase reacional, edem.a tumoroso, o que, 
às vezes, ocorre com a roentgenterapia. 
Assim, em tais tumores, iniciamos o tra­
tamento com a referida droga e faze­
mos as aplicações de raios X tão pronto 
a respiração do paciente se torne mais 
aliviada. Usamos essa combinação de
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Caso de doença de Hodgkin, forma mediastinal, antes e depois de ser tratado

com a roèntgenterapia.

mente, após o que devem ser acompa­
nhados com mais rigor, não fazendo 
qualquer outra terapêutica que vise a 
doença em particular.

O terceiro tipo é constituído pelos 
que, apesar de terem adenopatias pal­
páveis, apenas, em uma ou duas cadeias 
ganglionares, apresentam, também, sin­
tomas gerais da doença. Tratamo-las, 
inicialmente, como os dois tipos prece­
dentes. Se, ao fim da série roentgente- 
rápica, a sintomatologia subjetiva per­
sistir, fazemos tratamento de ordem 
geral, visando as lesões não localizadas 
clinicamente, porém, em evolução, e, 
talvez, responsáveis pelas referidas ma­
nifestações. Em tais circunstâncias, em 
vez de empregarmos a tele-roentgente- 
rapia, preferimos a mustarda nitroge- 
nada (H N 2) que, principalmente na

doença de Hodgkin, tem ação quase 
imediata sôbre os sintomas sistêmicos 
da fase tóxica da doença. Apesar de 
alguns autores tentarem aumentar o 
período de remissão da doença admi­
nistrando êsse produto antes da roent- 
genterapia, afim de controlar lesões 
não evidenciadas clinicamente, preferi­
mos empregá-lo posteriormente pois, os 
referidos sintomas podem ser provoca­
dos pelos tumores palpáveis que, uma 
vez irradiados, deixam de agir nêsse 
sentido. Sendo tais manifestações fàcil- 
rnente controláveis pelos raios X, agente 
pouco nocivo em aplicações regionais, 
não nos parece justo preferir seu em- 
prêgo por outro tóxico ao sistema he- 
molinfopoético, como o é a mustarda 
nitrogenada que, por sua vez, tem ação 
reduzida nos linfo-sarcomas e na
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conseguir remissões de qualidade rela­
tiva, porém sempre de curta duração. 
No primeiro caso, geralmente iniciamos 
0 tratamento com a roentgenterapia 
segmentar ou regional ou ainda, o que 
é miais comum, empregando ao mesmo 
tempo ambas as técnicas. Com isso, às 
vezes, conseguimos, não só redução ou 
desaparecimento das massas tumorasos, 
como, também, considerável melhora do 
estado geral do paciente, acompanhado 
cio desaparecimento total ou da mioria 
dos sintomas sistêmicos próprios à 
doença. É nesses casos que nos parece 
mais razoável a associação da mustar­
da nitrogenada, na doença de Hodgkin, 
e do fósforo radioativo, no linfo-sarco- 
ma. No segundo caso em que o estado 
geral do paciente é precário, achamos 
preferível iniciar o tratamento por um 
dêsses dois últimos agentes terapêuticos. 
No caso do paciente melhorar e ainda 
existirem massas tumorosas palpáveis, 
usaremos a roentgenterapia regional. 
Fazemos, no entanto, doses baixas de 
irradiação, 1.000 a 2.000r, pois o que 
buscamos em tais circunstâncias, é tor­
nar a vida do paciente mais confortá­
vel, embora, geralmente, na melhor das 
hipóteses, êles tenham poucos meses de 
vida.

Doente da fig^ura anterior depois de ser 
tratado eom roentgenterapia regional. Nes­

se caso usamos campos independentes.

Leucemias

Do ponto de vista radioterápico, as 
leucemias podem ser encaradas como 
constituintes de grupo especial das hi- 
perplasias e neoplasias dos órgãos lin- 
fóides. Aqui, diferenciamos, principal­
mente, a forma aguda da crônica pois 
a reação às radiações da leucemia mie- 
lòide e da linfóide crônicas, é pràtica- 
mente a mesma, apesar de existirem pe­
quenas minúcias que consideraremos 
mais tarde pois, em estudo conjugado, 
não são de ordem a interferir no racio­
cínio geral. Assim, do ponto de vista 
terapêutico, as leucemias recebem outra 
classificação que não a anátomo-patoló-

Deixaremos de mencionar, aqui, nossa 
conduta nas diversas complicações, que 
podem surgir no decorrer dessas doen­
ças, por não ser possível agrupá-las, 
dada a diversidade de sintomas por elas 
acarretados, a nece.ssidade de orientar 
a tática terapêutica na presença do caso 
p por considerarmos, do ponto de vista 
dose, tôdas as lesões idênticas. Natural­
mente que a dose variará, de acôrdo 
com a localização do tumor a ser ir- 
rdiado.
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No tratamento, o que nos interessa é 
saber quais são os meios que podemos 
Jançar mão e quando empregã-los para 
aliviar o paciente ou obter bom periodo 
de remissão, já que se trata de doença 
de evolução fatal, onde a principal fun­
ção do médico é fazer com que seu pa­
ciente tenha sobrevida a mais cômoda 
possivel, incluindo mesmo períodos de 
cura aparente. Atualmente podemos 
obter isso com o auxílio de várias medi­
cações que podem ser aplicadas alter- 
nadamente ou em associação. São as 
seguintes as mais empregadas:

10) radioterapia, sob a forma de 
roentgenterapia e do fósforo 
ou do sódio radioativos;
arsênico, sob a forma de licor 
de Fowler-
uretama;
trietilenamelamina (TEM); 
antagônicos do ácido fólico;
cortisona e corticotropina 
(ACTH);

mostarda nitrogenada; 
esplenectomia; 
transfusão de sangue; 

antibióticos.

2°)

3°)Caso com metastase conjuntival de linfo- 
sarcoma. 40)

50)
gica, pois é muito mais expressivo di- 
\2dí-las em crônicas ou agudas, embora 
possam ser do tipo mielóide, linfóide ou 
monocítica. Essa classificação é a mais 
expressiva para os radioterapeutas uma 
vez que a radioterapia é o elemento pri­
mordial de tratamento para os casos 
crônicos de qualquer tipo. Para as for­
mas agudas ela é, em geral, contrain- 
dicada.

Além dessa classificação, necessita­
mos admitir uma fase comum aos três 
tilpos, denominada por Paterson de fase 
terminal da leucemia crônica. Essa 
fase, segundo a mesma autora, é carac­
terizada pela aplasia total da medula 
óssea, apresentando grande depressão 
de eritroblastos e megacariócitos. Clini- 

■ camente tais pacientes têm febre, he­
morragias cutâneas e infecção, poden­
do, assim, simular leucemia aguda.

6°)

70)

8°)
9°)

IQO)

Algumas das substâncias citadas são 
apenas elementos coadjuvantes do tra­
tamento como os antibióticos e as sul- 
familamidas, porém, preferimos colo­
cá-las em parágrafo especial dada, não 
só a importância de seu papel como ele­
mento auxiliar, como, também, por, às 
vezes, existir ocnfusão no que diz res­
peito a finalidade de seu emprêgo. Es­
sas substâncias têm papel coadjuvante 
importante pois a sua finalidade é com­
bater e prevenir infecções a que ficam 
expostos tais pacientes.
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A roentgenterapia, cujas técnicas de 
emprêgo já foram estudadas detida­
mente parágrafos atraz, constitue o ele­
mento terapêutico de eleição nas leuce- 
mias crônicas. Nessas ela é feita, inicf al- 
mente, de preferência sob a forma de 
roentgenterapia regional, visando o baço 
as epífises vitais ou as adenopatias. A 
irradiação esplênica pode ser feita com 
um ou, preferentemente, com dois cam­
pos, grandes bastantes para cobrir todo 
0 baço aumentado de volume. Essa é a 
técnica por nós preferida, enquanto 
outros autores fazem vários campos dis- 
tribuidos sôbre o referido órgão. Com 
a irradiação exclusiva da esplenomega- 
!ia, na leucemia mielóide crônica, con­
seguimos ótimos periodos de remissão. 
É principalmente com essa técnica que 
os resultados, ou melhor, o mecanismo 
de ação das radiações torna-se mais obs­
curo, pois, apesar de irradiarmos apenas 
parte do tecido mielóide hiperplasiado, 
obtemos baixa do número de leucócitos 
aos limites normais co,m aumento nu­
mérico dos eritrócitos, elevação da taxa 
de hemoglobina, melhora evidente do 
estado geral do paciente que, por sua 
vez, chega a apresentar cura aparente. 
Na mesma doença, além da roentgente­
rapia regional visando o baço, alguns 
autores gostam de irradiar também as 
cpifises vitais e o esterno. Aliãs, para 
certos casos, somos entusiastas apolo­
gistas dessa técnica. A dose que empre­
gamos por aplicação, tanto na irradia­
ção do baço, como das epifises vitais é 
de 50 a lOOr e nunca fazemos mais de 
três aplicações por semana. Não estipu­
lamos prèviamente a dose total como 
fazem alguns autores, pois é a fórmula 
sanguinea que regerá o fim das aplica­
ções de raios X, conforme voltaremos 
a tratar. A tele-roentgenterapia é em-

Doente da figura anterior depois de tra­
tado pela roentgenterapia. Note-se que a 
lesão regrediu completamente e o cristali­

no nada sofreu.

pregada por muitos autores, porém, nós 
só a usamos como tratamento de manu­
tenção embora reconheçamos grandes 
vantagens em seu emprêgo que, apesar 
de poder ser melhcr ccntrolado que o 
fósforo-radioativo, não é tão simples e 
niócuo quanto a técnica de irradiação 
regional.

O emprêgo do fósforo radioativo no 
tratamento das leucemias crônicas cada 
vez tem maior número de apologistas, 
assim como constitue opinião geral a 
contraindicação do seu emprêgo nas 
leucemias agudas. Lawrence empre- 
.gando êste agente só, ou associado a 
roentgenterapia, obtem a média de 3,7 
anos de sobrevida para os casos de leu­
cemia mielóide crônica. Low-Beer ob­
tem nessa doença, com o P32, periodos

••í v'
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mos sustar a medicação ou diminuir 
sua dose. Êsse agente terapêutico é óti­
mo coadjuvante da radioterapia, porém, 
seus resultados são inferiores na leuce­
mia linfóide crônica e é contraindicado 
não lencemias agudas.

Outro lemento útil no tratamento das 
leucemias crônicas é a uretana (carba- 
mato de etila), que age principalmente 
sóbre as células em mitose e tem a van­
tagem de possuir baixo teor tóxico. Ha­
bitualmente é administrada, por via 
oral, em cápsulas entéricas, podendo, no 
entanto, também ser dada por via en- 
dovenosa ou retal, nos casos de intole­
rância gástrica. Sturgis aconselha ini­
ciar 0 tratamento dando 0,3 gr. em cáp­
sulas entéricas, três vezes ao dia, sendo 
a dose total aumentada de 0,3 gr. por 
dia até atingir a dose máxima, diária 
de 3,0 grs. No entanto, Paterson manda 
dar 4,0 grs. diàriamente podendo essa 
dose ser aumentada ou diminuida, de 
acôrco com a intensidade da baixa do 
número total de leucócitos. Aquele au­
tor aconselha o uso de 1,0 a 1,5 gramas 
por dia, como dose de manutenção após 
se conseguir efeito benéfico considerá­
vel, 0 que ocorre cêrca de três semanas 
após 0 inicio do tratamento. Todos os 
autores são unânimes em clamar os seus 
efeitos benéficos nas leucemias crônicas, 
ao mesmo tempo a contraindicam para 
as formas agudas e para os pacientes 
com infecção pulmonar.

A trietilenamelamina, introduzida no 
uso terapêutico em 1950 tem sido em­
pregada como um substituto da mostar­
da nitrogenada uo tratamento das hi- 
perplasias e neoplasias do sistema 
linfo-hematopcético. Estudos feitos em 
animais mostraram que essa substância 
produz queda temporária do número de 
leucócitos do saugue periférico, assim

de remissão mais longos que com os 
raios X. Por outro lado, êsse mesmo au­
tor crê que com a -roentgenterapia re­
gional, controla-se melhor a leucemia 
linfóide crônica que aquele agente te­
rapêutico . Ainda Low-Beer aconselha, 
para manter o “nivel de radiação” a 
dose de 4 a 6 milicuries dados em um 
prazo de 4 a e semanas, a fim de pro­
duzir remissão nos casos de leucemia 
mielóide. Já para os casos de leucemia 
linfóide, para se obter o mesmo resul­
tado, será necessária a dose de 0 a 8 
milicúries administrados em periodo 
muito mai s longo. Paterson prefere apli­
car 0 fósforo por via endovenosa e na 
dose de 0,1 milicúrie por quilograma de 
pêso. Nas leucemias agudas êsse agente 
terapêutico é complemento contraindi­
cado como aliás qualquer outro irra­
diante e não falaremos aqui da técnica 
de seu emprêgo por já ter sido venti­
lada quando tratamos o primeiro grupo, 
ultimamente tem se empregado o sódio 
radioativo por via oral, no tratamento 
da leucemia crônica, com resultados 
satisfatórios, em grande parte graças rio 
seu poder de difusão pelo organismo.

O arsênico, sota a forma de licôr de 
Powler, é dos produtos da farmacopéia 
que vem sendo empregado há mais tem­
po e que, até hoje, tem grande aceita­
ção no tratamento da leucemia mie­
lóide crônica. Aliás, acreditamos ser o 
■eu emprêgo muito útil, principalmente 
em nosso meio, dado o seu custo e faci­
lidade de administração. Age sôbre as 
células leucêmicas, provavelmente por 
interferir na oxidacão celular, visto ser 
um tóxico protoplasmático. É devido ao 
nível da tolerância individual, o que é 
verificado por diversas manifestações 
apresentadas pelo paciente, tais como 
náuseas e vômitos, ante as quais deve-
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Caso fie reticulo-sarcoma cervical bi-lateral, antes e depois de ser tratado pela
roéntgenterapia regional.

como das plaquetas. Sturgis aconselha, 
para o tratamento de leucemia mielóide 
crônica a dose de 2,5 a 5 mg. por via 
oral, em dias alternados, até o total de 
12 a 25 miligrs. podendo repetir após 
14 dias, alterando-se a dose de acordo 
com as manifestações tóxicas que o pa­
ciente apresentar. Paterson prescreve a 
dose de 0,1 a 0,2 mg. por quilo de pêso 
corporal, dados em intervalos variáveis, 
de acôrdo com a resposta ao tratamento, 
porém, 0 espaço entre um tratamento e 
outro nunca deve ser menor de 14 dias. 
Êsse último autor tratou 14 doentes, ob­
tendo os melhores resultados nos casos 
de leucemia linfóide, onde notou eleva­
ção da taxa de hemoglobina e nenhum 
prejuizo para a hematopoése. De outro 
lado, Ross e Ebaugh, sustentam que a 
T.E.M. tem efeito depressivo muito

grande sôbre os tecidos hematopoéticos 
e o controle da dose é muito difícil, pelo 
longo período de latência das manifes­
tações periféricas.

A aminopterin (ácido-aminopteroil- 
glutamínico), a a-metopterin (ácido 
amino N. 10 — metil pteroilglutamico) 
e 0 dicloro-aminopterin (ácl-do-dicloro- 
aminopteroilglutamico) sáo os fatores 
antagônicos do ácido fólico mais em­
pregados em terapóutica. São drogas 
muito tóxicas e que agem principal­
mente lesando a medula óssea, acarre­
tando, em conseqüência, baixa no san­
gue periférico, do número de leucócitos, 
eritrócitos e plaquetas. Por outro lado, 
agem também sôbre a mucosa do apa­
relho digestivo sendo a bôca um dos 
pontos afetados mais precocemente e 
o aparecimento de lesões mucosas cons-
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mente, aplicação diária de hormônio 
masculino, a fim de manter o equilibrio 
metabólico. A oortisona produz linfo- 
penia, leucocitose de granulócitos, com 
desaparecimento dos eosinófilos perifé- 
U cos, além de produzir eritrocitose. 
Essas substâncias agem benèficamente 
nics casos de leucemia aguda, mielóide 
ou linfóide, e na fase fina da leucemia 
crônica, quando o paciente já se tornou 
refratário a outros tratamentos.

A esplenectomia só tem aceitação, 
mesmo assim com caráter duvidoso, nos 
casos em que surje concomitantemente 
hiper-esplenismo e, mesmo nesses pa­
cientes, Sturgis duvida de seu valor.

As transfusões sanguíneas são de 
grande utilidade no tratamento das 
leucemias, pois não só servem para me­
lhorar as condições do paciente, ele­
vando a taxa de hemoglobina, man­
tendo-a acima de 70%, como, au­
mentando a resistência orgânica às in­
fecções. Por outro lado, podemos apli­
car 0 método da exanguineo-transfusão 
que, além de aumentar a vida dos leu- 
cêmicos em fase final, contem os fato­
res de MüUer que irilbem a liberação 
de células imaturas.

Como já dissemos, para o tratamento, 
as leucemias podem ser divididas em 
crônicas e agudas, ao mesmo tempo que 
podemos encontrar pacientes em fase 
final da doença. Os casos classificados 
como sub-agudos apenas merecem maior 
atenção no tratamento, por apresenta­
rem problemas peculiares ãs duas for­
mas citadas. A conduta do médico ante 
um leucêmico parace-nos que é o fator 
de maior importância no seu trata­
mento, pois a êle compete julgar se o 
momento é oportuno para atacar a 
doença ou esperar, se fazer um trata­
mento apenas de sustentação do estado

titue sinal para suspender o tratamento. 
Como essas substâncias se eliminam 
pelos rins, durante o seu emprêgo é 
necessário observarmos o funcionamento 
dêsses órgãos a fim de evitarmos reten­
ção do medicamento no organismo. O 
emprêgo dos antagônicos do ácido fó- 
lioo tem trazido melhora para 50% 
dos casos de crianças com leucemia 
aguda enquanto o resultado nos pacien­
tes adultos é duvidoso, pois, alguns au­
tores negam sua ação em tais casos e 
outros obtêm até 13% de remissão. 
Sturgis aconselha para crianças a dose 
de 0,5 a 1,0 mg. de amllnopterin por via 
oral, dados diãriamente, e para adultos 
2 mg. diários, durante alguns dias, pas­
sando depois a dose de manutenção de 
1 mg. ou menos. O tratamento deve 
ser controlado por hemogramas sema­
nais, pelo exame da mucosa bucal e por 
qualquer outro sintoma denunciante da 
intolerância do indivíduo. Os efeitos 
tóxicos do aminopterin podem ser ràpi- 
damente aliviados dando ao paciente o 
“fator citrovorum” que também bloqueia 
os efeitos anti-leucemicos dos compos­
tos anti-fólicos.

A mostarda nitrogenada, apesar de 
pcder atuar sôbre a leucemia crônica, 
não oferece resultados que justifiquem 
seu emprêgo.

A corticotropina, produzida na hipó- 
fise, age sôbre a supra-renal fazendo 
com que essa produza a cortisona. As 
duas medicações são dadas alternada- 
mente, no curso do tratamento, a fim 
de evitar a hipertrofia ou a atrofia da 
glândula e, um dos sinais clínicos para 
trocarmos a corti.cotropina pela corti­
sona é a “cara-de-lua”, que revela hi­
pertrofia supra-renal. Devido a ação 
metabolizante intensa dêsses dois hor­
mônios é que fazemos, concomitante-



REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA JUNHO, 1953 121

geral do paciente, ou fazer tratamento 
de manutenção, visando a leucemia, ou 
ainda, se nada deve fazer. Habitual­
mente assumir qualquer dessas atitu­
des constitui problema dificil, no en­
tanto, cremos que as medidas pondera­
das são sempre as mais benéficas pois 
trata-se de doença de curso fatal, em 
que a função do médico é, principal­
mente, tornar a vida do paciente cômo­
da até ao desenlace final.

Preferimos sempre iniciar o trata­
mento das leucemias crônicas com a 
irradiação do baço, empregando campos 
grandes que o cubram completamente. 
Fazemos aplicações com doses baixas 
(50 a 100 r), três vezes por semana e 
observamos a fórmula sanguínea do pa­
ciente, cujo hemograma é feito sema­
nalmente . Orientamo-nos principal­
mente pela baixa do número total de 
leucócitos, aumento do número de eri- 
trócitos e elevação da taxa de hemo­
globina, por outro lado, nesta ocasião, 
0 percentual de células imaturas no san­
gue pariférico constitue indice seguro 
da resposta ao tratamento. Se desenhar­
mos uma curva leucocitária e outra 
eritrocitária poderemos dizer que, tão 
pronto elas mostram tendência e se en- 
trecortarem, devemos suspender as apli­
cações de raios X. Assim, com o esbôço 
de baixa da contagem global dos leu­
cócitos e da elevação do número de 
eritrócitos, já teremos informação de 
resposta favorável do paciente. Então, 
suspendemos as aplicações, não impor­
tando a dose feita e aguardamos até 
que a baixa do número dos leucócitos 
estacione. Nesse momento, podemos as­
sumir duas atitudes:

1°) não irradiar mais o paciente 
porque a contagem leucocitária 
veiu aos limites próximos ao

normal e o número de células 
imaturas, no sangue circulante, 
é nulo, ou porque o número de 
leucócitos atingiu ao nivel nor­
mal ou está abaixo dêle, apesar 
de ainda existirem células ima­
turas no sangue periférico. Os 
resultados obtidos na primeira 
hipótese são sempre superiores 
ao da segunda, que geralmente 
são consequentes a dosã exces­
siva;

2°) voltamos a irradiar novamente 
0 baço porque a contagem leu­
cocitária ainda é muito alta, 
assim como o número de célu­
las jovens no sangue periférico. 
Nesse caso o critério de dose 
passa a ser novamente orien­
tado como nas condições an­
teriores .

Quando o organismo não responde 
dessa maneira, podemos irradiar as epi- 
fises vitatis do paciente, para assim ob­
termos alta no número de eritrócitos e 
elevação da taxa de hemoglobina. Na­
turalmente que, ao lado do tratamento 
irradiante, atendemos as necessidades 
do estado geral do paciente, para faci­
litar sua recuperação, e os agentes, em­
pregados para tal variarão com as cir­
cunstâncias. Aliás, na primeira série de 
tratamento, essa volta ao equilíbrio 
orgânico é fácil e, relativamente rá­
pida, sem necessidade de grande trata­
mento geral. Apesar dêsse plano visar 
principalmente a leucemia mielóide 
crônica, êle pode ser empregado à lin- 
fóides, variando, apenas, os têrmos no 
contrôle dos elementos do sangue cir­
culante. Por outro lado, aqui não irra­
diamos as epifises vitais enquanto ata­
camos também as adenopatias, apesar
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de alguns autores admitirem ter essa 
irradiação apenas finalidade estética.

Obtida a remissão, mantemos o pa­
ciente sob vigilância e, ao surgirem os 
primeiros sinais de recidiva, damos ar- 
sên/co, sob a forma de licôr de Fowler, 
que geralmente debela êsse surto inci­
piente. Em caso contrário, irradiamos 
0 paciente com tele-roentgenterapia ou, 
nos doentes mais graves, com fósforo 
radioativo, nas doses já referidas. A 
tele-roentgenterapia é feita com doses 
muito baixa e seguindo o mesmo crité­
rio adotado na roentgenterapia regio­
nal, porém, com maior atenção ainda 
no estado geral do paciente.

Quando, por qualquer circunstância, 
0 paciente não puder ser irradiado, pre­
ferimos, dar uretana por ser a droga 
menos tóxica e de ação semelhante às 
radiações. Sua administração é feita 
com critério já descrito. Outrossim, pre­
ferimos sempre usar outra medicação 
que não tenha sido empregada na crise 
anterior, a fim de evitar uma possível 
resistência ao medicamento. No en­
tanto, no tratamento das leucemias crô­
nicas, é necessário observarmos, não só 
o prazo das remissões, como sua quali­
dade, pois cremos ser mais importante 
dar sobrevida confortável ao paciente 
do que vida longa e penosa.

As leucemias agudas nos oferecem 
problemas bastante distinto e complexo, 
a tal ponto que se torna difícil contes­
tar a atitude de certos especialistas, 
afirmando que o tratamento dêsses ca­
sos é inútil. Aliás, compilando as esta­
tísticas, observamos que a sobrevida de 
doentes tratados com todos os recursos 
terapêuticos de que hoje dispomos, ape­
nas ultrapassa de semanas a dos não 
tratados. Apesar disso, somos partidá­
rios do tratamento dos portadores de

leucemia aguda, u que fazemos, em li­
nhas gerais, combinando o emprêgo dos 
antagônicos do ácido fólico com a cor- 
ticotropina e a cortisona. Ao mesmo 
tempo, amparamos o paciente cujas de­
fesas acham-se combalidas, com os an­
tibióticos e as transfusões parciais ou 
com as exanguíneo-transfusões. A ra­
dioterapia, em geral, é contraindicada 
nas leucemias agudas e só tem emprêgo, 
sob a forma de roentgenterapia regional 
nos casos de formações tumorosas loca­
lizadas, cuja redução rápida se torne 
necessária, por qualquer circunstância.

Na fase final das leucemias, princi­
palmente das crônicas, em que o doente 
jã se tornou refratário a qualquer tra­
tamento, a exsanguíneo-transfusão é a 
medicação heróica, pois, além de man­
ter a vida do paciente melhorando seu 
estado geral, pode lhe devolver a im­
pressão ilusória de cura.

Desejamos frizar ainda, que, além de 
todos êsses elementos terapêuticos dis­
poníveis para o tratamento das leuce­
mias agudas ou crônicas, o que tem 
maior valor é o critério do médico, sua 
prática e espírito de humanidade.

¥

CONSIDERAÇÕES

De tudo que escrevemos, que é o 
reflexo da nossa experiência e do que 
lemos e aprendemos da literatura mé­
dica especializada, podemos fazer algu­
mas considerações, que não têm, no 
entanto, caráter de conclusões finais, 
conforme explicamos na introdução.

1.0) As hiperplásias e neoplásias dos 
órgãos linfóides têm origem em ele­
mentos que se derivam do mesênquina, 
0 que explica a variabilidade de suas 
estruturas e as possibilidades das mu­
tações, que apresentam.

>
1

«1
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2.0) Apesar da expressão “linfomas” 
ter tido aceitação, nós não a usamos e, 
apenas, admitimos o seu emprêgo, 
quando se quizer referir ao grupo de 
doenças que se diferencia, na clinica, de 
processos com adenopatias outras, de 
origem inflamatória.

3.0) Após 0 diagnóstico definitivo, 
(anãtomo-patológico e hematológico) 
preferimos usar as expressões clãssicas, 
para cada uma das variedades dessas 
doenças.

4.0) A luz da anatomia-patológica, 
essas hiperplasias e neoplasias, mos­
tram caráter sistêmico e atingem, prà- 
ticamente, quase todos os órgãos.

5.0) As características microscópicas 
das doenças do grupo, são, mais ou me­
nos, definidas, o que nos possibilita, 
junto com a hematologia, diagnóstico 
especifico.

6.0) A hematologia é necessária e 
indispensável para o diagnóstico, o tra­
tamento, e serve, ainda, para indicar as 
mutações, quando essas se fazem no 
sentido das leucemias.

9.0) Não encontramos sinais especí­
ficos para as diversas doenças, aqui es­
tudadas. Acreditamos, pelo que mostra­
mos, não poder se admitir tais sinais. 
E’ certo que as manifestações hemorrá­
gicas poderão ser mais comuns nas leu­
cemias, não são, porém, exclusivas des­
sas doenças, jã que, em outras ocasiões, 
aparecem, muitas vezes, até, constituin­
do, clinicamente, quadro de púrpura.

10.0) O médico não tem direito de 
perder tempo com diagnósticos clínicos, 
em se tratando de doentes com mani­
festações sistêmicas. Deverá fazer, sem 
maiores delongas, a retirada de mate­
rial para exame histo-patológico e re­
quisitar 0 auxílio da hematologia. Essa 
é a única diretriz para diagnóstico certo 
e 0 modo mais científico e humano de 
atender os doentes.

11.0) Ern relação ãs leucemias é van­
tajoso adotar-se, principalmente em se 
considerando o tratamento, a sua clas­
sificação em duas variedades: a) agu­
das e b) crônicas. Não podemos deixar 
de considerar, no entanto, muitas vezes, 
a classificação citológica.7.0) Especial referência fazemos ao 

mielograma, que orientará o diagnóstico 
e, através os vários índices estudados, 
controlará o tratamento e poderá, até, 
realizar prognósticos.

8.0) Os quadros clínicos dessas doen­
ças são extremamente variáveis, o que 
é compreendido pelas possibilidades de 
comprometimento de muitos órgãos. As 
próprias lesões orgânicas são acentua- 
damente variáveis, o que complica a 
sintomatologia. Além disso, êsse com­
prometimento é muitas vezes, simultâ­
neo. São frequentes as complicações 
decorrentes das compressões, exercidas 
pelas adenopatias.

12.0) A terapêutica pelas radiações 
é, de modo geral, a que nos oferece me­
lhores resultados. As esperanças, hoje, 
são, também, grandes para a quimiote­
rapia. Os isótopos poderão vir a ter 
grande importância no tratamento, no 
entanto, o que tem sido visto até hoje 
não supera a roéí^genterapia. Por outro 
lado, as leucemias'agudas são tratadas 
pela quimioterapia.

13.0) O volume da esplenomegalia e 
do apresentado pelas massas ganglio- 
nares não têm significação, durante o 
tratamento. -•
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14.0) Ao se tratar doentes com as 
manifestações que estudamos, nós o fa­
zemos com esperanças de cura, porém, 
devemos considerar, em primeiro plano, 
as possibilidades de lhes proporcionar 
remissões, com melhoria dos sintomas, 
dando-lhes, assim, conforto.

15.0) O tratamento cirúrgico é ainda 
problemático. A questão do paragranu-

loma de Hodgkin e de outras formas 
localizadas dessas afecções, não estã 
ainda esclarecida e depende de observa­
ções mais numerosas. Acreditamos que 
a cirurgia não poderá oferecer possibiii- 
dades terapêuticas maiores que as ra­
diações, principalmente se considerar­
mos 0 caráter sistêmico, denominador 
comum dessas afecções.
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A seguir transcrevemos o laudo da Comissão designada pela Diretoria do Instituto 
Brasileiro de Educação, Ciência e Cultura, para dar parecer sôbre os trabalhos que con­
correram ao “Prêmio Sul América” de 1952 :
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‘ PRÊMIO SUL AMÉRICA” DE 1952

Esteve reunida a Diretoria do Insti­
tuto Brasileiro de Educação, Çiência e 
Cultura, para decidir sóbre a escolha do 
trabalho que devia receber o “Prêmio 
Sul América” de 1952,

Foi lido 0 seguinte parecer da Comis­
são escolhida para examinar os traba­
lhos apresentados em número de dezes­
seis: “Das monografias submetidas ao 
exame da Comissão abaixo-assinada, 
nomeada pelo IBECC, para dar parecer 
sôbre os trabalhos que concorrem ao 
“Prêmio Sul América” de 1952, desta­
cou-se a intitulada “Hiperplasias e Neo- 
plasias dos órgãos Linfopoéticos. Diag­
nóstico e Tratamento pelas Radiações”, 
assinada por Lymphos. E’ um interes­
sante acervo de observações firmadas 
sólida orientação anátomo-patológica e 
hematológica, no que respeita ao diag­
nóstico dos casos estudados, em número 
de 90, acompanhados de 100 documen­
tos fotográficos, em sua maioria esplên­
didos. Sendo indice animador do pro­
gresso que a cancerologia já alcançou 
no meio brasileiro, poderia, sem dúvida, 
servir de padrão no campo que abrange. 
Representa, na realidade, um esfôrço 
coletivo, trabalho de equipe ou de orga­
nização em grupo.

Os diversos capitulos são intitulados, 
respectivamente, anatomia patológica 
hematologia, estudo hematológico das 
hiperplasias e neoplasias dos órgãos 
linfopoéticos, dados clinicos, terapêutica, 
considerações e bibliografia.

No capitulo sôbre anatomia patoló­
gica, menciona a especial dificuldade 
que oferece a nomenclatura, qualquer 
que seja a classificação escolhida, den­

tre as muitas e autorizadas que existem 
na literatura sôbre tais doenças, ligadas, 
entretanto, entre si por caracteres prin­
cipais, a saber: a sua histogênese, o seu 
caráter sistêmico e as suas formas de 
transição.

As observações pessoais dizem res­
peito a um determinado grupo consti- 
tuido pela doença de Brill-Symmers ou 
linfoblastoma mascrofolicular, leuce- 
mias, doenças de Hodgkin e neoplasias 
malignas dos órgãos linfopoéticos. Os 
casos são devidamente documentados, 
em seus aspectos macro e microscópicr

No capitulo sôbre hematologia é dis­
cutida a gênese das células sanguinea.? 
a sua regulação neuro-endócrina, o 
equilíbrio de formação e destruição, o 
principio de maturação, os conceitos 
filogenéticos da hematopoese, os locais 
relacionada com a idade, e a nomen­
clatura .

No capitulo sôbre estudo hematoló­
gico, apresenta um quadro de valores 
normais dos elementos encontrados na 
medula, das relações entre as séries e 
dos Índices cariocinéticos aproveitados 
no mielograma. Faz considerações sô­
bre adenograma, eletroforese, discor­
rendo, individualmente, sôbre cada afec- 
ção do grupo focalizado: doença de 
Brill-Symmers, retículo-sarcoma, doen­
ça de Hodgkin, linfossarcoma e leuce- 
mias de células indiferenciadas, granu- 
locítica, linfocitica, monocítica, plasma- 
cítica e trombocítica.

Análise minuciosa dos casos, assim 
como dados estatísticos relativos ac 
sexo, côr e sintomatologia objetiva são 
apresentados no capitulo sôbre dados
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clínicos. No laboratório de anatomia 
patológica, dentre 15.000 exames histo- 
patológicos de biópsias e peças cirúrgi­
cas, encontrou 131 casos de doenças con­
sideradas, assim distribuídas; doenças 
de Brill-Symmers 0,7%, doença de 
Hodgkin 41,2%, linfossarcoma 30,5%, 
retículo-sarcoma 23,6%, leucemia lin- 
fóide 3,8%. No laboratório de hemato­
logia, entre 17.000 casos, foram vistas 
19 leucemias granulocítas crônicas, 14 
leucemias linfocíticas, 3 leucemias agu­
das e uma monocítica, ao todo 37 casos 
de leucemia. A documentação dos casos 
clínicos compreende 23 excelentes foto­
grafias .

No capítulo sôbre terapêutica, resu­
me, de modo criterioso, os dados da li­
teratura sôbre tratamento pelos raios X, 
radiações do rádium em fonte externa 
e sob a forma de radon, e radiações 
oriundas de isótopos radioativos.

Expõe as técnicas e táticas terapêuti­
cas aplicáveis às hiperplasias e neopla- 
sias dos órgãos linfóides, divididas em 
dois grupos, sem marcos rígidos, no que 
respeita a orientação terapêutica bá­
sica. Um grupo é constituído pela doen­
ça de Hodgkin, linfossarcoma, retículo- 
sarcoma e doença de Brill-Symmers. 
O outro compreende as leucemias dos 
diversos tipos.

No primeiro grupo, o progresso no 
tratamento da doença é indicado, de 
modo geral, pela redução do volume dos 
tumores, sendo, contudo, a tática tera­
pêutica guiada pelo estudo detalhado 
do doente e as suas reações ao trata­
mento .

No ponto de vista terapêutico, as ieu- 
cemias são encaradas como agudas ou 
crônicas, embora pertençam aos tipos 
miclóide, linfóide ou monocitico. A ra­

dioterapia é 0 elemento primordial de 
tratamento, para os casos crônicos de 
qualquer tipo, sendo contra-indicada 
nos casos agudos.

Menciona os múltiplos recursos da 
terapêutica empregados para aliviar o 
paciente ou obter períodos de remissão 
mais ou menos largos, já que se trata 
de doenças de evolução fatal; são êles, 
além da radioterapia, o arsênico, a ure- 
tana, os antagônicos do ácido fólico, 
a cortisona, a mustarda nitrogenada, os 
antibióticos, a transfusão de sangue, a 
esplenectomia, etc.

Detalhes sôbre a técnica pessoal pre­
ferida são apontados, na página 114 e 
seguintes. Inicia sempre o tratamento 
das leucemias crônicas com a irradiação 
do baço, empregando campos grandes 
que 0 cubram completamente. Doses 
baixas (50 a 100 r) são feitas 3 vêzes 
por semana, controladas pelo hemogra- 
ma semanal do paciente. No tratamento 
dos casos agudos, combina o emprêgo 
dos antagônicos do ácido fólico com a 
corticotropina e a cortisona (pag. 116) . 
Aprova como medicação heróica, na 
fase final das leucemias, a exsanguineo- 
transfusão. Oito fotografias ilustram a 
experiência pessoal na parte relativa a 
terapêutica.

O capítulo “Considerações” substitui 
o clássico sôbre “Conclusões finais”, 
ponderando o autor que o evolver dos 
conhecimentos e os aperfeiçoamentos 
técnicos impedem chegar a conclusões 
definitivas. A 10^ consideração assim 
diz: “O médico não tem direito de per­
der tempo com diagnósticos clínicos, 
em se tratando de doentes com mani­
festações sistemáticas. Deverá fazer, 
sem maiores delongas, a retirada de
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material para exame histopatológico e 
requisitar o auxilio da hematologia. 
Essa é a nica diretriz para diagnóstico 
certo e o modo mais científico e hu­
mano de atender aos doentes”. Na 12^ 
consideração, assevera que a terapêu­
tica pelas radiações é, de modo geral, 
a que oferece melhores resultados, sen­
do grandes as esperanças, também, na 
quimioterapia.

Finalizando o parecer, não temos dú­
vida em afirmar que êste trabalho me­
rece 0 Prêmio e deve ter larga divul­
gação, constituindo valiosa contribuição

para a literatura sôbre cancerologia. — 
a) Magarinos Torres (relator), Genival 
Londres, Mario Kroeff”.

Aprovando o parecer, foi aberto o en­
velope para ser identificado o nome do 
autor. Verificou-se que se tratava dos 
seguintes médicos: Drs. Osolando Ma­
chado, Francisco Fialho e Emanuel Re­
belo, aos quais será entregue, o “Prêmio 
Sul América” de 1952, pelo IBECC, em 
data que será anunciada, em sessão 
solene a realizar-se no Palácio do Ita- 
maratí, sob a presidência do Ministro 
Vicente Ráo.
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Classificacion dei câncer laringeo de acuerdo a su 

localizacion y extension anatomo-clinica

FÉLIX E. LEBORGNE 

MONTEVIDEO - URUGUAY

Introãucción Con la introducción dei espejo larin- 
goscópico de Garcia Ias observaciones se 
multiplicaron. E. Blanc (-) publica una 
tesis en 1872 y Fauvel (“) en 1876 relata 
con mucho detalle 37 observaciones.

La literatura sobre el câncer laringeo 
es muy vasta y ha sido acumulada en un 
período relativamente reciente. Afección 
conocida vagamente en la antigüedad, 
es recién en el ano 1760 que Mor- 
gagni (18) refiere en su carta anatô­
mica No. 28 dos observaciones de Val- 
salva con descripciones autópsicas bien 
precisas, acompanadas de Ias historias 
clinicas correspondientes. Se trataba 
en realidad de casos de câncer laringo- 
faringeo.

En el ano 1833 se publicaron dos obser­
vaciones de Urner (-■*) y una de Al- 
bers (1).

Trousseau, en 1834, practicó la tra- 
queotomia en un caso que estudió en 
forma muy minuciosa acampahado de 
autópsia y cuya pieza fué examinada por 
Cruvelier. La resena completa de este 
caso fué publicada por Trousseau y 
Belloc ("-) en 1837.

En ese mismo ano Loris ('") publicó 
con detalle una observación que creia 
ser la primera registrada en la litera­
tura médica.

El câncer laringeo dejó de ser una 
afección rara. Por aportes sucesivos en 
el terreno de la clinica, cirugia, anato­
mia patológica y radiologia, se ha 
acumulado conocimiento y experiencia 
sobre el tema. En la evolución de esta 
rama de la medicina, se há seguido la 
evolución normal de todas Ias ciências, 
de lo más abstracto a lo más concreto, 
no obstante, el conocimiento dei proble­
ma es todavia limitado.

Para llegar al conocimiento de un fe­
nômeno se requiere previamente la cla- 
sificación de los hechos ou observacio­
nes; es también fundamental que esta 
clasificación se realice con un critério 
uniforme e con un sistema de clasifica­
ción que sea aplicado en forma similar 
por todos los observadores. Si se llegara 
a un acuerdo internacional respecto a 
la nomenclatura y clasificación dei cân­
cer laringeo en el doble aspecto de loca-
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lización topográfica y de los diversos 
grados de extensión anátomo-clinicas, 
se podrá obtener una serie grande de 
observaciones clinicamente comparables 
que permitirán apreciar la eficacia de 
los distintos métodos terapêuticos.

Se podrá establecer la incidência rela­
tiva de cada localización asi como la 
precocidade dei diagnóstico, que en dis­
tintas regiones geográficas y por diver­
sos motivos, grado de cultura, médios de 
comunicación y de diagnóstico, etc., 
comprende una proporción diferente.

No es necesario destacar la importân­
cia de su significado dei punto de vista 
cientifico y sanitário.

Establecer una clasificación correcta 
dei câncer laringeo tiene sus dificulta- 
des; el intento de establecerla no cons- 
tituye una idea nueva, pues como vere­
mos a continuación data dei principio 
de la era laringoscópica y cuando un 
número restringido de casos de câncer 
laringeo habian sido observado. Desde 
entonces hasta ahora poco se ha avan- 
zado en matéria de clasificación, en 
parte, porque muchas dificultades no 
han podido ser resueltas y en mayor 
grado, porque no existe uniformidad 
de critério. Resulta evidente que es 
tiempo de proseguir activamente los 
trabajos para llegar a una clasificación 
conveniente, aunque no lleguemos a la 
perfección, siempre quedará dei inter­
câmbio de ideas y discusión, algún he- 
cho positivo.

laringe. Hay regiones descritas por los 
anatomistas como pertenecientes a la 
laringe que no son exclusivas de ellas.

La región laríngea, pirâmide triangu­
lar, hueca, a vértice inferior, tiene dos 
caras o paredes antero-laterales, a limi­
tes precisos sin relación con otros órga- 
nos. La bace de la pirâmide y cara pos­
terior son comunes a la faringe.

Krishaber em 1868 ('") hizo la distin- 
ción de los cánceres implantados en la 
base y pared posterior, de los endo- 
cavitarios y admitió como câncer de la 
laringe solamente al endo-laringeo.

Fauvel ('■) en 1876 sigue una clasifica­
ción bastante semejante y clasifica sus 
casos en; 1) câncer primitivo de la 
laringe; 2) câncer mixto, es decir que 
están a caballo sobre la laringe y la 
faringe; 3) câncer «secundário o .de 
vecindad o consecutivo o esófago-larin- 
geo.

Isambert en 1876 {'■') no encuentra 
razonable el critério de Krishaber y no 
vé motivo para excluir de la laringe los 
cánceres desarrollados en el orificio de 
entrada y en la pared faringea de la 
laringe, designándolos con el nombre de 
cánceres extrinsecos o laringo-faringeos.

Es entonces que aparece por primera 
vez y aplicado por Isambert, el término 
de câncer extrinseco con la nota acla- 
ratoria siguiente: “empleamos aqui la, 
palabra extrinseco en el mismo sentido 
de la expresión anatômica: músculos 
extrinsecos de la laringe. No son cánce­
res extranos a la laringe, pero cánceres

La primera dificultad estriba en defi­
nir topogràficamente el câncer de la
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rois; à la premiere variété se rattache 
le câncer sous-glottique ou trachéal 
dlsambert, forme rare dont j’ai observé 
un exemple. Les cancers de la seconde 
variété, ceux dits extrinsèques ou mix- 
tes, qui siègent sur Tépiglotte, á Torifice 
du larynx, sur la paroi aryténoidienne 
son plus fréquents que les cancers intra- 
laryngés, mais 11 importe de faire con- 
naltre par quels points ils rentrent bien 
dans notre étude, et par quelles diffé- 
rences ils se séparent des cancers 
occupant la cavité.”

insertados sobre Ias paredes exteriores 
dei órgano y pudiendo extenderse a los 
órganos vecinos.”

Isambert completa su clasificación en 
la siguiente forma; 1) câncer extrin- 
seco 0 laríngo-faríngeo; 2) câncer 
polipiforme intra-laringeo; 3) câncer 
intra-laringeo esquirroso; 4) câncer 
sub-glótico o traqueal.

Es un hecho curioso que la clasifica­
ción dei câncer laríngeo en extrinseco e 
intrínseco sea atribuída a Isambert en 
la literatura médica francesa y a Kris- 
haber en la literatura inglesa y norte- 
americana.

Como puede verse, si la palabra ex- 
irinseco fué empleada por primera vez 
por Isambert, la palabra intrínseco fué 
empleada por primera vez por Kris- 
haber. Ademâs hay que reconocer que 
la primera idea de diferenciación entre 
los carcinomas de la mucosa laríngea y 
faringea pertenece a Krishaber. Todo 
esto ha dado motivo para que la clasifi­
cación y la terminologia de extrinsecos 
e intrínsecos sea atribuída por diversos 
autores a Isambert o a Krishaber.

Esta clasificación, antigua de mâs de 
70 anos, ha sido aplicada y sigue siendo 
aplicada por muchos autores, pero en 
forma distinta, lo que es motivo de gran 
confusión.

Trotter (-') en 1913 reserva para el 
câncer intrínseco solamente a los de la 
cuerda y sub-glotis. Hayes Martin ('") 
sigue bastante de cerca este critério y 
son extrinsecos para este autor, los epi- 
teliomas originados por encima dei bor­
de libre de la banda ventricular, in- 
cluyendo a los marginales y retro-cri-

Krishaber (") em 1879 publica un 
segundo trabajo sobre el câncer larín­
geo considerando la critica de Isambert 
y como algunos cânceres laringo-farín- 
geos 0 de la entrada de la laringe dan 
sintomas respiratórios, y secundaria­
mente, trastornos de la deglución y re- 
claman la misma intervención quirúr- 
gica, Krishaber accede a que hay lugar 
a confundirlos con los cânceres primiti­
vos de la laringe.

Sin embargo, la mayor parte de los 
autores contemporâneos, y es también 
nuestra opinión, aceptan la primera 
clasificación de Krishaber.

Más adelante dicho autor continua 
con lo siguiente:

“A vrai dire, on ne reste qu’ en face de 
deux variétés, le câncer extrinsèque et 
le câncer intrinsèque; le premier s’im- 
plante et se développe dans la cavité 
même de Torgane, le second sur ses pa-
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coideos, con exclusión de los de Ias pare­
des laterales y posteriores de la faringe 
y senos piriformes. Sin embargo como 
incluye a los epiteliomas de la cara ex­
terna dei ligamento ariteno-epiglótico, 
la diferenciación con el seno piriforme 
parece bastante difícil de establecer.

ya sea por la localización, por ejemplo: 
epiglotis, banda ventricular, ventrículo, 
segmento anterior o posterior de la 
cuerda, comisura anterior o poste­
rior, etc., etc., ya sea por los distintos 
tipos macroscópicos encontrados en la 
clínica: exofíticos o papilares, infiltran- 
tes, excavantes; y por la naturaleza his- 
topatológica.

Con el aporte de muchas observacio- 
nes, los autores modernos han indivi­
dualizado Ias localizaciones primitivas 
en Ias distintas estructuras de la endo- 
laringe y Ias han clasificado como per- 
tenecientes a la cara laríngea de la epi­
glotis, banda ventricular, ventriculo, 
cuerda, sub-glotis, etc., o simplemente 
refiriéndolos a la división anatômica en 
pisos de la endo-laringe, supra-glotis, 
glotis, sub-glotis, clasificación que en 
general han seguido Alonso, Hautant, 
Coutard, Leroux-Robert, Baclesse, Le- 
derman y el autor.

Todas estas características son dei 
mayor interés, paro si fueran incluídas 
en la clasificación básica tendrían el 
gran inconveniente de constituir una 
clasificación muy compleja, muchas ve- 
ces difícil de determinar con exactitud y 
en Ias cuales Ias múltiples sub-divisio- 
nes incluiríam pocos casos, lo que le qui­
taria significado dei punto de vista es- 
tadístico.

No obstante, en el futuro se podría ir 
paulatinamente agregando Ias sub-divi- 
siones que se crean más convenientes y 
que serían el motivo de futuras discusio-

A continuación presentamos el pro- 
yecto de clasificación según la localiza­
ción inicial, fundada en la primera cla­
sificación de Krishaber y lo que nos ha 
parecido más conveniente de Ias obser- 
vaciones de otros autores y Ias propias. 
Hemos creído necesario suprimir los tér­
minos de extrínsecos e intrínsecos que 
son motivo de confusión.

nes.

El objetivo actual es tener clasifiça­
dos los tumores laríngeos por localiza­
ción dada la distinta gravedad de Ias di­
versas localizaciónes y por los diferentes 
grados de extensión, para tener una 
idea de Ias condiciones de los casos tra­
tados por diferentes especialistas y dis­
tintos métodos terapêuticos y como 
estos últimos son múltiples y están en 
evolución constante, no conviene en este 

momento relacionar la clasificación bá­
sica con ninguna técnica determinada.

En segundo término desarrollamos el 
proyecto de clasificación en estádios se­
gún la extensión anátomo-clinica.

La idea primordial al establecer esta 
clasificación es establecer una clasifica­
ción básica que pueda más tarde ser 
compietada o ampliada con sub-grupos
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Para aclarar más nuestro concepto 
damos el ejemplo siguiente: si la clínica 
A presenta resultados sobre 100 casos de 
localización glótica estádio I, con un 
porcentaje de curación X; para sacar 
conciusiones de sus resultados deberán 
ser comparados con otras series simi­
lares y no con 100 casos de glotis de es­
tádios II ó III ó IV y tampoco con series 
de supra-glotis de cualquier estádio, ni 
de casos de faringe.

La calidad dei material incluído en 
una estadística, que inciuya todas Ias 
localizaciones y todos los estádios, podrá 
ser apreciada por la proporción de casos 
de mejor pronóstico y poco extendidos, 
con respecto a los casos más graves y de 
estádios más avanzados.

agregar sub-grupos. Como deben 
existir dos o tres grupos para Ias di­
ferentes iocalizaciones de los carci- 
nomas laringeos, es conveniente que 
los estádios sean limitados a cuatro, 
para que cada estádio contenga un 
número suficiente de casos para la 
evaluación estadística de los resul­
tados.

I — NOMENCLATURA

Carcinoma de la laringe. Número de 
la Clasificación Internacional de En- 
fermadades: “161”.

a) — DEFINICION DE LA LARINGE.

La laringe comprende la endo-laringe. 
El limite superior de la faringe es el 
borde de la epiglotis, los pliegues ari- 
-epiglóticos y la región aritenoidea.

Los carcinomas surgiendo en la zona 
limítrofe perteneceríam a la faringe.

CLASIFICACIÓN DEL CARCINOMí
DE LA LARINGE

Esta clasificación ha sido planeada de 
acuerdo al siguiente critério:

1 — Que sea simpie; fácil de compreen­
der y de aplicar.

2 — Que sea lo más precisa posible; por
esta razón se ha tomado especial 
cuidado para que la definición de 
los estádios fuera exacta. Para 
cumplir este fin algunas considera- 
ciones de ordem clínico han sido 
omitidas, que consideramos secun­
darias a ia exacta discriminación 
de los estádios.

b) — DIFERENTE LOCALIZACION DE 
LOS CARCINOMAS DE LA LA- 
RINGE.

Los carcinomas de la laringe se pue- 
den clasificar en tres grupos:

1 — Carcinomas de ia supra-glotis.

2 — Carcinomas de la glotis (cuerda
vocal) .

3 — Carcinomas de la sub-glotis.
3 — Esta clasificación inciuye cuatro 

estádios, a los cuales se pueden
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CLASIFICACION EN ESTÁDIOS SEGUN 
LA EXTENSION ANATOMO-CLINICA

para los carcinomas de la supra-glotis, 
glotis y sub-glotis

ESTÁDIO I

El Carcinoma está limitado a la mu- 
cosa. No hay infiltración.

(La movilidad laringea no está alte­
rada) .

> .
ESTÁDIO II

/
El Carcinoma infiltra pero no se pro­

paga fuera de los limites de la laringe.

(Movilidad laringea disminuida o au­
sente) .

\^ rm
Estádio I

ESTÁDIO III

El Carcinoma se extiende por fuera dc 
los limites de la laringe (extensión Di­
recta o Metástasis ganglionares) sin lle- 
gar e Ias condiciones especificadas en el 
estádio siguiente.

ESTÁDIO IV

Infiltración de piei o adenopatia fija, 
0 metástasis a distancia.

NOTA: En caso de duda se clasificará 
el caso en el estádio inmiediato inferior. La 
presencia de más de una característica no 
modifica la especificación dei estádio.

i\

Estádio II
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k,
:

/
■//

/;^ r A //i tv.
Estádio III

[V.

Estádio III

Estádio IVEstádio III
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CASOS clínicos

Da conservação do nervo facial nas parotidectomias
EGBERTO MOREIRA PENIDO BURNIER
Cirurgião c Chefe de Cirurgia Torácica do S. N. C.

A parotidectomia total é frequente­
mente acompanhada de secçáo do nervo 
facial.A conservação do nervo da mí­
mica da face é incompatível com uma 
cirurgia radical da glândula, bastando 
para tanto que recordemos o trajeto do 
nervo facial desde sua origem aparente 
no bulbo atá suas terminações. Depois 
de um curto trajeto para baixo, pene­
tra na parótida e na sua intimidade di­

vide-se em dois ramos: o cérvico e o 
têmporo-facial. Só depois dêstes tron­
cos, ditos primários, é que vem a subdi­
visão dos nervos para os diversos mús­
culos da face, divisão esta que ainda 
se faz na intimidade do parênquima da 
glândula.

As relações da parótida com o facial, 
no adulto, variam muito comparativa­
mente com as do féto de poucos mêses.

fotos 1 e 2 — Concretizando o tratamento cirúrgico conservador nos tumores 
mixtos da parótida, relataremos o caso de Z.C.O. registro 22.493, portadora de um 
tumor mixto recidivado da parótida à esquerda. Êste caso constitue um dos me­
lhores documentários das dezenas de casos semelhantes. Foi internada em 20-6-1952.
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mos a glândula num sentido frontal 
verificaremos que a sua configuração 
lembra a de um U invertido, ou no má­
ximo a configuração de um H. Os ra­
mos do U são os lóbos e o traço de união 
entre os ramos pode ser considerada 
como 0 istimo da parótida. Pois bem, 
0 nervo facial no seu trajeto extra-cra- 
niano está colocado justamente por sob 
0 traço de união dos ramos do U inver­
tido da parótida. Seja pelos processos 
inflamatórios sofridos pela glândula, 
seja pela situação anatômica do tecido 
glandular comprimido de um lado pelo 
esqueleto ósseo, que constitue a fosse, 
parotidiana e de outro lado pelo fascia 
superficialis, o platisma e a pele, os dois 
lóbos da parótida formam entre si, co-Foto 3 — Cicatriz operatória de paroti- 

dectomia sub-total, 13 dias após a inter- S^^nexões de tal maneira intima que sò- 
venção, verificando-se o certo grau de ^ 

edema facial, ainda existente. ' mente pela embriologia era possivel ex­
plicar porque os nervos, tais como os 
'vasos, que têm uma origem mais ou 
menos autoctone, poderiam estar conti­
dos no tecido de uma glândula que 
emigrou na sua formação; é que os ra­
mos do U sofreram uma aproximação 
entre si e fecharam-se sôbre o nervo 
como se fecham as páginas de um li­
vro.

íí, í

A parótida nasce de um bróto epite- 
lial do faringe primitivo, e em seu cres­
cimento em direção ã goteira retro man- 
dibular, se divide em 2 porções. A pri­
meira porção do tubo, por vacuolização, 
vai dar no futuro o canal excretor da 
glândula (Stenon), enquanto que a por­
ção terminal do bróto epitelial se mul­
tiplica e vai constituir seus lóbos; um 
lóbo interno, que será a porção menor, 
que se extende além dos limites da fos­
sa e se espraia no sentido do trajeto do 
canal de Stenon, por sôbre a chamada 
região masseterina. Nos individuos mo­
ços cuja glândula ainda se mantêm in­
tegra de qualquer infecção, se cortar-

Por ésse mesmo motivo vamos veri­
ficar quão dificil se torna a dissecção 
do nervo facial do centro para a peri­
feria, e quão dificil é, se não impossí­
vel, a retirada total da gândula sem 
ferir o referido nervo.

Se nos tumores malignos da parótida 
esta preocupação acha-se abolida, é 
máxima, obrigatória, humana e social
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nos tumores benignos. Mas, como deve­
mos nós conduzir frente a tumores que 
tenham em si um potencial de malig- 
nidade, que não sendo malignos fre­
quentemente recidivam e se canceri- 
zam? Tal, a polêmica que de muitos e 
muitos anos vem se reproduzindo por 
duas grandes diretrizes. Se para uns oc 
tumores mistos gozam de um conceito 
de benignidade que à luz da clinica e 
da moderna anátomo-patologia, não 
pode hoje corresponder à realidade dos 
fatos, não vamos cair no êrro de outro 
extremo como querem Montier e Redon 
que baseados somente na airatomia pa­
tológica, disposição e caráter invasor 
das células tumorosas, sentenciam por 
demais rude o conceito de tumor misto, 
opinião que é aceita por Pierre Duval. 
Êste assunto já foi cogitação nossa, 
quando em 1943, em Tése de Concurso 
para Docência de Clinica Cirúrgica, de­
fendemos no “Estudo dos tumores da 
Parótida” o tratamento conjugado dês- 
se tipo de tumores pela cirurgia e ra­
dioterapia. Ainda hoje, seguimos êste 
conceito e admitimos que o tumor misto 
é um carcinoma anátomo-patològica- 
mente falando, pelo menos em poten­
cial, mas não sentenciamos para todos 
êles a parotidectomia total. Observa­
mos, para orientar a nossa conduta o 
aspecto clinico do tumor, sua evolução 
e aspecto anátomo-patológico de acor­
do com sua divisão nos quatro grupos 
de Walter Sheldon.

1
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Foto 4 — Peça operatória de Z.C.O. ope­
rada em 13-8-952 no Instituto de Câncer.

qüência das recidivas e as prováveis de- 
generações malignas. A maioria das ci­
fras dadas como indice de recidiva, não 
correspondem à verdadeira significação 
do fato, pôsto que, raros são os doentes 
que são seguidos por mais de 5 anos e 
porque os tumores da parótida podem 
recidivar depois de 15 a 20 anos.

Assim vejamos, Kennore em 29 enfer­
mos de secção da parótida com conser­
vação do facial, observou 5 recidivas ou 
sejam 18%.

Pierre Duval e Henry Redon fizeram 
uma comparação na percentagem de 
recidivas em casos de tumores mistos, 
tomando-as como indice de maligni-

O prognóstico dos tumores mistos é 
sempre muito reservado, visto a fre-
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dade, desde que tomaram 2 grupos de 
casos de igual número e praticaram 
num a parotidectomia total e no outro 
conservaram o facial. Verificaram que 
0 número de recidivas era mais ou me­
nos igual nos dois grupos e concluiram: 
tal fato é demonstrativo porque além 
de serem tomados números iguais a 
percentagem de 20% de recidivas só 
poderá correr à conta de degenerações, 
porque admitimos que naquele grupo 
em que não foi conservado o facial, foi 
praticada uma cirurgia radical. Esta 
percentagem de 20% corresponde à 
grosso modo a percentagem de maligni- 
dade dada por Sheldon pelo seu estudo 
anátomo-patológico em 4 grupos, pela 
disposição das células em basket.

tavam degenerados numa alta cifra de 
44,44%. Tal fato, da recidiva depender 
da freqüência da degeneração fato que 
é contra nosso pensar, é reforçado pelas 
afirmações de MacFarland: “A recidiva 
corre por conta não hã dúvida dos pro­
cessos de degeneração, mas a maioria 
das recidivas tem sua explicação numa 
intervenção incompleta”. Jã uma vez 
nos referimos a um caso particular da 
clinica do Dr. Alberto Coutinho, que é 
extremamente elucidativo: que operado 
jã na quarta recidiva, inda conservava 
as características de tumor misto.

A nossa estimativa percentual de de­
generação de tumor misto é de 33% ou 
seja 1/3 dos tumores mistos. Esta esta­
tística estã baseada em cêrca de 140 
casos de tumores salivares, sendo 70 de 
parótida.

A recidiva não é apanãgio dos tumo­
res malignos, pois que a encontramos 
a todo momento em tumores benignos, 
como nos miomas uterinos, nos adeno- 
mas da tireóide, etc. Reforçando êste 
conceito estão Benedict e Meigs, que em 
44 tumores mistos não encontraram se­
não um degenerado, verificando, ao 
contrãrio, 17 recidivas em um total de 
38,46%.

Baseados nesses estudos anãtomo- 
clínicos é que procuramos dar bases da 
parotidectomia com conservação do fa­
cial. Não é necessário nesta cirurgia o 
uso especial de aparelho de excitação 

nervosa, visto que o delicado pinça- 
mento das terminações nervosas do fa­
cial, produz uma excitação suficiente 
para contrair a musculatura correspon­
dente e basta que saibamos encontrai 
um pequeno ramo para que, seguindo-o 
centripetamente, cheguemos ao tronco 
principal e, com cuidado retiremos o 
tumor e glândula parótida na sua por­
ção extra facial. A porção retro facial, 
também conhecida como porção retro 
mandibular, é quase incompatível de

Wood em 37 operados conta com 17 
recidivas, 46%, e admite êste autor com 
Spring e Küttner que 25 a 28% das re­
cidivas corram por conta de degenera­
ções malignas. François Montier e 
Henry Redon reunem 12 casos de tumo­
res da parótida, sendo 9 de tumores 
mistos e concluem com estudo anãtomo 
patológico bem conduzido, que 4 jã es-
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Fotos 5 e 6 — Fotografia ainda no 13.° dia de operada, mostrando a paresia trau­
mática do nervo facial, com os sinais de abaixamento da cauda da sobrancelha 
à esQuerda, aumento da fenda palpebral dêsse lado, apagamento das rugas da 
fronte à esquerda e desvio da abertura bucal para a direita, sem contudo haver

falta dos constrictores orais.

set retirada, como já nos referimos, 
com a conservação do nervo facial. 
Para que tal sucedesse seria mister uma 
tática improvisada e que necessitaria 
sem dúvida alguma de retirada por par­
tes do resto da glândula. E, seria esta 
uma conduta aconselhável? Já que a 
extensão do tumor nos fala, ainda que 
veladamente, da sua degeneração, e, se 
as recidivas já são freqüentissimas 
quando não se fragmentam a glândula 
e 0 tumor, qual não seria a percentagem 
de recidivas em tal tipo de cirurgia? Se 
vale a pena correr o risco de recidiva 
num tumor misto pequeno e bem loca­

lizado, perguntamos se nos assiste o di­
reito de praticar uma cirurgia incom­
pleta do ponto de vista da cancerolo- 
gia na tentativa vã de conservar uma 
função, pondo em risco a vida do pa­
ciente. Na cirurgia da parótida, nas 
chamadas parotidectomias subtotais, a 
dissecação dos filetes faciais é por vêzes 
muito dificil. Em linhas gerais prati­
camos uma incisão bastante longa, cuja 
conformação lembra a de um Y cujo 
ramo anterior partindo do ante-tragus 
se encontra com um outro ramo que 
vem da ponta da mastóide ao nivel do 
lóbo da orelha, descendo dai para baixo



JUNHO, 1953 REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA144

(

■ r''..' Í>-Vv;?:ií

yiB

Wã.

.M
i

i

Fotos 7, 8 e 9 — Fotografias tiradas 7 tnêses depois de operada, observando-se a 
regressão total dos sintomas parésicos do facial à esquerda. Assim: na foto 7, veri­
ficamos a perfeita oclusão das fendas palpebrais; na foto 8, a centralização do 
orificio bucal e a perfeita simetria dos sulcos naso-genianos, índice de perfeita 
inervação dos bucinadores; na foto 9, a perfeita e simétrica regularidade das pre­
gas da fronte. — Conclusão: preservação anatômica e funcional do nervo facial 

em cirurgia da parótida, por tumor mixto recidivado.

até alguns centímetros do ângulo da 
mandíbula.

glândula até os troncos primái los do 
nervo facial. A glândula parótida du­
rante a dissecção é levantada pelo au­
xiliar por pinças de Allis ou por pontos 
transfixantes da glândula. Nio é ne­
cessário insistir da necessidade da ilu­
minação perfeita. Nos casos de cistos 
e de pequenos tumores da glândula pa­
rótida a enucleação ainda é um pro­
cesso muito bom, pois que dispensa a 
trabalhosa e minuciosa dissecção dos 
filetes, faciais.

Não fôsse a colaboração à cirurgia 
que é dada pelas irradiações post-ope- 
ratórias, não seríamos capazes de de-

Dissecamos os retalhos cutâneos para 
diante e para trás deixando descoberta 
a face externa da glândula e do tumor, 
dissecando principalmente para diante 
além do limite anterior da glândula. 
É no tecido gorduroso da região geniana, 
na projeção de uma linha que une o 
conduto auditivo externo è comú sura 
labial, que vemos, com dissociação rom­
ba em sentido transverso, os filetis la­
biais do nervo. Descoberto êste filete 
seguimo-lo centripidamente como já 
falamos; dissecámo-lo por baixo da

V
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Izer que os resultados obtidos somente 
com a cirurgia, isolada do rádium e dos 
raios X, são por demais precários. Os 
melhores resultados obtidos são os con­
jugados de cirurgia-rádium ou cirurgia- 
raios X. A técnica de utilização de tu­
bos de rádium no leito nos tumores ex­
tirpados pela cirurgia foi abandonado 
devido a aquisição de aparelhos de 
Raios X mais potentes e do apareci­
mento de técnicas e de técnicos mais 
perfeitos.

O tratamento conjugado é exaltado 
por Ahldon do Rádium Hemmet e por 
Quick e Jonhson do Memorial Hospital, 
em especial.

Nós em particular fazemos irradiar 
nossos pacientes em todos os tumores 
da parótida com exceção dos tumores 
benignos, e dos císticos e especialmente 
fazemos irradiar aqueles tumoros mis­
tos em que conservamos o facial, uma 
vez que pela própria natureza da inter­
venção, incompleta cancerològicamente 
falando, esta irradiação se irhpõe.
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fender uma cirurgia incompleta em tu­
mores potencialmente malignos. Ainda 
utilizando-nos de dados de nossa tese 
de Concurso de Docência, podemos di-
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PERGUNTAS E RESPOSTAS

O que é a actinomicina, e qual o seu valor 

no tratamento do câncer?
SÉRGIO AZEVEDO

chefe da Secção de Pesquisas do S. N. C.

A actinomicina que, com tanto sen- 
sacicnalismo, a imprensa focalizou como 
sendo um elemento de cura do câncer, 
faz parte de um grupo de substâncias 
secretadas por certos cogumelcs, as 
quais mostram em experiências de 
laboratório, uma evidente ação des- 
truidcra sôbre as células cancerosas, 
principalmente aquelas que se apresen­
tam muito indiferenciadas, como é o 
caso dos linfornas malignos. A actino­
micina, descrita pela primeira vez por 
Waksman e Wooãruff, em 1910, é 
extraída de um actinomiceto, o estre- 
ptomices antibioticus, sendo consti­
tuída de dois componentes, a actino­
micina A e a actinomicina B.

Ao lado de sua ação antineoplásica, 
essas substâncias mostravam, todavia, 
uma alta toxidez, motivo pelo qual, 
Waksman abandonou suas pesquisas, 
tanto mais que naquela época, outra 
tarefa importante absorvia totalmente 
sua atenção: o isolamento da famosa 
estreptomicina. Alguns anos mais 
tarde, após a cessação da guerra mun­
dial, o Doutor Christian Hockmann, 
pesquisador dos laboratórios "Bayer" 
em Elberfelã, no Ruhr, tendo conhe­
cimento 'dos trabalhos de Waksman, 
interessou-se pelo aspecto quimico do

problema e principalmente pela toxidez 
que havia impedido aquele pesquisador 
de levar avante 'Suas investigações. 
Afinal conseguiu obter uma forma 
menos tóxica da substância a que deno­
minou actinomicina C.

Justamente é essa substância que se 
acha em estudos experimentais sob a 
denominação de HBF 386, estando 
encarregado de verificar a respectiva 
parte clinica o Dr. Schulte, Diretor do 
Hospital ãe Rechlingausen, a 50 quilô­
metros de Erbelfeld.

As observações têm demonstrado que 
a Actinomicina C só deve ser erppregada 
no grupo d'Cs linfomas malignos, prin­
cipalmente na doença de Hodgkin. Nos 
carcinomas, em geral, os resultados 
não têm sido favordveis, de maneira 
que 0 seu emprego em tais casos, não 
é recomendável.

O preparado deve ser injetado na 
veia e as doses iniciais de 50 grs. são 
aumentadas progressivamente, de acôr- 
do com a tolerância do doente. Em 
geral, são necessárias doses de 100 a 
400 grs., por dia, no tratamento que 
dura diversas semanas. Em alguns 
casos foram empregadas doses de 900
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grs. com boa tolerância. Doses acima -parcial de aãenopatias na doença de
de 200 grs. não devem sier aplicadas Hodgkin. 
numa só injeção. A intolerância ao 
medicamento caracteriza-se por enjôo, 
torpor e perda de apetite.

Diz o Dr. Schulte que os sucessos 
iniciais nâo devem levar a um otimismo 
excessivo.

Por outro lado, o Prof. Waksmann 
falando no 6.° Congresso Internacional 

de 4 a 5.000 grs. não produzem o efeito ãe Microbiologia, em Roma, afirmou 
desejado. Como dissemos, c produto que “se soubesse que sua comunicação 
está ainda em estudos, não tendo ha- faria tanto barulho e tão depressa 
vido até agora nenhum caso de cura seria deformada, jamais teria pronun- 
— apenas melhoras clinicas e regressão ciado a palavra “câncer”.

O tempo de tratamento depende do 
caso clinico, porém as dosagens abaixo

■1



N o T I C I A R I o

Congressos Médicos em
Comemoração ao IV.° Centenário da Cidade de Sao Paulo

Durante o ano de 1954, como parte 
das comemorações do IV Centenário da 
Cidade de São Paulo, serão realizados, 
nesta cidade, cêrca de 50 congressos 
culturais e científicos, de caráter na­
cional, pan-americano ou internacional.

No que se refere è Medicina, estão 
marcados, entre outros, 10 congressos, 
cuja realização está a cargo da Asso­
ciação Paulista de Medicina. Êsses cer­
tames, que se realizarão entre 1 de Ju­
lho e 15 de Agosto de 1954, obedecerão 
ã seguinte ordem:

0 Prof. Ciro de Rezende, Serviço de 
Oftalmologia da Faculdade de Medi­
cina de São Paulo.

O 12° Congresso Brasileiro de Cardio- 
logia será realizado entre 9 a 14 de Ju­
lho. A agenda dêsse certame ainda de­
pende de deliberação da Sociedade Bra­
sileira de Cardiologia. Pedidos de infor­
mações e inscrições com o Dr. Reinaldo 
Marcondes, Rua Araújo, 165, 7° andar, 
São Paulo.

O 2° Congresso Latino-Americano de 
Ginecologia e Obstetrícia, conjunta­
mente com 0 4° Congresso Brasileiro 
de Ginecologia e Obstetrícia, será reali­
zado entre 10 e 15 de Julho. Êsse con­
gresso terá três temas: “Fisiopatologia 
da contração uterina e suas aplicações 
à clínica”, “Bases fisiológicas e resulta­
dos da cirurgia conservadora em gine­
cologia”; “Estado atual da hormonolo- 
gia placentária”. Pedidos de informa­
ções e inscrições com o Prof. José 
Medina, Serviço de Ginecologia da Fa­
culdade de Medicina de São Paulo.

O 3° Congresso ínterim da Associação 
Pan-Americana de Oftalmologia, con­
juntamente com 0 8° Congresso Brasi­
leiro de Oftalmologia, será realizado en­
tre 2 e 8 de Julho. O primeiro tratará 
de dois temas: “Prevenção da cegueira” 
e “Progresso da terapêutica ocular”. 
Para o segundo a escolha de temas ofi­
ciais ainda depende da deliberação da 
Sociedade Brasileira de Oftalmologia. 
Pedidos de informações e inscrições com 
0 Prof. Moacir Álvaro, Serviço de Oftal­
mologia da Escola Paulista de Medi­
cina.

O 19° Congresso Internacional de Oto- 
Neuro-Oftalmologia também será reali­
zado entre 2 e 8 de Julho. Êste con­
gresso terá dois temas: “Perturbações 
metabólicas e avitaminóticas do siste­
ma oto-neuro-ocular” e “Patogênese e 
terapêutica das paralisias faciais”. Pe­
didos de informações e inscrições com

O 4° Congresso Pan-Americano de 
Puericultura e Pediatria, conjuntamente 
com o 4° Congresso Sul-Americano e 
com a 8° Jornada Brasileira de Pueri­
cultura e Pediatria, será realizado entre 
15 e 21 de Julho. O primeiro terá três 
temas: “Neuroviroses e complicações 
encefálicas das doenças infecciosas”; 
“O problema do bócio endêmico”. “O 
Problema da desnutrição nos países
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latino-americanos”. O segundo terá 
também três temas: “Mortalidade In­
fantil na América do Sul”; “Fatores que 
determinam o baixo indice pondo-esta- 
tural da criança americana”; “Cirroses 
repática na criança”. O terceiro terá 
apenas um tema: “Mortalidade infan­
til”. Pedidos de informações e inscri­
ções com 0 Dr. Carlos Buller Souto, Rua 
Quintino Bocaiúva, 176, 2° andar, São 
Paulo.

A 3® Reunião ãa Sociedade Brasileira 
de Crenologia e Climatologia será rea­
lizada entre 24 e 29 de Julho. A agenda 
do certame está sendo organizada. Pe­
didos de informações e inscrições com 
o Prof. J. Aguiar Pupo, Serviço de Der­
matologia, Faculdade de Medicina de 
São Paulo.

0 1° Congresso Brasileiro de Antropo­
logia Física será realizado entre 26 e 30 
de Julho. O temário está sendo orga­
nizado. Pedidos de informações e ins­
crições com 0 Prof. Renato Locchi, 
Departamento de Anatomia, Faculdade 
de Medicina de São Paulo.

O 1° Congresso Latino-Americano de 
Saúde Mental, será realizado entre 15 e 
20 de Julho. Os temas serão quatro: 
“Aspectos psiquiátricos nos imigrados”; 
“Psicogênese das úlceras pépticas”; 
“Estado mental dos leucotomizados”; 
“Psicodinamismo do processo analitico”. 
Pedidos de informações e inscrições com 
0 Prof. A. C. Pacheco e Silva, Serviço 
de Psiquiatria da Faculdade de Medi­
cina de São Paulo.

CONGRESSOS DE OFTALMOLOGIA

O Congresso Pan-Americano de Oftal- 
mologia que deverá ser realizado em 
São Paulo, entre 11 e 17 de junho de 
1954, juntamente com o Oitavo Con­
gresso Brasileiro de Oftalmologia está 
fadado a sucesso completo.

A Associação Pan-Americana de Of­
talmologia que 0 promove é, atualmente, 
a sociedade oftalmológica internacional 
de maior envergadura, tendo mais de 
1.500 sócios contribuintes. Desde 1940 
vem essa sociedade promovendo reu­
niões às quais concorrem oftalmólogos 
de tomos os países das Américas: por 
ocasião de sua fundação, em Cleveland, 
reuniu um número bastante represen­
tativo de oftalmólogos norte e sul-ame­
ricanos; o segundo congresso, realizado 
em Montevideo, em 1945, reuniu os ele­
mentos de escol da oftalmologia latino- 
americana e numerosos especialistas 
norte-americanos; em Havana, em 1948, 
0 número de congressistas subiu a mais 
de 1.400 sendo tal o entusiasmo que

O 5° Congresso Pan-Americano de 
Gastroenterologia será realizado entre 
19 e 24 de Julho. Os temas oficiais se­
rão determinados pela “Société Interna­
tional de Gastroenterologie”, (Bruxelas) 
e pela Associação Inter-Americana de 
Gastroenterologia (Buenos Aires) . Pe­
didos de informações e inscrições com o 
Prof. Felicio Cintra do Prado, Rua Quin­
tino Bocaiúva, 176, 2° andar, São Paulo.

O 6° Congresso Internacional de Cân­
cer será realizado entre 22 e 28 de Julho. 
A agenda oficial depende da deliberação 
da Union Internationale contre le Cân­
cer (Paris) e da Comissão Internacional 
de Pesquisas sóbre o Câncer. Pedidos 
de informações e inscrições com o Prof. 
Antonio Prudente, Instituto do Câncer, 
Rua José Getúlio, 211, São Paulo.
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Itornou-se necessário organizar congres­
sos Ínterins; assim, em Miami, em 1950, 
estiveram reunidas muitas centenas de 
oculistas em memorável conclave, tam­
bém patrocinado pela Sociedade de Pre­
venção da Cegueira dos Estados Unidos; 
em 1952 realizou-se o quarto congresso 
na capital do México com um êxito no­
tável; em princípios de 1953, mais de 
300 oftalmólogos, em navio fretado, vi­
sitaram os portos do mar das Caraibas, 
realizando sessões científicas a bordo e 
nos portos de escala com os especialis­
tas locais.

Assim, não pode haver dúvida sôbre 
o sucesso do Congresso ínterim a ser 
realizado em São Paulo. A Associação 
Pan-Americana de Oftalmologia goza 
de enorme prestígio e êsse fato, aliado 
ao interêsse que irão despertar as festas 
do IV Centenário da Cidade de São 
Paulo, será a garantia de que em junhc 
de 1954 estarão nesta cidade os oculis­
tas de maior renome em nosso hemis­
fério .

“Primeiro Congresso” por decisão unâ­
nime dos delegados oriundos de todo o 
Brasil, foram êsses certames adquirin­
do crescente renome, pelo número de 
especialistas que vem reunindo perio­
dicamente nos diferentes centros de 
nosso país. Assim, foram realizados 
congressos brasileiros de oftalmologia 
em Pôrto Alegre (1937), Belo Horizonte 
(1939), no Rio de Janeiro (1941), na 
Bahia (1946), em Recife (1949 e nova­
mente no Rio de Janeiro (1951) . Fôra 
deliberado que os congressos brasileiros 
de oftalmologia de futuro fôssem reali­
zados em grandes hotéis de estâncias 
de repouso localizadas no centro do 
país. Em atenção, porém ao fato de te­
rem os congressos tido seu berço em 
São Paulo e em homenagem ao IV Cen­
tenário da Cidade de São Paulo, o oi­
tavo congresso realizar-se-á nesta Ci­
dade.

Os temas escolhidos para êste certa­
me são, também, de grande interêsse 
e atualidade: “Uveítes” e “Operações 
plásticas ãa córnea”.

Informações detalhadas sôbre êsses 
congressos podem ser obtidas na Asso­
ciação Pan-Americana de Oftalmologia, 
por intermédio de seu Presidente que é 
atualmente o Prof. Moacyr E. Álvaro 
(Rua Consolação 1151, São Paulo) e 
com a Comissão Organizadora do Oitavo 
Congresso Brasileiro de Oftalmologia 
(Caixa Postal 2610, São Paulo) . Ambos 
os congressos tem a mesma direção 
telegráfica (“Ophtalmos”, São Paulo) .

Os temas escolhidos para êsse cer­
tame são de molde a atrair os estudio­
sos. O primeiro diz respeito aos Mo­
dernos progressos da terapêutica ocular 
e 0 segundo se refere à Prevenção da 
cegueira, assunto de enorme relevância, 
dado 0 índice relativamente alto de 
cegos em nosso país e à noção de que 
a cegueira é evitável em 72 por cento 
dos casos.

Ao mesmo tempo será realizado o Oi­
tavo Congresso Brasileiro de Oftalmo­
logia. É interessante rememorar, em 
breves palavras, a história dos congres­
sos brasileiros de oculística. Instalados 
em São Paulo, em 1935, com o título 
modesto de “Primeira Reunião Brasi­
leira de Oftalmologia”, transformada em

í

1° CONGRESSO LATINO-AMERICANO 
DE SAÚDE MENTAL

O 1° Congresso Latino-Americano de 
Saúde Mental, a ser realizado entre 17
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e 22 de julho, será patrocinado pela As­
sociação Paulista de Medicina em cola­
boração com as Faculdades Médicas e 
Associações Especializadas da América 
Latina; a Federação Mundial da Saúde 
deu integral apôio devendo comparecer 
0 seu Diretor, Dr. J. R. Rees.

Em sessão plenária, serão discutidos 
quatro temas oficiais: 1) Psiquiatria 
social (Aspectos psiquiátricos nos imi- 
grados); 2) Medicina Psicossomática
(Psicogênese das úlceras pépticas); 
3) Terapêutica Psiquiátrica (Estado 
mental dos leucotomizados); 4) Psica­
nálise (O psicodinamismo do processo 
analitico).

As sessões plenárias terão iugar peia 
manhã; serão convidados três relatores 
para cada tema. As tardes serão reser­
vadas para mesas redondas e temas li­
vres inscritos nas 10 sessões de que se 
compõe 0 congresso, a saber: 1) Al­
coolismo; 2) Epilepsia; 3) Ensino da 
psiquiatria; 4) Hospitais Psiquiátricos; 
5) Medicina Psicossomática; 6) Psica­
nálise; 7) Psiquiatria e Higiene Mental 
Infantil; 8) Psiquiatria Forense; 9) Te­
rapêutica Psiquiátrica; 10) Serviço So­
cial e Enfermagem Psiquiátrica.

As noites serão reservadas para a pro­
jeção de fiimes técnicos de saúde 
mental.

A exposição popular terá por princi­
pal finalidade a demonstrar ao público 
quais os principais fatores responsáveis 
pelas moléstias mentais e os meios de 
combatê-los. Gráficos, gravuras, foto­
grafias, diapositivos, filmes, modelos de 
cera e de gesso, serão utilizados para 
demonstrar, de forma objetiva e con­
vincente, os grandes progressos reali­
zados pela psiquiatria e pela psico-hi- 
giene nestes últimos anos. Os novos

métodos terapêuticos psiquiátricos se­
rão postos em evidência, de modo a 
deixar claro e patente que não há razão 
para temê-los. Buscar-se-ã, também, 
através de demonstrações, patentear a 
necessidade de se acabar com inúmeros 
preconceitos existentes no que respeita 
às doenças mentais. Dar-se-á maior 
destaque à luta contra o alcoolismo, a 
neurolues, as crendices populares, etc.

A exposição cientifica, destinada a 
médicos, psicólogos, sociólogos, profes­
sores e criminalistas, visa dar aos técni­
cos da cultura especializada uma visão 
de conjunto da história e dos progressos 
realizados pela psiquiatria, no mundo e, 
sobretudo, em nosso meio. Os progres­
sos realizados nas modernas técnicas 
terapêuticas: malarioterapia, convulso- 
terapia, insulinoterapia, psicocirurgia, 
narco-análise, electro-estimulação, psi- 
coterapia, etc., serão demonstrados de 
forma especifica e precisa.

Far-se-á, também, uma exposição bi­
bliográfica da psiquiatria mundial, dan­
do-se maior destaque à latino-ameri­
cana e à brasileira, com o objetivo de 
se render uma homenagem às grandes 
figuras da psiquiatria que mais contri­
buiram para o seu desenvolvimento em 
nosso continente.

Os interessados deverão dirigir-se ao 
Secretário do Congresso, Dr. J. Carva- 
Ihal Ribas (Caixa Postal 8091 — São 
Paulo) .

i

VI CONGRESSO INTERNACIONAL 
DO CÂNCER

Para o VI Congresso Internacional 
contra o Câncer e que deverã realizar- 
se em São Paulo, de 23 a 29 de julho de
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1954, foram escolhidos os seguintes Pre­
sidentes de Honra: Prof. Lucas Noguei­
ra Garcez, Governador do Estado de São 
Paulo; Prof. J. Maisin, Presidente da 
União Internacional Contra o Câncer; 
Prof. Francisco Gentil, Diretor do Ins- 
Ututo de Oncolügia de Lisboa; Prof. 
Mário Kroeff, Diretor do Serviç.0 Nacio­
nal de Câncer.

O Comitê Executivo estã assim consti­
tuído: Presidente, Prof. Antonio Pru­
dente; Secretário geral, Dr. Matias Roxo 
Nobre, Secretário adjunto, Dr. Henri­
que Mélega; Secretária administrativa, 
Sra. Carmen Prudente; Tesoureiro, Sr. 
José de Paula Machado; Representante 
da União Internacional Contra o Câncer; 
Dr. Pierre Denoix; Representante da 
Comissão Internacional de Pesquisas so­
bre Câncer, Prof. E. Lima Bastos; Re­
presentante da American Cancer Society^ 
Dr. Brewater Miller.

cina Experimental de Santiago do Chi­
le); 3) Mutação e câncer. Relatores: 
Herman Druckrey (Chirurgische Uni- 
versitats Klinik, Freiburg, Alemanha) e 
Walter J. Burdette (Louisiana State Uni- 
versity, New Orleans, U.S.A.); 4) Ali­
mentação e câncer. Relatores: Philip 
Redington Peacock (Royal Beatson Me­
morial Hospital, Glascow, Escócia) e 
Jcseph Gillman (Univ. of the Witwaters- 
rand, Johannesburg, África do Sul); 5) 
Carcinogênese. Relatores: Alexander 
Haddow (The Chester Beatty Research 
Institute, Londres, Inglaterra), Murray 
J. Shear (National Cancer Institute, 
Bethesda, U.S.A.) e A. Lacassagne 
(Institut du Radium, Paris, França).

Patologia: 1) Histogê- 
nese dos tumores do sistema linfático. 
Relatores: Charles Oberling (Instituto 
Gustave Roussy, Paris, França), Pier 
Luigi Mariani (Cremona, Itãlia) e 
Shields Warren (Atomic Energy Com- 
mission, Oak Ridge, U.S.A.); 2) Meca­
nismo de produção das metástases. Re­
latores: C. Ahlstrom (Instituto de Pa­
tologia, Lund, Suécia), Leiv Kreyberg 
(Rikshopitalet, Oslo, Noruega) e Lau- 
ren V. Ackerman (Washington Univ,, 
Dept of Surgery St. Louis, U.S.A.) 3) 
Classificação, diagnóstico e tramento 
das leucemias. Relatores: Lloyd Law 
(National Cancer Institute, Bethesda, 
U.S.A.), Gastão Rosenfeld (Instituto 
Central do Câncer, São Paulo, Brasill) 
e Michael B. Shimkin (University of 
Califórnia, S. Francisco, U.S.A.); 4) 
Quimioterapia do câncer. Relatores: Al- 
fred Gellhom (Francis Delafield Insti­
tute, New York, U.S.A.), Tomizo Yo- 
shida (Institute of Pathology, Universi­
dade de Tokyo, Japão) e Antonio Can- 
tero Institut du Cancer de Montreal, 
Canadá); 5) Isótopos radiativos nas 
pesquisas sobre câncer. Relatores; Israel

'• í

2.0 grupo

O programa constará de temas ofi­
ciais, comunicações livres, exibição de 
filmes cinematográficos e exposição 
cientifica. Os temas oficiais serão apre­
sentados sob forma de simpósios, discus­
sões em grupo (panei discussions), me­
sas redondas e conferências. Para facili­
tar a ordem dos trabalhos, os temas 
foram reunidos em quatro grupos, de 
acórdo com a natureza do assunto que 
focalizam. A situação atual em relação 
aos temas oficiais é a seguinte:

1.0 grupo — Biologia e Experimenta­
ção: 1) Diferenciação entre tumor be­
nigno e 0 tumor maligno. Relatores: 
Harry S. N. Greene (Universidade de 
Yale, New Haven, U.S.A.) e Walter 
Buengeler (Universidade de Kiel, Ale­
manha) ; 2) Metabolismo esteróiãe no 
câncer. Relatores: Charles Huggins 
(Universidade de Chicago, U.S.A.) e 
A. Lipschutz (Departamento de Medi-
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Doniach (Post Graduate Medicai School, 
Londres, Inglaterra),
(Institut Gustave Roussy, Paris, Fran­
ça) e George E. Moore (University of 
Minnesota Hospital, Minneapolis, U.S.A.).

(American Câncer Society, New York, 
U. S. A.) e P. Lamarque (Centro de Lutte 
Contre le Câncer, Montpellier, França); 
2) Detecção do câncer, Relatores: Pier- 
re Denoix (Institut d’Hygiène, Paris, 
França), Charles Camercn (American 
Câncer Society, New York, U.S.A.) e 
Nicolas Puente Dunany (Instituto dei 
Radium, Habana, Cuba); 3) Câncer na 
criança. Relatores: René Huguenin et 
Odlle Schweisguth (Institut Gustave 
Roussy, Paris, França) e Enrique Ra- 
ventos (Santiago, Chile); 4) O proble- 
ma ãos cancerosos avançados. Relatores: 
Mario Kroeff (Serviço Nacional de Cân­
cer, Rio de Janeiro, Brasil, Lord Amul- 
ree (Ministry of Health, Londres, In­
glaterra) Jean Louis Nicod (Inst. d’Ana- 
tomie Pathologique, Lausanne, Suiça) e 
Mme. H. Charles Vallin (Ligue Algeriène 
controle le Câncer, Alger, Algéria).

M. Tubiana

3° grupo — Terapêutica raãiológica:
1) Tratamento cirúrgico do câncer do 
estômiago. Relatores: George T. Pack 
(Memorial Center, Nova York, U.S.A.), 
Felix de Amiesti (Universidade de San­
tiago do Chile) e Benedito Montenegro 
(Universidade de São Paulo, Brasil);
2) Tratamento do câncer do faringe. 
Relatores; Mason Morift (Universidade 
de Colorado, Donver, U.S.A.), Fran- 
çois Baclesse (Fondation Curie, Paris, 
França) e Justo Alonso (Faculdade de 
Medicina de Montevideo, Uruguai); 3) 
Utilização das super-voltagens e gran­
des masas de rádio-elemento no trata­
mento do câncer em geral. Relator: J. 
Maisin (Institut du Canoer, Louvain, 
Bélgica) H. R. Schinz (Kantonspital, 
Zurich, Suiça); 4) Tratamento do cân­
cer da mama. Relatores: Roberto Mc- 
Wirter (The Royal Infirmary, Edin- 
burgh, Inglaterra), Francisco Gentil 
(Instituto de Oncologia, Lisboa, Portu­
gal) e Frank Adair (Memorial Centor, 
New York, U. S. A.); 5) Tratamento 
do câncer do assoalho da boca. Relato­
res: Hayes Martin (Memorial Center, 
Nova York, U.S.A.) e Henrique Mélega 
(Instituto Central do Câncer, São Paulo, 
Brasil); 6) Orientação terapêutica no 
câncer do colo uterino. Relatores: Juan 
dei Regato (Penrose Câncer Hospital, 
Colorado Springs, U.S.A.) e H. Runge 
(Universitats Frauenklinik, Heidelberg, 
Alemanha).

As comunicações livres serão classifi­
cadas em 4 grupos: a) Biologia e Expe­
rimentação, compreendendo as secções 
de bioquimica, enzimas, histoquimica, 
hormônios, cancerígenos, vírus, mutação, 
cultura de tecidos e citologia, quimiote­
rapia experimental, radiobiologia (isó- 
topos e radiações); b) Patologia, Clinica 
e Terapêutica, compreendendo as secções 
de patologia geral, tratamento cirúrgico, 
tratamento pelas radiações, quimiote­
rapia clínica, câncer da pele e da mama, 
câncer do aparêlho digestivo e das glân­
dulas anexas, tumores do sistema ner­
voso e das glândulas endócrinas, tu­
mores gênito-urinários, câncer do apa­
rêlho respiratório, câncer do esqueleto 
e do sistema sanguíneo; c) Luta Social, 
compreendendo as seções de organiza­
ção da luta contra o câncer, educação

4.0 grupo — Luta social: 1) Ensino da 
câncerologia. Relatores; Brewster Miller
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do público e educação profissional, re­
latórios referentes à luta contra o cân­
cer nos diversos paises, ensino de can- 
cerologia, prevenção e detenção, câncer 
e idade, o problema do câncer e dos can­
cerosos avançados; d) Generalidades, 
comipreendendo as secções de patologia 
geográfica, nomenclatura e index, esta­
tística, documentação, profilaxia.

2 a 4 colaboradores: cada colaborador 
terá 20 a 40 minutos; os congressistas 
após a exposição pelos conferencistas, 
poderão faer perguntas por escrito; o 
Presidente distribuirá as perguntas 
pelos conferencistas, podendo tomar a 
seu cargo aquelas que julgar conve­
niente. c) Comunicações — cada uma 
durante 15 minutes, com discussõea 
livres (3 minutos) . d) Conferências — 
Por convite especial, durando 40 mi­
nutos cada uma. e) Mesas rednodas — 
para reunião dos Comitês da U.I.C.C. 
e da I.C.R.C.; f) filmes cinematográ­
ficos — cada autor disporá de 5 minu­
tos para fazer a apresentação do filme, 
podendo fazer uso da palavra durante 
sua exibição.

Organização geral dos trabalhos: 
a) Symposia — üm presidente, um vice- 
presidente, 2 a 4 conferencistas e um 
certo número de argumentadores para 
cada simposium; os conferencistas 
terão 20 a 40 minutos para expor suas 
idéias sôbre o assunto; os argumenta­
dores serão convidados antecipada­
mente para participarem da discussão 
e cada um disporá de 10 minutos; o 
Presidente decidirá se outros congres­
sistas poderão tomar a palavra, b) 
Panei discussions (relatórios seguidos 
de questões escritas) — Um moderador.

Para informações mais pormeno­
rizadas os interessados devem dirigir-se 
ao Prof. Antonio Prudente (Instituto 
Central do Câncer), Rua José Getulio 
211, Sáo Paulo — BrasU) .

i
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PROGRAMA PROVISÓRIO
PARA O

VI" CONGRESSO INTERNACIONAL DE CÂNCER

A — Organização dos trabalhos B — Classificação dos Assuntos

para comunicaçõesSYMPOSIA — Um Presidente, um 
Vice-Presidente, três conferencistas 
e um certo número de argumenta- 
dores para cada colóquio. Os con­
ferencistas terão vinte minutos para 
expor suas idéias pessoais sôbre o 
assunto. Os argumentadores serão 
convidados antecipadamente para 
participarem da discussão e cada 
um disporá de 20 minutos. O Pre­
sidente decidirá si outros Congres­
sistas podem Gomar a palavra.

a)
a) 1° GRUPO

Biologia — Experimentação

Secções;

1 — Bioquímica
2 — Enzimas
3 — Histoquímica
4 — Hormônios
5 — Cancerígenos
6 — Virus
7 — Mutação
8 — Cultura de tecidos e Citologia
9 — Radiobiologia (Isótopos e radia­

ção)
10 — Quimioterapia experimental
11 — Diversos

b) RELATÓRIOS SEGUIDOS DE QUES­
TÕES ESCRITAS (PANEL) — Um 
Presidente, três conferencistas. Ca­
da conferencistas terão 10 minutos. 
Os Congressistas da assistência, 
após a exposição feita pelos confe­
rencistas, poderão fazer perguntas 
por escrito. O Presidente distri­
buirá as perguntas pelos conferen­
cistas, podendo tomar a seu cargo 
aquelas que .iulgar conveniente.

b) 2° GRUPO

Patologia, Clinica e Terapêutica

Secções:

1 — Patologia geral
2 — Tratamento cirúrgico
3 — Tratamento pelas radiações
4 — Quimioterapia clinica
5 — Câncer da pele e da mama
6 — Câncer do aparêlho digestivo e

das glândulas anexas
7 — Tumores do sistema nervoso e

das glândulas endocrinas
8 — Tumores genito-urinários
9 — Câncer do aparêlho respiratório

10 — Câncer do esqueleto e do sistema
sangüineo

11 — Diversos

!

c) COMUNICAÇÕES 
Discussão livre (3 minutos) .

15 minutos.

Comitês da U.I.C.C. e da I.C.R.C. 
CONFERÊNCIAS — Por convite es­
pecial — 50 minutos.

d)

e) MÊS A REDONDA — Reunião dos
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C) 3° GRUPO 7 — O problema do câncer e dos can­
cerosos avançados

8 — Diversos
Luta Social

Secções:
d) 4° GRUPO

Pesquisas Especiais ãa U.I.C.C. e da 
l.C.R.C.

1 — Organização da luta contra o
câncer

2 — Educação do público e Educação
profissional

3 — Relatórios referentes à luta con­
tra 0 câncer nos diversos paises

4 — Ensino da Cancerologia
5 — Despistamento
6 — Câncer e Idade

Secções:

1 — Patologia geográfica

2 — Nomenclatura e Index
3 — Estatística
4 — Documentação

i
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SOCIEDADE BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

ATIVIDADES NO EXERCÍCIO DE 1951 ATIVIDADES NO EXERCÍCIO DE 1952

Comunicações apresentadas: Comunicações apresentadas:

1 — Plástica reparadora cervical por
perda de substância operatória no 
tratamento do câncer da laringe — 
Dr. Georges da Silva.

2 — Tumores da mandibula (Tese de
Docência) — Dr. Francisco Fialho.

3 — Cirurgia do esôfago — Dr, Alberto
Coutinho.

1 — Carcinoma primitivo da trompa —
Dr. Alcides Senra.

2 — Breves considerações em tórno dos
4 casos de operação de Wertheim 
com linfo-adenectomia pélvica à 
Taussig — Dr. Turibio Braz.

3 — Problemas atuais do diagnóstico e
tratamento do câncer do colo ute- 
rino na Capital Federal — Dra. 
Magdalena Hildegard Stoltz.

4 — Contribuição ao tratamento conser­
vador do câncer da mama — Dr. 
Reynato Sodré.

5 — Melano sarcoma primitivo da retina
— Dr. Oswaldo Serra Macedo.

6 — Micose fungóide — Dr. Moacyr San­
tos Silva.

7 — Câncer primitivo da vagina — Dr.
Alipio Augusto Camelo.

8 — Considerações sôbre os 3.000 pri­
meiros casos do Dispensário primi­
tivo ginecológico da Clinica Gine- 
cológica Universitária — Prof. Dr. 
Arnaldo de Moraes.

4 — Preparo psicológico dos cancerosos 
do réto que se submetem ao trata­
mento cirúrgico alargado — (abdo- 
mino-perineo-retal) — Dr. Arthur 
Moore Sutherland Médico psico- 
logista do Memorial Hospital.

5 — Comentários em tórno da técnica
de Baclesse — Dr. Osolando Ma­
chado.

6 — Esclarecimentos sôbre o Congresso
Internacional de Combate ao Cân­
cer a ser realizado em São Paulo 
no próximo ano de 1954 — Prof. 
Dr. Antônio Prudente. 
Micro-metástases esternais nos ca­
sos de câncer — Dr. Emanuel Re- 
bello.

8 — Programa oficial da luta contra o
câncer no Distrito Federal — Dr. 
João Jacques Donelles.

9 — Projeção de filmes de R. e E. Pa-
terson.

Aos 22 de julho de 1951 realizou-se 
uma Sessão Extraordinária conjunta 
com a Associação Brasileira de Odon­
tologia a fim de ser ouvido o Sr. Presi­
dente da Sociedade Brasileira de Can- 
cerologia — Dr. Jorge de Marsillac: Tu­
mores da bóca.

7

f

Aos 11 de agôsto de 1951 reuniram-se 
em Sessão Ordinária conjunta a Socie­
dade Brasileira de Cancerologia e o 
Centro de Estudos do Hospital dos Ser­
vidores do Estado, a fim de ser ouvido 
0 Prof. E. Baclesse sôbre Câncer da 
Mama.

a) Tratamento pelas irradiações 
do câncer da cavidade bucal.

b) Tratamento pelas irradiações 
do câncer genital.
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c) Tratamento dos medulo-blas- 
tomas pelas irradiações.

Prof. Ralston Paterson que nos trouxe 
sua valiosa e sedimentada experiência 
em radioterapia e organização hospita­
lar para câncer. O conferencista foi ho­
menageado pelo Dr. Mário Kroeff, Di­
retor do S.N.C. que em seguida passou 
a palavra ao Dr. Osolando Machado que, 
na qualidade de seu discipulo em Lon­
dres, exaltou ainda mais os titulos e 
qualidades do conferencista mundial­
mente conhecido.

10 -r- Sessão Extraordinária para .eleição 
da nova Diretoria.

A Sociedade Brasileira de Cancerolo- 
gia realizou em 9 de outubro de 1952 
uma Sessão Ordinária no Hospital 
Gaffrée-Guinle às 10 horas a fim de 
recepcionar o casal Paterson e ouvir o
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1.0 Vice-Presidente 
2.0 Vice-Presidente 
Secretário Geral ..
1.0 Secretário .......
2.0 Secretário .......
1.0 Tesoureiro .......
2.0 Tesoureiro .......
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Bibliotecário .........
Diretor da Revista 
Diretor do Museu .

Dr. Alberto Lima de Moraes Coutinho
Prof. Dr. Ugo Pinheiro Guimarães
Dr. Osolando Júdice Machado
Dr. Antônio Fernandes da Costa Júnior
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Dr. Gil Moreira Filho
Dr. João Carlos Cabral
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Dr. Egberto Penido Burnier 
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^ Dr. Jesse Teixeira 
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Dr. Manuel Ballian

■ Dr. Chrisio Fontes
■ Hermes R. de Alcântara (Pres. Dir. Ac. Un. Brasil) 
Remoud Beruqui (Pres. Dir. Ac. Fac. Cien. Médicas)

.José R. B. Coutinho (Pres. Dir. Ac. Esc. Med. Cir.) 
•D. Ingeborg de Moraes Coutinho 
D. Heloisa Brandão de Marsillac 

, D. Helena Barbeito
■ Dr. Hélio Ataíde
Dr. Victor Gargalhione 

. Sr. Nicolau Barbeito

Cii urgia

Ginecologia

Dermatologia

í

Urologia i

Hematologia

Radioterapia

Radiologia

Fisica

Anatomia Patológica

Odontologia

Universitária

Comissão Educativa Social

Imprensa
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LISTA DAS PALESTRAS RADIOFÔNICAS IRRADIADAS 
NO MÊS DE JUNHO DE 1953

Dias
1 — Segunda-feira

2 — Terça-feira

— Dr. Mário Kroeff
A luta contra o câncer.

— Dr. Sérgio Lima de Barros Azevedo 
Fatores irritativos como causa do câncer.

— Dr. Sérgio Lima de Barros Azevedo 
O câncer é hereditário?

— Dr. Luiz Carlos de Oliveira Júnior 
O câncer da bôca.

— Dr. Alberto Lima de Morais Coutinho 
Câncer da mama.

— Dr. Mário Kroeff
O câncer é cimável?

— Dr. Alberto Lima de Morais Coutinho 
Educação popular, na luta contra o câncer.

— - Dr. Turibio Braz
O valor do exame ginecológico, na luta contra o câncer.

— Dr. Turibio Braz 
Câncer genital feminino.

— Dr. Egberto Moreira Penido Burnier 
Câncer do pulmão.

— Dr. Alberto Lima de Morais Coutinho 
Câncer do estômago.

— Dr. Luiz Carlos de Oliveira Júnior 
Câncer do intestino e reto.

— Dr. Jorge Sampaio de Marsillac Motta 
O câncer está aumentando?

— Dr. Jorge Sampaio de Marsillac Motta 
A medicina na luta contra o câncer.

— Dr. João Bancroft Vianna
Manifestações iniciais do câncer do aparêlho urinário.

— Dr. Francisco Fialho
O valor da biópsia no diagnóstico do câncer.

— Dr. Francisco Fialho 
Câncer dos gânglios.

— Dr. Emmanuel Rebello 
Câncer do sangue.

— Dr. Sérgio Lima de Barros Azevedo 
Câncer o grande dissimulador.

— Dr. Alberto Coutinho 
Profilaxia do câncer.

— Dr. Luciano Benjamin de Viveiros 
O papel do clinico.

— Dr. João Ramos e Silva 
Câncer da pele.

— Dr. Adayr Eiras de Araújo 
Exames preventivos de saúde.

— Dr. Alberto Lima de Morais Coutinho 
O câncer na criança.

— Dr. Osolando Júdice Machado 
Radioterapia.

— Dr. Antônio Pinto Vieira 
Radium na luta contra o câncer.

— Dr. Alberto Lima de Morais Coutinho
A cooperação da mulher na luta contra o câncer.

— Dr. Osolando Júdice Machado 
Possibilidades da radioterapia.

— Dr. Alberto Lima de Morais Coutinho 
O problema dos incuráveis

— Dr. Jorge Sampaio de Marsillac Motta 
Organizações anti-cancerosas em todo o Brasil.

3 — Quarta-feira

4 — Quinta-feira

5 — Sexta-feira

6 — Sábado

7 — Domingo

8 — Segunda-feira

9 — Terça-feira

10 — Quar+a-feira

11 — Quinta-feira

■i

12 — Sexta-feira
1:

13 — Sábado
'114 — Domingo i

15 — Segunda-feira
!
t16 — Terça-feira

17 — Quarta-feira

18 — Quinta-feira

19 — Sexta-feira

20 — Sábado

21 — Domingo

22 — Segunda-feira

23 — Terça-feira

24 — Quarta-feira

25 — Quinta-feira

26 — Sexta-feira

27 — Sábado

28 — Domingo

29 — Segunda-feira

30 — Terça-feira

SERVIÇO NACIONAL DE CÂNCER, MAIO DE 1953.
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