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FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE S. PAULO
1.2 Cadeira de Clinica Cirtirgica — Pror. A. Correia NETO

- OSTEOSSATIROSE IDIOPATICA

(apresentacdo de um caso)

ARRIGO RAIA

Assistente

Contam os psiquiatras que, durante o delirio, alguns loucps
sonham ser constituidos de vidro e apavoram-se ante a perspectiva
de cairem, quebrando-se. Sao estes os homens de vidro imagindrios.
H3, porém, na medicina uma moléstia, cujo sintoma frequente, a fra-
gilidade Ossea, aproxima da realidade esse delirio dos loucos: seus
portadores estdo sujeitos a fraturas ao minimo traumatismo.

Si os autores sdo concordes em assinalar esse sintoma, como um
dos caracteres da moléstia em questdo, as opinides divergem bastante
no tocante a sua denominacio. Compulsando a literatura vé-se como
a sua terminologia é imprecisa e confusa. Assim, alguns denomi-
nam-na Moléstia de Lobstein, outros “osteogenesis imperfecta tarda”
(LoosER, SUMITA), outros osteossatirose, outros osteossatirose idio-
patica; Kev chama-a hipoplasia hereditdria do mesénquima.

O nome com que ela é mais conhecida é o de osteossatirose
idiopatica.

HISTORICO

Se bem que a fragilidade hereditaria idiopatica dos ossos fora
notada em 1788 por EKMANN e a ocorréncia de escleréticas azues ja
mencionada em 1831 por HENzcHEL e por GESCHEIDT em 1832, foi
IbﬁSTEIN, quem, em 1833, colocou-a como entidade clinica definida.

SpURWAY em 1896, publicando uma relagdo de familias porta-
doras de fragilidade éssea e subindo quatro geragbes, notou que
muitos membros dessas familias possuiam uma coloragdo azulada do

globo ocular.

Em 1900 EppowEes chamou a atengdo para a associagdo dos dois
sintomas, frégilidade bssea e esclerdtica azues, constituindo um
sindrome. '

A surdez foi mencionada por Apair DicHTON em 1912 e por
BEHR em 1913, mas o merecimento de incluir a surdez hereditaria
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no sindrome cabe igualmente a VAN DER HoOrvE e KLEYN e 2
Broxsox.

Em 1845 VroLik deu ¢ nome de “osteogenesis imperfecta con-
genita” a uma doenga que, na sua patologia e nos seus sintomas, pa-
recia-se a osteossatirose idiopatica, descrita por LoBsTEIN. Enquan-
to que LoBSTEIN descreveu a osteossatirose como ocorrendo na in-
fancia e na adolescéncia, VROLIK descreveu a osteogenesis imperfecta
congénita como aparecendo na vida intra-uterina ou logo apds o nas-
cimento.

Looser, mais tarde, identificou os dois quadros clinicos deno-
minando osteogenesis imperfecta congenita ao quadro descrito por
VROLIK e osteogenesis imperfecta tarda ao que descrevera LOBSTEIN,
achando que entre a forma congenita e a que aparecia na adolescéncia
podia haver todas as transi¢des imagindveis. Quanto a osteossatirose
do adulto LLoOSER achava que era uma forma atipica da osteogenesis
imperfecta.

Essas idéias de Looser foram apoiadas por uma série de autores
tais como AXHAUSEN, BAMBERG, HAGENBACH, FRANGENHEIM SU-
MITA e outros. FRANGENHEIM diz textualmente: ‘“‘com LooOsER
somos de opinido que a osteogenesis imperfecta e a osteossatirose
idiopatica representam a forma de uma doenca que, sob o ponto de
vista do quadro histolégico do osso, nada tem que ver com nenhuma
doenga conhecida, acompanhada de atrofia ou amolecimento do esque-
leto, sendo o sintoma mais importante da doenca a fragilidade éssea
anormal, que aparece no nascimento ou muito cedo apés o nascimento,
mas que pode aparecer na infancia ou adolescéncia depois de um certo
periodo de laténcia. Si quizermos separar a osteogenesis imperfecta
da osteossatirose idiopatica, entio a diferenca pode ser sé clinica, de-
pendendo do tempo em que aparece a fragilidade 6ssea”.

Si os dois quadros mérbidos sio superponiveis sob o ponto de
vista andtomo-patolégico, o mesmo nio se di sob o clinico e heredi-
tario. Como a etiologia das duas moléstias ainda nio foj elucidada,
parece-nos prematuro dar uma opinido a respeito e querer identificar
os dois quadros clinicos. N&o aceitamos a opiniio de LOOSER e con-
tinuaremos distinguindo as duas moléstias como o fizeram VROLIK
e LoBsTEIN, ’

Hereditariedlade — E’ um fator proeminente da doenga.
CARR,IEfRE, DeLannoy e HURIEZ estudando a 4rvore genealdgica
de 5 familias constataram que, de 86 membros, 34 foram atingidos
pela osteossatirose. Verificaram ainda esses autores que a doenca
pode ser transmitida tanto pelos homens como pelas mulheres, sendo
que a tendéncia maior é por estas. Fator carateristico dessa heredi-
tariedade é que a doenga ¢ transmitida somente por pais doentes a
seus filhos. Uma geragio nunca €scapa como na hemofilia. Os in-
dividuos indenes tém uma descendéncia que parece ser completamente
livre da distrofia ancestral,
. O exame dessa’s arvores genealbgicas revela que o sintoma here-
ditirio deminante € a cor azul das escleréticas. E’ importante que
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os pacientes portadores dessa afeccdo sejam avisados de que, casan-
do-se, pelo menos metade de seus filhos serdo afetados.

Sintomatologia — Os sintomas predominantes sio os seguin-
tes: escleréticas azues, fragilidade 6ssea e surdez progressiva.

S6 os descendentes de familias doentes que possuam olhos azues
estdo sujeitos aos outros sintomas. O matiz do azul varia nos dife-
rentes membros da mesma familia; azul palido, azul porcelana e
mesmo azul escuro. A cor nio é uniforme em toda a esclerética: ela
¢ mais intensa na por¢do anterior ao nivel do corpo ciliar.

Todas as autoridades no assunto sio concordes em afirmar que
a cor azulada nao é devida a uma pigmentacio, mas é o resultado da
transparéncia anormal da esclerética do dlho, que permite a uvea azul
brilhar por transparéncia. EDDOWES sugeriu que a transparéncia das
esclerdticas indica uma deficiéncia na qualidade ou quantidade do te-
cido fibroso que forma o esqueleto dos varios 6rgdos da economia
humana, o. que explicaria tambem a deficiéncia de elasticidade dos
ossos. PETER pensa que a esclerdtica seja mais fina nesses casos do
que normalmente. BucHANAM, estudando um 6lho extirpado de uma
crianga de 9 anos portadora da afeccdo, verificou que a esclerdtica
tinha somente 1/3 da espessura considerada normal. BRrONSON, estu-
dando um caso, verificou que a esclerdtica era de espessura normal e
que a grossura e o numero de fibras eram tambem normais.

A fragilidade dssea é um sintoma frequente, porém nem sempre
presente. Ela se traduz pelo aparecimento de fraturas multiplas quasi
que expontaneas, sobrevindo apés um movimento ou traumatismo mi-
nimo. Sua incidéncia é de 70%, segundo Key. De 210 pessoas ci-
tadas numa tabela por esse autor somente 146 apresentavam fraturas
miltiplas. Deve-se mencionar que si os pais s6 tem escleréticas azues
os filhos podem apresentar fraturas mesmo que os pais nio a tenham
tido.

As fraturas nio se dio na época do nascimento e nio sdo expon-
taneas. Em muitos casos aparecem na primeira infancia e sdo sempre
causadas por um fator definido, se bem que esse agente seja de inten-
sidade muito menor do que o necessario para fraturar um osso sio.
As fraturas sdo multiplas e reincidentes: ocorrem durante toda a
infancia. Em muitos casos a tendéncia para as fraturas diminue apds
a puberdade e si o paciente nfo apresentar nenhuma deformidade pro-
vocada pela consolidagio defeituosa dos cotos de fratura pode pros-
seguir sua vida normalmente. As vezes a fragilidade ossea persiste
durante a idade adulta.

O ntimero de fraturas é muito variavel. Em média é de 6 a 8.
H3 um caso de 100 fraturas citado por AsCHOFF; TERRY cita um
caso com 61 fraturas.

Essas fraturas produzem uma sintomatologia atenuada. Algu-
mas delas sio subperiostais, outras sdo incompletas. Nao ha casos
de fraturas cominutivas. Sua sede mais frequente ¢ o meio dos ossos
longos. Elas curam-se tio rapidamente ou mais do que no individuo
normal, como verificou SONNENSCHEIM. A refraturagio de um calo
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dsseo quasi nunca se verifica porque a cura dessas fraturas € acom-
panhada de maior ou menor grau de esclerose 6ssea. Geralmente as
fraturas curam-se tio bem que nao deixam sinal na radiografia.

As deformacdes do esqueleto do craneo sdo muito frequentes na
osteossatirose e sio caracterizadas por modificagbes no volume e na

forma.

Constata-se tambem uma frouxidio dos ligamentos articulares,
a qual permite realizar movimentos anormais com as articulagGes espe-
cialmente do joelho, do cotovelo, do punho e dos dedos. facilitando
assim as luxagBes e as entorses, que, as vezes, sio tao frequentes
quanto as fraturas.

LaraT, VoisiN e TIXIER assinalaram tambem perturbagbes na
contratilidade muscular. Existe em todos os musculos igualmente
sem predominincia nos do membro fraturado. Ha4 uma diminuicdo
da contragdo a corrente farddica e forte diminuigdo da intensidade de
contragio a corrente galvanica com modificagdo muito particular da
forma de contracdo: ao invés de um &angulo normal a curva € arre-
dondada com descida lenta: é uma R. D. incompleta.

A surdez é menos constante e aparece frequentemente apds os
20 anos. Apesar de que até recentemente este sintoma ndo tivesse
sido observado em associagdo as escleréticas azues, aproximadamente
60% dos aduitos com esclerdticas azues tém surdez.

Os individuos atingidos pela afec¢do sdo franzinos, delgados, de
talhe abaixo do normal, sua configuracio estreita e alongada, suas
maos e seus pés, com dedos finos e longos, ddo-lhes um aspecto quasi
que mesquinho.

CorNIL, BERTHIER e SILD assinalaram recentemente mais um sin-
toma: a coloragdo azul da membrana do timpano.

Aspecto radiolégico — Os ossos sio muito permedveis aos
rajios X, sdo delgados, mas a sua configuragio geral, a textura das
trabéculas 6sseas e as linhas de ossificacio sio normais e os pontos
de ossificagdo aparecem na época fisiolégica. A camada compacta é
delgada e no conjunto, os ossos aparecem descalcificados e transpa-
rentes. Quando a radiografia surpreende um trago de fratura, este
¢ geralmente retilineo e situado no meio da didfise. O calo dsseo
¢ regularmente homogéneo e a reparagio é tio boa que alguns meses
(fiepois ¢ impossivel dizer-se, numa boa radiografia, si houve ou nao
ratura. ;

Anatomia patologica — Ao exame macroscopico verifica-se
que a superficie Ossea apresenta-se menos lisa do que normalmente.
O periosteo é aderente, porém friavel. A fragilidade é evidente
quando se tenta cortar um pedaco de osso: este se rompe mais do
que se corta. Ao corte o osso parece poroso, sendo perfurado por
numerosos canais visiveis ao 6lho nii.

Quanto ao aspecto histolégico damos a descri¢io microscopica
observada por WAGONER num corte de tibia extraido de um seu doente.
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O periésteo é ligeiramente espessado, apresentando, em geral,
uma estrutura normal. Nas camadas superficiais é densamente fi-
broso, na sua porcao interna mais celular e vascular. A intima das
artérias apresenta-se as vezes espessadas. As camadas osteogenéticas
¢do pouco nitidas e parecem improdutivas.

O cortex nao forma um anel continuo, mas é roto em segmentos
grandes e pequenos. Estes mostram distorsio acentuada dos canais
de Havers e das lamelas concéntricas. Assim alguns canais sio muito
grandes e parecem cheios de uma substincia. Ao contrario outros
canais sio pequenos e estreitos e aparentemente comprimidos. As pa-
redes dos vasos sao frequentemente espessadas e parcialmente hiali-
nizadas. - Os corpusculos Osseos sio frequentemente pequenos, enru-
gados e diminuidos em ntmero.

As lamelas 6sseas tém um arranjo frouxo, simulando osso espon-
joso. Estas trabéculas misturam-se com ilhas de osso compacto. Nao
ha abundancia de proliferagio do tecido conjuntivo. Aproximando
‘as ilhas de tecido compacto ha pequenos grupos de osteoclastos mul-
ticelulares,

O processo patolégico parece de natureza dupla: primeiro e mais
importante hd uma reabsor¢io ativa do osso, associada secundaria-
mente a uma neoformacdo Ossea pela cavidade medular.

Etiologia — Infelizmente poucos fatos definitivos foram tra-
zidos a luz pelas pesquizas feitas para encontrar-se a causa dessa per-
turbagio Ossea queocorre na osteossatirose.

A principio incriminou-se a sifilis congénita como causadora da
moléstia em questio. CARRIERE, DELANNOY e HURIEZ verificaram
a alta percentagem de mortalidade infantil nos membros das familias
por eles estudadas e acham que certas perturbagbes endocrinas que
encontraram em diversas glandulas de secrecdo interna decorrem por
conta da sifilis.

Essa opinido ndo € aceita pela maioria dos autores: contra ela
ha diversas' objegGes, sendo duas as mais decisivas: a raridade da
afeccdo, sendo a sifilis tio comum e a negatividade do Wassermann
na maioria dos portadores dessa doenca.

Bauer e KEy aventaram a hipdtese de que a doenca é devida a
uma hipoplasia hereditiria do mesénquima, sugerindo que todas as
anormalidades encontradas nesses doentes sido devidas a defeitos no
desenvolvimento de tecidos que provém do mesénquima. FRIEDBERG,
SHUGRUE € seus cooperadores observam, porém que essa teoria néo
explita porque outros 6rgaos derivados do mesenqu1ma tais como o
coracdo, vasos sanguineos e linfaticos, medula 6ssea e ganglios lin-
faticos nio sdo geralmente atingidos.

Procurou-se achar a causa na deficiéncia das glandulas de secre-
¢do interna e quasi todas elas foram responsabilisadas como causa-
doras dessa perturbagio Ossea.

Assim RyaN, sugerindo-se nos trabalhos de GLAsSNER e HEss
sobre a agio do extrato de timo na formagido do calo dsseo, pensou
que na osteossatlrose houvesse deficiéncia dessa glandula, empregan-
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do-a portanto em 2 doentes, verificou que durante 2 anos nfo tiveram
mais fraturas. SEcorp, WILDER e HENDERSON referem tambem ter
obtido melhoria de 1 doente pela administragdo .de extrato de timo.
Szo porém, verificagbes isoladas, com pouco tempo de observagio e
que nan tiveram confirmagdo posterior.

CARRIERE, DELANNOY e HURIEZ observaram nos seus doentes,
perturbagdes de varias glandulas de secrecdo interna tais como tiroi-
de e ovario.

A importancia da paratiroide no metabolismo do calcio ¢ do fés-
foro levou CrousoN, di MATTEO, PASTEUR VALLERY RADOT e outros
a pensarem que na osteossatirose estivesse em jogo uma perturbagio
dessa glandula endécrina. ' '

Demonstrou-se porém, que, ha osteossatirose, o calcio, o fosforo
inorginico e as proteinas do soéro sanguineo nio ultrapassam a taxa
normal ¢ que ndao ha perturbagio evidente do equilibrio dcido-basico
dos liquidos organicos. Contudo as relagbes dos estudos do balango
mineral nos casos tipicos de osteossatirose concordam, na maioria, que
o calcio e o fosforo sdo retidos em quantidade abaixo do. normal, nas
condigbes ordinarias.

HanseEN, Mc QUARRIE e ZIEGLER verificaram, pela autdpsia, que
nos casos de osteossatirose a fosfatase estava praticamente ausente da
regido periostal do osso e da mucosa duodenal onde ela abunda nor-
malmente. Que a concentragdo deste fermento no sangue tem um
papel importante no processo de ossificacao é indicado pelo fato que
ela esta grandemente aumentada em doencas Osseas tais como a osteite
deformante, raquitismo e osteite fibrosa cistica, como bem demonstrou
Kav. Nos individuos normais a fosfatase do”plasma aumenta apds
as fraturas dsseas, sugerindo uma mobilisagio do fermento, que, pro-
vavelmente, tem um papel ativo na formagio déssea. ULLRICH e Mc
KeowN e OSTERGREEN, mostraram que ha um aumento da fosfatase
no calo ésseo recente, nos individuos normais. Examinando a ativi-
dade da fosfatase dos 6rgdos extraidos de individuos portadores de
osteossatirose HANSEN, Mc QUARRIE e ZIEGLER verificaram que 0
calo Osseo recente era quasi mais ativo do que o osso normal.

KAy encontrou a fosfatase do plasma ligeiramente aumentada,
enquantc que BODANSKY e JAFFE e SMITH e MITCHELL encontra-
ram-na dentro de limites normais, nos casos de osteossatirose.

Hansen Mc QUARRIE e ZIEGLER pensaram que a vitamina D e
o extrato paratiroideo poderiam influenciar a atividade da fosfatase,
nessa doenga. )

E’ sabido que essas substincias tém influéncia sobre a atividade
da fosfatase no animal normal intacto e nos tecidos isolados in vitro.
Assim Kinarp e CHANUTRU encontraram a atividade da fosfatase
aumentada em todo o rato pela administragio de ergosterol irradiado.
CuMM e STRAYR encontraram, de outro lado, a atividade do fermento
no sangue do rato reduzida, quando administravam grandes doses de
ergosterol irradiado. TavLor, WeLD, BanNioN e KAv encontraram
efeito semelhante no cachorro. ‘Estes autores verificaram uma dimi-
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nuicdo da atividade da fosfatase do plasma nos cfies apés adminis-
tracio de extrato paratiroideo.

HansEN Mc QUARRIE e ZIEGLER, administrando extrato para-
tiroideo e vitamina D em grandes doses a pacientes portadores de
osteossatirose, verificaram que essas substincias produziam um ba-
lango negativo do fésforo e do cilcio, como se d4 no individuo nor-
mal. Concluiram esses autores que esses agentes sio contra-indicados
na osteossatirose. Além disso verificaram, pela autépsia, que nessa
moléstia ndo ha perturbacio da paratiroide, pois essas glandulas foram
encontradas intactas.

Diagnoéstico — E’ feito pela sintomatologia, assinalada aci-
ma: esclerdticas azues, fragilidade Ossea e surdez progressiva.

O diagnédstico diferencial deve ser feito com osteossatiroses se-
cundarias, consequentes ao raquitismo, enfermidade de BARLOW, lues,
atrofias neurdgenas.

Prognéstico — As fraturas soldam-se rapidamente, como dis-
semos acima. Depois de atingir a' puberdade é provavel que as fra-
turas cessem de produzir-se, se bem que haja casos citados de fraturas
que ocorrem na idade adulta ocasionadas por traumatismos pequenos.

Tratamento — Desconhecendo-se a etiologia é-nos impossi-
vel estabelecer um tratamento etioldgico. Tem-se tentado os mais
variados meios terapéuticos, assim como, tratamento anti-sifilitico,
administracdo de cdlcio, vitaminas, extratos opoterapicos diversos, sem
resultado satisfatério e alguns, mesmo, como se verificou pelas expe-
riéncias de HanNsEN, Mc QUARRIE e ZIEGLER com prejuizo para o
paciente, ‘

‘Nao se podendo estabelecer um tratamento etioldgico, aconse-
lham-se aos doentes medidas precaucionais com o fito de diminuir
tanto quanto possivel o numero de fraturas. O paciente deve levar
uma vida tranquila, evitando expor os 0ssos aos traumatismos. As fra-
turas, quando presentes, devem ser tratadas como no individuo normal.
O periodo de imobilisagio deve ser diminuido, pois, como assinalamos
acima, 0s ossos do osteossatirético tendem a soldar-se rapidamente.
As deformidades, quando existem, devem ser corrigidas. Esses' pa-
cientes suportam bem a operacio e nido ha motivos para que ndo se
produza a consolidacio Ossea apds osteotomia.

Como medida preventiva deve-se evitar que o paciente, casan-
do-se, tenha filhos.

% ok %

Eis a histéria de um paciente portador de osteossatirose, obser-
vada no Servico.

P. Q. 14 anos, cor branca, brasileiro. . o
Queixa e duragio — Pernas tortas e finas que lhe impossibilitam a

marcha, Doente hi 10 anos.
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H. P. M. A. — O paciente refere que comecou a andar na idade de
11 meses, caminhando bem até os 3 anos, conforme relatam seus pais. Nesta
idade caiu, fraturando-se a perna direita ao nivel do seu tergo inferior. Pro-
curou um facultativo que lhe imobilisou o membro durante 40 dias. Ao re-
tirar o aparelho o paciente verificou que sua perna ficara torta, mas nio lhe
perturbando a marcha. Seus pais n3o aceitaram o conselho do médico, que
se propunha refraturar o membro para fazer nova imobilisacido. Um ano mais
tarde, caiu novamente, fraturando-se a perna esquerda no seu 1/3 inferior,
Tratou-se com o mesmo médico, verificando-se tambem desta vez, ao retirar o
aparelho de imobilisacio, que a perna ficira torta.

Cinco anos mais tarde fraturou a perna. esquerda abaixo do joelho, tra-
tando-se entio, com uma curandeira durante 30 dias, findos os quais verificou
que o osso estava fora do lugar. Desde essa época nio conseguiu mais andar,
pois suas pernas nio -tinham farcas suficientes para sustenti-lo.

Seis meses mais tarde um menino caiu sobre sua coxa direita, fraturandc-
lhe a extremidade inferior do femur. Tratou-se na Santa- Casa de Avaré.
Tres meses depois, caindo um pau sobre sua coxa esquerda, fraturou-lhe o fe-
mur no seu tergo medio.

Como nfo conseguisse andar procurou em 1935 o Pavilhio Fernandinho,
onde apds um més e meio de repouso sofreu outra fratura no tergo inferior
da perna esquerda. Imobilisado o membro a fratura soldou em boa posicio.
Em 1937 teve alta do Pavilhio.

Voltou em Margo de 1938, internando-se no servico

Antecedentes pessoais — Nada informa digno de nota.

Antecedentes hereditirios — Seus pais sio fortes, o mesmo se dando
com seus irmdos. NZo refere outro caso da mesma doenca na familia,

Ao exame fisico verificou-se uma ccloracio azul clara das esclerdticas.”

O torax tem conformagio semelhante ao torax de pombo. ‘

Os . membros inferiores apresentam-se atrofiados, notando-se leve predo-
mindncia no comprimento do membro inferior esquerdo em relacio ao direito.
As coxas posstem mfisculos pouco desenvolvidos e sio conformadas em arcos
que se olham.

A perna direita apresenta conformacio em limina de sabre, apresentando
duas curvaturas, uma correspondente ao terco superior concava para frente,
outra convexa para frente, correspondente ao terco inferior.

A perna esquerda apresenta na sua metade superior uma curvatura de
concavidade “anterior. O bordo externo é concavo para féra, o interno é
retilineo.

A mensuracio revelou o seguinte:

Membro Membro
. . i . inf. D i E.
Da espinha iliaca anterior e superior ao maleolo
_intermo .......... I T R * 69,0 cms. 74,0 cms.
Condilo interno femur ao maleolo interno ........ 33,4 cms, 34,3 cms.
Grande trocanter ao condilo externo do femur .... 32,0 cms. 36,0 cms.
Espinha iliaca anterior e superior ao grande trocanter 9,0 cms. 9,0 cms.

A dosagem do fosforo e fosfatase no soro sanguineo feita em 25-4-1938
foi a seguinte: ' i

Fosforo inorginico ...... 4,3 mgrs. %
Fc,)sf_atase .............. . 6,0 cms. Bodansky
Calcio .............. .... 10,11 mgrs. %
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Fotografia do doente onde se vém as curvaturas

dos membros inferiores provocadas pelas fraturas

mal consolidadas,
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Repetido o exame em 23 de Maio de 1938 obtiveram-se o0s seguintes
resultados :

Fosforo inorganico ...... 4,91 mgrs. %
Fosfatase ........ e TS - 6,0 cms. Bodansky
Calcio ....ovveerennnnnnn 10,14 mgs, %

.

O exame radiolégico efetuado a 8 de abril de 1938 revelou:

Intenso grau de osteoporose dos membros inferiores, notando-se escassa
camada cortical e presenca de traves osseas irregulares, provavelmente dentro
da luz ossea; desaparecimento da estrugura trabecular normal, vendo-se a
sua irregularidade maxima nas zonas epifisrias. Sinais de antiga fratura
no terco inferior da tibia direita, finicas evidentes. Os ossos dos membros
inferiores (coxa e perna) sio de tamanho, contornos e espessura irregulares,
apresentando-se muito tortuosos. (Dr. I, A. CorrEa).

Evolu¢gdo — Durante a sua estadia no Servico, em 3 de malio, ao
fazer um movimento na cadeira onde se achava sentado, o paciente fraturou
o terco inferior do femur direito. Foram colocadas talas para imobilisar.
Em 2 de Junho o exame radiol6gico revelou boa consolidacio da fratura, reti-
rando-se entio as talas e dando-se alta ao paciente.

O paciente foi para casa, voltando novamente ao Servico em 1 de maio
de 1939. Referiu que o membro inferior esquerdo desenvolvia-se bem, po-
dendo-se apoiar sobre ele, enquanto que o direito continuava fraco.

A dosagem do fésforo, fosfatase e calcio foi a seguinte:

Célcio ...... R .. 11,35 mgrs. %
- Fésforo ................ 5,31 mgrs. %
Fosfatase ............... 4,81 cms. Bodansky

Radiografias seriadas dos membros inferiores revelaram resultados idén-
ticos aos anteriores.

COMENTARIOS

As taxas normais do fosforo, da fosfatase e do calcio no sbro
sanguineo que foram constatadas em exames repetidos no nosso doen-
te vém confirmar as observagfes dos autores qupe encontraram tam-
bem dentro dos limites normais a taxa desses elementos, nos casos
de osteossatirose fatos estes que excluem a hipétese de que, na osteos-
satirose, estd em jogo uma perturbagdo da glindula paratiroide, no
sentido de um hiperparatiroidismo. Na osteite fibrosa cistica, doenga
de voN RECKLINGHAUSEN e que foi demonstrada por MANDL em
1926 como sendo causada por um adenoma da paratiroide, essas-per-
turbagSes decorrentes de um hiperparatiroidismo sio bem nitidas e
evidenciadas por uma elevagio na taxa do célcio sanguineo, indo s
vezes até 20 fﬂgrs.%, por uma queda do fésforo inorginico indo de
1 a~2 mgrs.% e uma elevagio no teor, da fosfatase. Fssas modifi-
cagbes voltam ao nivel normal pela extirpagio do adenoma paratiroi-
deo. ' Na osteossatirose esses achados nio se verificam; pois as taxas
do fosforo ix}or'génico, da fosfatase e do célcio no séro sanguineo sio
normais, e, a autdpsia, como observaram Hansen, Mc QUARRIE €
ZIEGLER ndo se nota alteracio das paratiroides. ‘
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Fic. 4
Radiografia dos ossos da perna, vista de perfil.

3

Fia.
Radiografia dos ossos da perna, vista antero-

P. Q.

Q.

B

posteriores.
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