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E hoje unénimemente aceite que a infeccdo tuber-
culosa, as mais das vezes de evolucdo crénica a longo
prazo, podendo estender-se a toda a vida do doente,
mesmo sem manifestacdes clinicas, apresenta no seu
decurso praticamente sempre surtos bacilémicos.

E, como se sabe, no decurso da primo-infeccdo ou
no periodo pés-primdrio que a disseminacéo hematogénea
se torna mais frequente, ou, pelo menos, d4 mais fre-
quentemente manifesta¢des clinicas.

No entanto, em qualquer altura da evolugéo da tuber-
culose, sempre que haja condi¢des locais propicias a
invaséio da 4rvore circulatéria e que as relagdes entre
viruléncia, nimero de bacilos, resisténcia e hipersensi-
bilidade do organismo se alterem no sentido desfavorével,
segundo a concepcdo de Rich, a infeccdo pode dar ori-
gem a metastases evolutivas.

As manifestagdes clinicas de bacilemia tuberculosa
sdo extremamente variaveis.

Hé& formas oligossintomaticas cuja natureza espe-
cifica ndo chega a identificar-se. Ha outras que tém
apenas traducéio radiolégica, como as disseminacdes pul-
monares benignas da primo-infeccdo de Redecker e os
nédulos apicais de Simmon.

Mas, como formas clinicas bem caracterizadas, dois
grandes tipos de tuberculose hematogénea se nos deparam
na préatica clinica:

Por um lado, os quadros clinicos de granulia nas
suas variadas formas e graus de agudeza; por outro lado,
as formas pulmonares ou extrapulmonares (renal, supra-
-renal, genital, osteoarticular, cutdnea, ganglionar, ocular,
etc.) localizadas, evoluindo por contiguidade e propa-
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gacgdo intracanalicular (bronquios, tubo digestivo, ure-
teros etc.), melhor chamadas formas pés-hematogéneas.

Se é certo que as mais das vezes estas formas loca-
lizadas se circunscrevem a um O6rgdo ou aparelho, nédo
é de nenhum modo rara a coexisténcia de lesdes ter-
ciarias no sentido de Ranke, aparecendo simultinea ou
sucessivamente em mais que um aparelho.

O maior interesse do caso clinico que vamos apre-
sentar, parece-nos residir na riqueza da sua sintomato-
logia e particularmente no invulgar polimorfismo das suas
manifestagdes clinicas, dando origem a quadros distintos,
que ndc € héabito vermos reunidos no mesmo doente.

Passemos a relata-lo:

V. A., sexo masculino. — Operario cerdmico, de 31
anos de idade. Baixa ao Servico 1 do Hospital dos Capu-
chos em 7-11-52 por astenia intensa e deficiente estado
geral, por doenca de Addison, ja& anteriormente dia-
gnosticada. '

Doen¢a actual :

As suas queixas iniciaram-se cerca de um ano e
meio antes por anorexia, astenia progressiva, tempera-
turas subfebris. Quase simultdneamente reparou no apa-
recimento de massas muito pouco dolorosas em ambas
as faces laterais do pesco¢o, mas predominantemente a
esquerda, uma ou outra pouco mobilizaveis e ndo ultrapas-
sando as maiores o volume de uma améndoa. A aste-
nia foi progredindo até atingir uma grave adinamia; néo
podia, no dizer do doente, ¢aguentar-se de pé», nem
levantar os bragos.

Por essa altura comecou a notar o aparecimento
duma pigmentagio acastanhada escura na face, ante-
bragos, méos e mamilos, que ulteriormente se foi esten-
dendo a toda a pele, embora ndo com a mesma intensi-
dade em todos os pentos. A intensa astenia e o ema-
grecimento progressivo levaram-no a abandonar o trabalho
e por conselho do Médico da Caixa da sua Fabrica procurou
a Consulta de Endocrinologia do Hospital de D. Estefa-
nia, onde foi observado por um de nés e aconselhado
o internamento. Foi-lhe diagnosticada uma doenga de
Addison e extirpada para andlise uma das massas cer-
vicais. Foi tratado entdio com estreptomicina e PAS e,



ao fim de algum tempo de injecgdes -de .DOCA, foi
implantado na regifo dorsal com trés comprimidos, depois
do que teve alta.

Quando saiu do Hospital de D. Estefania, ao fim de
quatro meses de internamento, tinha recuperado o peso
e as forcas, e as massas cervicais quase tinham desa-
parecido. Durante o decurso da doencga, a parte ligeiras
perturbagdes dispépticas e nduseas, nunca teve manifes-
tacdes digestivas graves, particularmente vomitos e
diarreias.

Nada de notdvel nos aparelhos respiratorio e-uri-
nério.

Apés a alta passou perfeitamente nove meses, mas,
como de novo comecasse a astenia e o emagrecimento,
procurou a hospitalizacdo, dando assim entrada no nosso
Servico.

Antecedentes pessoais:

Néo se recorda de doengas de interesse na infancia
e na adolescéncia. Nega passado venéreo.

Aos 18 anos teve uma pleurisia com derrame &
direita, tendo sido internado no Hospital de Santa Marta,
donde saiu curado ao fim de umas semanas. Pouco de-
pois, porém, e pela’ primeira vez, teve uma crise con-
vulsiva. Com certa frequéncia passou a sofrer destes
ataques, que, algumas vezes pelo menos, sdo precedidos
de aura visual e sempre acompanhados de perda do

. conhecimento, mordedura da lingua e amnésia pos-critica.

- Antecedentes hereditdrios e familiares :

Made viva e saudavel.

Pai falecido aos 46 anos. Sofria de perturbagoes
mentais que o doente é incapaz de precisar.

Um irmdo, falecido aos 25 anos, era epiléptico.

Uma irmé teve convulsdes infantis e depois algumas
vezes ataques que foram classificados de epilépticos e
que o doente ouviu dizer tinham desaparecido pela altura
da puberdade.

Desconhece afeccdes tuberculosas na familia.

Observagdo : 4
Doente calmo e lacido no momento da observacdo,
mas falando com dificuldade por extrema astenia. Estado



geral deficiente, emagrecido e com diminuido turgor dos
tegumentos.

Pele fortemente pigmentada de castanho escuro por
quase todo o corpo, mas com predominédncia na fronte,
pescoco, antebragos, méos, tanto no dorso como nas
pregas de flexdo e zonas de compressdo das roupas
(cintura, por exempio). Os mamilos e alguns pequenos
¢nevos» sdo fortemente pigmentados.

Na cabeca, de conformagdo e distribuicdo pilosa
normal, hd apenas a citar, além da pigmentacéo da pele,
algumas pigmentag¢des dos ldbios, perto das comissuras,
e uma ou outra mancha castanho-azulada nas gengivas.
Lingua e fauces sem alteracdes.

No pescogo, normal em configuracéo, sem tiredide
palpavel, nem pulsagdes anormais, notdmos alguns peque-
nos génglios das cadeias laterais, sobretudo a esquerda,
duros, indolores, moveis. Observam-se duas cicatrizes
pigmentadas, um tanto retraidas, correspondentes a biopsia
referida, que fistulizou, e outra de antiga fistula espon-
tdnea.

No torax nada de anormal na parede, além da pigmen-
tagdo. Né&o ha dispneia. O exame sistematico do apa-
relho respiratério apenas revela ligeira diminui¢do de
murmirio e sonoridade na base direita, correspondente
ao espessamento pleural resultante da antiga pleurisia.
O exame do aparelho circulatério nada revela ao exame
fisico do coragdo e grossos vasos. O pulso radial é
contudo bastante depressivel, embora ritmico e néo taqui-
cardico, e a tensdo arterial em ambas as umerais é de
95/60.

O exame do abdomen mostra um bago duro, cuja
ponta se palpa dois dedos abaixo do rebordo costal.

Nos orgdos genitais nada se observa de anormal.
Particularmente explorados, os epididimos revelam-se
normais.

Nos membros, além da pigmentagdo, mais nada se
regista, assim como no esqueleto cuidadosamente explo-
rado, particularmente a coluna vertebral, nada se encon-
tra de patoldgico.

Além dos génglios cervicais atras citados, exploram-
-se os outros sistemas superficiais e abdominais habitual-



mente acessiveis a palpagdo, ndo se encontrando mais
hipertrofias ganglionares.

Um exame neurolégico regrado néo mostra quaisquer
alteragdes.

Decurso da doenga durante a hospitalizagdo :

Nos primeiros dias do internamento foram feitas as
seguintes anélises :

Andlise citolég. do sangue: Erit.: 4.280.000; Hg.: 84%;
Vg.: 1; Leuc.: 7.300, sendo 59 % Neut., 1,5% Eos., 0% Bas.,
36,56% Linf. e 3% Mon. ;

Velocidade de sedimentagdo eritrocitica, repetida com
dois dias de intervalo: 2 mm. na 1.2 hora.

Analise de urina — Dens. 1,018, sem elementos anor-
mais e com sedimento ndo patolégico.

Exames de expectoracéo repetidamente negativos para
o bacilo de Koch.

Doseamento de ureia no sangue: 60 cg. por mil

Glicemia em jejum : 70 cg. por mil.

Cloremia: 572 mg. %; Natremia: 307 mg.%; Kaliemia:
23 mg. %.

Reaccoes de Wassermann e Kahn de rotina: ambas
negativas.

Uma prova fraccionada do quimismo géstrico de Kalk,
que revelou acloridria e défice de acidez em jejum e em
todas as subsequentes extracgdes.

Impondo-se o diagnédstico de doenca de Addison, feitas
as colheitas de elementos para os exames de laboratério,
medicou-se imediatamente o doente com 10 mg. didrios
intramusculares de DOCA, altas doses de 4cido ascor-
bico e 20 cc. de soluto cloretado hiperténico a 20 %
intravenoso, duas vezes por dia, que dentro em pouco
foi substituido per 4 g. de cloreto de sédio <per os»,
extra-alimentar, ficando o doente em dieta livre.

Pesou-se diariamente o doente, mediram-se diaria-
mente a diurese e a tenséo arterial.

Pediu-se também uma telerradiografia do térax (Fig. 1),
que mostra um coracfo pequeno e disposto verticalmente,
como é habito nestes doentes, e do lado do aparelho res-
piratério uma paquipleurite da base direita com rectifica-
¢do da cihpula diafragmatica e retraccdo dos espagos
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Fig. 1

intercostais direitos. O vértice direito ndo pdde ser bem
destrincado por sobreposicdo de imagens osseas devido
ao estreitamento dos espacos intercostais. Suspeita-se,
contudo, que haja um capacete apical.

No vértice esquerdo ha também uma imagem cor-
respondente provavelmente a nédulos inactivos de antiga
disseminacéo.

Uma radiografia simples da regido lombar mostra
uma calcificagdo na regifio correspondente a glandula
supra-renal esquerda (Fig. 2).
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Fig. 2

Um electrocardiograma mostra apenas um coracéo

vertical, ndo havendo anormalidade, particularmente sinais
de hiperkaliemia. Este tragado foi feito seis dias depois
do doente fazer DOCA, mas, como vimos pelos dados
analiticos em sangue colhido antes da medicagdo, ja de
inicio a kaliemia era muito ligeiramente superior ao
normal. :
Do dia 8 a 25 de Novembro, com a terapéutica ins-
tituida o doente melhora muito o seu estado geral, ganha
perto de 2 quilos de peso, as diureses mantém-se entre
1.000 e 1.200 cc.

A tensdo arterial sobe pouco, de 95/60 até 110/6G5,
mas desaparece em grande parte a astenia e a adinamia.

Entre 24 e 25 de Novembro o doente tem, na enfer-
maria, duas crises convulsivas de tipo grande mal. Infe-
lizmente, nenhuma destas crises foi presenciada por qual-
quer médico, ndo se conseguindo apurar com precisdo,
pela descri¢do dos enfermeiros, as suas caracteristicas.
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Fig. 3

Enviou-se o doente a Consulta de Neurologia, onde foi
observado por um de nos.

Foram pedidos um electroencefalograma e radiogra-
fias do crénio.

Entretanto supuséramos, pela histéria familiar, que
se tratava de uma epilepsia genuina, e o doente foi me-
dicado provisoriamente com 10 cg. de fenobarbital de
12 em 12 horas.

Quando se nos deparou nas chapas do crénio a
existéncia de calcificagdes num hemisfério cerebral, tive-
mos de rever a nossa posicdo. As primeiras crises sut-
giram logo apds a pleurisia dos dezoito anos e as cal-
cificacbes devem corresponder a antigos tuberculomas
metastaticos dessa época.

De resto, o aspecto polimorfo das calcificacdes, o
seu volume e pluralidade, eram fortemente sugestivos desta
etiologia. Todas as outras calcifica¢des: mualtiplas intra-
cranianas — cisticercose, triquinose, toxoplasmose, escle-
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Fig. 4

rose tuberosa — apresentam habitualmente aspectos intei-
ramente diferentes.

Além duma pequena calcificagdo que corresponde
seguramente a pineal, existe uma na regifo rolandica
esquerda e outra, bastante maior, no lobo occipital do
mesmo lado (Figs. 3 e 4). :

O electroencefalograma, por seu lado, mostrou im-

portantes anomalias :
1) alteracoes lentas generalizadas de predominio

monomorfo bifrontal sincrénico, e
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2) um nitido e marcado foco temporal esquerdo
de ritmos lentos mono e polimorfos (Figs. 5, 6, 7 e 8).

Até ao dia 10 de Dezembro, o doente foi aumen-
tando progressivamente de peso (mais 6 quilos que a
entrada) e de forgas, as diureses mantiveram-se, a tensdo
arterial chegou a 120/80.

Siibitamente, a 10 de Dezembro, o doente tem uma
infecgdo aguda respiratéria de tipo gripal, com tempera-
tura a 39°,8. O doente queixa-se de cefaleia, secura na
boca, mal-estar, tosse seca, leve pontada no hemitérax
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direito, anorexia invencivel, nduseas, vomitos, sensagéo
de pressdo um tanto dolorosa no epigastro.

Ao exame fisico do torax, apenas notamos alguns
sinais de bronquite, mas ha no entanto uma grande des-
propor¢do entre os dados estetaciisticos e o aspecto
geral do doente, que se encontra agitado, com certo grau
de desorientacdo, angustiado, com um olhar vago, olhos
encovados, mucosas secas.

A tensdo arterial mantinha-se sensivelmente aos ni-
veis anteriores (110/75).

Fazemos o diagnéstico de crise addisoniana em evo-
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lucdio por infecgdo aguda do aparelho respiratério. Nesse
dia o doente é medicado com extracto total de supra-
-renal (Encortone) 5 c.c., endovenoso, e 10 c.c. intramus-
culares, de 4 em 4 horas, 1.000 c.c. de soro fisiol6gico
e 500 c.c. de soro glucosado subcutdneos, passando a
DOCA para 10 mg. de 12 em 12 horas. Prescrevem-se
antibiéticos — penicilina, 400.000 U. de 4 em 4 horas e
500 mg. de aureomicina de 6 em 6 horas —e uma am-
pola de Sympatol de 8 em 8 horas.
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Durante a noite o doente estd muito agitado, e o
Interno de Servigo no Hospital administra-lhe uma am-
pola de Somniféne, o que, dada a pouca tolerdncia destes
doentes para os barbitdricos, sobretudo de eliminagéo
lenta, agravou a situagdo. Na manhd seguinte o doente
estava intensamente obnubilado, balbuciando algumas
frases incoerentes.

Resolvemos fazer-lhe 100 mg. de cortisona e conti-
nuar a restante medicacdo. ‘Logo nessa tarde o estado
de ‘vivacidade do doente era notdvel. Estava desperto,
queixando-se de cefaleia, de alguma dor epigastrica,
mas a situagdo tinha mudado radicalmente. Fazem-se,

Fig. 8 — Montagem dos eléctrodos

doze horas depois da primeira administra¢do, mais 100 mg.
de cortisona.

Na manhd de 13 o doente tem ainda 37,50 mas
sente-se inteiramente bem, esta perfeitamente consciente,
referindo que durante a noite tivera alguma tosse e ex-
pectoragfio levemente hemoptéica. Nesse dia fazem-se
ainda 100 mg. de cortisona e 50 mg. desta hormona
diariamente por mais trés dias.

A partir de 14 o doente mantém-se apirético, os
sinais de auscultacdo vdo diminuindo e a 20 suspende-se
a aureomicina, volta-se gradualmente & terapéutica de
manutencdo com que estava antes da crise, mas man-
tendo-se a penicilina ainda por bastantes dias.

Durante o surto agudo foi feita uma determinacgéo
(1:1a \{]elocidade de sedimentacéo, que foi de 20 mm. na
.2 hora.
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Por dificuldades técnicas de momento, ndo nos foi
infelizmente possivel fazer um ECG, nem renovar o
estudo dos electrélitos plasmaticos e da glicemia.

Durante a intercorréncia aguda o doente perdeu 3
quilos, mas a tensfo arterial ndo desceu notavelmente
(os niveis mais baixos foram de 110/60). Nos dois pri-
meiros dias da crise, o pulso oscilava em volta de
120 p. min., mesmo com temperatura pouco elevada.

Quando o doente ja era mobilizavel, fizemos em
17/12 uma nova radiografia do térax (Fig. 9), que mos-
tra um velado da base direita, em muito maior extenséo
do que se via na primeira radiografia de 12/11, sobre-
pondo-se ao antigo espessamento pleural um processo
de pneumonite j& em reabsorg¢fo, com o aspecto habi-
tualmente encontrado nas chamadas pneumonias atipicas.
O hilo esquerdo, que ja na primeira radiografia apresen-
tava um aspecto caloso, mostra mais nitidamente este
aspecto na 2.2 radiografia, na qual parecem ver-se mesmo
pequenas imagens de densidade célcica.

E curiosa a modificagdo da forma da silhueta car-
diaca, que se encontra notavelmente maior que na pri-
meira radiografia, como costuma acontecer nos addiso-
nianos ao fim de algum tempo de tratamento hormonal.

A eclosdo, evolugédo e terapéutica desta crise addiso-
niana merecem algumas breves notas, que, parando cair em
" repeticdes, faremos no fim da nossa exposi¢do como
comentdrio geral do caso.

A partir desta data, o doente volta a melhorar pro-
gressivamente, o peso mantém-se em volta de 59 quilos
e a tensdo arterial chega a 135/80. Resolve-se entdo
passar a DOCA para 10 mg. em dias alternados.

Com a curva de pesos, diureses e tensdes arteriais
sensivelmente fixada, tenciondvamos fazer uma implan-
tacdo de comprimidos subcutineos.

Porém, nos meados de Janeiro comega o nosso doente
a ter febriculas e a queixar-se de dores no pescogo,
notando-se nova tumefaccdo dos génglios cervicais. Ha
agora uma pequena massa do tamanho de uma améndoa,
pouco dolorosa, mas dificilmente mobilizavel, com um
nitido processo de periadenite.

A biopsia feita na sua primeira hospitaliza¢do reve-
lava granuloma tuberculoso tipico com caseificacgéo.
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Fig. 9 2

Verificando tratar-se duma recrudescéncia da sua
infeccdo tuberculosa, resolvemos fazer 1 g. de estrepto-
micina intramuscular de 3 em 3 dias e administrar 8 g.
de PAS diérios. :

Resolvemos ndo administrar hidrazida isonicotinica,
porque pensamos poder eventualmente facilitar as con-
vulsdes epilépticas do nosso doente.

O estado geral foi pouco afectado, trés pesquisas
de bacilos de Koch na expectoragéo foram de novo feitas,
sempre com resultado negativo, e a radioscopia do térax
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mostrava agora o total desaparecimento do processo de
pneumonite inespecifica, mostrando agora de novo apenas
a antiga paquipleurite.

Finalmente, a 29 de Janeiro, resolvemos fazer a
implantacdo de- DOCA.

Costumamos. implantar doses de desoxicorticosterona
baseados nas necessidades diarias calculadas pelas injec-
coes fraccionadas, mas em quantidades francamente infe-
riores as do" célculo proposto por Trorn. No nosso caso
implantdmos 4 comprimidos de 100 mg. de «Percorten Ciba>,
retirando como seguranga a sobrecarga. de cloreto de
sédio de 4 g. diarios que o doente vinha fazendo.

Durante uma. semana ap6s a implantacdo, fomos
seguindo a curva do peso e da tensdo arterial. Houve
uma pequena retencdo aquosa com aumento de 2 quilos
no peso, mas a tensdo ndo ultrapassou 120/80.

Demos alta ao doente com _a sua adenite cervical em
franca ‘melhoria e apirético. A saida mantinham-se sem
qualquer -modificagdio os caracteres palpatérios do baco
referidos na primeira observagéo, que sem outra etiologia
presumivel deve ser filiado num estado de fibrose, sequela
do seu processo séptico crénico tuberculoso.

Aconselhamos a continuacdo de estreptomicina e PAS
mais ‘algum tempo, como tentativa de esterilizagéo da
sua infeccéo tuberculosa.

Vigidmos o doente como externo, mais algumas
semanas; a pequena retengdo aquosa inicial foi decres-
cendo. Nas semanas seguintes a tensdo arterial subiu um
pouco, chegando a 145/90, mas depois voltou para niveis
de 125/80.

O doente recuperou a plenitude das suas forcas,
voltando ao trabalho.

Comentario final

Parecem-nos de particular interesse alguns aspectos
do caso clinico que descrevemos.

Em primeiro lugar, o aparecimento, ao longo da arras-
tada evolucdo da infeccdo tuberculosa, de manifestagdes
clinicas variadas e politopicas, permitindo supor que
novos quadros clinicos se podem desencadear no futuro,
se ndo se conseguir realmente extinguir a infecgéo.
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Estas manifestagdes clinicas tém ainda a particula-
ridade digna de nota de constituirem um sindrome endé-
crino e um sindrome neurolégico relativamente pouco
frequentes, a par de vulgares quadros de infec¢do tuber-
culosa, como sd@o a pleurisia e as adenopatias.

A época de origem destas localizagbes hematogé-
neas € na realidade imprecisa; elastanto podem ter sido
produzidas em consequéncia da mesma irrup¢éo de baci-
los na torrente circulatéria, como resultarem de diferen-
tes surtos bacilémicos.

No primeiro caso, teriamos de admitir que os focos
metastaticos se tornaram latentes e foram reactivados
em épocas distintas, correspondentes ao aparecimento
de cada um dos sindromes. No segundo caso, cada locali-
zacéo resultaria dum novo surto bacilémico com ponto de
partida num foco pulmonar ou ganglionar. De qualquer
foco extrapulmonar, de resto, se pode gerar por. via hema-
togénea novo foco noutro 6rgdo, mas temos de admitir
aqui, como etapa intermédia, um foco pulmonar, embora
clinica e mesmo radiologicamente néo identificavel.

.Em segundo lugar, certas particularidades da crise
de insuficiéncia supra-renal e da evolu¢do que esta se-
guiu mercé da terapéutica.

A crise sobreveio, como tantas vezes sucede, em
consequéncia de uma infecgéo intercorrente banal e ordina-
riamente benigna, mas aparece quando o doente esta ple-
namente compensado pela terapéutica minerocorticéide.

Isto mostra que esta, se as mais das vezes & sufi-
ciente para manter o addisoniano em estado de equili-
brio satisfatério, ndo o protege plenamente contra a
sobrecarga de exigéncias das fungoes defensivas da supra-
-renal, que uma infec¢do, por exemplo, faz surgir.

Este facto, embora j& verificado repetidas vezes, néo
tem sido convenientemente acentuado. '

£ também digno de nota que a tensdo arterial do
doente ndo tenha praticamente descido durante a crise,
mesmo quando esta atingiu o seu acme, com desidrata-
¢do, agitacdo intensa, delirio, obnubilagdo e pré-coma.
Isto deve-se certamente ao refor¢o das doses de DOCA,
que foram suficientes para manter a tensdo a niveis nor-
I&mis, sem contudo debelar em conjunto as manifestac¢oes

a crise.
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O efeito terapéutico da cortisona, que restabeleceu
o doente espectacularmente num espago de poucas horas,
contrasta com a pouca eficacia do extracto total prévia-
mente administrado. Isto mostra que a cortisona € hoje
o medicamento de escolha da crise aguda de insuficién-
cia supra-renal, facto também ja averiguado, mas. que
ndo tem sido realgado como merece. .

Em terceiro lugar, parece-nos curiosa a coexisténcia,
por um lado, de dados anamnésticos que nos levariam a
pensar numa epilepsia essencial; e por outro lado de
dados radiolégicos e electroencefalograficos, que nos
levaram ao diagnéstico muito provavel de epilepsia focal.

Na verdade, se o EEG nfo permitiu revelar um
foco epileptogéneo occipital esquerdo, correspondente a
uma das calcificacdes, e que deve ser a origem das
crises que o doente apresenta, iniciadas por fenomenos
visuais elementares, pos, por outro lado, em evidéncia,
um nitido foco temporal, que clinicamente nédo tinha sido
suspeitado, dadas as poucas informagoes que foi possi-
vel colher dos fenémenos epilépticos sofridos pelo doente.

O facto de ndo haver calcificacoes a este nivel,
ndo nos deve surpreender, dado que muitos focos epi-
lépticos séo por vezes constituidos apenas por pequenas
cicatrizes meningocorticais n#o calcificadas, tanto mais
que se trata de um individuo com manifesta tara fami-
liar convulsiva.

RESUME

Les AA. rapportent l'étude clinique d’un cas de
tuberculose hematogéne d’évolution chronique et qui
@ fait des nombreuses localisations pendant quelques
années. Parmi les manifestations symptomatiques, ont
reléve la maladie de Addison et une epilepsie par tu-
bercules cerebraux multiples.

Une grave crise addisonienne a été rapidement gueéri
a l'aide de la cortisone. A ce sujet, les AA. donnent
une revision de ['état actuel de la therapeutique géne-
ral de la maladie d’Addison et de ses crises em par-
ticulier.

(Comunicagdo apresentada a Sociedade 'Portuguesa de Medi-
cina Interna, em 12 de Junho de 1953).
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