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Perturbacdes metabélicas na Amebiase Intestinal
crénica (*)
(Oxalemia e Glicemia)

Dr. Nino Marsiaj ' Dr. Helmuth Weinmann
Docente livre de Clinica Médica. Docente livier de Histologia e
Chefe de Clinica da 1.° cadeira de 2 Bmbiriclogia Geral,

C¢l, Médica,

CONSIDERACOES GERAIS

A amebiase esta em plena ordem do dia. N&o s6 entre nés, como julgam
muitos, mas em todos os paises do mundo o assunto é considerado dos mais
palpitantes, dada a sua projecao mos dominios da patologia e da terapéutica.
E’ atestado eloguente em favor desta assercido o recente “Congresso da Ame-
biase”, reunido em Marrocos em dezembro de 1936. Os inGimeros trabalhos
apresentados, de proveniéncias as mais variadas, constituem, sem duavida, be-
néfica adverténcia aqueles que ainda persistem em néo se identificarem com
a extensdio do mal produzido pela entameba disentérica,

Seria por demais fastidioso e escaparia aos moldes do presente trabalho
a apresentacdo da farta literatura especializada que procura alargar e apro-
fundar o verdadeiro conceito que merece a guestdo. Entretanto, ¢ digna de
menedo a afirmativa de Izar: “che da tempo era noto, anche se dimenticato:
che 'amebiasi é malattia diffusa comune a tutie le razze, a tutti i elimi”,

Bstudos pessoais, cercados do possivel rigewismo, nos colocam automatica-
mente ao lado daqueles que ja se convenceram da extrema frequéncia do mal
em nogso meio. Aproveitando éste vasto campo de agho, voltAmos nossa aten-
gho para as alteragoes de ordem metabdlica na amebiase intestinal crénica.
Quer-nos parecer que todas as pesquisas, visando elucidacdes mneste sentido,
oferecam uma conexdo direta e pratica com o percentual de curabilidade.

Na vasta literatura médica manuseada, inelusive o relatério de Castex
apresentado ao V Congresso Argentino de Medicina e que traz uma das maio-
res listas bibliograficas até hoje anotadas, assim como os trabalhos do Con-
gresso de Marrocos acima referido, nesta vasta literatura médica, como dizia-
mos, 86 deparamos com uma lnica dosagem do 4cido oxélico nmos amebianos,
praticada por Loeper e Tonnet,

Ja em trabalho anterior apresentdmos uma série de observacoes sobre hi-
peroxalemia na amebiase intestinal cronica, dizendo, em nota & margem: “os
dados que atualmente temos em m#os permitem-nos afirmar que a hiperglice-
mia em jejum € constante nos amebianos cronicos”. — Arquivos Rio Gran-
denses de Medicina, n.° 3, Marco de 1937,

Vidal de Oliveira, em trabalho lido na Sociedade de Medicina de Porto
Alegre e intitulado “Estudo Critico da Amebiase”, confirma as nossas pesqui-
sas com a seguinte afirmativa, ao referir-se aos amebianos cronicos: “o exa-

(*) Prémio “José Mariano da Rocha” da Sociedade de Medicina de Santa Maria,
Dezembro 1937,
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me de sangue ¢ interessante pela constincia da hiperoxalemia e frequéncia
da hiperglicemia, podendo esta Gltima fraduzirse em glicostirias leves e fu-
gazes”. : : : :

Iniciamos, agora, o estudo paralelo da oxalemia e da glicemia em jejum
dos nossos amebianos, convictos de que o estudo orientado nesfe gentido poderia
contribuir para o esclarecimento patogénico da fenomenologia apresentada por
estes doentes.

De fato, antes da amehiase ser encarada como doenca de repercussio me-
tabblica, sua sintomatologia era explicada pelos mais variados meecanismos e
muitas de suas manifestacdes atribuidas a simples coineidéncias moérbidas.

Assim, os sintomas nervosos, com sua mals variada exteriorizacio, abso-
lutamente constantes em todos os amebianos erdnicos, eram atribuidos a fato-
res témicos ou a influénecias reflexas. “Halon-se ma possibilidade de toxinas
difusas (Ravant), numa simpatogse (J. Carles), em amibemia (Petzetakis)”
(eitacho de Vidal de Oliveira “Estudo eritico da amebiase™), sem gue, enlretan-
0, ‘se procurasse determinar a razio intima dos fatos. Dé-se o mesmo em re-
lacio & sintomatologia gastro-duodenal, aos sinais gerais, indices de uma pro-
funda perturbacio metabdlica, como o emagrecimento progressivo, a palidez,
a astenia, ete. -

Ora, grande parte déstes quadros clinicos podem  ficar esclarecidos sob
o .ponto de vista patogénico ki tomarmos em consideragio apenas o que fol
verificado, isto &, a existéncia constante e inegavel de hiperoxalemia em todos
0s doentes: .

Si nma sondagem profunda do metabolismo dos amebianos crénicos for
feita sistematicamente, mdo 6 em relagio aos hidratos de carbono, mas tam-
bém em relacio aos proteicos, tendo em vista que dois grandes tipos de colite
existem, isto &, o tipo fermentativo, em que os carbohidratos desempenham o
principal papel e o tipo putrefativo, em que é sbbre os albuminoides que as
reagdes quimicas se processam, facil é de ver quéo larga & a senda que se abre
para os futuros experimentadores. Sao hipdteses novas de trabalho que se
oferecem e que nio devem ser abandonadas, tomando, prineipalmente, em
conta os incaleuldveis beneficios de ordem terapéntica que dai podem resultar.

-+ Vejamos, agora, os resultados obtidos pelas dosagens simultdneas da oxa-
lemis e glicemia em jejum de 26 amebianos cronicos por nés examinados. O
exame de fezes foi positivo em todos e as dosagens praticadas antes de inicia-
do qualquer tratamento especifico.

Obs. Eegistro Nome Idade Ozalemia %o Glicemia %
1 17.5629 ety 35 6mers. 76 133mgrs.33
] 17.620 A 30 4mers. 72 153mgrs.84
3 17.530 J.B. 5. 36 11mgrs. T8 117Tmgrs.64
4 17.760 A C. 29 10mers.33 142mgors.85
8 17.736 M. R. 26 18mgrs.58 128mgrs.20
(§ 17.769 G.V. 8. 27 6mgrs.89 142meors.85
7 18.293 i 25 10mgrs.34 151mgrs.51
8 18.3563 A.C. a6 6mers.89 142mgrs.85
9 22.515 A, M. Q. 39 : 6mgrs.75 125mgrs.00

10 22.517 W. C. 29 5mgrs. 37 120mgrs.48

11 22.579 M. N. 21 9mgrs.37 108mgrs.69

12 22.581 W.W. 23 4mgrs.5Hd 100mgrs.00
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0bs. Registro Nome Idade Oxalemiac % Glicemia %o
13 22.623 C.C. 21 4mers.96 140mers.84
14 92,997 0. K. 28 6mers.89 126mers.58
15 22999 ehislZs ' 38 11mers.03 131mers.57
16 23.001 C. C. 20 9mers.65 117mers.64
17 23.004 A Q. 30 Imers.95 117Tmers.06
18 23.006 AR 28 bmers.37 108mers.06
19 23.037 N. 8. 21 8meors.27 123mers.40
20 23.338 EL (5. ' 33 10mers.34 114mers.90
21 23.340 ol 25 Imers.65 112mers.30
22 23.450 M.V, 29 Imers.19 123mers.40
23 23.5692 ARTE 36 Smers.04 101mers.00
24 23.680 A, B. 33 6meors.23 129mers. 50
25 23.698 M. J. 8. 34 S8mers.63 128 mers.20
26 24.223 M. G 47 Gmers.61 121megrs.95

As dosagens da glicose foram feitas pelo método colorimétrico de Bene-
dikt e as do acido oxalico pela téenica de Loeper e Tonnet modificada por um

de nés (Weinmann — Amebiase intestinale chronique e oxalémie — Archives
des maladies de 'appareil digestif — n.2 7 — Juillet — 1937). Aecrescente-

8¢ que, para maior rigor da téenica, na titulagem do &cido oxilico pela solu-
¢io de permanganato de potdssio, usdmos uma pipeta especial ao milésimo
de cc. Nestas dosagens presfou valioso auxilio nosso assistente de laboraté-
rio. dr. Walter Hildebrand.

ENSAIO PATOGENICO DA HIPEROXALEMIA

A recente inclusiio da hiperoxalemia dos portadores de amebiase intesti-
nal cronica entre os fatos de observacio constante, faceta interessante do mal,
abre um vasto capitulo na terapéutica da afeccio produzida pela entameba
disentérica. Esta alteracio metabdlica prende-se particularmente & repercus-
580 de uma fenomenologia alarmante. Sobresai desde logo seu valor, se tomar-
mos em conta uma série de sintomas, no terreno do sistema nervoso, sintomas
estes que muitas vezes resistem aos métodos habituais de eura. Admitida a
hiperoxalemia, é natural que a conduta terapéutica deva ser orientada no sen-
tido de minorar ou mesmo suprimir determinadas manifestacoes, por vezes
mais incémodas que a prépria entidade mérbida.

A aceitacdo integral duma prova exige sempre novos e mais minuciosos
conhecimentos, amparados em indispensavel senso critico. Fiea, pois, justi-
ficada a trilha que seguimos, procurando contribuir para melhor elucidaciio
de um fendmeno por nés ja entrevisto.

Assim, as mossas observacoes atuais, acrescidas das outras ji publicadas,
sao de molde a firmar conceito sobre a hiperoxalemia na amebiase intestinal
eronica,

i’ verdade que as taxas agora encontradas, embora superiores s nor-
mais, do inferiores, de um modo geral, aquelas que registrdmos em nosso pri-
meiro trabalho. Mais adiante opinaremos sébre os fatores eventuais que para
tal possam ter contribuido,
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Por um confronto entre o atual trabalho e o anterior, é facil avaliar estas
diferencas:

Atual Anterior
Abaixo de 10 mars. 76.93 % 15 %
Entre 10 e 15 mgrs. 19,23 % 30 %
Acima de 15 mgrs. 3.84 % 30 %
Entre 20 e 30 mgrs. 0 20 %
Acima de 30 mgrs. 0 5 %

Fica, assim, fora de davida que os portadores de um processo amébico,
com localizacdo intestinal, apresentam sempre um teor de dcido oxilico san-
guineo superior ao encontrado em individuos normais.

Se a evidenciacdo dosimétrica fala na eloquéncia das cifras ndo é menos
verdadeiro que a origem do aumento do acido oxalico, nestas condicoes, ainda
oferece um grande campo de aprendizagem.

Aqui duas hipéteses se nos afiguram capazes de orientar a elucidagio do
problema, alids, ja aventadas por nds anteriormente.

Queremo-nos referir ao 4eido oxalico formado & eusta do préprio proto-
zoario, quer sob a forma vegetativa, quer quistica, no trajeto intestinal., pela
desintegracao fermentativa particularmente dos hidratos de carbono.

Num aspeto bastante amplo, coaduna com esta afirmativa a exagerada
fermentacdo intestinal que integra o quadro clinico da amebiase intestinal
erémica, sob o manto de quasi absolutismo.

De outro lado é de admitir-se que o figado, desviado de sua funcio, possa
alterar quantitativamente o acido oxalico sanguineo dos amebianos. conhecide
como é o papel desta glindula no metabolismo dos hidratos de carbono.

Vejamos o racioeinio por ndés ddesenvolvido em trabalho anterior: “E7
por demais sabido que a célula hepatica & o cendrio duma dupla fenomenolo-
gia: de um lado o acumulo de glicogénio e de outro sua desintegracio por au-
télise. Foram experiéneias de Lesser, minuciosas e repletas de paciéncia, gue
o levaram a demonstracio desta dupla funcéo.

Por outro lado, podemos admitir gue as toxinas produzidas por formas.
quer vegetativas, quer quisticas, da ameba disentérica, se disseminem pelos
diferentes orgios e tecidos da economia, produzindo um maior ou menor dis-
tirbio funcional dos mesmos.

Nestas condiges, conhecida a verdadeira eletividade do protozodrio para
o figado, sendo esta, em ordem de frequéncia, a viscera mais facilmente su-
jeita a complicacoes, é perfeitamente razoavel admitir que as referidas toxi-
nas alterem o funcionamento intimo da eélula hepatica, por lesdes ou por 'sim-
ples impregnacdo téxica. A amebiase poderia ser comparada, sob éste ponto
de wista, a difteria ou ao tétano. A-pesar-de quasi semipre localizada, ela agi-
ria, tambem, & distancia, por intermédio de toxinas.

Além desta, ainda de outra forma o figado poderia ser alterado funcio-
nalmente na amebiase intestinal erénica: pelas modificacbes de ordem quimi-
ca determinadas pelo parasito no intestino grosso. Entre estas estdo, princi-
palmente, as putrefacoes, com formacio exagerada de corpos fendlicos alta-
mente téxicos. Nao seria demais lembrar, neste sentido, que, para Salkowski,
os fenois originados no intestino poderiam transformar-se em Acido oxalico.

Esta repercussdo hepatica da toxemia amebiana ou da prépria amibemia
exteriorizar-se-ia pela hiperoxalemia, consequéncia niao s6 da perversio do me-
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tabolismo dos hidratos de carbono, como tambem da incapacidade funcional
em que esta o figado para destruir o dcido oxélico formado em excesso pelo
exagero das fermentacoes intestinais,

Em apbio desta tltima hipétese estdo as experiéneias de Lesser, que de-
monstrou a diminuicéo do papel oxalodestruidor da célula hepatica lesada.

Quanto & formacao local de dcido oxélico no figado, devemos citar as ex-
periéncias de Loeper, o qual, trabalhou com um figado que apresentava, an-
tes de ser levado a estufa, 1 gr,28 de glicose e 0gr,008 de Aeido oxalico por
cento de tecido fresco, e apresentou, depois de ser levado 3 estufa, 2egr,21 de
glicose e 13 miligramas de 4cido oxélico, ou seja um aumento de quarenta
por cento.

Com o mesmo resultado fez experiéneias com o coraciio de vitela.

Ficou assim evidenciado que o 4cido oxélicd existe no figado do coelho,
pois foi éste o animal usado por Loeper, e no coracio de vitela e aumentou
com fendmenos de autdlise produzidos pela permanéneia do orgao na estufa
e diretamente relacionados com a desintegracio do glicogénio.

Uma analogia entre estas experiéncias e a alteraciio hepatica que se pode
supdr existir nos nossos doentes, impéeke. A hipétese da alteraciio do meta-
bolismo dos hidratos de carbono por disfuncio hepética, determinada por to-
xinas amebianas ou méo, no curso da amebiase intestinal cronica, trazendo o
aumento do dcido oxdlico sanguineo, nos parece, pois, digna de consideragio”.

Entretanto, baseados em novas observacbes, temos para nés que a glan-
dula jecoral acidentalmente inibida de sua funcfo, nio podera por si s6 expli-
car a hiperoxalemia.

B’ necessario convir que, no vasto cenario da patologia hepética, nem
sempre Os recursos laboratoriais nos fornecem dados insuscetiveis de eritica.
Intimeras foram as provas ideadas e ndo menor é o ntimero de resultados fa-
thos atingidos.

Em nossas investigacdes lancAmos mio de dois processos semiolégicos que
nos parecem, na atualidade, fornecer resultados bastante promissores. Trata-
ge das provas de Kugelmann e da santonina. p

Prova de Kugelmann — Encontra seu fundamento na mobilizacio do gli-
cogénio hepdtico pela adrenalina. S&o concludentes as experiéneias de Blum,
Ellinger e Seeling, comprovando esta afirmativa. Com efeito, cies, quando
submetidos a longo jejum, apresentam o figado atrofiado, muitas vezes redu-
zido a menos da metade do sen volume. Como consequéneia, di-se uma dimi-
nuigao eonsiderdvel do glicogénio da célula hepéatica e, mo caso, a glicemia
atinge cifras muito inferiores ds observadas normalmente.

A referéncia déste fato por parte de Blum é por demais gignificativa e
eresce no conceito dogmético, sabendo-se da ndo intervencfio do glicogfnio
muscular na referida prova.

Ignalmente a experimentaciio demonstrou que a extirpacio do fizado me-
nhuma acdo exerce sobre a glicemia, apds injecdio de adrenalina, j4 nio acon-
tecendo o mesmo quando da presenca de minimas quantidades de glicogénio
hepatico.

A prova de Kugelmann mereceria sua adopefio no uso corrente e seria, tal-
vez, das mais aconselhdwveis, se nfo fora a relutincia, aloumas vezes observada
por parte dos doentes, que se opdem as repetidas extracles de sangue reque-
ridas pela prova completa.
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A estas aparentes dificuldades contrapoem-se, largamente, os resultados
satisfatérios, orientando o diagnéstico na grande maioria dos casos.

Para obtencido de mossas curvas instituimos as seguintes normas:

1 — Determinacio da glicemia em jejum.

9 — Determinaclio da glicemia de 30 em 30 minutos de modo gue a 1l
tima extracfo corresponda ao tempo deeorrido precisamente de 2 horas e 30
minutos apds injegdo subcutdnea de 1 ce. de solucho de adrenalina a 1/1000.

3 — Como anticoagulante usamos o fluoreto de céleio. Preferimos éste
sal por possuir ainda poder antisséptico em alto grau, evitando, assim, os fe-
nomenos fermentativos do acucar. I’ interessante referir que, com outras
substincias empregadas, passadas apenas algumas horas, ja as leituras mos-
travam uma acentuada diferenca para menos.

4 — O método de dosagem empregado foi o colorimétrico.

5 — Para obtencio do indice preconizado por Kugelmann dividimos a
taxa glicémica maior pela verificada em jejum.

Passemos, agora, em revista os resultados obtidos em mnossos doentes.

Observacio Doente Indice
i A C. 1.9
2 e 1,76
3 SIAES 1,81
4 A C. 1,56
5 M. R. 1,20
6 G s paradoxal
7 H. B i
8 A C. 1,92
4] ALME, 2,05

10 W. €. 1,81
11 MiShE 1.88
12 WLV, 1,95
13 C.C 1,29
14 (NS 1,34
15 iy 1,18
16 €. ¢, 1:19
17 A 0 1,47
18 AP : 1,46
19 N. 8. 137
20 H G 1,43
21 A. L. 2,47
22 INGNE 1,42
23 A0 2,05
24 A. B. 2,09
25 M. J. 8. 1,86
26 M. G. 1,78

A analize 6 facil e resume-se em poucas palavras: de 26 casos, 15 forne-
ceram um indice superior a 1,50; em 10 o referido indice foi inferior e um
doente apresentou um resultado paradoxal. Aproximam-se estes resultados,
pois, de um equilibrio entre a funcdo glicogénica normal e alterada na ame-
biase infestinal cronica.
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Prove da santoning — Visa a finalidade especial de explorar a funcio
antitéxica do figado. Moukhtar e Kjévat enrigueceram a semiologia hepati-
ca com uma prova eujas primeiras observagbes publicaram em 1933 (Presse
Médicale n.2 78).

Fiste método teve sua origem numa série de interessantes experiéncias,
baseadas nos fenémenos de eliminagio ou transformacfio de determinada guan-
uidade de santonina ingerida. Confessam os autores ainda mio possuirem os
argumentos necessirios para explicar a maneira como esta substinecia se porta
na intimidade dos tecidos e ndo poderem excluir a interferéncia renal. No
intuito de esclarecer o assunto, praticimos algumas investigacoes. Oportu-
namente, estes ensaios virdo & luz em seus detalhes.

A um tubo de ensaio, contendo 3 ce. de aleool (dissolvente da santonina)
e Oer.02 déste anidrido, juntamos 2 ce. de lixivia de soda diluida em partes
iguais com dguna. Como se vé, procuramos euardar as respefivas proporeoes
dos elementos integrantes da prova. Verificamos que a coloracio tomada
pelo todo atingia mo maximo a do tubo III da série de estaldes. Uma conelu-
si0 impoe-se: as diferentes tonalidades, desde o réseo palido até o vermelho,
ndo poédem correr exclusivamente por conta da santonina eliminada pela uri-
na. Um mecanismo mais complexo deverd reger as reacdes bioguimicas.
Moukhtar e Kjévat lembraram a possibilidade da santonina transformar-se
em oxisantonina. Na nossa experiéncia, pelo acréscimo de oxidanfes enérei-
cos, igualmente nfo conseguimos mudanca de coloracio. (Quer-nos parecer
gue seria mais aceitivel a idéia de que a santonina, combinando-se com uma
moléeula de agua, tranzformar-se-ia em acido santonico eliminado pela urina
e que, posteriormente, “in vitro”, combinar-se-ia ao elemento sddio da lixivia,
formando santonato de sédio. Ao contrario da santonina, éste sal é soluvel na
Agua, ecaracterizando-se a reacido quimica citada precisamente pela coloracio
vermelha intensa.

Pelo estudo das curvas apresentadas em suas observacdes, os autores da
prova concluivam pela nitida diferenca existente entre individuos normais e
hepAaticos.

Em nossas observacoes, a eliminacfo, de um modo geral, foi retardada.

Eis a téenica que seguimos: :

Pela manhi, em jejum, o paciente ingere 2 egrs. de santonina, As amos-
tras de urina passam a ser colhidas de hora em hora por espaco de 9 horas.
No caso de micedes pouco abundantes, faz-se o doente tomar uma certa quanti-
dade de Adgua (meio copo aproximadamente), o que, alids, nfo vem alterar os
resultados finais, conforme demonstron Hélio Fraga.

No que se refere 4 alimentacio, nenhuma alteraciio é recomendada féra
da habitual.

O exame da urina deve ser feito no mesmo dia em que foi emitida, afim
de evitar fermentacOes.

Para o preparo da escala colorimétrica procedese da seguinte maneira:
Faz-se uma solucdo alcodlica de eosina a 1%. Tomam-se 5 ¢¢. e juntam-se ou-
tros tantos de agua destilada. Flica, assim, constituida a solugdo-mae.

Toma-se uma serie de 6 tubos neutros, de igual calibre e contendo cada
um 5 ece. de agua destilada. Ao primeiro acrescentam-se XXV gotas de solu-
cdo mée de eosina, XV e V gotas, respectivamente ao segundo e terceiro tubos.

A parte faz-se nova diluicio ma proporcio de 5 ce. de adgua destilada e V.
gotas da soluco-mie. Desta nova solucio, Ii gotas no guarto tubo, X no guin-
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to e TII no sexto completario a série. Hsta tltima diluicdo vai constituir o
primeiro tubo da eseala colorimétrica e as outras respetivamente os 2.9, 3.9,
40 5° e 6.° Teremos, assim, estabelecidas as diferentes tonalidades que va-
riardo desde o roseo-palido até o vermelho earateristico da eosina.

Para a comservacdo déstes estaldes, cobrimos a camada liquida de cada
tubo com outra de oleo de vaselina. Déste modo evitamos a renovacdo acon-
selhada, de 3 em 3 dias, pois a conservacio é perfeita por meses a fio.

Procede-se & leitura dos resultados apds adicionar a 3 cc. de cada amos-
tra de urina, 2 ce. de lixivia de soda diluida em partes iguais em agua des-
tilada.

Compara-se a coloragio apresentada pelos tubos contendo urina e lixivia
com os estaloes. Pode acontecer o fato de nio haver coincidéncia exata das
cores. Tomam-se, no caso, em relacio & intensidade de coloracio, pontos inter-
mediarios da escala. A reunido destes diferentes pontos val constituir a cur-
va do grafico.

Urinas muito turvas devem ser previamente filtradas.

Diante do exposto, vejamos a que nos induz o raciocinio.

BEra nosso intento orientar as investigacbes que nos propomos seguir, em
outros sentidos, isto &, visando a finalidade de explorar a funcio hepitica na
amebiase intestinal crdnica. E, assim, por um conjunto de provas bioldgicas,
ficariamos estribados para talvez emitir conclusdes definitivas.

Fatores alheios & nossa vontade nfio permitiram proceder déste modo.

Um estudo sistematizado desta monta esharra com mil dificuldades. En-
tre elas surge logo a recusa por parte dos doentes, no nosso caso todos de eli-
nica particular, de submeterem-se a mais de nma prova. Se um dos métodos
empregados oferece relativa facilidade no tocante & obtencfo do material, ja
o outro requer maiores cuidados.

Ressaltados os carateristicos de cada uma destas dnas provas, depreende-
se facilmente o sen valor. Demais, em nossas mfios, em outros estados mér-
bidos, tivemos ensejo de nos convencer que delas devemos e podemos auferir
resultados que realmente condizem com a discussiio do diagnéstico diferencial.

Assim, fica justificada a preferéncia que lhe tributamos.

B’ hoje nogdo rudimentar a coexisténcia de fendmenos nervosos a com-
pletarem a complexa sintomatologia dos distirbios do aparelho digestivo.

A amebiase intestinal erdnica nio esecapa a esta regra. IIm nossos doen-
tes estes sintomas atingem um percentual quase dominante. Sobre éste ponto,
J4 anteriormente haviamos insistido. Com nossos trabalhos, ficon bem esta-
belecido que doentes desta natureza encontram na hiperoxalemia o prinecipal
fator patogénico de tais distarbios. B’ desnecessirio repisar o assunto, ji por
nés plenamente evidenciado.

Se é verdade que a hiperoxalemia existe, nfo ¢ menos verdade que o pro-
cesso origindrio do fendmeno ainda espera por uma elucidacio mais ampla.

Como diziamos em nosso trabalho anterior, deve ser tomada em conside-
ragdo a hipotese da disfuncio hepitica, tendo por causa determinante as toxi-
nas amébicas e por consequéncia o anmento do deido oxédlico sanguineo.

E’ precisamente sob éste ponto de vista que orientimos novamente nossas
pesquisas. Voltimos nossa atenciio no sentido de indagar da existéneia ou
ndo da insuficiéncia hepética e condicionar a &ste distrbio o aparecimento
da hiperoxalemia. Este programa de estudo, embora executado parcialmen-
te, trouxe, de um modo geral, resultados satisfatérios.
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Retornando aos resultados pessoais obtidos pela prova de Kugelmann, en-
contramos indices anormais em proporeio guase i-{_g‘ua] & de indices beirando a
normalidade.

Jom a prova da santonina, na grande maioria, os resultados se nos apre-
sentam com as chamadas curvas de poueca eliminagio. Tstes falam, pm& em
favor de um disttirbio da funcfo antitéxiea do figado. Aqui ndo seria supér-
fluo lembrar a afirmativa dos autores que imaginaram a prova: uma elimina-
¢fio muito fraca ou muito abundante nfio se encontra nos easos normais.

Em face destes dados & forcoso concluir que nem sempre a funcio hepd-
tica dos amebianos crémicos sofreu a repercussao dos protozoarios que fizeram
“habitat” no grosso intestino.

A nossa afirmativa, em trabalho anterior, de que, “esta repercussio hepa-
tica da toxemia amebiana, exteriorizando-se pela hiperoxalemia, consequen-
¢ia nfio s6 da perversdo do metabolismo dos hidratos de carbono, como também
da incapacidade funcional em que estd o figado para destruir o deido oxdlico
formado em excesso pelo exagero das fermentacoes intestinais...” deve, se-
gundo nossas novas pesquisas, sofrer certas restrigdes.

B’ nestas tltimas, isto é, nas fermentacdes intestinals que, em particular,
nos parece residir um houzonto mais claro e elucidativo. Num primeiro plano
ressaltam, nesta mesma ordem de consideracdes, fatores climéticos que talvez
justifiquem o fato de termos encontrado agora taxas acentuadamente mais
baixas que as anteriores. Fazemos esta referéncia por terem sido nossas
atuais observacdes obtidas na estacfio invernosa, periodo éste em que 0s fend-
menos fermentativos intestinais, como se sabe, ficam sobremodo reduzidos.

Haﬂg'nac, Sarles e ]do%se) em seu livro “Lies Colites et leurs troubles ner-
veux” dizem textualmente: “Para ndés, na patogenla da anglstia e da emoti-
vidade, uma parte muito importante provem dos acidentes difos de colites e
mais precisamente de colite de fermentagdo ou melhor ainda, e para prr,clsar
bem 10880 pensamento, das colites com aumento da taxa dos acidos orgé-
nicos”

Estes autores, com suas 265 observagoes bem documentadas, levantaram
a ponta do véu. Silenciam, porém, por completo quanto a especificacao de
qual dos éacidos era o determinante da sintomatologia nervosa. Ora, nossos
estudos mostraram a 1mp0rtanc1a do &eido oxalico. Hste, portanto, devera
entrar no rél dos dcidos orgénicos com taxas aumentadas a que se referem os
autores franceses.

Tudo isto parece-nos de uma eloquéncia capaz de eonvencer.

A guiza de coneclusdo, diriamos que cada easo em paltu,uhu mpresenta Sel
quddln moérbido especial, no tocante & amebiase intestinal erdnica, e a pdTO"‘E-
nia da hiperoxalemia serd moldada dentro dos eonceitos da fermentdgao m-
testinal, ndo lhe sendo extranho, entretanto, um desvio da funcao hepatica.
T, como remate, acrescentariamos: ainda é obra dificil esquematizar o estudo
da patogenia da hiperoxalemia.

ENSAIO PATOGENICO DA HIPERGLICEMIA

Si revisarmos os resultados obtidos pela dosagem da glicemia dos 26 ame-
bianos erénicos por nos estudados, observaremos que, num caso, a taxa olice-
mica foi de 1gr,00 por mil (3,84% dos casos); em 3 variou entre 1gr.00 e
1er,10 (11,6% e 1gr20 (142%); em 9 entre 1gr,20 e 1gr,30 (34,6%); em
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2 entre 1gr30 e 1grd0 (7,69%); em 4 entre 1gr,d0 e 1gr,50 (15,3%); em 2
entre ler 50 e 1or.60 (7,69%).

Apenas uma das taxas acima estd dentro dos limites normais (121,00},
pois, de acordo com observacies pessoais, a glicemia normal entre nés osecila
entre Ogr,80 e ler,00 por litro de sangue.

E’ da mesma opinido Luis Capriglione, do Rio de Janeiro — citado por
Boccanera Neto — que dd como taxa minima Ogr,70 por mil e maxima 1er,00,
dizendo “...néds, aqui, nfo podemos julgar em relacio as tabelas estranjei-
ras”. Lembra, ainda, que “a reserva alcalina ¢ diferente no nosso meio, como
bem acentuaram Berardinelli e Périssé, e que o metabolismo basal também o
¢”. B conclue: “Ora, se assim &, toda a férmula bioguimica do individuo de-
verd ser diferente”.

As taxas glicémicas encontradas pelos diversos autores variam com cada
um deles: 0gr,07 a 0Ogr,11% (Tannhauser), Ogr,08 a Ogr,13% (Brugseh),
Ogr.04 a Ogr,16% (Gray), Ogr,10 a Ogr,15% (M. Labbé), ete. Estas diferen-
gas podem ser facilmente estudadas si tomarmos em consideracio a diversi-
dade dos elimas, das racas, dos métodos dosimétricos empregados ete.

Os trabalhos de Berardinelli e Perissé e de Capriglione, entre muitos ou-
tros, valem por uma adverténcia para aqueles que se despreocupam do estudo
do “nosso” doente ou mesmo do “nosso” tipo normal, para se limitarem a apli-
car na clinica ensinamentos auridos exclusivamente na literatura estranjeira.

Isto posto, vejamos como se pode explicar a hiperelicemia observada na
quase totalidade dos nossos doentes. _

Ora, para bem compreender o mecanismo de uma hiperglicemia, & preciso
relembrar em poucas palavras o metabolismo intermediario dos hidratos de
carbono.

“On sait depuis Claude Bernard que le foie est l'organe principal de
la glycogénese. Il fabrique du glycogéne aus dépens des sucres qui lui sont
Apportés par la veine porte; mais il est capable aussi d’en fabriquer aux dé-
pens des albuminoides et peut-étre aux dépens des graisses. Dans le foie, le
glycogene se retransforme em glycose qui passe dans les veines sus-hépatiques
et se répand dans la ecirculation sanguine. (e glycose subit une double évo-
lution: 1) une partie est briilée au contact des tissus en dégageant de 1 ‘énergie
et en donnant de l’eau et de l’acide ecarbonique; 2) une partie s’accumule
dans les muscles a 1'état de glycogéne pour y subir la combustion, source de
Pénergie musculaire.” (M. Labbé, H. Labbé ¢ F. Nepveux).

Se lembrarmos ainda que a glicogénese é controlada por um aparelho re-
gulador complexo, regido por centros nervosos atualmente mais ou menos bem
estabelecidos, composto de uma série de glindulas endéerinas, tais como a ti-
redide, a hipéfise, as suprarrenais e & testa das quais se acha, pela sua impor-
tancia, o pancreas, é ficil de vér que a lesio orgAnica ou a perturbacio fun-
cional de um qualquer dos componentes déste vasto sistema ¢é capaz de trazer
um distirbio da glicogénese e com éle a variacio da glicemia.

Hiper on hipoglicemias de causas as mais diversas podem, pois, existir.

Para melhor discussdo patogénica, adotaremos a divisdo das hiperglice-
mias em insulares e extrainsulares, conforme sua origem dependa de pertur-
bagoes do funcionamento das ilhotas de Langerhans ou nfio. E note-se que a
hiperglicemia dos nossos amebianos é uma hiperglicemia sem glicostiria per-
manente.

Hiperglicemia insular — Nao entraremos na discussio patogénica do dia-
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-

bete verdadeiro, legitimo representante déste tipo de hiperglicemias, e sim,
faremos consideracdes que nos tornem possivel a apreciaciio e interpretagio dos
fatos observados.

Nao devemos esquecer qiie, em sua fase inicial, o diabete sacarino pode
ser aglicostirico e que suas taxas glicémicas podem ser muito pouco elevadas,
Nestas condices, nfo podemos excluir @ priori o diagndstico de hiperglicemia
imsular nos mossos doentes pelo simples fato de nio apresentarem glicostiria
permanente e de nfo estarem em alguns as taxas glicémicas mnito elevadas.

Entretanto, a prova da hiperglicemia provocada pela ingestio de glicose,
pedra de toque do diagnéstico do diabete sacarino, fol praticada em muitos
deles, fornecendo sempre resultados de molde a afastar completamente a hipé-
tese da partieipagio insular na génese da hiperglicemia apresentada.

Se tomarmos em conta, além disso, que, como diz Escudero: . . .raramen-
e o infcio do diabete é insidioso, Geralmente ele se acompanha de poliarig e
polidipsia e mais raramente de polifagia’ e gue “desde as primeiras semanas
€le comporta glicostiria”, ¢ facil concluirmos, aliados aos dados fornecidos pela
prova da hiperglicemia provocada por ingestio de glicose, que 0s nossos ame-
bianos crénicos nfo sio diabéticos no periodo inicial, isto &, portadores duma
hiperglicemia insular,

Todos estes doentes vém sendo observados hé meses sem nunea apresen-
tarem aumento progressivo da glicose sanguinea nem tio pouco qualguer sin-
toma clinico do diabete, a nfio ser glicostirias minimas e fugazes.

Os mesmos argumentos nos fazem afastar, com maior razio, a hipotese de
se tratar de casos de “diabéte suspendu”, forma clinica deserita por Eseudero
em 1930 e caracterizada clinicamente pela existéneia das “complicacdes” pro-
prias do diabete, como furunculose, antrazes, gangrenas, ete. e sob o ponto de
vista sanguineo por uma normoglicemia ou glicemia pouco aumentada sem
glicostiria, mas com provas de hiperglicemia provecada pela ingestio de gli-
cose francamente positivas.

Hiperglicemias extrainsulares — Além dos distdrbios funcionais das
ilhotas de Langerhans, muitas outras causas sio capazes de determinar hi-
perglicemia, .

“0 fator idade por si s6 nfio justifica a hiperglicemia” (Boceanera Neto).
B, mesmo que justificasse, éle nfio interviria nos nossos doentes, todos mocos
abaixo de 40 anos, salvo um com 47,

Os nossos amebianos eram todos examinados apos prolongado repouso.
Neles, portanto, se péde afastar a hiperglicemia do trabalho de Grafe. Ne-
nhum deles é hipertenso, nem havia ingerido on inhalado substineia quimica
capaz de determinar a hiperglicemia. Da mesma férma, uma série de outros
fatores determinantes de hiperglicemia, como asfixia, sangrias, ete. podem ser
afastadas nos nossos doentes, por absurdos como fator patogénico.

Retomemos, pois, o grande aparelho glicorregulador e voltemos os olhos
para as outras glandulas de secregfio interna e para o sistema nervoso.
Tiredide — Logo que se iniciou o emprego da opoterapia tireoidéa veri-
ficou-se que seu uso prolongado determinava hiperglicemia com glicosnria,
Da mesma maneira Thannhauser, Falta e muitos outros autores observa-
ram taxas glicémicas elevadas em doentes portadores de mal de Basedow.
Pondo de lado as varias teorias lancadas com o fim de explicar o fato, nio
podemos, entretanto, deixar de chamar a atencio para uma, que reune as
maiores simpatias dos pesquisadores na época atual, e adotada por Thannhau-
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ser: a do aumento do tono simpatico, “porque éste estado hipertonico, por in-
tervencio das suprarrvenais, conduz a libertacio da adrenalina ou age entao
diretamente sobre as células hepaticas™.

Em nossos doentes encontramos sempre hiperglicemia sem glicostria per-
manente e, em nenhum deles, sinais e¢linicos gue permitam supor um estado
de hipertireoidismo. Entretanto, a Vidal de Oliveira ndo passou desaperee-
‘hido o fato de ter observade em dois ecasos de amebiase um metabolismo bA-
sico elevado.

Seja como for, nfio nos parece gue se possa atribuir ao hipertireoidismo a
Liperglicemia que se observa na quasi totalidade dos amebianos eronicos.

Hipéfise — O fato de se terem observado casos de afeecoes hipofisarias
como, por exemplo, a acromegalia, acompanhados de hiperglicemia com glico-
giria, fez com que se procurasse estabelecer uma relago de causa e efeito en-
tre ambas.

Entre as varias hipéteses explicativas desta associacdo, indiscutivelmente
a mais aceita é a adotada por Thannhauser, que diz: “¢& mais verosimil que a
hiperglicemia e glicostiria, simultineas com muitos padecimentos hipofisirios,
obedecam as relagbes da hipoOfise com os centros vegetativos da regifio sub-
taldmica, do que a um fenémeno de correlagio endderina”,

Por descabida, afastamos a hipdtese da origem hipofisdria da hiperglice-
mia os nossos amebianos, pois, a mesma ndo s6 ndo vem acompanhada de gli-
cosuria permanente, como tambem ndo encontramos sinal clinico algum de
comprometimento orgénico ou funeional da pituitaria.

Sistema nervoso. Suprarrenais. Figado — O ponto de partida dos co-
nhecimentos referentes A influéneia do sistema nervoso sobre o metabolismo
dos hidratos de earbono fol a chamada “picada diabética” feita por Claude
Bernard, em 1855, Tste fisiologista conseguin nos mamiferos hiperglicemias
com glicostrias, durante nm ou dois dias, pela picada do “calamus seripto-
rius”, no assoalho do 4.° ventriculo. Hiperglicemia e glicostiria deixam de
gobrevir nos animais em que as reservas de glicogénio do figado estejam di-
minuidas por um regime carenciado em hidratos de carbono. Seu mecanismo
de aciio &, pois, provocar a descarga do glicogénio hepatico.

A excitacido propaga-se pelas viag nervosas que abandonam a medula cer-
vieal na altura da 7.2 raiz cervical anterior para ingressarem na cadeia sim-
patica pelo ginglio cervieal inferior (Cl. Bernard, Eckard e Pfliigger).

Mais tarde, em 1901, F. Blum descobriu gue os extratos da medula su-
prarrenal tambem produziam glicosuria.

A “picada diabética” de Cl. Bernard, dando, unicamente, resultado guan-
do integra a via nervosa acima aludida, o simpético, esplancnico e as cApsu-
ias suprarrenais, juleou-se gue era por meio destas que a referida picada fa-
gia sentir sua acfo. Virias experiéncias provaram a inexatiddo déste coneei-
to, como. por exemplo, o aparecimento de glicostiria com extirpacdo prévia
das suprarrenais. “Por conseguninte, é perfeitamente possivel que o figado
receba duas classes de estimulos: uns diretos e outros indiretos, atravéz do
simpatico e das suprarrenais.” (Thannhauser).

Em 1912, Aschner produziu glicostria pela “picada hipotalamica”. Ca-
mous e Roussy desereveram no tuber um centro glicorregulador. Lange e Levi
observaram que, pela “picada diabética” de Cl. Bernard, se produzia uma
degeneracio retrogada das células situadas centripetamente em térno do ter-
ceirg ventriculo (nteleo periventricular).
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Da mesma maneira, alteracdes dos nficleos paraventriculares e do tuber
foram verificadas por vérios autores (Lhermitte e Roeder-Lieschke) em casos
de diabete, efc.

“De todo o acervo de fatos clinicos e experimentais se pode concluir que
os centros glicorreguladores agem direta e indiretamente sobre o figado, o
pancreas e ay suprarrenais” (Annes Dias).

Além dos centros mais altamente situados, outros ha que intervém na
glicorregulacio. S#o os bulbares, os centros simpéticos da medula, o ginglio
cervical inferior, que inerva a tiredide e a hipdéfise, o ganglio celiaco, que
inerva o péanecreas, as suprarrenais, o figado, ete. No entanto, ndo s6 as altera-
¢bes nervosas centrais sido capazes de determinar hiperglicemias. Sabemos
por experiéncias notdveis, entre as quais convém destacar as de Mac Lod, que
a excitacdo do espldnenico determina elevacdo da taxa glicémica, desde que
estejam integros o plexo hepético e as suprarrenais. Si aquele for seceionado,
nfio haverd hiperglicemia, verificando-se o mesmo si forem extirpadas as su-
prarrenais.

Vé-se, pelo exposto, que existe uma hiperglicemia neurégena e
que esta pode sobrevir, quer por excitacio dos centros, quer por exeitagio do
simpatico periférico. T, mais ainda, que as suprarrenais e o plexo hepatico
sfio elos indispensaveis da cadeia patogénica explicativa destas alteracdes gli-
gémicas. Se a estes dados aereseentarmos que “Thiroloix e Pfliigeer admitem
uma modalidade patolégica interessante de carater nervoso: lesdes duodenais
poderiam, por acdo reflexa sébre o figado e pela irritacio constante do plexo
solar, determinar uma hipenglicemia permanente, eventualidade principalmente
observada em casos de periduodenite, onde a irritacio nervosa é mais marca-
da” (Annes Dias), parece-nos ser tarefa nfo de todo impossivel explicar a
hiperglicemia dos amebianos cronicos.

A anatomia patolégica da amebiase intestinal, tanto aguda como cronieca,
estd perfeitamente estudada e estabelecida por numerosos pesquisadores,

As lesoes, inicialmente mucosas, fornam-ge em pouco tempo submucosas,
atingindo mmuitas vezes a musculosa e até a serosa,

Deixando de lado a desericio propriamente anatomopatoldeica, lembra-
remos apenas que, na amebiase intestinal cronica, assim como em todas as co-
lites parietointersticiais, as lesdes inflamatérias nfo poupam o duplo plexo
submucoso de Meissner, nem tdo pouco o plexo muscular de Auerbach. Isto
gem tomar em conta o comprometimento frequente do plexo subperitoneal nos
¢asos em que o processo inflamatério é mais intenso, a ponto de provocar as
exocolites ou pericolites adesivas.

Dizem Chiray, Lardennois ¢ Baumann: “Les entéro-nevrites méritent la
premiére place dans 1’étude des lésions secondaires des eolites pariéto--inter-
gtiticlles. Le systéme nerveux intestinal subit, un des premiers, les atteintes
de Uinflammation, Il appartient & Loeper d'avoir fixé cette notion nouvelle,
en donnant un substratum anatomique a des symptomes qui, pendant long-
temps, ont étés considérés comme purement subjectifs. Toute entéropathie
et, en particulier, les colites pariéto-interstitielles son accompagnés de symp-
tdmes névropathiques persistant pendant longtemps, alors que les lésions in-
flammatoires sont en voie de régression ou méme & peu prés guéries. Ces gé-
quelles nerveuses ne sont pas des phénoménes psychiques, mais bien de réelles
lésions névritiques dont la guérison est lente.”

Tioeper descreveu tres variedades de lesOes: as degenerativas, mais encon-
tradicas nas colites e enterites agudas, nas férmas do grupo tifico e nas ente-

R
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rites coleriformes; as inflamatérias, apanagio dos processos subagudos das
tileeras, das ecolites uleerosas, da tuberculoge; e as conjuntivas ou fibrosas,
préprias das formas cronicas.

“Toxinas, micrébios, produtos inflamatérios, neoplasmas seguem, pois, 08
nervos, alterando-os mais ou menos e, nesta etapa intraparietal, produzindo ja
perturbacbes importantes. 1Bles nfio param ai. Sdébem até o plexo solar, como
j4 o indicaram Ohr e Rows, inflamando-o, irritando-o, esclerosamdo-o, e até
os gAnglios semilunares, onde Laignel-Lavastine encontrou numerosas altera-
gbes microscopicas” (Loeper).

Ora, na amebiase intestinal cronica, a enteroneyrite ¢ intensa, como alias
em toda a colite parietointersticial. A execitacio do simpéatico acha-se reali-
zada em alto grau e numa grande extensdo de seu territério nervoso.

Se assoeiarmos estes dados aos expostos anteriormente sébre as hiperoli-
cemias nenrdgenas e si lembrarmos, como diz Thannhauser, que “a picada hi-
potaldmica de Aschner, a lesiio de génglios simpéticos mais altos de U. Dres-
gel, assim como a observaedo da glicostiria depois da irritagio dos ganglios
simpaticos periféricos mais diversos, indicam de modo convineente gue a pi-
cada glicostirica s6 é um caso especial de excitacio do sistema simpatico em
gualquer ponto, central ou periférico”, pdde ficar perfeitamente explicada a
hiperglicemia dos amebianos cronicos.

Hla seria uma hiperglicemia por hiperglicogendlise hepética, consequente
4 irritacio permanente do simpatico abdominal, acompanhada ou nfo de des-
carga adrenalinémica, isto &, eromafinica ou nfo, conforme os estimulos forem
levados diretamente ao figado ou indiretamente, pelas suprarrenais.

Hsta irritacdo do simpético se d4, prineipalmente, como ji vimos, por
processos inflamatorios que podem ir até o plexo solar ou mais além. Mas, in-
dubitavelmente, ha outro fator que deve naturalmente corroborar para esta
irritacdo simpatica: € a producao excessiva de acido oxilico no intestino gros-
s0 dos amebianos créonicos, a que ja nos referimos,

Em apo6io déste modo de ver temos os trabalhos de Loeper que, ao des-
crever a: celialgias toxicas, demonstrou o papel do 4cido oxélico na patogenia
destas crises solares, assinalando a presenca de cristais oxilicos nos ginglios
semilunares déstes doentes,

A intoxicaciio oxdlica, absolutamente constante em todos os amebianos
cronicos e respomsavel por grande parte da sintomatologia por éles apresen-
tada, deve, pois, representar mais um fator de hiperexcitacio simpatica e, con-
sequentemente, de hiperglicemia.

Fsta é a nossa impressio patogénica da hiperglicemia dos amebianos ero-
nicos: ela ¢ uma hiperglicemia neurdgena. Nem por isso ela deve ser despre-
zada. Diz Annes Dias, referindo-se as hiperglicemias neurdgena e insular que
“diferentes mo seu mecanismo e quasi sempre na sua evolucdo, elas podem
convergir no tempo, pelo cansaco do pancreas que luta, tranformando-se o dia-
bete neurdgeno em panereatico”.

Pela simples leitura das linhas acima expostas, se. enfrevé a importanecia
pratica da verificacdo de hiperglicemia nos amebianos cronicos.

A conclusoes de ordem patogénica juxtapdem-se indicacoes terapéuticas
que, instituidas a tempo, podem impedir a agravaciio de perturbacoes endo-
crinovegetativas, inicialmente benignas.

A amebiase intestinal cronica deve, sem davida, ser considerada, pelas
perturbacées que determina, como uma moléstia geral metabdlica.
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RESUME

Les auteurs étudient parallelement Poxalémie et la glyeémie & jeun chez les por-
teurs d'une amibiase intestintle chronique, avee le but d'¢lucider la pathogénie de cer-
taing symptémes presentés par les.malades,

Les dosages comprennent 26 malades, chacun présentant un examen de selles posi-
tif. lLa glyeose fut dosée par la méthode colorimetrique d’aprés Benedikt, acide oxa-
lique suivant la technique de Loeper et Tonnet, modifiée par un des auteunrs.

Les auteurs ont trouvé foujours un tanx @’acide oxalique superienr au normal. Pour
expliquer ce phénoméne ils rapellent deux facteurs: d'un coté lVaugmentation des fer-
mentations intestinales motivée par les protozoaires, d'autre coté une dysfonetion Hépa-
tique, d'origine toxigue, due peut-étre a Paction des loxines amibiennes ou encore a la
resorption des composés phénoliques, formés aux dépens des putrefactions intestinales

Pour déterminer cette dysfonction hépatique, les aufeurs s’ont utilisé de Dépreuve
de Kugelman et de U'épreuve de la santonine. La premiére a donné des résultats verita-
bles, In deuxitme accusa une élimination rétardée. Cette hyperoxalémie serait un fac-
teur préponderant dans la génése de la symptomatologie merveuse.

La determination de la glyeémie apporta ©&galement une élévation constante du
taux glyeémique. TL'éxplication de ee phenoméne se trouverai dans une irritation du
sympathique abdominal, die & un procés inflammatoire et & Vaction de Vacide oxalique.
Cette irritation serait suivie directement ou indirectement d’une hyperglyeogenolyse he-
patique, d’ou I'hyperglycemie,

A la fin, les auteurs affirment gue Pamibiase intestinale chronique, devant les per-
turbations qu'elle enfraine, doit étre envisagée comme une maladie générale metabolique.

ZUSAMMENFASSUNG.

Die Autoren untersuchten bei an chronischer Amdébenruhr erkrankten Personen im
paralleler Weise die Oxalemie und den Niichternblutzuckergehalt, in dem Bestreben, die
Pathogenie gewisser Symptome jenes Krankheifszustandes aufgekliaren.

Die Bestimmungen hbeziehen sich auf 26 -Kranke, ale mit positivem Ergebnis der
Stuhluntersuchung, Die Glykose wurde dureh die kolometrisshe Methode nach Benedikt
festgestellt, die Oxalsiure nach dem Verfahren nach Loeper und Tonne: (von einem der
Autoren modifiziert).

Stets wurden dbernormale Oxalsiiurewerte gefunden. Zur Erklanung dieser Fest-
stellung ziehen die Autoren zwei Faktoren heran, einerseits die dureh die Amében her-
vorgerutene Intensivierung der Girungsvorginge im Darm, andererseits die Leberfunk-
tionsstorung toxiseher Ursache, sei sie durch die Amdbentoxinen hervorgerufen, sei es
durch die Resorbtion fenoliseher Verbindungen, wie sie durech die Fiulnisvorginge im
Darm entstehen.

Um diese Leberdysfunktion zm bestimmen, zogen die Autoren die Priifung nach
Kugelmann heran, wie auch die Santoninprobe. Die erstere Methode ergab wechselnde
Resultate, als Ergebnis der letzteren liess sich eine verlingerte Ausscheidung festsiel-
len. Diese leichte Hyperoxalemie wiire ein hervorragender Faktor in der Genese der
nervisen mptomatologie,

Beziiglich der Glykiimie fand sich ebenfalls eine konstante Erhghung. Die Erkla-
rung dieses Phenomens finde sich in der Reizung des Bauchsympathikus dureh entziind-
liche Prozesse oder dursh die Einwirkung der Oxalgiiure. Diese Reizung hiifte als di-
rekte oder indirekte Folge eine Mehrfunktion in der Glykogenolise der Leber und daran
anschliessend die Hyperglykimie.

Die Autoren schliessen, indem sie der Ueberzeugung Ausdruck geben, dass die
chronische Amobenruhr durch die Storungen die sie verursacht, als eine Krankheit des
Stoffwechsels angesegen werden muss,

O autor que desejar aproveitar a composicao
tipografica, para fazer imprimir, por sua conta, se-
paratas de seu trabalho, devera indicar por escrito,

nos originais, o numero de separatas que desejar.
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Jlovos Horizontes Rnatomo-Fisicldgicos da Qirculacdo

Conferéncia realizada no Curso de extensdo Universitdria em Novembro de 1936

SDrof. Querra Blessmaonn

Catedratico da 2." cad. de Clinica Cirtirgica
da Faculdade de Medicina de Porto Alegre.

(1. conferéneia)

A aceitacio do eonvite para colaborar nas conferéncias que ora se realizam
nesta Faculdade impos-nos desde logo um exame minucioso quanto 4 escolha
do assunto com que deviamos comparacer perante vés. Si sdbre alguns vos
podiamos falar jA com experiéneia prépria, como no momento estivéssemos
apaixonadamente perquirindo a literatura a cata de esclarecimentos gue nos
pudessem desvendar os fundamentos cientificos do novo tratamento das peri-
tonites agudas, deserito por Havlicek, tais foram as movas nocdes e novas luzes
adguiridas que, antes mesmo de vos poder dar a nossa opinifio sobre o resulta-
do de tal processo terapéutico, preferimos convosco palestrar acérea dos mul-
tiformes ensinamentos fornecidos pelas pesquizas do professor de Insbruck.

E’ que, &luz dos conhecimentos correntes e & primeira vista, para nés foi
dificil interpretar os resultados narrados.

Ha cerca de dois anos nos resumos das sessdes da Sociedade de Cirurgia
de Leipzig, Havlicek declarava que nos tltimos trés anos operara 108 casos
de peritonite difusa, sem nenhum caso de morte. — O imprevisto destes resul-
tados, pols morrem cerca de 45 a 50% dos pacientes com peritonite difusa ou
cerca de 35 a 409 dos gue se apresentam com peritonite apendicular, confor-
me as estatisticas dos mais abalisados e capazes cirurgides, despertou-nos a An-
sla de melhor conhecermos os fundamentos da terapéutica pela irradiacio da
“Laparophoslampe”.

De andar em andar, no esforco de bem compreendermos o novo processo,
fomos de degrdo em degrdao adquirindo nogdes indispensiveis, que por sua
grande relevincia merecem que sdbre elas aqui nos detenhamos por hoje.

Bem verdadeira torna-se neste terreno a frase de Breitner: “para bem
compreender & preciso aprender”. Os novos horizontes abertos pelos traba-
Thos de Havlicek, ja deixam ver, sem esforco, a soluciio de muitos problemas
até entdo imprecisamente resolvidos,

As conferéncias tiveram sua publicaciio retardada por motivos independentes de
nossa vontade, de modo que para afiualiza-las, em Julho de 1937 escrevemos as duas no-
las adicionais aqui inclusas.
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Cireulacéo sanguinea — Vasa privata e vasa publica — Anasto-
nomes arteriolo-venulares — Anastomoses do sistema cava com
o sistema porta

No estudo da cireulagio sanguinea temos todos a nogéo cédo adquirida de
que o 6redo central, espéeie de homba propulsora, impele o sangne através do
sistema arterial, que deste &éle passa aos ramos finissimos do sistema ecapilar
e que dal corre pelo sistema venoso de volta ao érefo central.

No -sistema capilar, réde multipla de vasos de ténue parede, realisam-se
as troeas entre o sangue e os tecidos.

Em rapido estudo g6bre a histéria da eireulaciio sanguinea, vemos que Har-
vey em 1628 ao descrever a circulagio pulmonar, aludin a “wveias arteriais” e
a “arterigs venosas”, umas ao servico de todo o organismo, outras com a fun-
a0 restrita de nutrir oz pulmodes. Poucos anos mais tarde Ruyseh, o anato-
mista holandés, deseobridor da pequena cireulacio, ou eireulagio pulmonar,
denomina os pequenos vasos encarregados de alimentar o tecide pulmonar de
“pasa pro uso privato organit” (vase priveta), reservando para os grandes
vasos, artérias e veias pulmonares, a designacio de “wase pro bono folius or-
ganismr” (vase piblica).

Istas afirmacdes condicionavam para os pulmdes, duas espéeies de eircu-
lagdes, uma exclusivamente para nutrir o 6rgdo, outra para fornecer-lhe os ele-
mentos indispensiveis ao exercicio da atividade funcional. :

Até 1925, decorridos quasi trés séeulos, ficam em esquecimento estas pro-
posiches.

Havlicek, nesta data, leva & Sociedade de Cirurgia, seu trabalho sobre a
bi-particio do sistema circulatério em vasa publica e vasa privata, e ag-
sim desperta clinieos, cirurgides e anatomistas, chamando-Thes atencdo para a
velha divisio de Ruysch. O que o antigo anatomista afirmara para a cireu-
laciio pulmonar, Havlicek estende a todos os érgdos. Considerando oz pulmaes,
recorda que a artéria bronguica com seus capilares e as veias bronquicas cons-
titiiem o sistema nutritive do drgio, que as artérias pulmonares cor réde ca-
pilar e as veias pulmonares formam o sistema circulatorio funcional. Si as
arteriolas sub-dividem-se em ecapilares ¢ de concluir que duas rédes capilares
devem existir nos pulmdes. Serfo estas rédes independentes? Obedecem elas
4 mesma pressio? Nfio, 6 a resposta a ambas as perguntas. A independéncia
nio existe, tanto o liquido injetado pela artéria bronquica, como o gue pene-
tra pelas artérias pulmonares é capaz de encher todos os capilares do pulmao,
donde deduzir que a réde capilar é inica, mas que para a sua formacao tanto
concorrem a artéria bronguica, como as artérias pulmonares. A forca impul-
siva do coraciio nfo ¢ a mesma em ambos as vasos. A artéria bronquica, gra-
cas 4 forca impulsiva, ventricular esquerda, estd para as pulmonares como 6:1.

No figado, a artéria hepética é o vaso que alimenta os tecidos, a veia por-
ta é o conduto pelo qual transsita o sangue em beneficio de todo o organismo
— wasa publica —. No coracfio, as cavidades cardiacas representam os vasa
pliblica e as coronarias os vasa privata.

Em 1928, Wearn mostrou no coracdo do homem e dos mamiferos a exis-
téncia de anastomoses entre as artérias corondrias e as velas de Thebesii —
foramina venarum minimarum. Estes vasos conduzem normalmente numa parte
do sangue venoso do museulo mardiaco diretamente para os ventriculos direito
e esquerdo. As anastomoses com as artérias s6 se abrem quando distendidas
por injecao. Wearn relata dois cases com completa obstrucio da coronaria,
nos quais o museulo cardiaco s6 podia ser irrigado através destas anastomo-
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ses. A obstrugdo era antiga, se processara lentamente ¢, em virtude das anas-
tomoses, os individuos puderam ter condiges de vida normais.

Néo s6 nestes 6rgfos com sistemas circulatérios por assim dizer diferen-
ciados, com finalidades diversas, péde ser admitida esta bipartico,

Como assinalon Havlicek, a observacio da atividade renal, onde um tni-
co sistema parece existir, leva-nos a considerar a existéneia de dois. Em pri-
meiro lugar, ji estd conhecido que a capacidade funcional dos rins nio depen-
de do afluxo de sangue assim como esta verificado que em easos de antiria re-
flexa, se bem que a funcfio tenha se tornado igual a zero, nem a mais leve al-
teracdo nutritiva do elemento nobre do rim pdde nas autopsias ser encontrada.

Plena confimmacéo obteve esta hipbtese com os trabalhos do histologista
Juerg Mathis — Die Regulierung des arteriellen Blutstromes in der Nieren-
rinde — Wien. klin. Wsehr. n.° 48 — 1934,

Estamos a vér que nesta altura, como ji fizemos, estais a indagar onde
estdo estes vasos que exclusivamente se encarregam da nutriciio destes orgos?
Ha cerca de sessenta anos na literatura anatdmica emcontra-se a afirmacio da
existéneia de canais vasculares, denominados “derivadores”, que estabelecem
comunicagoes diretas entre os vasos arterials e venosos.

Naquela época foram reconhecidos em preparagdes injetadas sem que nada
fosse dito sobre sua estrutura. Tampouco nenhuma demonstracio fora feita
que tais canais deveriam ser comsiderados & parte do sistema capilar e por
certo nao se podia afastar a hipéGtese de serem éles capilares dilatados.

Em 1877 Hoyer desereveu em determinadas regives de mamiferos anas-
tomoses direfas entre artérias e veias com cerca de 0,02 mm de didimetro: nas
orelhas dos edies, dos coelhos e dos gatos, nas extremidades dos dedos e pedar-
ticulos do homem e de outros animais.

BEstudando a estrutura concluiu pela existéneia de uns com aspéeto arte-
rial, abrindo-se em outros com constitui¢io venosa. Apés estes trabalhos os
investigadores multiplicam suas pesquizas e apenas ficam demonstrados os ca-
nais que estabelecem a comunicaclio entre a artéria peniana e os corpos ca-
Vernosos,

Em 1902 Grosser confirma os trabalhos de Ioyer e descreve a distribui-
¢do e estrutura dos canais nas extremidades. Na pele dos dedos, no homenmn,
encontra-os em pequenos grupos na distincia de 1 a 2 mm. Diz que possuem
tunica muscular 2 a 3 vezesmai s forte do que as das artérias e uma camada de
células pequenas, e localisa-os no tecido conjuntivo fortemente nucleado. Tn-
contra-os envolvidos por um amplo plexo venoso, o que, sem duvida, facilita
sua permeabilidade e seu fechamento. No polegar dos morcegos encontrou-os
com o didmetro de 0,1 a 0,2 mm.

Em 1925 Heimberger, tambem citado por Krogh (Anatomie und Physio-
logie der Capillaren — 1929 — J. Springer) demonstrou estas ligacies mos de-
dos de homens vivos e as desereve entre arteriolas e vénulas periféricas, guan-
do as alcas capilares se encontram fechadas. Normalmente os canais nio sio
permeaveis, basta porém uma simples e fraca irritacio mecinica para que por
algum tempo figuem abertos.

Nesta mesma data, éste autor observou, em alguns casos de circulacio ca-
pilar interrompida, a pulsagiio venosa.

Naturalmente esta s6 pode aparecer a custa de uma comunicacio através
da qual se posza transmitir a pressfo.

Em outros casos pdde observar o sangue correr em sentido inverso para
a arterfola, o que deve traduzir uma comunicacio da vénula com um vaso ar-
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terial de maior calibre do que aquele de onde partem os capilares que lhe dfo
origem.

Com Heimberger temos que admitir a contractilidade, a dilatacio ¢ a
obliteracio déstes canais.

Grant e Bland, histologistas norte-americanos (Observations on arterio-

venous anastomose in human skin — “Heart”, XV, 385 — 1929-—1931) pro-
curaram estudar o ntmero destas anastomoses e dio os seguintes resultados
por em?®: no rebordo ungueal dos dedos da m&o — 501, na extremidade dos
dedos — 236, na péle da terceira falange — 150, no rebordo ungueal dos pe-
darticulos — 593, na extremidade do grande pedarticulo — 293, na planta do
pé proximo ao caleanhar — 197. Spanner, citado por Havlicek, encontra-as

na mueosa do intestino delgado até 600 por em?

Neste departamento do organismo, o funcionamento destas anastomoses,
estabelecendo comunicaciio em curto cireuito entre o sistema arterial e a veia
porta, vem aumentar as atribuicoes do figado que sem dhvida passa a ser,
nio uma estagio intermediaria exclusivamente para o sangue porta, mas um
mais extenso laboratério a atender todo o organismo.

Conforme a desericio dos livros eldssicos, a artéria da vilosidade intesti-
nal divide-se em capilares, que se reunem, em fornsa de bola, para constituir
a vénula. Os estudos recentes de Spanner demonstram que a artéria penetra
na vilosidade, sem se subdividir, até o vértice. Af se espalha em frondosa réde
capilar. Os eapilares se reunem formando as vénulas e estas apds se unem en-
fre si constituindo as raizes da veia porta. Esta verificacio foi feita com in-
jecdo sob alta pressdo. O mesmo autor injetando substineias luminiscentes.
sob baixa pressdo, verifica que além da réde capilar no apice da vilosidade
uma comunicacdo existe, semelhante 4s da pele, uma amastomose entre a arté-
ria e a veia da vilosidade, de modo que o sangue de origem aortica pode pene-
trar no sistema porta sem passar pela réde capilar da vilosidade. Si existem
neste nivel 600 anastomoses por em? é facil explicar a alta pres:io que se en-
contra na veia porta, relativamente muito mais elevada do que a que se en-
contra em outras veias do corpo de idéntico calibre .

A luz de Wood na demonstracio das anastomoses porto-cava

. Para éstes estudos muito tem eontribuido o empreeo de substineias lumi-
nescentes. Como os zenhores sabem, o espectro da luz de quartzo se compde de
raios visiveis, luminosos e de raios invisiveis. Si por um filtro de cobalto fi-
cam retides os visivels — os de grande comprimento de onda — obtemos uma
Iuz diretamente invisivel que na obseuridade tem a propriedade de tornar bri-
Ihantemente luminoszos corpos quimicos, solidos ou liquidos, até entdo comple-
tamente ohseuros.

Lehmann, o descobridor déste fendmemo, em 1919, denominou-o de lunmi-
neseencia, sendo a luz filtrada que o provoea designada como luz de Wood.

Havlicek fez construir a sua “laparophoslampe” constituida de um quei-
mador de quartzo de alta pressdo, que se acha completamente isolado do exte-
rior por um filtro “azuluviol” afim de evitar a expulsio de azoto e dos géses
nitrosos, tudo envolvido em um manto protetor afim de evitar o desprendimen-
to de calor no meio ambiente. Correspomdendo ao filiro acima ha no envé-
luero um oufro filtro de cobalto que deixa atravessar a luz invisivel, guas
exclusivamente monocromatica e correspondente 4 linha 366 do especiro de
merciirio,
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Nao s6 anastomoses existem entre as artérias e as radiculas da veia porta.
Tambem elas sdo encontradas entre o sistema da veia cava e o sistema da veia
porta.

De longa data sao conhecidas as velas de Buerrow que em alguns casos
estabelecem comumicacdo entre a veia epigéstrica e a veia umbelical,

Maior importincia tem as comunicacdes existentes entre as veias hemor-
roiddrias superiores que se lancam na pequena mesaraica, ramo da veia por-
ta, e as veias hemorroiddrias inferiores que se lancam ma veia pudenda inter-
na. ramo da veia cava inferior. Observando o plexo venoso da bacia vemos
que o plexo hemorroidario, constituido das veias hemorroidarias superiores
médias e inferiores anastomecsa-se na mulher com o plexo uterino, no homem
com o plexo prostitico, em ambos com o plexo vesical. Daif a conclusio de que
0 sangue venoso do plexo da bacia, pela veia uterina péde se lancar na veia
iliaca, ou, pela veia espermitica no homem, ou ovarica na mulher. diretamente
na cava inferior ou na renal.

Conforme os trabalhos de Havlicek ha tambem entre os plexos hemorroi-
darios e as veias femural e safena interna, anastomoses diretas.

Além destas anastomoses, outras mais raramente encontradas podem exis-
tir. O professor de Innsbruck cita o achado, ao operar uma hérnia ingninal
por deslisamento da alca sigmoide, de uma veia do plexo pampiniforme que
se lancava na veia sigmoidéa, portanto em vaso do sistema porta.

Atencio deve ser despertada para as amastomoses, facilmente verificaveis
em casos de mesentério livre do grosso intestino. Hm um eadaver, o mesmo
autor encontrou uma anastomose de um centimetro de comprimento, com o
dizmetro de um dedo minimo entre a veia mesaraica superior e a veia cava
inferior,

Varias sdo as regides onde as anastomoses podem ser encontradas; mial-
tiplas sdo elas, ora mais amplas, ora capilares, portanto é féeil conclnir que
alguns produtos levados pelo sangue oriundo de veias tributdrias da veia por-
ta podem ser diretamente langados na cireulagio geral, escapando assim 4 fis-
calivacio hepética.

Por outro lado podem ser demonstradas anastomoses provavelmente in-
tra-hepéticas, entre a veia cava e a veia porta.

Operava Havlicek um caso de vias biliares quando inadvertidamente fe-
riu a veia porta. Para deter a hemorragia e realisar a sutura, comprimiu a
porgdo distal da veia. Com espanto verificou que, apesar de ter diminuido, o
sangue ainda corria em ondas ritmicas. Para parar completamente a hemor-
ragia teve de comprimir tambem a porcio proximal.

Dai partin para experiéneias em animais. Seceiona a artéria hepéatica,
liga a extremidade proximal, e 4 distal prende um aparelho de irrigaciio; sec-
ciona a veia porta, lica a extremidade distal e deixa a proximal aberta. Com
pressao idéntica a normal faz passar pela artéria hepética solucio de Ringer
€ ao mesmo fempo injeta na veia iliaca, ou ferricianureto de potéssio ou uma.
solngdo de substincia luminescente.

Verifica em ambos os casos que o liquido injetado na veia ilfaca sae pela.
vela porta.

A existéncia de outra modalidade de anastomoses tambem deve ser enca-
rada, pois sdo faceis de identificar as anastomoses das veias da capsula de
Glisson com as veias diafragméaticas e lombares.

Como ja vimos, a circulacio se faz normalmente da periferia para o cen-
tro. gracas 4s pressies mais elevadas observadas na artéria hepéatica e na veia
cava, isto é, se faz no sentido cavaqporta. Si a pressdo baixar nesta tltima,
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pode ser observada uma ecirculacio retrderada, isto & mno sentido porta-cava.
Do mesmo modo, si a pressdo diminue em uma das veias radieulares da veia
porta, o sangue de um dos ramos onde a pressio continiia mais elevada pode
passar para o outro de pressdo mais baixa.

Em um caddaver, Havlicek ligou as dunas veias femurais a doig cateteres
de borracha e seccionon a veia cava superior acima do diafragma. Suspenso
o cadaver com a cabega para baixo, prende aos cateteres aparelhos de irriga-
¢do e faz passar liquido para lavar o sistema cava até a obtencho de liguido
elaro.

Entao o caddver é reposto na mesa, aberta a cavidade abdominal e des-
coberta a artéria colica direita ou esquerda; com aparelho de irrigacio lava-se
nas mesmas condicdoes o sistemap orta. -— Retira-se por aspiracao o resto do
liguido que permanece nos vasos. Para evitar o grande nimero de anastomo-
ses lizam-se varios dos vasos em arcada e, quando se trata da artéria célica
direita, faz-se uma inecisio ao longo da insercio lateral do eéeo e do edlon, de
modo a isola-los completamente da parede posterior e isto até que a veia cava
inferior seja visivel. No quarto escuro e sob a Inz de Wood injeta-se pela arté-
ria cblica uma substineia luminiseente. Observa-se que ela passa pela veia cava
inferior. Em casos de amplas comunicacdes pode se fazer a experiéneia em
sentido inverso: injetar a solucio na veia porta, com a veia cava superior li-
gada, vé-se que ela sae pelas veias femurais.

Estrutura e finalidades das anastomoses arteriolo-venulares

Em relacio 4 estrutura destas anastomoses Havlicek em 1925 desereveun-
-gmres ‘sruwombed semen seur)  ‘semas op ssnodse senp aod sepinjrisuon s
Yhantes 4s ja deseritas por Grosser e outras células grandes com nicleo mal
corado, células de Schumaeher que as descreven na glandula coceigea e deno-
minadas células mioepitelioides. Posteriormente Havlicek chama a atencio
para que nio sejam julegadas estas duas variedades como elementos distintos.
As células grandes mioepitelioides e as eélulas pequenas com nueleo fortemente
corado sdo apenas estados diversos de uma mesma célula. Trata-se apenas
duma maior ou menor hidratacio. Grosser, aceiton mais tarde a interpretacao
do Havlicek.

Admitida esta formacio estrutural das anastomoses arteriolo-venulares, &
facil coneluir que sua deshidratagido torna-as permeaveis e assim pela lei de
menor resisténeia, uma vez que elas chegam a ter um didmetro dez vezes maior
gue s capilares, por causa desta permeabilidade estabelece-se um curto eir-
cuito, passando o sangue diretamente da arteriola para a vénula, sem fer tran-
sitado pelos capilares. Ao contrario, quando se hidrvatam, obstruem a passa-
gem e o sangue volta a trafegar peles capilares.

Giracas a4 constituicdo de suas paredes, ao nivél destas anastomoses, devem
ser consideradas como inexistentes as trocas metabolicas, entre o sangue gue
por elas passa e os tecidos que as rodeiam.

A deshidratacic contraria a opinido de Heimberger, sobre a contratili-
dade a a dilatabilidade déstes canais. Krogh, em weu livro ja citado, ao estu-
dar a fungfo das amastomoses arteriolo-venulares, considera-as como enecarre-
gadas de manter a regulacio térmica na periferia.

Apoiado nos trabalhos de Stewart, julza gue a circulacio através dos ea-
pilares nfo representa éste papel de regulador térmico e argumenta com este
autor, dizendo que 1 mm?® de zangue precisa de seis horas para atravessar um
capilar de 10 miecras de diimetro na alta velocidade de 0,50 mm por segundo.
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Em relacio 4s anastomoses dez vezes mais calibrosas, verifica-se gque 1 mm?
pode percorre-las com a velocidade de 11 mm por segundo, sendo um segundo,
tempo suficiente para regular a troca de calor entre os tecidos e esta guanti-
dade de sancue,

Sua presenca, pelo mencs em maior nimero, nas partes mais expostas do
corpo, é outro argumento que invoea para sugerir esta conclusio. Aconselha
que deve ser feito o estudo destas anastomoses nas orelhas, focinhos e pés dos
animais polares. Referindo-se aos pinguins, conta que 8stes habitantes do
polo sul, onde suportam temperaturas muito abaixo de 0°, chocam seus OVOs,
elevando-os com os pés. Atribue que esta posiciio provoca um afluxo de san-
gue nas membranas natatérias, onde devem se abrir, entfio, erande niimero de
anastomoses arteriolo-venulares.

Sangue venoso arterializado — A descoberta de J. R. Meyer
Outras condicoes em gue ele se apresenta

Vimos acima, que a permeabilidade déstes canais acarreta a passagem do
sangue diretamente da arteriola para vénula, e mais ainda que as suas ‘pa-
redes ndo favorecem a {roeca entre os tecidos e o sangue.

Si assim €, o sangue que corre nas veias deve apresentar carateristicas do
sangue arterial, em outros termos, o sangue venoso deve ser arterializado.

Em muitas condigbes podemos observar éste fendmeno. Para sermos fiéis
4 cronologia e para despertarmos a atencdo relativamente a uma notvel ob-
servacio de sangue venoso com aparéneia arterial, rutilante e pulsatil, vamos,
em primeiro lugar, narrar a célebre verificacio de Julio Roberto Meyer.

Médico de bordo dum navio holandés, seguia em viagem, ha mais de um
séeulo, em demanda da ilha de Surabaja, quando teve de praticar em um ma-
rinheiro, processo terapéutico entfo corrente — uma saneria. Ao inecisar o
vaso, o sangue surgin rutilante em jacto discontinuo, o que o levou a julear
que havia incisado uma artéria. Chegado 4 ilha, narrou aos seus colegas o
que lhe acontecera e com espanto soube deles que maquelas paragens era de
observagdo didria o fato que o impressionara. I o sangue venoso apresenta-
va-se com as carateristicas de sangue arterial. Teve a oportunidade de 14 con-
firmar o que ouvira e apés considerar a influéneia do meio ambiente, plena
regido tropical, conclue que isto se dava porque em tais climas as combustdes
orgénicas na periferia se faziam em muito menor proporciio e portanto havia
uma menor cessiio de oxigénio aos tecidos. Vae adiante, generalisa e constrée
um grande prinecipio, a lei que domina todas as ciéneias, a conhecida lei da
zonservacio da energia,

Certa a conclusiio, como por muitos meios pode hoje ser demonstrada, ver-
dadeira a observacdo do sagaz médico holandés, com os trabalhos de Havlicek
péde-se afirmar que a arterialisacio se d4, nfio por uma combustio diminuida
nos tecidos, mas pela abertura das anastomoses arterfolo-venulares

Alias o raciocinio de Meyer, que podia plenamente explicar, como duran-
te tantos anos explicou, o aspéto rutilante do sangue venoso, por certo nio sa-
tisfazia plenamente quanto ao aparecimento do jacto discontinuo, pulsatil, —-
A puncio venosa da veia profunda, em um dos membros, em absoluto repouso
e em um banho quente, di-nos a oportunidade de obtermos sangue rutilante e
pulsatil. Mais ainda, estas pulsacbes podem 'ser registradas em aparelho apro-
priado e verifica-se que sdo sinerbnicas com os batimentos arteriais,

Nio se pode explicar éste fato por uma dilatacio capilar capaz de favo-
recer uma passagem rapida de sangue a ponto de ser transmitida 4 veia, a pul-
sacdo da artéria. Se assim fosse, 0 movimento dos dedos ou da mio nio deter-
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minaria a obtencéo de porcoes de sangue, ora mais esecuras, ora mals claves
como se observa. O movimento é gue acarreta a abertura dos capilares ¢ en-
td0 a troca entre os tecidos e o sangue.

Si em um membro fizermos a isquemia pela fita de Esmarch e ao cabo de
alguns minutos a retirarmos, verificaremos que o sangue venoso obtido com
uma agulha dirigida para a periferia é rutilante e pulsatil.

Nio s6 no estado normal estas observaces podem ser feitas. Nas molés-
tias febris com altas temperaturas, como nas pneumonias, nas hipertireoidoses,
na anemia perniciosa, verifica-se gue as puncdes venosas dfo sangue arteria-
lizado.

Havlicek afirma gue 80% das ligaduras praticadas ao ser executada uma
tireoidectomia em um caso de moléstia de Basedow, apesar de escoar sangue
com aspéto arterial sdo efetuadas am velas que conduzem sangue arterializado.

Qual o mecanismo regulador das anastomoses?

Porgue mecanismo aumentam ou diminuem de volume as células hidrau-
licas de Havlicek, ou de outro modo como se fecham ou se abrem as anasto-
moses arteriolo-venulares? HEstdo sujeitas a regulacdo nervosa!?

O eirurgido de Innshruck assinala que muitas das anastomoses estio nas
visinhancas dos corplsculos de Pacini, outros entretanto nio. A interrupcéo
fisiolégica do plexo braguial pela anestesia a Kuhlemkampf di lugar ao apa-
recimento de sangue venoso artealizado. '

E’ possivel afirmar que a novoeaina suprimindo a acdo dos filetes ner-
yosos acarreta wma nova orientaciio da ecirenlacio venosa. HEntretanto nio de-
vemos esquecer (ue desde os trabalhos notaveis de Loewl, vem se processando
uma revisdo quanto ao modo de acdo dos nervos sobre os vasos. [ste autor
demonstron que a irritacio do nervo vago poe em liberdade, no coraciio, uma
substineia que transportada ao coracio de outro animal, determina os mesmos
fenOmenos observados no primeiro. Assim, nfio ¢ a irrvitacio que determina
diretamente as alteragies notadas; estas se verificam como consequencia da
aclo de substancias transportiveis postas em liberdade.

Havlicek considera o problema ecirculatério, em primeiro plano, nas pe-
ritonites e afirma que de seus estudos, procedidos durante muitos anos. deve-
se concluir que, pela acio dos raios ultra-violetas, nma substincia capaz de
regular a circulacio periférica é posta em liberdade. Hsta substancia é a his-
tamina, conforme a demonstracdo de Liewis, citada por Havlicek, pois a inje-
¢io de L6 miligramo de histamina ja é capaz de nos levar 4 obtencio de san-
@ue venoso arterializado. A irradiacio do membro superior peélos raios ultra-
violetas, em dose eritematosa, permite a obtencio de sangue venoso arteriali-
zado, vermélho, rutilante e pulsatil na veia cubital.

Neste ponto convém esclarecer que até poucos anos a histamina, em va-
riadas experiéncias de diversos pesquisadores se manifestava com um veneno
capilar dilatador e que pela sua presenca normal no organismo, mais especial-
mente nos pulmoes e no figado, passou a ser considerada um verdadeiro hor-
monio capilar. Na rd existe substancia outra, quimicamente diferenciada mas
fisiologicamente semelhante,

B’ necessario esclarecer que diversas substincias ainda nfo perfeitamente
classificadas pelos quimicos com propriedades um tanto anilogas ds da hista-
mina, constitiiem hoje o grupo das substancias H, denominacio que vem gen-
do utilisada, até ulteriores esclarecimentos.
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Um ponto, porém, obseuro e a exigir nosso estudo, & o que resulta das
afirmacoes que acabamos de fazer. Si a histamina &, fora de divida, quando
absolvida pela torrente circulatéria (experiéncias de Dale e Richard e de Dale
e Laidlaw), uma substineia dilatadora dos capilares, se ela ou suas homdlo-
gas podem provocar nesta dilataciio os fendmenos do choque circulatério. como
pensa a maioria dos autores, uma nova propriedade The deve ser adicionada
com os trabalhos de Havlicek — a de desidratar as anastomoses arteriolo-ve-
nulares, estabelecendo o enrto cireuito eireulatdrio.

Ou, o que é possivel, entre as substincias H, algumas existem exelusiva-
mente dilatadoras dos capilares e outras dilatadoras das anastomoses; ou a di-
latacho capilar resulta de uma acfio geral de

stas substancias, enquanto a fran-
quia das anastomoses ¢ estabelecida pela acfio das substincias, in léco, como
acontece com as formadas por ocasiiio da irradiaciio com os raios ultra-violefas.

Concordes sdo as afirmacdes decorrentes dos modernos trabalhos em re-
jacdo 4 agdo dos anestésicos gerais por inalaciio. De longa data sabe-se que 0s
anestésicos voldteis determinam nos gatos uma acentuada diminuicio da resis-
téncia ao choque provocado pela histamina. Apenas exceptua-se o protéxido
de azoto. A acdo vaso-dilatadora capilar do cloroférmio e do éter, mais on
menos acentuada conforme o grao de narcose, péde acarretar uma completa
perda do tonus capilar, quando for adicionada & acio de um outro veneno ca-
pilar. Quanto ao cloroférmio, além disto, obhserva-se uma acao prépria sobre
0§ globulos vermelhos que adérem 4 parede capilar.

Havllicek declara que para obtermos a permeabilidade das anastomoses é
:mprescindivel nos abstermos dos anestésicos gerais no seu tratamento da pe-
ritonife, considerando-os contra-indicados.

Breitner ja nfio comseguiu resultados tdo bons com o mesmo tratamento,
mas ¢ necessirio eselarecer que, como éle préprio afirma, nem sempre se con-
formou com as prescricoes de Havlicek, especialmente no que se refere aos
anestésicos. Durante cinco meses, em 10 casos de peritonite difusa éste autor
teve duas mortes.

Paschond declara que utilizou algumas vezes o protéxido de azoto, sem
Ihe perceber contra-indicagio.

Havlicek condena o clorofirmio ¢ o éter, niio se refere ao gaz hilariante
& como vimos pela citacdo ha pouco feita, trabalhos muito anteriores Ja nio
consideram este ultimo como veneno capilar.

Como explicar a acao deletéria dos dois antigos anestésicos? Natural-
mente, pelo que ji vimos, diminuindo a resisténcia capilar 4 agio das substin-
cias H, e pela total incapacidade de favorecerem a cireulacio de eurto eireuito.

Havlicek desaconselha o emprego da hipofisina nos doentes submetidos
40 tratamenfo da peritonite pela irradiagdo ultra-violeta. Si mos reportar-
mos ao que existe na literatura em referéncia a esta substincia, veremos que
quanto aos capilares da péle, varidvel é sua aciio, conforme a dose injetada;
as experiéncias anteriores permitem considera-la como constritora de todo o
sistema — arterfola, capilar e vénula. Miss Carrier, 1922, demonstrou a cons-
iricdo capilar, Heimberger, em 1925, narra a contraciio das arterfolas e Krogh
A0 rever os diversos trabalhos diz que ela atua sobre os capilares e as vénulas
da pele, achando que s6bre os capilares dos érefios on ela ndo tem acdo ou éles
reagem de outro modo.

Havlicek condena o uso do épio on seus derivados nos casos submetidos
a terapéutica da ultra-violeta. Quanto a atuacfo destas substincias sdbre o
sistema capilar nada pudemos obter de trabalhos anteriores.
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Clomo poderiamos resumir, 4 luz dos conhecimentos ecitados, a acdo destas
diversas substancias?

As substineias H — tipo histamina -— sfo para o nosso estndo as mais im-
portantes. Para muitos, a elas eabe a responsabilidade do choque eireulaté-
rio, desta deficiéncia de pressio arterial, de pressdo venosa, de volume sisto-
lico, de volume-minuto que encontram uma reacdo normal e natural na acele-
raciao do trabalho cardiaco, na taquiesfigmia, que dentro em pouco acarrveta o
cansaco do orgao central e a morte, !

Assim, fora de divida, elas devem ser consideradas como venenos capila-
res que agem dilatando-se ao extremo. Como ji vimos, ou entre elas existem
as que sfo capazes de tornar permedvels as anastomoses arteriolo-venulares,
anmentando a pressio venosa, o volume-minuto, o volume sistélico e a pressio
arterial, reagindo assim 4 acfo contriria das outras, on entfo temos de admi-
tir para elas duas atividades distintas, uma que realisa a dilatacio capilar
guando estas substincias sdo absorvidas e penetram em massa na torrente cir-
culatéria, outra puramente local, por acio direta, deshidratando as células hi-
dranlicas de Havlicek, algo duradoura, pdla maior dificuldade em sua absoreio.

0 é&ter e o eloroférmio tornam o sistema capilar mais sensivel a acao das
substineias que sobre éle atuam acarretando vaso-dilatacdo: podem ser, por
assim dizer, venenos eapilares indirvetos. Nao ftém acfio sobre as anastomoses
arteriolo-venulares.

A pituitrina é um vaso constritor das arteriolas, dos capilares e das vénu-
las, néo torna permeaveis as anastomoses, ¢ uma substancia incapaz de melho-
rar as condicdes do dhoque cireulatério. Si a vaso constricdo desta fina réde
cireulatéria nio contribue para aliviar a sintomatologia do choque é porque
natualmente a pitnitrina dificulta o estabelecimento do eurto eireuito cireu-
latério, e esta hipdtese é ainda mais admissivel, quando ndo esquecermos que
Havlicek a consilera prejudicial nos casos de peritonite tratados pela irradia-
¢do ultra-violeta, isto &, quando as anastomoses ja devem ter sido tornadas
permeaveis.

Por hoje vamos terminar. HEstdo narradas as novas orienfacbes decorren-
tes desta revisio no estudo da ecirenlacdo, varios sdo os problemas em féco, ain:
da por resolver, decorrentes dos trabalhos, pesquisas e conclusdes até aqui des-
eritos, Um grande campo temos diante de nés e das novas concepcies muito
ja ha a dizer no dominio da patologia e da clinica.

Na préxima conferéneia abordaremos a aplicacio pratica destas novas
aquisicoes em beneficio e nossos doentes.

(Continua)
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Ata da sessdo realisada no dia 2 de Dezembro de 1938,

Sob a presidencia do prof. Florencio Ygartua, e secretariada pelo
2.° seeretario dr. Salvador Gonzales, realisou a Sociedade de Medicina
mais uma sessdo ordinaria, tendo comparecide os seguintes sdcios: E.
J. Kanan, ((arlos Carrion, Dasmaseeno F.°, Joio Vargas do Amaral, Pli-
nio Gama, Adair Eiras de Araujo, Samuel Barros, Almiro Coimbra, Or-
lando Bianeamano, Fernando Schneider, Helio Ferreira, Nelson Souza,
Alfredo Hofmeister, Hugo Ribeiro, Hugo Silva,

Aberta a sessao fol lida e aprovada a ata da anterior,

Como nada constasse no expediente passou-se 4 votacio para
noves séeios tendo sido apresentado pelo dr. Schneider, o dr, José Pes-
s0a Mendes, formado pela Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro.

A seguir o sr. Presidente propoe que seja enviado um oficio de
felicitacoes ao professor BEliseu Paglioli, como justa homenagem da So-
ciedade de Medicina, pelo brilhante concurso que terminava de realisar.

A proposta do sr. Presidente foi aceita unanimemente,

Estando entre os sdcios presentes 4 sessdo, o dr. Plinio da Cos-
ta Gama, o sr. Presidente convida-o para fazer parte da mesa.

A seguir o sr. Presidente concede a palavra ao docente dr. Elias
José Kaman, que fez uma brilhante comunicacio sébre “Transplantes
osseos pelos 08 purunt e os novum’, ewjo resumo é o seguinte;

“Os euxertos osseos constituem wma arma terapéutica de grande
alcanee pratico. O campo da sua aplicagio alarga-se cada vez mals, 4
medida que melhor se conhelce a sua agdo mecinica ¢ fisiologica. Os
transplantes osseos encontram na patelogia dssea uma vastissima indi-
cacao, com resultades extraordinariamente satisfatorios nos casos em
que os outros meios falharam. Si a sua acdo se define cada vez mais,
entretanto, mem sempre se eonsegue o0 material a transportar. A difi-
culdade reside: ora, nas condicoes do doente que ndo pdde suportar o
alengamento d tempo peratorio; ora, na quantidade do osso la reti-
rar que & grande, e que ndo péde ser fornecida pelo paeciente. |

Para sanar esses contratempos, e ampliar ainda mais o campo da
sua aplicacio, é que um médico sueco Svante Orell apresentou um tipo
de enxerto osseo, que denominou de “OS PURUM”. Os seus trabalhos
sdo recentissimos.

Consegue-se o “os purum” depois de tratar previamente o 0sso,
tanto de orgem humana como bovina, ¢como de outra origem, por diver-
gag substancias quimicas, com o fito de priva-lo das gorduras, das pro-
teinas e do tecide conjuntive reduzindo-o exielusivamente & sua amqui-
tetura calearea, com os canais de Havers completamente desobstruidos.
O “os purum” tem a propriedade, uma vez em contito com o “tecido
eonjuntivo esquelético”, de produzir um osso novo, que denominou de
YOS NOVUM", servindo de enxerto nos pontos em que faltar o tecido
conjuntivo esquelético. A medida gue se férma um osso novo, o “os
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purum” é reabsorvido para ao cabo ide determinado tempo ser comple-
tamente substituido por um osso de nova formacio.

O dr. Kanan, sem conhecer detalhadamente a técnica emprega-
da pelo médico suéeo, conseguin obter o “OS PURUM”, apds uma sé-
rie de pesquizas. Mntes de enxertd-lo no animal, verificou num eérte
histologico, que era realmente reduzido ao seu larcabouco cilleareo, con-
forme uma microfotografia que apresentou ao auditorio. HEm seguida,
enxerton no ¢do o “os purum” humano, gecompanhado pela radiografia
a evolugdo do transplante. Foram projetadas diversas radiografias,
onde se podiam ver as fises seguidas pelo transplante. Sobre o assunto
nada se sabe na literatura nacional.

Foram apresentadas amostras de “os purum” de origem humana
e de origem bovina. O autor vai prosseguir nas suas experiencias, para
mais tarde apresentar um trabalho feompleto s6bre o assunto”.

Ao terminar sua conferencia o dr. Kanan foi muito aplaudido.

Em torno do trabalho do dr. Kianan teceram comentarios, o dr.
Adair Eiras de Araujo ¢ o prof. Ygartua, |

A seguir o dr. Adair Hiras de Araujo e Salvador Gonzales re-
lataram dois casos de sarcoma retro-peritoneal,

O caso relatado pelo dr. Salvador Gonzales, pertence i flinica
do dr. K. Soares, gue na impossibilidade de comparecer 4 sessfio, encarre-
gou ao seu colega para relata-lo.

Os casos comunicados pelos drs. Adair e Gonzales foram comenta-
dos elogiésamente pelo sr. Presidente e pelo dr. Plinio da Costa Gama.

Como ninguem mais quizesse fazer uso da palavra e dado o adi-
antado da hora fol suspensa a sessio.

i

Porto Alegre, 2 de Dezembro de 1938,

Dr. Salvador Gonzales
2.0 geleretario

Ata da sess@o realizada no dia 9 de Dezembro de 1938,

Sob a presidencia do prof. Ygartua e secretariada pelo 2. se-
eretario, dr. Salvador Gonzales, realisou a Sociedade de Medicina mais
uma de suas sessdes ordinarias, tendo comparecido os seguintes s6-
eios: drs. Alfredo Hofmeister, Sadi Hofmeister, Valdemar Castro, Jo-
sé Ricaldone, Poli Hspirito, Batista Hofmeister, Oton Freitas, Adair
Hiras de Araujo, Lmis Rothfuchs, Liuis Barata, Rubens Bier, Loforte
Gongalves, Araujo Azambuja, Samuel Barros, Pedre Sirangelo, E. Nas-
cimento, Nelson Souza, Carlos Carrion, E. J. Kanan, Elisen Paglioli,
Lmis Faiet, Rubens Maciel, Hugo Silva, Martin Gomes, Liupi Duarte,
Almiro Coimbra, Orlando Biancamano, Jodo V. Amaral, Fernando
Sehneider, José Mendes, Helio Ferreira.

Aberta a sesséo, fol lida e aprovada a Ata da anterior.

Encontrando-se mo recinto os srs. drs. Otelo Rosa e Manera o
sr. Presidente os convidou para fazerem parte da mesa.

Como mnada constasse no expediente foi, pelo sr. Presidente,
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econcedida a palavra ao dr. Hueo Ribeiro que fez uma interessante co-
municacao sobre um (caso de “Pelada descalvante”,

O dr. Hugo Ribeiro se extenden em consideracies de ordem
etio-patogénica; estudou o diagngstico diferencial e positivo do easo,
terminando a sua ecomunicacio pela parte terapéutica.

Ao terminar a sua explanacio o dr. Hugo Ribeiro foi muito
aplandido por todos os presentes.

A seguir o sr. Presidente concede  palavra ao prof. Martin
Gomes que fez uma conferencia sdbre: “Algumas pesquizas sdbre ovu-
lacido”.

0O trabalho do prof. Martin (Gomes, fartamente documentado
ndo 86 com observacies klinica-cirtirgicas mas tambem com copioso
miaterial andtomo-patolégico mereceu aplausos de todos os presentes.

Como ninguem mais quizesse fazer uso da palavra e dado o
adiantado da hora, o Sr. Presidente suspendeu a sessfo.

Em tempo: Por omissfo deixou de constar na ata dia sessio
anterior a proposta do eonsocio Dr. Schneider, que solicitava 4 casa
a reeleicdo do prof. Ygartua, na presidencia da Sociedade de Medi-
¢ina, proposta que fol aceita unanimemente,

Porto Alegre, 9 de Dezembro de 1939,
9.0 geleretario
Dr. Salvador Gongzales

Ata dn sessfio realizada no dia 23 de Dezembro ‘de 1938.

Sob a presidencia do prof. Florencio Ygartua e secretariada
pelo 2.° secretario dr. Salvador Gonzales, realisou a Sociedade de Me-
dicina mais nma das suas sessdes ordinarias, tendo comparecido os se-
guintes sdleos: drs. Saul Fontoura, Leonidas de [Escobar, Rafael Ca-
beda, B. 7 Kanan, Noemi Rocha, Damasceno F.o, Oton Freitas, Lanes
Kavier, Alfredo Hofmeister, Almiro Coimbra, Lmis Faiet, Antéro Sar-
mento, Orlando Biancamano, Jaei Monteiro, Batista Hofmeister, Ru-
bens Pena, Rubens Maciel, Helio Medeiros, Hugo Ribeiro, Silvip Bal-
dino, ' Valentim, Lish6a de Azevedo, Samuel Barros, R. di Pri-
mo, Adair Eiras de Araujo, Luis Barata, Aristodemo Mingione, Car-
los de Brite Velho, Paulo Liouzada, Valdemar Castro, Nelson Souza,
Fernando Schneider, Pedro Sirangelo, Carlos Carrion, Sain-Pastous,
Luis Rothfuchs, Augusto Andrade, Jodo B, Amaral, Helio Ferreira.

‘Aberta a sessdo foi lida e aprovada a ata da anterior,

Encontrando-se no recinto o Prof. Dr, Antonio Saint-Pastous,
0 sr. Presidente o convidon para fazer parte da mesa e ao mesmo tem-
po presidir a sesséo.

5

A ordem do dia foi dedicada 4 realizacdo do eserutinio para
a aprovacao dos votos dos candidatos 4 nova eleicio da diretoria, que
deverd presidir os destinos da entidade no préximo ano.

Para a contagem e verificacdo dos votos foram convidados 08
drs. Hofmeister e Carrion.
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A chapa vitoriosa na eleicdo foi a formada pelos lcandidatos
seguintes: para presidente: Florencio Ygartua, com 37 votos; para
vice-presidente: Hugo Ribeiro, com 37 votos; para seeretario geral:
Raul di Primio, ecom 38 votos.

Os candidatos vitoriosos foram saudados por prolongada sal-
va de palmas. :

A seguir o prof. Saint-Pastous em belo improvise eumprimenton
a nova diretoria, tendo reconduzido 4 presidencia da mesma o prof.
Florencio Ygartua.

O presidente eleito agradecen em curta mas brilhante oracéo
as palavras do prof. Saint-Pastous, declarando que tudo flard no pro-
ximo ano afim de que a Sociedade de Medicing ‘contintie preenchendo
satisfatoriamente a sua missdo.

As palavras do sr. Presidente mereceram aplausos demorados.

Como ninguem mais quizesse fazer uso da palavra, foi encer-
rada a sessio.

Porto Alegre, 23 de Dezembro de 1938,
Dr. Salvador Gonzales
2. gecretario

Gasa Lohner §. A

Representantes da fabrica

Siemens-Reiniger-Werke A. G. — Berlin

Apparelhos de electricidade medica.

Diatermia, Ondas ultracurtas, Ultravioleta.

Installagdes Raios X.

Material cirurgico, salas de operacdes, apparelhos para esterilisacio.
Installacdes completas para Hospitaes.

Artigos para Laboratorios,
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Sociedade de Qirurgia

Atas

Ata da sessdo do idia 16 — 6 — 938,

Presidente: Blyseu Daglioli

Secretarios: José Eboli, Triz Vieira

Presentes os s6eios: Prof. Martin Gomes, Argemiro Dornelles,
Adair Eiras de Araujo, Dinarte S. Martins, Elyseu Paglioli, Aleixo
Moura, Liuiz Felipe Vieira, Nelson Carvalho, Rubens Maciel, Henrique
Heredia, Ricardone, Gabino Fonseca, José Eholi, Varnieire, Valter Dex-
heimer.

Lida a ata da sessdo anterior foi aprovada sem sofrer emendas,

Passon o Sr. Presidente a ordem do dia, dando a palavra ao
Prof. Martim Gomes que pronunciou brilhante conferencia sohre o te-
ma “Tratamento da dismenorrea”.

Ao terminar foi jo Prof, Martim Gomez muito aplaudido,

A’ seguir tomou a palavma o Dr. Hiras de Araujo, que expoz
uma peea operativa, de uma doente da enfermaria do Dr. Alfeu Bica
de Medeiros, da Santa Casa.

O Dr. Adair dissertou sobre a sua observacdo, com larga do-
cumentacao,

Recebendo uma grande salva de palmas ao fterminar.

Posto em disenssio o trabalho do Dr. Adair, tomou a palavra
o Prof. Martim Gomez que disse, ter tido casos de hidronefrose,, nao
tendo porém, oportunidade de fazer nunca uma operacio ronserva-
dora.

Passando a ipalavra, o Dr. Dorneles comenta num caso de hidro-
nefrose com infecdo que fez extirpacio do rim,

Logo apds fez uso da palavra o Prof. Martim Gomez que fez a
seguinte nota previa:

Ha varios anos apjareceu em geu consultorio, uma senhora por-
tadora de abundante polipose da bexiga.

Constatado os polipos pela cistoscopia foram cauterizados com
nitrato de prata.

Pagsaram-se mezes.

Volta a paciente ao consultorio, novo exame, notado a presenca
de grande guantidade de polipos, porém ja com caraeter suspeito de
malignidade.

Novamente cauterizados eom nitrato de prata e feita irradia-
c¢ao profunda pelo Dr. Greco,

A paciente retivou-se para foéra,
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Passaram-se anos, quando de uma feita vindo a P, Alegre fez-se
examinar pelo Prof. Martim, que teve a oportunidade de econstatar
mais uma vez os polipos, mas dessa vez eram tio numerosos que che-
gavam, quasi a ocupar a luz da bexiga, ¢ com implantagio larga na
parede atestando sua tendencia i malignidade,

Nessa ocasido nfio foi feita g cauterizagio, porque antes que
o Prof. Martim pude-se cauterizar o aparelho estragou-se,

Para dar tempo para concertar o aparelho, foi instituido um
tratamento pela Delbiase e Extrato Esplénico,

Quando voltou a paciente para sofrer a cauteriza¢io de seus po-
lipos, notou o Prof. Martim com grande surpresa gue os polipos ha-
viam desaparecido completamente.

Antes de terminar nota o Prof, Martim, que ha casos de po-
lipose que com a retirada de uns polipos os outros desaparecem, néo
se aplica a ‘este caso porque nenhum polipo foi cauterizado.

Tomando i palavra o Dr. Elyseu relata um caso de sua clinica,
portador de um caranoina do seio operado que fez metastose para os
ganglios supra clavieulares.

Por essa ’ocasifio, “instituin o Dr. Elyseu um ’tratamento por
meio da Hescodina gque usou por um certo tempo, voltando a paciente
a0 seu consultorio, notou com lgrande satisfacho gue os ganglios ha-
viam desaparecido.

Passando a palavra ao Dr. Dorneles, este comenta um caso de
caranoina do seio, que teve como metastose na cicatriz um queloide,
por 2 vezes operado e que desaparecen completamente na ultima ves.

Fazendo uso da palavra o Prof. Martim relata um caso de tu-
mor no testiculo de sua clinica, que fez metastose para o figado,

Aplicando a radioterapia profundo presenciou o desapareci-
mento.

Tempos depois fez novo metastose para o pescoco e pulméo, no-
vamente fez japlicagdo de radioterapia, que fez desaparecer completa-
mente. |

O Dr. Dorneles comenta um tumor do seio que fez metastose
para o utero sob a forma de filronia.
para o utero sob a forma de filroma.

Tomando a palavra o Dr. Biras de Araujo comenta wm caso de
tumor vegetante do utero que operou, fazendo um ressecciio incom-
pleta, tendo a surpresa de observar a cura vadical,

Nio havendo mais ninguem que quizesse fazer uso da palavra
deu o Sr. Presidente por encerrada a sessio.

Porto Alegre, 16 - 6 - 938,
Dr. Luiz Vieira

2.9 secretario
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Ata da sessio extraordinaria realizada na Faculdade de Medi-
cina no dia 30-6-938.

Achavam-se presentes um grande numero de médicos, professo-
res da Escola e alunos,

A mesa composta do Prof. Elyseu Paglioli, presidente da So-
ciedade de Cirurgia, Prof. Marques Pereira, Diretor interino da Fa-
culdade de Medicina, Prof. F, Ygartua, pl(,sldente da Sociedade de
Medicinla, Prof. Nogueira Klores, plE“aldE‘l][C da Sociedade de Trau-
matologia e Ortopedia; Prof. Pitanga Santos e Luiz Felipe Vieira, 2.2
secretario da Sociedade de Cirurgia.

Passando 4 ordem dia o Sr. Presidente explica da presente ses-
sao que tem (a finalidade de reeceber o grande brasileiro Prof, Pitanga
Santos. .

Dando a palavra ao Prof. Pitanga que disertou sobre o tema:
“Tratamento das hemorroides”,

Para finalizar a conferencia o Prof. Pitanga, passa 2 filmes re-
lativos ao tema.

Porto Alegre, 30-6-1938.
Dr, Luis Vieira

2.° gecretario
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Ylotas Yerapeuticas

&Gnsaio de tratamento da limphangite endemica
pelo benzyl- amino-benzeno-sulfamida (1)

P. BERNY e E. GIPPET — Bull, de 1. Soc. de Pathologie Exotique,
t. XXX, n° 13 de outubro de 1937,

Nas Antilhas e na Guyana Franceza, a lymphangite endemica
é verdadeira molestia social,

Em certos individuos, periodicamente se produzem erises dolo-
rosas, quer apés pequena atranhadura, quer sem existiv minima causa
denunciavel,

Innumeras e variadas tém sido ay medicacoes experimentadas
contra essa affecgho. Todas falharam on g6 deram resultados incons-
tantes.

Um desses Autores (Berny) experimentoun a septazine em lym-
phangiticos. Ante os primeiros resultados favoraveis, um outro delles
(Gippet) uson o mesmo produeto em sen Servigo no hospital civil de
Cayenna. Ambos obtiveram rvesultados bastantes animadores, pois a
septazine deteve todos os accessos de lymphangite, fez abortar varios
‘outros, parecendo mesmo ter tido, um certo numero de CAS08, accao
inhibidora perante as crises seguintes. :

A seguir, sdo relatadas, succintamente, 12 observacoes.

Concluindo, os AA. dizem que se a septazine nio tem aecdo cu-
vativa certa ante a lymphangite endemica, tem ella, porém, accio pre-
ventiva. Seu uso merece, pois, ser divulgado, visto que, fazendo de-
saparecer os signaes objectivos e subjetivos de uma crise de lymphan-
gite, ella evitard o apparecimento de uma provavel elephantiage,

Com effeito, sabe-se hoje que se as filariosas predispéem para a
elephantase, visto as filarias diminuirem a rvesistencia do apparelho
lymphatico e facilitarem as infeccdes, ¢, comtudo, a intervencdo de
uma infeegdo microbiana que verdadeiramente gosa papel preponde-
rante na genese da elephantiase (Guiart),

Infere-se, portanto, o grande alcance pratico do uso da sep-
tazine em taes casos, dada a sua conhecida acgéo especifica contra os
coccos em; geral,

(1) septazine
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Vitamina — Farinha alimentar por ex-
eellencia,

Néo-Vitamin — Tonico de extracto de
frutas e vegetaes.

Insulina — Diabetes,

Synergon A. B, C. — Blenorrhagia e
complicacies em ambos os sexos.

Fermento tridigistivo — Perturbacoes
digestivas.
86ro Lipotonico (Mef) — Tonico do

systema nervoso. Ambos os sexos.

Soro Liposedativo (Mef) — Tonico e
calmante do systema mervoso.
Ambos os gexos.

Ovariomastina — Dysmenorrhea (com-
primidos e amp.)

Glandula Pituaria — Tnercia uterina e
intestinal (ecompr. e amp.)

Lipocholepatina — Tuberculose (am-
polas).

Cholepatina — Affecefes do figado e
vias hiliares.

Gl. Thyreoide — Insufficiencia thy-
reoidiana.

Cholelactina — Desordens intestinaes.

Encephalina — Tonieo nervino (com-
pr. amp. e extraecto),

Polyendocrinico — ingufficiencias das
glandulas associadas,

Hemosplenina — Paludismo. Anemias
geral.

Pancreas — TInsufficiencia panereatd-
ca, Diabetes.

Renina — Diuretico por excellencia
(compr. e amp.)

Suprarenal — TInsufficiencia da gl, su-

prarenal.

Orchidan — Fraqueza sexual (compr.,
amp. e extr.)

Extracto hepatico — Insufficiencia
hepatica.

Lipocarbisan (A. B, C.) — Syphilis e

suas manifestagoes.
Bismarsen — Syphilis ¢ suas manifes-
tacdes,

L

Productos do Laboratorio de Biologia Clinica, Ltd

Medicados pela illustre classe medica

Direcgio scientifica:
0. Mario Dinheieo (Director) -

Depositos em S, Paulo, Porto Alegre, Bahia e Recife

Literatura e amostras
com o depositario e represenfante nesfa capital

Francisco de Revorédo Barros - Rosario, 609

- [, Hefion Pouoa (Assistents)

=

Quinoparsen — Impaludismo.

Panlaxil — Prisio de ventre.

Biotoxil — Opotherapia associada nos
estados toxi-infecciosos.

Topepsan — Medieacio iodo-iodetada
peptonada em extracto poly-opo-
therapico digestivo glycerinado,
Arterioesclerose, hipertensfio arte-
rial — arterites especificas —
linphatismo e obesidade.

Thyroluteina — - Perturbacgies da mens-

truacio.
Vaccinas “WRIGHT"”, ete., ete.
Nutrosan — Biscoitos caleificantes —

Cageinato de ealeio e feenlentos.
Alimentacio infantil além dos
seis mezes. No decurso de gravi-
dez e de amamentagiio. Aecdo ali-
mentar., Fixagio do ealeio.

Vitamina — Injectavel. Iixtractos con-
centrados de vitaminas. A vwita-
minoses, escorbuto, rachitismos, po-
lyneurites. Enfraquecimento, con-
valescenca,

Extracto Hepatico — Injectavel. Opo-
therapia hepatica. Indicado nas
affecgdes hepaticas, da vesicula
biliar, dyscrasias hemorrhagieas
ete.

Biocaleio — Opo-caleio-nucleino-phos-
phatado (granulado). Descaleifica-
¢do e desmineralisagiio de certas
toxi-infeccoes, periodos de cresei-
mento, eonvalescencas, esgotamen-
to mervoso, affecgdes osseas.

Toformil — Todeto de urotropina hen-
zosodico. Arterio-eselarose, cardio-
nephro-esclerose, toxi-infecgoes,
syphilis congenita ou adguirida
tardia, rheumatismo, Ilymphatis-

mo.
Néohemosteno — Anti-anemico inten-
sivo e completo: Ferro — Cobre
— Poliopoterapia.

)

o —



	001.jpg
	002.jpg
	003.jpg
	004.jpg
	005.jpg
	006.jpg
	007.jpg
	008.jpg
	009.jpg
	010.jpg
	011.jpg
	012.jpg
	013.jpg
	014.jpg
	015.jpg
	016.jpg
	017.jpg
	018.jpg
	019.jpg
	020.jpg
	021.jpg
	022.jpg
	023.jpg
	024.jpg
	025.jpg
	026.jpg
	027.jpg
	028.jpg
	029.jpg
	030.jpg
	031.jpg
	032.jpg
	033.jpg
	034.jpg
	035.jpg
	036.jpg
	037.jpg
	038.jpg

