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OONSIDE'RAÇÕEiS GERAIS

A amebíase e tá em plena ord·em do dia. Não só entre nós, como julgam
l11!uitos. mas em todos 0'5' paise' do mLUldo O .assunto é consider'aclo do mais
palpitante., (Iada ·a sua projeção no lominios da l)atologia ·e da terapêutica.
E' atestado eloquente em favor de 'ta a' 'erção o recente "ICon.gre. so da Ame··
bíase", reunido em Marrocos em dezembro de 1936. Os inúmel'os trwbalhos
apresentado'·, de proveniên ias as mais variadas, constituem, sem dúvida, be­
néfica advertência àqueles que ainda persistem em não se identificarem com
a extensão do ma'l pl'odLlZido pela entameba disentéri<ia.

Seria por rleJJ1ais fastidio'o e escapaJ'i a aos moldes do pres nte tr3Jbalho
fi apresentação ela fa;rta Mera ura especiaJ.izada que procura alargar e apro­
fundar o verdadeiro conceito que merece a que tão. Entretanto, é digna de
menção a afirmativa de Izar: "che da ,tempo era noto, anche se dimentieato.:
che l'amebiasi é malattia diffusa comune a tutte le razze, a tutti ~. chmi".

E'~tudo. pes oai8. c:ercados do possiv,el rigorismo, nos colocam automatica­
mente ao lado daquele.' que já se convenceram da extrema freqnência do mal
em nosso meio. Apl'oveita~l.do êste vasto campo de ação, voltámos nossa aten­
ção para a. alterações ele ordem metabólica ua amebíase intestinal crônica.
Quer-no!s [parecer que todas 8JS pesqnisas, visando ehllCidações neste sen tido,
ofereçam uma conexão direta e prática com o percentual de curabilidade.

Na vasta literatura IUJédica manuseada, inclusive o relatório de Ca ·tex
apresentado ao V Oongresso Argentino de :M:edicina ,e que traz uma das maio­
res listas bibliográficas até hoje anotadas, assim como o tr~balhos elo Con­
gresso de Marrocos acima referido, ne. ta vasta literatura médica. como dizía­
mos, só deparámo' com uma única dosa,gem do ácido oxálico no amebianos,
praticada por Loeper e Tonnet.

Já em traiba]iho anterior apr entámos uma érie de observa,ções so·bre hi­
peroxalemia 11'a ame'bía e intestinal crônica, dizendo, em nota à mal1gem: "(}~
dados que atualmente temo em mãos permitem-nos afirmaT que a hiperglice­
mia em jejum é constante ]10S amebianos crônicos". - Arquivos Rio Gran­
denses de l\fedicina, n.o 3, Março de ]937.

Vidal de Oliveira, em traibal010 lido na Sociedade de Medicina de Pôrto
.\<legre e intitulado "Estu·elo ·Orítico da Amebíase", confirma. as nossas pe qui­
sa' com a seguin.te afir.mati, a, ao referir-se ao iamebiano Cl'ôn iros: ., o exa-

(*) PI',êmio "José Ma:riu,llo da Rocha" da ocie<hde d·e Med<i'Cill:l d'e Santa Maria,

Dez,embro 1937.
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me de sangu.e ·é interes.'ante pela ccm. tância da hiper xale.mia e frequência
da hiperglicemia. podendo estll. última traduzir-se em o'li 'osúrias lrves e fn­
/;!azes".

Iniciamos. a.gora, o estudo paralelo da oxalemia e la g·!icrmia em jej1ll11
dos no 'sos amebianos. ,condctos de qne o estudo orientado De. te r;entido 'Poderia
C'ontribuir para o esclare imento patoo'ênico da fenomenologia apresentada por
e te doentes.

De fato. antes ela amE'lb18"e ser encarada como doenç;a de l'C'Percus~ão me­
tabó}ica. ua. il1'Íomatolo'o'ia era explicada pelos mais variados mecanismos e
mllÍta de suas manifestações atribuidas a . implJ ,coincidên 'ias mórbic1m- .

..&ssim, o in1:olJ11 a nervoso.. <com na lnais val'Í'ada exteriorização, a'b.o-
1ntamente con'~tantes em todo' os amebianos crônicos, eram atribuido' a fato­
res tÓX1:COS ou a útfluê1'lcias 1·eflexas. "Fa.lou- e na pos 'ibildade de toxina
difusas (Ravaut). nnma simp:'ltose (J'. Clwle), em a·mibemia (Petzetah:i ')"
(citação de Vidal de Oliveira" Estudo críüco da amebíase"), sem que, entretan­
to, se pI'OCUI'as'S·e cleterminar a razão íntima dos fatos. Dá-se o mesmo em l'e­
laçã.o H sintoma.toJogia g.astro-duodenaI aos sinai gerais, ínclj,ce' de uma pro­
funda perturbação meta.bÓlica, como o emag'l'ecimellto progl'essivo, a palidez,
a astenia. etc.

Ora. gran.cle parte dê tes qualdl'o" c'J.1J1Í<cos .p clem fi 'lH' esc1arecido,s ob
o pon to de vist.a patoo'ênico '-i tomarmos e111 con 'ideração apenas o que foi
" rificaclo. isto é, a existência constante e inegavel de h iperoxal emia em todos
o doentes.

, i uma sondagem profund'a do metabolismo dos amebianos crôlücos fôr
feita sistematicamente, ~)ão só em relação aos hidratos ele car,bono, mas tam­
bém em relação aos proteicos, tendo em vista que dois O'l'aJldes tipos de colite
('xi. tem, isto ,é, o tipo fermentativo, em que os carbohidra,tos (leseml enham o
principal 18l]Jel e o tipo putrefati.vo, em que é sôbre os aJlbl1l11inoides que as
reaçõe ,químicas. e pl:oce' am, fácil é de vee quão larga é a senda que se abre
para os' futuros experimentadore'. .são hipótCi es llovas de trabalho que !se
of,ereéem e que não devem ser a'bandonaelas, tomando. principalmente. em
conta os incalcul'ávei ben·efício de ordem terapêutica que daí podem re DUal'.

Glú:;emia %
133mgr .33
153mgr .84
117mg-rs.64
142mgrs.85
J28mgl"~.20

142mgr,'. fi
rlm.gl's.51
J42mgrs. 5
125mg'l's.OO
120mgrs.48
]08mgr .69
JOOmgrs:OO

Oxalemia %
fimg'rs.76
4mgrs.72

J1mgrs.78
10mgr .33
J mgr .58

6mges.89
JOmgr .34

6mgl','.89
omgl'.'.75
5mgrs.37
0m.gr.'.37
4mgl's.55

Idade

35
30
3(i
29
26
27
25
36
39
29
21
23

Vejamos. agora, os re lu.tados obtidos pela do agen' simultânea' da oxa­
lemia e .glicemia em jeju'I11 ele 26 am~biallo', crôni,co'., I 01' nós examinado. O
exa,me de fezes foi positivo 'em todos e as dosagen praticada ante,' de inicia­
do qualquer tratamento e pecífico.

Ouso Registro Nome

1 17.529 k C.
2 17.620 A. G.
3 17.530 .I. B .....
4 17.760 J\. C.
5 17.736 )1. R.
6 17.769 G. V.
7 18.293 H.1".
R l' .353 A. C.
9 22.515 A. M. C.

10 22.517 W. C.
11 22.579 M. N.
12 22.58] W. W.
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Oh Regdl'o ;rome Ida.de. O.f.'(tlem ia o Ol,icem ia ~t"

13 22.623 C.C. 21 4mg-r:'.96 140mgl·s.84
l4 22.0~)7 O. ]C ~B 6mgl's. 9 126mgl',.:.5
]5 22.0Cl0 J. P. 38 llmgT··.0·3 ] 31mgl's.57
16 23.001 C. C. 20 0mgT.·.65 1] 7nWl's.6-1:
J7 23.004 .A. C. 30 ClmgTs.95 117mgrs.Oe
1 23.006 A. P. 2S 5mgl's.37 1ü8mgl.'sOG
1Cl 23.037 ~.S. 21 'mirl·,.:.27 ] 23m o'l's'+0
20 23.338 H.O. 33 10mg-r'i.34 114mgl's.00
2] 23.3-!0 A. L. 25 Clmgrs.o5 112mgl's.3ü
22 23.+50 ~f. V. 20 0.mgl's.19 123Il1grs.·W
23 23.592 J. C. 3(j 5m$'rs.O"l 1Olmgl.'s.OO
24 23.6"0 A.E. 33 6mgl's.23 129m g'l's .. ()
25 23.60 " )[ J.~. 34 'mg'l.'s.63 128mgr..20
26 2±.223 M.G. 47 6mgl's.6] 121mgl's.9i)

~\,: dosa.~·el1'i da gii(·o-e fOnlll) feitas pelo l1lrtoc1o C'olol'Ímétri(;() de "Rene·
hkt e as elo á,cielo oxáJico pela técnica ele Loe-pel' e Tonnet moc1ificac1apol' um
de nós (\Veinmann - .\mebia<;e inte.'tinaie chroniqlle e oxa.1émie - Arehives
ele malaelies -ele I'appal'eil digestif _. nO 7 - J LLiIJet - 1937). ACl'escente­
'e que. para maior rigor ela téc:nica. na titulagem do ácido oxálico pela solu­
ção ele pel'manganato de potá' '10. nsámos lima I ipeta w'pecial ao miJr imo
de c '. ~estas dosagen. pl'e. tou "alio"o anxílio no so assi tente de labol'ató·
rio. dI'. \\TaHeI.' Hil:de'brancl.

E~S.AIO PNl'OGÊ~rco DA HJPERJOXALE1VITi\

\. I'ecente inclu"ão ela hipeJ'oxalemia elos pOl'tadol'es de amebíase intesti­
J1al crônica entre os fato. de o'bsen'ação c·,oustmlte. faceta intel'essante do mal.
abl'e um va::to (;apítuJo na teJ'apêntica da afecção produzida pela entameba
disentérica. Esta a'lteração metaçólica prende-.'e parti~ularmente à repercu.'­
~ão ele uma fenomenologia alarmante. .8obresai ele de Jogo ;-'eu valor. se tomar­
mos em ,con,ta. uma série ele sintoma.', no terreno elo sistema neI'VOSO, sintomas
e te.' que muitas v zes resi ·tem ao,' métodos habituais de cura. Admitida a
hipf'roxalemia, é natura.] que a ,conduta terapêutica deva ser orientada no sen­
tido de minoraI' ou mesmo suprinul' detel'1l1'i]ladas manifestações, pOI' vezes
mais incômodas que a própria entidade mórbida.

A a,ceitação integral duma prova exige sempre nOvos e mais mil1u ioso
conl1ecimentos. ampal'ado em indispensável senso críü,o. Fi'ca, pois, ,justi­
fi,cada a trilha que seguimos, procurando contl'ibuil' pm'a mel'hor elucidação
de um fenômeno pOI' nós já en1'1'<'visto. .

A. sim. a'S nossas ob 'ervações atuai". HC·.l'escida· das outra', já p·1.1b1icac1as,
são de molde a. firmar conceito sobre a hiperoxalemia na a.mebíase ~nteshnal
crôni,ca.

, E' vel'dade que as taxas agora encontrada',·, embora superiores ~IS nor­
mai . são inferi ore. , de um modo geral, ilquelas que registrá.mos em nosso pri­
meil'o tra,balllo. Mais adia.nte opinal'emo, sôbl'e os fatores eventuais que para
tal possam ter contribuido.
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.Por um onit'onto entre o atual tra baLho e o a.nterior, é fácil avaliar e,ta
diferença.

\.ba ixo de ] O ltLgTS.

EntrE' 10 e 15 mg'r:'.
Acima de 15 mg-r.
Entre 20 e 30 nlig'rs.
Aeima de 30 m°'l's.

A.tllal

76.93 .;1,

]9.23 '/t:
3,84 Ir

O
O

Anterior

15 'A
30 'A
30 'Ir
20 Ir
5%

Fica. assim, fóra de dúvida que <> portadore' de um processo amébic ,
com localização inte"tin1'll. apl'esen tam sempre um teor de ácido ox51ioo an­
guíneo superior ao encontrado em indivíduos normais.

ISe a evidenciação ,dosimétl'ica fal.a na elo lu~n 'ia das -cifra' ·não é menOS
verdadeiro que a. origem do aumento do áci·do oxálico. ne, tas condições, ainda
oferece um g'I'ande campo de aprendizagem.

Aqui dua hipótese' ":;'l:' TIOS afiguram ·capazes de orientar a elucidação do
problema, aliás, já aventadas por nós anteriormente.

Queremo-nos referir ao ácido oxálico formado à custa do próprio proto­
zoário, quer sob ·a forma vegetativa, quer quística, no trajeto intestinal. pela
desintegração fermentatíva particulaI'lTI·ent·e do. hidratos de carbono.

Num a peto Ibastante amiPlo, eoaduna com esta aifirmativa a exagerada
fermentação int stinal que integra o quadro clínico da aml:'bía··e intestilH'.1
crôni a, sob o manto de qua'i ahsolutismo.

De outro lado ·é de admitir- e que o fío'ado, desviado ele SU1'l fun 'ão, pos a
alterar lquantitativamente O ácido oxáhco sanguíneo dos amebianos, conheci lo
como é o papel desta glândula no ml:'tabolismo dos h~draJ1os de cal'bono.

Vejamo. o ra-ciocínio por 11Ó. ·de:,envolvido em tra!balho anterior: "E'
por demai sabido que a célula 'hepática é o cenário duma dupla fenomenolo­
gia: de um ],ado o acúmuJ.o de .glicogênlo e de outro sua ele integ'1'a·ção por 2H·

tóli. e. Foram eXlperiêneias de Lesse!', mino,ciosas e J'ep'letas de paeiência, que
(J ,levaram à elemonstra.ção desta dupla função,

Por outro lado, podemos admiti r que a' toxinas produzidas POI' formas,
ql~er vegetativ,as, quer .quísticas, da ameba disentéJ1'ica, se di&seminem pelo.
diferentes órgãos e tecidos da economia, produzindo um maior ou menor di,:;­
túrbio funcional elos mesmos.

Nestas condições, eonhecida a veedacleira el,etividade do p['otozoál'io para
o fígado, endo e ta, em ordem de fl'pquêueia, a ví,scera mai' 1iac'ilmente su­
jeita a -com p.Jicações, é perfeitamente 1'azoavel admitir que as referidas toxi­
nas alterem o fUllcioo·amento íntimo da célula hepática, pO[' lesõ s ou por sim­
ples impregnação tóxica. A 1'lmebíase poderia ser comparada, sob êste ponto
de '\'ista. à difteria ou ao téw.no. A-pesar~ele quasi sempre l'ocal1izada, ela agi­
ria, ta mbem , à d'istancia, por intermédio de toxinas.

Além desta, ainda de outra forma o fíg'ado poderia ser alterado f'un<;io­
na.1mente na amebíase intestinal crôni·ca: pelas modificaçõe de ordem quími­
ca eletermioada:- 'pelo parasito no intestino goros! o. Entre esta' e.. tão, pl'inci­
palmente, as pultrefaçõe, com formação exagerada de corpos fenóli 'os alta­
mente tóxicos. Não ·seria elema·is lembrar, ne.te 'entid<>, que, para Salkowski,
os fenois o1'io'inados. rio intestino poderiam tran;sformal'-'e em áCÍ'do oxálico.

E -ta repercussão hepática da toxemia 'amebiana Oll çla própria amibemia
exteriol'iza ['-se-ia .pela hi1peroxa Iem ia. rOllsequêneia não . ó da 1)elTel'. ão do' me-
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tabolismo dos hidrato' de arbono. como t,ambem da incapa-cidade fnncional
em que está () fío'ado pa'ra destruir o ácido oxálico formado em exce<;so pelo
excwero ,das fermentaçõe inltes,tinai..

Em apôio desta última ]Ü'pótese estão as ,experiências de Lesser, que de·
monstrou a diminuição do papel oxalodestruidor ela célula hepática lesada.

Quant<> à formação local de ácido oxálico no fío'ado, devemos citar as ex­
periências de Loeper, o qual, trabalhou -com um fígado que apresentava, an­
tes de er levad'Ü à estufa, 1 gr,28 de g'lico e e 08'1',008 de ácido oxáJico por
cento de tecido fresco, e apre entou, depois· de . e1' levado à estufa, 2gr,21 de
ghco. e e 13 miligramas de ácido o},:'álico, ou . f'ja um aumento de quar·enta
por cento.

Com o mesmo l'esultad·o fez experiênciaf; com 'Ü coração de vitela.
Ficou assim eviden-ciad'Ü que o ácido oxálico exi te no fígado do coelho,

poi foi êste ü .animal usadü por Loeper, e no coração ele vitela ·e aumentou
com fenômenos de autó]i.se produzidos pel,a ,permanência do órgão 11a estui?
e diretamente relacio,nados com a dE'Jsintegração do glicogênio.

Uma anaJogiaentre esta,' experiências e a alteração hepática que se pode
sutPÔl' existir nos no. sos doen te". impõe-l~e. A hipóte·e da aIteração do m ta­
bo'lismo dos hidratos ,de Cal'bono por disfunção hepática. d·eterminada por t'Ü­
xinas amebiaJJ.a. ou não, no curso da amebíase intestinal crônica, t.razendo o
aumento d'Ü ácido oxálico sanguíneo, nos par·ece, pois, digna de consideração".

Entretanto, 'basea.d'Üs ·em novas observações, temos para nós qne a glân­
dnla .iecoral acidentalmente inibida de sua função, não poderá pOl' si só expli­
car a bi'Peroxalemia.

E' necessário ·convir 'que, alO va.!:Ito ,cenário ela pato.logia hepátj'ca, nem
:"empre o's TeCUI:SOs labOl'atoriai. nos fornecem dados insuscetíveis de crítica.
]llúmeras foram aI' P.I'OVa.S ideadas e não menor é o número de ·resultado" fa­
;ho atingidos.

Em nossas investilga ões la.nç,áJIllOS mão de dois processOls' semiológicos que
nos parecem, na atualidad·e, fornecer ['esultalos ba. tante promissores. Trata­
se das provas de. Kugelmmill e ela santonina.

P1'ova de Kugelmann .- Encontra. eu fundamento na mobi'lização do gli·
cogênio hepático pela adrenalina. São concludentes as experiências de Blum,
EllillJger ·e .Seeling'. comprovando esta afil"mativa. 'Gom efeito, cãe, quando
submetidos a longo jejum, apresentam o fíg3ld.o· atrofiado, muitas vezes redu­
zido a menos ,ela metade do se'u volume, ,Como cOllS"equência, dá-se uma dimi·
nuição 'considerálVel do ,glicOIgênio da 0élu'la llepática e, no ca-so, a glicemia
Hting-,e cifras muito inferiores ~s observadas normalmente.

A referência dêste fato por parte de Blum é por demaIis significativa e
C1'esce no 'Conceito dogmático. sabendo-se da não intervenção do glico~nio
muscu'lar na referida prova.

Igualmente a experimentação demonstrou que a extirpação do fígado ne­
nhuma ação ·exerce sôbre a glicemia, após injeção de adrenalina, já não acon­
tecendo o mesmo quando da presença de mínimas quantidades ele glicogênio
hepátioo.

A Iprova de ICugelmann mereceria sua adopção ·no uso corrente e seria. tal.·
vez, das mais aconselhfuveis, e não fôl'a a relutância, al,gullTIas vezes oh. ervada
por 'parte dos doente', que e opõem ~s repetidais extrações de sangue reque·
ridas pela prova completa.
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A e tas aparent s elificulclacle contrapõem-se. largamente. os re:ultaelo
. a~i,fatórios, orientando o di,agnóstioco na grande maioria dos ca.sn..

Pam obten<;ão d nossas (;urvas instituimos a: seguintes normas:
1 - Determinação da glicemia em jejum.
2 - Determinação dn. ~.:licemia de 30 em 30 111 in utos de moelo qne a úl­

tima extração cOITe:sponda ,ao tempo clecorr.jelo pl'e{'i.·amente de 2 horas e 30
minuto: após injeção sub' ut8nea ele 1 (: '. de soln<;ã.o de aelrenalina ã 1/1000.

3 - Como anticoap:uJante usamos o fluoreto ele cál io. Pl'eferimos ê. te
ai por possuir ainda poder antisséptico em alto g'nau, Eivitando, assim. os fe­

nômenos fermentativos elo açucaro E' intere.· ..<lI1t·e referir que. com outra
sub, tâncias empregadas, passadas apenas algnll'l,as horAS, já as leituras 1111 os­
tr~L\'Am uma a 'entllaela cliferença para mel10S.

+- O méto lo de dosagem emprega,elo foi o colorimétrico.
;) - Para o·btenção do ín.c1ice preconizado pOI' Kng,ehnam1 dividimos a

taxa p:licêmica maior pela ver'ifj, ada em jejum.
Passemos, a,gOl'a, em rE'vi-st'a os resllltm]os O'bticlos em. lJOSSOS doentes.

ob::;ervebçiio Doe71 te Inclice
1 .\. C. 1.97
2 .\.. G. 1.76 .
" .I. G. S. 1.8]o)

.,I- A. C. 1.56
;) M.H. 1.20
6 G. V. S. pal'adoxal
1 I-I.F. 1.57
8 A.C. 1.92
9 .A. :\f. C. 2,05

10 ,V. C. 1. 1
11 M. ~. 1.88
12 ,V. IV. 1.95
13 C. C. 1.29
14 O.I-:'. 1.3+
15 .I. P. 1,18
16 C C. 1,19
17 .A. C. 1.+1
18 .A. P. 1.46
19 ~. S. 1.37
20 H.G. 1,+3
21 -'\.. L. 2.47
22 N. V. 1.+2
23 ,I. C. 2.05
24 .A. B. 2,09
25 1\1:. a. s. 1,86
26 lVI. G. 1.78

A análise é fácil e re. nme-se em poucas pall3\'l'as: de 26 casos, 15 forne­
ceram um ínel'ice superior a 1,50; em 10' o referido índice foi inferior e um
doente apresentou um I'esultaelo paJ'adoxal." Aproximam- e êstes resultado',
poi', ele um ,equilíbrio entre a fLl'!lção glicoo'ênica norl11a] e aHeraela na amc-
bíase intestinal 'l'ÔJJÍ! a. '.'
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Prova da sant011ina - Yi 'a a, finalidade especial ele exploraI' a funç;..ão
Illltitóxi a do fígado. rJ:ould1ta.r e ICjévait enriql1e 'eram a emiologia hepáti­
ca com uma pl'O\'a cujas primeit'a observa ões publicaram em 1933 (Pre e
Médi ale 11.° 7 ).

Êste ID€todo teve sua origem numa 'ene de intel'e... antes expenencia ,
b eada no fenômenos ]e eliminação ou tran formação de detel'minada quan­
tidade de 'santonina ino-erida. Ccnfe am o autol'e. ainda não po. uil'em o
lwgumento. neces iírio. para explicar a maneira como e.:ta .Il'bstância.e porta
~la intimidade do tecido e não poderem excluil' a. interferência renal. No
intuito de e. clarecer o a unto. praticámos .alimma im·e. bgações. Oportu­
namente. e'tes en aios Yil'ão <1 ,luz em .eu detalhes.

A um tubo de ensaio. contendo 3 eco de ák:ool (dis.oh·ente da . antonina)
e 00 '1'.02 dê te anidrido. juntam<M 2 c'c. de lixívia de soda diluida em partes
iguai' ,com água. amo e vê. procuramos guardar a.. resp tivas propol'çõe
elo' elementos integ-l'a~1tes ela pro\na. Veóficamos que a oloração tomada
pelo todo atingia. 110 máximo a elo tubo lU da 'i'/rie de estalões. Uma conclu­
São impõe-se: a diferente.. tonali'dades, desde o ró. eo ij)'álido a:1Jé o yer111el'ho,
não pódem correr ex lusivamente por conta da santoll ina eliminada pela ul'i­
na. '( m mecani mo mais c(lmplexo deverá r ger as reações bioquímica,
Moukhbal' e Kjéyat lembl'al'am a possibilidade ela Rntonina ti an<;fornHIl'-se
em oX'isantonina. Na no<;sa t'xpel'iência, pelo acrés imo ele oxidantes en0r~i­
co.. igualmente não conseguimo' mudança de olora·ão. Quer-nos parecer
qu eria mais aceitável a idéia de que a santonina. ('on binando-se com lima
mol'cuIa de agua. tra11'~foJ'ma[',se-ia em ácido antônÍ(:o eliminado pela urina
e que. posteriormente. "in vitro", combinar-se-ia ao elemento ódio da lixívia,
formando santonato ele sódio. Âo contrário la aolltonina. ê. te aI é soluvel 11a
água. caraocteriz811do-. e a reação química citada preci~amente pela coloração
vermelha inte11sa.

Pelo eSl1:uelo elas CUlTa .apresentadas em sua' ob. rvaçõe, os autore dia
prova cOllcluiram pela l1ítida diferença. exi tente entre indi"íc1uos normai e
hepát'i ·os.

Em no ·."a· ()!bsenações. a el iminação, de um mo lo geral. foi reta rdada.
Eis a t'écnica que. eguimos:
Pela mml'hã. em jejum, o ,paciente mo'ere 2 I gT . ele santonina. As amo ­

tra ele urina. p'assam a ser 'olhidas de hora em hora por espaço de 9 horas.
No caso de micções pouco abundantE' " faz-se o doente tomar uma certa quanti­
dade de cíJgua (meio copo a,proxilllladamente) , o que, a]riás. não vem alterar os
re 'ultados finais, .conforme demonstrou Hélio Frag.a.

No que se refere il a,ljmentaçã,o, n,enhuma alteração é 'recomendada fÓl'a
da habitua].

O exame ela urina deve ser feito :no me mo dia em que foi emitida, afim
de evitar fermentações.

P.ara o preparo da e..cala colorimétrica procede-' ela seguinte maneira:
Faz-s uma solu ão alcoólioea de eosina a 1%. Tomam:- e 5 cc. e juntam-o e ou­
tro.' tanto.' de água destila'cla. Fi 'a. aJ'sim. con. tituic1a a ',,"olução-mãe.

Toma- f; uma 'S-erie ele 6 tubo neutro., de iO'na.l calibre e ontendo cada
um 5 cc. ele agua destilada. Ao primeiro acre centam-se XXV O'otas de olu­
ção mãe de eosina. XV e V gota.. respectivamente ao ..eo·un lo e ter eiro tubo.

À parte faz-se nova diluição na proporção de 5 . '. ele água destilada e V
gota, da' olução-mãe. De. ta nova solução, L o·ota. no qua do tubo. X llO quill-
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to e III no sexto completarão a série. Esta última diluição vai CO'DStitUiJ- o
primeiro tubo da ,escala ,colorimétrica eas outras r,espetivamente OIS 2°, 3.°,
4.0, 5.°, e 6.° Teremos. assim, estabelecidas as dif.erentes tonalidades que va­
riarão desde o rós'eo-pálido até o vermelho caraterístico da eosina.

Para a conservação dêstes estalões, cobrimos a <Jamadalí'quida de cada
tubo com outra ele óleo de vaselina. Dêste modo evüamos a renovação aC011­

f>elliada, d·e 3 em 3 diws, pois a ,conservação é perfeita por meses a fio.
Procede-se à leitura elos r,esultado's' .após adicionar a 3 cc. de cada amos­

tra de urina, 2 '0C. de liXÍ<via de I O'da lihüda em partes iguai,s em agua des­
tilada.

COll1Jpara-;'e a ·coloração aopre.·enta;da pelos tulbos contendo urina e lixívia
tom os ·estalões. Poele a'Contecer o fato de rnão haver ·coincidência exata das
côres. 'l'omam-se, no 'caso, em .relação à intensidade de coloração, rpontos inter­
mediá ['ios da escala. A reunião destes diferentes pontos vai constituir a cur­
va do gráfico.

lhinas muito turvas elevem ser previamente filtradas.

Diante do exposto, vejamos, a que nos induz o raciocínio.
Era nosso intento orientar ,as investigações que nos propomos seguir, em

outros sentido, isto é, vi 'anelo a finalidade de ex'plorar a função hepática na
amebíase intestin,al crôni,ca. E, assim, por um conjunto de provas biológicas,
ficariam os ,estri'bado. para talvez emitir conclusões definitivas.

Fatores allheios à nossa vontade não permitiram ,proceder dêste modo.
Um estudo sistematizado desta monta esbarr,a com mil dificuldades. En­

tre elas surge logo a recusa por parte dos doentes, no nosso CiliSO todos de clí­
nica particular, de sU'bmeterem-se a mais ele uma prova. Se um dos métodos
empregados oferece relativ·a facilidade no tocante à obtenção do material, já
o outro requer maiores cuidados.

Re saltados os earaterí~icos de cada uma destas duas provas, depreende­
se facilmente o eu valor.' Demais, em nossas mãos, em outros ,estados mór­
bidos, tivemos ensejü de 110.' convencer que cTelas devemos e podemos auf,erir
resultados que realmente condizem com a discussão do diagnóstico diferenciaL

Assim; fi,ca justificada a prefe['ência que lhe tributánlO's"
E' hoje noção rudimentar a coexistência d'e fenômenos nervosos a com­

p1etarem ,a complexa sintomatologia do di túrbios do aparelho digestivo.
A amebíase intestinal crônica não escapa a esta regra. Em nossos doen­

tes esteS' sintomas a:tin,gem um per,centual quase dominante. Sô'bre êste ponto,
já ,anteriormente haviamos insistido. Com nossos trabalhos; ficou bem esta­
belecido que doentes desta natureza encontram na hiperoxalemia o principal
fator patogêni<Jo d'e tais distúrbios. E' desnecessário r,episar o ass'Unto, já por
nós plenamente evi,denciac1o.

ISe é vel,dade que a hilpel'oxa:lemia existe, não é menos verdade que o pro­
cesso 6riginário do fenômeno ainda espera por uma elucidação mais ampla.

Como dizíamos em nosso trabalho anterior, deve 8'cr tomada em conside­
ração ,a hipótese da disfunção hepática, tendo por cansa determinante as toxi··
nas amébicase 'Por consequência O aumento do ácido o::rálico sanguíneo.

E' precisamente sob êste ponto de vista que o'rientámos novamente nossas
pesq·uisas. Voltámos nossa atenção no .sentido ele indagar da. existência ou
não da insuficiência hepática e condicionar a êste distúpbio ü aparecimento
da hiperoxa lemia. Ê.,te programa de estudo, embora executado parcialmen­
te, tr0uxe. ele um modo geral, resultados satisfatórios.



_'na.is da .l!'acuJelade ele Meel~cina ele p,'n·to Alegre
------- 385

Retornando aos re!':iultado,. pessoais obtidos pela prov,a de Kugelmann, en­
contrálmos índices anormai.· em rl'oporçi'ío qllase i,g:ual à de índices beirando a
norma lielaele.

Com a prova da santoni,na. na grande maioria, o', resultado' se nos apre­
sentam com as chamadas 'luva' le ponca eliminação. Ê tes falam, pois, em
fa \'01' de um distúrbio ela fun ão antitóx·ic·a elo fígado. Aq uí não seria supér­
fluo lembrar a afirmaJtiva 'los antore,' que imaginaram a pl'ova: uma elimina­
<;ão muito fraca üu muito ablmdante não ,'e encontra nos caso normais.

Em face de te dados é for -oso ·oncluil' que nem 'em~)L'e a fUl1.ç.ão hepá­
tica dos amebianos crônicos ,'ofreu a repercussão dos protozoário que fizeram
"ha!bitat" no gros o intestino.

A nossa afirmativa, em trabaIJho anterior. ele que. "esta I'epercus~,ão hepá­
tica ela toxemia amebiana. exteriOl'izando-:-:e pela l1iperoxalemia, consequên­
tia nã ó ela perverão do metabolismo dos hidrato de carbono, como também
(la incapacidade funcional em que está o fígado para d,estruir o ácido oxál~co
fOl'mado em exce so pelo exagero das fermentações intestinajs ... " deve, ,e­
g'undo nossas novas pe qui' ·a .. sofrer certa restriçõl's.

E' nestas últimas, i to '. lUIS fermentações in te tinais que, em pa rticuJar,
ltOS parece residir um J1.01"izont l1lai' claro e elucidativo, Num primeiro plano
re.·..altam, nesta me ma orelem ele consieleraçõe,. faJtores climáti o, que talvez
justifi·quem o fato ele termos encontrado agora taxas a,centuadamente mais

aixas que as antel'iore·. Pa7.emos esta referência por terem sido nos,'as
<ltuai' ob ervações obtidas na e. tação ülVernosa, período êste em que os fenô­
lnenos fermentativos inJ1:e ·tinais. 'omo 'e ·a'be. ficam, obremodo reduzidos,

Savigna,c, Sarle' e Fos-sey em seu livro "Le Colite' et Jeul' troubles nel'­
\' ux" dizem textualmente: "Para nó... na patogenia da angú tia e da emoti­
"idade, uma parte muito impol·tante pro'vêm dos acidente' d~to de colites e
mais preci amente ele cohte ele fermentação ou melhor ainda, e para precisar
bem nosso pen amento, da .. colites com aumento da taxa dos ácidos orgâ­
nico '''.

Este autores, com "uas 266 obsen-ações bem clocu~nentadas, levantaram
li ponta do véu. .silenc~3111, pol"ém. por compJeto quanto à especificação de
qual dos ácidos era o detet'TJj;nante da sintomatoJogia nervosa. Ora, nosso!:!
estudos mostraram a impol'tân<:ia do ácido oxálico, ÊSite, portanto, deverá
entrar no róI do', ácidos org'âni,cos com t·axas aumentadas a que se referem o
autores francese .

Tudo isto parece-nos de 111lla eloqnência capaz ele 'onvencer.
À ,guiza de ·concJu·ão, diríamos que cada caso em parti,cuIar alpresenta seu

quadro mórbido especial, no toc,ante à amebíase intestinal crônica, ·e a patoge­
l'ia da hiperoxalemia será moLdada dentro dos conceitos da fermentação in­
te'tinal, não l'he sendo extranho, entretanto. um desvio da. função hepática,
R como remate, aere" 'entaríamos: a'inda é oora difíciJ esquematizar o estudo
da patogenia da hiperoxa]emia.

EN8AIQ PATOGÊ~TCO DA HIPERG·LI' EJ\iITA

'i revisarmos os resultado' obtido;.. pela dosagem da gli 'emia elo 26 ame­
biaJIOS crônicos 'Por nõs estlldados, observaremos que, num caso, a taxa gJicê­
mica .foi de 19r.OO por mil (3,84',/, dos ('asos); em 3 variou entre 19r.OO e
]g-r.lO (11.6';1, e 19r.20 (14,2%) i em !-) entre 19r.20 e 10 '1'.30 (34,6%); em
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~ entre 19T.30 P 19l'.-W (7,69l/r); em -l: entrE' 19'1'.-W e 19'J'.50 (]5.3%); em 2
entre 191',:50 e 19r,60 (7.69,/,,).

Apena,.:, uma elas taxas acima está dentro dos jimil-es normais (J.gT.OO),
pois, de aCôl'do com ()Ib 'en'a\;õe, 'pe.. oai,o. a glicemia nOI'I11al E'ntl'e nós o. rija
entre Ogl',80 e 19r,OO por litro lle sangue.

E' ela me.:.ma opinião Luis Capl'ig,lione. elo Rio de Janeiro - cit-ado por
BI) ·canera Neto - que cUi como taxa mínima Ogr.70 por mil e máxima 19'1'.OO,
dizendo" ... n&. a,quí. não lI)Qciemos jui-g'ar em I'ela,ção n.· ta'be~a:; e. tranjei­
1'a.c:;". Lembra, ainda. que" il re.,en·a alcalina é diferente no nos. O 1112io. Nlll1il

bem acentuaram Beral'dinelli e Pél'is. r. e tlue o metabolismo ba..al tambrm ()
f>.". E conclue: "Ora. se assim é. toda a fórmula bioq'llÍmi a elo indivíduo cl ­
yer~ ser diferente".

As taxa. g-li êmicas en ontrada.· pelos diverso. autore. yariam com riléla
um deles: Ogr,OI a OgrJJ'/( (TannhilLlser). Ogl'.OS a O~'l'J3'/t (Brug5ch),
O~,T.04 a Ogr,16j'" (Gray), Ogdü a O.g'l',J5'1, (lVI. Labb~), etc. Estas clif l'eJl­
ças podem ser facilmente eshlcla las si tomarmos em consideração a cliyersi­
dad,p' dos 1imas. elas, raças. elos m~to 10.- dosimétri-co empregarIas etc.

Os tralballhos de Berardinelli e Peri·ssé e ele Caipr~o'lione. entre muitos ou­
tro,~, valem por uma advertência pa I'a aqneles qUE' se le.-p reocu pam elo estudo
do "nosso" doente ou mesll10 10 "nosso" tipo normal. 1 ara, e limitarem a apli­
car na clínica ensinamentos aUl.'ielos ex-elusivamellte na ,1itel.'atura estranjrira.

1. to posto. \'ejamos >como se .pode eXJpli~ar a ilipel'l:dic:emia observada na
qua e totali lad do:,; no. sos doente.

Ora, ,para bem compreende!' o me 'anisll1o de UllIa hiperglicemia. é ]J1·eci. o
relembr31' em poucas palanas o lIlE'tabolisl11o illterlllecliário dos hidrato;; ele
0a'1:·bono.

"On saij' depni,s ülaucle J-,Pl'nal·a (l11e 1e foie est I 'ol'-g-ane princ'ipal de
la glyeogénese. LI fabrique clu glyc:o"'~ne au' dépen' des ucre qui lui sont
apportés par la \'eine porte; mai.' iJ ~t capa,ble aussi d'en fabriquer aux dé­
lJell.S des aJbL1milloicies et peut-êtl.'e aux dépen,,; de. g'raisse.-;. Dan le foie, le
glycog·f.n(' se l'etransforl1le em ~·].\"co. e qui pas.. dans Jes yeines ;:;ns-hépatique'
et e l"épanc1 dan,' la cir·culation san.g·uine. ICe gJycose subit une double -'1"0­
lution: 1) u·ne partie est bl'ulée au contact des tis us en d{g<~g-eant de ·J'ênergie
et en dOllllant de l'eau et ele ]'a,ci{le Cal'b011ique; 2) uue partie s'accumule
dan.- les mll.'cles à l',état de gl,)" og'0ne pour y subir la combustion, ·onl.'ce de
J'énergie Illusculai.re." (M. Labb~. H. Labbó e F. Nepveux).

Se Jem'branllo. ainda que a ~·Iicog-êne.se é contl'o1atc1a P01' um aparelho re­
gulador omplexo. regido por centros nervosos atualmente ma~s ou menos b('J11
estabelecidos, composto de uma série de glându-la.- endócrinas, tais como a 1'Í­
reóide. a hipófi ·e. a ' suprarrenai' e à testa das qua'Í, e acha, peja 'ua impor­
tância. o pâncl'ea,s, é fácil de \'êr q u·e a lesão orgânica ou a perturbação fUll­
cional de mil qualquer dos componentes dêste vasto si tema é capaz de trazer
um distúl'bio da g-li,cogênese e com êle a vaL'Íação la gJi emia.

Hi'per ou llÍJpogLicemias ele ausas as maio diversas podem, pois, exi. hr.
Para melhor discu ão patogênica. adotaremos a divisão das hiperglice­

mias em in ulares e extl'a1nsulares, conforme $'ua orig-em dependa de pertur­
bações do funcionamento das illl tas de Langerha.ns OL1 não. E note-se que a
bipel'glicemia dos oossO.· amebLanos é ulna hiperglicemia sem g-liC:Qsúl'ia per­
manente.

HiZJe'l'gl'icemia ÚI-3ul<ll1' - Não entraremo na eli'S'Cussão patogênica c/o dia-
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bete vel'dadeiro, legítimo representante dêste tipo d hipero'licemia::i, e sim,
f.aremos considerações que nos tomem possivel a aJpreciação e interpretação dos
fatos observados.

Não .devemo esqu cer que. em ~ua fase Inicial, o diabete acarino tlóde
srr 3.glicosúri{;o e 'que, uas taxa gli()êmi as podem er muito pouco elevadas,
, e ta condições, não podemo excluir a p1'io'ri o diagnóstico de hiperglicemia
insular nos no . os doentes pE'lo simples f,ato de não apresel1tarem o'licosú'ria
permanente e de não e.·tarem em a:lguns as taxas glicênücas muito elevadas.

Entretanto, a prova da hipero-,licemia provocada pela ino'estão de g'licose,
pedra de toque do diag'nóstico do diabete sacarino, foi 'Praticada em muitos
dele', fornecendo sempre resultados de molde a afastar' completamente a hipó­
te e da participação in 'ular na gênese da hiperglicemia apresclltaJa.

Se tomarmos em conta, aLém disso, que, como diz E·, cudet'o: " ... raramen­
te o inicio do di.abete é in i.c1ioso. Geralmente ele e acompanha de poliúria e
policl1psia e mais ra.ramente de polif,agia" e que" desde as primei-ras 'emanas
éle comporta glicosúria", é fácil conc'luirmos, aliad.os aos dado fornecidos pela
prova da hiperglicemia provocada por ingestão de glicose, que os nosso ame­
bianos crônicos não são diabéticos no período inicial, isto é, portadores duma
hiperglicemia insular,

To lo. êstes doentes vêm 'endo observado há meses sem nunca apresen­
tarem ,aumento progressivo da ghcose . anguínea nem tão pouco qual1quer sin­
toma clinico do dialbete, a não er g1icosúrias mínimas e !fugazes.

Os mesmos allgumentos nos fazem afastar, com maior razão, a hLpótese de
se tratar de caS03 ·de "dia:bête sns,pendu", forma clín~ca descrita por Escudero
em 1930 e ·caracterizada -clinicamente pela exi.tê11lcia da "compli'cações" pró­
pria do diabete, como fUl'u11'culo e, antrazes, o·angrenas. etc. e sob 'Ú ponto de
vista sang-uíneo por uma normog-licemia. ou .o'licemia rpouco aumentada sem
gli·cosúria, ma' ·com provas de hiperglicemia provocada pela ingestão de gli­
co.se francamente ~)ositivaS'.

Hipe1'glicerll ias ext'l'ainsulM'es - Além dos distúrbio funcionai das
ilhot&<: le Langerhans, muita: outras C/au. as são capaz de determinar hi­
J.1erghcemia.

"o. fator idade por si ·ó não justifica a hiperglicemia" (Boecanera Neto).
E, mesmo que justificasse, êle não interviria nos nossos doentes, todos moços
abaixo de 40 anos, salvo um com 47.

o. no sos ,amebianos eram todos examinados apó prolongado repouso.
Nele:, portanto, 'e póde afa: tal' a hiperglicemia do trabalho de Geafe. Je­
nh'lll1l dele é hiperten o, nem havia ingerido ou inhalado sUlbstância química
capaz de .determinar a hi1 erglicemi.a. Da me ma fórma, uma ' érie de OUÜOS

fatores determinantes de hiperglicemia, como asfixia, sangril1iS', etc, podem ser
afastada nos nossos doentes, por absurdos como fator patogênico.

Retomemos, pois, o grande aparelho glicorregulador e voltemo o;:; olhos
para as outras glândulas de ecreção interna e para o sistema ll·ervoso.

TÚ"eóide - Logo que e iniciou o emprego da opoterapia tireoidéa veri­
ficou-se que seu 1.1' o prolongado determinava hiperg1icemiacom glicosúria.

Da me ma maneira Thannhauscl'. :B',alta e muito outros autore' observa­
rann taxa .o'hcêmi a elevadas em doentes portadol'e de mal de Baseclow.

Ponelo d,e lado as várias teorias lançadas com o fim de explicar o fato, não
podemo, entretanto, deixar de chamar a atenção para uma, que reune as
maiores simpatias dos pesquisadores na época atual, e adotada por 'l'hannhau-
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~el': a do aumento do tono impático, "porque ê te e tado hiperrt:ônico. por in­
tenenção das .·upral'l'enaiv. C nduz à liberta -ão da adrenalina ou ag-e então
diretamente so'bre a.' c'lulashepMicas".

Em no sos doente' encontramos ~empre bipergli,cemia :em glicosúl'ia per­
manente e. em nenb um deles. sinai. clínicos que permitam supor um estado
de hipertireoidismo. Entl'eotanto. a Vidal de Oliveira não pa ou de~aper e­
;hido O fato de ter observado em elo'Ís caso ele amebíase um metabolismo bá­
sico elevado.

eja como fôr. não 110 parece que. e po.. a atribuir ao hipertireoidi mo a
biperglicemia que se ob ena na quasi totalidade dos fim biano, crônico.

Hipófise - O fato de e terem obsenado ca o. de ~fecçõe hipofi. ál-ia
como, por exemplo. a a -romegalia. acompanhado de hipel'glicemia -0111 gli 0­

súria, fez com que se procura se estabelecer uma relação le causa e efeito en­
tre am bas.

Entre as "ária hipóte. e"' explicati"a. de ta a socia -ão. indiscntiv lmente
a· ma'Ís aceita é a adotada por 'l'hannhau:er, que diz: "é mai vera ímil que a.
hiperglicemia e glicosÍll'ia, . imuitâneas com muito pade imentos hipofisál'ios,
obedeçam às relaçõe: da. hipófi e com o. centros "egetati"o. d.a l'eg-ião sub­
talâmica, do Cju,e a 11111 fenômeno de correlação elldóCl'ina".

Por desca bida. af.a. ta mo a hipótese da origem hipofi ária da hiperO'lice·
mia do no 150 amebiano. poi , a me~ma não Ó não "em acompanhada de g-Ji­
·osu1'ia permanente, como tambem não en ontramo. sinal clíni o alg'um de

comprometimento orgânico ou funcional da pituitária.
Sistema nervoso. SlIpral'l"enai. Fígado - O ponto de partida dos co­

nhecimento referente ~I influência do ,si tema neno o sôbre o metaboli mo
elos 'hidr,ato's de ,carbono foi a chamada "pi -ada diabéti a" feita por Claude
Bernard, em 1855. Êste fisiologista conseg'uiu nos mamíferos hiperglicemia
tom glico ílrias, durante um ou dois dia, pela picada ,do "calal11u 'cripto­
j-jus", no assoaLho do 4.° ventrículo. Hiperg'licemia e o-lico úria deixam de
obrevir- nos animai' m que a resena de. g,licogênio do fígado estejam di-

minuida' por um regim'e carenciado em hidrato de carbono. eu me 'anismo
de ação é, pois. provocar a de carga do glicogênio hepático.

A exci'Íação propaga-o e pela "ia nenosas que ,abandonam a med ula cer­
vical na altura da 7.a raíz cen'icaJ anterior .para in.gre 'arem na cadeia. im-
páti a pelo gânglio l'yica'l inferior ( 1. Bernard, Ecka I'd e Pflü.gger).

'Eais tarde, em 1901. F. Rlum descobriu que o extrato da medula :11­
pralTenal tambem produziam glico úria.

A "picada dia:b'Üca" de 01. Bernard, dando, unicamente. re ultaldo quan­
do íntegra a "ia nervosa a-cima aludida, o impático, esplâncnico e as cápsu­
la suprarrenais. julg lI-'e que em por meio desta. que a referida pi ada fa­
zia 'entir sua a ·ão. "' ária. experiência provaram a inexatidão dê te concei­
t.o, como. por exemplo, o aparecimento de glicosúTia com eXõtiTpação prévia
da' suprarrenais. "Por con. eg-uinte. é perfeitamente possi"el que o fío'ado
receba duas cla. se de e tímuio : uns diretos e outros indireto. atravéz do
impático e ela . upral'l'enais.·' (Thannhau €r).

Em 1912. A. chner produziu g-lieo 'úria pela "picada hipotalâmica". 'a­
mous e Rous. y de Clreveram no tu bel' um centro .gli orreguladol·. Lange e L vi
obser 'aram que, peJ,a "}lie~l,da. "diab' tica" de I. Berna rd, se produzia llma
i1egeneração retrógada das oélulas . ituada. centripetamente em tôrno do ter­
ceiro ventrículo (núcleo I erh'entricular).
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Da mesma maneira, alteraçõe.· dos núcleo' paraventóculares e d"O tuber
foram verificadas por vário. autore. (Lhermitte e Roeder-Le dlke) em casos
de diaibete, etc.

"De todo o acervo de fatos <Clinico ,e experimentais e póde concluir que
o centros glicorreguladores agem direta e indiretamente sôbl'e o fíJgado, o
pãn ·reas e a:s sllprarrenais" (Annes Dias).

A1Jém dos centros ma.is a·ltamente s,ituados, outros há que intervêm na
glicorren·ulação. ão os ·bulbare , o -.centros simpáticos da medula, o gânglio
cervical inferior, CJU inerva a tireóide e .a hipófise, o gânglio eeliaco, que
inerva o pânoreas, as suprarrenais, o figado, 'etc. No entanto, não só 3!S altera­
ções nervosas oentl'ais ·..ão capaze' de detel'minar hiperglicemias. S,abemos
por experiência' notáveis. ·en'tTe as quais ·conv·ém desta,car as de lVIac Lod, que
a excitação ·do e-plâncnico determina elevação ela tax.a glicêmica, desele que
estejam inteoTos o plexo Ihep'ático e a snprarrenai.. .si a,quele fôr seccionado,
não haverá 'hiperg.Ji.cemia, verifican.do-se o mesmo si forem e:à.'i;Írpadas as su­
prarrenais.

Vê-se, pelo eXopo to, (lUe exi te uma lüpel'.gJi>cemia neurógena e
que 'e ta póde sobrevir, quer por e2écitação dos centro's, quer 1 or excita ão do
simpático periférico. E, mais .ainda, ,ql.le as supranenais. e o pJ.exo llepático
são elo. indispen. 'áveis ela -cadeia patogênica expJieativa desta. alterações gli­
cêmieas. Se a e te dado' acrescentarmo' que "''l\hiroloix e Pflüg10'er admitem
uma modalidade patológica interes ante de caratel' nervoso: lesõe duodenai
poderiam, por açã.o reflexa ,sôbre o fígado e ,pela irritação constante do plexo
solar, determinar uma Jlipeng'1icemia permanente, eventuai<i.dad principalmente
ob ervada em casos de periduodenite, onde a irritação nervosa ,é mais marca­
da" (Annes Dia'), pare 'e-nos ser ,tarefa não de todo impo ivel explicar a
hiperglicemia dos amebianoscrânicos.

A anatomia patológica. da amebiase intestin.al, tanto agud.a como crônica,
e tá perfeitamente estudada ·e estabelecida por numero os pe. quisadores.

As 'lesões, inicialmente mucosas, tornam- e em ponco tempo submucosas.
btingin.do muitas yezes a lllusculo a ·e até a serosa.

Deixando de lado a de .crição ipl'cwríamente anatom()lpatológic'a, lembra­
remos apenas que, na amebía:se intestinal crônica, a. sim ·como em todas a co­
lite i)arietoi'l1terstirciais, a lesões inflamatórias não poupam o -c1L'vplo plexo
~ubmuco..o de Meissner, nem tão pouco o plexo muscular de Auer'bach. Isto
em tomar em conta o comprometimento frequente elo plexo subrPeritoneal nos

casos em que o processo infJamatól'io é mais inrtenso, a ponto de provocar as
exocolite ou pericolites adesiva..

Dizem Chiray, Lardennoi e] aumann: "Les entél'o.J[l·evrites méritent la
premiere place dans l'étuc1e de.. lésions econdaire" elt>s ·oJites pariéto--inter­
st'iti elles. Le :systeme nervellX intestinal subit, llll eles pr.emiers, le atteintes
de 1'inflammation. 11 appartient à Loeper d 'avoir fixé ceUe notion nouvelle,
en donnant un 'substratum anatomique il eles symptômes .qui, pendant long­
temp., ontétés con id,érés comme purement nbj·ectifs. Toute entéropathie
et en particulier, le coJite._ pariéto-il1ten:titielJes son ac ompagnés de symp­
tômes névropatlüques perSlÍstant penelant longtemp's, alo1's tLue 100 loésions in­
flammatoil'es sont en voie de régres ion ou même à peu pres o·u'éries. Ces sé­
quelles nerveuses ne sont pas des phénomenes P'-Tchiques, mais bien de réelle
lésions névritiques dont la guérison e t lente."

Loeper descreveu tres varieela.ele. de lesões: as ·degenerativas, mais encon­
tradiças nas colite e enterite. ag,,[ldas, nas fórmas do grupo tífico e na, ente-
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rites olerifol'me'>; as inflaIll3.tória~, apanágio dos processo. subag'udos da
úl-ceras, da,' colite' ulcerosas, ela tuberpulo>;e; e a onjuntiva.: ou fibrosas,
própria>; ela' fórmas crônica,

"Toxinas, micróbios, produto inflamatório, neoplasmas ~eguem, poi , o
nervos, a.Jterando-o· mais ou meno: e, nesta etapa intraparietaL, prodnzindo já
perturbaçõe importante>;. Êles não pnram aí. Ó'bem até o plexo solar, como
já o indicaram Ohr e Row>s, inflama~ldo-o, ~rritando-o, e cIerosamdo-o, e até
os' gânglios semihmares, onde Laignel-Lava. tine encontl'ou llumerosas altera­
ções m~croscópicas" (Loeper),

Ora, na amebiase intestinal crônica, a enteronevrite é 'inten a, como aliá
em toda a coMe parietointer 'Ücial. A ex;citação do simpáhco aoha- e reali­
zada em alto grau e numa grande extensão de seu território nervooo,

Se as o iarmo estes da los ao.' eXlposto anteriormen·te ôlbre as hipergli­
cemia ' neurógenas e si lembrarmos, como diz Thannhau»er, que"a picada hi­
potalâmica de ÂSohner, ale ão de gân'J'!io impá~cos mais alto, de , Dres­
seI, a sim como ·a ob ervação ela glico úria depoi. la irritação dos o'ânglios
simpáücos periférieos mai!'i diversos, indicam de modo con vincente que a pi­
cada glicosn l'i.ca só é um caso e!'ipe ial de ex,citação do sistema impático em
qualquer ponto, entraI ou periférico", póde ficar perfei tamente explicada a
hiperglicemia elo's ,amebiano~ crônicos,

E,la seria uma hi, ergliemia por hiperglicog,enólise hepática con.-equente
à irritação permanente do 'impático abdominal, acompanhada ou não de des­
carga adrerualinêmica, isto é, cromafíllica ou não, conforme os estímulos foeem
levado diretamente ao fíga,do ou indi retamente, pela' SUl)rarrenai's,

Esta irrita ão do simp,~tico .;.e dit, principalmente, como já vimos, por
proce~sos inflamatório que podem ir aué o llexo 'olar ou mais a1ém, Mas, in­
dubitavelmente, há outro fator que deve naturalmente corroborar para est.a
irritação simpáti.ca: é a pro lução exce· iva de ácido oxáhco no intestino gros­
so dos amebianos crôn icos, a que já nos referimos.

Em apôio dêste modo de ver temos os trabalhos ele Loeper que, ao des­
crever IJ)S celialgias tóxicas, ,demonstrou o papel lo ácido oxál~,co na patogen ia
destas crises soJar s, aiS. inalando a presença de cristais ox,álicos nos g-âno'lio
semilunares clêst s doentes.

A intoxicação oxálica, abmlutallle-nte constante em todos os am biano
erônicos e respml. avel por gTande pnl'te da sintomatologia por êles apre.en­
tada, deve, pois, representar mai.- nm fator de hipei.'excitação simpática e, 13on­
sequentemente. de hiperglicemia.

E, ta é a nossa impressão pa.togêni a da hi·perg!icemia do.- amebianos crô­
nicos: ela é lIma hiperglicemia neuróg-ena, Nem por i's. o ela d·ev,e ser despre­
zada, Diz Alme" Dias, refel'in rlo-..e il:s 11 iperg-licemias neuróg;ena e l11ISUlal' que
"diferentes no eu mecani 'mo e quasi ,'em pre na ua evol ução, elas podem
convergir no tempo, pelo camaço do pâncreas que luta, tranf rmando--se o dia­
bete neurógeno em pancl'eátien",

Pela simples leitura da>; linha~ a\?ima exposta:. , e entre"ê a importância
prática da verifica.ção de 11'i'perg'licemia no: arnebianos crônicos,

A 'onelu õe!'i de or,dem patog-êlli a juxtapõem-se indicações terapAuti a
que, in tituidas a tem po, l)(\d Dl impedi r a ag-l'a'nlÇào ele pertUl'bações endó­
crinov g- tativa , inieialmellt benigna:'.

A amebía e inte tinal CI'ôni'Cêt dev , S Tll dúvida, 'ler considerada. pela.,>
pertu rbações que determina, corno u!llamol('stia gera I meltabólica,
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Le auteu~' étudient p:1l'nlJelement l'oxalémie et ]a gl~'cémi€ à jeclll ehez les por­
teUJ' d'une amibia e inte tintle chroniquc, [l\'et le but d'élucider la pathogénie de cer­
aiJ1s Yll1Jptôme presentés par]e ma]ade,

Lcs dosag.cs comprennent 26 mala de , chacun présentant un examell de elJes po i­
tif, 1,a glycose fut dosée par la méthode colorimctri1que d'apres Benedikt, 1'aciele oxa­
li-que sujyant la tcc.ln1ique de :Loepe1' et Tonnct, moclifiée par uu eles auteu1' ,

Lcs autClul'S ont trouvé toudours u" I~;]UX d'aeide oxa]ique superjcur au 1101']]]al, Pour
expliqueI' ce phénome11e il rapelJent deux facteur : d'un coté l'augmentation ele fer­
mentations intestinale motivéc par lc protozoa-;1'es, d';]utJ'e eoté une dy :l'ol1e,;ion hépa­
tique, el'origine to,,-ique, due peut-être n l'adioll des toxille amibienne ou e11core à ]a
1'esorptiOI1 eles eomposés pJ1énolique , formés <lUX dépCllS de putrefactiQns inltestillale

POur e1-étcl'miner eotte dys:fonction hbpatiquo, los alÜcI:lI' s'ont utilisé dc l'épl'euve
de Rugelman et ele 1'~pl'·euve de l,a S:ll1to11inc, ]~a premier,c a dOlH1é des ]'ésultats verita­
ble, la deuxieme accusa une éliminatioll 1'ét:lI'dée, C€lttc 'hy,pcrox:llémi,e e]ait un fac­
teur l)1'éponderallt da11 la génese de ]a sYl11ptomato]ogie 11erveuse,

La detel'millation elo la gl~'céJ11ie appo1'ta également une élévation cOllstante elu
taux glycénÜ'quo. L'éxiplication de ce ph 110ll1e11e e trouvel'ai elans une ilTitMion elu
sympathi'CJll1e abdominal, duc :':L Ull p1'oees inflnmmatoire et à 1'action c1 l'acic1c oxa1i<J.ue.
Cette in; tatlioll seraü t s·uivio dÍJ'.eckmelJt ou indi reetemen t c1'une ,hy,pel'glycoge·no]ys·e he­
palti'qu.c, el'ou J'hypm'glycemie,

A la fin, le auteurs a.ffllmcllt que l'ilmibi,a e intestinalc C.hl'Ollique, elevant le pel'­
ttll1bation qu'·elle entraine, doit êt1'e envi agée commo une malaelie générale metabolique,

ZUSAMMENFASSUNG.

Die Autol'ell unte1'.sucht·Cl1 bei an c111'0niseh(,I' A,mobenl'u,hl' erkl':lnktcn 'Pel'sonCl1 1n
pal'allclCl' Weiso elie Oxalemíe und elen Niic11tOl'JlIb1utzucke11gcha1t, in c1em Bestreben, die
Pat)logcllio gewis el' Symptomc jellcs R1'anld1eitszu tandes auEgekHiren,

Die Bcstimmungen bezichcn sich auE 26 Kl'anke, ale mit positi"cm ]~rgebni del'
tuhlulltersuehu'ng, Dic Gl,\'kosc wurde elurch elie kolometl'ischc Methoele ll;]ch B ncdikt

f€ tgestellt, elio Oxalsaul'e llach elem Verfabl' n nach Loeper llnel TonnCl: (von einem der
Au,torcn moc1ifiziel't).

St ts wur,den a-benlOrmale Oxa]saUl'e','crte gefllnden, Zur Erklam"lg clie el' Pest­
stcllung zie:hell c1ie Autoren zw.ci F:l],toWl1l hel'an, einer.seit lie elm' 11 clie A111ohon 1101'­
vOl'gnufcne Il~tcnsiviel'1ll1g elel' Gal'tlllg yo1'giinge il11 DaToJ11, ;]nelel'ol'smts die Lebe1'funk­
tionsstorúl1g toxi ehel' 1',saehe, sei sie ànrch elie Amobcntoxinen hel'vol'gel'llfen, ei es
elurch elie Re orbtion fenolische1' Vel'hin(lungcn, ""ie ie c1ul'ch die Faulnl vOl'gang im
Darm entstehen,

Um diese LebenIy Eu,nktion Z,Cl bestimJ11cn, zogen elie Autoren die Prüfung na,ch
Kugelmann heran, wle auch die Santonillp1'O~)C, Die erstcre Methoe1-c erga,b wechsel11de
Rcsultatd, aIs ]~I'g·ebnis eler letztel'en ]i1('sS ich cinc vorlangcrte AussCJheielung festsltel­
len. Diese leichte HYIPeroxaJemie wiire ein heTvonag,enelel' Faktol' i11 elcr Genese eler
11Crvoscn SYlThptomatologie,

Bczüglieh elel' Glykiimie fanel sioh c-benfalls oine konstmlte Erhohung, Dio E,.klii,
rung elie es Ph nomens tanele sich i11 eler Reizllllg eles B:1Uc'hsympa hikus e11l1'ch e11tzíind­
liche 'Prozesse oelo~' elurClh elie Einwirkung eler Oxalsaure, Di·e e Reizung hatte aI eli­
rcl<tc oeler inc1il'el"t·e Folge 'oine MC1hrfunktio11 in der Glykogellol~sc de,. Lebc1' llJ1d dal'itn
unschlie scnc1 {Iie HyperlgJykamie.

Di·c Auto1',en schlie·ssell, indem sio dei' Uebe-rzelllgung Ausdrllck gebcn, dass c]ic
ehroni, che Amobenl'uhr dUl'ch cl'e Stol'tlllgen elie sic vel'lll'sa ·ht, aIs e:ine Kl'ank'heit dcs
Stoffll-eehsels ;]l1ge egen wenIen mu s.


