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Considerações gerralis A frequencia da amebiase em nosso melO
desde muito nossa Daí () inte-

primordial da relevante que af6taum dos mals senos pro-
da patologia regional do Hio Grande do Sul. :lVIal extremamente

deve ser desvendado com () auxilio ele todo ,rparel hamento
e laboratorial que o adiantamento da ciência nos fornece.

Revestindo as mais variadas a amebiase desafia a
principalmente nas suas manifestações crônicas intestinais.
que seu polimorfismo s·e expressa eIn sintomatologia descoll­

na maior parte das vezes sem um unico sintoma da tlússica
amebiana crônica".

elo seu a todo organismo revela-se por um con-
que demonstram a perturbaçi:io á c1istancia~ orgâ.nica ou

e que~ aparentemente só mantêm com o
fisiológicas longinquase despreziveis. Tais, p. ex.. en-

muitas outras. as nervosas, samáticas ou psíqnicas, qw~

na totalidade elos nossos doentes. Essa coexistêneia abso-
constante de sinais de sofrimento ela economia é que,
nos faz encarar a amebiase como uma moléstia

de entrada mais frequente~ e talvez única, 'Ü tubo

Considerada por ocasião elas primeiras descobertas cmno UllH1 afe-
int·e8tina1. a amebiase~ com a verificação de no

de abeessos hepáticos~ pul1110nares~ cerebrais, passou a ter fó-
de cidade entre as moléstias contagiosas e enclêmieas de

do mundo.

então~ que a entameba histolítiea fieava loc'alizacla 11,)

grosso e~ daí~ seeul1dariamente~ invadia as diversas .vic:eras, dOl1­
aTnebiase hepátiea, pulmonar, ete. por transporte através da eireula­

e depoi'spela eireulaçào geral~ venosa eem seguida
pa l'asitos alojados no intestino. Na maioria das vezes,

não se daria, ficando o mal limitado aos co]ons.

C') Prêmio José Mariano da
(la Soeiedade de Medicina do Rio

Maria e lido eUlL

de 193G.



rIaI foi a orientação pelos autores~ até que
balhos de Petzetakis, entre muitos outros, que lançaram a
ser a amebiase moléstia geral, capaz de atacar 1J1'/:nât1i-v(unente
órgão. Dar-se-ia com a amebiase o que se dá com a febre tifoide.
uma fase inicial ele amibemia, o prasito localizar-se-ia em qualquer
gão, apezar de manifestar franca preferência pelo intestino grosso.

O principal argumento de que lançam mão os partidários desta
ria é a existência, e1inicamente verificavel, de um estado infecciosc)
ral inicial, coincidindo com manifestações locais (puhl1onares,
renais etc.).

Além disso, autores norte-americanos, como KofoúL I~oyers, El)-. e
üutros, em seus trabalhos. procuram demonstrar () pape]
entameba histolitica na moléstia de Hodgkin e no reumatismo erônico.

O prof. DaviclStaífieri,no sen recente relatório ao Q

Congresso Nacional ele l\1ec1icina (Argentina) e intitulado "IJas loeali­
zaciones extra-intestinales de la amehiasis", defende a clássi­
ca, dizendo:

"Creemos que hoy por hoy la doctrina c1ásica debe mantenerse en
do su vigor, porque está fundada sobre una seI'le bien encadenac1a de 11e­
chos de observación indiscutible".

Baseia Staífieri sua argumentação nos priUClplO.S que seguem:"lY
- la posibilitac1 de la infección humana por la ingestión c1e
2.° - la frecuen.cia incmnparablemente mayor ele la localizacián
caen relación a las restantes, hasta alcanzar en alguna estadistica ~t

51% de los easos de disentería llegados a la uecropsia; 3.° el ol'den
de frecuencia rapidamente decreeiente ccm {JHe se constatan, de
la hepaüca, la loealización pulmonar por una parte y la cerebral
más loca1izaciones viscer'ales por otra; 4.0 Ias constataciones
cas de todas las épocas".

Mais adiante termina dizendo: "Hagamos notar, sin embargo,
no todos los problemas de ben considerarse clara e definitivamente 1'e­
sueltO's por lo que respecta a la patogenia de Ia infección y e de
de sus metástasis. No es impossible queen algunos casos la infeccióll
puOOa hacerse por otras vias y la existencia veresÍmil cle bronquitis, COll­

juntivitis 'Ü' dstitis, sin lesión parasitaria intestin aI, sugieren la
dad - sólo la posibiliclac1 de otras vias de ingreso yplantean una inte-
resante hipotesis de trabajo a los futuros investigadores".

Não somos tão taxativos quanto o eminente mestre al'gentino e, a,pe­
zar de reconhecermos o valor de sua argumentação, não podemos deixar
de salientar a existência indiscutivel de casos de amibemia
tendo em 'Conta que na grande maioria dos casos a localização
é intestinal e só secundariamente o mal se generaliza,

Entretanto, sob outro ponto de vista, e mercê das perturbações me­
tabólicas profundas que ela determina no organismo, a amebiase
deve ser encarada Icomo moI éstia geral, quer se inicie ela pelo
quer por outro órgão.

A nossa ohservação tem sido orientada ultimamente por essas
:rações,
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Impressionados co:m o por vezes a'centuac1o. do
estado dos c10entese ('om nm 'certo número de sinais, espeeialmen­
te nervosos, que 'êles apresentavam, teve nm de nós (}\1arsiaj) a idéia de
]u'oeurar no metabolismo intermE'{liál'io de eertos corpos a explicação
úessa sintomatologia.

Deste modo, começamos por analizal' ponnenol'izac1amente as obser-
que já tinhamos em mão e. eom o anxlJio clêsses dados clí-

nicos e outros. pelo (';;;ndo ,lei ]o{'ai (la ameba llO intestino
grosso. estudo que mais tarde deSerlyo]yeremos. l'esoln'mos focar. em

logar. a oxa] cmia dos amebianos crônicos.

o presente traballu p o (Te lIma sel'ie que estú elIl prep3-
sôhre as meta bóli(:as na amehiase intestinal cTônica.

Apezar de S'Cl' peqneIJU o llúmet'() de que apresenta-
mos. (,:,) não quizemos l'etanlaJ' a sua THlblicê1(:ão, em \'ista da originali­
dade da doslJOSSOS ti'a bal 11os. De na yasta literatura

apenas elH~ontrúmos nma dm;agem de ácido oxálico em um
<1111ebiano. feita acidentalnlente pu)' Loeper e Tonnet, sem que êstes au­
tores, porém~ pretendessem iÍrm' as eonelllsões de ordem patogênica ge-

que nós tentamos com as nossas

Como dissemos aCIma. a nO~:>i! de tl'abalhopaJ'til1 principal-
mente da COl1')tan j e de ~,intomas nervosos, somátieos ou psi­
quicos, ern todos os doentes até uuo)'({ observados. Efetintmente todos
apres'elltarn. em 'menor on maior 'E'Yidentemente sintomas ne1'­
\'osos.

Em 93,4)1;) dos 'Casos~ o nervosismo era o sintoma dominante. Ora.
irriüvdos. ol'aprofundamente deprimidos, os doentes eorrem de ,~onsnl­

tório em eOllsultório, ouvindo, {'heios de esperanç.a no inicio. clesiludiclos
Ilor fim. lima serie illte1'millavel de c1iag'nóstieos.

Esta irritabilidade nervosa. com profunda instabilidacle elo sistema
nervoso yegetativo, por vezes acompanhada de ac,entuada decadencia fí­

leva o clínico aos diagnósticos mais contraditórios. desde ao de neu­
rastenia ou psicastenia, até ao de tuberculose pulmonar.

A' depressão nervosa se juntou. em 80% elos nossos paeientes, nnm
cefaléa, que muitas vezes 4G. ~ eulminou no quadro completo da
enxaqueca, com perturbações vômitos, tonturas, etc.

Estas últimas as encontnnnos em G6,7% dasanamlleses.

A sensação de calor com parcial ou total da faee. as pal-
a insônia, são outros tantos sintomas frequentemente verifica­

dos nos amebianos.

C') -- A.tualmente seu lJÚmcr,(j súhe a 180 easos estuéla,clos.
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Ora em relação eom os sofrimentos digestivos, ora sen] coincidên­
cia evidente com êles, a sintomatologia neuro-psíquica acima referida
constante nos amebianos. Sua semelhança com as manifestações nervo­
sas, magistralmente descritas por Binl, Primavera e Cantani na oxale­
mia ,crôniea e já por nós algumas vezes encontradas 110 exerclcio elínicü,
nos fizeram pensar nesse disturbio metabólico como élo capaz de fechar
a cadeia patogêniea elos sintomas nervosos da amebiase intestinal crô-
:nica, cadeia esta esbo(;ada por nm de nós ( ) com as frases:
"Assim, o nervosismo, com as diversas variantes que já na-
da mais é elo que a resultante clêste desequilíbrio yago--simpático, eonsc­
quência da ação irritante elo processo inflamatório sôbre os p]exos intra­
parietais do int,estino ou da ação tóxica elos produtos retidos por estases
prolongadaS: especialmente 'cecais. I~stainstabi1iclade neryosa é a exte­
riorização mórbida neuro-psíqllica do desequilíbrio de lun sistema llcnro­
vegetatiYo, as mais das yezes já eonstitucionalmente tal'ildo. Aqui. lnais
do que em qualquer parte, C} eoefieie11te individual entra em jôgo. O
aspéto dos sintomas elínieos variarão de acordo com a predominancirt
vagaI ou simpátiea elo paciente".

Ainda não !(~onseguiranl, pOré'lIl, os autores determinar a eansa des­
te desequilibrio. Natnralmente que o responsável eyidente (, a amebia­
sc'. Entretanto, de que modo ela para produzir no tão
grandes pel'turba(;âes era o que estava por determinar atr agora. Ve­
remos mais adiante, si não nos cabe uma bôa pareela de l"<:lzào atrihuindo
<1 alterações metabólicas esta sintomatologia neuro-psíquica.

Da mesma fórma, chamou-nos a atenção a riqueza e principalmente
a ,-ariabi1ic1ade dos sintomas contrastando singular­
mente ('om a pouca intensidade e, por yezes escassez, dos sintomas cóli­
cosem grande número dos nossos doentes.

na totalidaâe dos casos encontramos sintomas
rais e em menor número os intestinais (93,4~;{). As perturbações gas·
tl'o-c1nodenais mais constantes apareceram em 83,3 j{ dos doentes, ao
passo que a C()Ilstip:-l(;ão, o mais frequente dos sintomas intestinais~ em

a diarréia em G()~!í' e o tenesmo retal em 50J{.
Si, por um lado, toda a dos doentes

ser explicada pela ação local das amebas no intestino e. tambem, peJo-:;
reflexos que daí partem, não podemns deixar de salientar a coincidência,
frequentemente eneontrada nos nossos amehianos, da eontemporaneicla{h
dasintomatologia neryosa com a Ora, esta associação r (h;

TegTa na oxalemia. Nestas 'condições, podemos perfeitamente supôr (111,'

('sse distúrbio metabólico não extranl10 á sna patogenia nos nossos
casos, eomo mais tarde veremos.

S.eria por demais fastidioso ,comparar todas as correlações que exi:--;­
tem entre o quadroclínieo da oxalemia descrita pelas esC'olas
italiana e franceza, e o que encontramos em todos os nossos doentes, com
uma constancia venladeiramente im'Pressiol1cmte.

C) - Nino Marsiaj - Cliniea Médica - 1." volume.



Obs. n.o Registo Doente Idade

1 10631 A. IVI. 26
2 10694 A. P. 36
3 10747 A. R. 37
4 10861 A. D. 40
u 10896 C~ . :Dl. 42
6 12053 L. R. 45
7 12242 C. B. 23
8 12196 O. B. 43
9 12423 H. lVI. 30

10 12486 .T. P. S. 37
11 12526 .T. 'S. 42
12 12895 A. R. 34
13 12894 E. B. 17
14 13014 A. C. 32
15 12630 C. P.
]f) 13018 T. H. 32
17 13135 A. C. 33
18 12830 A. P.
19 12197 .1. L. 4]

20 13229 V. G. ')""",,{
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Acido 'oxálico

10mgTs.71
12mgrs.60

9mgrs.45

12mgTs.50
22mgrs.05
15mgrs.75

75
25mgrs.20
12mgrs.90

8mgrs.47
16mgrs.60

As ta:nlS de ácido oxál1:CO acirna desc'rz:ias foraln todas âeternlinaâas
ele seriniciaclo o tratamento antí-anwbiano. Em todos os casos
a pesqu'lsa nas ele wnebas e qU'l:stos foi pos,itÚHI.

o que em linhas gerais descrevemos foi o bastante, conl
conhecinlentos dos trabalhos de 1110epe1' sôb1'e a influência das Yernll­

e especialmente ela teniase no tocante á oxalemia, para
sistemátiea da taxa de ácido oxálico de

de um processo de amebiase intestinal crônico, que

Foi o que fizemos. Alguns deles já figuram nos dados estatísti{~os

aludidos; outros apresentarll uma sintomatologia que não altera sinão
décimos as cifras relatadas. Desta fôrma podemos mantê-Ias, como

(ie fáto aeima as mantivemos, até que um número rnais elevado ele pa­
seja examinado e sua oxalemia determinada. ("')

Dosagem do ácido oxálico na sílJngue. Oxalemia fisiológica .Tá
longe a ,epoca em que o malefieio causado pelo ácido oxálico no 01'­

era avaliado pelo simples precipitado dos sais urinários e
de calcio, decorrente de reações químicas que se prO{~2Ssam.

Os 180 casos aM
sem uma unica

observados confirmam os da,dos do lll'l'sentf;
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Não pode efetivaJnente em nossos dias ser interpretada a
dos oxalatos como índice de aumento de áeiclo oxálieo, mesmo porque

é suficiente nma alteração do pH urinário para que êste fenômeno se
dê em presença de taxa normal de ácido oxálieo.

..A.. dosagem elo ácido oxálicosanguíneo entra no ról elas

Não tarclou que os experimentadores compreendessem a falibilidacL:
oxaluria-oxalemia, modernamente eatalogacla dentro das al­

de ordem metabólicas.
DenmlOs tomar em consideração o fáto de ter sido sempre tida por

íácil a elo ácido oxálico da urina, o que entretanto não se verifi·
cou com a sua determinação quantitativa no sôro sanguíneo.

]\I[uitas foram as técnicas idealizadas e rnuitas foram igllalrnente as
causas de êrro a remover. Algumas destas falhas apresentavam-se de
fácil deslocamento; outras, porém, Nenhum método clínico
de dosagem elo ácido oxálico no sangue, diz F'iessinger, Ó isento de críti­
ticas e causas ele erro. rremos para nós que o processo c1eLoepel' e rron­

do qual nos ocuparemos mais abaixo, forne,ce resultados a Ill'Olde de
conelusões seguras.

Entre as técnicas que bons resultados fornecem, deve-se citar a dê
Guillaumin em que a defecação do sôro ó feita com o ác"ido tricloracetico
c o áeic1o, oxúlieo Ó preeipitado no estado de oxalato de cálcio. A titula­
gem é feita por uma solução de permanganato de potassio em meio su1-'
fúrico. Ê'ste processo impõe sua segurança por ser sempre feito com
uma solução salina testemunha.

Outra técnica capaz de fornecer resultados satisfatórios ó a de 110­
1'el e Sarvouat. Aqui a defecação se faz por um reativo eomposto de
áeidos fosfotungstico e sulfúrico. 1\ titulag'em é igualmente feita pelo
permanganato de potassio. Nesta última fase é ainda dosado o despren­
dimento do óxido de carbono á qualSarvonat empresta grande
taneia, aehanclo mesmo a titu1age'Ill exclusiva pelo permanganato de po­
tássio falha em vista da presença de matéria orgânica.

IJoeper classifica êste método de complexo e não supeI'Íor ao tlU~

abaixo descreveremos em detalhes. E' ainda de IJOeper a afil'matinl de
que a def.ecação pelo áeido tricloraceticoé a ideal e não pelo ácido fos­
fotungstieo, atribuindo a êste uma perda ele cl centgrs. por 10 ao passo
~jue com o ácido t1'ic10racetico de meio centgr. apenas.

Vejamos agora o' método que empregamos em nossas pesquisas e que
l!OS parec,e fornecer os resultados mais precisos; descrevê-1o-emos com as
modificações por nós introduzidas. A técnica original foi publicada por
1..1oeper e 'l\mnetem "Le ,Tonrnal lYléc1ical F'rançais" página 209, ano
1934.

A maior quantidade possivel de sôro (usamos em lnedia 10 cc.) e
diluida em duas vezes seu volume de água destilada; o todo é 1e\'aclo O

lima capsula ele poree1ana. J unta111-'se X gotas de ácido clorídrico e
leva-se á ebulição. Ao líquido ainda quente aerecentam-se 10 cc. de so­
lução de áJcic10 tric10raeetico ao 1/5. Um abundante precipitado se fór­
11:1a, cuja c1issoeiação se procede em um gral. Deixa-se esfriar e c010ca-
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segui/da, em água destilada
completar 50 'cc, J:1'iltra-se e um volume determinado (10 ou 20 cc.)
filtrado é eolocado em um tubo de ensaio; juntam-se a seguir 11
de solução alcoolica de fenolftaleina, NeutraJiza-se pelo am,}níaco
a obtenção de Ul1W leve colora(;ão rÓS{'êl. Algumas gotas de {wiclo acétiC(1

até {) da referida côr rósea. () líq \lido é, em
para dois tubos de centrifugação, ele modo a fitarem

l'ados e cada um é completado com 2,5 ele uma solução ele tio reto
cálcio a 10%. Deixa-se em repouso por espaço de 24 horas. Um preci.
pitado de oxalato de cáldo forma-se no fundo d(),s tubos. Procede-se
{~entl'ifugação e opl'eeipitado é lavado ,duas ou três vezes. Dósa-se
áeido oxálieo em presença de uma solução fraca ele ácido sulfúrico,
quente, por uma solução l N/100 de permanganato de potássio.

Cada C'C. da solução de permanganato de potássio corresponc1e
0,00063 de ácido oxálico hidratado.

o cálculo final resume-se no seguinte: multiplica-se o número
centímetros de permanganato gastos pelo fátor 0,00063, tomando natu­
I'~llmente, em {~onsideração a quantidade de sôro eontida no líquido de­
fecado que se utilisoue o resultado é dado em miligramos per eento.

A reação processa-se do seguinte modo:

2KIVln04 5I:FCQ
04 31-P804

1( 2804 2lVln8()4 lOlPC()3

Tratando-se de uma dosagem manganometrica, um litro de soluç~ão

normal de permanganato de (~ontém 1/5 da molécula-grama.
Cinco litros contêrl1 um moI e dez litros os dois moI equivalentes aos
cinco de ácido oxálico. Donde 10.000 cc. ele KM:nO'l N/100 correspol1­
(Jem a

Portanto:

1 (~e. ele E.JVln04 corresponde a 0,00063.

Aproximadamente 'Uma centena ele dosagens temos praticado com .:J

método acima descrito. J:1Jstas dosagens, na grande maioria, foram feitas
por um de nós (\Veinmann), tendo sido ultimamente confiadas á assis­
tente de química do nosso serviço laboratorial, dra. ~Juracy 1..11111(1. Os
resultados obtidos nos levam a crêr na precisão do processo de Loepel'
e rronnet.

As taxas medias, que consideramos normais, ocilam entre 1 e 3 mgrs.
per cento, taxas estas um pouco mais elevadas do que as citadas por .au"
tores estrangeiros, como verenws mais abaixo.

Para Loeper e rronnet as taxas normais seriam de 1 a 2 mgrs. per
cento. ,Consideram ainda ü ácido oxálico 110 sangue normal como, quasi
imponderávele admitem uma ligeira hiperoxalemia fisiológica e alimen­
tar. Referem-se os mesmos autores aos resultados de O,gr.700 encontra-

nas grandes oxalemias.



P. IJ-e Gendre, no tratado de diz que um de sangne TI fW

('ontem mais que um centigrama.

Fiessinger dá igualmente no sangue normal uma quantidade impon­
(Iel'avel. :Mais adiante afirma "em certos casos patológicos, a taxa (h
ácido oxálico pode variar ele O,gr.002 a O,gr.015 e mesmo O,gr.040:íí'.

,sãos estas as considerações que se nos afiguraram pedeitamente Cl1­

1Jiveis neste capítulo do nosso tral1alh). Si nos extendemos em minúcias
Jt'eferentes á tecnica do duseamento do ficido oxálieo DO sangne, ('om a::\

respectivas moclifi'caçôes por nós outro fito não tivemos
-lSinãodivulgar um 1)1'0'ces80 que em nossas mãos forneceu os melhores re­
lB1Jltados e torná-lo padrão para futuras indagaçúes de ordem experimen­

que 'Ü'ra nos ocupam, constit:nindo outros trabalhos a publicar.

Ligeiras considerações em tôrno do metabolismo do ácido oxálico­
Entre os 'ácidosorgânieos cujo estndo, especialmente do metabolismo)

ultimamente merecido particular cuidado, {} ácido oxálico ocupa, sem
iL1úvic1a, um lugar de destaque; a sua determinação quantitativa no san­
gue cresce ele importaneia e tende atualmente a se introduzir na clínica.

Revolvendo a literatura, relativamente eseassa, referente ao metabo­
lismo do ácido ox:álieo, as primeiras referências se nos depararn eIn 1787.

ano Brugnatelli descrevia os eristais de oxalato de eálei,; en(~olltra­

dos em sedimentos urinários. A êste fato que pouea ou quasi nc­
;nhuma atenção foi dispensada. Aproximac1amenteum século depois se
c,omeçou a coadunar dentro de um mesmo plano de estudo determinada
fenomenologia concomitanteeom a oxaluria. Aqui eram {~(mhecidos

pTO'cessospara a determinação quantitativa do áeido oxálicü na urina.
S\ngiram, então, os trabalhos de Prollt que descreveu com certa minu­
iCia a coexistência do diabete e oxaluria. Esta as,erção de Prout encontra
e:nl nossos dias plena confirmaçfl;o, pois é quasi regra en{:ontrar-se 11l11a

hiperoxalemia na entidade mórbida aeüna referida.

Seguindo nesta ordem de considerações, em 1842 deparamos com 1'C­
ferências de Bird que observou, não só fenômenos ne1'V080S, como aindu
nma sintomatologia digestiva em casns de oxaluria.

Como vimos, a atenção dos pesquizac10res estava volvida ex{:lusivtl­
imente para a eliminação urinária do á{.'ido oxálieo e era baseado nestt~

fenômeno que as conelusões se faziauL
Coube a Garrot a primeira verificação elo ácido oxálieo no sangu'~

de gotósos. Foram, pois, os estudos dêste sábio que abriram o cenárÍr-,.
(liara um capítulo interessantíssimo da medicina hodierna.

Em 1912, no Congresso de Medicina da Língua Franeêsa, reunido
em Paris, I../o-eper e Lambling müstraram a maior frequência do que co­
mumente 'Se julgava da hiperoxalemia e com êles a questão passou para
<O estudo da patologia experimental.

E' de inteira justiça salientar a obra de 'Soulié,Tonnet e Loepei')
a quem se devem os primeirosestuc1os sistematizados da questão. Loeper
merece lugar de destaque pelas magistrais contribuições prestadas, es­
\!'ilarecendo até certo ponto fatos que 'permanecíam no terreno das hipóte­
ses. Dig'a-se, porém) ele passagem, que a última palavra no metabolis-
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do ácido oxálico ainda o IH'l-

meiro passo na avaliação da c1osimétricas.
não são isentas de falhas, eomo vimos ao nos ocuparmos desta face do
problema, descrevendo o método por nós seguido com a crítica necessá­
Tia e os resultados que dêle devemos auferir.

Outra questão de não Tnenos importancia é a da origem do ácido
Gxálico no organismo. Embora muito se tenha feito nêste sentido, 1mB

nebulosa ainda envolve o assunto.
Não podemos deixar de citar as três fontes consideradas clássicas

á origem do ácido oxálico: alimentos, fermentações intestinais t'

tecidos.
Por um exame c1ecoujunto salientam-se duas escolas que estudam a

experimentalmente: a francêsa, que tem á frente IJoeper e a ita·
liana, onde sobresaem os nomes de Viale e de Lucia.

AS/sim, já se acham removidas certas noções puramente teóricas
para encontrar aplicação ampla na prática.

E' sabida a precipitação de cristais ele oxalato ele cálcio pelo ael'C­
cimo de bicarbonato, de sódio á urina e em caso de oxaluria intensa igual··
lnente intenso é o precipitado formado em condições idênticas. De ou­
tro lado o cloreto de magnesio não pr,ecipita os referidos cristais, o qU1~

prova a açã{} anti-precipitante do magnesio, no dizer de Loeper.
Das linhas acima uma dedução se depreende forç,osamente: o meio

favorece a combinação do ácido oxálico. aparecendo sob fÓnl1a
oxalatos, o que por sua vez vem clemcnstrar maior ou mellor quanti­

dade de ácido oxálico eliminado.
Estariamos diante da so]m;ão de um magllo problema.
Seria fácil, assim, avaliar a hiperoxaJ.emia. Oxaluria e oxalemia

neJ:n sempre correm paralelamente. Caímos. então. de cheio nas altera-
do metahoE,smo. Em última análise, a verificação de taxa alta de

áciiClo oxálico no sangue, ao lado de baixa na urina, o que equivale a di­
zer u1lla possivel inibição á permeabilidade renal, desencadeia uma feno­
menologia da qual nos ocuparemos na ocasião oportuna.

A questãü primacial seria, pois, determinar a origem do ácido oxá­
no sangue, querem proporções normais, quer aumentado por causas

múltiplas, 'cujo lI1:ecanismo íntimo, entretanto, continúa a desafiar a ar­
gúcia dos experimentadores. Conhecidas as causas, com eficá'cia, natu­
ralmente, seriam combatidos os efeitos.

De um modo geral, por via exógena, o ácido oxálico é levado, segun­
do Loeper,por alimentos oxalóforos, nos quais êJ.e já se encontra por
natureza eoxaligenos, os que podem originar através de seu metabolismo.

Entre os primeiros alimentos citam-se diversos legumes e como oxa­
illgenos ,encontram-se em primeiro plano os hidratos de carbono.

Referem-seainc1a os autores a uma origemendógena é verdade,
muito menor escala - com séde indubitável nos tecidos,
!Si o ácido, oxálico póde nascer do assucar alimentar do homem como

(las plantas, êle nasce ig'ualmente dos tecidos ( Ijoeper). Si formarmos
lado c1êste autor e seus colaboradores, um fatocollcludente, bascado

na histofisiología. se nos depara.
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Vejamos pela io-rdem. Em quasi todas as células encontramos o
cogenio ;é, porém, evidenciável sómente em algumas delas, como fibras
musculares..:. leucócitos e célula hepática. Nesta última principalmente.
'com técnicasespecialisadas, e em determinadas fases de funcionamento.
gJicogênio é sobremodo abundante. Continuando nosso raciocínio, tra­
zemos á baila aconhecic1a função da glândula jecoral no diabete. Ura.
(. igualmente sabida que a hiperoxalemia se faz observar no diabete.

Baseado em fatos experimentais, Viale e Loeper afinnam que a1n­
E:ulina é um dos melhores medicamentos atualmente conhecidos para ('Olll­

bater o ex{~esso de ácido oxálico sanguíneo. I-1oeper e Sarvol1at (,OI1S['­

guiram o mesmo fim com extrato de fígado.
Em face elestas provas terapêuticas, não é infundada a origem eu rló­

gena do ácido oxálieo, estando em primeira linha a célula hepática e d2­
pois os elementos celulares acima citados.

Reforçando a participação hepática nêste assunto, citamosainc1a
Loeper, segundo o qual um desvio no funcionamento dêste órgão seria
capaz de pro'cluzir uma hiperoxalemia, atribuindo-lhe tambem papel im­
portante na destruição do ácido oxálico.

Êstes fatos extraordinariamente curiosos, cremos, não deixam pai:nH"
dúvidas quanto a origem endógena dio ácido oxálico; o que não estú i'U­

iicientemente claro é o mecanismo, mergulhado ainda na obscuridade.
Loeper. ,Soulié erronnet em seu magistral trabalho "Les origines

l'oxalemie", Presse ]y[édicale, página 961, ano 1931, afirmam: ,. achlliti­
1110S ,que um distúrbio qualquer do funcionamento normal do fíg'ado. di)
coração e do múscu]op'ode fazer nascer o ácido oxálico elos assucare::;
do glicogênio que os constitúe e que a ação c1êstes órgãos não se
segundo as ,experiências de Saryonat e nós próprios, á sua simples des­
truição". iTerminam os referidos autores, com as seguintes conclusões l'P­

f.erentes á origem do áJcido oxálico no homem:
1.° Na absorção ,excessiva on na assimilação retardada d'Üs aSSl1­

eares.
2.° No metabolismo clefeituoso e retardamento dos glucídios

tecidos, e sobretudo do glicogênio.
3.0 Na formação intraintestinal elo ácido oxálico dependente

certos parasitos, como a tenia.
Aqui terminamos esta serie de considerações. Não quer,emos, pnh'p­

tanto, silenciar sôbre os ensaios experimentais que ora nos ocupam. Qu,e­
remo-nos referir á oxalemia em face do metabolismo; dos hidratos de (~fn'­

bono e do cálcio na amebiase. I'tstes trabalhos virão á luz, quando e011­

firmadas ('om maior núm.ero ele observações as primeiras experiências. ('i')

Amebiasee oxalemia.Suas relações recíprocas. Ensaio patogênico.­
Si examinarmos detidamente os resultados obtidos pelas dosagens de áet­
do oxálico no sangue dos nossos pacientes, veremos que, em todos, os al­
garismos estão acima da taxa normaL o que evidencía que essa oxalemja
é francamente patológica.

Os daidos, 'que atuaimente ternos em mãos permitem-nos a:firmar que
em j,ejum é <',onstante 11081 aane,hianos cl'ônieos.
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:Sômente 10 per cento, ou se-
15% doentes. Bm G está entre 10 e 15mgrs. per eento (BO~:kl).

Em outros fi se mantem entre 15 e 20 mg:rs. per eento (BOJ~). Em 4 en-
20 e BO mgrs. per ce11to ). Enfim. em um paeiente a oxalemia

[ltingiu á cifra verdadeiramente exeepeional de B7rngrs.04 per ee11to
) .
P'ieou. dessa fOl'teu1ente amparada nossa lôpôtese de atribuir

amebiase uma do metabolismo do ácido oxúlieo.
Com que, em paeientes como os nossos. en1 que se
·excluir toda causa atualmente conheeicla. capaz ele determinar mn::l

inclusive as a existêneia constante de taxas
Tão elevadas de á'cido oxálico só póclem ser atribuidasá amebiase de qUê'

.são portadores.
..Assim, como, pois, expliear ·esta ação altanlellte perturbaclorcl da

mnehiase intestinal erônica sôbre o metabolismo do ác:ido oxálico

Ora, e<HllO vimos anteriormente. existem alimentos a que IJoepel' e1la­
mou de oxalígenos, que originam de modo indirecto o á;cic1o oxálieo no
tubo digestivo, em oposição aos denomüIados oxalôforos, que o trazem

sua eOlllposiç.ão sob fôrma de sais.

Os alimentos oxalígenos são principalmente eonsbtuidospor hidra-
de carbono, as graxas e as proteinas pnras não originam ácido

Gxálico (LommeJ, l\i[ohr e Salomon). E o que é mais interessante. os hi­
dratos de carbono ingeridos dão maior oxalnria elo que quando injetados

a pele (l\!Iayel' e Hildebrand Il(}eper).

Nestas {~ondições teTn-se dado urna terta ús 1'e1'menta­
intestinais. o que faz com que Viaje diga: " ... si não a lllllca nenl

a principal fonte, não se ])óde negar que um pouco de ácido oxálico se
origine das fermentações intestinais, especialmente dos hidratos de cal"
bono".

:lVIuitos germes, ou patogênicos do intestino, são capazes
·de formar ácido oxálico, como eonfirmam inúmeras expel'irnen tações ele
Raulin e de J\1:oliard com o aspergilus; de Zopf,com cultlua de cogume-
los; de Calmete, com mucor Ronxi; de . ('Olll a ete.

P,c}is bem: foram exatamente os trabalhos dêste último pesquisador
'8 de sua escola sôbre o papel oxalígeno da tenia, ao qual já nos referi­
mos, que nos despertaram a atenção para a açã.o local que a ameba T)()c1e­
,ria exercer no intestino grosso.

Assim~ por uma concepção, na verdade mn ponto simplista. poderia··
mos .ligar a origem da oxalemia pat,olôgica por nós observada nos ame­
bianos, a uma desintegração elos hidratos de carbono ingeridos. desinte­
graçãoesta produzida em pl'esençja. das a molde clo mesmo fenô­
meno já observado por outros microbios e parasitos intestinais.

lHém disto, por analogia com o que se passa com a ten1a que. como
o demonstrou Brault, é extremamente rica em glicogênio, poderiamos
admitir, que o glicogênio da ameba, quantidade nêste protozoario
ajuda está por determinar, desapareceria quasi inteiramente por auto­
lise, com aparecimento de ácido oxálico.
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táto íntimo com a pareele intestinal e as lesões profundas e extensas que
os parasitos determinam, a passagem do ácido oxálico á torrente circu­
latória dar-se-ia com relativa facilidade.

Esta hipótese é tanto mais provavel quanto sabemos que o
:das fermentações intestinais, atestado clinicamente pelas crises diarrei­
cas ou pela distenção do ventre e eliminação da gazes acusaclos
'doentes, faz parte do quadro da amebiase intestinal crônica e é absoluta­
mente constante em todos os nossos pacientes.

Entretanto, sem que se possa negár o papel que as fermentações in­
testinais e a ingestão exagerada cle hidratos de carbono, tão
nos regimes dos amebianos crônicos, possa exercer sôbre sna oxalemia,
não podemos deixar de chamar atenção sôbre a possibilidade de uma per­
turbação do metabolismo intermediário dos hidratos de carbono dêstes
,doentes.

Ora, em se tratando c1êste assunto.
para o fígado, glândula que tem papel de
1110 dos carbo-hidratos.

E' por demais sabido que a célula hepática e o cenál'ic} de uma du­
pla fenomenologia: ele um lado o acúmulo cle glicogênio e de outro sua
:desintegração por autolise. Foram experiências, minuciosas e
{ie paciência, de IJesser, que o levaram a demonstração, desta dupla

Por outro lado, podemos admitir que as toxinas procluzinas por fór­
mas quer veg~etativas, quer quísticas ele ameba disentérica se disseminem
[pelos diferentes órgãos e tecidos da economia l proc1uzincloum maior
menor distúrbio funcional dos mesmos.

Nestas condições,conhecida a verdadeira electividade do
:rio para o fígado, sendo esta -em ordem de freq uência a ,6'cera mais fa­
cilmente sujeita a complicaçôes, é perfeitamente razoável ac1mitir que
as referidas toxinas alterem C), funcionamento intimo da célula
por lesões ou por simples impregnação tóxica. A amebiase poderia ser
eomparada, sob êste ponto de vista) á difteria ou ao tetano.
quasi sempre localizada, ela agiria, tambem) á c1istaneia por interméc1i:
;éJ e suas toxinas.

Além desta, ainda de outra fôrma o fígaclo poderia ser alterado fun-
cionalmente na amebiase intestinal crônica: moc1ificw;ões de
idem química determinadas pelo parasito no intestino grosso. Entre
tas estão principalmente as putrefações, com formação ~xagerada' de {~or­
pos fenólircos altamente tóxicos. Não seria demais lembrar, nêste senti­
do, que, para Salkowski os feneis nascidos no intestino poderiam trans­
formar-se em ácido oxálico.

Esta repercussão hepática da toxemia amebiana ou da própria ami­
Ibemia se exteriorizaria pela hiperoxalemia, consequência não só ela per­
rversão do metabolismo elos hidratos de carbono,> como tambem da incap'l­
/Cidade funcional em que está o fíg'ac1o para destruir o ác·ic1o oxálico for­
:maclo -em e:lÇcesso pelo exagero das fermentações intestinais.

Em apoio desta última hipótese estão. as experiências de Lesser, que



a papel da célula

Quanto á formação local de ácido oxálico no fígado, devemos citar
cleL.loeper, ü qual, trabalhando com U111 fígado que apre­

sentava antes ser levado á estufa, 1,gr.28 ele e O,gT.008 ele ácido
oxálicoper cento ele tecido apresentou depois de ser levado á es-

de e 1:3 ele áeic10 oxálieo, ou seja um a 11-

per cento.

Com o mesmo resultaclo fez com o coração de vitela.
Pieou assün evidenciaclo que o il/cido oxálieo existe no fígaelo do coc­

foi êste ü animal usado por Loeper, e no coração de vitela
.?mmento com o fenôrneno ele autolise, procluzido pela permanencia elo

estufa e clirétamente relaeionado eom a desintegração do

ehegamos, admitindo UIna
sôbre e

110 metabolismo orgânico que, indiscu­
ela deve ser ecmsic1erac1a eomo uma moléstilf

desta
da mneba

determina tais
sob êste

toxêmica.

UIna entre estas experiencias e a alteração hepática que
snpor existir nos nossos se impõe. A hipótese da altera-

do metabolismo elos ele carbono por disfunção hepática, de-
terminada J)or toxinas amebianas ou não, no curso ela amebiase crôniea

, trazendo o aument'o do ácido oxálico sanguíneo, nos parece,
ele considera(~ão.

de vista era ele que trazer á luz
que estamos procedendo sôbre a insuficiência

Emlebiase intestinal crônica. Infelizmente, porém, a nossa
,ainda pequena, e só em momento oportuno serão os resulta-

a que Apenas podemos afirmar que as provas feitas são
molde de acima lançaclas.

da ameba sôbre o fígado ainda 1em-
póde exercer sôbre todos os tecidos

trabalhos de , entre muitos
du functionnement normal du

faire 11a1tre l'acide eles sueres ct de
que 1'actio11 des ees organes ne se borne
antériel1res ele Sarvonat et ele nons-même

.AclnJitida a hipótese que de ser a amebiase intesti-
crônica a responsável pela oxalemia patológica que observamos

iotalidacle elos nossos amebianos, poderiamos tentar nma prova dessa
no tratamento pois, removida a causa, os efeitos

cessar.



é bem
que se encontraram Iloeper, Soulier e Tonnet, os qn.ais em
(~e tenia eneontraram 11 de ácido oxálico por mil. sangue,
<1 dias após a expulsão da parasito sómente ::3 centgrs.

Não só a cura da alnebiase intestinal crônica é obtida <lPÓS

tratamento, sendo difícil determinar elínicamente quando ela se
como tambem as lesões e certas alterações de ordem química que ela
duz no intestino grosso podem ser duradouras ou até definitivas,

a dos parasitos.

Assim, a oxalemia póde durante muito tempo persistir.

Nestas condições, dado o pouco tempo ele observaçã'O que temos
primeiros doentes em que foi dosada a oxalenüa, não podemos apreseH~

tal' provas ele ordem terapêutica.

Ao inieiarmos o presente trabalho deelaramos que um elos mOÚvC>3

que nos levou a dosar sistemáticamente o ácido oxálico no sangue
amebianos que nos vieram ás lnãos foi a sintomatologia que apresenta­
vam, especialmente a nervosa e a digestiva.

.Ilgora, que estamos certos ela existência constante da
nêstes resta-nos saber até que ponto podemos atribuir
distúrbio metabólico os sintomas por êles apresentados.

A sintomatologia nervosa póde e eleve ser ex~licada, na nossa
nião. pelas elevadas taxas ele 'oxalemia encontradas. Como já dissemo..:"
o quadro nervoso que observamos nos amebianoscrônicos mostra
extraordinária semelhan~;a conl o da oxalemia crônica, descrito
palmente por g,ird, Cantani e Primavera.

E' verdade que n30 exelnir a
tante elo proeesso inflamatório sôbre as termmações nervosas
rietais do intestino, nem tão POU(W a ação dil'éta de outros produtos
xicos sôbl'e o sistema nervoso. JYlas, neste último caso, podemos aclmiTÍl
tambem que o fígado lesado por éstes compostos tóxicos e que, a-;-
SIm, o seu oxalodestnüc1or seja diulinnic!o, danclo como
eia a hipeI'oxalemia.

De que modo, porém, o ácido oxáIico age sôbre o sistema nervoso

Ora, sabemos a ação diréta. dêste corpo sôbre a célula nervosa,
monstrada pelas experiências de grande número de autores, como 1(11-;-;·'

ner, PauJus, 8arvonat, R'tlbiel' e Ijoeper etc. em animais e pela
em ácido oxálico do ,cérebro de diabéticos e uremicos em estado tOlnat(;-;ii
(Loeper) .

Além é conhecida a grande descalcificação quç sofre o
lôsmo na intoxicaã'D oxálica, aguda ou crônica.

Assim sendo, é fáeil compreender como lima cFInla lH:'l'YOSa,
guarnecida de um (le seus grancle's protectores que é o cálcio e, por
vez, irritada por um tóxico, eomo o ácido oxálico, venha a exterin'iulL"
elinicamente o seu sofrimento.
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Em relação á ,calcemia não podemos deixar de citar
o nome de nosso prezado amigo, dI'. Vidal de Oliveira, que, eom sua re­
C'onhecicla ,capacidade profissional, está pesquizanc10 com afinco sôbre
êste assunto.

(~uanto á sintomatologia eligestiya que os amebianos crônicos 3(~nsam.

queremos crêr que, em parte, ela pode ser, tambem, explieada pela hi­
peroxalemia.

..As experiêneias dos autores citados acnna e de outros mais, demons­
tram que as injeções sub-cntáneas ou venosas de solução ele áeido
oxálico ou oxalatos revelam, entre outras, uma "action neuro-musculai­

la plus importante, se traduisant par des phenomenes d 'excitatioIl
spasmodique suivis ele ... " e "mucorrhée qui tra-
duit sans doute l'elimination intestinale du poisan ... " (Loeper).

Pois bem, na amebiase intestinal crônica, o espasmo eólico é ele re­
gra e em geral rebelde á medieação específiea. Da mesma fôrma, sabe­
mos a resistência 'que ao tratamento as perturbações gastro ..
duodenais .

.sob êste ponto de vista. poderiamos dizer que, si a amebiase ültesti­
nal engendra a hiperoxaJenlÍa, esta, por sua vez mantem no aparelho di­
gestivo condições que favorecem () desenvolvimento do parasito, isto 6,
contribue para a ou ao menos para a acentuação elos espasmos.
com consequente estase fecal e, principalmente, produz llma intensa se­
creção mucosa que, como se sabe (.rean Rachet, in J\!Ialadies de 1'intestin

Bensaúde pago 24(J) constitue o elemento nutric10r da ameba.

Os sinais de sofrimento· geral do organismo que os amebianos apre­
sentam, tais 'como, fadiga, abatimento, paliclês, emagrecimento, têm, na..
turalmente, uma patogenia complexa; mas para elucidação da qual não
deve ser esquecida, também, a hiperoxalemia, pela descalcificação orgâ-

pela hipertensão arterial e pela anemia que póde determinar.
No que se refere ás dores expontâneas que os pacientes acusam, não

devemos deixar de salientar que a oxalemia crônica póde nelas,' em mm
tos casos, gozar certo papel. São bem conhecidas as crises nevrálgica;~

abdominais descritas por Loeper e .}iJsmonnet sob o nome de
tão frequentemente encontradas na oxalemia.

Com êste rápido esboço patogênico dos sintomas da amebiase in te8­
tinal -crônica não quizemos demonstrar, de modo algum. que toda sinto­
matologia desta afecção dependa ela hiperoxalemia.

.si estamos convictos que esta perturbação metabólica goza um papel
de primeira ordem na patog'enia dos sintomas nervosos e em menor gráu
na dos digestivos, nem por isso ousamos dar-lhe um valor exclusivo para
a. explicação patogênica dêstes e ainda menos para a dos outros sintomas
de amehiase intestinal crônica.

O que queremos é chamar atenção para um distúrhio metahólico,
constante em todos os amebianos crônicos, que até agIOTa tinha passado
despercebido e 'que, encerra, quiçá, a chave de muitos problemas insoln­
'leis da amebiase intestinal crônica.
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E' o ele nã.o transformar o
do

a aplicação oportuna e sábia de cada
o combate do e de suas consequen

intestinais temos não só o
como lambem os vários fermentos

" c0111edor
do médico

dos medicamentos que visam
mas.

Vem08, por êste o
e de1icado o tratamento de um doente portador ele unIa

biase intestinal.
.Já se foi o tempo em que uma meia duzia de clisteres

a clássica" c1isenteria amebiana crônica".
não é mais deixar de ver por traz do

g'anismo todo.

nal

Esboço de elevada de áci·
do oxálico dos nDssos .a revisar um dos mais importan-
tes capítulos da amebiase intestinal crônica: o do tratamento.

Encarada como moléstia de repercussão metabólica, sua
não deve mais visar sómente .a colite e sim, também, as suas consequell­

de ordem geral.
Assim, visando a hiperoxalemia, que representa a perturbaçã'O ora

em estudo, devemos, na medida do possivel, abolir da alimentação os ali·
mentos oxaloforos e diminuir o uso dos oxalig'enos.

Si dos primeiros é fácil encontrar a lista completa, a Tespeito dos
últimos as discussões ainda não cessaram, procurando uns e estão COla

H maioria - demonstrar que os carbohidratos são os mais
outros que a ~arne. Seja como fôr, dada a quasi iInp'ossibilidaéle de abo­
Ih ambos, simultaneamente, da de um amebiano, é sufieien­
t6 que dêles não se abuse.

Para diminuir as
o tratamento
carvão ...

No sentido de evitara ~bsorpção ao nivel da mueosa intestinal c1~

áeido oxálieo aí formado, devemos administrar sais insoluveis de
os quais formam oxalato ele eálcio insol11ve1 que é eliminado fezes.

Admitida a da insuficiêneia na amebiase intesti-
eleve visar êste com todos

atualmente para tal
da idéia de que dos amebianos

no metabolismo dos hidratos de
o 11S0 da desde 1926
daquele disÍ1ubio metabólico.

intensiva elo
descalcificante brutal


