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C¢l. Médica,

CONSIDERACOES GERAIS

A amebiase estd em plena ordem do dia. Nio s6 entre nés, como julgam
muitos, mas em todos os paises do mundo o assunto é considerade dos mais
palpitantes, dada a sua projecao nos dominios da patologia e da terapéutica.
B’ atestado eloquente em favor desta assercio o recente “Congresso da Ame-
biase”, reunido em Marrocos em dezembro de 1936. Os inGmeros trabalhos
apresentados, de proveniénecias as mais variadas, constituem, sem davida, be-
néfica adverténeia aqueles que ainda persistem em ndo se identificarem com
a extensfio do mal produzido pela entameba disentérica.

Seria por demais fastidioso e escaparia aos moldes do presente trabatho
a apresentacfio da farta literatura especializada que procura alargar e apro-
fundar o verdadeiro conceito que merece a questdo. KEntretanto, é digna de
mencio a afirmativa de Izar: “che da tempo era noto, anche se dimenticato:
c¢he "amebiasi é malattia diffusa comune a tutte le razze, a tutti i climi”.

Estudos pessoais, cercados do possivel rigosismo, nos colocam automatica-
mente ao lado daqueles que ji se convenceram da extrema frequéncia do mal
em nosgso meto, Aproveitando 8ste vasto campo de acho, voltdmos nossa aten-
gho para as alteragdes 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, inclusive 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 trabalhios do Con-
gresso de Marrocos acima referido, nesta vasta literatura médica, como dizia-
mos, s6 depardmos com wma unica dosagem do Acido oxélico mos amebianos,
praticada por Loeper e Tonmnet,

Ja em trabalho anterior apresentdmos uma série de observacdes sobre hi-
peroxalemia na amebiase intestinal cronica, dizendo, em nota & margem: “og
dados que atualmente temos emi maos permitem-nos afirmar que a hiperglice-
mia em jejum & constante nos amebianocs crénicos”. — 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 crénicos: “o exa-

(*) Prémio “José Mariano da Rocha” da Sociedade de Medicina de Santa Marda,
Dezembre 1937,
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me de sangue & interessante pela eonstincia da hiperoxalemia e frequéneia
da hiperglicemia, podendo esta ltima fraduzirge em glicogtiriag 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 neste sentido poderia
contribuir para o esclarecimento patogénico da fenomenologia apresentada por
estes doentes.

De fato, antes da amebiase ser encarada como doenca de repercussio me-
tabblica, sua sintomatologia era explicada pelos mais variadog mecanismos e
muitas de suas manifestactes atribuidas a simples coineidénciag mérbidas.

Asgim, os sintomas nervosos, com sua mais variada exteriorizagfio, abso-
lutamente comstantes em todos os amebianos crdnicos, eram atribuidos a fato-
res towicos ou a influéncias reflezas. “Falou-se na possibilidade de toxinas
difusas (Ravaut), numa simpatose (J. Carles), em amibemia (Petzetakis)”
(citacdo de Vidal de Oliveira “¥studo critico da amebiase”), sem que, entretan-
to, -se procurasse determinar a razfio intima dos fatos. Déi-se 0 mesmo em re-
lagdo a sintomatologia gastro-duodenal, aos sinaig gerais, indices de uma pro-
funda perturbacio metabdlica, como o emagrecimento progressivo, a palidez,
a astenia, ete.

Ora, grande parte déstes quadros clinieos podem :ficar esclarecidos sob
o poute de vista patogénico =i tomarnos em consideracio apenas o que foi
verificado, isto é, a existéneia constante e inegavel de hiperoxalemia em todos
os- doentes: ;

Si uma sondagem profunda do metabolismo dos amebianos crbuicos f0r
feita sistematicamente, mfo 26 em relacho aos hidratos de carbono, mas tam-
bém em relacdo aos proteicos, tendo em vista gue dois grandes tipos de colite
existem, isto é, o tipo fermentativo, em que os carbohidratos desempenham o
principal papel e o tipo putrefativo, em que & sdbre og albuminoides que as
reagdes quimicas se proeessam, facil é de ver quio larga é a senda que se abre
para os futuros experimentadores. Sfo hipéteses novas de trabalho gque se
oferecem e que nao devem ser abandonadas, tomando, principalmente, em
conta os incaleulaveis beneficios de ordem terapéutica que dal podem resultar.

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

Obs. Registro Nome Idade Oxalemia % Glicemia %
1 17.5629 A C. 35 6mgrs.76 133mgrs.33
2 17.620 A G, 30 dmgrs.72 1563mgrs.64
3 17.530 J.B. 8. 36 11mgrs.78 117Tmgrs.64
4 17.760 A C 29 10mgrs.33 142mers.85
5 17.736 M. R, 26 18mgrs.58 128mgrs.20
6 17.769 G.V. 8. 27 6mgrs.89 142mgrs.85
7 18.293 H. ¥, 25 10mers.34 151mgrs.51
8 18.353 A.C. 36 6mgrs.89 142mgrs.85
9 22.516 A M. C. 39 6mgrs.75H 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.5b 100mgrs.00
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0bs. Registro ‘Nome Idade Oxalemia % Glicemia %
13 22.623 C.C. 21 4mers.96 140mers.84
14 22.997 0. K. 28 6mgrs.89 126mgrs.58
15 22.999 J.P. 38 11mgrs.03 131mgrs.57
16 23.001 C.C. 20 Omers.65 117mers.64
17 23.004 A.C. 30 Omers.95 117mers.06
18 23.006 AP 28 S5meors.37 108mers.06
19 23.037 N.S. 21 Smgrs.27 123mers.40
20 23.333 I G. 33 10mers.34 114mers.90
21 23.340 AT 25 Imgrs.65 112mers.30
22 23.450 M.V, 29 9megrs.19 123mers.40
23 23.592 d. C. 36 Smers.04 101mers.00
24 23.680 A.B. 33 6mgrs.23 129mgrs.80
25 23.698 M. J. S. 34 8mgrs.63 128mere.20
26 24.223 M. G. 47 6mers.61 121mers.95

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

de nés (Weinmann — Amebiase intestinale chronique e oxalémie — Archives
des maladies de ’appareil digestif — n.°® 7 — Juillet — 1937). Acrescente-

se que, para maior rigor da téenica, na titulagem do Acido oxélico pela solu-
¢do de permanganato de potassio, usdmos uma pipeta especial ao milésimo
de ec. Nestas dosagens prestou valioso auxilio nosso assistente de laborat6-
rio. dr. Walter Hildebrand.

ENSAIO PATOGENICO DA HIPEROXALEMIA

A recente inelusfo da hiperoxalemia dos portadores de amebiase intesti-
‘nal erénica entre os fatos de observac@io econstante, faceta interessante do mal,
abre um vasto capitulo na terapéutica da afecciio produzida pela entameba
disentérica. Hsta alteracfio metabélica prende-se particularmente & repercus-
sao de uma fenomenologia alarmante. Sobresal 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 cura. Admitida a
hiperoxalemia, é natural que a conduta terapéutica deva ser orientada no sen-
tido de minorar ou mesmo suprimir determinadas manifestacdes, por vezes
wmais inedmodas que a proépria entidade mérbida.

A aceitaclo integral duma prova exige sempre novos € mais minuciosos
conhecimentos, amparados em indispensavel senso critico. Fica, pois, justi-
ficada a trilha que seguimos, proecurando contribuir para melhor elucidacio
de um fendmeno por nds ja entrevisto.

Assim, as nossas observacdes atuais, acrescidas das outras ji publicadas,
s8o de molde a firmar conceito sobre a hiperoxalemia na amebiase intestinal
erénica.

E’ verdade que as taxas agora encontradas, embora superiores as nor-
mais, sfo inferiores, de um modo geral, aquelas que registramos 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 Amnterior
Abaixo de 10 mgrs. 76,93 %% 15 %
Entre 10 e 15 mgrs. 19,23 % 30 %o
Acima de 15 mgrs. 3,84 % 30 %
Entre 20 e 30 mgrs. 0 20 %
Acima de 30 mgrs. 0 5 %

Tica, assim, féra de davida que os portadores de um processo amébico,
com localizaciio intestinal, apresemtam sempre um teor de acido oxdlico san-
guineo superior ao encontrado em individuos normais.

Se a evidenciacio dosimétrica fala na eloquéncia das cifrag ndo é menos
verdadeiro que a origem do aumento do acido oxélico, nestas condic¢des, ainda
oferece um grande campo de aprendizagem.

Aqui duas hipéteses se nos afiguram capazes de orientar a elucidacio do
problema, alids, j4 aventadas por nés anteriormente.

Queremo-nos referir ao 4cido oxélico formado a custa do préprio proto-
zoario, quer sob a forma vegetativa, quer quistica, no trajeto intestinal, pela
desintegracio fermentativa particularmente dos hidratos de carbono.

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

De outro lado ¢ de admitir-se que o figado, desviado de sna funcfo, possa

alterar quantitativamente o acido oxalico sanguineo dos amebianos, conhecido

como é o papel desta glindula no metabolismo dos hidratos de carbono.

Vejamos o racioecinio por nds desenvolvido em trabalho anterior: “E7
por demais sabido que a célula hepatica é o cenario duma dupla fenomenolo-
gia: de um lado o acimulo de glicogénio e de outro sua desintegracio por au-
télise. Foram experiéncias de Lesser, minuciosas e repletas de paciéneia, gue
o levaram a demonstraciio desta dupla funcio.

Por outro lado, podemos admitir que as toxinas produzidas por formas,
quer vegetativas, quer quisticas, da ameba disentérica, se disseminem pelos
diferentes 6rgfos e tecidos da economia, produzindo um maior ou menor dis-
tirbio funcional dos mesmos.

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

Além desta, ainda de outra forma o figado poderia ser alterado funcio-
nalmente na amebiase intestinal crénica: pelas modificagdes de ordem quimi-
ca determinadas pelo parasito no intestino grosso. KEntre estas estio, prineci-
palmente, as putrefacdes, com formaclo exagerada de corpos fendlicos alta-
mente téxicos. N&o seria demais lembrar, neste sentido, que, para Salkowski,
os fenols originados no intestino poderiam transformar-se em Aacido oxalico.

Esta repercussiio hepatica da toxemia amebiana ou da prépria amibemiz
exteriorizar-se-ia pela hiperoxalemia, consequéncia nfio s6 da perversio do me-
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tabolismo dos hidratos de carbono, como tambem da incapacidade funcional
em que estd o figado para destruir o 4cido oxélico formado em excesso pelo
exagero das fermentacdes intestinais.

Em apbio desta Wiltima hipdtese estio as experiéneias de Lesser, que de-
monstrou a diminuicdo do papel oxalodestruidor da célula hepética lesada..

Quanto a formacdo local de &cido oxalico 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 Ogr,008 de 4cido oxalico por
cento de tecido fresco, e apresentou, depois de ser levado & estufa, 2gr,21 de
glicose e 13 miligramas de 4cido oxélico, ou seja um aumento de guarenta
por cento.

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

Ficou assim evidenciado que o &cido oxélico existe no figado do coelho,
pois foi éste o animal usado por Loeper, e no coraciio de vitela e aumentou
com fendmenos de autélise produzidos pela permanéncia do érgido na estufa
e diretamente relacionados com a desintegraciio do glicogénio.

Uma analogia entre estas experiéncias e a alteracio hepitica que se pode
supdr existir nos nossos doentes, impde-se. A hipétese da alteracio do meta-
bolismo dos hidratos de carbono por disfuncio hepéatica, determinada por to-
xinas amebianas ou nfo, no curso da amebiase intestinal erdmica, trazendo o
aumento do &cido oxdlico sanguineo, nos parece, pois, digna de consideraciio”.

Entretanto, baseados em novas observacdes, temos para nés que a glin-
dula jecoral acidentalmente inibida de sua fungfo, nfo podera por si s6 expli-
car a hiperoxalemia.

E’ necessario convir que, mno vasto cenirio da patologia hepatica, nem
sempre os recursos laboratoriais nos fornecem dados insuscetiveis de ecritica.
Intmeras foram as provas ideadas e nfio menor é o ntmero de resultados fa-
thos atingidos.

Em nossas investigacdes lancdmos méo de dois proeessos semioldgicos que
nos parecem, na atualidade, fornecer resultados ba%tante promissores. Trata-

se das provas de Kugelmann e da santonina.

Prova de Kugelmann — Encontra sen fundamento na mobilizacio do gli-
cogénio hepatico pela adrenalina. S#o concludentes as experiéncias de Blum,
HEllinger e Seeling, comprovando esta afirmativa. Com efeito, cées, quando
submetidos a longo jejum, apresentam o figado atrofiado, muitas vezes redu-
zido a menos da metade do seu volume. Como consequénecia, da-se uma dimi-
nuicio consideravel do glicogénio da eélula hepAtica e, mo easo, a glicemia
atinge cifras muito inferiores as observadas normalmente.

A referéncia déste fato por parte de Blum é por demais significativa e
cresce no conceito dogmético, sabendo-se da nfo intervencio do glicogénio
muscular na referida prova.

Igualmente a experimentaciio demonstrou gque a extirpacio do figado mne-
nhuma aclo exerce sdbre a glicemia, apds injecdo de adrenalina, ja nio acon-
tecendo o mesmo quando da presenca de minimas quantidades de elicogénio
hepatico.

A prova de Kugelmann mereceria sua adopgio no uso corrente e seria, tal-
vez, das mais aconselhaveis, se nfio fora a relutineia, algumas vezes observada
por parte dos doentes, que se opdem as repetidas extragdes de sangue reque-
ridas pela prova eompleta.
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A estas aparventes dificuldades contrapdem-se, largamente, os resultados
satisfatérios, orientando o diagnéstico na grande maioria dos cases.

Para obtenciio de mnossas curvas instituimos as seguintes normas:

1 — Determinaciio da glicemia em jejum.

2 — Determinacio da glicemia de 30 em 30 minutos de modo que a l-
tima extracfo corresponda ao tempo decorrido precisamente de 2 horas e 30
minutos apds injeclo subcutinea de 1 ce. de solucio de adrenalina a 1/1000.

3 — Como anticoagulante usamos o fluoreto de cileio. Preferimos éste
sal por possuir ainda poder antisséptico em alto gran, evitando, assim, os fe-
némenos fermentativos do acucar. B! interessante referir que, com outras
substancias empregadas, passadas apenas algumas horas, ji as leituras mos-
travam uma acentuada diferenga para menos.

4 — O método de dosagem empregado foi o colorimétrico.
5> — DPara obtencdo 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
1 A C. 1,97
2 A G. 1,76
3 J.B.S 181
4 A.C. 1.56
3 M. R. 1,20
] G. V. 5. paradoxal
7 H. F. 1,57
8 A.C. 1,92
9 A M. C 2,05

10 W. C. 181
11 M. N. 1,88
12 W, W. 1,95
13 C. C. 1,29
14 0. K. 1,34
15 J. P 1,18
16 . C. 1,19
17 A C. 147
18 AP ’ 1,46
19 N. S8 1,37
20 H. G. 1,43
o1 AL 247
99 N. V. 1,42
23 J. C. 2,05
24 A.B. 209
25 M. J. S. 1,86
26 M. G 1,78

A andlise é 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 &stes resultados,

pois, de um equlhbno entre a funcdo glicogénica normal e-alterada na ame-

biase intestinal cronica.
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Prova da santoninag — Visa a finalidade especial de explorar a funcdo
antitéxica do figado. Moukhtar e Kjévat enrigqueceram a semiologia hepati-
ca com uma prova cujas primeiras observacées publicaram em 1933 (Presse
Médicale n.° 78).

Tiste método teve sua origem numa série de interessantes experiéneias,
baseadas nos fenémenos de eliminaciio ou transformacio de determinada quan-
tidade de santonina ingerida. Confessam os autores ainda ndo possuirem os
argumentos necessirios para explicar a maneira como esta substncia se porta
na intimidade dos tecidos e ndo poderem excluir a ‘interferéncia renal. No
intuito de esclarecer o assunto, praticdmos algumas investigacdes. Oportu-
namente, estes ensaios virdo a luz em seus detalhes.

A um tubo de ensaio, contendo 3 cc. de 4lecool (dissolvente da santonina)
e 0gr,02 déste anidrido, juntamos 2 ce. de lixivia de soda diluida em partes
iguais com adgua. Como se vé, procuramos guardar as respetivas proporgdes
dos elementos integrantes da prova. Verificamos que a coloracio tomada
pelo todo atingia no méximo a do tubo III da série de estaldes. Uma conelu-
sfo impoe-se: as diferentes tonalidades, desde o rdseo palido até o vermelho,
rdo pédem correr exclusivamente por conta da santonina eliminada pela uri-
na. Um mecanismo mais complexo deverd reger as reacdes biogquimicas.
Moukhtar e Kjévat lembraram a possibilidade da santonina transformar-se
em oxisantonina. Na nossa experiénela, pelo acréseimo de oxidantes enérgi-
cos, igualmente nio conse gmmos mudanca de coloracdo. Quer-nos parecer
gue seria mais aceitdvel a idéia de que a santonina, combinando-se com uma
meléecula de agua, transformar-se-ia em écido santdénico eliminado pela urina
e que, posteriormente, “in vitro”, combinar-se-ia ao elemento sbédio da lixivia,
formando santonato de sédio. Ao contrario da santonina, &ste sal é soluvel na
agua, caracterizando-se a reacio quimica citada precisamente pela eoloraciio
vermelha intensa.

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

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

Kis a téenica que &eg,mmo@

Pela manhi, em jejum, o paciente ingere 2 cgrs. 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 agua (meio copo aproximadamente), o que, alids, ndo vem alterar os
resultados finais, conforme demonstrou Hélio Fraga.

No que se refere & alimentaciio, nenhuma alteracio ¢é recomendada féra
da habitual.

O exame da urina deve ser feito mo mesmo dia em que foi emitida, afim
de evitar fermentacoes.

Para o preparo da escala colorimétrica procede-se da seguinte maneira:
Paz-se uma solugdo alcodlica de eosina a 1%. Tomam-se b ee. e juntam-se ou-
tros tantos de agua destilada.  Wica, assim, constituida a solucio-m3e.

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

A parte faz-se nova diluicio na proporciio de 5 ce. de agua destilada e V
gotas da solugio-mée. Desta nova soluclo, I gotas no quarto tubo, X no quin-
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to e IIT no sexto completario a série. Hsta tltima diluicdo vai constituir o
primeiro tubo da escala colorimétrica e as outras respetivamente os 2.9, 3.9
40, 5° e 6.° Teremos, assim, estabelecidas as diferentes tonalidades que va-
riarfio desde o rdseo-palido até o vermelho carateristico da eosina.

Para a comservacio déstes estaldes, cobrimos a camada liquida de cada
tubo com outra de 6leo de vaselina. Déste modo evitamos a renovacio acon-
gelhada, de 3 em 3 dias, pois a conservacio ¢ perfeita por meses a fio.

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

Compara-se a coloracio apresentada pelos tubos contendo urina e lixivia
com os estaldes. Pode acontecer o fato de mio haver coincidéncia exata das
cores. Tomam-se, no icaso, em relacfio & intensidade de coloracdo, pontos inter-
medidrios da escala. A reunido destes diferentes pontos val constifuir a cur-
va do grafico.

Urinas muito turvas devem ser previamente filtradas.

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

Era nosso intento orientar as investigacdes que nos propomos seguir, em
outros sentidos, isto é, visando a finalidade de explorar a funcfo hepitica na
amebiase intestinal cronica. W, assim, por um conjunto de provas bioldégicas,
ficariamos estribados para talvez emitir conclusdes definitivas.

Iatores alheios & nossa vontade nfo permitiram proceder déste modo.

Um estudo sistematizado desta monta esbarra 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 uma prova. Se um dos métodos
empregados oferece relativa facilidade no tocante & obtenclio do material, ja
0 outro requer maiores cuidados.

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

Assgim, fica justificada a preferéneia que lhe tributdmos.

E’ hoje nocio rudimentar a coexisténcia de fenbmenos nervosos a com-
pletarem a complexa sintomatologia dos disttrbios do aparelho digestivo.

A amebiase intestinal erdnica nfo escapa a esta regra. Km nossos doen-
tes estes sintomas atingem um percentual quase dominante. Sdbre &ste ponto,
j&4 anteriormente haviamos insistido, Com nossos irabalhos, ficou bem esta-
belecido que deentes desta natureza encontram na hiperoxalemia o principal
fator patogénico de tais distGrbios. B’ desnecessirio repisar o assunto, ja por
nds plenamente evidenciado.

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

Como diziamos em nosso trabalho anterior, deve ser tomada em conside-
racdo a hipdétese da disfungfio hepatica, tendo por causa determinante as toxi-
nas amébicas e por consequéncia o aumento do Acido oxélico sanguineo.

E’ precisamente sob &ste ponto de vista que orientimos novamente nossas
pesquisas.  Voltdmos nossa atencfio no sentide de indagar da existéneia ou
ndo da insuficiéneia hepdtica e condicionar a &ste distiirbio o aparecimento
da hiperoxalemia. Tste programa de estudo, embora executado parcialmen-
te, trouxe, de um modo geral, resultados satisfatérios.




TRABALHOS ORIGINATS 1

TRetornando aos resultados pessoais obtidos pela prova de Kugelmann, en-
eontrdmos indices anormais em proporcio quase igual a de indices beirando a
normalidade.

Com a prova da santonina, na grande maioria, os resultados se nos apre-
sentam com as chamadas curvas de pouca eliminacio. Hstes falam, pols, em
favor de um distarbio da funclo antitéxica do figado. Aqui ndo seria supér-
fluo lembrar a afirmativa dos autores que imaginaram a prova: uma elimina-
cdo muito fraca ou muito abundante nfo se encontra nos casos normais.

Em face destes dados é forcoso concluir que nem sempre a funcio hepé-
tica dos amebianos erdnicos sofreu a repercussio dos protozodrios que fizeram
“habitat” no grosso intestino.

A nossa afirmativa, em trabalho anterior, de que, “esta repercussiio hepi-
tica da toxemia amebiana, exteriorizando-se pela hiperoxalemia, consequén-
cia néo s6 da perversio do metabolismo dos hidratos de carbono, como tanibém
da incapacidade funcional em que estd o figado para destruir o 4eido oxalico
formado em excesso pelo exagero das fermentacOes intestinais...” deve, se-
gundo nossas novas pesquisas, sofrer certas restricdes.

B’ nestas dltimas, isto é, nas fermentacdes intestinais que, em particular,
nos parece residir um horizonte 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 mnossas
atuais observacdes obtidas na estaglo invernosa, periodo éste em que os fend-
menos fermentativos intestinais, como se sabe, ficam sobremodo reduzidos.

Savignae, Sarles e Fossey em seu livro “Lies Colites et leurs troubles ner-
veux” dizem textualmente: “Para nds, na patogenia da anglstia e da emoti-
vidade, uma parte muito importante provém dos acidentes ditos de eolites e
mais precisamente de colite de fermentacfio ou melhor ainda, e para precisar
bem mnosso pensamento, das colites com aumento da taxa dos 4acidos orgi-
nicos”.

Estes autores, com suas 265 observacdes bem documentadas, levantaram
a ponta do véu. Silenciam, porém, por completo quanto & especificagdo de
gqual dos Acidos era o determinante da sintomatologia nervosa. Ora, nossos
estudos mostraram a importdnecia do 4cido oxalico. Hste, portanto, deverd
entrar no rél dos dcidos orginicos com taxas aumentadas a que se referem os
autores franceses. )

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

A guiza de conclusfio, diriamos que cada caso em particular apresenta seu
guadro moérbido especial, no tocante & amebiase intestinal cronica, e a patoge-
pnia da hiperoxalemia serid moldada dentro dos conceitos da fermentagdo in-
testinal, nfo lhe sendo extranho, entretanto, um desvio da funcdo hepitica.
I, como remate, acrescentariamos: ainda é obra dificil esquematizar o estudo
da patogenia da hiperoxalemia.

ENSATO PATOGENICO DA HIPERGLICEMIA

Si revisarmos os resultados obtidos pela dosagem da glicemia dos 26 ame-
bianos erdnicos por nds estudados, observaremos que, num caso, a taxa glicé-
mica foi de 1gr,00 por mil (3,84% dos ecasos); em 3 variou entre 1lgr,00 e
ler,10 (11,69 e 1gr.20 (142%); em 9 entre 121,20 e 1gr,30 (34,69%); em
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9 entre 1gr,30 e 1gr,40 (7,69%); em 4 entre 1gr,d0 e 1gr,50 (15,3%); em 2
entre ler 50 e 1gr,60 (7,69%).

Apenas uma das taxas acima est4d dentro dos limites mormais (1.gr,00),
pois, de acdrdo com observacdes pessoais, a glicemia normal entre nés oscila
entre 0gr,80 e 1er,00 por litro de sangue.

E’ da mesma opinifio Lmis Capriglione, do Rio de Janeiro — citado por
Boceanera Neto — que d4 como taxa minima Ogr,70 por mil e maxima 1gr,00,
dizendo “...n6s, aqui, nfo podemos julear em relacio as tabelas estranjei-

ras”. Lembra, ainda, que “a reserva alecalina é diferente no nosso meio, como
bem acentuaram Berardinelli e Périssé, e que o metabolismo basal também o
&7, B conclue: “Ora, se assim &, toda a férmula bioguimica do individuo de-
verd ser diferente”. ‘

As taxas glicémicas encontradas pelos diversos autores variam eom cada
um deles: 0gr,07 a Ogr,11% (Tannhauser), Ogr,08 a 0Ogr,13% (Brugseh),
Oer.04 a 0gr,16% (Gray), 0gr,10 a Ogr,15% (M. Labbé), ete. Estas diferen-
¢as podem ser facilmente estudadas si tomarmos em consideragdo a diversi-
dade dos eclimas, 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-
ear na clinica ensinamentos auridos exclusivamente na literatura estranjeira.

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

Ora, para bem compreender o mecanismo de uwma hiperglicemia, é preciso
relembrar em poucas palavras o metabolismo intermediidrio dos hidratos de
carbono.

“On sait depuis Claude Bernard que le foie est 1’organe principal de
ja glycogénése. Il fabrique du glycogéne aus dépens des sueres qui lui sont
apportés par la veine porte; mais il est capable aussi d’en fabriquer aux dé-
pens des albuminoides et peut-8tre aux dépens des graisses. Dans le foie, le
glycogéne se retransforme em glycose qui passe dans les veines sus-hépatiques
et se répand dans la circulation sanguine. «Ce glycose subit une double évo-
lution: 1) une partie est briilée au contact des tissus en dégageant de 1’énergie
et en donnant de 1’eau et de l’acide carbonique; 2) une partie s’accumule
dans les muscles & 1’6tat de glycogéne pour y subir la combustion, source de
P’énergie musculaire.” (M. Liabbé, H. Labbé e . 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-
reéide, a hip6fise, as suprarrenalis e & testa das quais se acha, pela sua impor-
thncia, o péncreas, ¢ facil de vér que a lesdo orgénica ou a perturbacio fun-
cional de um qualquer dos componentes déste vasto sistema ¢ capaz de trazer
um distarbio da glicogénese ¢ com éle a variagdo da glicemia.

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

Para melhor discussio patogénica, adotaremos a divisdo das hiperglice-
mias em insulares e extrainsulares, conforme sua origem dependa de pertur-
bacoes do funcionamento das ilhotas de Langerhans ou nio. E note-se que a
hiperglicemia dos nossos amebianos ¢ uma hiperglicemia sem glicostria per-
manente.

Hiperglicemia insular — Nio 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 apreciacdo e interpretaciio dos
fatos observados.

Nio devemos esquecer que, em sua fase inicial, o diabete sacarino pdéde
ser aglicostirico e que suas taxas glicBmicas podem ser muito pouco elevadas.
Nestas condicdes, ndo podemos exeluir a priori o diagnéstico de hiperglicemia
insular nos mossos doentes pelo simples fato de ndo apresentarem glicosiria
permanente e de nfo estarem em alguns as taxas glicémicas muito elevadas.

Entretanto, a prova da hiperglicemia provocada pela ingestdo de glicose,
pedra de toque do diagnostico do diabete sacarino, foi praticada em muitos
deles, fornecendo sempre resultados de molde a afastar completamente a hipd-
tese da participacfio insular na génese da hiperglicemia apresentada.

Se tomarmos em conta, além disso, que, como diz Hscudero: ... raramen-
te o inicio do diabete & insidioso. Geralmente ele se acompanha de politiria e
polidipsia e mais raramente e polifagia” e que “desde as primeiras semanas
éle comporta glicosiria”, é faecil concluirmos, aliados aos dados fornecidos pela
prova da hiperglicemia provocada por ingestdo de glicose, que o0s nossos ame-
bianos cronicos nao sfo diabéticos no periodo inicial, isto & portadores duma
hiperglicemia insular.

Todos &stes doentes vém sendo observados hid meses sem nunca apresen-
tarem aumento progressivo da glicose sanguinea nem tio pouco qualquer sin-
toma clinico do diabete, a nfo ser glicostrias minimas e fugazes.

Os mesmos argumentos nos fazem afastar, com maior razio, a hipdtese de
se tratar de casos de “diabéte suspendu’”, forma clinica descrita por HFscudero
em 1930 e caracterizada clinicamente pela existéneia das “complicacdes” pro-
prias do diabete, como furunculose, antrazes, gangrenas, efc. e sob o ponto de
vista sanguineo por uma normoglicemia ou glicemia- pouco aumentada sem
glicostiria, mas com provas de hiperglicemia provocada pela ingestdo de gli-
cose [rancamente positivas.

Hiperglicemias  cxtrainsulares — Além dos distarbios funcionais das
ithotas de Langerhans, muitas outras causas sdo capazes de determinar hi-
perglicemia.

“O fator idade por si s6 nfio justifica a hiperglicemia” (Boccanera Neto).
E, mesmo que justificasse, éle ndo interviria nos nossos doentes, todos mogos
zbaixo de 40 anos, salvo um com 47,

Os nossos amebianos eram todos examinados apés prolongado repouso.
Neles, portanto, se pdéde afastar a hiperglicemia do trabalho de Grafe. Ne-
nhum deles é hipertenso, nem havia ingerido ou inhalado substincia 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 glindulas de secrecio interna e para o sistema nervoso.

Tiredide — Logo que se iniciou o emprego da opoterapia tireoidéa veri-
ficou-se qgue seu uso prolongado determinava hiperglicemia com glicosiiria.

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, no
podemos, entretanto, deixar de chamar a atengio 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 simpAatico, “porque éste estado hipertdnico, por in-
tervencdo das suprarrenais, conduz A libertacioc da adrenalina ou age entio
diretamente sobre as células hepaticas”

Em nossos doentes encontramos sempre hiperglicemia sem glicosiiria per-
manente e, em nenhum deles, sinais clinicos que permitam supor uwm estado
de hipertireoidismo. Entretanto, a Vidal de Oliveira nfio passou desaperce-
bido o fato de ter observado em dois casos de amebiase um metabolismo ba-
sico elevado.

Seja como for, ndo nos parece que se possa atribuir ao hipertireoidismo a
hiperglicemia que se observa na quasi totalidade dos amebianos cronicos.

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

Entre as varias hipéteses explicativas desta associacfo, indiscutivelmente
a mais aceita é a adotada por Thannhauser, que diz: “¢ mais verosimil que a
hiperglicemia e glicostiria, simultineas com muitos padecimentos hipofisarios,
obedecam as relacdes da hipéfise com os centros vegetativos da regifio sub-
talamica, do que a um fendmenc de correlagfio endderina”.

Por descabida, afastamos a hipétese da origem hipoflisaria da hipew!me«
mia dos nossos amebianos, pois, a mesma ndo s6 nfo vem acompanhada de gli-
cosuria permanente, como tambem nfo encontramos sinal elinico aleum de
comprometimento orginico ou funcional da pituitaria.

Sistema nervoso.  Suprarrenais. Figado — O ponto de partida dos eo-
nhecimentos referentes & influéneia do sistema nervoso sdbre o metabolismo
dos hidratos de carbono foi a chamada “pieada diabética” feita por Claude
Bernard, em 1855. Tste fisiologista conseguiu nos mamiferos hiperglicemias
com glicostrias, durante um ou dois dias, pela picada do “calamus seripto-
rius”, no assoalho do 4.° ventriculo. Hiperglicemia e glicostria deixam de
sobrevir nos animais em que as reservas de glicogénio do figado estejam di-
minuidas por um regime carenciado em hidratos de carbono. Seu mecanismo
de acdo &, pois, provoear a desecarga do glicogénio hepético.

A excitaclo propaga-se pelas vias nervosas que abandonam a medula cer-
vical na altura da 7.* raiz cervical anterior para ingressarem na eadeia sim-
patica pelo ginglio cervical inferior (Cl. Bernard, Tekard e Pfliigoer).

Mais tarde, em 1901, F. Blum descobriu que os extratos da medula su-
prarrenal tambem prodwiam glicostria.

A “picada diabética” de Cl. Bernard, dando, unicamente, resultado guan-
do integra a via nervosa acima aludida, o simpético, esplancnico e as chpsu-
las suprarrenais, julgou-se que era por meio destas que a referida picada fa-
zia sentir sua acfo. VAarias experiéneias provaram a inexatidio déste eoncei-
to, como, por exemplo, o aparecimento de glicostiria com extirpacio prévia
das suprarrenais. ‘“Por conseguinte, ¢ perfeitamente possivel que o fizado =
receba duas classes de estimulos: uns diretos e outros indiretos, atravéz do-
simpatico e das suprarrenais.” (Thannhauser).

Em 1912, Aschner produzin glicostiria pela “picada hipotalimica”. Ca-
mous e Roussy descreveram no tuber um centro glicorregulador. Liange e Lievi

observaram que, pela “pieada diabética” de Cl. Bernard, se produzia uma

degeneragio retrégada das células situadas centripetamente em térno do ter-
ceiro ventriculo (nheleo periventricular).

e
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‘Da mesma maneira, alteracdes dos nticleos paraventriculares e do tuber
foram verificadas por virios autores (Lhermitte e Roeder-Lieschke) em casos
de diabete, ete.

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

Além dos centros mais altamente situados, outros ha que intervém na
glicorregulacio. Sio os bulbares, os centros simpéticos da medula, o ganglio
cervical inferior, que inerva a tiredide e a hipdfise, o ganglio celiaco, que
inerva o pancreas, as suprarrenais, o figado, ete. No entanto, ndo s6 as altera-
¢des nervosas centrais sio capazes de determinar hiperglicemias. Sabemos
por experiéncias notdveis, entre as quais convém destacar as de Mac Lod, que
a excitacio do esplanenico determina elevacio da taxa glicémica, desde que
estejam Integros o plexo hepatico e as suprarrenais. Si aquele for seccionado,
nao haverd hiperglicemia, verificando-se o mesmo si forem extirpadas as su-
prarrenais.

Vé-se, pelo exposto, que existe uma hiperglicemia neurdgena e
que esta poéde sobrevir, quer por execitacdo dos centros, quer por excitacdo do
simpatico periférico. I, mais ainda, que as suprarrenais e o plexo hepéatico
sdo elos indispensiveis da cadeia patogénica explicativa destas alteracdes gli-
cémicas. Se a estes dados acrescentarmos que “Thiroloix e Pfliigger admitem
uma modalidade patolégica interessante de carater nervoso: lesbes duodenais
poderiam, por acfio reflexa s6bre o figado e pela irritacio constante do plexo
solar, determinar wma hiperglicemia permanente, eventualidade principalmente
observada em casos de periduodenite, onde a irritacio nervosa ¢ 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 cronica,
esta perfeitamente estudada e estabelecida por numerosos pesquisadores.

As ilesfes, inicialmente mucosas, fornam-se em pouco tempo submucosas,
atingindo muitas vezes a musculosa e até a serosa.

Deixando de lado a descricdo propriamente anatomopatoldgica, lembra-
remos apenas que, na amebiase intestinal cronica, assim como em todas as co-
lites parietointersticiais, as lesdes inflamatérias nfio pouwpam o duplo plexo
submucoso de Meissner, nem ta80 pouco o plexo muscular de Auerbach. Isto
gem tomar em conta o comprometimento frequente do plexo subperitoneal nos
casos em que o processo inflamatério é mais intenso, a ponto de provoear as
exocolites ou pericolites adesivas.

Dizem Chiray, Lardennois ¢ Baumann: “Les entéro-mevrites méritent la
premiére place dans 1’étude des lésions secondaires des colites pariéto--inter-
stitielles. ILie 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 & des symptomes qui, pendant long-
temps, ont &tés considérés comme purement subjectifs. Toute entéropathie
et, en particulier, les colites pariéto-interstitielles son accompagnés de symp-
tomes névropathiques persistant pendant longtemps, alors que les lésions in-
flammatoires sont en voie de régression ou méme a peu prés guéries. Ces gé-
quelles nerveuses ne sont pas des phénomeénes psychiques, mais bien de réelles
lésions névritiques dont la guérison est lente.”

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



16 ARQUIVOS RIO GRANDENSES DE MEDICINA

rites coleriformes; as inflamatérias, apanigio dos processos subagudos das
dleeras, das colites ulcerosas, da tuberculose; e as conjuntivas ou fibrosas,
préprias das férmas cronicas.

“Toxinas, mierébios, produtos inflamatérios, neoplasmas seguem, pois, os
nervos, alterando-os mais ou menos e, nesta etapa intraparietal, produzindo j4
perturbacdes importantes. Bles nfio param al. Sébem até o plexo solar, como
j4 o indicaram Ohr e Rows, inflamando-o, irritando-o, esclerosando-o, e até
os ginglios semilunares, onde Laignel-Lavastine encontrou numerosas altera-
¢bes microseépicas” (Lioeper).

Ora, na amebiase intestinal cronica, a enteronevrite ¢ intensa, como alids
em toda a colite parietointersticial. A excitacio do simpético acha-se reali-
zada em alto grau e numa grande extensio de sen territério nervoso.

Se assoclarmos estes dados aos expostos anteriormente sobre as hipergli-
cemias neurdgenas e si lembrarmos, como diz Thannhauser, que “a picada hi-
potalimica de Aschner, a lesdo de ganglios simpéticos mais altos de U. Dres-
sel, assim eomo a observacio da glicostria depols da irritagiio dos ghnglios
simpéticos periféricos mais diversos, indicam de modo convincente que a pi-
cada glicostirica s6 ¢ um caso especial de excitacio do sistema simpético em
qualguer ponto, central ou periférico”, pbéde ficar perfeitamente explicada a
hiperglicemia dos amebianos cronicos.

Fla seria uma hiperglicemia por hiperglicogenGlise hepética, consequente
4 irritacio permanente do simpéatico abdominal, acompanhada ou nfo de des-
carga adrenalinémica, isto é, ecromafinica ou nfo, conforme os estimulos forem
levados diretamente ao figado ou indiretamente, pelas suprarrenais.

Esta irritacio do simpatico se dd, principalmente, como ja vimos, por
processos inflamatérios que podem ir até o plexo solar ou mais além. Mas, in-
dubitavelmente, h& outro fator que deve mnaturalmente corroborar para esta
irritacio simpética: é a producio excessiva de Acido oxélico no intestino gros-
s0 dos amebianos crbénicos, a que ja nos referimos.

Em apbio déste modo de ver temos os trabalhos de Loeper que, ao des-
erever av celialgias téxicas, demonstron o papel do 4cido oxdlico na patogenia
destas crises solares, assinalando a presenca de cristais oxdlicos nos ghnglios
semilunares déstes doentes.

A intoxicaclo oxalica, absolutamente constante em todos os amebianos
crdnicos e responsavel por grande parte da sintomatologia por éles apresen-
tada, deve, pois, representar mais um fator de hiperexcitacio simpatica e, con-
sequentemente, de hiperglicemia.

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

Pela simples leitura das linhas acima expostas, se.entrevé a importincia
pratica da verificaciio de hiperglicemia nos ameblanos croénicos.

A conclusdes de ordem patogénica juxtapdem-se indicagdes terapéuticas
que, instituidas a tempo, podem impedir a agravacio de perturbactes endd-
crinovegetativas, inicialmente benignas.

A amebiase intestinal erdnica deve, sem duvida, ser considerada, pelas
perturbacdes 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’élucider Ia pathogénie de cer-
tains symptdomes presentés par les malades.

Les dosages comprennent 26 malades, chacun présentant un examen de selles posi-
tif. La glycose fut dosée par la méthode colorimetrique d’aprés Benedikt, Pacide oxa-
lique suivant Ia technique de Loeper et Tonnet, modifiée par un des auteurs.

TLes auteurs ont trouvé toujours un taux d'aecide oxalique superieur au normal. Pour
expliquer ce phénomeéne ils rapellent deux facteurs: d’un coté Vaugmentation des fer-
mentations intestinales motivée par les protozoaires, d’autre coté une dysfonerion Hépa-
tique, d’origine toxique, due peut-&tre a l'action des texines amibiennes ou encore 4 la
resorption des composés phénoliques, formés aux dépens des putrefactions intestinales

Pour déterminer cette dysfonction hépatique, les autemrs s’ont utilisé de Vépreuve
de Kugelman et de Pépreuve de la santonine. La premitre a donné des résultats verita-
bles, 1a deuxiéme accusa une élimination rétardée. Cetfe hyperoxalémie serait un fac-
teur préponderant dans la génése de la symptomatologie merveuse.

La determination de la glycémie apporta <£galement une élévation constante du
taux glycémique. Iléxplication de ce phenoméne se trouverai dans une irrita‘ion du
sympathigue abdominal, dfie & un proeds inflammatoire et & Vaction de Pacide oxalique.
Cette irritation serait suivie directement ou indirectement d’une hyperglycogenolyse he-
patique, d’ou 'hyperglycemie.

A la fin, les auteurs affirment que Vamibiase intestinale chronique, devant les per-
turbations qu’elle entraine, doit &tre envisagée comme une maladie générale metabolique.

ZUSAMMENFASSUNG.

Die Autoren untersuchten bei an chronisecher Am6benruhr erkrankten Personen 1n
paralleler Welse die Oxalemie und den Niehternblutzuckergehalt, in dem Bestreben, die
Pathogenie gewisser Symptome jenes Krankheitszustandes aufgekldren,

Die Bestimmungen beziehen sich auf 26 -Kranke, ale mit positivem Irgebnis der
Stuhluntersuchung, Die Glykose wurde durch die kolometrische Methode nach Benedikt
festgestellt, die Oxalsiiure nach dem Verfahren nach Loeper und Tonnet (von einem der
Autoren modifiziert).

Stets wurden dbernormale Oxalsiiurewerte gefunden. Zur Erkldrung dieser Fest-
stellung ziehen die Autoren zwel Faktoren heran, einerseits die durch die Amdben her-
vorgerufene Intensivierung der Giirungsvorgiinge im Darm, andererseits die Leberfunk-
tionsstorung toxischer Ursache, sei sie durch die AmbGbentoxinen hervorgerufen, sei es
durch die Resorbtion fenolisecher Verbindungen, wie sie dureh die Fiulnisvorgidnge im
Darm entstehen.

Um diese Leberdysfunktion zu Dbestimmen, 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 feststel-
len. Diese leichte IHyperoxalemie wire ein hervorragender TFaktor in der Genese der
nervésen Symptomatologie.

Beziiglich der Glykdmie fand sich ebenfalls eine konstante Erhéhung. Die Erkli-
rung dieses Phenomens finde sich in der Reizung des Bauchsympathikus durch entziind-
liche Prozesse oder durch die Einwirkung der Oxalsiiure. Diese Reizung hitte als di-
rekte oder indirekte Folge eine Mehrfunktion in der Glykogenolise der Leber und daran
anschliessend die Hyperglykimie,

Die Autoren schliessen, indem sie der Ueberzewgung Ausdruck geben, dass die
chronische Amdébenruhr 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, ¢ humero de separatas que desejar.



