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PROFESSOR JOSÉ ORIA 

Apesar de se ter abalado a nossa sociedade com o que todos 
convencionaram chamar de passamento do Professor Oria/ nós 
não ò podemos considerar falecido. O acidente da vida, sujeito 
às leis biológicas naturais, conhecido pelo nome de Morte — mar­
co terminal das existências comuns — não pode atingir aos que 
só praticam o Bem. 

A sua vida não seguiu os trâmites usuais; despontou e bri- * 
lhou muito cedo, alcançou o zenite do firmamento científico e só 
pelos caprichos das vicissitudes humanas deixou de ver reconhe­
cido de direito a posição a que fez jús nesta Faculdade. 

Não só na senda dos estudos, mas também na maneira digna 
e fecunda de viver, lembra-nos êle a figura estelar do seu pri­
meiro Mestre Alfonso Bovero, cujas pegadas seguiu vertiginosa­
mente, a ponto de acompanhá-lo tão cedo. Ambos deslumbra­
ram-nos com as cintilações ofuscantes de seu saber e de seu sen­
tir. Ambos deixaram-nos, quando necessitávamos ainda de suas 
presenças. Porém, assim como o brilho das estrelas chega até 
nós séculos depois que se extinguiram, o fulgor dessas figuras 
resplandecentes continuará a servir de guia aos que precisam da 
sua luz, para prosseguir nas agruras da jornada. 

Tivéramos, se bem que tarde, a ventura de conhecê-lo, quan­
do já ocupávamos os bancos do curso pré-médico. Jovialidade, 
erudição, bom senso, cultura, tudo isso se fundia harmoniosamen­
te na sua personalidade de escol, inconfundível por todos os tí­
tulos, inclusive pelo timbre de sua voz, que prenunciava a sua 
chegada através dos corredores da Faculdade. 

Foi, porém, como aluno que aprendemos a conhecê-lo e a 
venerá-lo no campo da medicina, onde pontificou como homem e 
como cientista. Incansável, impregnava os labirintos obscuros de 
nossas mentes da luz suave e aquecedora de sua sabedoria, feita 
de ponderação, de modéstia, de coerência e de penetração. As 
nossas vias nervosas, ainda em formação para a cultura médica, 
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eram transformadas em estradas largas e retas, à custa das ba­
ses científicas que nos inculcava com a sua didática, tornando 
límpidos os horizontes do saber. Os problemas complexos que 
se propunha ensinar eram sempre demonstrados com a simpli­
cidade que só os profundos conhecedores da matéria podem 
possuir. 

Não poupava tempo, nem escolhia lugar para ensinar; lem-
bramo-nos, perfeitamente de que, embora espremidos no bonde, 
enquanto acariciava os cabelos de sua dileta filhinha, não dei­
xava de nos falar sobre os conceitos modernos da estrutura das 
bainhas dos nervos ou da histologia do baco. . 

A afabilidade, aliada à sua juventude física e espiritual, con­
quistava a todos que o viam, completando a sua figura de mestre 
com a notável e polimorfa cultura de que era possuidor. Formou 
uma verdadeira escola de Hematologia em São Paulo, conquis­
tando grande número de galardões por meio de seus discípulos. 
Raro é o Quadro de Formatura em que não aparece como home­
nageado, representando bem o símbolo daqueles que são conti­
nuamente merecedores de sincera gratidão. 

Â sua suprema ambição era a de fazer ciência e a de ensinar, 
desprezando os proventos pecuniários que os conhecimentos exu­
berantes de Hematologia certamente lhe teriam permitido auferir. 

Nunca nos haviarnos deixado impressionar pelos efeitos da 
pertinaz e traiçoeira moléstia que o acometera. Fomos visitá-lo, 
logo que ficou acamado, num domingo, quando entre os livros, 
a esposa e filhinha, gozava do sossego e conforto da serenidade 
do lar. Tivemos a impressão de que, após uns trinta dias, estaria 
em condições de voltar para a Faculdade. Foi a primeira ilusão. 

Após algum tempo, procurou nos Estados Unidos, o local 
para a cura; vimo-lo partir, certo de que voltaria restabelecido. 
De volta, fomos recebê-lo e tivemos a certeza de que estava findo 
o sofrimento seu e dos que muito o queriam. Foi a segunda 
ilusão. 

Reassumiu as suas funções. Tpdo o ambiente médico vibrou 
de alegria. Não deixou de estar presente na comemoração do 
aniversário da morte do Prof. Bovero, no saguão do laboratório 
de Anatomia. Entretanto, passados alguns dias teve que voltar 
para o leito, onde terminou a tese que o teria conduzido à cá­
tedra de Histologia e Embriologia, sem qualquer favor e, por 
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certo, sem qualquer concorrente. Pensávamos que também esta 
crise seria superada, como das vezes anteriores. Foi a terceira 
ilusão! 

Aguardávamos o seu restabelecimento para corrigir unia pu­
blicação, que já havia sido objeto de sua crítica verbal. Ficaria', 
naturalmente, para quando nos revíssemos! 

N a manhã de 19 de julho, ao chegarmos, à Faculdade de 
Medicina, deparamos com os seus dedicados amigos Drs. P Man-
ginelli e D. Andreucci. À nossa pergunta sobre o estado do Pro­
fessor Oria, respondeu-nos Mânginelli: — Já está aqui na Fa­
culdade. O instante que, como um relâmpago, precedeu o si­
lêncio significativo de ambos, havia sido a duração da nossa úl­
tima ilusão 

O desaparecimento, apenas material, do Professor Oria, pre­
cedeu de pouco o coroamento de sua vida de cientista e mestre, 
com a cátedra, de Histologia e Embriologia! O destino, certaT 
mente, não achou necessário que ele comprovasse com o concurso 
de pragmática as brilhantes qualidades que possuia. Concedeu-
lhe, em troca, as glórias da prematura imortalidade! 

José Oria! E m nossos corações sois o Professor Honoris 
Causa da Faculdade que tanto amastes e honrastes! 

LIBERATO J. A. DI DIO 
Dir. resp. da Rev. de Medicina 
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FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO 
DEPARTAMENTO DE MICROBIOLOGIA E IMUNOLOGIA 

Diretor: Prof. E. S. Campos 

T É T A N O — NOÇÕES GERAIS SOBRE A VACINAÇÃO 
PREVENTIVA E O TRATAMENTO DO TÉTANO 

DR. CARLOS DA SILVA LACAZ 
Livre-docente 

I. — Caracteres gerais do Clostridium tetani. (Bacilo de Nico-

laier). Notas gerais sobre a toxina tetânica. 

O tétano (do grego tetanós = tenso, rígido), é uma toxi-
infecção determinada por um bacilo esporulado anaeróbio, toxí-
geno, denominado Clostridium tetani ou bacilo de Nicolaier. 

Tal microorganismo apresenta na extremidade do seu corpo, 
um esporo entumecido, redondo, que confere ao germe, um as­
pecto em alfinete (forma em plectridio). O Clostridium tetani é 
Gram positivo, móvel, a custa de cílios peritríquios, não possui 
cápsula, sendo freqüentemente isolado do solo e de fezes de ani­
mais. Nos terrenos estercados, é comumente encontrado, podendo 
viver muito tempo graças aos seus esporos. N a terra, ao abrigo 
da luz, os esporos tetânicos vivem durante muito tempo, em es­
tado de vida latente. 

Numerosos meios se prestam ao cultivo do Cl. tetani. Recen­
temente, novos substratos têm sido propostos para o isolamento 
e a manutenção, no laboratório, dos germes esporulados anaeró-
bios, tais como os meios de Brewer, os substratos à base de in­
fusão de fígado e pó de cérebro e coração, além dos meios clás­
sicos de Tarozzi, o ágar-sangue de Zeissler e o meio de Hibler. 
Spray (13) estudando a atividade bioquímica dos bacilos espo­
rulados anaeróbios, recomenda o emprego de vários testes na 
sua identificação, tais como a pesquisa de H2S, indol, provas de 



162 REVISTA DE MEDICINA — Maio-Jun.-Jul.-Ag., 1948 

fermentação da dextrose, lactose, sacarose e salicina, redução de 
nitratos a nitritos, liquefação da gelatina-ferro e coagulação e di­
gestão do leite-ferro. O CL tetani funde a gelatina,' produz pe­
quena quantidade de H2S, forma indol e não fermenta a sacarose, 
salicina, dextrina e lactose. Inoculado em cobaias, camundongos 
ou ratos, o Cl. tetani determina, após um período de incubação 
variável, um tétano típico, com o aparecimento de contrações que 
se iniciam nos músculos próximos ao ponto injetado. A ação pa­
togênica do material inoculado depende muito do tempo de cul­
tivo da amostra. Hoje em dia, aceita-se a existência de vários 
tipos sorológicos de Cl. tetani, cada um predominando em de­
terminada região do globo. 

TOXINA TETÂNICA-

Foi bem estudada por Faber, Fraenkel, Brieger e outros. 
Ehrlich e Madsen mostraram que a toxina tetânica podia ser dis­
sociada em dois fatores: a) tétanoespasmina, determinando os 
acidentes convulsivos do tétano e b) tétanolisina, com ação he-
molítica. Ambas as frações podem ser convenientemente separa­
das e gozam de propriedades físicas diferentes. A toxina tetânica 
é solúvel em água, destróe-se pela ação da temperatura elevada 
e apresenta especial atividade para o sistema nervoso, o que se 
demonstra pela célebre experiência de Wassermann e Takaki, os 
quais mostraram que a referida toxina, posta em contato com o 
tecido cerebral por algum tempo, após a centrifugação, o líquido 
sobrenadante não se mostra infectante, devido à fixação da exo-
toxina pelas células nervosas.. 

Discute-se ainda hoje por que mecanismo a toxina tetânica 
atinge o sistema nervoso. Meyer e Ranson (1903) admitem a via 
neural, enquanto que Abel e col. (1) advogam a teoria arterial. 
As idéias de Abel e col. (1) têm sido corroboradas por grande 
soma de trabalhos experimentais. 

A dose mínima mortal (d.m.m.) para o caso da toxina tetâ­
nica é a menor quantidade de toxina capaz de matar uma cobaia 
de 350 g dentro de 96 horas. As provas-de toxidez das culturas 
de Cl. tetani podem também ser efetuadas em camundongos de 
18-22 g. 

Inoculam-se os referidos animais sob a pele, na raiz da cau­
da, padronizando-se o volume inoculado em 0,25cm3. Os animais 
inoculados ficam em observação durante 6 dias. 
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II. — Manifestações clínicas do tétano. 

O tétano é uma doença infectuosa aguda, produzida pelo Cl. 
tetani e que age principalmente a custa de sua toxina, com uma 
predileção notável para os centros motores do cérebro e medula, 
traduzindo-se por uma contratura tônica dos músculos e pela exal­
tação dos reflexos motores. O tétano é hoje em dia uma doença 
esporádica e se inicia, após um período de incubação de 8 a 10 
dias, (às vezes menos e outras vezes mais) por dores com sensa­
ção de arrancamento, hiper e parestesias, agulhadas ao nível do 
ferimento ou dos filetes nervosos da região e febre moderada que 
se torna elevadíssima no período agônico. Nos casos típicos, após 
esta fase inicial, aparece a rigidez dos músculos masseterinos, 
assim como espasmo por músculos da mímica facial (riso sardô-
nico, máscara tetânica ou spasmus cynicus), seguido de rigidez 
da nuca e dos músculos extensores dorso-Iombares. Respiração 
superficial. Abdômen retraído. Convulsões tônicas dolorosas. Ex-
citabilidade reflexa muito exagerada. Há, todavia, vários tipos clí­
nicos de tétano que fogem a este quadro clássico, tais como o 
tétano cefálico de Rose, o tétano offalmoplégico, o tétano parcial 
dos membros, o tétano do recém-nascido (mal dos 7 dias) etc. 
A sensibilidade e a consciência se conservam íntegras até o fim 
da doença. Neves e Tranchesi (10), no Pronto Socorro do Hos­
pital das Clínicas, estudando 136 casos de tétano, classificaram 
a queixa inicial do paciente, a qual, aliada ao antecedente do fe­
rimento ou lesão cutânea qualquer, provável porta de entrada 
da infecção, deve alertar o espírito do médico para a possibili­
dade da infecção tetânica. As queixas foram as seguintes: 

1 — Trismus, isoladamente — 50 casos. 
2 — Trismus e rigidez do corpo — 14 casos. 
3 — Trismus e rigidez da nuca — 8 casos. 
4 — Trismus e rigidez da musculatura âorso-lombar — 

11 casos. 
5 — Trismus e convulsões — 11 casos. 
6 — Contratura generalizada e convulsões — 1 caso. 
7 — Contratura generalizada — 7 casos. 
8 — Convulsões — 1 caso. 
9 — Trismus e febre — 1 caso. 
10 — Rigidez da musculatura dorso-lombar — 1 caso. 
11 — Cefaléia e hipertonia generalizada — 1 caso. 
12 — Sem informações — 8 casos. 

Da análise desse quadro, ressalta a importância do trismus 
maxilar como queixa inicial isolada ou acompanhada de outra. 
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IMUNIDADE NATURAL AO TÉTANO. 

Em determinados países, o tétano constitui uma rara entidade 
mórbida. 

Na China, por exemplo, Tenbroeck e Bauer (14) verificaram 
a raridade dessa infecção, mostrando a grande freqüência dos por­
tadores de esporos do tétano nas fezes dos habitantes desse país; 
além desse fato, o soro de tais indivíduos possuía sempre elevado 
teor de antitoxina, em oposição aos não portadores do referido 
bacilo. Este fato não está ainda perfeitamente estabelecido, ne­
cessitando maiores pesquisas para a sua solução definitiva. 

III. — A vacinação preventiva no tétano. 

A. — Generalidades. Indivíduos que devem ser preferencialmente 
vacinados. A eficácia da vacinação preventiva. 

A vacinação preventiva contra o tétano tem sido ensaiada com 
resultados favoráveis, em todas as partes do mundo. Ratner (12) 
recomenda que a vacinação contra o tétano seja realizada principal­
mente nos seguintes grupos de indivíduos: 

1 — Indivíduos cujas profissões acarretam freqüentes danos 
ou injurias à pele e tecidos moles; 

2 — Forças armadas e populações civis durante guerras; 

3 — Indivíduos alérgicos, principalmente aqueles sensíveis 
ao sôrov de cavalo ou aos pêlos de cavalos e nos quais 
a antitoxina tetânica possa, ocasionalmente, produzir 
reações; 

4 — Crianças que se dirigem aos campos e indivíduos da 
cidade que vão aos campos em visita prolongada; 

5 — Jardineiros; 
6 — Força policial e bombeiros. 

A eficácia da vacinação anti-tetânica foi confirmada por Mar­
ques Porto (9) na última guerYa. 

Perry refere como a Campanha de Flandres e a retirada de 
Dunquerque traduzem, com singular evidência, ao mesmo tempo 
a impossibilidade em circunstâncias análogas de se proceder à 
aplicação do soro e o valor assumido pela imunização prévia. Cer­
ca de 90Çr do Corpo Expedicionário Britânico estava imunizado 
contra o tétano pela anatoxina. Verificou-se que, aproximadamen-
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te de 1.800 feridos que não haviam sido imunizados previamente, 
registraram-se 8 casos de tétano e entre 16.000 imunizados, não 
se registrou um só caso da toxi-infecção. 

B. — Vacinação preventiva com o toxóide tetânico precipitado pe­
lo alumen. 

O toxóide tetânico precipitado pelo alumen constitui até o 
presente momento, o melhor antígeno para a imunização ativa 
contra o tétano. Após à injeção do toxóide, processa-se lenta­
mente, a produção da antitoxina homóloga que atinge o seu má­
ximo 3 a 5 meses após; o teor de antitoxina mantém-se em ní­
vel baixo após 1 ano ou mais, desde que seja feita apenas uma 
injeção do. antigeno. Estímulos antigênicos secundários aumentam 
o teor da antitoxina cerca de 50 vezes ou mais, 7 a 15 dias após 
a injeção do antigeno. A imunização primária, seguida da admi­
nistração de 2 doses do toxóide-alumen, com 1 a 6 meses de in­
tervalo, parece constituir o melhor processo para produzir a imu­
nidade anti-tetânica. 

O teor em antitoxina tetânica no soro de indivíduos já imu­
nizados, pode aumentar em alto grau, pela injeção anual do to­
xóide. A produção da anti-toxina tetânica é demorada ou lenta, 
de tal modo que, em pessoas ainda não imunizadas artificialmen­
te, o toxóide tetânico não deve ser empregado como medida pro-
filática em indivíduos que receberam ferimentos contaminados. 

Nos indivíduos já artificialmente vacinados, obtém-se, toda­
via, com facilidade, uma elevação no teor da antitoxina, pela admi­
nistração do toxóide. Infelizmente, não possuímos nenhum teste 
cutâneo para avaliar a imunidade contra o tétano; somente a ti-
tulagein da antitoxina é que permite avaliar o grau de resistência 
individual contra esta toxi-infecção. 

A imunidade que se adquire ativamente contra o tétano é re­
lativa, e a sua duração depende de inúmeros fatores. O melhor 
processo para garantir este estado imunitário é aquele que pro­
duz a imunidade básica pelos métodos já conhecidos e posterior­
mente estimula o teor dos anticorpos pela injeção de novas doses 
de "rappel", nas ocasiões necessárias. 

U m centímetro cúbico (lcm3.) do toxóide tetânico precipi­
tado pelo alumen deve produzir em cobaias de 250,0 g., 2 unidades 
internacionais de antitoxina, 4 a 6 semanas depois da inocuiação. 
Para o caso particular da anatoxina simples — 1 cm3. injetado 
em cobaias de 300-400 g., após 6 semanas, deverá proteger 8 0 % 
delas, contra 10 d.m.m. de toxina seca. 
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C. — Imunização ativa com a anatoxina simples. 

Inicialmente, graças às pesquisas de Zoeller e Ramon, o to­
xóide tetânico foi o antigeno empregado para a imunização ativa 
contra o tétano. O método consistia na injeção de três doses da 
anatoxina, com intervalo semanal. Verificou-se posteriormente, que 
o toxóide precipitado pelo alumen, provocava, com apenas 1 in­
jeção, um grau de imunidade mais elevado que as 3 doses.sda 
anatoxina simples. Ficou estabelecido contudo, o valor da dose 
estimulante secundária, como elemento de grande valor para man­
ter sempre ativo o estado imunitário contra o tétano. Assim, pra­
ticada a imunização de base ou imunização primária, algumas se­
manas ou meses após o teor de antitoxina se' eleva, desde que 
uma dose estimulante secundária seja praticada. A quantidade de 
antitoxina circulante vai diminuindo 6 a 9 meses depois da in­
jeção de uma única dose do toxóide, mantendo o teor de 0,01 uni­
dade por cm3. ou menos; denominamos este estado, de "imuni­
dade básica", que dura de 2 a 5 anos. U m indivíduo com esta 
imunidade, goza da particularidade de responder prontamente aN 

um estímulo antigênico secundário, produzindo, em curto espaço 
de tempo, os anticorpos necessários para o efeito protetor contra 
o tétano. Do ponto de vista prático, devemos considerar, para o 
efeito protetor, a existência,, no soro sangüíneo, de 0,2 unidades 
anti-tóxícas por cm3. 

A anatoxina tetânica pode estar associada ao toxóide difté-
rico ou à vacina T.A.B. e tudo faz crer que com tal processo de 
imunização a resposta do organismo na produção dos anticorpos 
seja maior do que se recebesse exclusivamente o toxóide isolado. 
Ramon emprega a mistura toxóide-vacina T.A.B., com intervalo 
de 2 a 3 semanas, fazendo um total de três dqses. As forças 
armadas devem preferivelmente ser vacinadas por este processo, 
dada a facilidade de sua execução e os resultados profiláticos 
vantajosos que se obtém. 

D. — Imunização por via intra-nazal. 

Gold (7) preconiza a imunização contra o tétano por meio 
da instilação nazal de 0,1 cm3. do toxóide tetânico, purificado 
com 5 % de glicerina, em cada narina, por períodos de 2 a 3 dias, 
repetida cada 6 meses ou na vigência de um ferimento. 

E. — Reações observadas. 

Algumas reações, na sua maioria benignas, podem ser obser-
vadas após a imunização com o toxóide tetânico. O alergêno 
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comumente responsável por tais reações, de caráter benigno, é a 
peptona. U m caso de choque anafilático após a imunização pela 
anatoxina tetânica foi relatado por Cunningham (4). Nos indi­
víduos sensíveis a diferentes alergenos, a incidência de reações 
ao toxóide tetânico é maior. O toxóide tetânico precipitado pelo 
alumen, pode determinar, devido à sua absorção retardada, u m 
nódulo doloroso no local da injeção. 

IV — A sôroprofilaxia e a sôro-anatoxiterapia preventiva 
do tétano. 

O efeito profilático da antitoxina tetânica é indiscutível, des­
de que seja praticada precocemente e em doses suficientes. Mes­
m o quando se desenvolve o tétano, a toxi-infecção é sempre mais 
branda nos que receberam o soro. A fim de abranger o máximo 
de indicações, a dose habitual de 10.000 Unidades americanas é 
indicada em lugar de 1.500 Unidades comumente empregadas. 
Doses de 20.000 unidades são justificadas na presença de feri­
mentos graves ou quando decorrer espaço de tempo maior entre 
o acidente e o emprego do soro profilático. 

Convém recordar que 1 U.A. (unidade americana) de soro 
anti tetânico é 10 vezes a menor quantidade de antitoxina que pro­
tege uma cobaia de 350 g. contra o L + da toxina tetânica pa­
drão, dentro de 96 horas. O L + (limite morte ou teste dose) 
é a menor quantidade de toxina tetânica capaz de matar uma co­
baia de 350 g. dentro de 96 horas, na presença de 0,1 unidade 
padrão, de anti-toxina específica, fornecida pelo "National Insti-
tute of Health", dos Estados Unidos. 

A U. I. (Unidade Internacional) é igual à metade da uni­
dade americana. N o Pronto Socorro do Hospital das Clínicas, 
Neves e Tranchesi (10) empregam, na profilaxia do tétano, 10.000 
U.A. de S.A.T., ou duas doses de 3.000 dadas com 1 semana de 
intervalo. A dose profilática de soro anti-tetânico é, geralmente 
mais eficaz, quando administrada no dia que se processou o fe­
rimento. 

Na prática, em todos aqueles casos de ferimentos contami­
nados por terras com excrementos animais, nas fraturas expostas, 
nos ferimentos penetrantes, costuma-se praticar a soroterapia pre­
ventiva. E m caso de dúvida, fazer sempre uma injeção profilá­
tica de soro. A imunidade conferida pelo soro anti-tetânico é de 
curta duração e quando doses insuficientes são aplicadas podem 
se desenvolver casos de tétano tardio post-sérico. Segundo Bier 
(2) em indivíduo vacinado ou não, sobretudo nesses últimos, o 
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que melhor se pode recomendar é a sôro-anatoxitérapia. Asso-
ciando-se o soro «à anatoxina, conseguir-se-á que à imunidade pas­
siva conferida pelo soro se suceda, sem interrupção, a imunidade 
ativa dada pela anatoxina, ficando o indivíduo protegido de um 
tétano tardio. 

SôRO-ANATOXITERAPIA PREVENTIVA. 

1 cm3. da antoxina tetânica. Após 15 minutos, 3.000 U.I. 
(excepcionalmente 10.000 U.I.) de antitoxina. 15 dias depois: 
uma 2.a injeção de anatoxina (2 cm3.) e 30 dias após: uma 3.a 

injeção de anatoxina (2 cm3.). 

V- — A soroterapia no tétano. 

Segundo Coutinho (3) as bases do tratamento do tétano con­
sistem em: 

a) — destruir o foco toxígeno; 
b) — barrar, por uma ação anti-tóxica, a toxina te­

tânica; 
c) — diminuir a excitabilidade reflexa. 

Infelizmente, a soroterapia no tétano não oferece os resulta­
dos brilhantes, tais como os observados na difteria. Gessner assi­
nala mortalidade de 7 0 % Graffa, Guino e Davidson, 65,4%; 
Morre e Singleton, 5 0 % ; Kirtley, 46,6%; Dietrich, 4 7 % ; Viu-
nard, 4 5 % Neves e Tranchesi (10) assinalam em 136 casos, 51 
óbitos, com mortalidade total de 37,5% 

Huntington e col. (8) em 624 casos de tétano, não observa­
ram diminuição da mortalidade com o emprego do soro A.T., Ou­
tros AA., como Vener e Bower (15) acham que doses iniciais 
elevadas de soro reduzem de muito a mortalidade no tétano. Se­
gundo Firor (5) a toxina tetânica, uma vez impregnada nas cé­
lulas nervosas, não seria mais inativada. Daí a razão pela qual 
este Autor preconiza o emprego de 50.000 unidades americanas, 
de soro A.T., na veia, seguida de 5.000 U.A. diariamente, após 
a extração do foco. 

Vener e Bower (15) empregam a dose inicial de 200.000 U.A. 
nas primeiras 24 horas, seguindo-se a aplicação diária de 1.500 
unidades americanas. C om este processo, a mortalidade foi de 
2 9 % , uma das mais baixas conhecidas. Neves e Tranchesi (10) 
recomendam, nos casos em que se encontrou o foco toxígeno, uma 
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dose inicial de 100.000 U.A., repartida metade endovenosa e me­
tade intramuscular. N o segundo a terceiro dias serão suficientes 
doses menores, 20.000 ou 30.000 U.A. por via intramuscular. Nos 
casos em que não é possível o encontro do foco, deve-se con­
tinuar a administração do soro até o 7 o ou 10.° dia, em doses 
menores, dependendo do quadro clínico observado. A adminis­
tração do soro anti-tetânico por via raquidiana deve ser evitado, 
por ser ineficiente e até perigosa. Reações fatais podem ser 
observadas. A antitoxina tetânica não atravessa a barreira me-
ningo-encefálica, mas é capaz de passar a barreira sangue-cére-
bro, e esta barreira é atingida quando o soro é administrado por 
via venosa ou ,intramuscular. A permeabilidade da barreira san-
gue-cérebro é, contudo, muito fraca, razão pela qual são neces­
sárias doses enormes da antitoxina, para que se obtenha bom re­
sultado terapêutico em casos de tétano declarado. 

A administração do soro anti-tetânico, mesmo por via intra­
muscular ou venosa, em indivíduos sensíveis às proteínas do soro 
eqüino, pode determinar acidentes muito sérios; sendo esta uma 
das razões pelas quais Glaser (6) recomenda, em tais casos, o 
emprego da antitoxina preparada em bois. 

Ramon (11) acha que uma vez estabelecido o diagnóstico 
de tétano, deve-se aplicar uma dose de 75^000 U.A. de soro, jun­
tamente com 2 cm3. de toxóide tetânico. C o m intervalo de 5 a 6 
dias, aumenta-se a dose da toxóide — 2, 4 e até 6 cm.3 A imu­
nidade ativa contra o tétano pode ser, desta maneira, superposta à 
imunidade passiva, assegurando perfeita imunidade anti-tóxica 
contra o tétano. Ao lado da medicação soroterápica, os seguintes 
cuidados devem ser aplicados nos pacientes com tétano: 

1 — Debridamento do foco — Desinfecção e drenagem am­
pla do foco, com o fim de evitar a produção local da 
toxina; pode-se "bloquear" o ferimento com 5.000 a 
10.000 unidades americanas de S.A.T., uma hora antes 
do tratamento cirúrgico. A limpeza do ferimento com 
água oxigenada, solução de permanganato, de potás­
sio, líquido de Dakin ou outras soluções oxidantes, é 
essencial para criar um meio aeróbio, prejudicial à 
proliferação do bacilo do tétano. 

2 — Sedativos, utilizados por uns, criticados por outros. 
A administração venosa de um barbitúrico (Sonifeno, 
por ex.) é seguida quase sempre, de relaxamento mus­
cular, com volta dos movimentos respiratórios. A res­
posta às drogas sedativas constitui mesmo, um bom 
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índice do estado de comprometimento do sistema ner­
voso, tendo pois grande valor prognóstico. Se as con­
vulsões persistirem, apesar da terapêutica sedativa, o 
prognóstico é grave. As medicações sedativas devem 
ser criteriosamente manejadas pelo médico (luminal, 
veronal, morfina, adalina, avertina etc). 

3 — Cuidados gerais — São indispensáveis: isolamento do 
paciente em quarto escuro, posição de Trendelenburg 
para facilitar a drenagem das secreções da árvore res­
piratória para o faringe, atropina, para diminuir a se-
creção brônquica, modificação freqüente da posição do 
paciente para evitar a formação de escaras, oxigeno-
terapia e hidratação conveniente, bem como alimenta­
ção líquida, por sonda; se necessário. Restabelecer o 
equilíbrio ácido-básico, com clistéres de soro bicarbo-
natado a 5 % (300,0 g). 
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PANCITOPENIA ESPLÊNICA 

(Considerações sobre o diagnóstico e a natureza da afecção, 

baseadas na observação de um caso) 

DR. MICHEL ABU JAMRA DR. EURICO BRANCO RIBEIRO 
Livre-docente da Faculdade de E Diretor do Sanatorio São Lucas 

Medicina 

O baço, considerado órgão sem expressão fisiológica, do ptfnto 
de vista patológico, entretanto, aumenta cada vez mais o âmbito 
de suas possibilidades mórbidas. A patologia fundamental do ór­
gão atinge os 3 sistemas que o constituem: 1 — o vascular, 2 — o 
hematopoiético e 3 — o retículo endotelial. Assim as condições 
mórbidas essenciais são: 1 — esplenomegalias (esplenopatias) 
congestivas, por obstrução vascular mecânica na área das veias es-
plênica, porta ou intrahepáticas; 2 — esplenomegalias (espleno-
pactias) hematopoiéticas, com formação intensa e anômala de cé­
lulas sangüíneas: mieloses, linfadenoses; e 3 — esplenomegalias 
(esplenopatias) e do retículo endotélio em que este atinge seletiva­
mente a série eritrocítica (anemia hemolítica), a plaquetinea (pur-
pura trombocitopenica) ou a granulocítica (neutropenia esplênica 
idiopática). Das esplenopatias congestivas às que são mero com­
ponente de moléstia mais geral e sistematizada, como as espleno­
megalias da moléstia de Hodgkin, da malária, da esquistosomose 
o quadro hematológico acusa anemia leucopênica, mais ou menos 
intensa, e plaquetopenia. A medula óssea é hipocelular com matu­
ração inibida. A esplenectomia se acompanha de nítido aumento 
das células sangüíneas. O quadro de inibição seletiva de série 
granulocítica neutrófila foi o último a ser isolado [Reissman — 
1938] (1) com o nome de "neutropenia esplênica crônica" Não 
reconhece etiologia definida e prontamente se cura com a esple­
nectomia. Igualmente importante, do ponto de vista do papel pa­
tológico é a identificação de um sindrome em que todas as células 
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sangüíneas das séries branca, vermelha e plaquetínia ficam acome­
tidas pelo baço hiperativo. E' o sindrome da "panhematopenia es­
plênica" descrito por Doan e Wright (2) e subdividido por eles 
em 2 formas: a primária, congênita, e a secundária, adquirida. 
Wiseman e Doan (3) descrevem, de início, 3 casos de neutropenia 
esplênica primária, curados pela esplenectomia. Atribuem a molés­
tia não tanto a uma inibição da medula, como Reissman, mas a 
uma atividade fagocitária dos histócitos esplênicos dirigida contra 
os granulócitos neutrófilos. N u m trabalho seguinte (4) relatam 
em alguns casos uma associação de anemia e plaquetopenia à neu­
tropenia. Igualmente interpretam a pancitopenia como devida à 
fagocitose esplênica não só de granulócitos como de plaquetas e 
eritrócitos. Até o trabalho de Hattersley (5), todos os 11 casos 
da literatura por êle referido haviam-se beneficiado e me^mo curado 
com a esplenectomia. Hattersley descreve o primeiro caso de per­
sistente neutropenia esplênica crônica, caracterizado por fadiga crô­
nica, infecções piogênicas recidivantes que se não resolveu com a 
esplenectomia. O baço não estava aumentado. O A. sugere que na 
ausência de esplenomegalia não há razão para a esplenectomia. 
Dos casos relatados na literatura, em alguns poucos se demonstra­
ram sinais de uma excessiva fagocitose de granulócitos [Wiseman 
e Doan (3-4), Moore e Bierbaum (6) e Salzer, Ransohoff (7)], 
enquanto na maioria não se demonstrava senão uma maturação me­
dular inibida, com aumento de células inativas sugerindo uma ini­
bição esplênica sobre a medula óssea [Reissmann, Nordenson e 
Roden (8), Rogers e Hall (9), Langston, White e Aschley (10)]. 
Dameshek (11-12), numa análise crítica da questão, considera in­
suficiente os achados histológicos do baço nesta afecção para per­
mitirem firmar conceito de fagocitose "esplênica", de verdadeira 
"sequestração celular, no lago esplênico, das células sangüíneas" 
Aceita de outro lado a nítida inibição de maturação como o me­
canismo patogênico. E m favor da existência, no baço, de uma subs­
tância ativa que age à distância, na medula óssea, inibindo a ma­
turação, estão os trabalhos-de Tronland e Lee (13), Hobson e 
Witts (14), Rose e Boyer (15) os quais, fazendo extrato de baço, 
obtiveram material que, injetado em coelhos, condicionava plaque­

topenia. 

O caso que nos propomos apresentar demonstra, de um lado, 
as dificuldades diagnosticas da afecção que, atingindo em certos 
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doentes todas as séries sangüíneas, simula perfeitamente bem uma 
mielose aplastica. De outro lado, se presta bem para ajudar a 
identificar o mecanismo patogênico em causa, pois tanto se acom­
panhava de maturação impedida dos elementos blásticos da me­
dula, como de sinais de fagocitose e hemossiderose esplênica. A 
esplenectomia, acompanhando-se de cura clínica da afecção, igual­
mente ̂ serve para demonstrar o papel patogênico do baço, seja 
direto por fagocitose, seja indireto através da inibição da matura­
ção medular, eventualmente através de uma substância ativa. 

I. V — 41 anos, casada, branca, doméstica, brasileira. Desde 2 anos 
sofre de intensa anemia com dispnéia, edema dos membros inferiores, fra­
queza, cefaléia e tonturas. Já vinha apresentando pequeninas petequias e 
manchas purpúricas espontâneas desde os 24 anos de idade, isto é, há 17 anos. 
Não a incomodaram. Desde 4 anos passados começou a ter menstruações 
abundantes, com a duração de 7 dias. Há 2 anos suas condições peioraram 
muito, desenvolvendo-se anemia grave e refratária aos tratamentos instituidos 
e que compreendiam hepato e ferroterapia intensivas, além de transfusões 
muito freqüentes (vide evolução hematológica e exames). Não tendo sido pos­
sível à paciente lembrar as datas e as quantidades de sangue recebido não 
se assinalam as referidas transfusões na tabela da evolução hematológica. Na 
verdade, a paciente parece se ter mantido à custa de sangue transfundido. 
Nunca teve febre alta, mas freqüentemente apresentava febrícula (37,29C). 
Nega infecções (tifo, malária, escarlatina). Extraiu os dentes que exame ra-
diológlco revelou suspeitos. 

O exame físico demonstrava criatura com bom estado geral. Pequeninas 
manchas purpúricas nos braços e coxas. No tórax (coração e pulmões) nada 
de anormal. No abdome ligeira esplenomegalia com baço percutível e difi­
cilmente palpável abaixo do rebordo. Não havia adenopatia. Fez exame ra-
diológico do tubo gastro-intestinal com o propósito de identificar lesão san-
grante, com resultado negativo. 

A evolução hematológica nos indica que a paciente, a partir de 1945, viveu 
com graus variáveis de anemia, ieucopenia e plaquetopenia. Esta síndrome 
era interpretada como mielose aplastica" e realmente os dados do sangue 
periférico falavam em favor de tal síndrome. Uma punção da medula óssea-
esternal, feita em 8-1-46, (Dr. G. Rosenfeld), demonstrou medula celular com 
até certa hiperplasia eritroblastica e predominância de eritroblastos basófílos. 
Os megacariocitos estavam presentes. A série granulocítica mostrava certa 
inibição de maturação. As outras séries apresentavam igualmente esta mesma 
inibição de maturação. Este quadro mielográfico foi de novo registado no 
Uruguai (Dr. W . Escaron): medula hiperplastica e anaplastica, isto é, com 
maturação inibida. Ficava patente que não se tratava de "mielose aplastica". 
Submetida a rigoroso exame clínico e hematológico pelo prof. Herrera Ramos 

(Uruguai) este concluiu, após demonstrar que não se tratava de anemia per­
niciosa nem anemia hemorrágica nem aplastica, por uma "anemia esplênica 

hemolítica", anemia e não icterícia, por não apresentar a paciente hiperbili-
rubinemia nem subicterícia. 



174 REVISTA DE MEDICINA — Maio-Jun.-Jul.-Ag., 1948 

< 

U 
O 
o 
o 
< 

o 
o 
O-
> 
LU 

Cfl 

IZ 
O 

<: 

es 

a: 
K 
C 

«0 

o 

Kl 

5S> 

V 

S 
* 

5C 

CA 

<-
< 

C 

Cfl 

Cfl 

eu 

II « v 
co 2 jj 

-—CO >3 

& IIII 
te -g £ 3 

©^ ©^ ©_ ©^ ©^ o O K5 ©^ ©_ 
rjT CM" OO" CM" © " r ^ CO CM" "tf" t> 

1—1 í—1 

co © _ © ^ < M ^ O _ O o ^ w q 

çDtOtOi-HlOtOtO^fOtO 

o_o^o o ©_©_©_©_©_© 
o" o" o" o" o" o" o" o" o" o" 

CM" ©" o" I-H rh CO CM" O O " I-T 

° ~ q q t o CM^co o ^ q w q 
to" CM" OO" rjí" tC i-T o" »-T o" o? 
CMCMCMCO CM<MCMT-ir-H 

l>" rfí" r-T \0 ço CM" to" I> ©" ÍO" 
cM < — i r H C M i — I C N H H H 

r-T i-T CM" CO" CM" 1 o o" l 1 

i i M 2H i i n 
o o o o o o o 
o o o o o o o 

[ 1 0 0 0 0 0 0 o 
1 o ò od ©' © CM' CO' 

O W N O O O O O 
T—1 l—1 i-H i—t »—i i-H ?-H O O O C D O C O O O " ^ O C M 

>oooiX)(OiO'-• oo © *-i 
O O í D O t O O i ^ t O O N 
TI -H fH (N N CO CN IO •* T 

CM CM o ©^©^©^oq^oo o oq_ 
T—ir-Hi-iO'—•tOOOOO 

^ O ̂ O ̂ O vQ ̂ o ̂ o ̂ o ̂ o . 0 .© 

O O O C M O O C O C O T ^ O I C 

CMCOCOCOCO^CMTtiTtiTf 

O O O O O O O O O O 
o o o o o o o o o o 
O O O O O O O O O O 
o o ò o" i> o to o o to" 
O O N N 0 0 00 05CN05O 
- H ^ ^ N 0 5 C M - * C O C N O O 

lOiOiOiCOlOlCiCiOiO 
^3^ ^HP ̂ í^ ̂ ^ ^3^ ^í^ ^í^ "̂ T* ̂ T ^^ 
M C O ^ - ^ ^ Í O Í O O Í ^ O " 

i-H 

O l ^ N O O O ^ ^ O O M C O 
CO I-Í »H CM CM i-t CM 

qj 

"S 
c 
flj 

c 
c 

Q 
c 
T3 

Cft 

II 

o 

«3 

CM" 

IO 

o 

o" 

1—1 

©^ 
1—1 

CO 

©_ 
T—1 

T—1 

1 

1 

1 

© 
o 
00 
CM 

© ^ 
r—1 

. O 
©"" 

»o 

© 
© 
© 
© 
00 

CM 

© 

r—1 

00 

ao 
co" 
OI 

II 
-M 

si 

£ v.
 c
. 
m.
 =
 9
5 ̂

3
 

Vi
de

 
mi
el
og
ra
ma

 
fe
it
o 

ne
st
a 

da
ta
. 

d.
 m
. 
=
 8
,2
 „
 

o 

Th 

© 

< * 

© 
©" 

• o 

© " 

© 

© " 
CO 

© 

o " 

1 

1 

1 

© 

IO 

© 

© " 

o 
CO 

© 
© 
© 
© 
© 
CM 
CM 

© 

SI 
CM 

© 
CM 

1—1 

II 
c 

Z 
-z 
4-1 

c V.
 C
. 
M.
 =
 9
3  
A
 3
 

64
 
er
it
ro
bl
as
to
s 

po
li
cr
om
at
ó-

fi
lo
s.
 

i 

c 

PS 
c 
íK 
• M 
Cfl 

et 

O 
Q 

Ci­

se 
<u 

E 
CS 
X 

se
nf
el
d.
 

Dr
. 
V
 

Fo
nt
en
el
le
. 

Dr
. 
V
 

Fo
nt
en
el
le
. 

H
I
-
0
,
5
2
%
 N
ac
l 

CD CO *** 

© © ©^ 
©"©"oo" 
IO rh CO 

© © © 
©" ©' ©" 

O- 0- 0 -
tO 00 rH 
CO CM iO 

© ©^©^ 
© fcO o 

1—1 

1 1 1 

1 1 1 
o © 
© © 

© © 1 
© © ' 
00 CM 
i-i CN 
© © © 
co »o © 
t>» © »o 
"tf rji CM 

00 00 © 

o"o"»-r 

CM © Tfi 
»0 © CM 

© © © 
© © © 
© © © 
©' © ©' 
I-H CM CM 
© i—i i—i 
CO* i-< t-í 
© © 1> 
^ H ^ 1 ^ í 

co ^"CM~ 

oTio"©" 
CM CM ̂ H 

H
T
 =
 0
,4
0%

 
Na
cl
 —

 D
r.
 
W
 

Es
ca
ro
n 
-
 U
ru
gu
ai
. 

Re
ti
cu
ló
ci
to
s 
—
 0
,5
%
 

Re
ti
cu
ló
ci
to
s 
—
 1
,5
%
 

E
x
a
m
e
s
 a
té
 a

 d
at
a 

fe
it
os
 p
e­

lo
 
Dr
.
 E
sc
ar
on
. 

© o . © 
T-" 00" ©" 
1—\ T—1 

© ^ © ^ 
>o"t>oo" «. 
CD tO IO 

© © © 
©'©"©* 

© © © 

O^©^©^ 
©"CM"^" 

CM CO CO 

©^ ©_ ©^ 
co oTi-T 

I i i 

I I I 

M l 

© © © 
o © © 
—i C O >—i 
CM C M CM 

TJÍ ^ ^ i-»̂  

CM tO CM 
l> 00 t* 

© © © 
© © © 
© © © 
©' © ©' 
o © © 
© © © 
co co' CM 
I> b- b-
251 T}< ̂ ^ 
CO co co 

to o o " ^ 
rH ̂ K CO 



REVISTA D E MEDICINA — Maio-Jun. Jul.-Ag. 1948 175 

^ ^ . " Ü K to 

PH HH K* -C H E-" W 

© 
©" 

© 
CM" 
tO 

O 
©" 

© 
CM" 

CD 
CM 

O 
o" 

O 
o 
O 
to 

o 
© 
© 
CM 

©" 
© 
o" 

to 
to to 

o 
<33 

o 
133 

o 
o 
o 
© 
00 c 
o 
© 
CM 
© 

o" 

IO 

© 
© 
© 
©' 
© 
© 
CO 

© © 
© © 

o © © 
© 
00 
CM 

© 
© 
00 

oi 

Tf_ 
to 

© 

1^ 

SI 
to 

o 
CM 

|>. |> l> 

^̂  **& "*& 
tO T?Tçp 
© *K. "^h 
CO CM * -

© 
© 
CM 
IO 
00 

© 
© 
00 
© 

© 
©" 

© 

Cfl Cfl J~ M <» 
O O -eu O O 

•3-3 8ÍÍ3 
C C O C C j 

slSai | 
C5 IO Q Oi CO o 

II II* II llw 
O co W O CO h © to 

©"—" 

O^tO 
CM"©" 
CM CM 

© © 
©"©" 

© © 
©"©" 

© IO 
oo"t~" 
CO CM 

©_©_ 
co"i—T 
CM CM 

O tq̂  
Tf ©" 

© © 
o O 

p °. 
ò to 
CM 00 
CO i—i 

O o 
© © 
oo © 
CM t> 

oo © 
©"©" 

tO IO 
00 00 

© 
© 
© 
© 
CM 

O 

© © 
© © 

© o 
© d 
© o 
Tf CD 
Tf Tf Tf» 

© 

IO 

r~ í^ r̂ . 
Tf Tf Tf 
©"© © 
CO ©"t^" 

© 
© 
© 
CM 
CM 
CM O 
© 
Tf 
© 

00 

©" 

to 

© 
© 
© 
© 

o 
Tf 
Tf 

© 

Tf 
CM 

CM 
CO 

© 
©" 

© 

o" 

© 
Tf 

! CQ 

© © 
© O 
Tf O 
00 CO 

oo © 
©"© 

O O 

tO to 
00 oo 

© © 
© © 
© © 
© © 
CM © 
IO O 
rjí Tf r- oo-

© CM" 

CM rH 

< 
X 

W 

Õ i O i O i O O C O ' C 
IO OT̂  M 0| W5 « «3 C 
í> O © © CO 00 to" «T 

J^fc^ 
8>« o o 
S W CQ * C 

P-I H W K 

o o o c o o o © 
o o o o o o o © 
C0>—I »—< © i ~ l O O O 

o 

s?s a s -M s§. 
CO PH £ ^ PQ CO S CO 

pq 

=1. 

X v O v O v(j VÍ) sC v>i 

O O i O O O O O C 
tO O fcr IO o © o o 

•\ *> »\ *\ ^l #\ »\ #1 

OI-HCT—tCOtOCi—i 

* 

'O 

00 

tf 

c 
.O 

-
•+-' 

cfl 

r. 2 
.. 
r 5« 

w 

Oi 

w> 

^ 
<e sjfl 

í: 
vt 

aí 

<-
-+ 
»o 
c 
CO 

cs 
-4-1 

iX 
CJ 

_̂  
03 
~̂ 
§ 
3 
fe, 
«D 
T3 
O 
<Ç3 
Ul 
e «j 

O et 
>. 

$5< =s S3 bO 
O V 
»CS C 
eu CS " 

l » l 
CS O J 
o 4-3 CJ CO 

Cü £ o 
cS C 
C ^5 
C cS 

<Li 
" CJ 

etn 
«> •* 
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FIG. 1 — Folículos de Malpighi hiperplasiados. 

Fio. 2 — Fagocitose de hematias, neutrófilos e pigmento hemossiderótico. 
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CURVA DE PRICE*JONES 

CÉLULAS 
% 2 5»! 

20.0 

CASO l.V. 

160 

100 

DIÂMETROS EM /J 

De retorno ao país, tivemos ocasião de vêr, a paciente (30-5-47) e ve­
rificar: 

1) — Não havia sinais de hemolise. 

2) — Tratar-se de anemia macrocitica hipererômica regenerativa, pois 
se evidenciaram macrócitos policromatófilos, exames anteriores de­
monstrando eritroblastos circulantes, medula hiperplastica e ana-
plastica e reticulócitos até 1,5%. 

3) — O quadro hematológico se caracterizou por anemia _j_ leucopenia -\-
4- plaquetopenia com fragilidade capilar (prova do laço positiva). 

4) — Os caracteres da afecção eram de molde a evidenciar ausência de 
lesões da medula óssea. A citogênese não estava alterada. A cito-
evolução estava prejudicada, em todas as três séries. Este fato 
lembrava mecanismo de inibição esplênica. Fez-se então o diagnós­
tico seguinte: "pancitopenia por inibição esplênica". Indicada a 
esplenectomia, que se acompanhou.de verdadeira cura, hematoló­
gica e clínica. 

O exame histológico do baço e de pequena biopsia operatória dó fígado 
revelou — N o m e : I. V. — Idade 41. Qualidade da peça: Baço-fragmento de 
fígado. Operador, Dr. Eurico Branco Ribeiro. 

http://acompanhou.de
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Exame macroscópico: — O baço pesou 250grs. Aos cortes distinguiam-se 
bem as duas polpas sendo os folículos bastante evidentes. A polpa vermelha 
de tonalidade avermelhada. 

Exame microscópico'. — Foram feitos cortes em material fixado em líquido 
de Boun e Formol a 10%. Os folículos de Malpighi (fig. 1) apresentam pro­
nunciado grau de hiperplasia dos centros germinativos onde observa-se intensa 
fagocitose de herríatias, neutrófilos e pigmento hemossiderótico (fig. 2). 

Polpa vermelha: — Os seios venosos e os cordões de Bilroth apresentam 
grande número de neutrófilos que, pelos métodos de coloração usados, não 
podemos dizer se estão ou não fagocitados. Ao par disso, observa-se de uma 
maneira difusa um processo de hemossiderose, estando o pigmento no interior 
de macrófagos ou mesmo livre. 

Diagnóstico: — Hiperplasia retículo histiocitária das polpas branca e ver-
.melha. Hemossiderose pronunciada. 

Fígado: -— Aos cortes ás células apresentam-se vacuolizadas por extração 
do glicogênio. As células de Kupfer mostram pigmento hemossiderótico em 
grau discreto. 

Diagnóstico: — Hemossiderose discreta do fígado. 

Dr. Godofredo Elejalde. 

São Paulo, 11 de junho de 1947. 

O exame histológico demonstrou que o baço, além de agir inibindo a matu­
ração mieloide, nas 3 séries, exercitava suas propriedades de fagocitose em 
nível verdadeiramente patológico. Assim, apesar da leucopenia do sangue cir­
culante, viam-se orlas de verdadeiro acúmulo neutrófilo, lembrando o exssudato 
purulento. De outro lado, intensa hemossiderose caracterizada nos cortes co-
rados pela hematoxilina e comprovada pela reação de Perés. O baço apre­
sentava os seus histiócitos em função ativa: pigmento hemossiderótico na maio­
ria deles e, em alguns, neutrófilos englobados. Havia verdadeira "sequestração" 
celular, verdadeiro desvio por entesouramento celular nos histiócitos esplênicos. 

COMENTÁRIOS 

Vê-se que a paciente por dois anos apresentava anemia re-
frataria ao extrato hepático, ao ferro e às transfusões que ape­
nas acudiam paliativamente à doente. As petequias, as menorra-
gias demonstravam o componente plaquetopenia, possivelmente 
acompanhado de fragilidade capilar. A fadiga fácil, a febrícula 
freqüente, traduziam a leucopenia com neutropenia. Esta leuco­
penia se acompanhava de anemia macrocítica e hipererômica. Es­
ta, nos últimos exames, estranhamente se acompanhava de sinais 
de regeneração ativa: reticulócitos altos, macrócitos policromató-
filos e mesmo eritroblastos circulantes. O baço era pouco aumen­
tado. Exceto a anemia, regenerativa até certo ponto, o quadro se 
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aproximava do da mielose aplastica. Entretanto a punção de me­
dula revelou haver celularidade normal neste órgão. O fato pato­
lógico estava na inibição bem evidente na série granulocítica, onde 
Promielócitos, Mielócitos e Metamielócitos somavam o dobro de 
Bastonetes e Segmentados e semelhantemente na série vermelha 
onde eritroblastos basófilos igualavam os policromáticos. 

O diagnóstico se firmou por exclusão: não se tratava de 
nenhuma das anemias conhecidas, era condição retrataria aos mé­
todos terapêuticos usuais e a pancitopenia só podia ser atribuída 
a uma inibição de maturação. Esta, nos conhecimentos atuais, de­
veria corresponder a uma hiperatividade esplênica. 

A esplenectomia se acompanha rapidamente de aumento de 
eritrócitos, leucócitos e plaquetas que se mantêm altos persistente­
mente. A doente se curou. 

O baço pesava 250 gr., aumentado. 

E o exame histopatológico do baço e do fígado apresentava 
o novo componente patogênico de afecção. Esta, em parte depen­
dente de uma inibição funcional de medula óssea, agora apresenta 
u m componente anatômico, de fagocitose ativada, dirigida contra 
eritrócitos e leucócitos neutrófilos. Este caso se presta, assim, para 
indicar uma patogênese mista: funcional, de inibição esplênica e 
histiocitária, de fagocitose ativa. 

SUMÁRIO 

Os AA. relatam um caso de pancitopenia esplênica, curado 
pela esplenectomia. Mostram as dificuldades diagnosticas e a orien­
tação tomada. Atribuem a patogênese da afecção a uma associa­
ção de fatores mo-rbígenos: hiperatividade esplênica revelada: 1) 
sobre a medula óssea com inibição de maturação das diversas sé­
ries celulares da medula e 2) nos histiócitos esplênicos que fago-
citam eritrócitos e leucócitos polimorfonucleares neutrófilos. 
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No número precedente [Rev. Med. 32(169 a.172) :125-126], 

a) no rodapé da pág. 125: . 
onde se lê: Weiss e Cia., São Paulo, vol. I, 1939. índice-catálogo médico 

brasileiro, 1937-1938. 

leia-se: Maia, J. A. — índice-catálogo médico brasileiro, 1937-1938; 
Weiss e Cia., São Paulo, vol. I, 1939. 

b) linha 51 da pág. 126: 

onde se lê: 1826 
leia-se: 1829 

c) linha 54 da pág. 126: 
ande se lê: artrologia 
leia-se: artrolojia 
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FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SAO PAULO. 
DEPARTAMENTO DE ANATOMIA (DESCRITIVA E TOPOGRÁFICA) 

Diretor: Prof. R. Locchi 

GENERALIDADES SOBRE A ESPLANCNOLOGIA. 
CONCEITO DE VÍSCERA (*) 

(Preleçao) 

LIBERATO JOÃO AFFONSO DI DIO 
Assistente 

Encontramos na Anatomia um capítulo muito vasto, do qual 
faz parte o sistema digestório, de que vamos tratar, capítulo esse 
que recebe o nome de Esplancnologia. O vocábulo splagchnon 
significa, vulgarmente, entranha; anatomicamente refere-se êle ao 
que se denomina víscera. 

N o estudo da Esplancnologia devemos considerar u m sen­
tido amplo e um sentido restrito do termo; u m sentido restrito 
compreende os sistemas orgânicos que mantêm o indivíduo e os 
que perpetuam a espécie. Os primeiros são: digestório, respira­
tório e urinário; o sistema digestório, cuja denominação é prefe­
rível ao termo "digestivo", recebe os alimentos sólidos e lí­
quidos, o respiratório recebe o alimento gasoso e o urinário eli­
mina os resíduos, catabólitos, como de resto, fazem também os 
dois primeiros, para a manutenção do equilíbrio orgânico e, por­
tanto, da própria vida. O sistema que perpetua a espécie cha­
ma-se genital, dividido em masculino e feminino. 

E m sentido amplo, a Esplancnologia compreende todos os 
sistemas considerados no sentido restrito e mais o circulatório 

(*) Plano de aula pronunciada em 5 de abril de 1948, para os alunos do 

1.* ano médico (taquigrafia do acad. Sérgio D. Giannini e srta. Cecília de 
Almeida). 
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(vasos, coração e baço) e o sistema endócrino. Porém, lemos em 
Stieve que o termo Esplancnologia tende a ser excluído da No­
menclatura Anatômica, pela dificuldade da sua conceituação ri­
gorosamente científica e porque os órgãos do corpo humano es­
tão compreendidos em sistemas, tornando dispensável essa deno­
minação. 

Iniciando o estudo das Vísceras, deparamos logo com a 
complexidade do seu conceito e, por que não dizer, mesmo com 
uma certa confusão a respeito; diversos fatores contribuem para 
tornar complexo o termo "víscera" e, entre eles, podemos assina­
lar os seguintes: 1.°) grande uso, com certa liberalidade na sua 
amplitude, em diferentes setores da medicina, com diferentes 
acepções, havendo vários trabalhos sobre o assunto, com variação 
terminológica, para firmar conceito; 2.°) familiaridade do termo, 
sendo assim, como sempre, mais difícil a definição; 3.°) evolu­
ção do conceito do termo "víscera", no sentido de uma restrição, 
quanto às primitivas idéias. A propósito, podemos lembrar que 
Dart escreveu u m artigo sobre o "máu uso" do termo "visceral", 
estudando-o em diversos sistemas e principalmente no muscular, 
mostrando algumas discrepâncias existentes a propósito. 

À primeira vista, vísceras designam unidades orgânicas fa­
cilmente observáveis e de evidente identificação; entretanto, apro­
fundando o estudo podemos chegar a considerar diversos concei­
tos, baseados em critérios apresentados por diferentes AA., que 
analisaremos a seguir r 

1.°) CRITÉRIO ETIMOLÓGICO: — A etimologia da pala­
vra "víscera" fornece-nos diferentes fontes; deriva do latim viscus, 
visceris. Relaciona-se com "visco", "viscoso"; realmente, as vís­
ceras são revestidas, internamente por mucosa que secreta líqui­
dos que lhes emprestam u m aspecto viscoso e, além disso, são 
elas recobertas por uma membrana, na maioria dos casos serosa 
(pleural, pericárdica ou peritonial), que também lhes confere tal 
característico, externamente. Herrick afirma que o próprio cé­
rebro já foi chamado de viscus. 

E* lícito admitir ainda que o termo derive do verbo depoente 
latino vescor, que quer dizer "eu me nutro"; com tal conceito, 
as vísceras seriam os órgãos da nutrição, o que-poderia, no en-
tantó~~conduzir à conclusão de que todas as células sejam vísceras, 
uma vez que elas são sede de fenômenos anabólicos e catabó-
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licos, ou no conjunto, do metabolismo celular, o que repugna con­
siderar. 

As vísceras correspondem ao que os antigos chamavam de 
"intestinos", derivado da expressão: quod intus sita sunt (entra­
nhas); pode-se lembrar também que enter os (grego), ligado a 
interior a} já significou o conjunto dos órgãos tóraco-abdominais. 

O termo "visceral", adjetivação de viscus, tem sido oposto a 
"parietal"; por exemplo, para as lâminas serosas ou então, como 
faz Delmas, para se referir aos órgãos que se salientam em cavi­
dades, sustentados por pedículos, em contraposição a outras for­
mações "parietalizadas" 

Como vemos, a etimologia não é uma só e, justamente por 
haver mais de uma fonte possível, podemos concluir do seu pe­
queno.valor, quando não seja pelo uso diferente que os AA. fa­
zem desse mesmo termo. 

2.°) CRITÉRIO HISTÓRICO: — Eram considerados, anti­
gamente, como refere Braus, sob a denominação de vísceras, to­
dos os órgãos, com exceção de ossos, músculos, vasos e nervos; 
eram todas as formações de fácil extração das cavidades naturais 
do corpo, sem ser necessário o descolamento por camadas, dis­
pensando a dissecação e, portanto, a utilização de instrumentos 
cortantes, como faca, bisturí, tesoura. Era assim incluído o sis­
tema nervoso central (medula e encéfalo) que, pela sua origem, 
nada têm a ver com as vísceras. 

O critério, evidentemente, é falho, demasiado amplo, e foi 
sendo restringido gradativamente, com a exclusão dos órgãos dos 
sentidos, do sistema nervoso e, de acordo com diversos AA., tam­
bém do sistema circulatório. 

3.°) CRITÉRIO EMBRIOLÓGICO: — As vísceras seriam os 
órgãos originados da porção ventral, em geral não segmentada, do 
esboço corpóreo primitivo; compreenderiam, segundo Braus, os 
constituintes do canal intestinal e seus derivados, em sentido am­
plo, e os órgãos uro-genitais. Ficam excluídas as vias vascula­
res e nervosas, porque não se limitam a determinadas regiões 
- do corpo primitivo. N o entanto, incluem-se entre as vísceras, o 
coração e o baço, por se distinguirem dos outros órgãos do siŝ  
tema vascular devido ao seu volume e significado, e por se rela­
cionarem com a foimação da cavidade pleuro-peritonial. 
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Achamos um critério viável, mas a própria exposição de­
monstra não ser completa a definição, pois há necessidade da in­
trodução de exceções para abranger todos os órgãos considera­
dos como vísceras. 

Delmas, ao tratar dos <pedículos viscerais, considera vísceras, 
os órgãos intracavitários, tendo relações de origem ou de situação 
definitiva com a lâmina esplâncnica e os agrupa "topogràficamen-
te" opondo-os ás outras formações, a que se poderiam chamar 
de "viscerais" pelo seu funcionamento autônomo, mas que estão 
situadas fora das cavidades e de permeio aos elementos do "so­
m a " As vísceras assim definidas seriam as possuidoras de pedí-
culos nervosos macroscòpicamente isoláveis e independentes. 

4.°) CRITÉRIO NEURO-FISIOLÓGICO: — Baseia-se tal cri­
tério na antiga divisão do organismo em "formações da vida 
vegetativa", abrangendo funções comuns aos animais e vegetais, 
tais como nutrição, respiração, reprodução, e da "vida de rela­
ção", cujas funções seriam privativas da vida animal, dinâmica, 
cinética, colocando o ser em contacto com o ambiente. Como ge­
ralmente se distinguem duas partes no sistema nervoso, cada uma 
delas ligada a um dos tipos de vida referidos, chamando-as de 
visceral ou vegetativa e de somática ou de relação, a inervação 
também fundamentou a divisão dos órgãos em viscerais e somá­
ticos. 

Herrick afirma que as vísceras, tidas como tais nas salas 
de dissecação, são as ligadas aos "interoceptores" de Sherrington 
e são as responsáveis pelas adatações internas do corpo, sua 
conservação e reprodução. Essa diferenciação serve na prática, 
embora exceções possam ser apontadas, além da interdependên­
cia de trabalho entre os sistemas somático e visceral. Herrick 
assinala que essa divisão pode ser usada para as formações não 
nervosas e que órgãos viscerais em espécies primitivas passaram 
a somáticos na filogênese, como se observa também na ontogê-
nese; a classificação poderia ser feita então quanto aos órgãos 
homólogos nos animais inferiores ou quanto ao reconhecimento 
da sua fase definitiva. Enquanto alguns órgãos viscerais persis­
tem com os seus caracteres fundamentais, outros adquirem poste­
riormente funções somáticas típicas, como a laringe, a língua 
e a musculatura mímica. Muitos casos interessantes podem ser 
analisados, em função da Anatomia Comparativa, para o seu es-
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clarecimento e referentes ao gosto, olfato, mecanismos respira­
tórios, etc. Podemos salientar que, baseado na análise funcional, 
Herrick distingue os seguintes grupos de órgãos: 1) viscerais, 2) 
somáticos e 3) ambíguos ou flutuantes ou de transição, podendo, 
estes últimos, pertencer a um dos- dois primeiros tipos primários, 
mas secundariamente modificados total ou parcialmente no outro. 
O 3.° tipo não pode ser desprezado, pois os seres não são está­
ticos. 

Kiss considera vísceras todos os órgãos providos de u m fun­
cionamento autônomo ou vegetativo, e os classifica "topogràfi-
camente" em 6 grupos: 1.°) Vísceras cranianas; 2.°) Vísceras 
cérvico-torácicas; 3.°) Vísceras abdominais; 4.°) Vísceras pélvi-
•cas; 5.°) Vísceras cutâneas (as glândulas do tegumento); 6.°) 
Os vasos. 

Terni acha que, baseado no critério da distribuição dos ele­
mentos do sistema nervoso autônomo, a sua difusão a quase todo 
o organismo confere certo grau de "visceralidade" a todos os 
aparelhos, órgãos e tecidos e até aos músculos esfriados. Conclue 
que, doutrinàriamente, nem a inervação, embora seja mais.rigo­
roso critério do que outros empíricos, subsiste para diferenciar 
órgãos somáticos e viscerais. 

Deduzimos portanto, que também o critério apontado não 
é suficientemente satisfatório para a definição de víscera. 

5.°) CRITÉRIO TOPOGRÁFICO: — Com este critério enten-
der-se-ia por víscera todo órgão que se encontrasse situado 
ventralmente ao tubo neural, isto é, dentro da cavidade esplânc-
nica, ou anteriormente à coluna vertebral. Seriam elementos dos 
sistemas situados em cavidades do corpo, que no conjunto rece­
bem o nome de "espaço visceral" N o entanto, apesar de esta­
rem nessa situação, diversds são os AA. que não consideram ver­
dadeiras vísceras o coração, os grandes vasos, por se basearem 
em outros critérios. 

6.°) CRITÉRIO DIDÁTICO: — Este critério é arbitrário, 
convencional, incluindo órgãos com ou sem revestimento mucoso 
ou seroso; entretanto, possível será abranger grande número de 
vísceras, conforme o seu sentido restrito seja substituído pelo 
lato. 
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E m sentido restrito, paralelamente ao que foi dito com refe­
rência à Esplancnologia, podemos denominar vísceras a todos os 
órgãos que mais diretamente mantêm o indivíduo e perpetuam a 
espécie; pertencem, portanto, aos aparelhos gastro-pulmona.r e 
uro-genital. Incluem, assim, todos os órgãos dos sistemas diges­
tório, respiratório, urinário e genital (masculino e feminino), en­
carregados respectivamente, da digestão, respiração, excreção uri­
naria e reprodução. 

A rigor, pois, não deixa de ser um conceito também de ordem 
funcional, não havendo separação absoluta entre os diversos 
critérios, mostrando a precariedade de qualquer sistematização 
que tem essencialmente uma finalidade didática. Podemos incluir 
também o sistema circulatório com o baço (um dos órgãos her 
matopoiéticos), ao lado do sistema endócrino, entre os supra-refe-
ridos sistemas, devido à ligação íntima entre eles e os fenôme­
nos nutritivos: temos assim, em sentido lato, os sistemas que 
constituem a esplancnologia, embora apresentando muito menor 
amplitude do que antigamente. 

Assim, os órgãos que constituem os aparelhos gastro-pulmo-
nar e uro-genital, compreendidos no sentido restrito, e mais os en-
dócrinos e os estudados na Angiologia, podem ser denominados 
"vísceras" no sentido amplo. 

ARQUITETURA GERAL DAS VÍSCERAS: 

Assim entendidas, as vísceras em grande parte, são órgãos 
que servem à manutenção do indivíduo, tanto para a sua nutri­
ção como para a excreção, e para a perpetuação da espécie; po­
dem ser forradas por uma túnica mucosa, levantar membranas 
serosas que as revestem externamente, apresentar ou não uma luz 
ou cavidade, salientar-se nas cavidades do corpo onde se situam; 
na maioria dos casos são constituídas por uma superposição de 
estratos de diferentes tecidos e estão relacionadas com as sero­
sas pleural, pericárdica e peritonial. 

Conseqüentemente, quanto à arquitetura geral, as vísceras 
podem ser divididas em dois grupos: vísceras ocas, tubulares, 
cujas paredes são formadas por diversos estratos e vísceras só­
lidas ou parenquimatosas. 

As vísceras sólidas ou parenquimatosas podem ser subdivi­
didas em: aparentemente sólidas e realmente sólidas; as primei­
ras são as formadas por tubos, derivadas da parede a que estão 
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ligadas (no caso do sistema digestório) e, no conjunto, o enove-
lamento ou a disposição adquirida por eles, constitui u'a massa 
que dá aparentemente o caráter citado. C o m o exemplos, pode­
ríamos citar o fígado, os testículos, os rins. Quanto às vísceras 
realmente sólidas, não se reconhece uma arquitetura tubular, nem 
na origem e nem na disposição definitiva; são massas compactas 
de tecidos, como se verifica para o ovário e o baço. 

As vísceras ocas, tubulares cilíndricas ou globosas, cavitá-
rias, tunicadas ou estratificadas, são as reconhecidas como "vísce­
ras típicas". Estas vísceras que podem ser tomadas como "tipo" 
obedecem, em sentido amplo, aos princípios da tubulação e da 
estratificação, característicos da construção geral do corpo hu­
mano. 

As túnicas que constituem a parede das vísceras tubulares 
típicas, limitando a luz central, podem ser assim enumeradas: 
mucosa (internamente), sub-mucosa, muscular e serosa ou adven-
tícia (externamente); estas duas últimas expressões não são si­
nônimas, pois de acordo com o caso, teremos uma ou outra. 

Analisemos rapidamente cada uma das túnicas de uma vísce­
ra tubular: 

1 MUCOSA: — A denominação provém da capacidade que 
apresenta esta túnica, que forra as vísceras tubulares, de secre-
tar muco, conferindo aspecto viscoso à superfície que olha para 
a luz do órgão. 

E' constituída por epitélio, túnica própria e fibras muscula­
res lisas, que constituem a muscularis mucosae; o epitélio apre­
senta faculdades de secreção e absorção. Para o desempenho da 
função secretória é possuidor de glândulas, parietais, uni ou pluri-
celulares; deve ser notado que as grandes glândulas anexas ao 
tubo digestório, como fígado e pâncreas, apesar de, na fase de­
finitiva serem extra-parietais, também tiveram a sua origem na 
parede do primitivo canal intestinal. Essas glândulas, de um mo­
do geral, secretam substâncias que, no caso referente ao tubo 
digestório, são chamadas de sucos digestórios, qualificados pelo 
órgão que os produz. 

A túnica própria constitui o esqueleto da mucosa, servindo 
como meio de sustentação. Nela encontramos a muscularis muco­
sae, formada por uma ou duas camadas de fibro-células muscula­
res lisas, conforme a víscera. 
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Observada pela face interna, nota-se que a mucosa apresen­
ta "dobras" ou "pregas" para aumentar a sua superfície e que 
podem ser permanentes ou temporárias. As dobras mucosas, quan­
to à direção podem ser, segundo as vísceras, ora predominante­
mente transversais, isto é, perpendiculares ao eixo maior da vís­
cera, ora predominantemente longitudinais, paralelas a esse eixo; 
oblíquas ou mais raramente em espirais, como no canal cístico. 
Entre as pregas transversais reconhecemos as completas e as in­
completas, sendo seus exemplos, respectivamente as pregas cir-
culares e as semilunares, do tubo digestório. As pregas podem 
ainda ser de dois tipos: as próprias ou intrínsecas, como as do 
estômago, e as induzidas ou extrínsecas, como a ptica tongitudi-
nalis duodeni, cujo aparecimento é devido à saliência que o dueto 
colédoco faz na mucosa da primeira porção "do intestino del­
gado, ou então como o "torus tubarius", causado pela saliência 
do óstio faríngeo da-trompa auditiva de Eustáquio e da tonsila 
tubária de Gerlach. 

Devem ser lembrados também, no estudo da constituição da 
mucosa, as formações linfóides, cuja disposição é variada, poden­
do distinguir-se os seguintes tipqs: elementos linfóides difusos, 
nódulos ou folículos linfóides esparsos; ou folículos reunidos em 
placas, como as de Peyer (tonsila intestinal) no intestino delgado, 
ou formando órgãos especiais, as chamadas amígdalas ou tonsi-
las, como as que constituem o "anel linfático de Waldeyer", a sa­
ber: tonsilas palatinas, tubárias ou de Gerlach, faringéia ou de 
Luschka, lingual e a laringéia de Fraenkel. Por último, o pro­
cesso vermiforme, considerado também como órgão tonsilar ou 
linfóide. 

2. SUBMUCOSA: — E' formada por tecido conectivo, si­
tuada entre a mucosa e a camada muscular mais interna; quando 
o conectivo é denso, ela é muito aderente à mucosa, que se apre­
senta lisa e sem dobras. Observa-se esse aspecto nos órgãos vis­
cerais em que não há grandes variações de volume, nas diver­
sas fases funcionais. Por outro lado, quando a cavidade ou luz 
da víscera se modifica muito e repetidas vezes, de acordo com a fun­
ção que deve realizar, nota-se que o tecido conectivo dá submu­
cosa é frouxo, a mucosa é pregueada. Resultam daí, as modi­
ficações de "adatação" que sofre o tecido conectivo para a fun­
ção que a víscera desempenha, pela estreita relação da sua dis-
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posição conforme as dobras da mucosa, que por sua vez existem 
nos órgãos cujo volume varia. 

3. MUSCULAR: — Situada entre as túnicas submucosa e 
serosa (ou adventícia) é formada por fibras lisas (miocélulas) ou 
estriadas, responsáveis pelos movimentos da parede visceral no 

intuito de agir sobre o seu conteúdo, comprimindo-o ou fazen­
do-o progredir. 

A musculatura pode se apresentar de natureza lisa e estria-
da; nas vísceras do tubo digestório, que nos interessam mais de 
perto, os músculos lisos predominam, ocupando uma situação in­
termédia, pois as extremidades do canal é que mostram for­
mações musculares estriadas. O limite em que a musculatura es-
triada se continua na lisa não está bem determinado, havendo 
pesquisas em andamento no Departamento de Anatomia para pro­
curar esclarecer a questão. Podemos, contudo, lembrar que, em 
geral, é afirmado que a musculatura estriada passa a ser lisa, na 
união do 1/3 superior com os 2/3 inferiores do esôfago e que, 
ao nível da porção terminal do reto, aparecem de novo elemen­
tos musculares estriados, a êle intimamente ligados. Alguns AA. 
descreveram feixes musculares constantes do diafragma continuan-
do-se na túnica muscular lisa do esôfago, mas pesquisas feitas 
pelo Prof. Locchi demonstraram ser isto um fato realmente ex­
cepcional, pelo menos no material examinado. 

A musculatura estriada, .ainda no tubo digestório, tende a 
formar individualidades, como se verifica com os músculos es­
queléticos; no entanto há diferenças acentuadas entre os dois ti­
pos. A túnica muscular lisa não forma individualidades, dispõe-se 
em camadas, sendo uma longitudinal externa e outra circular in­
terna. Ambas podem ser independentes, como ocorre ou parece 
ocorrer no intestino delgado, ou podem se continuar uma na ou­
tra, ou ainda a circular pode ser em espiral, como no colon; ao 
nível do estômago aparece uma camada profunda ou parabólica 
e nos colons a longitudinal se acumula, sem deixar de existir em 
toda a superfície, em 3 fitas ou tênias, 2 (no esôfago, estômago, 
às vezes no apêndice, cólon pélvico) e 1 (às vezes no apêndice), 
adquirindo grande espessura no reto, onde apresenta aspecto car-
noso. Note-se que no apêndice vermiforme foi observada a exis­
tência de 1 tênia em 4 % e de 2 tênias em 2 % dos casos; aliás, 
ao nível dos "piloros" as tênias enviam maior número de fibras lon-
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gitudinais nas circulares, formando "complexos musculares" e alar­
gam-se a tal ponto que quase se tocam. 

A musculatura pode apresentar expansões para vísceras vi­
zinhas, tornando íntima as relações entre elas, como acontece en­
tre a traquéia e o esôfago. 

E m determinados pontos do tubo digestório e dos duetos 
excretores de suas grandes gUândulas anexas, encontram-se ca­
racterísticas disposições da musculatura em "aparelhos de aber­
tura e fechamento", a que damos o nome de "piloros", reservan­
do o nome de "esfineter" apenas para o contingente circular, anu­
lar, de fechamento, de acordo com o primitivo conceito e com a 
etimologia; essas formações mais ou menos complexas, depen­
dendo da maior ou menor complexidade dos fenômenos físico-
digestivos, correspondem a verdadeiros "porteiros" ou "piloros" 
(do grego, que significa "porteiro") e que darão motivo a uma 

aula especial. 

4. SEROSA ou ADVENTÍCIA: — E' o revestimento exter­
no das vísceras. E' de natureza serosa no caso das vísceras se­
rem recobertas pela pleura, pericárdio ou peritônio. Quando em 
seu lugar existe tecido conectivo, mais ou menos frouxo, consti­
tuindo a túnica limitante periférica dos órgãos, recebe o nome de 
adventícia, como sucede para o esôfago cervicaL Entre a túnica 
muscular e a serosa existe uma camada de tecido conectivo mais 
ou menos denso, denominada "tela sub-serosa" 

E m conclusão, podemos afirmar que a Esplancnologia é o 
estudo das vísceras e que, como estas, pode ser encarada em 
sentido restrito e amplo. E m sentido restrito, compreende o es­
tudo dos órgãos dos aparelhos gastro-pulmonar e uro-genital; em 
sentido amplo, a estes aparelhos acrescenfa-se os dos sistemas 
circulatório e endócrino. Os órgãos desses sistemas, pelo critério 
didático, são os que devem ser chamados propriamente vísce­
ras, sendo a tendência atual a de se usar o sentido amplo expos­
to, com as justificativas apresentadas, sem naturalmente, qualquer 
caráter absoluto. 
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Valemo-nos, especialmente das seguintes publicações para 
organizar o plano geral da aula, evitando no texto indicação 
de datas: 

BRAUS, H. — 1924 — Anatomie des Menschen. Berlin, Springer, Bd. 2, 
S. 1-4. 

CASTALDI, L. — 1934 — Compêndio pratico di Anatomia Umana. Napoli, 
V. Idelson, vol. II, p. 753-756. 

DART, R. A. — 1922 — The misuse of the term "visceral". — J. of Anat, 
London, 56:177-188. 

DELMAS, J. — 1933 — Anatomie médico-chirurgicale des pédicules nerveux 
de 1'appareil visceral. Systématisation macroscopique. — Ann. Anat. Path., 
Paris, 10(8):1059-1077. 

HERRICK, C. ,J. — 1922 — What are víscera? — J. of Anat, London, 
56:16 7-176. 

KISS, l>\ — 1933 — Anatomie des pédicules nerveux. Étude microscopique. 
— Ann. Anat. Path., Paris, 10(8) :1078-1103. 

LOCCHI, R. — 1940 — Ricerche anatomiche sul foramen oesophagicum dei 
diaphragma in negri e meticci (mulatti) brasiliani. — Arq. Cir. Clin. 
Exper., 4(l):481-509. 

T A N D L E R , J. — 1928 — Tratado de Anatomia Sistemática. — Esplacno-
logía. Trad. esp. de Ia 2.* ed. alem. — Barcelona, Salvat Editores, S. A., 
Tomo II, p. 1-15. 

TERNI, T. — 1935 — Sulla moderna morfologia dei sistema nervoso autô­
nomo. — Boll. Soe. Ital. Biol. Sperim., Milano, 10(11) :994-1118. 

SALVI, G. — 1933 — Splancnologia. Milano, F. Vallardi, 2.» ediz., p. 1-8. 

STIEVE, H. — 1939 — Nomina Anatômica. Jena, G. Fischer, 2. Aufl., (S. 
129, Erlaut. Nr. 103). 
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FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO 
DEPARTAMENTO DE QUÍMICA FISIOLÓGICA 

Diretor: Prof. Jaime A. A. Cavalcanti 

MECANISMO DE AÇÃO DA INSULINA (*) 

Acad. ISAIAS RAW 

Há mais de sessenta anos, Von Mering e Minkowsky fize­
ram suas primeiras experiências em animais pancreatectomisados, 
trabalhos estes que há vinte e cinco anos atrás culminaram com a 
descoberta por Banting e Best, da Insulina. 

Até o aparecimento dos trabalhos sobre metabolismo inter­
mediário, graças a Warburg, Meyerhof, Cori e outros hábeis pes­
quisadores, pouco se pode progredir no estudo do modo de ação 
do hormônio pancreático. Entretanto ainda hoje, em que se regis­
tram na literatura milhares de trabalhos sobre metabolismo dos 
glícidos, podemos dizer que quase nada está assentado sobre este 
problema. Muitos dados foram obtidos, mas todos eles devem 
ser tomados com reservas. Primeiramente devemos notar que o 
organismo animal é um sistema muito complexo, onde existe um 
sem número de intercorrelações, regulações fisiológicas e meca­
nismos de defesa. Muito comumente, o pesquisador procurando 
dar uma explicação simples aos fenômenos ocorridos no decurso 
de suas experiências, esquece-se que os seus resultados represen­
tam uma soma de reações isoladas, um resultado final de mui­
tos atos fisiológicos. Assim durante muito tempo atribuia-se os 
sintomas da pancreatectomia unicamente a falta de insulina (uma 
vez que a única lesão era % falta do pâncreas, e a administração 

(*) Palestra Inaugural dos Seminários de Bioquímica de .1948, pronun­

ciada em 19-3-48. 
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de insulina reconduzia o animal ao estado normal) deixando-se 
de levar em conta o aumento relativo dos efeitos das glândulas 
de ação oposta, isto é, hipófise, supra-renal e tireoide. 

Por outro lado, não devemos 'deixar de assinalar que a grande 
maioria de experiências "in vitro" são feitas em condições muito 
distantes das fisiológicas. Os métodos empregados, particular­
mente os de rotina nos laboratórios de pesquisa metabólica, como 
o método das lâminas de tecido de Warburg ou o homogeneizado 
de Rotter, nos revelam apenas o que os tecidos podem fazer, mas 
não o que fazem nas condições fisiológicas. Assim lembramos 
que Cori demonstrou que os enzimas hepáticos que normalmente 
sintetisam glicogênio, "in vitro" sintetisam uma espécie de amido. 
O próprio esquema de metabolismo intermediário dos glícidos de 
Meyerhof, Parnas e Embden, atualmente adotado é até certo pon­
to apenas uma hipótese, pois muitos pontos estão ainda por se­
rem demonstrados no organismo íntegro. Lembramos também que 
nos estudos sobre o modo de ação da insulina usam a quase to­
talidade dos expèrimentadores a insulina do comércio, cuja com­
posição e propriedades se afastam da insulina natural. 

Ação fisiológica da insulina 

Sabemos que as hexoses uma vez absorvidas, são deposita­
das no fígado sob a forma de glicogênio, que funciona como uma 
reserva, transformando-se ,à medida das necessidades em glicose, 
que passa para a corrente sangüínea. A glicose sangüínea é re­
tirada pelos tecidos, principalmente o muscular, depositando-se 
neste sob a forma de glicogênio. O glicogênio muscular é oxi­
dado a ácido pirúvico, que por uma série de reações chega a ani-
drido carbônico e água. N o caso ;de uma relativa anóxia, como 
num trabalho excessivo, o ácido pirúvico armazena-se e é redu­
zido a ácido lático, que pode voltar a ácido pirúvico, sendo en­
tão metabolizado. N o caso de um maior excesso de ácido lático 
este passa para o sangue, sendo deste retirado principalmente 
pelo fígado reformando glicogênio. 

FlG. 1 
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Os trabalhos de Cori demonstraram que a passagem (rever­
sível no fígado mas irreversível no músculo) de glicose a glico­
gênio se faz por várias reações de que participa o ácido fosfó-
rico formando-se esteres fosfóricos. 

GLICOGÊXIO Î GLICOSE-1-FOSFATO, - x GLICOSE-6-FOSFATO g ^ GLICOSE 

1 ^" 
LÁTICO «g PIRÚVICO 

1 
C02+H20 

FIG. 2 

A injeção de insulina tem vários efeitos: hipoglicemia, gli­
cogênio, deposição, anticetogenese e hipofosfatemia. Isto significa 
que uma injeção de insulina determina uma diminuição da glicose 
do sangue e um aumento do glicogênio dos tecidos (no indivíduo 
normal a insulina determina uma diminuição do glicogênio hepá-
tico) uma menor formação1-de ácido aceto-acético, beta hidroxi-
butírico e acetona, bem como uma diminuição do fósforo inorgâ­
nico do sangue. 

Até 1938 não era conhecida a ação glicorreguladora autô­
noma do fígado, função esta que permite ao fígado regular a gli-
cemia. Sabemos que após a injeção ou a administração endove-
nosa de uma dose de glicose, a glicemia aumenta, voltando ao 
normal duas ou três horas mais tarde. Imaginava-se antigamente 
que a volta da glicemia ao normal se devia a uma descarga de 
insulina que determinava uma deposição de glicogênio, principal­
mente hepática. Soskin demonstrou (fig. 3) que mesmo num ani­
mal em que se retira o pâncreas e se administra uma injeção 
consoante de insulina, a diminuição da hiperglicemia alimentar, is­
to é, a curva glicêmica, é normal, indicando isto que a função de. 
glicorregulação é do fígado, ativamente, e não do pâncreas pela 
libertação de uma quantidade adicional de insulina. Os trabalhos 
de Soskin e col. (1934-1938, fig. 4), Bodo (1933), Mirsky (1937) 
e outros, demonstraram que mesmo "in vitro" isto acontece. As­
sim o acréscimo de glicose impede a glicogenolise. 
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FIG. 3 

Normal: resultado após a administração de glicose. Controle despancrea-
tizado: manutenção da glicemia pela administração de uma injeção cons­
tante de insulina. Despancreatizado: curva glicêmica em animal com admi­
nistração de injeção constante de insulina. 

Soskin e Allweis, Am. J. Phys. 110: 4 (1934). 
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FIG. 4 

Inibição da glicogenolise hepática por glicose adicionada: 
I: influência de diferentes quantidades de glicose adicionadas no apa­

recimento de glicose em polpa de fígado, em 1 hora: 1- sem glicose, 
2-5mg 3-10 mg 4- 20mg 5- 40 mg. » 

II: comparação do aparecimento de glicose, em diferentes intervalos de 
tempo, com e sem adição de glicose: 6- sem adição 7- com 20 mg. 

Soskin e col, Proc. Soe. Exp. Biol. $ Med. J@: 689 (1939) 



REVISTA D E M E D I C I N A — Maio-Jun.-Jul.-Ag., 1948 203 

Estes resultados hoje bem assentados (mas pouco citados 
na literatura, principalmente clínica) afastaram definitivamente a 
idéia de que a insulina seja responsável, por mecanismo direto, 
pela manutenção da glicemia. 

Teorias de diabete 

Encontramos na literatura, conforme está bem esquematizado 
no livro recente de Soskin e Levine, duas-teorias fundamentais 
de diabete. A primeira, conhecida por "teoria da não utilização", 
proposta por MinkoWski imagina que o diabetes represente uma 
menor utilização da glicose pelos tecidos. C o m o o fígado estaria 
fornecendo uma quantidade constante de glicose, esta, não sendo 
utilizada, determinaria uma hiperglicemia e uma glicosúria. Esta 
teoria, de acordo com os resultados que mais tarde citaremos, caiu 
totalmente em desuso, e atualmente é pouco defendida. Soskin 
propôs uma segunda teoria que, apesar de parecer mais correta 
que a anterior, sofre fortes críticas principalmente dos clínicos. 
Pela teoria de Soskin, conhecida pelo nome de "teoria da super­
produção", o diabete é o resultado das desregulação hepática, dis­
túrbio este que determinaria então uma superprodução e conse­
qüente hiperglicemia e glicosúria. 

UVER ft 

T.'. J= RtHAL MtfJHQU) 

noarui. 61000 

SUCAR tfvU 

Nto n* nssuts 
dl Normal 

*) Non-uiüiütioo •:) Oterproducow 

FIG. 5 

Diagramas mostrando as analogias me­

cânicas ilustrando as teorias de diabe­

te seg. Soskin e Levine, Carbohydrate 

metabolism, 1946, Univ. Chicago Press. 

Nos próprios trabalhos de Soskin encontramos dados- para 
defender uma outra teoria, que denominaremos de "teoria da não 
utilização com superprodução secundária" Imaginemos que a uti­
lização dos tecidos esteja diminuída. C o m o todas as reações (ou 
quase todas) da glicogênese e glicogenólise são reversíveis, o fí-
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gado sendo dotado de poder regulador determinaria um aumento 

de glicemia, procurando ultrapassar a barreira determinada pela 

menor utilização dos tecidos, quando falta o hormônio pancreá-

tico. Representaria assim, como documentaremos adiante, a hiper­

glicemia, um mecanismo de defesa do organismo. 

Ação da insulina nas reações glicose-glicogênio 

Trabalhos de Mann já em 1928 e trabalhos de Cori e col. 

(1940-41) mostraram que o músculo pode depositar glicogênio 

na ausência da insulina. Entretanto a presença da insulina faci­

lita e mesmo acelera a retirada de glicose do meio ou do-san­

gue, como demonstraram Dambrosi e Luckens (1933) e mais re­
centemente Gemmil e col. (1940-41) e Soskin (1941-42). 

FIG. 7 

Influência da insulina na deposição de 

glicogênio no diafragma de rato "in vi­

tro" Soskin e col., Proc. Soe. Exp, Biol. 

$ Med. 46: 390 (1941). 

Mesmo no animal íntegro Soskin e Levine demonstraram que 

a insulina facilita a utilização de glicose. Conforme notamos na 

figura* 8, a insulina permite que o organismo utilize uma dada 

quantidade de glicose, que, na ausência desta, precisaria de uma 

glicemia, através da lei da ação de massas facilita as reações de 

utilização. 
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FIG. 8I 

Utilização de glicose em cão normal e despancreatizado -.— Soskin e Levine, 
Am. Jour. Phys. 120: 761 (1937). 

Podemos pois afirmar que insulina facilita a glicogeniogênese 
e a utilização da glicose. Estes dados concordes com Soskin ("the 
lack of insulin causes a diminuitiomin both utilisation and storage 
of carbohydrate by the peripherical tissues at any given blqod 
sugar levei,. ") Soskin e Levine, Carbohydrate ÀAetabolism, p. 
186), mostram evidentemente que o diabético utiliza glicose, mas 
tem esta utilização dificultada. Não podemos admitir uma teoria 
de não utilização tão absoluta como admitia Minkowski, entre­
tanto podemos admitir que na glicemia normal, o diabético tem 
uma menor utilização (*). 

Entretanto se esta ação catalítica está demonstrada para o 
tecido muscular não acontece o mesmo com alguns outros teci­
dos. Hemácias, tecido nervoso e testículo não são influenciáveis 

(*) E m trabalho recente Stadie e Zapp (setembro de 1947, J. Biol. Chem. 
70: 66 (1947), apresentam dados que parecem não concordar com os gráficos 
apresentados por Soskin e Levine (fig. 8), isto é, demonstram que a insulina 
sempre facilita a utilização de glicose, mesmo nas mais altas glicemias, o que 
contradiz os resultados citados, mas apesar disso Soskin já havia emitido o 
mesmo conceito em 1946, como vemos na citação acima feita. 
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pela insulina. Particularmente, o tecido nervoso e testículo cons­
tituem interessante problema, uma vez que estes tecidos têm co­
m o única fonte de energia a glicose. O próprio coração do dia­
bético é mais rico em glicogênio do que o coração normal. 

A ação da insulina sobre o parenquima hepático é muito dis­
cutida. N o diabético a taxa de glicogênio no fígado é menor do 
que no indivíduo normal. A administração de insulina do diabé­
tico determinaria um aumento de glicogênio hepático (com con­
comitante diminuição de hipoglicemia). Isto levou imediatamente 
os autores a pensarem que a insulina tem ação na glicogeniogê-
nese hepática. Entretanto esta não é a função da insulina no fí­
gado. Soskin e col. (1939) retira dois lobos de fígado, um antes 
e outro depois da administração de insulina no animal. Coloca 
estes lobos de fígado "in vitro" e determina a glicose que apa­
rece devido a glicogenólise. Verificou Soskin que a glicogenólise 
é menor no lobo retirado após a administração de insulina. O 
mesmo fato já havia sido verificado antes em experiências dife­
rentes por Issekutz e Szende (1934), Cori (1930) entre outros. 

A prova mais interessante que demonstra que a insulina inibe 
a glicogenólise hepática, foi-nos fornecida por Kosterlitz e W e d -
der (1933) e Bollman e Mann (1934). Sabemos que a adminis­
tração de galactose num animal normal determina uma galactemia 
transitória, pois a galactose deposita-se no fígado sob a forma 
de glicogênio. Os AA. ao administrarem a galactose a um ani­
mal diabético imaginaram que a galactemia seria mais prolon­
gada, pois supunham que a insulina fosse necessária para a gli-
cogênese hepática. Entretanto verificaram que ao invés de uma" 
galactemia mais prolongada, havia uma galactemia menos intensa 
e menos duradora, acompanhada de uma hiperglicemia. Isto signi­
fica que na ausência de insulina (animal diabético) há uma maior 
deposição da galactose, e maior glicogenólise, resultante disto os 
fenômenos observados. Conclue-se que no diabético há maior gli­
cogenólise, o que seria devido a falta de insulina. Estas experiên­
cias constituem a nosso ver uma das mais demonstrativas provas 
(não ditadas por Soskin) de que no diabetes há uma superpro­
dução de glicose a custa (primeiramente) de glicogênio. 

Entretanto poderíamos explicar a inibição da glicogenólise 
hepática, no diabético pela ação da insulina no músculo, determi­
nando maior utilização muscular, podendo então o fígado, por me-
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canismo autônomo diminuir a glicemia, diminuindo a glicogenó­
lise. Esta explicação fascinante, para enquadrar estas experiên­
cias na hipótese da menor utilização com superprodução secun­
dária, não explica, ao menos por enquanto as experiências "in 
vitro" 

Já citamos antes, que no indivíduo normal a insulina deter­
mina uma diminuição do glicogênio hepático conforme demonstra­
ram Bodo e Nuewrith (1933), Cori (1925), Corkill (1930). Po­
demos explicar este fato como resultante da ação da insulina so­
bre o músculo, o que determinaria uma retirada da glicose san­
güínea e deposição de glicogênio no músculo. O fígado, para 
manter a glicemia, determinaria glicogenólise, o que ocasionaria 
a diminuição do glicogênio hepático. 

Não podemos deixar de citar as opiniões de Peters (1946) 
e as experiências de Lundsgaard (1938) que levam um grande 
número de autores a imaginar que a insulina não tem ação no 
fígado. 

Fosforílação 

Admitido que a insulina atua na glicogeniogênese e na glico­
genólise, procuram os autores explicar esta dupla ação por uma 
única hipótese, o que deu origem de 1941 para cá a idéia de que 
a insulina agiria nas reações de fosforílação da glicose. 

Muitos trabalhos foram feitos, dosando-se os diversos com­
postos fosforilados do metabolismo intermediário; lançando m ã o 
de técnicas de dosagem de isótopos radioativos, a maioria dos 
trabalhos são atualmente feitos lançando mão do P32. 

Sacks (1943) fez vários trabalhos em que demonstrou maior 
transformação de fósforo nas frações correspondentes a A T P , fos-
focreatina e frutose 6-fosfato. A radioatividade da glicose 6-fos-
fato só aumenta em estado post-absortivo, o que tem sido de ex­
plicação difícil. (*) Todavia apenas podemos dizer que a insu­
lina aumenta o metabolismo dos derivados fosforilados. A difi­
culdade de se fazer experiências com órgãos isolados, com enzimas 
puros, tem dificultado muito os trabalhos. 

(*) Reservamos para outra ocasião a discussão mais detalhada sobre 
fosforílação. 
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E m 1945 Price Cori e Colowitz fizeram um trabalho que teve 
enorme repercussão. Mostraram estes autores que a insulina anu­
la a inibição que o hormônio da hipófise anterior efetua sobre 
a fosforilase. Estes dados vieram concordar com as experiências 
de Houssay. Este autor demonstrou que a hipofisectomia fazia 
desaparecer os sintomas de diabete. Estes resultados nos levam 
a conclusão que uma das ações da insulina é anular a inibição 
do hormônio da hipófise anterior sobre a fosforílação. Entretanto 
não pode ser este o único modo de ação da insulina uma vez que 
a insulina age mesmo "in vitro" (*) independentemente de uma 
ação prévia do hormônio da hipófise anterior. Por outro lado 
Price e col. demonstraram em seu trabalho (**) que o hormônio 
da hipófise anterior inibe a oxidação de glicose no fígado, mas 
permite a transformação de glicogênio em ácido lático no músculo. 

Surge ainda outro problema: se as reações de glicose a gli­
cogênio são iguais no músculo e no fígado, a insulina deveria 
agir de igual modo nos dois tecidos. Entretanto vimos que no 
fígado, ou a insulina impede a glicogenólise, ou não age, efeitos 
contrários a sua ação no músculo. De fato a fosforilase do fí­
gado e do músculo parecem ser diferentes, pois Cori não con­
seguiu a síntese de amido com a fosforilase do músculo, como 
conseguiu com a do fígado. 

Esta rápida visão dos estudos de fosforílação que apenas se 
iniciaram, nos mostram que existem numerosos problemas até 
hoje insolúveis, mas é evidente que um dos modos de ação da 
insulina consiste em anular o efeito inibidor da hipófise anterior. 
Parece todavia que ainda age a insulina em outro ponto da gli-
cogênese e da glicogenólise. 

Formação de ácido pirúvico 

E' bastante difícil se obter uma resposta de ácido pirúvico 
no animal. Esta resposta só é evidente quando além da insulina 

(*) Corkill e Nelson (1947) não obtiveram o mesmo resultado que Cori 
e col., mas provavelmente isto se deve a não penetração da insulina no tecido, 
nas suas experiências. 

(**) O trabalho de Price Cori e Colowirz (J. Biol. Chem. léO: 6&3 (1945) 
à apenas uma nota prévia, não tendo ainda nos chegado à mão a descrição 
mais completa de suas experiências. Cori mais recentemente (1947) mostrou 
que o efeito inibidor da hipófise é através da suprarrenal, desaparecendo pela 
adrenalectomia. 
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damos uma dose de glicose, como demonstraram Bueding e Cold-
fard (1943). Entretanto conforme demonstraram Leloir e Muhoz 
(1938) a administração de glicose e insulina determina um rápido 
desaparecimento de álcool do sangue de um indivíduo em coma 
alcoólico. Esta reação estudada por Stotz e col. (1942-43) é 
a seguinte: 

CH3CH.OH COOH-f CH2COH —• CH^CO.COOH -f C2H..OH 

lático -f- acetaldeido pirúvico -f- álcool 

Este efeito da insulina-glicose, no indivíduo em coma alcoóli­
co, efeito utilizado em clínica, demonstra que a insulina acelera 
a produção de ácido pirúvico. Himwich e col. (1943) mostraram 
que a injeção de glicose com insulina determina maior resposta 
de ácido pirúvico, do que glicose só. 

Oxigênio 

A insulina não determina aumento de consumo de oxigênio, 
como Gemmil e col. (1940-41) demonstraram. Rice e Evans 
(1943), Krebs e Eggletin (1938), Shor (1939), demonstraram 
aumento do consumo de oxigênio no músculo de pombo, mas como 
assinalam Soskin e Levine não podemos raciocinar com as expe­
riências em aves, pois elas não têm diabetes. 

Ação sobre outros metabolismos 

Stadie (1940), Bach e Holmes (1937), demonstraram que a 

insulina impede a desaminação dos amino-ácidos, impedindo assim 

a neoglicogênese, a custa destes, no fígado. Stadie e col. (1940) 

demonstraram ainda que a insulina impede, na lâmina de fígado, 

a cetogênese. 

Concluindo podemos dizer que a insulina atua principalmen­

te no músculo, facilitando a glicogeniogênese e a glicogenólise. 

Atua no fígado, diminuindo a glicogênese a partir de aminoácidos 
e a glicogenólise. A insulina age possivelmente nas reações de 

fosforílação, direta ou indiretamente, bem como suprimindo a ação 

do hormônio da hipófise anterior. 
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Respondendo a perguntas: 

Nos vertebrados todos, com exceção das aves, encontramos os sintomas de 
diabetes, pela administração do aloxano ou ablação de tecidos contendo as 

ilhotas de Langerans. Nas aves o aloxano não determina sindrome diabética, 

mas em doses mais elevadas determina uma intoxicação com sua transforma­

ção em ácido úrico que se deposita nos tecidos, constituindo a chamada gota 

visceral de Gomori e Golner. As células beta estão lesadas. E' interessante 

lembrar que subindo a escala filogenética, nos répteis encontramos uma bi-

furcação, evoluindo um ramo para as aves e outro para os mamíferos. 



REVISTA D E MEDICINA Maio-Jun.-Jul.-Ag., 1948 211 





REVISTA DE MEDICINA — Maio-Jun.-Jul.-Ag., 1948 213 

IV ° CONGRESSO MÉDICO-ACADÊMICO INTER-ESTADUAL 

Acad. JOSÉ LEITE FERNANDES 

Realizou-se em São Paulo, na semana de 17 a 24 de julho, 
no anfiteatro de Parasitologia da Faculdade de Medicina da Uni­
versidade de São Paulo, o IV.° Congresso Médico-Acadêmico Inter-
Estadual, sob o patrocínio do Departamento Científico do Centro 
Acadêmico "Oswaldo Cruz" 

Este certame, que reuniu em São Paulo, representantes das 
Faculdades de Medicina do Rio de Janeiro, Distrito Federal, Rio 
Grande do Sul, Paraná, Bahia e São Paulo, revestiu-se de grande 
êxito dado o excelente valor das teses apresentadas, a maior parte 
delas versando sobre Tuberculose Infantil, Moléstias de Chagas e 
Alimentação. 

Foram as seguintes as teses apresentadas, por Faculdades: 

Faculdade de Medicina da Universidade de S. Paulo 

"Conclusões sobre mil exames de fezes (parasitológicos), 
realizados na Santa Casa de São Paulo" — Ac. Oswaldo Paulo 
Forattini. 

"Mecanismo Fisiopatológico do Diabetes Melitus" — Ac. 
Isaias Raw. 

"Considerações em torno do problema do ensino médico" — 
Acs. Nelson Manoel do Rego e Olivio Stersa. 

"Estudo elétro-cardiográfico da hipertrofia ventricular esquer­
da" — Acs. Flávio G. de Carvalho, Jayme Rosenbojm e Ivanhoé 
Esposito. 

"Diagnóstico radiológico do Mal de Pott" — Acs. Léa Kan-
tor, Waldemar A. Pereira e Abrão Anginah. 

"A tuberculose na Capital de São Paulo" — Israel Nus-
senzveig. 

"Considerações sobre o bloqueio de ramo" — Acs. João 
Batista de Camargo Alves e Gilson Quarentei. 
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"Sugestões para a resolução dos problemas alimentar.es na 
classe popular" — Ac. Henrique Grecchi. 

"Sinais radiológicos da hipertensão endocraniana" — Ac. He­
lena Wronski. 

"Considerações gerais sobre o diagnóstico diferencial das 
adenopatias crônicas" — Acs. Deolinda Motta Cortez, José Ro­
berto de Azevedo, José Viana Isern e Odon Ramos Maranhão. 

"Da determinação da velocidade circulatória pela lobelina" 
— Acs. Mussa Hachul, Renato Migliorini e Orlando N. Bassoi. 

"Pressão arterial nos membros superiores e inferiores de 200 
indivíduos normais" — Acs. Israel Nusenzveig e Marcos Fábio 
Lion. 

"Considerações sobre colite ulcerativa" — Ac. Marcos Fá­
bio Lion. 

"Considerações sobre um caso de simpatoblastoma" — Ac. 
Orlando Bassoi. 

"Bronquiectasias por corpo estranho intra-brônquico" — Ac. 
José Leite Fernandes. 

"Estudo sobre os dedos hipocráticos" — Ac. Carlos Vita de 
Lacerda Abreu. 

"Considerações sobre dois casos de sífilis ósteo-articular" 
— Ac. Francisco Nastari. 

"Bloqueio aurículo-ventricular total transitório na moléstia de 
Chagas" — Acs. José Temistocles de Aguiar Tartari e Jairo de 
Andrade Silva. 

"Considerações sobre as. dificuldades de diagnóstico dos tu­
mores abdominais" — Acs. Plinio B. Vieira, Samuel Mitelman, 
Josef Fehér, Carlos Chusid e Rubin Rubinsky. 

"Obstrução intestinal. Considerações sobre 280 casos" — 
Acs. Francisco Ubiratan B. Dellape e Miguel Bove Neto. 

"Complexo primário tuberculoso nas suas diferentes localiza­
ções. Estudo radiológico" — Acs. Paulo Sacramento e Miguel 
Tobar Acosta. 

"Semiologia radiológica das lesões ósseas da tuberculose na 
criança" — Acs. Tomei Arakaki, Wilson Valente e Marcelo T 
Carvalho. 

Faculdade de Medicina do Paraná 

"Contribuição ao Xeno- diagnóstico artificial" — Ac. Edgar 
Barbosa Ribas. 

http://alimentar.es
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"O problema alimentar do Brasil e os Restaurantes popu­
lares" — Ac. Edgar Barbosa Ribas. 

"Considerações em torno da tuberculose peritoneal" — Ac. 
Horacio P Neto. 

Faculdade de Medicina de Porto Alegre 

"Inter reiação neuro-endocrina entre a tireoide e o simpático 
na f ísiopatogenia do Bocio exoftalmico". — Ac. Rubem Rodrigues. 

"Estudo biotipológico racial em crianças em Porto Alegre" 
— Ac. Carlos Grossman. & 

Faculdade de Ciências Médicas 

'Tuberculose Infantil" — Ac. José Freire Gomes. 

"Doença de Chagas" — Ac. Luiz van Berg. 

"Significação clínica da hipoproteinemia e a importância da 
dieta proteica" — Ac. Hélio Vieira Lousada. 

Faculdade Fluminense de Medicina 

"Os barbituricos e a epilepsia" — Ac. Gumercindo C A 
Moraes Jor. 
"A estreptomicina no tratamento da tuberculose" — Ac Ni­
valdo Bonifácio Pinto. 
"A propaganda de medicamentos no Brasil" — Ac. Gumer­
cindo Moraes Jor. 

Faculdade Nacional de Medicina 

"Da importância do prurido em diabetes melitus. Sintoma 
precoce de diabete incipiente" — Ac. Antônio de L. Paes Barreto. 

"Alguns aspetos da colpocitologia no câncer gástrico" Ac. 
Dib Gebara. 
"Malarioterapia na paralisia geral" — Ac. Antônio Honorio 
F Castro Neto. 
"Baronarcose e cirurgia torácica" — Ac. José Affonso Zu-
gliani. 

Faculdade de Medicina da Bahia 

"Inquérito tuberculínico Abreugráfico em 200 crianças expos­
tas ao contágio" — Ac. João de Matos Carvalho Filho. 
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"Alguns aspectos estatísticos da hipertensão na Bahia" — 
Ac. Luiz Fernando Macedo Costa. 

"Cardiopatia Chagásica" — Ac. Halil Medauar e José Fer­
nandes Cardillo. 

Todas as reuniões do importante conclave foram presididas-
pelo Prof. Dr. Renato Locchi, digníssimo diretor da Faculdade 
de Medicina da Universidade de São Paulo, que valendo-se de 
sua experiência, serenidade e sabedoria, permitiu o maior êxito 
do certame. Além dos temas considerados oficiais, foram aborda­
das questões das mais importantes, tais como a da propaganda 
de medicamentos, terminando o Congresso por sugerir que tal 
propaganda deverá ser feita apenas junto da classe médica, evi­
tando assim que o povo seja seduzido por produtos de pouco ou 
nenhum valor terapêutico, mas de propaganda eficiente. 

De acordo còm a decisão tomada na sessão final do IV ° Con­
gresso ficou estabelecido que o V.° Congresso Médico Acadêmico 
Inter-Estadual seja realizado na Bahia, durante o mês de julho 
de 1949, versando sobre os seguintes temas: "Sífilis, Câncer e 
Anemias" 

A Direção do IV ° Congresso Médico Acadêmico Inter-Esta­
dual foi a seguinte: 

Presidente de Honra: — Prof. Dr. Renato Locchi, Diretor da 
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

Patronos: — Dr. Adhemar de Barros, DD. Governador do 
Estado de São Paulo. 

Prof. Dr. Linneu Prestes, Magnífico Reitor da 
Universidade de São Paulo. 

Presidente efetivo: — Acadêmico José Leite Fernandes. 

Secretários — Acadêmicos: Augusto José Esquibél 
João Teixeira Pinto 
Roberto Brólio. 

O IV ° Congresso Médico Acadêmico Inter-Estadual encer­
rou-se no dia 24 de julho, quando em sessão solene foi feita a 
entrega de títulos aos Congressistas, pelo Acadêmico José Leite 
Fernandes, presidente efetivo do mesmo. Nesta sessão o Aca­
dêmico João Teixeira Pinto, orador do Centro Acadêmico "Oswal­
do Cruz" fêz o seguinte discurso de saudação aos Congressistas: 
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DISCURSO DE ENCERRAMENTO DO IV.° CONGRESSO 
MÉDICO-ACADÊMICO INTERESTADUAL 

Acad. JOÃO TEIXEIRA PINTO 

O Congresso médico-acadêmico é bem a forma perfeita de 
estreitar laços de amizade e início de intercâmbio cultural. Este 
nosso Congresso não pode falhar neste sentido, porque seria pe­
car contra o seu valor e as suas conclusões. Esta sessão de en­
cerramento é bem a rememoração de ideais, de trabalhos, de ini­
ciativas; nascidos dentro das discussões e apresentações de temas, 
unidos pela camaradagem comum. 

Os trabalhos que foram discutidos, demonstraram o interesse 
que a mocidade médica brasileira possui pela ciência, contribuin­
do nos temas apresentados para o brilhantismo deste Congresso. 

N o campo do problema médíco-social que já tivemos a opor­
tunidade de realçar como o de maior importância para o Brasil, 
verificamos que eles não deixaram de ser ventilados, principalmen­
te no que concerne a alimentação, pedra crucial da população 
brasileira. Podemos afirmar que este Congresso se encerra, não 
esterilmente; alguma coisa de útil foi realizada; o intercâmbio 
cultural é sem dúvida alguma a sua grande realização, que melhor 
foi alicerçado na amizade nascente; grande elo para abalisarmos 
o alto nível cultural da mocidade brasileira. 

Estes Congressos de Medicina, devem ser incentivados, para 
melhor unfão da classe, para que ela possa formar um bloco uni­
do, amparada no mesmo ideal, onde as sãs idéias e as iniciativas 
construtivas, devam ser auxiliadas, para o melhor êxito de nossas 
reivindicações. 

A carreira que escolhemos é a mais nobre, porque é a que 
mais de' perto fala à alma, nas suas realizações humanitárias. O 
Congresso médico-acadêmico é a forma perfeita de exaltação 
dessa nobreza; porque, são estudantes; não médicos, que num 
desinteresse perfeito tratam de problemas, cuja execução já dos 
bancos acadêmicos, preocupam suas almas e aguçam os seus in­
teresses pelas grandes causas da humanidade que sofre. 

Que as conclusões deste Congresso sejam acatadas, sejam 
bem compreendidas, para que ele fique como alguma coisa de útil 
dentro de nossa vida acadêmica. 
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Estamos iniciando os primejros passos na senda da ciência; 
dentro de nós está o desejo de servir, de saber e de progredir; 
aliemos estas três intenções e construamos com elas um cabedal 
de conhecimentos, necessários para o exercício da vida prática, 
na obra caridosa de curar. 

Estes Congressos aguçamve despertam a nossa inteligência, 
dão-nos o sentido verdadeiro de fazer ciência; aproveitemos esta 
oportunidade! 

Amparados pelas resoluções tomadas, devemos ser os pri­
meiros a apoiar futuras obras, que, tenham sempre o interesse vol­
tado pela classe acadêmica e na produção e solidificação do inter­
câmbio cultural, canal perfeito de realizações e contribuições que 
somente benefícios poderão trazer à classe estudiosa médico-bra-
•sileira. 

Esperamos críticas, quanto a realização deste Congresso; en­
tretanto temos a certeza de. que serão críticas construtivas, que 
servirão de base a futuros Congressos médico-acadêmicos. 

Aproveitamos a oportunidade para augurarmos feliz êxito ao 
V ° Congresso, que será realizado no ano vindouro na bela ca­
pital baiana — "ad referendum" 

Senhores! 

A Medicina era considerada a ciência dos deuses, na antigüi­
dade clássica o altar de Esculapius vivia repleto das mais va­
riadas oferendas e os seus' templos possuíam uma legião de sa­
cerdotes. Hoje, não se admite essa divindade, porque considera­
mos essa ciência — - o u arte — como profundamente humana; en­
tretanto a legião de sacerdotes ainda permanece para praticarem 
a, obra caridosa e perfeita do amor ao próximo. Somos neófitos 
nessa carreira, preparemo-nos portanto para podermos de. modo 
perfeito recebermos as oferendas, depositadas no altar do nosso 
sab^r, onde deverão ser transformadas no bálsamo aliviador das 
dores, que se estampa tanto no rasto cansado do velho, como na 
face inocente da criança. Assim procedendo estaremos dentro do 
fim de nossa missão, que é de aliviar; abnegando-nos. 

O Centro Acadêmico "Oswaldo Cruz" saúda as representa­
ções acadêmicas, desejando, dentro da amizade que nos une, da 
lealdade que nos anima, fortalecer cada vez mais o ideal de união, 
dentro do verdadeiro espírito científico,, que cada acadêmico vi­
sitante deve levar como uma das belas realizações do Congresso. 
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Àqueles que dentro deste Congresso procuraram por seus 
trabalhos cultuar a verdade e a ciência, lembramos as palavras 
de Renan,*na Academia Francesa: 

trA verdade, senhor, é uma grande vaidosa. Não deve ser 
solicitada com demasiada paixão, pois muitas vezes é mais sen­
sível ao desdém. Ela se esquiva quando claramente perseguida, 
mas> entrega-se quando é esperada pacientemente. Ela se revela 
depois de se lhe ter dito adeus, mas é inexorável quando amada 
com excessivo fervor." 

Desse modo procedendo, estaremos dentro da utilidade que 
o trabalho produz e dentro da paz de espírito que a consciência 
cio cumprimento do dever proporciona! 

São Paulo, 24 de julho de 1948. 
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CRÍTICA DE TRABALHOS CIENTÍFICOS 

Por iniciativa da Direção da Revista de Medicina, os traba­

lhos que lhe forem apresentados sofrerão crítica antes e após o 
seu aparecimento. 

Para tanto, foram convidados e já (designados, pela Direto­

ria do Departamento Científico, os seguintes membros, para cons­

tituir a Comissão de Redação da Revista de Medicina: Dr. Odo-

rico Machado de Sousa, Dr. Liberato J. A. Di Dio, Dr. Milton 
Cardoso Siqueira e D.a Maria José Lessa Fonseca (bibliotecária 

da Faculdade de Medicina). 

A publicação de qualquer trabalho na Revista de Medicina 

dependerá da aprovação prévia da Comissão de Redação. Esta 

selecionará os artigos, apresentará sugestões, procurando fazer 

com que eles se apresentem de modo uniforme e obedeçam às 

normas a que estão sujeitas as publicações de caráter científico. 

Haverá entendimento direto entre os membros da Comissão e os 

AA., facilitando, assim, a padronização que se faz mister. 

Após o aparecimento de cada número da Revista de Medi­

cina, e no intuito de divulgar, praticamente, a metodologia que 

deve reger os trabalhos científicos, serão realizadas reuniões de 

crítica das publicações, com amplos debates, sob os auspícios do 

Departamento Científico do Centro Acadêmica "Oswaldo Cruz", 

tendo como Presidente o Prof. Dr. Renato Locchi. 

O Professor Locchi fará, na reunião inaugural, cuja data será 

oportunamente comunicada, a crítica dos trabalhos publicados no 

fascículo precedente da Revista de Medicina. Para estas reuniões 

serão especialmente convidados a comparecer os Membros da Co­

missão de Redação, do Conselho Consultivo da Revista, os Pro-
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fessores cujas Cadeiras patrocinam os trabalhos* publicados e os 

AA. que, certamente, são os maiores interessados. 

O Departamento Científico espera e conta com a boa com­

preensão de todos para levar a bom termo esta tentativa de, com 

uma crítica serena e sadia, fomentar o aprendizado das regras 

gerais do método científico para as publicações médicas. 

A DI R E Ç Ã O . 
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R E S U M O 

DEGN1, Mario e DI DIO, Liberato /, A. — 1947 — Topografia 
da papila duodenal maior em relação à raiz do mesocolon 
transverso. — Anais Fac. Med. Univ. São Paulo, Brasil, 
23:57-75. 

A projeção da papila duodenal maior em relação à raiz do 
mesocolon transverso foi estudada em 49 indivíduos de grupo 
étnico; nacionalidade, idade e sexo diferentes. A projeção da pa­
pila foi encontrada acima da raiz em 57,1% dos casos, abaixo dela 
em 34,6% e entre as reflexões das duas lâminas do mesocolon 
transverso em 8,1%. 

Com referência à pars tecta duodeni, a projeção foi dividida 
do seguinte modo: "pré-tectal", em 57,1 Ŝ  dos casos, e "tectal" 
em 42,8%. Esta última foi distribuída em "intra-mesocólica" 
(8,1%) e "inter-radicular" (34,6%). No tipo jejunopetal da 
pars tecta duodeni predominaram as projeções supra-mesocólicas 
(11 sobre 13 casos), acontecendo o mesmo na pars tecta duodeni, 
parva (8 sobre 10 casos). 

Como varia a distância da projeção da papila a raiz meso-
cólica transversa (fig. 1), cada um dos grupos acima foi subdi­
vidido em: 

A ) Projeção supra-mesocólica 
1) tele-mesocólica cranial .... 18 casos 

2) juxta-mesocólica cranial ... 10 casos 

R ) Projeção intra-mesocólica .... \ ;i) intra-radicular 4 casos 

C) Projeção infra-rtiesocólica 
4) tele-mesocólica caudal .... 9 casos 

5) juxta-mesocólica caudal . . 8 casos 

Não^ foi encontrada uma relação de valor significativo entre 
a projeção^ da papila duodenal maior e o índice do abdômen su­
perior. Não foram estudadas relações referentes ao grupo étnico, 
nacionalidade, idade e sexo. 
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E m virtude de ser a projeção da papila freqüentemente infra-
mesocólica, ao contrário do que é geralmente afirmado, deveria 
também ser mencionada nos Tratados comuns de Anatomia e Ci­
rurgia. 

Seria interessante pesquisar a topografia papilo-mesocólica 
no vivo, pela colangiografia operatória. (Resumo dos AA.). 

FIG. 1 

Freqüência da projeção da papila duo­
denal maior em relação à raiz do me­
socolon transverso, nos 49 casos exami­
nados. Pa2>ila duodenal maior em cír­

culos negros. 
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