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DEPARTAMENTO DE EPIDEMIOLOGIA
(Diretor: Prof. Dr. Francisco Borges Vieira)

POLIOMIELITE AGUDA — SUA INCIDENCIA EM SAO PAULO ™

FRANCISCO BORGES VIEIRA
JOSE A. ALVES DOS SANTOS
e
HELENA LEITE E SILVA

Constitui a Poliomielite aguda doenga assinalada no Brasil desde as altimas
trés ou quatro décadas, tendo ganho foros de endemia em nossas principais ci-
dades. No Estado de Sio Paulo a doenca é de notificagio compulsoria desde
1918. As notificacbes sao feitas, todavia, com muiia irregularidade e, geralmen-
te, acreditamos, mercé de diagnésticos tardios, quando da evidenciacdo dos siu-
tomas ou sequelas paraliticas; mesmo estes, por passada a oportunidade. ficam.
freqiientemente, sem notificacio. A Tabela I refere o obituirio no municipio de
Sdo Paulo desde 1918.

Nao quer isto dizer que a doenga aqui nde existisse desde muito antes, nem
que sua presenga possa ser negada nas diversas partes do pais, tanto nas zonas
urbanas como nas rurais; apenas teria ou ndo sido devidamente procurada. A
falta de médicos em numerosas localidades, a dificuldade e a caréncia de recur-
sos diagnésticos, a grande cépia de formas abortivas e subclinicas da poliomie-
lite, semelhando-se a gripe, a resfriado comum ou a pequenos distirbios diges-
tivos, aparentemente de culra natureza, nas criangas, tornam ordinariamente di-
ficil a avaliagdo de sua incidéncia.

Alids, em téda a parte, a predominincia de casos abortivos, que. em geral.
ndo podem ser devidamente diagnosticados, especialmente fora das Zpocas epi-
démicas, responde como um dos principais fatores do impreciso conhecimento de
sua epidemiologia.

A doenga, freqiientemente, se inicia com cefaléia, nauseas, vomitos, ligeira
hipertermia, as vézes diarréia, tudo decorrendo em cérca de trés ou quatro dias.
sobrevindo a cura, sem qualquer sintoma tido por caracleristico e, assim, pas-
sando indiagnosticada. A ztuagdo do virus no sistema nervoso central, em ni-
mero relativamente diminuto de casos, ocasiona a producdo de sintomas caracte-
risticos que, com a evolucdo da doencga. pode ir até a paralisia de um grupo ou
varios grupos musculares, conforme a localizagdo e gravidade das lesées medu-
lares.

Se os casos paraliticos podem ser, com relativa facilidade, diagnosticados, se
os pré-paraliticos tornam-se também diagnosticiveis ou grandemente suspeitaveis,
os casos abortivos, dezenas ou centenas de vézes mais encontradigos, escapam, fre-
qiientemente, ao diagnéstico, dando margem a suspeitas apenas durante as epi-
demias. ‘

* Trabalho apresentado ao VII Congresso Brasileiro de Higiene, realizado em
Sio Paulo, de 12 a 19 de dezembro de 1948,
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Esta hoje verificado, pela pesquisa de anticorpos protetores em coletividades,
que a paralisia infantil é tdo disseminada como o & o sarampo (Gaylord Ander-
son); ao passo. porém, que no sarampo a infectibilidade é igual a patogenici-
dade. apresentando a totalidade dos casos os sintomas caracteristicos, na parali-
sia infantil, os doentes com fenémenos paraliticos constituem minoria. Acrescen-
te-se a isto a freqiiéncia com que muitos casos, mesmo paraliticos, deixam de ser
notificados, as autoridades déles tomando conhecimento, quando fatais, pelos ates-
tados de obito.

Conforme pudemos verificar, dos que se restabelecem da fase aguda e por-
tadores de sequelas. grande nimero enche os nossos hospitais e ambulatorios or-
topédicos, desconhecidos das autoridades sanitirias, por terem escapado i noti-
ficagio no momento oportuno. Ha alguns anos, na cidade de Sao Paulo, de-
monstramos (F. B. V.) que os casos que conseguimos reconstituir pelo exame
das fichas, apenas de uma grande instituigdo ortopédica, somavam mais do dobro
dos casos que haviam sido oficialmente conhecidos, relagio que continua inalte-
rada (Tabela I1I). Quando nos lembramos que os casos tipicos, com sequelas pa-
raliticas, constituem apenas uma fragio da totalidade, cuja enorme maioria nio
se revela por lesbes ou irritagbes do sistema nervoso central, podemos aquilatar
como é grande o desconhecimento da morbidade real, mesmo nos paises cs mais
adiantados.

Nio se conhece a razio pela qual, dentre os numerosos individuos infecta-
dos, apenas um ou outro apresenta fenémenos mais graves, com repercussio pa-
ralitica. Pensa Aycock que essa diversidade de modo de reagir podera ser de-
vida a condigbes fisiolégicas individuais, oriundas, possivelmente, de um dese-
quilibrio endécrino. A ésses fatdres constitucionais de cada individuo, da Ay-
cock o nome de fatéres autarceolégicos, e ao fendmeno de resisténcia fisiologica
chama de auturcese. Assim, na gravidez, a infeccio é grave, com alta letalidade
e manifestagbes paraliticas. Alids, experiéncias em animais demonstram relacdo
entre aquéle desequilibrio e a maior suscetibilidade & infec¢io. Para aquéle au-
tor, a agregacdo em familias, de casos de poliomielite, pode ser devida a uma
maior suscetibilidade familiar.

A doenga é ubiquitiria, endémica, os casos clinicos se dispondo, freqiiente-
mente, com fisionomia esporadica. As vézes sobrevém concentraces de casos cli-
nicos, acompanhando o aumento natural e bem maior da incidéncia dos casos
frustos ou abortivos; temos assim instalada a epidemia, que perdura algumas
semanas ou meses, sendo o declinio, em geral, mais moroso, de duas ou trés se-
manas, que o aclinio. FEstende-se, radialmente, as zonas circunvizinhas e segue,
sucessivamente, seus ciclos: — “quando a doenca apresenta o declinio no foco
central, esta ainda em ascensiio nas zonas concéntricas contiguas” (Perkins) —,
de modo semelhante ao comportamento das ondas produzidas por uma pedra lan-
cada na superficie de um lago.

Surtes epidémicos tém sido relatados, praticamente, em téda a parte, assu-
mindo maior gravidade em certas regides, como nos Estados Unidos e nos paises
nordicos.

No Estado de Sdo Paulo o mal esti espalhado por todo o seu territério, sa-
bendo-se de varios surtos epidémicos, como o de Vila Americana em 1918 e o
de Santos em 1937.

A doenga ocorre em tddas as estages do ano; a relativa majoracio dos ca-
sos graves parece se intensificar, todavia, em fins do verdo e no outono. Adi-
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cionando os casos que pudemos reconstituir, aos oficialmente conhecidos, numa
série de anos, para a cidade de Sio Paulo, observamos essa predilecdo; entre-
tanto a mortalidade ndo mostrou tendéncia maior para a estacio quente. E’ ver-
dade que o nimero de casos que coligimos foi relativamente pequeno e ndo ti-
vemos, na cidade de Sdo Paulo, um ano que, & luz dos dados conhecidos, pu-
desse ser rotulado propriamente de epidémico; sabe-se, entretanto, ser comum a
existéncia de epidemias silenciosas, com casos aparentes pouco numerosos. (Tahe-

las IX e X).

Reina muita incerteza no terreno da epidemiologia da Poliomielite. No to-
cante a transmissio, varias hipoteses tém sido apresentadas. A mais antiga delas
€ que reune o apdio da maioria dos epidemiologistas é a que aponta a via respi-
ratoria como a principal responsivel. O virus eliminar-se-ia pelas vias aéreas
superiores, especialmente pelo rinofaringe, e, diretamente, pelas particulas pro-
jetadas ou pelas goticulas de Fliigge, atingiria as aberturas oro-nasais dos comu-
nicantes; possivelmente a transmissio se faria ainda pelos niicleos infectantes
de Wells, ou por fomites. A segunda hipdtese, mais recente, é a que aponta a
via intestinal, em que doentes ou portadores, pelas fezes, podem infectar Agua,
leite, etc. Ha uma terceira hipoitese, indicando insectos, especialmente as moscas,
como os disseminadores.

Tédas elas foram apresentadas em subordinacio aos parcos conhecimentos
que se possuem sobre a epidemiologia da Poliomielite. Sem negar a possibili-
dade das outras, a que mais se coaduna com a maioria dos fatos observados é a
que incrimina a via respiraléria.

Vejamos os principais argumentos que tém sido oferecidos a respeito:

1) O virus tem sido isolado da garganta, das fezes, das iguas de esgotos
e de moscas. Na garganta éle é mais facilmente demonstrado durante as pri-
meiras fases da doenga, no periodo de invasfio e no pré-paralitico; nas fezes a
pesquisa do virus se positiva nas Ultimas fases. Enquanto &le desaparece. rapi-
damente, da garganta, persiste, na convalescenca, nas fezes, podendo perdurar
varias semanas.

Ora, a transmissdo parece dar-se com maiores probabilidades durante as pri-
meiras fases da doenga, por ela se responsabilizando especialmente os casos abor-
tivos, que agiriam i meda de portadores de germes. A difusio da doenca ¢é
tao grande que a éstes casos aborlivos caberia, nessa fase, ao que parece, a prin-
cipal responsabilidade;

2) No tempo em que nio se suspeitava da enorme fregiiéncia dos casos
frustos ou abortivos, sem manifestagbes para o lado do sistema nervoso, dizia-se
serem raros os casos milliplos no mesmo domicilio e isto constituia um argu-
mento contrario a transmiss@o pelas vias respiratorias. Hoje, todavia, sabe-se nao
serem infreqiientes tais casos vérios na mesma casa, em virtude de contactos mais
intimos do que na populagio em geral, e, além do mais,” dos atacados, somente
uma parte minima reage com sintomas tipicos, especialmente paraliticos. Fica,
pois, rebatida, a objecio da relativa pouca freqiiéncia que alguns observadores
encontravam; ’

3) A distribuicdo etaria da Poliomielite aproxima-a mais das outras doen-
¢as transmissiveis da infincia, como o sarampo ou a coqueluche, sabidamente
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de veiculagdo respiratoria, do que das de transmissdo pela via intestinal. Assim,
incide de preferéncia no inicio do periodo pré-escolar. Também, a semelhanca
daquelas, dadas as menores oportunidades de contacto nas zonas rurais, a inci-
déncia em adultos é, nestas zonas, maior do que nas urbanas. Sem negar a pos-
sivel veiculagdo pela agua e pelo leite, assevera Smillie que, nos Estados Unidos,
as epidemias de Poliomielite tém sido transmitidas por contacto imediato;

4) A distribui¢do dos casos, em vez de seguir ordinariamente o curso dos
rios ou distribuir-se de acoérdo com mananciais contaminados por aguas de es-
e6tos. di-se como nas doengas a contacto respiratorio, isto é, radialmente, de acér-
do com a classica compara¢io da pedra langada no meio de um lago;

5) A ocorréncia mais freqiiente no fim do verdo constitui um dos argumen-
tos dos defensores da via intestinal. J& vimos, todavia, que a Poliomielite pode
ocorrer em qualquer época do ano, apenas se notando uma possivel tendéncia
para maior niimero de casos paraliticos no verio ou no outono;

6) O descobrimento do virus nas fezes de doentes ou convalescentes foi to-
mado como apdio & hipétese da via intestinal. O virus foi igualmente isolado
de agnas de esgdto, o que era ldogicamente razoivel de se esperar. Isto, entre-
tanto, se mostra a possibilidade de alguns casos serem, provavelmente, devidos
a essa via, nao infirma a respiratéria, donde o virus pode, também, ser recupe-
rado e que mais se coaduna com o que se conhece sébre a usual disseminacio
da doenca;

7) O virus também ja foi isolado de moseas. Isso, porém, ndo prova que
tal inseto seja o responsivel pela disseminagido. Dados os seus habitos, a mosca,
em contacto com secre¢des e excretos contendo o virus, facilmente se contamina.
Possivelmente poderd dar origem a um ou outro caso, mas nio se pode concluir
que seja ela a grande responsavel pela disseminagdo. Os fatos observados nio
confirmam tal suposigdn. Se assim fdsse, conforme observa Anderson, as epi-
demias deveriam ser sustadas pelas quedas fortes de temperatura, com as neves
ou geadas, o que ndo se da. Varias observagbes de surtos epidémicos em cujo
decorrer sobrevieram nevadas ou geadas, ou que entraram pelo inverno a dentro,
apesar da desaparigdo das moscas, continuaram a se desenvolver de acordo com
a conhecida curva da incidéncia das infeccbes respiratérias agudas. E, além do
mais, é sabido que as epidemias de Poliomielite, embora mais freqiientes em fins
do verdo ou comégo do oulono, podem surgir também em outras estagGes.

Muitos outros pontos da epidemiologia da paralisia infantil oferecem ainda
margem para davidas. Um exemplo temos na existéncia, comumente citada, de
portadores de germes, no mesmo sentido com que os admitimos na difteria ou
na febre tiféide. Sabe-se que os convalescentes deixam rapidamente de elimi-
nar o virus pelas secrecdes colhidas na garganta, mas continuam, por algum tem-
po, a elimina-lo nas fezes. O modo de disseminacio da doenga ndo parece dar
grahde responsabilidade a éstes Gltimos como fontes de estados epidémicos. Dai
ser mais razoavel pensar nos numerosos casos abortivos como os principais dis-
seminadores, especialmente durante os periodos epidémicos, operando éles, pode-
riamos supor, @ maneira de portadores temporirios. A existéncia de portadores
cronicos, admitida por alguns, é fendmeno que parece inexistente ou sem signi-
ficagao pratica.
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INCIDENCIA EM SAO PAULO

A paralisia infantil € endémica no municipio de Sdo Paulo. Ha alguns anos,
um de nés (F. B. V.), valendo-se dos dados de notificaches a Secgio de Epide-
miologia e Profilaxia Gerais do Departamento de Satide, e do concurso do Pa-
vilhdo Fernandinho, da Santa Casa, a cujo Diretor, Prof. Domingos Define, no-
vamente estendemos nossos agradecimentos, chegou & essa conclusio, e & verifi-
cacio da grande deficiéncia nas notificages, pois dos 349 casos entio apura-
dos para o periodo de 1933 a 1939, apenas 108, isto é, menos de um térgo, fo-
ram notificados as autoridades competentes. Nesta parcela ainda se incluiam ca-
sos fatais, acusados pelos atestados de dbito recebidos pela extinta Seccio de
Estatistica Demografo-Sanitaria (na ocasido, dependéncia do Departamento de
Saude), e que haviam escapado a anterior notificacio. Dos casos coligidos, - ve-
rificou-se que 19 provinham de varias localidades do interior do FEstado, quase
todos em busca de tratamento de sequelas paraliticas.

No interior do Estado o servigo de notificagdes era muito falho. apenas se
tendo obtido noticia, por intermédio do Departamento de Saade, de casos fa-
tais, em nimero de 104, irregularmente distribuidos por 75 municipios, nunca
ultrapassando de dois anuais por municipio e, isso mesmo, em apenas 10 déles.

Provavelmente importada de Nova York, a doenca tem-se manifestado em
nosso Estado de forma esporadica ou endémica; de tempos em tempos, aqui ou
ali, em geral, sem grande amplitude aparente, chega a tomar aspecto epidémico.
Assim, em 1918, registrou-se pequena epidemia em Vila Americana, com 18 ca-
sos relatados em quatro meses (janeiro a abril), estudada por Salles Gomes Ju-
nior; entre janeiro e julho de 1937 registrou-se em Santos um surto com 30
casos.

Os dados referentes a Capital, compreendendo tanto os oficialmente conhe-
cidos, como os que pudemos coligir até agora, somente do Pavilhio Fernandinho,
constam da Tabela II.

Conforme diziamos em 1940 (F. B. V.}) e aqui reafirmamos: Certos esta-
mos de que numerosos casos ocorridos nesta cidade ainda continuam desconhe-
cidos, mesmo os casos paraliticos. Sabido é que muitos casos regridem do pe-
riodo paralitico, e outros, mais numerosos, constituindo a grande categoria dos
casos frustos e omissos, escapam grandemente ao conhecimento das autoridades
e mesmo dos clinicos, e exercem papel relevante na disseminago da doenca.

Verdade é que a poliomielite aguda é doenga de notificacio compulséria no
Estado desde 1918; as notificacdes sio, entretanto, feitas muito irregularmente,
constituindo elemento preponderante, para tal estado de coisas, o fato de ser o
diagnéstico, em geral, tardio, quando ja decorrido o periodo agudo, passando
éste, muitas vézes, sem assisténcia médica. Além do mais, temos que admitir as
falhas de diagnostico, pois os casos frustos, que sdo a maioria, passam, freqiien-
temente, despercebidos, maximé, fora das épocas epidémicas. Por outro lade, €
Jamentavel que alguns estebelecimentos hospitalares, conforme é do nosso conhe-
cimento, ndo emprestem a Seccdo competente do Departamento de Saide a co-
laboragio que é imprescindivel, deixando de notificar mesmo os casos agudos
da doenca.
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/
Na deficiéncia de dados de notificagdo, alids, em grande parte, bem compreen-
sivel, vejamos o que se apurou das estatisticas de Gbitos, para o periodo de 1933

em diante. (Tabela III).

A disparidade na relagdo anual entre os casos e os Obitos mais uma vez de-
nota as deficiéncias das notificagbes, principalmente nos primeiros anos da série.
Imprecisa seria qualquer verificacdo da percentagem de fatalidade que, pelos nos-
sos dados, vai a cérca de 12%.

Em tal sentido cabem algumas consideragdes sébre a organizacio dos Ser-
vigos de KEstatistica Demoégrafo-Sanitaria, que deveriam estar integrados nos De-
partamentos de Saade. A existéncia, no Departamento de Satide, do Servico de
Epidemiologia e do de Bioestatistica, muito facilita a cooperacio entre as duas
seccOes, alids, em muitas organiza¢des, unidas sob uma s6 chefia. Assim, no caso
de obitos atestados na auséncia de notificagio anterior, em qualquer doenca trans-
missivel, facil é por uma comunicagio imediata do o6bito pela Bioestatistica
Epidemiologia, a realizagio de inquéritos tanto junto as familias dos doentes,
como junto aos médicos atestantes, de forma a se poder elaborar ou completar
a ficha epidemioldgica, j4 que os dados constantes do atestado de 6bito sdv de
todo insuficientes para os fins em vista.

O Departamento de Saide de Sdo Paulo tinha, como dependéncia imediata,
a Seccdo de Estatistica Demdgrafo-Sanitaria. Com a reorganizacio de 1942, re-
tirou-se a secgdo de Estatistica Demégrafo-Sanitaria da dependéncia do Departa-
mento de Satde, sendo incorporada num novo departamento, que centralizou os
servigos de estatistica do kstado. O divércio ficou claro: o Departamento de
Saude permaneceu como dependéncia da Secretaria de FEstado referente aos ne-
gocios da Sadde e o entdo criado Departamento Estadual de Estatistica * ficou
diretamente subordinado ao Gabinete do Governador. Mais dificeis se tornaram,
pois, as ligacdes.

Para exemplificar, poderiamos dizer que, na elaboragdo do presente traba-
lTho. tivemos ensejo de deparar com alguns obitos, embora raros, classificados, de
acordo com o atestado médico, como de poliomielite, e que tiveram de ser trans-
feridos para outras rubricas, como conseqiténcia de inquéritos epidemiolégicos
realizados.

Nio vai nisto uma critica 4 competéncia dos médicos atestantes. O que se
da é que, examinando o doente, muitas vézes, “in extremis”, ou guiando-se pelas
informacdes da familia, ndo tem o médico ensejo de tomar conhecimento da evo-
lugdo da doenca. Pode ser que o doente ja tenha sido examinado antes por
outros facultativos, ou tenha estado internado em hospitais, onde o diagnéstico
indicando outra doenga ja haja sido firmado.

E’, porianto, nosso ponto de vista que os servicos de Estatistica Demagrafo-
Sanitiria ndo s6 devem fazer parte integrante da organizacio sanitaria, como
agir sempre na mais estreita colaboracio com o Servigo de Epidemiologia.

* * *

* Extinto hoje, por decisio da Assembléia Legislativa, devendo funcionar s6 até
31 de dezembro corrente.
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Passemos, agora, ao estudo dos dados que pudemos coligir sébre os carac-
teres da incidéncia da poliomielite aguda no municipio de Sdo Paulo.

A poliomielite aguda em Szo Paulo tem revestido um aspecto continuada-
mente endémico, as vézes com exacerbagdes, apresentando esbocos de variagoes
ciclicas, conforme se pode inferir do estudo da mortalidade numa série de anos.

A doenga tem-se manifestado, esporidicamente, em quase todos os subdis-
JIritos, conforme se verifica pelas Tabelas IV e V. As Tabelas VI e VII referem-se
aos casos nao autoctones.

A separagdo que fizemos quanto & distribuicdo distrital entre os casos ofi-
cialmente conhecidos e os do Pavilhdo Fernandinho residiu no fato de possuir-
mos, para os primeiros, dados mais exatos quanto & residéncia por ocasido do
periodo agudo; as residéncias constantes das fichas do Pavilhio Fernandinho sao
as indicadas na época em que foi procurado tratamento das sequelas, muitas vé-
zes ndo se podendo garantir serem as mesmas do periodo agudo. Por éste mo-
tivo, deixamos de incluir, entre éstes ultimos. as fichas relativas aos casos em
que ndo ha referéncias precisas & data do periodo agudo.

A 4gua clorizada ndo abastece téda a cidade de Sio Paulo; ha subdistritos,
especialmente os rurais, que usam aguas de poco ou de nascentes; o leite é usa-
do, correntemente, apés fervura. :

Ora, sendo assim, e considerando o periodo estudado, em que nio houve
manifesta¢Ges propriamente epidémicas, somos levados. em face da generalizacio
a todos os subdistritos da Capital paulista, a incriminar os casos frustos, omissos
ou inaparentes, e os possiveis portadores de germes. como os fatéres disseminan-
tes, uma vez que os doentes que indicaram contacto prévio foram minimos.

A via respiratéria seria a acejtivel, atuando em populacio grandemente impne.

" Distribuigiio por meses: — A doenca pode manifestar-se em qualquer época
do ano; tem-se registrado, entretanto, maior incidéncia nos meses quentes, dife-
rindo assim a poliomielite de outras doencas de eliminagio e penetracio pelas
vias respiratérias, em que a maior ocorréncia se dia nos meses frios. Fste ponto
tem sido, como vimos, um dos que mais insistentemente impressionam os que
advogam a transmissiio hidrica ou através de vetores alados. o que, todavia. nio
tem sido suficientemente provado, como fator preponderante.

Vejamos qual foi a distribuicio dos casos por meses, de acordo com a data
do periodo agudo e dos ébitos no municipio de Sio Paulo (considerando-se pri-
meiramente os casos conhecidos através das Secgies competentes do Depariamento

de Saide), durante o periodo de 1933-1947 (Tabelas VIII, IX e X).

As curvas de morbidade foram constituidas por um nimero nfio expressivo
de casos, pois, quanto aos oficialmente conhecidos sabemos como falham as, no-
tificacbes e, em relacio aos que pudemos apurar, os dados foram colhidos em
apenas um hospital ortopédico da Capital e, isso mesmo, sem compreender todas
as observagbes 14 existentes, dada a preméncia de tempo de que dispusemos para
éste trabalho. Entretanto, com essas ressalvas, pudemos verificar, pela Tabela IX.
maior aumento dos casos em janeiro e fevereiro, que sio os meses quentes. A
Tabela X da mortalidade ndo mostra tal preferéncia, apresentando o més de agds-
to, no total da série dos 15 anos estudados (1933 a 1947), um némero maior
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de obitos. O fato. entretanto, parece nio ter grande significagdo, desde que ndo
foi verificado maior obituario nos meses frios, em todes os anos componentes
da série. Nao tivemos, em qualquer désses anos, um que fdsse excepcionalmente
epidémico; houve variages para mais ou para menos, mas dentro de uma curva
de endemicidade que ndo permite tirar conclusdes a respeito.

Distribuigdo por sexo: — Os casos estudados compreenderam 593 do sexo
masculino e 522 do sexo feminino.

Distribuicdo por idades: — A idade mais atingida foi a compreendida en-
tre 0 e 5 anos, onde se deram 839% dos casos notificados ¢ 90% do total dos
casos apurados. Nessa fase de vida, foi a incidéncia maior entre 1 e 2 anos.

(Tabelas XI e XII).

Essa maior concentragdo de casos nos primeiros cinco anos de vida é refle-
tida, embora ndo com a mesma intensidade, no obituirio. Assim, cérca de 85
a 90% dos casos se deram abaixo de 5 anos de idade e os ébitos, nesse periodo,
ficaram ao redor de 709;. (Tabelas XIII e XIV).

Ragas. profissées, condigbes sociais: — Estas condigbes revelam ter pouca
importincia na epidemiologia da paralisia infantil, que parece, todavia, ser mais
freqiiente em brancos do que em pretos. Faltando-nos dados sébre a composi-
¢do racial da populagdo paulistana, impossivel se torna calcular coeficientes es-
pecificos de incidéncia nesta rubrica. (Tabela XV).

Contacto prévio: — Quanto a éste item, dentre tédas as fichas do Depar-
tamento de Saide computadas (de vez que as do Pavilhdo Fernandinho a éle
nio fazem referéncia), apenas 5 o acusam; em 3, tal contacto foi provivel;
206 negam-no e as restantes 94 nada informam a respeito. -

Somando-se a estas as 807 fichas estudadas do Pavilhdo Fernandinho, ve-
mos que a grande maioria nfo faz referéncia a contacto anterior,

Fste fato vem corroborar a idéia da disseminacdo se fazer, principalmente,
por meio dos casos frustos ou omissos

Incubagio: — Sendo pouquissimos os casos que revelam contacto com doen-
te ou suspeito, nio pudemos ter idéia do valor déste item para Sdo Paulo. Esse
periodo é avaliado, pelos autores, em cérca de 7 a 10 dias. Entretanto Aycock
e Eaton referem 10 a 18 dias, resultado a que chegaram pela observagio de ca-
sos de infecgbes familiares. Julgam &stes autores que os casos de infecgGes fa-
miliares maltiplas, ocorridos dentro dos primeiros oito dias, sio de contamina-
¢do simultanea.

Sequelas: Quanto a localizagio de sequelas paraliticas, o que averigua-
mos sobre 1.115 casos, em Sao Paulo, dentre as fichas que trazem a informagao,
nao destoa do que ai geralmente se observa, isto é, maior freqiiéncia em pertur-
bacdes para o lado dos miasculos dos membros inferiores. As paresias ou pa-
ralisias se assestaram em um ou mais grupos musculares das localizagGes se-
guintes:
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Nos membros inferiores . ....................... 276
No membro inferior esquerdo .................... 258
No membro inferior direito .................. .. 262
Nos membros superiores ............c.c..oovei... 8
No membro superior esquerdo ......... e 41
No membro superior direito ..................... 32
Hemiplegia esquerda ......................... 21
Hemiplegia direita .................... ... .... 21
Quadriplegia ............. S 28
Nos membros inferiores e membro superior direito .. 13

Nos membros inferiores e membro superior esquerdo
Nos membros superiores e membro inferior esquerdo 3
No membro superior esquerdo e inferior direito . ...
No membro superior direito e inferior esquerdo . ... 7

Outras localizacoes, casos frustos e sem informagdo 137

Antes de concluirmos, desejamos apresentar & srta. Ilka Maria de Rezende
Araujo e ao sr. Renato Cecchi, os nossos melhores agradecimentos, pelo valioso
auxilio prestado durante a elaboragdo do presente trabalho.

1)

2)

3)

4)

5)

CONCLUSOES

A poliomielite aguda é endémica no Estado de Sao Paulo, tendo re-
vestido, algumas vézes, aspecto epidémico em alguns municipios.

A incidéncia da doenga ainda é mal conhecida, devido, ndo s6 aos nu-
merosos casos abortivos, que passam despercebidos, como ainda a no-
tificacio deficiente, mesmo dos casos tipicoes,

Ainda reinam grandes dividas quanto & epidemiologia da doencga, espe-
cialmente no que tange as vias de transmissdo.

Sem se poder negar a possibilidade de transmissdo pela agua, pelo leite
ou por meio de moscas, é a via respiratbria a que mais se coaduna
com os aspectos epidemiolégicos usuais da incidéncia.

Para um melhor conhecimento da ocorréncia da poliomielite, entre nés,
mister se faz uma estreita ligagfio entre os servicos de Bioestatistica e
os de Epidemiologia, sendo aconselhavel que ambos sejam dependentes
do Departamento de Saide. :



Tabela 1

MUNICIPIO DE SA0 PAULO (1)
Mortalidade por Poliomielite

Populacio Obitos Obitos Coef./100 mil T

Anos (I — VII) gerais Poliom. % s/ Ob. geralis habitantes (x1) (¥y) (x.y,) (x,)?
1918 528.205 15.129 2 0,01 0,37 —29 001 020 841
1919 528.295 10.294 1 0,01 0,18 —27 —0,18 4,86 729
1920 589.191 10.851 3 0,02 0,51 —25 0,15 —3,75 625
1921 613.208 11.5382 2 0,01 0,33 23 —0,08 0,69 529
1922 638.196 11.743 — — —21 —0,36 7,56 441
1923 664..203 12.591 - —- — —19 —0,36 6,84 361
1924 691.269 13.471 5 0,03 0,72 —17 0,36 —6,12 289
1925 719.438 1+.133 1 - 0,14 —15 —0,22 3,30 2925
1926 748,756 14.443 2 0,01 0,27 -—13 —0,09 1,17 169
1927 779.267 14.511 1 — 0,13 —11 —0,23 2,53 121
1928 811.022 15.351 4 0,02 0,49 — 9 0,13 —1,17 81
1929 844.071 15.170 1 0,02 0,47 -7 0,11 —0,77 49
1930 878.467 14.029 5 0,08 0,57 — 5 0,21 -—1,05 25
1931 914.265 14.075 3 0,02 0,33 -3 —0,03 0,09 9
1932 951.521 13.144 3 0,02 0,31 —1 —0,05 0,05 1
1933 990.296 15.088 7 0,04 0,71 1 0,35 0,35 1
1934 1.030.650 13. 669 't 0,05 0,68 3 0,32 0,96 9
1935 1.072.649 11.981 2 0,01 0,19 5 —0,17 —0,85 25
1936 1.116.360 17.202 10 0,06 0,90 7 0,54 3,78 49
1937 1.161.851 15.923 8 0,05 0,69 9 0,33 2,97 81
1938 1.209.196 17.119 2 0,01 0,16 11 —0,20 . —299 121
1939 1.258.471 17.887 6 0,03 0,18 13 0,12 1,56 169
1940 1.809.754 17.116 2 0,01 0,15 15 —0,21 —3,15 295
1941 1.363.126 19.295 2 0,01 0,15 17 —0,21 —8,57 289
1942 - 1.418.673 19.145 3 0,01 0,21 19 —0,15 —2,85 361
1943 1.476.484 18.697 4 0,02 0,27 21 —0,09 —1,89 141
1944 1.536.651 20.128 5 0,02 0,32 23 —0,04 -—0,92 529
1945 1.599.270 19.981 9 0,04 0,56 25 0,20 5,00 625
1946 1.664.440 18.650 3 0,01 0,18 27 —0,18 —4,86 729
1947 1.732.265 19.539 G 0,03 0,35 29 —0,01 —0,29 841

M == 0,36 E(xlyl) E(x,)*
= 17,98 — 8990

S. Paulo, por Decreto n.¢ 6.983 de 23 de fevereiro de 1935.

Resultado: (p/100 mil habts.) vy =086 4 0,0016x
(1) Nota: Todos os dados, de 1918 a 1947, incluem o ex-municipio de Santo Amaro, extinto e anexado ao municipio da Capital de




Tabela 1]

Poliomielite Aguda

MORBIDADE M‘I)istribuiq?m pela data dos primeiros sintomas. Fichas do Dep. Satide ¢ do Pavilhiio Fernandinho (%)
‘ 1933 } 1934 } 1935 | 1936 } 1937 1938 l 1939 1940
M F TiM F TM ¥ T ‘iM F TM ¥ M F TiM r M r T
. | |
Dep. de Satde .......... 2 5 7“ 5 2 7'i 1 3 4 9 & l3§11~ 15 29 5 3 821 21 1215 15 20
Pavilhdo Fernandinho ... | 8 7 157 T 10 17:16 21 3713 11 ‘24‘542 37 7929 18 4728 82 60128 27 50
! ‘ [ — . — i —
Totais ........oooons. j’l() 12 2212 12 2—14!17 24 441%2‘2 15 37‘}5() 52 1083+ 21 55\‘4‘9 53 10228 42 70
R | ; i
1941 1942 1043 1944 1943 1916 1947 S/ diserim.
do ano
M F TM F TM F TM ¥ '1“}\'1 ¥oTMoF TN FTM T T
Dep. de Satide .......... 7008 1521 12 3613 8 2 13 2521 10 31§ 9 3 1217 21 38 —
7 e o ) | RS b | . , i | .
Pavilhdio Fernandinho ... 29 28 57‘5.3 29 8228 25 5312 30 72'83 35 ()'Sil-’i 17 32‘3 31 6528 21 49
U — T o [— e o
i36 36 72:'7 41 11841 33 74::51~ 43 97151~ 15 99t 20 451 52 103 28 21 49
Departamento de Satdde ............ Masculino — 165 Feminino — 143 Total .......... 308
Pavilhdo Fernandinho .............. Masculino — 428 Feminino — 379 Total .......... 807
Total geral ... it Masculino — 593 Feminino — 522 Total .......... 1.115 casos apurados
Nota: — Casos importados: — Departamento de Satiide — 55 Pavilhiio Fernandinho — 192 'Total de casos importados — 247
- A procedéncia désses casos encontra-se nas tabelas VI e VII e a sua distribuicio anual é a seguinte:
1933 — 1 1934 - 3 1935 — 6 1936 - 2 1937 - 10 1938 — 20 1939 — 15 1940 — 18 1941 — 19 1942 -— 23
1913 — 28 1944 — 37 1915 — 25 1946 — 16 1947 — 24

™

mas sO as que conseguimos apurar.

As fichas do Pavilhdo Fernandinbo ndio representam o total esistente naquele Pavilhilo, para cada ano estudado neste trabalho,



OBITOS ocorridos no municipio da Capital. (Authtones e importados),

Tabela 111

Poliomielite Aguda

Distribui¢do pela data do dbito

1933 1934 1935 1936 1937
M F M F T M F T M F T M F
2 5 5 2 7 1 1 2 7 3 10 4 4
1941 1942 1943 1944 1945
M F M F T M F T M F T M ¥
2 — 3 — 3 3 1 4 2 3 5 g 1

1938 1939 1940
M F T M F M F T
- 2 2 3 5 1 1 2
1946 1947 Total
M F T M r M F T
2 1 3 kS 2 47 381 78




Tabela 1V

Poliomielite Aguda

Distribui¢do por distritos. (Fichas do Departamento de Saide)

1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total

Liberdade .......i it — — — - e - 3 1 1 1 1 — — — 1 8
Penha ... i 1 — —_ — 1 1 1 — —- 2 e —— 1 - — 7
Nossa Senhora do . .................... — - — 1 e — — — 1 — e e 1 —— 1 4
Santa Efigénia ........... ... .. — — — — 1 — 2 1 — — e e — 1 1 9
Bras ...l FE 1 1 - 1 1 1 3 — — 3 e 1 e . 2 14
Consolagio  ....iiiiii i — e — — 1 — 2 — - — 1 — - 1 — 5
Sant’Ana ... . ... . — 1 1 - e — 3 1 - 2 1 2 1 — — 12
Baquirivihk ... ... - — — — — e — - — — 1 — — 1
Vila Mariana ......... ... . .. o 1 -— 1 - 1 1 — - — — — 1 — 5
Belemzinho ........ ... ... .. ... ... .. 1 3 — 1 1 — e 1 - — — 2 1 1 11
Santa Cecilia ....... ... ... ... . ..., - — —— 1 2 1 2 1 i - — 1 —— 1 12
Cambucl ... .. ... e — - - e —— 2 1 1 3 - —_ 1 - 2 10
Butantd ... ... ... ... — — — — - — 1 1 1 —- - —— — 2 2 7
O8a8CO ..ot — e I —- - —_ — —_ e 1 — 1 3
Lapa ... oo — e - i — 1 1 — i — 2 — — 6
Bom Retiro ........... .. ..o i — — -— e M 1 1 — 1 1 - — — 1 2 7
Mobdea ... e 1 1 —_— e 2 —_ 6 — —— 1 — 1 1 —_ 2 15
Bela Vista ...... ... i i — —_— — — 2 — 3 2 — — 1 — — 2 2 12
IPIADGA oot B | 1 1 1 2 2 — 3 1 - = 12
Perdizes ... .. 1 — —— 2 3 — 1 1 — —_ 3 — — — 1 12




Poliomielite Aguda

Tabela [V

(continuacin)

Jardim America
Satide
Tucuruvi  .....

Indianopolis ..
Pari .........
Vila Prudente

Tatuapé ......
Santo Amaro ..
Barra Funda ..
Vila Maria ....
Aclimacdo ....
Jardim Paulista
Alto da Modeca

Cerqueira Cesar
Casa Verde ....
Pirituba
Taipas

Ibirapuéra ...
Nio informa ..

Total

1933 1934

1935

1936 1937

—

1938 1939 1940

w

1941

13

1942

— D

1943

1944 1945 1946 1947

Total

et

w




Tabela V

Poliomielite Aguda

Distribuicao por disiritos (Pela data dos primeiros sintomas). — Fichas do DPavilhio Fernandinho
<

1933 193t 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total

Bom Retiro ... i 3 - 2 1 5 — 1 — 2 — 2 e — — 2 18
Bela Vista ......... ... ... ... ... . — . - 4 3 2 1 3 2 1 - 2 -— 1 3 22
Butantd& ..., ... e — 1 -~ — 2 2 2 1 i 1 2 — 1 13
Braz ... 1 1 1 - 7 1 5 — 3 2 1 4 4 1 2 36
Belemzinho ....... .. ... ... ... L. 1 2 { | G — 3 5 2 2 1 1 4 2 1 31
Cambuci ... ... . - 1 2 1 1 2 1 2 2 2 1 -— 1 17
Casa Verde ........... ... .. ... oo, — 1 2 1 2 2 I — — 3 - 3 3 — 3 21
Consolagiio  ................... ... ..... e 1 2 — - 1 — — - - 2 - — 6
Indianopolis  ........ ... ... ..o oL — e 1 1 1 - 1 — — - — - - 4
Ipiranga ... ... o 1 1 1 3 5 — 2 1 2 7 1 1 3 1 5 34
Liberdade ............ ... .. ... ... ...... — e 1 1 — 2 1 — 2 — 1 1 — — 9
LAaPA v 1 1 PR 9 3 3 2 2 > — 2 1 1 34
Jardim America ..o L 1 - 1 — 5 — — — — — — - 1 - — 8
Jardim Paunlista .......... . 0 o 0L -— - e - - — — — 3 e 2 — — — 5
Modea oo —_ - 3 1 3 2 3 1 3 2 1 3 2 2 3 31
Perdizes ... i — — — 2 2 1 1 1 — 1 1 2 3 — 14
Penha ..o —_ — — 2 3 3 5 3 1 4 2 8 2 1 4 37
Pari 2 — 2 — - 2 1 — 2 — 1 —— 1 3 14
Satde oo —_ 2 1 1 1 — 2 1 1 1 — - — —_ 2 17
Santa Cecilia .......... ... .............. 2 — — — 1 1 — 1 — 4 - 1 1 = 1 12
Santa Efigénia .................... . ..., — 1 4 — 1 4 — — ¢ - - = 1 — 19




Tabela V
(continuagao)

Poliomielite Aguda

1033 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1841 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total

Tatuapé .............. . _ 1 — 1 1 3 - 3 3 2 2 1 1 5 26
Vila Mariana ......... - . o 1 . . . 2 . 3 1 — — 2 9
Freguezia d0o 6 ........ _ . R 1 1 . . 1 1 3 - e - — 7
Itaquéra ... 1 - _ . 1 . . i 1 - — 4
Osasco ......ooooeeei . o 1 B 1 2 : . 1 . 1 1 - "
Pirituba ... _ . _ . _ 1 _ — 1 2
Perts ...l - . o . . - — . _ _ - — 1
Sant’Ana  ............ 4 1 2 - 3 — 3 2 2 3 1 1 4 — 1 23
Baguirivi (S. Miguel) O =2
Santo Amaro ......... .~ 1 . _ 2 _ _ 2 2 1 1 —
Tueuruvi ... ) 1 1 2 _ - 1 - 1 3 1 2 - 2 14
Vila Prudente ........ .~~~ B _ 1 3 _ 1 . ,, 2 1 - 1 - 11
Alto da Modca ....... .~~~ B o N N 0 o . 9 3 1 9 1 - 1 — 12
Vila Maria .......... ,, . . 1 __ 1 1 1 1 2 3 3 — 2 15
Aclimagdo  .......... B o _ 1 — . _ _ . 1 - 2 1 — 5
Barra Funda ........ .~~~ 1 o ~ o L - 1 3 3 ; - 1 o 3 12
Taipas ............... ) _ B - o _ . 1 = . — _ 1
Artur Alvim ..o B - - . o o . _ 1 _ o — 1
Vila Matilde ......... . - _ e ~ - _ — — 1 —
Néo informa ........ .~~~ 5 1 - , - _ - - — - — 3

Total ... ... 15 15 81 22 T4 28 47 34 40 65 33 43 49 18 51 565




Tabela VI

Poliomielite Aguda

CASOS IMPORTADOS — 86 os oficialmente conhecidos, isto é, fichas do Departamento de Satde.

(Distribui¢do pela data dos primeiros sintomas).

1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1948 1944 1945 1946 1947 Total

Baurd ... - — — —_— — — 1 1 — — . - — o
Botucatit  ......... ... .. il - s e —— 1 e - — 1 1 — - —
Conchas ...t - ——— — — 1 — — — — - - . _ . R

Itapecirica .................. ... .. oL e - 1 — - 1 - —— — 1 — —
Iguape ... .. .. - - - — 1 S — _ - - — — - -
Marilia .........cciivieiii i, — — - - — 1 - - - ) — 1 — — _
Presidente Prudente ...................... - - . - 1 - —_ - e - . . . —

Espirito Santo de Pinhal ............... .. - S e e - e - 1 -
Salto Grande ............................ 1 - - — - e - — — — — -

el o = - I T e A L e N I )

Santos ... — - 1 D, — e — - . —
Sdo Bernardo ............... ... .. . ... ... 1 — . — - — - — e — .
Franca ......... ... ... .0 ol - e - - . — - e 1 . — — o
Ribeirdo Preto ............ .. .. ... ... .... —- - . - s - . 1 . — e
Cafelandia  ................ ... ... ... — e - . - - . . 1 — — - - —
Sorocaba ... - . — — - 1 — v . — _ _
Santo André ............. ... ..o T - 1 - — 2 9
Juqueri (Franco da Rocha) ............. e — = e e e s 1 — - e
Balsamo ............ ... . i — — — —— o —— — - — — 1 — — — —
1




Tabela V]

(continuagao)

Poliomielite Aguda

1933 1934 1935 1936 1937 1938 1039 1940 1041 1942 1943 194+ 1945 1916 1947 Total

Olimpia .......... ..o —_ e — — . . ) 1
Jacarel L. — — — - —_ .

— — — _ - 1 _ — —
Rio Claro .......... ... ... ... ... — - — — — — - _ — _ — 1 — — —
Rio de Janeiro .......................... — e — - — — - _ _ - — 1 — — —
Guararema ..., — ~— — — — — — . — _ _ 1 — — —
Santo Anastacio .......................... — — — — — —_ — . — . _ 1 —_ — —
Dois Corregos ........................... — - - — — — e 1 (N —

Ttararé ... — — - — — — 1

S. Luiz do Paraitinga .................... — - - — — . _ 2 _ —
Fernandopolis ...................... ..., — — — — — - 3 o - _ —
Birigad ... — — — — — —- . : . - — _
Batataes ... ... — — - — -— — . . . - — —
Bebedouro ........... .. i — —_ — — — — __ _ . — .
GOol&s v e — — — - — — - — — —
Parand ... — — — — — — . _ — —
Garca ... —- — -— —- -— - : — — —

e ped bt b et

Limeira ... ... . . — — — — — — . — —

|
l

P et e DD bt bt b bd b bt et DD b et ped pd ek e et

1

— ) 1
Tres l.agoas (Est. de Mato-Grosso) ...... — — — — — —_— 1 o -

Qurinhos ... e — — —_ —_ — — 1

7

o
>

2 10




Tabela VII

Poliomielite Aguda

CASOS IMPORTADOS — Fichas do Pavilhdo Fernandinho — Distribui¢do

pela data dos primeiros sintomas

Localidades:

Avai
Atibaia
Aragatuba
Assis
Apiaf
Anhembi
Andradina

Araraquara

Aparecida do Norte ... ... ...,

Altinopolis

Andradas (Minas) ................
Barra Bonita ............ ...
Bento Quirino .......... ...

Baurtd
Botucati
Baia
Birigui
Barretos
Braganca

Balsamo

Bernardino de Campos ............

1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940

— _ 1 — —
— _ 1 _
—- - — — 1
— — 1 — —
_ — 1 - —
— - — 1 3
— - — 1 —
P - — 1 J—

1941

1942 1943
1 —
1 —
1 —
1 —
- 1

1944 1945 1946 1947 Total

— = - = 1
— - = - 1
_ = = = 1
- = = - 1
—_ - = - 1
T e 1
B 1
- - 1 3
— 1 = - 1
— 1 = = 1
— ) Q- 1
_ - = = 1
- = - 1
_— = = 2
22— 8
OO — 1
— = = = 2
- — 1
_— = = 1
—_ = = — 1
i = = 1




Tabela VII

(continuagio)

Poliomielite Aguda

Localidades: 1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total

!
|
l
|
|
l

Cruzeiro .ot e it - - - o . - o

Campinas  ....oeeiii i — — e e — 1 — 1 — - h 1 1 o
Corumbatal ... — — — — e — — 1 —— — — — . o o
Calmon Viana ........c.coiiiiiiii ot - — — e - — e — 1 — - _ e e -
Caleiras v .vviiterie it — - — — v — — — 1 — — — — - —

Campo Grande (Mato-Grosso) ........... - e - -~ = 1 = — — — 1 ,ﬁ
Cambé (Parand) ...................oue — — — - — — = - — 1 — - . .
Candido Mota ...........ooviiiiiinnnn —_— = = e = = = - — — 1 - —

CoSmMOPOHS . ovvviitiie i - ,_ . 1 ~ .
Catanduva .....cvitiviiiiii i -— — — — — _— = — — — e _ 1 o
Dois Corregos ©.........ccovoiiiiiiin - — — — — — — —_ — — — — 1 — _
Descalvado ..o e — — — e — — —_ — — — — . . 1
Espirito Santo do Pinhal ................. e — 1 — —

Franco da Rocha ........................ —_ - = == - - 1 o
Guarassal ... i - = = .
Guarulhos  ........ . .o i —_- - — - _— 1 i 1
(€30 1 v: O - - - — 1
Herculand .......... .ot — - — — 1 e e —
Jacanga ......hchiaiiii — — — — - i — -
Ttapira  .....ooiiiiiii i _ - - 1 _ — — =
Itaqui  ....covenneeniinn, by —-_ - -

Pt b ek bk DD DD Pt et ek e ek ek ek bad i DD hed e b

I
|
!
l




Tabela VII

(continuagdo)

Poliomielite Aguda

Localidades: 1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total
Itaquaquecetuba ......................... U — —_ = = = ) - 1
Jundiaf ... ... — — — — — 1 — — 1 1 — 2 - — . 5
Jacarel ... . i — - 2 — — — — _— — — — _ I — 2
Jaboticabal ........... ... ... ... ... ... — — —_— — — — — — 1 1 — — — — — 2
Jaborandi .................. .. ... —_ = = = = = = —_ - = 1 - 1
Lins  covviiii — — — — — 1 — — — 1 — — — — — 2
Luzitania ........... ... ... .. L — — - - = - = - - 1 —_ — 1

"Morro Alto ... — — — — 1 — — — — — — — _ — — 1
Mogi das Cruzes ......................... _— = 1 e — —_ = - 2 — _ - 3
Martinopolis  ............. ... il — — — — — — — 1 — = — — — — - 1
Monte Santo .............c0iiiiunnnn eres — — —_ — — — — — 1 — — —- — — — 1
Miguelopolis  ........... ..., — —_— = — — — — — 1 — — — — — - 1
Mairinque ...... ..o, — — — — — —_ — — 1 — — — —_— — — 1
Maud ..ot i — — — — — — — — 1 — — — 1 — — 2
Marilia ..ot -— — — — — — 1 — — 1 — — - — — 2
MoCOCA e — — — — — — _ — —_— 2 — — — — 2
Martinho Prado .......................... — — — — - - — — — — —_ — 1 [ 1
Ourinhos ....... ... i, — — — — — —_— 1 — — — — — — — _— 1
Olimpia ....covvueriinniiii ... — — — — — — — — — 1 — — — - — 1
Presidente Bernardes ..................... — — — 1 —_ — — — — — 2 - — — —_ 3




Poliomielite Aguda

Tabela VI

(continuacgdo)

Localidades:

1933 1934

1935

1936

1937 1938 1939

1940

1941 1942

1943

1944

1945

1946

1947

Total

Parnafba ...... ... ... il — o - 1 — — - - . _ _ _ _ _ 1
Pindorama .......... . i — 1 e — — — 1 — — — . _ . o o 2
Promissdo ....... ... . — -— — — —_ — —_ — 1 — - __ . _ o 1
Piracicaba ........ ... . — - — — — — — — 1 _ — 2 - . . 3
Paraguassit  ...........cciiiiiiiiiiiii.. — - — — — — -- — 1 _ _ - . . 1
Pitangueiras .......... ...l — — — - - — - — 1 - - . - _ 1
Pompéia ........ .. . - - e - - - — — —_ 1 — —_ - _ . 1
Piranjli ... ... -— - — —- - — —— — - — 1 . _ _ 1
Presidente Prudente .......0............. — e — — - — ~ — 1 - — 1 2
Pod ... — - - - - s - —m — _ - 1 — 1
Porto Feliz ...........ooooiviiiiiiiiia., — - _— - - - - - — - 1 _ 1
Piedade ........... ... ... .. ... — — - — — — --- — — — — — - - 1 1
Estacio de Paula Lopes ................. - - - — = —_— = - — 1 - _ 1
Quatd ... — — - — — - — 1 1 — — 1 - —_— — 3
Quintana ... ... — - -— - - — -— — - — 1 — - _ 1
Ribeirdo Preto ........................... —_— = — = - 1 — — — 1 _ I . . 2
Rio das Pedras .......................... — -— - — 3 - - — - 1 - — _ - — ]
Rio Claro ........... ... ... o ... — — = = == 1 -~ — — — — — — 2 — 3
Rancharia ........ ... ... ... . — —_ -— — — -— — 1 — — 2 _. — - — 3
Rio Preto .............cooiiiiiiv i, -— — — — —- — — — — — 2 — e - — 2
Santos ....... e — —_ — — 1 1 — — 1 . - 9 - 1 - 6




Tabela VI
(continuagdo)

Poliomielite Aguda

Localidades:

Sorocaba ...l
Sdo Roque ...............

Santo André .............

Sdo Jos¢ dos Campos ....
Salto de Tt .............
Santa Cruz da Concei¢io .

Santa Barbara ...........

S. Carlos ...l
Suzano

S. Simiio ............. ...

Tamoio .......... ... ...
Tiete ......... ... ... ...
Taquaritinga  ............

Tanabi ..................

Tupd ...l
Una ...,

Vista Alegre .............

Total geral

1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 194 1945 1946 1947 Total

................ - -— —_ — — 1 — 1 1 - 1 1 —— 3 1 9
................ — — —_ — —_ 1 e —_ 1 1 —_ - J— —_ — 3
................ - 1 1 1 3 3 4 1 b 1 1 1 : 24
................ — — — - — — — 1 - - 1 — — 2
................ - — — - e e - — 1 —_ —_ - . . — 1
................ - — —_— — —_— — - — - ——— 1 — — — 1
................ —_ — . p— - —— — - - 1 - — . — 1
................ — - — - - — - - 1 — - _ D] 3
................ - — — e — - — - - 1 1 I — — 2
................ - — —— e — - - — — - _— 1 . . 1
................ - —_ - o —_— — - — J— _ — — 1 — - 1
............... - — - —— - - — — — . — — — 1 1
................ — - —_ ~ — — - —_— - —_ 1 1
................ - — - B -— 1 — - — — - - - — 1
................ ~ - - - — 1 — — — 1 — - — — ]
............... - — — — - — - — — 1 1 —_ s 2
................ —_ — — - —_ - — 1 — — - 1
................ - -- — — — e — 1 — 1 — 2
............... — —_— — —_— e — 1 — 1
................ 1 - — - - — - - 1

............... - 2 6 2 5 19 i3 16 17 17 20 29 i8 1% 14 192




Tabela VIII

Poliomielite Aguda

MORBIDADE — Casos oficialmente conhecidos, auctéctones e importados. (Fichas do Dep. de Saide) — Distribui¢io per anos

e meses, pela data dos primeiros sintomas

1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1040 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total

Janeiro  ........iiiiiiiiiiii i 1 — 2 1 1 — 3 2 2 2 4 4 2 2 2 28
Fevereiro ............cciiiiiiiiiiiinn., 1 — — — 1 — 7 — 2 5 2 3 5 3 3 32
MAarco  .oovniinienee e - — 1 p J— 1 R 2 1 2 3 1 3 25
Abril .. 2 —_ — — 2 — 4 2 — 3 2 1 4 — 5 25
Maio ..o e — — — — 2 2 4 H e 2 3 3 6 — 4 27
Junho ... . ... — 1 — 4 — — 5 3 1 6 2 — 1 1 2 26
Julho ~ ... . ... 1 1 1 2 6 1 2 1 — 1 2 2 1 2 1 24
Agosto ... 1 — — 2 5 — 2 3 — 5 — 2 2 1 3 26
Setembro ............ ..o, 1 2 — — 4 — 3 1 1 — 1 1 2 1 2 19
Outubro .............. ... .. ... - 3 -— 1 5 — 1 —_ = 3 3 1 2 — 11 30
NOVembBIo  ........ooviiieiiniinieiannns — — — — 2 2 2 2 — 5 — 3 2 1 1 20
Dezembro ...........c.iiiiiiiiiiiiiiin, - - - 1 1 2 — 4 3 2 1 3 1 — 1 19
Sem informac¢fio .................ciuiialn — — -— - — — — 1 6 — — R — — — 7

Total ... ... i, 7 7 4 13 29 8 42 20 15 36 21 25 31 12 38 308




Tabela I1X

Poliomielite Aguda

MORBIDADE — Conjunto de casos do Departamento de Satide e do Pavilhio Fernandinho. Autdctones e importados.

Distribui¢dio por anos e meses, pela data dos primeiros sintomas.

1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total

Janeiro ... .. i 3 4 4 9 6 11 11 5 8 18 18 10 9 6 5 127
Fevereiro ...........coiviiiiviiiinan, 2 3 5 4 7 2 17 5 7 13 10 7 16 5 9 112
Marco ... e — 2 3 2 6 7 12 2 5 11 5 7 12 5 10 89
Abril L 3 2 2 2 8 3 9 6 5 8 9 3 12 3 8 83
Maio ... 3 2 2 3 8 5 14 1 4 9 8 9 3 14 93
Junho ... ... — 2 2 5 13 3 ] 6 2 10 6 4 5 2 12 80
Julho ... 1 1 5 4 15 3 3 3 1 6 2 5 3 2 5 59
Agosto ... 2 1 8 5 13 1 5 7 3 11 2 5 5 4 11 83
Setembro ............ ...l 3 2 3 — 10 1 7 3 5 3 + 1 7 6 3 7 61
Outubro .......... ... i 3 3 3 2 10 7 4 7 2+ 11 8 4 5 2 16 87
Novembro ...........ooiiiiiiiiii 1 1 3 — 7 7 9 12 10 7 2 14 8 5 4 90
Dezembro ......... ... iiiiiin, 1 1.1 1 5 5 3 12 14 11 3 18 7 4 88
Sem informagio ..................... ... — — — — _— = — 1 6 — — 5 2 — - 14

Total ......... e 22 24 41 37 108 55 102 70 72 118 74 97 99 44 108 1.066




Tabela X

Poliomielite Aguda

MORTALIDADE — (Fichas do Departamento de Saide) — Distribuicio per anos e meses, pela data do 6bito

1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total
Janeiro

................................. — = 1 - - 1 — - — 2 — — 6
Fevereiro ............................... 1 — 1 — 1 - 1 — - — 1 —_ 1 2 — 8
Margo ....oiiiii — — — 1 — 1 1 —_ — — — 1 — — 4
Abril ... 2 - - — 1 — = = 1 1 — P R— 1 8
Maio ...t — — — —_ 1 1 2 N — — — 1 2 — 1 8
Junho ... 1 — — 3 — —_ 1 —_— — — —_ — — 1 6
Julho ... — 1 1 2 1 — 1 — — — 1 — — — 7
Agosto ... 2 1 e 1 1 — 1 1 — 1 —_— 1 1 — 1 11
Setembro ... 1 2 — — — — - _— — 1 — — — 1 5
Outubro ... — 3 —— 1 1 — — | — 1 1 —_ — — 1 9
Novembro  ......ooveviiiiininnnnninnnn.. — — o - 1 — — — = — — 2 — 1 —_ 4
Dezembro ............. ... i — — — 1 1 — — —_ — - — — — _ ]

Total ............. ... . .. 7 7 2 10 8 2 8 2 2 3 4 5 9 3 6 78




Tabela X1

Poliomielite Aguda

Casos do Departamento de Satlide — Distribui¢do por idades

Idades 1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939

Oa 1 ano ... i 1 2 1 — 5 2 8
I ano ... — — 1 2 8 2 9

2 AN05 ... 3 1 1 1 8 2 11

G anos ... e 1 — e — 2 1 3
}anos .. — 2 1 — — — 1

Oa 4 anos ........ o il 5 5 4 3 23 7 32
5a 9 anos ... e 1 1 — 2 1 1 7
10 a 1+ anos oo — e e 1 — — 2
15219 anos ...... ... i — 1 — — 2 — 1
20 a 24 anos ... — — —_— 3 - — —
25229 anos ... —_— - — — - —
30 a 34 anos ... — — — 1 — — —
60 ¢ mais anos ... i i 1 — e 1 —- - e
Sem informar ............. ... . .. — —- - 2 e — —

1940

1941

7

1942

7

14

36

1943 1944 1945

6

10

25

9

10

31

1946

12

1947
10

16

38

Total
71
91
58
23
14

257

29

(8]

308




Tabela XII

Poliomielite Aguda

Casos do Departamento de Salide em conjunto com os do Pavilhdo Fernandinho.

Distribuicio por idades.

Idades: 1033 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total
Oa lano .......iiiiiiiiiiii e 6 6 10 4 22 11 25 23 31 33 29 217 32 8 42 302
lano ... 4 1 17 13 56 23 27 27 22 44 27 40 33 14 33 384
2.an0s ... 6 8 8 4 17 13 20 13 11 22 18 16 13 13 14 196
3an0s ... e 3 2 2 6 5 12 2 3 4 2 4 8 3 5 66
4 AR08 ... — 2 1 — -— 2 2 3 2 4 2 — 4 _ 3 25
A& 4 AN0S ... 19 22 38 23 101 54 86 68 69 110 792 87 89 38 97 9783
a 9anos ... 1 1 2 6 4 1 12 1 2 6 1 8 6 5 5 61
10 2 14 anos ..ot — — 1 1 — — 3 — — 1 2 1 2 — — 11
15 2 19 anos ... .iii i e 1 1 — — 2 — 1 — 1 1 — — 1 1 1 10
20 2 24 ANOS ... — —_— —_— 3 — — — 1 — — _— — _ i ,,, 1
25 229 an0S  ....iiii i — — — — — — — — — — — — — - — _
80 a 34 anos ... — — — 1 — — — — — —_ _ — — — — 1
60 4 anos ... 1 — — 1 — — — — — — _ — — — — 2
Sem informar ................00ii.aoan. -— —_ R 2 1 e — — -— — —_ 1 — — — 4
Total .....ooviiiiiiiii... 22 24 41 37 108 55 102 70 72 118 T4 97 99 44 103 1.066




Tabela X

Poliomielite Aguda

MORTALIDADE Distribui¢do por idades — (Fichas do Departamento de Satide)

Idades 1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 Total

Oa 1 ano ...t 1 2 -— — — 1 — - — 1 — 3 4 1 1 14
1 ano ... — —_— 1 1 1 — 1 — 1 — 2 1 2 — 3 13

2 A0S e e e 3 1 — 1 3 — 1 1 — 1 1 — — — — 15

3 anos ...l 1 — — -— — 1 1 — 1 — 1 — 2 — 1 8

4 anosS ... e — 2 1 — — — — -— 1 . — — — i3

0a 4 anos ...t iiiiia ... 1 5 2 2 + 2 G 1 2 3 1 4 8 1 5 54
5a 9 anos .......iiel i 1 1 - 2 3 - 1 1 — — —_ 1 — 1 — 11
10 a 14 anos ... — — — 1 - — 1 —_ - — — —- — — — 2
152419 anos .......... . o i, — 1 — — 1 - - — — — — 1 1 1 5
20 @ 24 anos ... —_ — 3 - — - —_ - — — — — — — 3
25229 anos ... — — - e - - — —= - - — — — — —
30 a B84 anos ... — — - 1 —- - - e — - — - — — 1
60 e mais anos ....... ... . e, 1 - e 1 -~ - - - - - — - - — - 2

10 ] 2 8 2 2 3 4 5 9 3 6 78

3
<)

-
&

—
-
-2
e




Casos autdctones e importados, do Departamento de Satde e do Pavilhiio Fernandinho —

Tabela X1V

Poliomielite Aguda

SUA INCIDENCIA EM S. PAULO

‘Morbidade %

Idade
C. Not. C. Apur.
0 83,4 91,2\
5 — 9 9,5 5,7
10 4 7,1 3,0

Mortalidade 9%

69,2
14,1
16,7

Tabela XV

Poliomielite Aguda

Distribuicdo por cores

Branca
Preta
Parda
Amarela
Sem informar
Total

1933 1934
21 23
— 1

1 I
22 24

1935 1936 1937 1938
40 35 107 51
. _ 2 -

1 — 4 2
- - = 2
— 2 —_ —
41 37 108 55

1939 1940
91 65
5 2
3 3
3 —
102 70

1941 1942
67 111 68
1 1 2
3 6 4
72 118 T4

9

[V S S

P

99

S/especif.

1943 1944 1945 1946 1947 deano Total

88 43  1.027
7 1 30
45

1 — 7
— 1 6
103 49 1.115
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FACULDADE DE HIGIENE E SAUDE PUBLICA DA UNIVERSIDADE DE S. PAULO
DEPARTAMENTO DE EPIDEMIOLOGIA

(Diretor: Prof. Dr. F. Borges Vieira)

CADEIRA DE DIAGNOGSTICO DAS DOENCAS TRANSMISSIVEIS
: Prof. Dr. Jodo Alves Meiry
FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SAO PAULO
HOSPITAL DAS CLINICAS — 1. CADEIRA DE (CLINICA MEDICA
Prof. Dr. Octavio A. Rodovalho

CADEIRA DE ANATOMIA PATOLOGICA

Prof. Dr. Ludgero Cunha Motta

LEISHMANIOSE VISCERAL AMERICANA

Consideracées clinicas, hematolégicas e anatomopatolégicas
a propésito de um caso.

JOAO ALVES MEIRA
MICHEL JAMRA *
e
MARIA LUIZA MERCADANTE TAVARES DE LIMA **

balho:

As seguintes razbes nos parecem justificar a publicagdo do presente tra-
1) a oportunidade de registrar a observagdo de um caso de leishmaniose
visceral diagnosticado clinicamente e confirmado pelo encontro “in vivo

Leishmania donovani no material obtido pela pungdo esternal;

29 da
2)

o fato de ter sido possivel comprovar anitomo-patologicamente o diag-
néstico feito em vida e estudar alguns aspectos anatomopatologicos da leishma-
niose visceral sul-americana;

3) aumentar a casuistica nacional sébre o kala-azar desde que o numero
de casos publicados ainda é relativamente pequeno;
4)

salientar alguns aspectos clinicos e hematologicos da leishmaniose visce-
¢ ral exibidos pelo caso em aprégo e que nos parecem dignos de consideragoes;

5) chamar a atengfio para a leishmaniose visceral, frizando particularmente
a importancia da sua possibilidade diagnostica e a necessidade de sua inclusdo no
*

Chefe da Seccdo de Hematologia do Hospital das Clinicas. Docente-Livre de Cli-
nica Médica da Faculdade Medicina.

**  Assistente da Cadeira de Anatomia Patolégica da Faculdade Medicina.
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estabelecimento do diagnéstico diferencial nos casos de pacientes procedentes de
dreas conhecidas ou suspeitas de incidéncia da parasitose e com quadros clinicos
sugestivos;

6) ressaltar a importancia do tratamento adequado e precoce, de modo a
impedir uma evolugdo desfavorivel semelhante a observada no caso em questio,
em vista de 6 ter sido o diagnéstico estabelecido tardiamente.

Basta referir a éste propodsito que os métodos terapéuticos hodiernos, redu-
ziram a mortalidade anteriormente admitida como em média de 80 a 979, para
o indice atual de 0" a 10%. (Burchenal, Bowers e Haedicke 7).

Observagido: A observagio clinica diz respeito a J. S. C., de 15 anos. mas-
culino, solteiro, branco, brasileiro, natural de Pedra, Estado de Pernambuco e
vesidente nesta Capital, no Carandird. O paciente deu entrada na 1.* Clinica Mé-
dica do Hospital das Clinicas em 27-4-1946, com a seguinte queixa: Inchagdo
em todo o corpo ha 8 dias. Febre e fraqueza intensa ha 2 anos.

HP.M.A. Conta o paciente que nasceu em Pedra, no Estado de Pernam-
buco, mas que a partir dos 11 anos de idade viveu em uma localidade perto de
Jacobina, no Estado da Bahia. Ali, hia dois anos, adoeceu com febre que julga
ler sido malaria, porque na regido existia paludismo e seus pais e irmdos tam-
bém contrairam a mesma doenca. Contrariamente ao que aconteceu com seus
parentes, que logo se restabeleceram, éle continuou a ter febre, vindo para esta
Capital em busca de tratamento em 2-8-44, ainda doente e febril. Durante 10
meses a febre era elevada, diiria, aparecendo em horas certas, sendo precedida
por arrepios de frio ou calafrios nos primeiros 4 meses, mas nunca seguida de
sudorese. Depois passou a ter periodos curtos de apirexia ou febre baixa, de
alguns dias, seguidos por outros em que a lemperatura se elevava, durando os
periodos de hiperpirexia duas ou trés semanas. Nésses periodos sentia o corpo
quente e séde intensa, € quando verificava a temperatura com o termdmetro éste
acusava febre alta. A pirexia ndo tinha agora horario certo, a temperatura man-
tendo-se elevada durante algumas horas e decrescendo gradativamente, até desa-
parecer, para voltar no dia seguinte com os mesmos caracteres. Nessas ocasifes
nio tinha nem arrepios de frio nem sudorese. Desde o inicio da febre sentia doér
no hipocondrio esquerdo, a qual veio a desaparecer com o tratamento feito com
Paludan. Na mesma época sentia-se muito fraco, sem disposi¢io para brincar,
correr e mesmo andar porque cansava-se facilmente.

Procurou tratamento em varios ambulatorios e postos médicos nesta Capital,
tendo sido, sempre. sua moléstia tratada como sendo paludismo, e medicado com
medicacio anti-malarica, porque os médicos encontravam o seu bago (sic) muito
aumentado, apesar dos exames de sangue serem negativos nas duas vezes em que
foi feita a pesquisa de parasitas da malaria. Foi medicado com Paludan por via
oral durante dois meses, fazendo, além disso, muitas injecoes do mesmo medi-
camento. Tomou 20 cdpsulas de quinina e um frasco de Metoquina e outro de
Anti-malarico Lorenzini, além de varios fortificantes. Além disso foi tratado
com Hexylresorcinol cristoids, pois lhe disseram que tinha também verminose.
Apesar de todo o tratamento feito continuou com febre, a ter inapeténcia e a se
enfraquecer progressivamente, sentindo também inchacdo do figado e do bago
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(sic). Por Gltimo, a conselho de um médico particular, fez injecdes de Ferrohe-
pativa e de Glyvarsenyl Winthrop. Estas foram aplicadas de 5 em 5 dias, tendo
comegado com ampolas de 3 em® e passado em seguida para as de Scm®. Desde
que comegou a fazer estas injegdes seu estado piorou. ficou edemaciado e muito
fraco, ndo podendo mais andar, sendo, por isso, obrigado a se acamar. Fez 5
injegbes de Glyvarsenyl, sendo que a tltima foi-lhe dada em 16-4-46.

O paciente ndo se refere a edema e dispnéia em todo o decurso de sua his-
toria, a nao ser ha 8 dias, quando os seus pés comecaram a inchar em térno dos
maléolos, aumentando o edema com o correr dos dias. Apds dois ou trés dias
o seu rosto também ficou inchado, mormente em térno das palpebras e logo
em seguida as pernas, abdome e o escroto ficaram edemaciados. Quando apa-
receram os edemas ndo nolou mudanga de coloragio da urina, mas refere que
seu volume urinario aumentou, principalmente & noite, pois era obrigado a se
levantar de 4 a 5 vezes por noite para urinar. Com o repouso no leito, em
casa, o edema diminuiu gradativamente, sem, contudo, desaparecer. Ha 3 dias.
procurou éste Hospital, tendo sido atendido na consulta do Pronto Socorro. Vol-
tou para sua casa, a fim de aguardar uma vaga para se internar, e ali notou que
¢ edema dos membros inferiores e do rosto havia aumentado. Continuava muito
fraco e com febre, e nos ultimos dias anteriores 2 sua admissio apareceu uma
dor continua no hipocéndrio direito que se irradia para a face anterior do torax.
principalmente para a parte superior do esterno. quando respira profundamente.
O paciente ndo se refere a tosse nem expectoracio. Ha 3 dias notou uma in-
flamacdo da asa do nariz, & esquerda, como uma espinha arruinada (sic). Ha
2 dias vem sentindo dores articulares nos cotovelos. Nesse estado foi o paciente
internado na enfermaria do Pronto Socorro em 26-4-1946, de onde foi transfe-
rido na tarde do dia seguinte para éste Servico.

Interrogatorio sébre os diferentes aparelhos: Epistaxis ocasionalmente. Per-
da da audicio do ouvido esquerdo hd vinte dias. Palpitacdo ha dois anos, dia-
riamente e continua. Nada mais digno de nota.

Antecedentes pessoais: Sarampo na infancia. Nega reumatismo. Nega ou-
lros antecedentes a nio ser uma provavel infeccio palustre. Vivia em habitacio
higiénica. Alimentagéio variada consistindo habitualmente de feijdo, arroz e car-
ne; frequentemente consome leite e frutas. E’ natural de Pedra (Estado de Per-

nambuco) e aos 11 anos foi para o interior do Estado da Bahia (Jacobina) onde
adoeceu.

Antecedentes familiares: Pais vivos. Tiveram malaria ha 2 anos. resta-
belecendo-se. Tem 3 irmios vivos e sadios.

Exame fisico. Exame geral: Adolescente do sexo masculino, longilineo. de
aspecto doentio, muito emagrecido, abatido, extremamente palido. Apresenta ede-
ma generalizado que afeta principalmente os membros inferiores, o abdome e o
escroto.  Pele quente e {imida, muito palida e sem nenhuma pigmentagio par-
ticular. Mucosas visiveis completamente descoradas, Unhas descoradas. Pa-
niculo adiposo escasso. Musculatura pouco desenvolvida. Desenvolvimento esque-
lético normal para a idade. Decubito preferencial dorsal. Niao hi esternalgia
nem tibialgia. Ganglios inguinais infartados, duros, indolores e do tamanho de
azeitonas. Peso: 29 quilos; Pulso: 102; Frequéncia respiratéria: 48; Tempe-
ratura: 38°,3; Pressdo arterial: (Tycos) 105-60.
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Exame especial: Segmento cefdlico: Sub-ictericia muito discreta das esclero-
ticas. Nariz: na asa do nariz, a esquerda, nota-se a presenca de uma lesdo im-
petiginosa recoberta por crosta, pardacenta, seca e dolorosa, circundada por uma
orla eritematosa. Seios da face indolores & pressdo. Lingua palida. Mucosas
da bdca anemiadas. mas de aspecto sadio. Amigdalas pequenas. Faringe ane-
miada. Dentes regularmente conservados e tratados.

Pescogo: Veias jugulares ligeiramente turgidas. Intenso thrill nas jugu-
lares.

Térax: A inspecgdo, além da magreza, nada se observa de particular. Pela
palpacdo verifica-se auséncia do frémito toraco-vocal na base do hemitérax direito
e diminui¢gio do mesmo i esquerda. A percussio obtém-se som maci¢co na base
direita. Ausculta: diminui¢do do murmirio vesicular no hemitérax direito, a
partir do angulo inferior do omoplata para baixo. Raros estertores crepitantes
nesta mesma regido. Aparelbo cirdio-vascular: Pela inspec¢io do precordio obser-
va-se a existénela de uma ondulagdo visivel e palpivel no 4.° espaco intercos-
tal esquerdo, para dentro da linha hemiclavicular, o qual é impulsivo e locali-
zado. Palpa-se um leve frémito sistélico no foco mitral. Ausculta: Taquicar-
dia. Sépro sistélico no foco mitral. No foco pulmonar hid um nitide sépro sis-
t6lico e hiperfonese da 2.* bulha.

Pulso arterial taquicardico, batendo 102 vézes por minuto; paredes arte-
riais depressiveis. Pressio arterial: 105-60.

Abdome: Alargado nos flancos, em batrdquio, com sinais que revelam a
cxisténcia de pequeno grau de acite (macicez movel e de flanco, sensacio de
onda). Nio ha circulagio colateral visivel mas apenas um discreto desenho ve-
noso superficial. Cicatriz umbilical, saliente, em protusio. Figado: Palpavel 4
dedos abaixo do rebérdo costal, bordo rombo, endurecido, palpavel em téda a
sua extensdo, até no hipocdndrio esquerdo, onde atinge os limites do baco.
A superficie do 6rgdo é lisa. O bago é percutivel e palpivel 4 dedos abaixo
do rebordo costal; é levemente doloroso e de consisténcia algo aumentada.

Membros inferiores: Pequeno grau de edema atingindo até os joelhos.

Génito urindrio: Pénis normal. Edema da bédlsa escrotal com sinais de
derrame da vaginal.

Sistema nervoso: Nada de anormal.

Exames subsididrios e de laboratério:

Radioscopia do torax: Estase pulmonar acentuada em ambas as bases, ha-
vendo um pequeno derrame na base direita. Area cardiaca aumentada. (27-4-
46) (Dr. Scavone).

Pesquisa de hematozodrio: Resultados negativos em 27-4-46, 29-4-46 e 2-
5-46. .

Rea¢i@o de Kahn: Negativa (29-4-46).
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Hemocultura (pedida em 27-4-46) : Resultado negativo apés 8 dias de obser-
vacao.

Hemocultura (pedida em 9-5-46) : Resultado positivo para Escherichia coli.

Dosagem das proteinas do séro: Resultado: Proteinas totais: 8,6 g por
100 ml (30-4-46). (Por um lamentavel descuido nao foi pedida a dosagem das
fragbes proteinicas do séro).

.
Exame parasitolégico das fezes: Positivo para ovos de Ascaris lumbricoides:;
negativo para ovos de Schistosoma mansoni; negativo para protozoarios (2-5-46).

Exame de urina: Densidade: 1018; Albumina: 0,6 g por litro. Glicose: ne-
gativa; Sedimento: Leucécitos cérca de 3 por campo, alguns agrupados e dege-
nerados. Hemécias 1 cada 5 campos. Raras células epiteliais de descamacdo
das ultimas vias. (27-4-46).

Densidade: 1014; Albumina: 0,4 g por litro. Glicose, negativa; Acetona,
acido diacético, pigmentos biliares, hemoglobina, urobilinogénio, indicam: nega-
tivos; Sedimento: Leucdcitos 5 por campo, isolados, pouco agrupados e dege-
nerados. Raras células epiteliais de descamacio das ultimas vias. (29-4-46).

Eletrocardiograma: Complexo auricular: Onda P1 de baixa voltagem, em
plateau. P2 positiva de amplitude normal. P 3 apenas eshocada. Complexe
ventricular: Deflexdo principal positiva em D1 e negativa em D 3. Auséncia
de deformagdo ou entalhes nos ramos do complexo. Ondas T deprimidas nas 3
derivagdes. Eixo elétrico: desviado para a esquerda. Ritmo: sinusal. Frequén-
cia: 96 por minuto. Duracdo: P: 0,12; PQ: 0,19; QRS: 0,06. (Dr. Cotrim,
3-5-46) (fig. 1). :

Exames hematolégicos:

Data Eritréc. Leucéc. Hemog. V.G. Bast. Seg. Eos. Bas. Linf. Linf. Mono Plaqta.

tip. leuc.
274 1840000 3240 34% 0,9 92 21,0 0 0 66 0 3,8 -—_
5,4)
29-4 1200000 2048 24% 1,0 —_— — — — — — — 86000
3,8)
. 2-5 1560000 1628 24% 0,8 30 150 1] 0 76 3 3
3,8
6-5 1500000 1800 229 0,7 —_ — — — — — — —_
' (3,5)

Observagées: Em 29-4-46: Tempo de sangria: 15 min.; Tempo de coagu-
lagdo: 5 min. .

Em 6-5-46: Hemossedimentagdo: 85 mm na 1. hora.

Mielogramas: foram feitos 2 respectivamente, em 29-4-46 e 9-5.46, por pun-
¢ao esternal.
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Data

29-4-46 9-546
Hemohistioblastos ... ...oiiiiiiiiir i 0.0 0.0
Hemocitoblastos ........oiiiitiiiv it 0.0 0.0
MiIeloblastos v vvvvent i et e e 2.7 0.0
Promiel6citos neutrdfilos ... i, 3.6 1.0
Miel6citos neutrdéfilos ... e 0.3 0.5
Metamiel6citos neutréfilos ...l i 29.3 1.5
Bastonetes neutréfilos ......... .. ... o i 12.6 0.0
Segmentados neutrdfilos  .......... . ...l 12.3 1.5
Metamieldcitos eosinéfilos ................. e e 0.3 6.0
Bastonetes eosinéfilos ........... .. . ool 0.6 0.0
Segmentados eosinofofilos ........... ... i, 1.0 2.0
BasOfilos ... e 0.6 0.0
LinfOCitos ..ttt e 29.9 85.0
MONOCIEOS vttt et et i e 0.6 1.5
PlasmoOcCitos ... viie i e s 2.6 3.0
Megacariocitos .............. e e e e 0.3 0.0
Eritroblastos Policromaticos ...............ovevnireannn. 5.3 2.0
Eritroblastos Ortocromaticos ...............c.coivenn..n 0.0 0.0
Mitoses:

Série Vermelha ........... . oiiiiiiiiiiniiinn. . 0/500 0/500
Série Branca ..........ivit i e 1/500 0/500

Nota: Demonstraram-se leishmanias nos preparados da 2. puncdo esternal.
(Figs. 3 e 9). Meédulas hipoplasicas, com apreciavel hipocelularidade, fato so-
bremodo evidente no segundo mielograma.

Esplenograma: Material colhido 11 horas post mortem em esfregaco de su-
perficie de corte do bago. Células reticulares — 18.09%. Histi6citos — 14.0%.

Linfoblastos — 13.0%. Prolinfécitos — 19%. - Linfocitos — 45.095. Plasmo-
citos — 8.09%. Eosinofilos — 1.0%. Identificaram-se algumas leishmanias.

Adenograma: material colhido 11 horas post mortem, esfregando a superfi-
cie de corte de ganglio. Células reticulares, 9.0%. Histiocitos, 7.0%. Linfo-

blastos, 35.0%. Prolinfécitos, 2.0%. Linfécitos, 45.0%. Monécitos, 2.0%.

Quando a anemia era de 1.84 milhdes de hematias/mm?® e os leucécitos alcan-
cavam 3.240/mm?® (27-4-46) a medula Ossea esternal, obtida 2 dias depois, ja
revelava uma hipocelularidade apreciavel, com redugio evidente das células mies,
mais imaturas. Notar no mielograma de 29-4-46 a pobreza de mieloblastos, pro-
mielcitos e eritroblastos basofilos (ausentes). Torna-se evidente a pancitopenia
no sangue periférico, pois as 3 espécies celulares estavam atingidas, com as pla-
quetas no nivel de 86.000/mm®. A pancitopenia dependia de uma hipoplasia da
medula Gssea. As células blasticas — mées estavam ausentes. A agressio das
leishmanias as células reticulares primitivas impedia a citoevolugo normal des-
tas para células sanguineas.

Agravada a anemia e a leucopenia a medula 6ssea se torna praticamente
aplastica, desabitada de células hemocitopoiéticas. Basta notar a cifra de 85.0%
de linfécitos no 2.° mielograma, o que significa que pouco restava no parenquima
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mieléide granulocitopoiético, enquanto do eritrocitopoiético realmente ja quase
nada restava (eritroblastos nos virios estadios praticamente ausentes).

Pesquisa de leishmanias no material obtido da lesdo nasal: Resultado nega-
tivo em 6-5-46.

Pesquisa de leishmanias no material obtido por puncio esternal: Resultado
positivo. Foram encontradas raras formas de leishmanias, todas extracelulares.

(10-5-46) (Drs. Dacio A. Franco Amaral e W. Sacramento).

Evolugio e terapéutica: O paciente ao entrar no Servigo apresentava-se em
anasarca, com edema dos membros inferiores, drgidos genitais externos, abdome e
face, com acite e derrame pleural, mais pronunciado a direita. Além disso exibhia
acentuada palidez da pele e profunda anemia das mucosas. Estava febril (399),
com taquicardia e hepatoesplenomegalia. Pressdo arterial: Mx 100 - Ma 60. Em
27-4-46 foi medicado com Cardiovitol e Teofilina, endovenosamente. Nos dois
dias seguintes recebeu 2 unidades de digital por dia e teofilina. Foi, além
disso, submetido a dieta geral hiperprotéica acloretada. Em 29-4-46 os edemas
Liaviam desaparecido quase completamente, s6 restando certo grau de edema do
escroto. O paciente acusou intensa sudorese na noite anterior. A partir de
30-4-46, tendo sido suspensa a medicagio cardiotbnica, foi o paciente submetido a
tratamento ferruginoso e vitaminico, 'que se manteve durante tdda a evolugio da
doenga. Enquanto se aguardavam os resultados dos exames de laboratério foi
indicada a penicilina na dose de 20.000 U.O. cada 3 horas, por via intramus-
cular, e transfusbes de sangue. Em 3-5-46 o paciente apresentava algumas me-
lhoras, queixando-se apenas de fraqueza. FEle continuava febril (fig. 2} e, a nio
ser os edemas e a acite, que haviam desaparecido, nfo apresentava alteracio al-
guma ao exame fisico. Em 4-5-16 teve uma pequena hemorragia nasal e quei-
xou-se de dor na asa do nariz, & esquerda, que se apresentava ligeiramente ede-
maciada com a lesdo ja referida no exame fisico. Em 6-5-46 foi examinado por
especialista (Dr. Jorge Hirschmann) cujo relatério tramscrevemos: “Ulceracio
que tomou conta de téda a asa do nariz inclusive a face interna do vestibulo
nasal. A lesdo ndo atinge a mucosa nasal propriamente dita; encontramos, nes-
ta, pontos hemorragicos. Ao examinar a boca, percebemos petéquias na lingua,
nas bochechas e na amigdala esquerda”. No dia seguinte notamos, ao exame da
béca, a existéncia de petéquias na ponta da lingua e uma pequena ulceracio em
forma de afta na face interna da bochecha esquerda. A direita notamos uma
lesdo de carater necrotico recoberta por um exsudato escuro, hemorragico. As
gengivas sangravam facilmente. Ao exame hematolégico verificou-se forte leu-
copenia (1800/mm?®). Em 8-5-46 teve forte hemorragia bucal e febre alta (41°).
Nesse mesmo dia verificamos a presenga de numerosas petéquias nos membros
inferiores e algumas.na face anterior do térax. As injegbes de penicilina deter-
minavam pequenas hemorragias locais com formagio de equimoses, motivo pelo
qual a medicacdo passou a ser feita por via endovenosa. A pressdo arterial nesse
dia era 120-40. No dia seguinte foi 90 mm para a maxima sendo a minima
indetermindvel. O paciente tivera nova hemorragia bucal, a qual se processou
continuamente. Apresentava-se perfeitamente licido, de nada se queixava, e, além
do que foi referido, o exame ndo apresentava alteracbes dignas de nota, a nio
ser uma discreta redugdo do tamanho do bago. Na madrugada de 10-5-46, por
volta das 4 horas, teve nova hemorragia, vindo a falecer as 4,30 horas dessa
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mesma manhd. O paciente, entre 30-4-46 e 9-5-46 recebeu 1.800.000 U.O. de
penicilina, sendo que as primeiras 1.200.000 por via intramuscular, cada 3 horas,
¢ as 600.000 restantes por via endovenosa, gbta a géta, a partir do dia 8-5-46.
Durante a sua moléstia o paciente recebeu 8 transfusbes de sangue no total de
2.580 cm?.

Além da medicagio ja citada o paciente foi submetido a polivitaminoterapia
intensiva: complexo B suplementado por piridexina, vitamina C, vitamina K,
extrato hepatico, medula 6ssea e medicamentos hemostaticos (Bothropase, Hemo-
botrase, Coaguleno) sem nenhum resultado. Nao foi indicado nenhum tratamen-
to especifico a base de um antimonial, porque tememos agravar as suas ja deplo-
raveis condi¢bes. Pretendiamos antes de mais nada melhorar o seu estado geral,
com a medicagdo auxiliar e de sustentagdo acima mencionada, mas nossos esfor-
¢os nesse sentido foram, como vimos, infrutiferos.

Diagnésticos definitivos:

Leishmaniose visceral.
Insuficiéncia cardiaca congestiva por hipoxia cronica do miocirdio.

Desnutricao.

=W N e

Mielose aplastica com anemia refratiria grave e sindrome de insu-
ficiéncia granulocitaria (ilceras necréticas) e plaquetinea (hemor-
ragias, petéquias e purpura).

Necrépsia: (Vide adiante, consideragBes. anatomo-patolégicas).

CONSIDERACOES DIAGNOSTICAS

A observagio que acabamos de descrever suscita algumas consideracdes de
ordem -clinica, principalmente no que concerne & questio do diagnéstico diferen-
cial. Visam nossos comentarios justificar como chegamos, em face dos dados
apresentados pelo nosso paciente, & conclusdo de se tratar de um caso de leish-
maniose visceral. Este modo de proceder nos permitirid salientar nio sé6 as di-
ficuldades com que defrontamos como também qual deva ser a orientacio clinica
em casos semelhantes.

O diagnoéstico da leishmaniose visceral é tarefa relativamente facil quando
os médicos sdo conhecedores da existéncia da moléstia e dispéem de recursos
de laboratério para a imediata confirmacio da suspeita clinica. Em outras cir-
cunstancias, porém, o diagnéstico da leishmaniose visceral sera objeto de longa
discussdo, desde que seu quadro clinico pode ser facilmente confundido com o de
outras entidades patolégicas. Desde logo se nos afigura como de méaxima impor
tancia, para o estabelecimento do diagnéstico da leishmaniose visceral, que o cli-
nico tenha em mente a possibilidade diagndstica de kala-azar nos casos com sin-
lomas sugestivos em pacientes procedentes de ou residentes em areas ja assina-
jadas ou suspeitas da ocorréncia da moléstia.

Fstdo nestes casos os individuos com febre de origem obscura, anemia, leu-
copenia e esplenomegalia, procedentes de localidades onde a leishmaniose visce-
ral ja foi registrada ou sabidamente ocorre. No Brasil, segundo Evandro Cha-
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gas,” a leishmaniose visceral tem a seguinte distribuicio geografica: Regido Norte:
Estado do Para: litoral do Marajé, vale do Tocantins, vale do Gurupi; litoral e
centro do Piaui; noroeste, litoral, nordeste, centro e sul do Ceara; Regidgo Nor-
deste: litoral e centro de Pernambuco; litoral e centro de Alagoas; litoral e cen-
tro de Sergipe; planalto e sul da Bahia. Regido Centro: Mato Grosso; zona da
serra das Araras, zona de Porto Esperanca (Migone), e Minas Gerais, segundo
observagGes de Maciel e Rosenfeld.?®

Os casos até aqui diagnosticados em Sdo Paulo foram estudados por Do-
nati,’® Monteiro de Barros e Rosenfeld ?" ©2* (2 casos), Pericles Maciel e Ro-

senfeld 2%, ¢ W. Arruda, S. C. Costa, S. Mahas & G. Rosenfeld* (2 casos).

O doente de Donati contraira a infeccio na regido Mediterranea, sendo, pois.
um caso exético. Um dos pacientes de Monteiro de Barros ¢ G. Rosenfeld 27 in-
fectou-se na Bolivia (Estrada de Ferro Brasil-Bolivia), o outro adoecendo no in-
terior do Ceara®. O paciente estudado por Maciel e Rosenfeld® con-
traiu & moléstia no norte de Minas Gerais, na regido de Montes Claros. Um dos
doentes observados por W. Arruda e colaboradores® adquiriu a moléstia
em sitio a 20 leguas ao sul de Campo Grande (Estado de Mato Grosso), e o
outro adoeceu trabalhando na construgio da Estrada de Ferro Brasil-Bolivia.
O caso que serve de pretexto ao presente trabalho adquiriu a leishmaniose visce-
ral em Jacobina, no interior do Estado da Bahia.

Na discussdo diagnéstica dos casos com sintomas sugestivos de leishmaniose
visceral importa considerar, também, a fase evolutiva em que se encontra a mo-
léstia, desde que as hipéteses diagnésticas a serem discutidas ou excluidas varia-
rdo, naturalmente, conforme se tratar de uma infecgiio recente ou mais avancada.

Com efeito, as moléstias das quais a leishmaniose visceral deve ser dife-
rencada constituem uma longa lista, incluindo infecgbes bacterianas (endocardite
bacteriana sub-aguda, brucelose, febre tiféide, tuberculose miliar, pneumonia, es-
tados septicémicos graves com leucopenia), doencas a virus (dengue, hepatite
infecciosa, mononucleose infecciosa), rickettisioses (tifo exantemitico), proto-
zooses (maldria, tripanosomiase americana, amebiase), helmintiases (esquistoso-
miase), micoses (histoplasmose de Darling) e ainda doencas dos érgfos hema-
topoiéticos (moléstia de Hodgkin, leucemia aleucémica, anemia aplastica, agra-
nulocitose).

E’ claro que os sintomas predominantes no quadro clinico, o resultado do
exame fisico e dos exames de laboratorio devidamente orientados, a evolucido do
caso, a resposta a terapéutica anteriormente ensaiada, o conhecimento da pato-
logia regional, constituirdo elementos de valor na apreciagio das diversas hipo-
teses diagnésticas cabiveis em cada caso, podendo conduzir o clinico a uma con-
clusdo segura, sem que necessariamente seja o mesmo levado a examinar, a fim
de exclui-las, todas as eventualidades clinicas capazes de serem confundidas com
o kala-azar. Mas antes de tudo & preciso que a possibilidade diagnéstica de
kala-azar esteja presente na mente do médico, sem o que tal diagnéstico passara
fatalmente despercebido. Como dissemos a leishmaniose visceral devera ser in-
cluida na diagnose diferencial dos casos com esplenomegalia, anemia, leucopenia
e febre nos pacientes em cujos antecedentes houver qualquer suspeita clinica ou
epidemiolégica. E nesses casos a punciio esplénica ou esternal (ou ainda a bibpsia
ganglionar) para a pesquisa da Leishmania donovani serd o meio de esclarecer
definitivamente o diagnéstico.
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bem verdade que os casos de. leishmaniose visceral podem constituir um
verdadeiro problema diagnéstico, exigindo do médico esgotar todos os recursos
diagnésticos a sua disposi¢do (hemocultura, reagbes sorolégicas de aglutinagio,
exames hematologicos e inclusive pungbes biopsias), sem chegar a uma conclusio
definmitiva, ndo faltando exemplos, como o caso publicado por Sweeney, Fried-
lander e Queen,* em que o diagndstico de kala-azar foi estabelecido apds a es-
plenectomia, pelo encontro da Leishmania donovani no bago extirpado, e so tar-
diamente pela identificacio do mesmo protozoario na medula dssea tibial obtida
por trepanagao.

Outras vézes a fisionomia clinica da moléstia pode desviar completamente
2 ateng@io do clinico para a suspeita de kala-azar, como refere Snapper*' para
casos comumente observados em criancas na China, dizendo que s6 médicos com
extensa experiéncia sdo capazes de reconhecer a leishmaniose visceral no estado
inicial da moléstia, quando esta se manifesta por tosse ou distirbios digestivos,
o baco ndo é ainda significantemente aumentado e a leucopenia é apenas mo-
desta.

Most e Lavietes *°, num 6timo e recente trabalho sdbre kala-azar no pessoal
militar americano, em que estudam detalhadamente trinta casos de leishmaniose
visceral, chamam a atengdo para o fato que os diagnosticos de moléstia de
Hodgkin, leucemia aguda aleucémica, anemia aplastica e mononucleose infecciosa
foram considerados sériamente em 509% dos seus casos, e em alguns pacientes
um désses diagnosticos foi considerado sustentavel pelo menos durante trés meses.

Estas referéncias evidenciam as dificuldades por vézes encontradas no esta-
belecimento do diagnostico do kala-azar, cumprindo ainda mencionar, entre as
moléstias capazes de se confundir com a leishmaniose visceral, especialmente a
brucelose e a histoplasmose de Darling.

A brucelose, embora seu diagnéstico possa ser feito corretamente por meio
de técnicas especializadas (hemocultura, séro- -aglutinacio etc.), em casos excep-
cionais, como o publlcado por Hargraves,'” pode revestir um quadro clinicamente
indistinguivel do que é proprie do kala-azar (anemia, leucopenia, febre e enorme
esplenomegalia). A histoplasmose de Darling ou reticuloendoteliocitomicose, cau-
sada pelo Histoplasma capsulatum e ja estudada no Brasil por Madureira Para,s
pode ser indeferencavel clinicamente do kala-azar, e s6 a demonstracio e isola-
mento do seu agente causal pela puncdo esplénica ou esternal, bidpsia, cultura
e¢m meios para fungos e inoculacfio experimental permitira esclarecer o diagnéstico.

Em certos casos com manifestagBes cutdneas, mucosas e lesdes pulmonares,
o diagnéstico deve se inclinar clinicamente para a histoplasmose, que o labora-
tério precisa, entretanto, confirmar.

Recentemente tivemos oportunidade de estudar um caso de sarcoidose de
Boeck ** em que havia estado infeccioso febril, enorme esplenomegalia, anemia,
leucopenia, discreto infartamento granglionar, hepatomegalia, hiperglobulenemia
com reagdo do formol gel positiva, além de lesGes pulmonares, de forma que, em
certos casos, também a sarcoidose deve ser considerada no diagnéstico diferencial
com a leishmaniose visceral. Facilitardo a diferenciacdo a freqiiéncia e tipo das
lesSes pulmonares e cutdneas (freqiientes em 50%) e o resultado do exame histo-
patologico do material obtido por biépsia (ginglio) e negatividade do encontro
da Leishmania donovani.
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Do caso que serve de objeto a éste trabalho pudemos excluir desde o inicio
os diagnosticos de febre tifdide e de tuberculose miliar, pela evolugio clinica
por éle apresentado, nio tendo, de outro lado, sido considerado sendo para ex-
clui-lo imediatamente, o diagnéstico de endocardite sub-aguda bacteriana, que ndo
encontrou no resultado do exame fisico (auséncia de lesio oro-valvular) nem
nos exames de laboratério (hemocultura negativa, quadro hematolégico) elemen-
to algum de confirmacio.

A suposicdo de um processo septicémico grave acompanhado de leucopenia,
ndo encontrou apéio no resultado da hemocultura nem no quadro hematologico
que, em semelhante eventualidade, costuma se acompanhar de neutrofilia rela-
tiva com pronunciado desvio para a esquerda, até mesmo com aparecimento de cé-
lulas imaturas e marcadas alteragfes toxicas celulares e principalmenie pela evo-
fugdo clinica do caso.

Também a possibilidade de uma hepatite infecciosa ou amebiana nio en-
contrava na nossa observacdo qualquer fundamento. Quanto as doencas dos Gr-
.glos hematopoiéticos, referéncias especiais serdo feitas a propésito dos comen-
tarios hematolégicos adiante transcritos; mas devemos, entretanto, assinalar des-
de ja que o quadro ainda simulava uma insuficiéncia total da medula 6ssea (mie-
lose aplastica), pois se apresentava com:

1.°) Anemia refrataria grave, normocitica e normo-crémica no inicio, hipo-
crémica quando sobrevieram as hemorragias;

2.°)  Com leucopenia grave por neutropenia;

3.°) K, por fim, com plaquetopenia acompanhada de sindrome hemorragica.

Nao se podia entretanto firmar o diagnéstico de mielose aplastica idiopatica
ou secundaria, em virtude da auséncia de téxicos usados em dose nociva (o pa-
ciente submeteu-se a poucas injegdes de Glivarsenil), dado o quadro infeccioso
cronico e demorado, e ocorréncia de esplenomegalia de alto grau.

A “Agranulocitose de Schultz” fica excluida pela auséncia de uso de pira-
mido ou derivado, de outros téxicos leucopenisantes, e ainda pela grande dura-
¢do do processo infeccioso e presenca de esplenomegalia. A granulocitopenia
presente era, como veremos, secundaria a atrofia medular, determinada por in-
feccio das células hematopoiéticas-mies (células reticulares primitivas) pela
Leishmania donovani.

A leucemia leucopénica, de forma aguda, que poderia ser lembrada, nunca
e tao demorada, acompanha-se de hemocitoblastos e outras células imaturas cir-
culantes e a esplenomegalia é de pequeno grau.

Parece-nos desnecessario discutir em suas mintcias a sintomatologia e o diag-
néstico diferencial, bem como os métodos diagnésticos da leishmaniose visceral,
porque o assunlo € exaustivamente tratado nos livros de medicina tropical, par-
ticularmente no de Napier,”” bem como nos trabalhos de Chagas e colaborado-
res®®” e no cilado estudo de Most e Lavietes, além de numerosos outros, cuja
indicacdo fornecemos na lista bibliografica anexa a éste. Contudo, algumas con-
sideragbes serdo feitas sébre o diagnostico diferencial com a malaria, a moléstia
de Chagas e esquistosomiase mansoni, que no nosso caso tém interésse par-
ticular,
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O primeiro diagndstico a ser discutido é o da maldria. Pensamos que o im-
paludismo podia desde logo ser excluido em vista de os exames repetidos para
a pesquisa dos hematozoarios terem sido sempre negativos, e porque o paciente
ja havia sido submetido a intenso tratamento antimalarico, sem nenhum resultado.
Evidentemente, em casos como o presente, em que se trata de individuo proce-
dente do interior do Pais, com febre de longa duracio e com hepato-esplenome-
galia, a primeira hipétese a ser considerada é mesmo o impaludismo, tanto mais
que, segundo consta da observaciio, na mesma época outras pessoas de sua fa-
milia adoeceram e foram tratadas como acometidas de malaria, tendo, entretanto,
estas se restabelecido.

E’ possivel, e mesmo provavel, que o paciente também tenha contraido ma-
laria, mas parece fora de divida que esta parasitose nio era mais responsavel
pelo quadro clinico apresentado pelo nosso doente. E’ um erro comumente obser-
vado nas areas onde ocorrem as duas moléstias — paludismo e leishmaniose vis-
ceral — confundir-se, mormente na fase inicial da infecgdo, o kala-azar com a
malaria. E’ preciso se estar prevenido contra esta possibilidade para se evitar o
erro diagnostico.

Pela sua curva febril, que pode assumir o tipo intermitente, pelos sintomas
iniciais que acompanham a febre, pelo aumento do volume do bago, de fato
o kala-azar pode, a principio, simular a malaria, revestindo uma feicdo clinica
inicial rotulada mesmo pelos tratadistas como “malariforme”. Demais, as duas
infecgdes podem coexistir, criando maiores dificuldades ao problema do diagnés-
tico diferencial, que s os exames adequados de laboratério podem solucionar.

Entretanto, a persisténcia da febre, o progressivo aumento do bago, a re-
sisténcia déstes sintomas a medicagdo anti-paludica, o aparecimento de outras
manifestacdes sintomaticas (fraqueza progressiva, epistaxis, etc.) sdo argumen-
tos que devem levar o clinico a afastar o diagnéstico de malaria, tanto mais se
a pesquisa dos parasitas do impaludismo durante o periodo febril da moléstia
resultar infrutifera. Foi exatamente o que se verificou no caso em aprégo, pois
nio obstante a negatividade dos exames para os hematozoarios e a falta de res-
posta ao longo tratamento anti-malarico, o doente permaneceu febril durante cérca
de dois anos sem que outro diagnéstico fosse suspeitado. Portanto, se no inicio
da observagdo o diagnoéstico de malaria devia ser sériamente considerado, o mesmo
nio devia acontecer na fase avancada em que se achava o caso, quando o obser-
vamos pela primeira vez. Alids, nem o exame do sangue periférico, nem o do
material obtido pela pungdo esplénica e esternal, revelou nesse caso a presenca
de plasmodios, excluindo definitivamente a possibilidade de uma infec¢do palus-
tre ativa.

Em nosso territério consideramos como de grande auxilio diagndstico o cri-
tério epidemiolégico, visto como um exato conhecimento da distribuicdo e preva-
léncia das moléstias infecciosas e parasitarias permitird incluir no exame das
possibilidades diagnosticas infecgdes que teriam de outra forma passado- desper-
cebidas, com evidente prejuizo para o estabelecimento de um diagnéstico acer-
tado e consequente orientagio terapéutica. Foi por assim pensar que incluimos
na diagnose diferencial déste caso a possibilidade de se tratar de tripanosomiase
americana (doenca de Chagas), de esquistosomiase mansoni e de leishmaniose
visceral.
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Como vimos pela anamnese do paciente, era éle natural de Pedra, no Es-
tado de Pernambuco, ¢ procedente do interior do Estado da Bahia, do municipio
de Jacobina, onde adoecera. Ora, em Jacobina as investigagbes de Pondé, Man-
gabeira e Jansen,® em 1942, confirmando as informacdes fornecidas pelos exa-
mes viscerotdmicos, descritos por Penna % (1934) evidenciaram a existéncia de
casos clinicos de leishmaniose visceral. Também foi em Jacobina, com téda pro-
babilidade, que adquiriu o kala-azar o doente cuja observacdo foi publicada em
1943 por Versiani.*> Assim ja tinhamos a nogdo da ocorréncia da leishmaniose
visceral em Jacobina quando vimos o nosso doente e isto contribuiu muito para
o esclarecimento do diagnostico.

Mas em Jacobina, Pondé e colaboradores?® haviam também assina-
lado pelo xenodiagndstico a ocorréncia de casos de moléstia de Chagas, ainda
que os dois individuos em que a referida prova diagnéstica resultou positiva.
ndo apresentassem manifestagdes clinicas. Impunha-se assim, também, a consi-
deragdo a possibilidade de se tratar de um caso de tripanosomiase americana, hi-
potese que entdo merecia ser examinada.

Quanto a esquistosomiase mansoni, Jacobina & desde muito tempo conhecida
como foco endémico da pardsitose de Manson-Piraja da Silva, que ali ocorre
na percentagem de 22,6% e 25% segundo os dados da Fundagio Rockefeller,
fornecidos respectivamente por Davis e Barros Barretto. *

Dada a extensa disseminacio da esquistosomiase mansoni e o elevado indice
de infecgdo desta parasitose no nosso Pais, consideramos como suspeito todo caso
procedente de foco conhecido com sintomas clinicos sugestivos de etliologia es-
quistosomdtica, até prova em contrario fornecida por meios adequados de diag-
noéstico.

Merecia entdo ser discutida a questio do diagnostico diferencial com a es-
quistosomiase mansoni, ji por ser o paciente natural do Estado de Pernambuco,
onde a parasitose € bem difundida, j4 por ter residido alguns anos em Jacobina,
onde éle também, como vimos, poderia ter encontrado oportunidade para-se in-
fectar com o Schistosoma mansoni, ja por ser portador de um quadro de hepato-
esplenomegalia, anemia, leucopenia e febre, manifesta¢des patolégicas que fazem
parte da forma hepatoesplénica da esquistosomiase mansoni. Entretanto o diag
néstico de esquistosomiase mansoni ndo pdde ser fundamentado na observagdo
em discussdo por alguns fatos que serdo mencionados a seguir. O exame para-
sitolégico das fezes resultou negativo para ovos de S. mansoni. E’ bem ver-
dade que éste argumento ndo tem no caso sendo um valor relativo, porque tal
pesquisa foi feita apenas uma vez e € reconhecida a necessidade de ser tal exame
feito repetidas vézes, em muitos casos, para a definitiva confirmacio da suspeita
diagnéstica. Mas outros dados da observacio clinica militavam contra o diag-
noéstico de esquistosomiase mansoni. Assim, a anemia grave exibida pelo nosso
paciente ndo é comum na esquistosomiase mansoni e, na nossa experiéncia, tio
acentuada oligocitemia s6 se verifica nos casos complicados por profusas hemor-
ragias, ou em casos de associacio com outras infecgbes anemiantes como, por
exemplo, com a malaria. Ora, na forma hepato-esplénica da esquistosomiase man-
soni as hemorragias que se acompanham de anemia intensa sdo as consequentes
a ruturas de varizes esofagianas, manifestando-se por hemorragias esdfago-gastro-
intestinais. No caso em discussdo a anemia acentuada ja precedia as manifesta-
¢des hemorragicas, e quando estas apareceram dependiam de gengivorragias e he-
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morragias bucais, que nunca vimos nos nossos casos nio complicados de esquis-
tosomiase e ao contrario sdo habituais nos casos avancados de leishmaniose visce-
ral. A leucopenia tanto pode aparecer na esquistosomiase de forma hepatoes-
plénica como no kala-azar, mas se ela pode faltar na esquistosomiase é ao con-
trario feicdo caracteristica do quadro hematologico da leishmaniose visceral, e dai
seu grande valor diagnéstico. Também no quadro hematologico apresentado pelo
nosso doente observamos aneosinofilia que, salvo na vigéncia de complicagdes
secundarias, é excepcional na esquistosomiase mansoni, desde que nessa helmin-
tiase o que s¢ observa geralmente é eosinofilia, e raramente eosinopenia. Por
outro lado, enquanto no quadro hematolégico do kala-azar é comum a redugio
dos granulécitos neutréfilos, o mesmo nio se verifica nas formas hepaioesplénicas
da esquistosomose mansoni, na qual a neutropenia, conquanto ocorra frequente-
mente, nio chega a ser geralmente marcada. Se por éstes dados clinicos e hema-
tolégicos ja tinhamos elementos para pér em divida o diagnéstico de esquistoso-
miase mansoni, maior importincia deviamos dar, no diagnéstico diferencial a
presenca de um processo febril de longa duracio. A esquistosomiase mansoni
pode ser acompanhada de febre, mas os caracteristicos apresentados pela curva
febril no caso em aprégo, a sua intensidade e a sua evolu¢io nio sio de molde a
se comparar com o que se observa na parasitose de Manson-Piraja da Silva.

Com efeito, a fehre, na esquistosomiase, apareee geralmente no periodo de
invasdo, na chamada fase inicial ou toxémica desta doenga parasitaria. A tem-
peratura pode ser elevada ou consistir apenas de ligeiras reacdes febris vesper-
tinas de 37 a 38°, de curta duracdo, contando-se por dias ou semanas, passando
muitas vézes despercebidas, sem comprometer sériamente o estado geral dos pa-
cientes.

Outras vézes, aos sintomas febris se ajuntam manifestagées indicativas de
localizacGes pulmonares da esquistosomiase mansoni (tosse, expectoracdo, sinais
fisicos respiratérios, modificacdes radiolégicas etc.) ou entido sintomas intestinais
(diarréia, disenteria muco-sanguinolenta), que ao lado dos dados da anamnese
e procedéncia do paciente podem orientar o diagnéstico para o da referida hel-
mintiase, posteriormente confirmado pelo exame de fezes, praticado apds as pri-
meiras 6-7 semanas, que é quando comega a eliminagdo dos ovos do parasita,
uma vez alcancado o limite do periodo de incubacio da infeccdo (37-44 dias),
isto é, o periodo de tempo que medeia entre a penetracio das cercirias através
da pele e a eliminagio de ovos nas fezes dos individuos infectados.

Ora, o nosso caso, se fosse o de um paciente de esquistosomiase mansoni, nio
estaria evidentemente na fase inicial ou toxémica da parasitose, o que facilmente
se infere pela duragdo dos sintomas por éle apresentados e a data do inicio dos
seus padecimentos. Na forma hepato-esplénica da esquistosomiase mansoni, que
seria o caso a discutir em face da ohservacio apresentada, também a febre ocor-
re, mas os seus caracteristicos fogem completamente ao quadro térmico exibido
pelo nosso doente. - Com efeito, nas formas crénicas da esquistosomiase mansoni
a febre, quando presente, assume ou o aspecto de febricula, de baixa intensidade,
ou entdo a curva térmica se caracteriza por elevagbes subitas da temperatura, se-
guidas de rapido declinio, de maneira a revestir, no seu conjunto, um tipo de
febre intermitente ou remilente, de duracdo variavel, podendo ser por vézes pro-
longada, mas usualmente tendo a forma de episédios febris irregulares.
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Salvo a existéncia de complicagbes, ndo se observa na forma hepatoesplé-
nica da esquistosomiase mansoni uma curva febril prolongada como a eviden-
ciada no caso em estudo.

Portanto, além da negatividade do exame parasitolégico das fezes do nosso
paciente, militavam contra a possibilidade diagnéstica de esquistosomiase os fatos
clinicos referidos. Dessa forma a esquistosomiase mansoni, que podia ser suspei-
tada clinicamente pela procedéncia do paciente e pelos fatos ji considerados,
apenas poderia ser admitida como um diagnéstico de pouca probabilidade.

A evolugio do caso e o exame das outras possibilidades diagnésticas vieram
demonstrar, efetivamente, ndo estar em causa, no nosse paciente, a esquistosomose.
Ja vimos e repetimos que, dada a procedéncia do paciente, o diagnostico da mo-
léstia de Chagas, ou tripanosomiase americana, devia ser nesse caso detidamente
considerado. :

Em nosso Pais, a questio do diagnéstico diferencial da moléstia de Chagas
pode oferecer dificuldades com o de leishmaniose visceral. Tal fato deve ser
levado em conta particularmente na forma aguda da tripanosomiase americana,
quando a confusio é mais facil de ocorrer. Realmente, existem algumas seme-
lhancas entre as manifestagbes clinicas das duas protozooses mencionadas, e s6
por meio de exames laboratoriais devidamente orientados é que se podera escla-
recer em definitivo o problema diagnéstico. Na forma aguda da moléstia de
Chagas, como na leishmaniose visceral, ocorrem como sintomas comuns: a febre
‘(alta, baixa, remitente, intermitente, continua, irregular, com dupla e triplice ele-
vagdo diaria), a hepatomegalia, a esplenomegalia, o infartamento ganglionar, o
edema generalizado, a taquicardia, havendo, por conseguinte, nas regies onde
ambas as moléstias coexistem, a necessidade de as diferenciar exatamente. O diag-
néstico diferencial é particularmente importante quando, no quadro clinico exi-
bido pelos pacientes, s6 existem os sintomas acima referidos, e sio ausentes o
complexo oftalmo-ganglionar (o chamado sinal de Romana falta em bom niimero
de casos), o chagoma de inoculagdo, os chagomas metastaticos e hematogénicos,
as esquizotripanides e os sinais meningo-encefalicos, que levantam desde logo a
suspeita para o diagnéstico clinico da forma aguda da moléstia de Chagas.

Na suspeita de uma forma aguda de tripanosomiase americana, o diagnéstico
de certeza, direto e irrefutdvel, é feito pelo encontro do Trypanosoma cruzi no
sangue periférico, seja pelo exame a fresco, seja em preparagies coradas, disten-
didas em esfregacos ou, melhor, em gota espessa. Também a reacio de preci-
pitina, consoante os estudos de Muniz,*® possui valor diagnostico nas formas
agudas e sub-agudas da moléstia de Chagas, e seria, dada a sua especificidade, de
valor no diagnéstico diferencial com a leishmaniose visceral. Também o quadro
leucocitario da moléstia de Chagas, que se caracteriza por leucocitose discreta com
linfomonocitose em contraste com a leucopenia da leishmaniose visceral, podera
prestar auxilio diagnostico nessas emergéncias.

Seriam a febre, a hepatoesplenomegalia, o infartamento ganglionar apresen-
tados pelo nosso paciente consequentes a uma forma aguda da moléstia de Cha-
gas e estaria o quadro de insuficiéncia aguda do coracdo, com o qual o paciente
foi internado, ligado ao acometimento miocardico pelos parasitos? Explicaria
assim a miocardite tripanosomética da fase aguda da moléstia de Chagas os
sintomas clinicos apresentados pelo nosso paciente, a saber: a taquicardia, a hi-
potensdo arterial, o discreto aumento da drea cardiaca verificada radiolégicamente
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e indicado clinicamente pelo s6pro sistolico no foco mitral? A auséncia de dis-
turbios do ritmo cardiaco, frequentes na forxma cronica da miocardite chagasica,
sobretudo o bloqueio do ramo direito, como verificada pelo exame electrocardio-
grafico do nosso paciente, ndo seria argumento contrario a éste raciocinio diag-
nistico, visto que na miocardite aguda da moléstia de Chagas as pronunciadas
alteracoes do ritmo nio sdo mesmo usuais. Mas a evolugdo clinica apresentada
pelo nosso caso niio se ajusta & descri¢io da forma aguda da moléstia de Chagas,
pois o periodo agudo da tripanosomiase americana, caracterizado pela presenca
do Trypanosoma cruzi no sangue periférico e pela curva febril, dura cerca de
30 dias ou pouco mais, de acérdo com as descrigdes classicas, sendo a duracio
da moléstia nesta fase em média de 5 a 6 semanas, podendo variar, segundo obser-
vacoes de estudiosos do assunto, de 1 a 4 meses, que niio siio sendo limites exten-
siveis. (Villela).*®

Ora, no caso que se discute, a febre, com os caracteristicos registrados na
observa¢do, estendeu-se por cerca de 2 anos, quando sobreveio a morte do pa-
ciente. Portanto, a se admitir a possibilidade de se tratar de um caso de tri-
panosomiase americana a doenca ja havia passado para sua fase de cronicidade,
periodo em que a moléstia de Chagas, via de regra, evolui com apirexia, e a es-
plenomegalia, se presente, n3o assume a importancia verificada no nosso caso.
Mas, pode-se admitir, para discutir, que a moléstia apresentada pelo nosso pa-
ciente fosse mesmo a tripanosomiase americana e que se encontrasse numa fase
evolutiva de transi¢do, intermediaria, de longa duracdo, com progressio insidiosa
e insolitamente acompanhada ainda de pirexia. E neste caso, encontramos ele-
mentos para justificar o diagnéstico de moléstia de Chagas ou possuimos dados
capazes de exclui-lo? O diagnostico da moléstia de Chagas nessa fase de evolu-
¢io deve ser baseado: a) nas informacbes anamnésticas, que nem sempre cons-
tituem indices seguros (procedéncia do paciente, moradia em habitagio frequen-
tada por triatomas, historia de picada pelo hematéfago transmissor, sintomas su-
gestivos do complexo oftalmoganglionar etc.) e que podem faltar inteiramente;
b) na sintomatologia clinica apresentada, onde se destacam principalmente as
manifestacbes que integram a forma cardiaca da tripanosomose americana; c) os
dados de laboratério que sio os recursos indispensaveis para a confirmagdo diag-
nostica.

No caso que se discute apenas a procedéncia do paciente era, como vimos,
suspeita, faltando na anamnese qualquer outro elemento entre os apontados come
sugestivos de uma possivel infecgio anterior de origem tripanosomética.

Quanto is manifestages circulatorias apresentadas pelo paciente, pensamos
possam elas ser explicadas pelo csiado de anoxemia miocirdica, consequente a
intensa anemia existente no ultimo periodo de sua vida, sem sermos necessaria-
mente obrigados a invocar como sua causa uma miocardite chagasica. Assim a
hipotensdo arterial, a taquicardia, o discreto aumento da area cardiaca e as
manifestacGes eletrocardiogrificas estariam na dependéncia da anemia severa.

Por outro lado, o edema, de ocorréncia comum nos anémicos, pode ser de-
vido a insuficiéncia cardiaca, deficiéncia nutritiva por diminui¢do das proteinas
plasmaticas ou, como sustentam Strauss e Fox,*? depender da propria anemia,
per se, que por um mecanismo ainda desconhecido, leva a tendéncia a retengio
de 4gua pelo organismo.
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De que éste raciocinio clinico parecia acertado, tivemos a confirmacio no
laudo da necrdpsia, como veremos adiante.

E’ conhecida, desde os primeiros trabalhos de Chagas, a predilecio especial
do Trypanosoma crusi para o miocardio, que ai se localiza sob a forma de leishma-
nias desde as fases iniciais da infecgfio, responsabilizando-se pela miocardite agu-
da. Esta se estereotipa clinicamente pela hipotensdo arterial e taquicardia pro-
gressiva, que ao lado do pulso fino, filiforme nos casos mais graves, constitiem
as manifestacGes semiéticas do enfraquecimento cardiaco pela miocardite aguda
(Dias, Laranja, Nobrega)'* e que termina ndo poucas vézes pelo colapso car-
diaco. Ora, desde que na autépsia do caso em estudo nio se verificou nenhuma
localizagdo cardiaca das formas leishmaniformes do Trvpanosoma cruzi, nem o
exame dos cortes do miocirdio demonstrou a existéncia de qualquer lesdo de
miocardite, somos levados a concluir que aqui as manifestacdes circulatérias as-
sinaladas dependiam de outros fatres, como os acima invocados.

Mas do ponto de vista em que estamos estudando o diagnéstico diferencial
das hipoteses cabiveis no caso do nosso paciente, levando em consideracdo unica-
mente os dados da observagdo clinica, vemos que nele o diagndostico de leishma-
niose visceral devia prevalecer sobre o de tripanosomiase americana. E isto pelas
seguintes razoes: Excluida uma forma aguda da moléstia de Chagas, pela longa
persisténcia do periodo febril e pela inexisténcia de Trypanosoma eruzi no san-
gue periférico, como se verificou pelo exame de repetidas laminas cothidas por
ocasido dos diversos exames hematoldgicos, e ainda pela evolucio que assumiu
o quadro clinico, teriamos que admitir, a se persistir na idéia de uma infecgio
iripanosomotica, que se tratava de uma forma crénica da moléstia de Chagas.
Devemos ter em mente, cntretanto, que a grande maioria dos casos crénicos da
moléstia de Chagas é representada pela chamada forma cardiaca, consequente a
miocardite. E nestes casos o quadro clinico é bem diverso daquele apresentado
pelo nosso paciente. O diagnostico dessas formas crénicas, além dos componen-
tes do quadro clinico que testemunham o ataque ao miocirdio pelo parasito, exige
a demonstragdo do agente etiologico no organismo, ou seja o I'rypanosoma cruzi,
ou suas formas evolutivas. Desde que nessa fase da moléstia a pesquisa de T'ry-
panosoma cruzi no sangue periférico é um método falho de diagnéstico, deve-se
recorrer aos demais meios de diagnéstico, que sio: a) a reaciio de fixacio do
complemento. ou reagdo de Machado Guerreiro; b) a inoculacio em animais de
laboratério; c¢) o xenodiagnostico; d) cultura em meios adequados (N.N.N,,
Bonacci e outros); e) pungio esternal esplénica ou ganglionar.

De todos éstes elementos diagnésticos s6 possuimos, no nosso caso, o0s re-
sultantes da pungio esternal e esplénica e, por conscguinte, s6 com éles deve-
mos raciccinar na elaboracio do diagnostico, como o fizemos ainda em vida do
paciente e conforme estamos procurando reconstituir nesta discussio.

Todavia, deve ser lembrado que a reacio de fixacio do complemento, que
é de fato elemento de grande importancia no diagnéstico das formas crénicas da
moléstia de Chagas, seria, no caso que se discute, em que se pretende estabelecer
o diagnéstico diferencial com a leishmaniose visceral, de menor valia dado que
nas duas moléstias pode-se chegar a um idéntico resultado positivo. Dias, La-
ranja e Nobrega'* discutindo o assunto escrevem: “E’ uma prova diag-
nostica de grande valor, pelo menos para o diagnéstico de probabilidade, ja que
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é sabido que individuos portadores de leishmaniose podem também apresentar
reaches positivas com antigenos de S.cruzi (reagdo de grupo).”

Assim sendo, nfo se poderia prescindir de outros elementos diagnosticos, ma-
xime dos dados clinicos, e éstes, desde o inicio nos orientaram para o diagnostico
de leishmaniose visceral. Por éste motivo néo providenciamos pelo xenodiagnos-
tico, o que em parte foi devido ao estado grave em que se encontrava o paciente
¢ aos multiplos exames a que ja o haviamos submetido nos poucos dias em que
esteve sob nossa observacdo. -

Com o material obtido da autopsia (medula Ossea) tentamos a cultura, mas,
por motivos alheios & nossa vontade — a faita de meios adequados no momento
— nao nos foi possivel obté-la. Assim, s6 dispoémos do encontro das leishmanias
achadas ainda em vida do paciente, no material obtido por pungio esternal, desde
que a pungio esplénica resultou negativa a éste respeito, para justificar o diag-
nostico de leishmaniose visceral firmado clinicamente. Alguns autores, como
Munter e Packchanian 3! e Packchanian ®¢, insistem na necessidade da cultura co-
mo meio indispensivel e obrigatorio para o estabelecimento do diagnéstico dife-
vencial entre a leishmaniose visceral e a tripanosomiase americana. A se admi-
tir esta exigéncia no caso em aprégo, ficariamos em face do seguinte problema
diagnéstico: moléstia de Chagas ou leishmaniose visceral? Parece-nos fora de .
divida que no caso em estudo o encontro das leishmanias no material obtido por
pungdo esternal nos permite afirmar o diagnostico de leishmaniose visceral, nao
sO porque, como veremos, a moléstia apresentada pelo nosso paciente se enqua-
drava clinicamente neste diagndstico como também anatomopatolégicamente.

Demais, € conceito admitido pelos médicos brasileiros que tém grande expe-
riéncia no diagnéstico da moléstia de Chagas, que excluidas possiveis mas raris-
simas excepgdes, o exame de preparados feitos com material obtido por pungio
esternal, de bago ou de figado, é til para o diagndstico diferencial entre leishma-
niose visceral e tripanosomose, sendo positivo na primeira e negativo na segunda.
Tanto isto é verdade que a punco esternal ou a esplénica constituem o método
de eleicio para fins diagnosticos do kala-azar, enquanto que nunca ou sé excep-
cionalmente sdo empregadas no diagnéstico da moléstia de Chagas. Brumpt* no
seu trabalho “La ponction médulaire dans les maladies parasitaires” afirma mes-
mo que ndo conhece nenhum estudo sébre a puncio esternal na moléstia de
Chagas como meio diagnostico.

0 nosso caso pode, sem diavida alguma, ser catalogado como de leishmaniose
visceral, documentado como ficou pelo encontro da Leishmania donovani na me-
dula esternal “in vivo”, pela verificacio do mesmo protozoario, no exame post
mortem, na medula ssea do esterno e do femur, no figado, bago e nos ginglios,
e pelas leses descritas no protocolo da necrépsia. O quadro clinico apresentado -
pelo nosso paciente, conquanto tenha se revestido de algumas particularidades
hematolégicas (vide adiante) e evolutivas, se adapta perfeitamente a descrigdo
feita pelos tratadistas para a leishmaniose visceral. O fato de ndo se ter obtido
a cultura da Leishmania donovani (o que foi tentado mas infelizmente ndo con-
seguido, por motivos alheios & nossa vontade) nao lhe tira, a nosso ver, nenhum
valor. Realmente o nosso paciente foi vitima de uma infec¢do pela Leishmania
donovani que s6 foi recomhecida no seu periodo terminal, dois anos apds o seu
inicio, chegando dessa forma a moléstia & sua duragdo méxima, quando abando-
nada & sua prépria evolucdo, como asseveram os tratadistas (Napier) 2.
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Em resumo, a sintomatologia apresentada pelo nosso paciente foi caracteri-
zada por: febre prolongada, emagrecimento progressivo, astenia acentuada, mode-
rado infartamento ganglionar, esplenomegalia e hepatomegalia marcadas, anemia
grave com leucopenia e pancitopenia, hipotensdo arterial, sopros anémicos, taqui-
cardia (que é frequente desde o inicio no kala-azar), edema dos membros infe-
riores, ascite discreta, epistaxis, gengivorragias, ulceracdes bucais, hemorragias
incontrolaveis da cavidade oral, petéquias e manchas purpiricas. Todos éstes sin-
tomas e sinais fazem parte do quadro clinico da leishmaniose visceral chegada
ao seu periode final de caquexia. Merece referido, entretanto, que nao encon-
tramos no nosso paciente a melanodermia tida como manifestagio frequente do
kala-azar, maxime nas fases adiantadas da moléstia. Como se tratava de um pa-
ciente de cdr morena, deve-se lembrar que a verificagdo da hiperpigmentacio cuta-
nea pode ser meésmo dificil. Portanto, como o cortejo sintomatico exibido pelo
nosso paciente e com o enconiro das caracteristicas leishmanias nas células re-
ticulo-histocitarias da medula ossea, do figado, do bago e ganglios, mesmo sem a
presenca da cultura do protozoario e o estudo das suas formas evolutivas, pode-
mos firmar neste caso o diagnéstico de leishmaniose visceral e afastar definiti-
vamente a hipétese diagnostica de moléstia de Chagas.

Pela procedéncia do paciente e pelo quadro clinico que éle apresentava, ti-
vemos a impressio diagnéstica de leishmaniose visceral no mesmo dia em que
0 examinamos. Essa nossa impressio teve mais tarde a sua confirmacio pelos
resultados dos exames de laboratorio. Infelizmente, porém, a identificacdo da
Leishmania donovani no material obtido por pungio esternal sé6 chegou ao nosso
conhecimento quando o paciente se achava moribundo. Ele foi medicado inten-
sivamente logo apds a sua admissdo no Hospital. O quadro de insuficiéncia car-
diaca decorrente da hipoxemia miocardica chegou mesmo a regredir com a medi-
cagdo instituida. Nao obstante nossas tentativas para melhorar as suas condi-
¢Oes gerais por meio de transfusdes repetidas de sangue, medicacio antianémica
e vitaminica adequadas, ndo conseguimos impedir que a morte se verificasse em
consequéncia de profusas hemorragias gengivais e da cavidade oral. A penici-
linoterapia foi tentada, tendo em vista o quadro infeccioso acompanhado de in-
tensa leucopenia granulocitopénica, mas o seu resultado foi inoperante. Alias ja
Horgan e Satti ** haviam ‘mostrado o fracasso da penicilinoterapia no tratamento
do kala-azar.

Embora o diagndstico de leishmaniose visceral tivesse sido suspeitado clini-
camente desde o inicio, ndo nos sentimos autorizados, antes da confirmacgio diag-
nostica pelo laboratério, a indicar nesse caso o tratamento antimonial especifico.
temendo que éle pudesse agravar as ja precarias condicdes do doente. Snap-
per *', por exemplo, recomenda que excessivos cuidados sejam observados, a fim
de se evitar o perigo inerente ao tratamento do kala-azar, com sua constante leu-
copenia, por meio de uma droga como o antimdnio que por si mesmo também
causa depressio dos leucicitos. Estamos convencidos que nesse caso o diagnés-
tico, se bem que feito em vida, foi estabelecido muito tardiamente, quando o es-
tado do paciente ja era desesperador e por conseguinte em fase em que nenhuma
terapéutica poderia ser bem sucedida. E’ um ponto em que todos os autores
consultados estdo de acordo, que o sucesso terapéuticamdepende da precocidade
do diagnéstico, e que os casos chegados a fase de caquexia, que o da nossa
observagdo pode ser tomado como exemplo, a morte se verifica quase sempre,
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qualquer que seja a terapéutica empregada. Tem portanto &ste nosso trabalho
como um dos fins principais chamar a aten¢do para o diagnéstico do kala-azar
em fase em que se possa beneficiar os pacientes por uma medicagio eficaz e
altamente especifica, como sejam os compostos antimoniais ou as diamidina aro-
malicas, recentemente introduzidas na terapéutica da referida protozoose.

Como acertadamente fazem notar Most e Lavietes®, a propdsito dos
seus casos, o atrazo no diagnostico ndo € devido a dificuldade em se demonstrar
a presenga das leishmanias, mas a falta de se considerar a possibilidade do kala-
azar, porque uma vez suspeito o diagnostico éle é usualmente provado em pouco
tempo.

A longa discussiio clinica que fizemos a proposito deste nosso caso nio teve
oulro intuito sendo frizar a importincia do diagnéstico da leishmaniose visceral,
salientando que quando tal diagnéstico é estabelecido sé tardiamente, poucas sdo
as probabilidades do éxito terapéutico.

Resta-nos, para terminar estas consideragies de ordem clinica e diagndsti-
ca, referir que a bacteremia ocorrida nos dltimos dias de vida do paciente e de-
monstrada pelo resultado positivo da hemocultura para Escherichia coli é um
evento comum na vigéncia de estados granulocitopénicos, como verificaram Ste-
wart, Tocantins e Jones, de um lado, Plum de outro, citados por Dameshek.!? No
nosso caso a bacteremia por E.coli foi um fendmeno terminal, secundario a gra-
nulocitopenia, consequente, por sua vez, a leishmaniose visceral (vide adiante) e
teve provavelmente como porta de entrada a ulceracio intestinal verificada pela
necrépsia, ulceracfio essa dependente também da agranulocitose,

CONSIDERAGCOES HEMATOLOGICAS

Os caracteres essenciais do paciente eram, como vimos, os de grave panci-
topenia. Os mielogramas indicavam, o primeiro, extraordinaria hipoplasia da
série vermelha eritroblastica, enquanto havia aplasia total no segundo. Na série
granulocitica igualmente assistimos & aplasia progressiva. Enquanto na primeira
punciio esternal ainda se contavam 00.6% de elementos granulocitarios dentre o
total, na segunda nio representavam sendo 6.5%. No primeiro mielograma assis-
timos a uma certa dificuldade de maturagdo, com aumento relativo de metamie-
locitos. FEsta anaplasia é seguida, no periodo terminal, de verdadeira aplasia.
Os megacaribcitos igualmente desaparecem. As miloses, escassas na primeira
puncio, ji ndo se demonstram mais na segunda. Desenvolve-se verdadeira atro-
fia do parenquima mieloide, atrofia global, extensiva a granulo, eritro e plaque-
topoiese. As leishmanias, apos 2 anos de doenga, eliminaram o parenquima he-
matopoiético exatamente porque retiraram de sua fungdo hemocitopoiética as cé-
lulas maies. ‘

A citologia da polpa esplénica revela ser constituida esta polpa predominan-
temente por células do S.R.E. — células reticulares macrofagas em fagocitose
ativa, histiocitos. Algumas das células reticulares estavam parasitadas por leish-
manias. Esta hiperplasia reticulo-histiocitiria da conta do aumento do volume e
péso do orgdo, de cérca de 5 vézes o normal.

A polpa ganglionar-revela igualmente esta hiperplasia do S.R.E.

H4, entio, um acometimento generalizado e sistemético de todo o S.R.E.
hemocitopoiético. As células reticulo-histiocitarias se hiperplasiam, ndo mais se
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diferenciando para as células mies das linhagens eritroblastica, granuloblastica
e plaquetoblastica. Resulta a pancitopenia, por falta da normal citoevolucio
das células reticulares que, parasitadas e em luta com a leishmania, perdem sua
fungdo hemocitopoiética.

Esta interpretacio, apoiada nos fatos, di conta dos achados obtidos. Im-
porta, entretanto, considerar que estamos diante do periodo terminal da parasi-
tose, que ja durava 2 anos, em estadio tdo avancado e grave que até insuficiéncia
cardiaca se desenvolvera no paciente, e que precedera de apenas dias a morte,

Os estudos de Lee e Chung®!, que mais se preocuparam com a hematologia
do kala-azar chinés, refetem a hiperplasia do S.R.E., mas haveria igualmente
na generalidade dos casos uma hiperplasia eritrobléstica, enquanto os sectores gra-
nulocitico e plaquetineo apenas demonstrariam dificuldade de maturacio e de
plaquetogenese. Atribuem a pancitopenia encontradica no kala-azar a uma ver-
dadeira inibi¢do esplénica (hiperesplenismo) respondendo ao tratamento auti-
leishmanidtico por retivar éste a inibicdio do desenvolvimento celular das séries
granulocitaria, eritrocitaria e plaquetinea. O trabalho de Cartwright, Chung e
An Chang %, que reanalisa e completa as observacdes iniciais de Lee e Chung 2!,
se baseia em 143 casos de kala-azar chinés. Ha sempre pancitopenia, varidvel em
grau, ¢ certo, mas cada vez mais grave a medida que a moléstia se prolonga e
que o baco aumenta de tamanho.

Em 27 casos os AA. referidos estudaram a medula 6ssea para chegar & con-
clusdo de que a medula é hiperplistica com acentuado aumento das células re-
ticulo-histiocitarias. Ha, especialmente, hiperplasia eritroblastica. No sector gra-
nulocitico, mieloblastos, promieldcitos, mielécitos e metamielocilos estariam em
percentagens préximas do normal, e haveria acentuada diminuigio da percen-
tagem de segmentados neutrdfilos e eosindéfilos. As células granulociticas ama-
durecem mal (anaplasia): dai a granulocitopenia. Os megacaribeitos estariam
presentes em ntimero normal ou pouco diminuido; apresentariam, entretanto, de-
feito na formagdo de plaquetas, mantendo-se o seu citoplasma desprovido de pla-
quetas. Atribuem esta inibigio granulocitiria e plaquetinea a hiperfuncio esplé-
nica. O sector eritroblastico igualmente acusaria uma predominancia das células
mées imaturas (eritroblastos baséfilos), mas haveria hiperplasia eritroblistica,
com diminui¢do da relacio mieléide: eritréide. O baco em hiperplasia e hiper-
fungdo igualmente explicaria esta anaplasia e consequente anemia.

Huang ** que estuda 42 casos de agranulocitose aguda no kala-azar chinés
e que afirma ser esta complicaciio bastante freqiiente neste tipo de kala-azar (7.6%
de 554 casos provados de kala-azar e estudados pelo A. no hospital da Facul-
dade de Medicina.de Peiping) ndo da informagdes sébre a citologia da medula
ossea. Distingue a agranulocitose dependente da prépria parasitose e a depen-
dente do tratamento antimonial, mais grave. Snapper,*’ na China, publicou ca-
sos de agranulocitose durante o tratamento antimonial, ponderando ser as vézes
dificil decidir se esta condicio depende do kala-azar ou do medicamento empre-
gado na cura da parasitose. Ele frisa o fato de que a continuacio do tratamento
antimonial anteriormente suspenso, depois de vencido o episodio de agranuloci-
tose, pode ser acompanhado da cura do kala-azar sem novo aparecimento da
agranulocitose. Dos 8 casos estudados por Zia e Forkner * (1934) de agranulo-
citose aguda s6 2 ndo haviam ainda recebido a medicacdo antimonial quando
a agranulocitose se desenvolveu. No kala-azar da India a agranulocitose parece
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ser rara, o 1.° caso sendo descrito sdmente em 1943 por Das Gupta e Sen Gupta.'
Em 1941, porém, Davies e Wingfield '* publicaram a observagio de um caso de
agranulocitose no decurso do kala-azar num marinheiro inda sujeito a tratamento
pelo Neostibosan, atribuindo a remissdo do processo ao emprégo de injeces de
adrenalina. Os autores nfo estudaram a medula dssea do caso por éles obser-
vado, limitando-se a consideracdo de ordem terapéutica, justificando o emprégo
da adrenalina na leucocitose provocada pela droga em outros estados moérbidos.
Em 1947 Sen Gupta e Chakravarty * relatam mais 3 casos indis. Num désses
foi feito o estudo da citologia da medula 6ssea e al se nota uma hiperplasia eri-
troblastica (84.09% do total, com 76-75% de “normoblastos C”, presumivelmente
vormoblastos ortocromaticos). Aumento de linfécitos e plasmocitos, com acen-
tuada redugdo dos elementos granulocitarios. Havia verdadeira hipoplasia, sendo
aplasia, mas limitada ao sector granulocitico. Nido se fez referéncia especifica
aos megacariocitos e plaquetas. N@o se trata tanto de uma anaplasia atribuivel
a hiperesplenismo como nos casos de Cartwright e colaboradores, como de hipo-
plasia grave, verdadeira aplasia granulocitiria. No nosso paciente, igualmente
ha aplasia verdadeira, mas global, alcancando todos os sectores do parenquima
hematopoiético medular. Nao se pode falar em dificuldade de maturagdo por
niperesplenismo, apesar de no 1.° mielograma a cifra de metamielécitos neutré-
filos exceder de muito a de bastonetes e segmentados. Ocorreu verdadeira apla-
sta, com hiperplasia de células reticulo-histiocitarias é certo, mas estas células ja
sem capacidade hemocito formadora.

Zia e Forkner,* os primeiros a observar a agranulocitose aguda no Kala-
azar chinés, no mesmo hospital de Peiping em que trabalhou em seguida Huang,'
relataram em 4 de 26 casos consecutivos a ocorréncia de agranulocitose. A me-
dula éssea do 4.° caso é referida como ‘“pobre em granuldcitos”. Interpretam
z agranulocitose e a anemia como mieloftisicas, a agranulocitogénese surgindo
de sibito, por mecanismo desconhecido. A grande hiperplasia reticulo-histioci-
taria como que mecanicamente eliminaria o parenquima hematopoiético, dai a
“mieloftisis”. K’ contra esta interpretacdo que se declaram Cartwright e colabo-
radores %, os quais mostram semelhanga entre os seus achados hemato-
logicos do Kala-azar com os da moléstia de Gaucher, do sindrome de Felty e .dos
chamados estados de “hiperesplenismo”. E’ possivel que esta situagdo fisiopato-
logica seja a mais frequente, mas ocorre também o blogueio medular, com apla-
sia global as vézes, como vimos no nosso caso. Os casos que demonstram “hi-
peresplenismo” muito aproveitariam da esplenectomia, como ja descreveram au-
tores diversos na Italia, Africa, India e Portugal.

A anemia do kala-azar ndo parece seguir padrbes eritrocitométricos defini-
dos. Assim Napier e Sharma * (1933), na India, estudando 47 casos definem-na
como normocitica, segundo halometria, e hipocrémica. N&o cede, na observacio
dos.AA. referidos, aos agentes hematinicos comuns, nem reage ac tratamento de
fatdres complicantes, como a malaria. A anemia sempre seria sensivel ao anti-
moénio pentavalente. Os AA. citados ndo estudam diretamente a medula Ossea.
Opdem-se, entretanto, & opinido de Melleney ?* para quem, segundo E€les, a ane-
mia seria resultado da medula Ossea hipoplastica. Acreditam que a hipoplasia
ndo explica o fato de nio serem progressivas a anemia e a leucopenia (sdo pro-
gressivas, na nossa opinido, segundo a literatura e a experiéncia déste caso), e o
fato de existirem desde o inicio, quando ainda ndo ha alteragdes definidas da
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medula 6ssea. Neste momento poderiamos invocar o mecanismo da inibicdo de
maturagdo, com anaplasia das células hematopoiéticas, por “hiperesplenismo”. Os
AA. citados, Napier e Sharma, consideram a anemia como “hemolitica” basea-
dos: na moderada reticulocitose encontrada, na presenca de urobilinuria acen-
tuada com teste de tolerancia a levulose normal, reagio de van den Bergh indi-
reta, auséncia de lesdo histologica das células hepaticas. A infecgdo leishmanio-
tica exaltaria o S.R.E. que passaria a fagocitar e a lisar em excesso os eritro-
citos. Nio fazem referéncia ao mielograma nem a presenga de pigmento hemo-
siderdtico nos sectores diversos do S.R.E.

Brumpt, no kala-azar mediterraneo, norte-africano, observa o mielograma em
38 pac‘ientes, e apresenta “‘cifras médias” indicativas de uma reducio da granu-
locitogénese, com apreciavel aumento de linficitos e hemohistioblastos. O aumen-
to de linfocitos mostraria a parcial substituigdo do parenquima granulo-eritroci-
tario, isto €, hipoplasia.

Kuroya, Young, Tang e Hong *, na China (provincia de Kiangsu), estudam
com todo cuidado o quadro hematolégico de 151 pacientes, 142 dos quais com
diagnéstico comprovado pelo achado de leishmanias. A anemia era de grau mo-
derado a grave, sempre presente, com indice de cér normal, e, com o apareci-
mento na circulagio de eritrécitos imaturos (reticulécitos, policromasia e mesmo
normoblastos). A existéncia de normoblastos falaria contrariamente a acio de
um mecanismo de “‘hiperesplenismo”. Ha acentuada leucopenia nos seus casos,
por granulocitopenia com linfocitose relativa. E ainda acentuada plaquetopenia.
Afirmam que o quadro simula o da “hipoleukia™ ou “aleukia” de Frank. Estas
alteragbes implicam, na opinido dos A.A., a existéncia de lesio da medula ossea,
iesdo que seria verdadeira hipoplasia. Néao aceitam a opinido de Napier, de
ser a anemia hemolitica, citando Hu e Mo que ndo encontram pigmento hemossi-
derético no bago e medula Gssea. Os proprios A.A. examinando 300 esfregacos
de polpa esplénica e hepatica obtida por pungio, também nio encontram senio
raros eritrofagos e pigmentéfagos. Consideram a anemia, leucopenia e plaqueto-
penia como “mieloftsicas” por compressio mecanica do tecido reticulo-histiocitirio
em franca hiperplasia. E como argumento de que o tecido reticulo-histiocitirio
exaltado na sua proliferagio é que condicionaria todo o distiirbio da hemato-
poiese, esta o fato de que anemia, leucopenia e plaquetopenia, cedem integralmen-
te ao tratamento isolado pelo Neostibosan, sem agdo alguma sébre o baco.

Rachmilewitz, Braun e de Vries® estudaram recentemente, do ponto de
vista hematologico, um caso de kala-azar. O seu paciente apresentava uma ane-
mia de tipo hemolitico, macrocitica e hipercrémica. Havia reticulocitose no san-
gue periférico e a medula 6ssea era hiperplastica, com predominéncia das célu-
las imaturas. Verificaram além disso a existéncia de bilirubinemia indireta e
aumento da excre¢do do urobilinogénio urinario e fecal, outros tantos argumen-
tos que permitiram considerar a hiperplasia medular como reacio a aumeniada
destrui¢do das células sanguineas. Chamam os mesmos autores a atenciio para
o bago, grandemente aumentado, como a sede mais importante da destruicio dos
glébulos vermelhos, e para o fato de que a eliminagio da hiperatividade esplé-
nica foi verificado se realizar gradual e decisivamente sob acio do agente qui-
mioterapéutico agindo sobre o parasito responsavel pela esplenomegalia. Real-
mente, a redugdo do volume do bago operou-se paralelamente ao desaparecimento
dos sinais de sua hiperatividade.
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A baixa dos globulos vermelhos como dos leucicitos, no sangue periférico,
antes do tratamento, a hiperplasia de ambos elementos na medula Gssea e o
efeito terapéutico promovendo o aumento simultdneo dos mesmos, sugeriram aos
autores a possibilidade de ser a leucopenia também devida a uma destruigio maior
que a sua produgido. Enquanto a destruicdo dos glébulos vermelhos péde ser
objetivada pela determinagdo da excrecio do urobilinogénio, a mesma prova nio
pode ser apresentada com relagdo & destruigdo dos glébulos brancos, porque, es-

tando o paciente submetido a uma dieta especial, ndio foram encontrados aumen-

tados os valores da excregdo urinaria de acido urico; por outro lado, a taxa
de acido iurico sanguineo verificada dentro dos limites da normalidade, nio per-
mitia excluir uma leucocitélise exagerada.

Os mencionados autores responsabilizam pela destruicio das células sangui-
neas a fagocitose que se realizaria predominantemente no baco, & custa das cé-
lulas reticulo endoteliais, julgando menos provivel a intervencdo esplénica me-
diante um fator hormonal agindo sébre a atividade medular. Em suma, Rachmi-
fewitz e seus colaboradores, baseados em suas observagbes, consideram a anemia

-do kala-azar como consequéncia da destruigio excessiva das células sanguineas,

causada provavelmente pela fagocitose.

O caso estudado por éstes autores demonstra, entdo, que o hiperesplenismo
tanto* pode ocorrer sem hemdlise (conforme se viu na grande maioria dos casos
da literatura citada), como também, ainda que mais raramente, com hemdlise.
Este fato -apenas indica atividades patolégicas diferentes do bago, as vézes, na
maioria delas, no kala-azar, atuando a distdncia como agente inibidor, e outras
vézes atuando diretamente como agente éritro e citolitico.

Por sua vez, em recente monografia intitulada “Sindroma anémico do kala-
azar”, Trincio,** depois de uma completa revisio do quadro hematico, do mie-
lograma e do esplenograma da leishmaniose visceral, e de fornecer os dados de
suas observagdes pessoais, analisou a questdo da anemia do kala-azar, assim con-
cluindo: “Na impossibilidade de explicar a anemia do kala-azar por deficiéncia
dos fatdres hematopoiéticos conhecidos, por hipo ou aplasia da medula éssea
{que nunca se verificou na fase inicial da doenga, em que, contudo, ji a ane-
mia e a leucopenia dominam o quadro periférico na maioria dos casos) ou ex-
clusivamente por exagéro da hemocaterese, somos levados a pensar na inibicdo
medular, como outra interpretacio plausivel, para os fatos verificados.” Cita
Trincio, em abono désle ponto de vista, as idéias de Salazar de Souza (1910-
1931), sobre os efeitos da esplenectomia nos pacientes de kala-azar e resume os
resultados favoraveis verificados em 38 casos esplenectomizados e estudados por
C. Salazar de Souza (filho) em 1941, e de 14 outros coligidos da literatura es-
trangeira e que pdem em evidéncia a acio mielodepressora do bago, concluindo
que: “Dentro dos conceitos expostos, os quadros de agranulocitose e de anemia
aplastica descritos como complicagbes do kala-azar traduzirdo apenas a progres-
siio, cada vez maior, do estimulo mielopressor originado no bago. Sio eloquen-
tes os graficos de Cartwright, Chung e Chang, que relacionam o quadro hema-
tico com as dimensdes do bago. Facilmente se compreende que aliada a ésse
estimulo, a proliferagiio continua das células do reticulo-endotélio, excitado pelos
parasitos, possa conduzir a tais situagGes.”

Como vemos, se de um lado o mecanismo do “hiper-esplenismo” parece exis-
tir, como relatam entre outros Cartwright e col., de outro lado as observaggBes
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retro citadas de Kuroya e col., demonstram também existir a “mieloftisis” por
hiperplasia reticulo-histiocitaria, “mieloftisis” que pode levar i verdadeira “mie-
lose aplastica” como se verificou no caso aqui relatado. Também Chatterjee '
que estudou a medula 6ssea femural nas varias {ases evolutivas do kala-azar con-
clui que o quadro sanguineo nesta moléstia estid relacionado com as alteragdes
da medula 6ssea e que a grande diminuicio dos elementos celulares nesta e es-
pecialmente dos da série mielocitica pode ser responsiavel na fase avancada da
moléstia pela leucopenia e neutropenia. Havera presumivelmente fases e meca-
nismos patogénicos interferentes nos aspectos variados da evolugio da parasitose,
dependendo tal fato possivelmente das variagbes bielégicas do binémio hospe-
deiro-parasito.

Na literatura sul-americana e principalmente na brasileira que pudemos con-
sultar ndo conseguimos enconirar nenhuma observacio da leishmaniose visceral
com a feicdo hematologica revestida pelo caso que ora publicamos. Aliis, ndo
se encontra na quase totalidade dessas publicacdes referéncias ao estudo cito-
légico da medula 6ssea. S6 E. Chagas e colaboradores, em sua monografia,
fazem a seguinte observagiio: “o exame macroscopico da medula dos ossos evi-
dencia sinais de hiperplasia funcional. As células gordurosas sio pouco nume-
rosas ou ausentes e pode-se notar intensa atividade hematopoiética. Os normo-
blastos sdo, entretanto, extremamente raros, predominando os megablastos, em sua
maioria com sinais de degeneragio do niicleo, carriorexis e picnose. Os mielo-
citos sdo presentes, mas em niumero diminuido, dando a impressio de hiperplasia
do 6rgdo para a formacio de granulécitos. Ocorrem, as vézes, pequenas hemor-
ragias e os parasitos, menos abundantes do que no bago, sio encontrados com

facilidade™.

CONSIDERACOES ANATOMO-PATOLOGICAS

Relatério da necropsia: SS-22.961/46 H.C.-1415.

Obito, 10-5-1946 (4,30). Necropsia: 10-5-1946 (15 hs. — 11 horas apés
a morte).

Doenga: Leishmaniose visceral.

Diagnésticos: Hemorragia do miocirdio.
Congestdo e edema dos pulmdes.
Sinfise pleural a direita. Petéquias sub-pleurais e sub-pericar-
dicas.
Anemia do laringe, faringe, traquéia e brénquios e erosées das
amigdalas (superficiais).
Frosbes da mucosa bucal (superficiais).
Anemia do esdfago.
SufusGes hemorrigicas do estdmago e intestino grosso.
Colite pseudo-membranosa.
Aderéncias do baco.
Hiperplasia reticulo endotelial do figado.
Hepatomegalia.
Heperplasia reticulo endotelial do bago.
Esplenomegalia crénica.
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Anemia dos rins.

Hiperplasia reticulo endotelial dos ganglios linfaticos: dos hilos
pulmonares, peripancreaticos, mesentéricos, pré-adrlicos, axila-
res e inguinais.

Hiperplasia reticulo endotelial da medula, com atrofia do pa-
renquima hemocitopoiético.

Anemia cerebral.

Anemia da pele e das mucosas.

RELATORIO DA NECROPSIA

Generalidades: Cadaver de um adolescente, do sexo masculino, de cér bran-
ca, pesando 28 quilos e medindo 1,45 ¢cm de comprimento. Paniculo adiposo bas-
tante reduzido. Pele e mucosas muito palidas.

Diagnostico: Anemia generalizada.

Cabega: A mucosa da béca apresenta ao nivel da por¢io média da bochecha
e da face superior da lingua, pequenas erosbes superficiais. Ao nivel do bordo
externo da lingua encontram-se duas outras areas pequenas onde a mucosa mos-
tra-se bastante congesta. Ao nivel das gengivas encontram-se alguns codgulos
sanguineos.

Encéfalo pesa 1.300g. Calota craniana e meninges, nada apresentam digno
de nota. Os cortes de encéfalo mostram anemia acentuada.

Diagnostico:  Ulceragées superficiais da mucosa bucal. Anemia cerebral.

Orgaos do pesco¢o: As amigdalas apresentam pequenas ulceracies super-
ficiais.
Os demais 6rglos apresentam apenas anemia acentuada das mucosas.

Diagnistico:  Ulceragbes superficiais das amigdalas. Anemia dos 6rgdos
do pescogo.

Cuavidade tordcica: A pleura apresenta aderéncias fibrosas extensas facilmen-
te desfeitas. Ambas as pleuras apresentam, sob o folheto visceral, numerosas
sufusdes hemorragicas. O mesmo se nota sob o folheto visceral do pericardio.

Diagnéstico: Sinfise pleural a direita. Petéquias sub-pleurais ¢ sub-peri-
cardicas.

Pulmées: P.D. 400 g. P.E. 300 g. Ambos apresentam consisténcia ligei-
ramente aumentada nas bases e em algumas pequenas dreas, bem circundadas, si-
tuadas nos apices. A superficie de corte, mostra estas areas de cdr vermelha
escura, obtendo-se a expressdo liquido sanguinolento. O restante do parenquima
apresenta-se de aspecto normal.

Diagnéstico:  Congestdao de ambas as bases.

Coragio: Pesa 200 g. Valvulas e cavidades de aspecto normal. O miocar-
dio apresenta-se de consisténcia normal. Ao nivel do ventriculo esquerdo encon-
tram-se areas de hemorragia no miocardio, apanhando os trés quartos externos
de sua parede, deixando uma pequena porgio interna da sua espessura onde o
miocardio apresenta-se de coloragdo normal.
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Diagnéstico:  Hemorragia do miocardio. (Fig. 6).
Aorta: De aspecto normal.

Cavidade abdominal: O figado ultrapassa 4 dedos do rebordo costal. O ba-
co apresenta aderéncias fibrosas frouxas, pouco extensas que o prendem a cupula
iafragmatica.
diafragmat

Diagnéstico:  Aderéncias do baco.

Figado: Pesa 2420 g. Consisténcia e volume bastante aumentados. A su-
perficie do corte mostra o desenho lobular pouco nitido. apresentando-se o pa-
renquima de cér vermeltha escura. A cépsula é fina e lisa. Foram procurados
exemplares de Schistosoma mansoni no sangue venoso, nio tendo sido encon-
trados.

Vesicula: De aspecto normal.
Diagnéstico: Hepatomegalia. (Fig. 4).

Bago: Pesa 750 g. Consisténcia um pouco aumentada. Volume aumentado,
forma conservada. A superficie de corte mostra o tecido de cor vermelha es-
cura, obtendo-se & raspagem uma certa quantidade de polpa vermelha. Ao nivel
do hilo encontram-se dois bagos supranumerarios, medindo cada um 2 cm de dia-
metro.

Diagnéstico:  Esplenomegalia crénica. (Fig. 5).

Estomago e intestinos: Tanto o estbmago como o intestino grosso apresen-
tam a mucosa salpicada por numerosas sufusées hemorragicas, notando-se em al-
gumas, ao nivel do intestino grosso, erosdes superficiais ao nivel destas pequenas
hemorragias. Ao nivel do célon ascendente encontra-se uma tlcera de contor-
nos irregulares, superficial, apresentando-se recoberta por uma pseudo membra-
na. (Fig. 7).

Diagnéstico:  Sufusbes hemorragicas do estdmago e intestino grosso.

Colite pseudo membranosa.

Pincreas: De aspecto normal.

Rins: Pesa 200 g cada um. Consisténcia normal. Volume ligeiramente au-
mentado. A capsula destaca-se facilmente. Superficie de corte, mostra a cortical
reduzida, a medular alargada, sendo ambas de cor muito palida.

Diagnéstico:  Anemia.

Vias urindrias e genitais: Nada digno de nota.

Ganglios linfdticos: Foram encontrados bastante aumentados os ganglios dos
hilos pulmonares, os peri-pancreticos, os mesentéricos, os pré-adrticos, os axi-
lares e os inguinais de ambos os lados. Todos éles apresentam-se de cér verme-

lha escura, consisténcia normal. Superficie de corte, mostra o tecido de cor ver-
metha escura com o pontilhado dos foliculos bastante evidente. (Fig. 8).

Medula da didfise femural: Apresenta-se de cor vermelha e de consisténcia
firme.

Relatério histo-patolégico: (Vide descrigio no texto).

Bago: Hiperplasia reticulo endotelial.
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Génglio: Hiperplasia reticulo endotelial.
Figado: Hiperplasia reticulo endotelial.
Pulmao: Congestdo e edema.

Amigdala: ErosGes superficiais.

Lingua: FErosbes superficiais.

Intestino: Colite pseudo-membranosa.
Coracio: Hemorragia do miocardio.
Suprarrenais: Nada digno de nota.
Péncreas: Nada digno de nota.

Rins: Nada digno de nota.

RELATORIO HISTOLOGICO

Bago: A polpa vermelha apresenta os corddes ricos em células, predomi-
nando grandemente os elementos histiocitirios, que aparecem com aspectos diver-
sos: alguns sdo células grandes, espumosas, com o citoplasma totalmente tomado
por pequenos vactiolos, ou restando por vézes um fino halo citoplasmatico, re-
calcado para a periferia. Outros apresentam-se com o citoplasma finamente gra-
nuloso. As vézes as células espumosas se apresentam em grupos, formando cla-
reiras, bem nitidas ao pequeno aumento. A coloragio pelo escarlate R mostra au-
séncia de gordura nos vactolos. Freqiientemente estas células possuem 2, 3 ou mais
nicleos. As vézes estdo em caridlise ou em picnose, principalmente nas células
com citoplasma mais vacuolizado, perdendo éste o seu contbérno nitido.

Muitos déstes histicitos mostram hemdcias no seu interior; estas estio bem
conservadas ou parcialmente em hemdlise. Grande numero de histidcitos contém
no seu interior pigmento hemossiderdtico. Encontram-se numerosas hemacias na
polpa vermelha, ndo sé nas luzes dos seios venosos, como também enchendo os
corddes. Os seios venosos, ligeiramente dilatados, apresentam na luz algumas cé-
fulas endoteliais descamadas, além de hemAicias. Apenas numa das laminas de
baco foram encontradas algumas leishmanias, situadas no interior de histigcitos
dos corddes. As demais células encontradas nos corddes sdo linfécitos, plasmo-
citos e alguns neutréfilos bem evoluidos. Nio foram encontrados focos de he-
matopoiese. A impregnacio pela prata mostra grande aumento da rede reticular
de ambas as polpas. A coloracio para fibras colagenas mostra ligeiro aumento
das mesmas em volta das arteriolas centrofoliculares. As trabéculas colagenas
da polpa vermelha ndo estdo espessadas. Os corpisculos linféides, de volume
normal, sio aparentemente escassos, devido & maior evidéncia da polpa vermelha

hiperplasica. (Figs. 17, 18, 19 e 20).

Ganglio: A arquitetura peculiar ao glinglio apresenta-se conservada. Cha-
ma a atencdo a grande dilatagio dos seios linfaticos, cuja luz contém numerosas
hemacias, lembrando o aspecto de seios venosos do bago. O endotélio déstes
seios, bastante hiperplasico, freqiientemente apresenta-se descamado, encontrando-se
estas células soltas na luz, com os mesmos processos degenerativos dos histifci-
tos ja descritos no bago. Os cordbes possuem, além de células reticulares e lin-
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focitos, grande namero de plasmécitos. Os foliculos mostram os seus centros
germinativos ligeiramente hiperplasicos. A impregnacio pela prata revela au-
mento acentuado das fibras reticulares, ao nivel dos corddes.

Medula éssea: E’ bastante pobre em elementos da série granulocitica. Apre-
senta grande namero de células reticulares, que aqui conservam sua forma estre-
lada e o ntcleo vesiculoso caracteristico, contrastando com os elementos reticulo
endoteliais do bago e dos génglios, que se apresentam com os aspectos regressivos
ja descritos acima. Na medula estas células reticulares apresentam freqiientemen-
te no seu interior grupos de leishmanias bem conservadas, podendo-se distinguir
nitidamente o nicleo e o cinetoplasto. (Figs. 9, 10 e 11).

Figado: A arquitetura do 6rgdo acha-se conservada. Os capilares sangui-
neos intralobulares apresentam-se alargados, vazios de hemicias e com endotélio
bastante hiperplasico. Muitos déstes elementos endoteliais apresentam-se entume-
cidos e descamados, ocupando a luz dos capilares. As traves de Remak acham-se
ligeiramente atrofiadas. Os espagos portais mostram infiltrados intensos de linfo
e plasmocitos, sem haver ai aumento do tecido colageno.

Dentre numerosas ldminas examinadas, uma apresentou raras lelshmanlas si-
tuadas no interior de células de Kupffer. (Figs. 13, 14, 15 e 16).

Pulmdo: Congestdo e edema bastante acentuados em algumas &reas. En-
contram-se numerosas células, grandes monucleares, descamadas, nas luzes dos al-
véolos, sendo algumas inteiramente vacuolizadas, como aquelas encontradas no
bago e ginglios. Muitas delas contém pigmento hemeossiderotico.

Amigdala: Erosbes superficiais do epitélio de revestimento.

Lingua: Nas reas correspondentes as erosbes encontradas macroscopicamen-
te, nota-se apenas uma descamagfio da superficie do epitélio. No cérion, discreto
infiltrado de linfécitos. :

Intestino grosso: Ulceragdo da mucosa, notando-se na submucosa uma faixa
de necrose, edema acentuado e um exsudato de fibrina e pequeno nfimero de linfo
e plasmocitos. '

Coragdo: Hemorragia nos intersticios das fibras do miocardio.

O exame dos rins, suprarrenais, pancreas e pele ndo revelou alteragbes his-
topatologicas.

COMENTARIOS

As lesGes encontradas no presente caso sio idénticas as descritas pelos varios
autores que estudaram o kala-azar da India, da China e do Mediterrineo % ? 22 25
2,41 nos seus aspectos fundamentais, isto €: uma hiperplasia acentuada de todo
o sistema reticulo endotelial, encontrando-se as leishmanias no interior das células
que integram éste sistema. Traduzindo as alteragbes do S.R.E. encontramos as
lesGes principais nos 6rgios em que éle é mais rico. Além da grande anemia,
dependente do acometimente da medula dssea, sobressai a hepatoesplenomegalia,
bastante acentuada, ao lado de uma adenopatia generalizada, porém moderada.

No bago, além do grande aumento do niimero e do tamanho das células ve-
ticulares, concorrem também para o seu maior volume e consisténcia, a neofor-
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macdo intensa das fibras reticulares, ao lado de pequeno acréscimo de fibras co-
lagenas.

As células do reticulo em atividade macrofigica mostram uma vacuolizacfo
progressiva que pode ser tracada em fases sucessivas, chegando até ao esfacelo,
fato éste que revela um cariter degenerativo, dependendo provavelmente da acio
direta do parasita. Enquanto a maior parte dos autores descreve grande niimero
de parasitos no interior das células endoteliais dos Orgdos atacados, nos os en-
contramos com facilidade apenas nas células reticulares da medula 6ssea, sendo
rarissimos no figado e ainda mais no bago e ginglio. (Fig. 12).

Evandro Chagas e outros, num relatério dos trabalhos realizados pela comis-
sdo encarregada do estudo da leishmaniose visceral no norte do nosso Pais, tendo
a oportunidade de observar a evolugiio de numerosos casos, puderam descrever
as localizacGes sucessivas do parasita dentro do organismo humano. No periodo
de invasdo as leishmanias sio encontradas no sangue periférico, livres ou no in-
terior de neutréfilos e raramente dentro de macr6fagos. Posteriormente, destrui-
das por neutréfilos, pois que sdo encontrados sinais evidentes de degeneracio nas
leishmanias por éles fagocitadas, continuam elas a proliferar no interior de ma-
crofagos, tanto do sangue como dos tecidos, que oferecem condigies bioldgicas fa-
voraveis para o seu desenvolvimento. A grande capacidade migradora dos ma-
créfagos auxilia a corrente sanguinea na generalizacio do processo.

Evandro Chagas e seus colaboradores afirmam: “As leishmanias sio mais
abundantes nos periodos agudos da doenga, tornando-se mais raras 4 medida que
a moléstia assume carter cronico. Nos casos que evoluem para éxito letal em
curto prazo € sempre muito grande o nimero de parasitos, tanto nas infeccdes
naturais como nas experimentais”,

No nosso caso, com evolugio de 2 anos, jA nio encontramos tantas leishma-
nias nas visceras. Grande parte delas foi destruida. Restam apenas as células
do S.R.E. hiperplasicas, e profundamente alteradas, resultado do ataque reciproco
que se deu entre os parasitos e os elementos histiocitarios.

Dionisi, citado por Bogliolo * 3, cataloga seus casos de leishmaniose visceral
em trés grupos, entre os quais estdo incluidos:

1.°)  os casos tipicos, com abundincia de parasitos na maioria dos Orgdos;

2.°) o0s que se acompanham de uma anemia grave com esplenomegalia ndo
consideravel e com escasso nitmero de parasitos, mesmo quando em
vida éles eram abundantes e a autdpsia’ foi praticada logo apds a
morte; e

3.°) casos em que o exame microscopico s6 revela as leishmanias em al-
guns Orgaos.

O préprio Bogliolo refere que “igualmente varidvel de caso para caso é o
numero de 6rgdos nos quais se encontram os protozoarios”, acreditando que o fato
esteja ligado a causas miltiplas: “Como a diferenca da raca do parasito, a sua
diferente viruléncia, devido ao “génio epidémico”, ao clima, a espécie do hospe-
deiro (inseto hemat6fago) no qual parece que o protozoirio cumpre uma fase
do ciclo de sua vida, as diferengas de raga, de constituicio e de reagdes indivi-
duais, a adaptagdo do organismo aos paises nos quais a doenca é endémica, etc.”.



METRA, J. A, JAMRA, M., TAVARES DE LIMA, M. L. M. — LEISHMANIOSE 283

Shortt ** esclarece um ponto que parece muito importante e que permite in-
terpretar casos como o nosso, em que a escassez dos protozoarios encontrados no
material post mortem foi evidente. Assim é que o autor citado afirma que apés
a morte as leishmanias tendem a desaparecer com a decomposicio do cadaver;
mas sdo freqiientemente reconhecidas na medula 6ssea, apés terem desaparecido
dos tecidos como o bago e o figado, os quais talvez sejam accessiveis & contami-
nagio bacteriana num estidio mais precoce que a medula Gssea.

Fato citado por Franco %, e que observamos neste caso, é que os parasitos
nio se apresentam no interior das células endoteliais de linfiticos nem de vasos
sanguineos, mas dentro de células do reticulo da medula, baco e nas células de
Kupffer do figado. No nosso caso, estas células do reticulo eram as mais alte-
radas e mais hiperplasicas se apresentavam, enquanto as endoteliais mostravam
apenas entumecimento no bago.

Embora bastante alterados o bago, o figado e os ganglios, é na medula 6ssea
que a infecgdo acarreta maiores perturbages. Os elementos reticulares se hiper-
plasiam demasiadamente, em detrimento da série formadora de hemécias, granu-
l6citos e plaquetas, traduzindo-se o fato no sangue periférico pela anemia e leu-
copenia progressivas, podendo chegar até & pancitopenia, como no caso ora es-
tudado.

A colite pseudo-membranosa assinalada no quadro anatomo-patoligico revela
uma extrema pobreza em leucécitos neutréfilos, indicando a importancia da agra-
nulocitose na deterniinagio desta lesdo. As petéquias e hemorragias en-
contradas em oOrgdos diversos e inclusive no coragiio, traduzem a plaquetopenia.
A anemia estava evidente em tédas as visceras. No coragio, talvez as hemorra-
gias encontradas tenham contribuido, além da perturbacdo funcional da contrati-
lidade determinada pela anemia, para a insuficiéncia cardiaca terminal.

RESUMO

Os A.A. apresentam a observagio de um caso de leishmaniose visceral em
doente procedente de Jacobina, Estado da Bahia. Tratava-se de um jovem. de
15 anos de idade, doente ha 2 anos, com febre diaria, hepato-espienomegalia, ane-
mia, fraqueza e emagrecimento. O paciente foi tratado como portador de mala-
ria, até o seu internamento. ja em muito mas condicbes, no Hospital das Clinicas.
Ele esteve hospitalizado durante 14 dias. Ao ser admitido. o paciente apresen-
tava-se com insuficiéncia cardiaca, a qual foi removida com medicacio cardioto-
nica. O diagnéstico de leishmaniose visceral foi firmado ~m vida pelo encontro
da Leishmania donovani em esfregaco de material obtido pela puncio esternal.
A morte do paciente se deu em consegiiéncia a hemorragias profusas e incontro-
laveis da cavidade bucal. Poucos dias antes de sua morte observou-se a existén-
cia de uma lesdo necrdtica na boca e manifestagGes purpliricas na pele.

Na primeira parte do trabalho os A.A. discutem a .uestio do diagnéstico
diferencial da leishmaniose visceral, examinando principalmente o diagnéstico com
a malaria, a esquistosomiase mansoni ¢ a tripanosomiase americana (moléstia de
Chagas), mas fazendo também referéncias sébre muitas outras condigies patolo-
gicas com que o kala-azar pode ser confundido. Na segunda parte do trabalho
sdo feitas consideragGes hematolégicas. O quadro sanguineo déste caso era ca-
racterizado por anemia intensa, leucopenia pronunciada com granulocitopenia e
trombocitopenia acentuada, revelando tratar-se de uma pancitopenia grave. FEsta
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dependia de uma aplasia total da medula éssea, como se verificou pelo mielo-
grama. Ao lado da atrofia do parenquima mielbide, atrofia global, extensiva a
granulo-eritro-plaquetopoese existia uma acentuada hiperplasia das células reti-
culo-histiocitarias. O comprometimento generalizado do S.R.E. era evidente his-
toldgicamente ao exame da medula dssea, bago, figado e ginglios, que se apre-
sentaram com hiperplasia das células do referido sistema. Os A.A. revéem bre-
vemente a literatura sdbre as alteracGes sanguineas do kala-azar e citam varias
opinides a respeito da interpretacdo déstes achados e concluem que, no seu caso,
observado na fase final da infecgdo por Leishmania donovani, a pancitopenia foi
conseqiiente & hiperplasia do S.R.E., com desaparecimento das células hemofor-
madoras, ndo sendo dependente, como em outros registrados na literatura, de uma
inibicdo da maturagdo por hiperesplenismo.

Na terceira parte do trabalho, ap6s o registro do protocolo da necrépsia, os
A.A. fazem alguns comentérios sdbre o aspecto anatomo-patolégico da leishma-
niose visceral e descrevem as lesGes encontradas no caso por éles estudado. Raras
eram as leishmanias no baco e figado, enquanto numerosas na medula Gssea.

SUMMARY

The A.A. report one case of visceral leishmaniasis infected in Jacobina, State
of Bahia. The patient, a young male, 15 years old, was sick during two years,
having daily fever, hepato-splenomegaly, anemia, loss of weigh and strenght.

Up to his admission to the “Hospital das Clinicas” the patient had been
wrongly treated as a case of malaria infection. He was admitted to the Hospital
in very bad condition, showing besides the mentioned symptoms, a picture of
congestive heart failure which was removed after cardiotonic treatment. The diag-
nosis of visceral leishmaniasis was established during life by sternal marrow
puncture.

Death occurred fourteen days after his admission, following profuse and un-
checked hemorrhages of the oral cavity. A few days before death, a necrotic
lesion appeared in the mucous membrane of the patient’s mouth and minute pur-
puric skin manifestations.

In the first part of the paper the A.A. discuss the differential diagnosis of
visceral leishmaniasis chiefly with malaria, schistosomiasis mansoni and American
trypanosomiasis (Chagas’ disease) but considerations on several other conditions
which simulates kala-azar, were made. In the second part of the paper the A.A.
comment on the hematological aspects of the case. The blood picture presented
by this patient was characterized by intense anemia, marked leukopenia with gra-
nulocytopenia and thrombocytopenia, namely a severe pancytopenia.

The cytological study of the bone marrow (myelogram) revealed total aplasia
of the marrow which the A.A. interpreted as responsible for the pancytopenia.
Besides the myeloid tissue atrophy, extensive to the granulo-eritro-thrombocyto-
poiese, was verified histologically also evident generalized hyperplasia of the re-
ticulo-endothelial cells in the bone-marrow, spleen, liver and lymph-nodes examina-
tion. The A.A. briefly reviewed the literature on the blood changes found in
kala-azar and gave opinion concerning the interpretation of such findings con-
cluding that, in their patient, observed during the advanced stage of Leishmania
donovani infection, the pancytopenia resulted from the hyperplasia of the reticulo-
endothelial system and lack of blood formation cells.



MEIRA, J. A, JAMRA, M,, TAVARES DE LIMA, M. L. M. — LEISHMANIOSE 285

On the other hand, they believe that the hypersplenism admitted by some
observers as the cause of the inhibition of maturation of marrow cells was not
considered the fundamental process of pancytopenia in their patient.

Finally the A.A. report the post mortem examination and make some conside-
rations on the pathological aspects of the visceral leishmaniasis, describing the le-
sions found in their patient. They emphasize again the hiperplasia of the reticulo-
endothelial cells and call attention to the scarcity of the L. donovani bodies in
some organs and to the richness in others (bone-marrow).
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Fig. 1. Eletrocardiograma. Derivacoes classicas.
Relatorio no texto.
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Fig. 4. Figado. Aspecto macroscopico. Relatério no texto.

Fig. 5. Baco. Aspecto macroscépico. Relatério no texto.
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Fig. 6. Coracao. Sufusdées hemorragicas do miocar-
dio. Relatério no texto.

Fig. 7. Intestino grosso. Erosdes superficiais do intestino grosso.
Relatério no texto.
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Fig. 8. Ganglios peripancreaticos e mesentéricos. Aspecto macroscépico.

Fig. 9. Esfregaco de medula esternal, mostrando numerosas Leishmanias
no interior de células reticulo-endoteliais. Imersio.
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Fig. 10. Medula 6ssea.  1.300. Leishmania no interior de célula
reticulo-endotelial.

.y L %

" f Y ;

£ 4 “. el
Fig. 11. Medula o6ssea. Y 600. Leishmanias no interior de células
reticulo-endoteliais.
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Fig. 12. Esfregaco de ganglio. Post mortem. Histiécito carregado de
Leishmanias. Col. Leishmania » 1.800.

Fig. 13. Vista de conjunto do figado. Desenho lobular conservado. 3 100.
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Fig. 14. Corte de figado. Infiltrado parvicelular e histiocitirio nos
espacos porta. 3 120.

Fig. 15. Corte de figado. Hiperplasia das células de Kupffer. X 600.
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Fig. 16. Corte de figado. Células de Kupffer muito aumentadas e
vacuolizadas. 3 600.

Fig. 17. Corte de baco. Grupo de células reticulares vacuolizadas.
Ao lado, um macrofago com hematias. 3 360.
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X 1.000.

Células reticulares.

Fig. 18. Corte de baco.

Vista de conjunto de um foliculo e da polpa

Fig. 19. Corte de bago.

X 80.

vermelha do baco.
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Fig. 20. Corte de bago. Impregnacio do reticulo pela prata.

Nz

A

80.



DEPARTAMENTO DE NUTRICAO
(Diretor: Prof. Dr. Francisco A. Cardoso)

ESTUDOS COMPARATIVOS SOBRE A ACAO DO CLORIDRATO DE
TIAMINA E DO I6DO-BISMUTATO DE TIAMINA NO ORGANISMO
ANIMAL

YARO RIBEIRO GANDRA
Assistente

Desde a memoravel descoberta de Eijkman, em 1897, alguns dos indmeros
estudos que se fizeram sbbre o “fator hidrossolivel B” de McCollum marca-
ram verdadeiras fases do progresso da técnica de pesquisa déste indispensavel
fator alimentar. Assim, em 1912, Funk ! obteve a cura de ratos com polineu-
rite, administrando-lhes extrato aquoso de farelo de arroz; Jansen e Donath em
1926 %, empregando um método de adsorgdo, isolaram um cloridrato, contendo
enxofre, altamente ativo; em 1931-34 Windaws, Tschesche, Ruhkopf, Laquer e
Schultz * conseguiram estabelecer sua formula empirica; dois anos depois, Wil-
liams e outros elucidaram sua estrutura quimica e, mais tarde, Williams junta-
mente eom Cline e Finkelstein * realizaram sua sintese; em 1937 Lohmann e
Schuster ® isolaram a cocarboxilase de Auhagen e demonstraram ser esta um és-
ter pirofosférico de tiamina; esta coenzima foi sintetizada nesse mesmo ano por
Tauber ¢, Euler e Vestin?, Stern e Hofer® e outros.

Uma série grande de estudos vem sendo feita, abordando o problema da
tiamina sob todos os seus aspectos, dada a importincia que ela tem demonstrado
na regulacio dos diferentes sistemas do organismo. O conhecimento da acdo es-
pecifica da tiamina tem sido largamente difundido e constitui, hoje, valorosa
arma terapéutica amplamente aplicada nos centros médicos. A tiamina constitui
agente terapéutico de grande utilidade e devido a sua rapida absorcdo, seu efeito
é praticamente imediato; por outro lado, sua elimina¢do também é rapida, ndo
conseguindo o organismo reté-la por maior tempo, usufruindo, assim, de seus
beneficios por um periodo mais amplo. Preocupados, pois, com a sua rapida
eliminacdo do organismo, tentamos uni-la a um radical pesado e de eliminagio
mais demorada, prolongando assim a agfio terapéutica da tiamina.

Tivemos nossa atengio despertada por trabalhos que, unindo a tiamina a
diferentes radicais, tornaram-na parte de sais e, portanto, com propriedades dés-
tes; entre tais trabalhos podemos citar o de Wachsmuth®, que estudou formas
cristalinas de compostos duplos de tiamina e iodetos diversos (Ag, Sb, Sn, Pb,
Hg, Bi). Déstes compostos escolhemos o ibdo-bismutato de tiamina, cuja inso-
lubilidade queriamos aproveitar.

Em estudo anterior *°, tendo pombos como animais de experiéncia, pudemos
) P s K

admitir que a tiamina, sob a forma de iddo-bismutato, nio perdeu o seu efeito
terapéutico e, ainda mais, a duragio do efeito terapéutico da suspensio oleosa
de iédo-bismutato de tiamina, quando recentemente preparada, nos parecen igual
ou mesmo superior & da solugdo aquosa de cloridrato de tiamina.
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Nio ficando, entretanto, satisfeitos com a insuficiente homogeneidade do gru-
po de pombos utilizado, propusemo-nos repetir aquéles enszios em um lote de
animais rigorosamente padronizados para, assim, tentar confirmar, ou nfo, a hi-
potese por nés formulada, de, com éste composto, conseguirmos uma retengao mais
duradoura no organismo e, portanto, o prolongamento’ da sua agdo terapéutica.

CONSIDERAGCOES GERAIS

Animais. — Conseguimos de nosso biotério ratos brancos, da raga Wistar,
rigorosamente padronizados. Este grupo de ratos, descendente de animais tam-
bém padronizados, foi controlado desde o seu nascimento e era constituido por
30 exemplares, sendo 15 machos e 15 fémeas, todos nascidos no mesmo dia e
que no inicio da experiéncia contavam 128 dias de idade.

O lote de fémeas apresentava-se no dia zero da experiéncia com pésos in-
dividuais que oscilavam entre os valores extremos de 200 a 232 g, enquanto que
o lote de machos apresentava-se com pesos individuais que oscilavam de 295 a
335 g, portanto representavam um lote de suficiente homogeneidade, muito util
para o nosso tipo de estudo.

Varios autores, trabalhando com vitamina B; e ratos, tém usado animais jo-
vens, uma vez que aproveitaram para seus.estudos a medicdo do atraso do cres-
cimento que éstes apresentam quando sujeitos a uma dieta carente desta vitamina.

Preferimos, entretanto, com Von Peter e col. in Lorenzini** e outros, o uso
de animais com aproximadamente 4 meses de vida, pois que previamos um longo
tempo de experiéncia, fato que nos tornaria dificil dissociar o aumentc intrin-
seco do péso dado pela vitamina B; adicionada a dieta carenciada, daquele pro-
prio do crescimento.

Método. — No estudo da vitamina B, varios métodos bioldgicos tém sido
usados, € todos éles apresentam vantagens e desvantagens préprias, o que nos faz
encontrar, na literatura sobre o assunto, defensores déste ou daquele método de
experimentacio biolégica.

Podemos grupa-los em métodos preventivos e métodos curativos.

Os métodos preventivos cuidam de prevenir o aparecimento dos sintomas do
beribéri provocado por uma dieta carente em vitaming B,, ministrando ao mes-
mo tempo tiamina, quer sob a forma de preparagdes, quer sob a forma natural,
existente em alimentos possuidores de taxas variadas de tiamina.

. Os métodos curativos, mais usados, constituem, como o seu nome indica, um
grupo de técnicas que 1ém como norma curar a sindrome beribérica provocada
por uma dieta carente de tiamina. Neste grupo de métodos ainda encontramos
variantes de técnicas, pois que umas anotam principalmente o tempo compreen-
dido entre a ministracio da tiamina e o Inicio da regressio dos sintomas; ou-
tras, a dose de tiamina ministrada e a velocidade de regressio dos mesmos; en-
quanto que outras ainda, associando os dois grupos anteriores, estudam o prazo
pelo qual as diferentes doses curativas protegem os animais de nova crise beri-
bérica, quando mantidos em dieta carente.

A avaliacAo da duragdo do efeito terapéutico de uma substiancia em estudo,
também pode ser feita de diferentes formas. Indmeros trabalhos tém avaliado
seus resultados pela regressdo dos miltiplos sintomas da polineurite e o poste-
rior reaparecimento déles quando se sujeitam os animais de experiéncia, perio-
dicamente, a doses conhecidas de tiamina.
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Embora a sintomatologia das crises beribéricas em ratos seja muito carac-
teristica e, ainda mais, especifica, niio achamos, entretanto, a sua observagao acon-
selhavel como base de um estudo no qual se quer ter uma idéia quantitativa do
fendmeno e relativa sensibilidade nas respostas as diferentes doses ministradas.
Dificilmente poderiamos saber, pela regressido dos sintomas, o momento exato
em que, de fato, a cura da polineurite comegou a se processar.

Foi também dificil, sendo impossivel, precisar em horas ou, mesmo, dias,
o tempo exato de prote¢iio que uma certa quantidade de tiamina permite. Os
sintomnas iniciam-se vagamente; o animal apresenta-se triste, quieto e com o pélo
ericado por um tempo que varia desde algumas horas até 3 a 4 dias, antes que
possamos identificar qualquer sintoma mais especifico. Por éste motivo, tal mé-
todo tornaria de dificil obtencio a rigorosa homogeneidade que desejavamos em
nossas observagdes, pois se fazia sentir, certamente, a influéncia do fator pessoal
na determinagdo precisa do tempo de protecio das substincias ecm estudo.

Moura Campos e col.’* também .netaram esta ampla variacio do aparecimen-
to das perturbacSes nervosas quando disseram que “as perturbagbes nervosas fo-
ram registradas, em regra, de 6 a 8 semanas de alimentacdo carenciada. Em
um caso (rato n. 206) apareceram precocemente, 5 dias, e em outro (rato n. 207)
ap6s 60 dias”.

Outra dificuldade consiste na verificagio da maior nitidez désses sintomas,
quando os animais sio mantidos com dieta apenas parcialmente carente em tia-
mina, de maneira a permitir uma sobrevivéncia maior dos mesmos, fornecendo,
pois, tempo suficiente para que os ditos sintomas se manifestem com maior
clareza.

A observaciio da variagio de crescimento de ratos de 25 a 40 dias de idade,
quando submetidos a uma dieta carente, é uma boa técnica, pois que nos per-
mite tracar uma curva e com esta ter uma idéia nitida da evolucido da experién-
cia. FEsta técnica foi empregada por Chase e Sherman '® e adotada pela “Ame-
rican Association of Official Agricultural Chemisis” ** com algumas modificagoes,
€ entre noés varios pesquisadores empregaram-na, também com 6timos resulta-
dos 1 1. 1%. 18 Quiros associam-na & observagio de um ou mais sintomas °.

Um excelente sintoma para se levar em consideragio, em estudos biolégicos
sobre a tiamina, é a perda do apetite, pois que é um dos sintomas mais preco-
ces e evidentes. O aumento da concentragio sanguinea de substancias interme-
diarias do metabolismo dos glicidios teria uma aciio direta sébre o apctite, oca-
sionando uma anorexia evidente e persistente, anorexia esta que rapidamente é afas-
tada quando, por intermédio da vitamina B,, se removem éstes compostos inter-
mediarios por metabolizagio completa dos mesmos. Sendo um sintoma tio cons-
tante e sensivel as diferentes taxas de vitamina B, introduzidas no organismo, al-
guns autores substituem a usual téenica de observagio dos fenémenos convulsivos
da polineurite beribérica pela medida da anorexia.

A medigio da anorexia pode ser feita indirctamente, observando a curva de
péso dos animais, ou, diretamente, pesando a quantidade de alimento fornecida
e a sobra déste 24 horas depois de fornecido; a diferenca entre estas duas cifras
nos da a quantidade efetivamente consumida neste espaco de tempo de observa-
cdo. Entretanto, éste método direto, tdo evidents nos primeiros dias, logo de-
pois nos trard dificuldades para avaliar a variacio da intensidade da deficiéncia,
pois que o consumo de alimento desce a um minimo em térno do qual as peque-
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nas variagbes ndo nos permitiriam acompanhar didriamente a evolucao, sendo ape-
nas saber de sua duragio total. .

Por éste motivo, pareceu-nos interessante acompanhar o fenémeno da carén-
cia tiaminica pela curva ponderal, pois que o seu aspecto homogéneo. constante
para cada dose, nos da uma idéia bem satisfatéria tanto da duragdo como, e prin-
cipalmente, da evolugio da caréncia tiaminica.

Intimeros autores tém usado as variagbes ponderais para indicar a curva de
crescimento dos animais. Pareceu-nos, entretanto, que a simples medicdo do péso
nio reflete somente a variacdo do crescimento em si, mas também um aumento
dos tecidos de reserva do organismo.

Usamos um lote de animais com 128 dias de idade. o que nos permitiu di-
ferenciar melhor uma variagdo ponderal independente do fator crescimento e, ain-
da mais, afastado o fator crescimento, pudemos acompanhar as variacdes ponde-
rais durante um periodo de sete meses consecutivos, fato éste dificil de ser con-
seguido se se quisesse aproveitar também o periodo de crescimento.

A regularidade das respostas as doses de tiamina nos diferentes lotes e a
homogeneidade déstes, nos permitiram considerar muito satisfatéria a sensibili-
dade ao método em questdo, em estudos desta natureza.

Dieta. — Muitas sdo as dietas destinadas a provocar o beribéri em ralos.
A que nos pareceu mais interessante e segura foi a citada por Hawk, Oser e
Summerson *, os quais, a uma dieta composta de caseina, sacarose, sleo vegetal
hidrogenado, 6leo de figado de bacalhau e mistura salina, acrescentaram quanti-
dades adequadas dos diferentes compostos orgénicos capazes de interferir em ex-
periéncias desta natureza, tais como: riboflavina, acido nicotinico, piridoxina, aci-
do p-amino-benzoico, pantotenato de calcio, biotina, acido félico, colina, inositol
e menadiona.

Dieta excelente também é a de Miller e Baumann *!, pois conseguiram 6ti-
mos resultados suplementando a dieta basal com quantidades conhecidas de acido
nicotinico, riboflavina, pantotenato de calcio, piridoxina e colina.

Infelizmente, ndo nos foi possivel adotar éstes tipos de dietas, por nos fal-
tarem algumas das substdncias complementares.

Usamos, entdo, a dieta de Sherman e Chase. citada por Hawk, Oser e Sum-
merson e que consta do seguinte:

Caseina (livre de tiamina) ........................ 18
Amido  ..... e 530
Mistura salina ... ... ... . .. 4%
Manteiga ...... e e 8%
Oleo de figado de bacalhau .................. ceeee. 20
Levedo autoclavado ........... e e 15%

A tiamina foi retirada da caseina por duas lavagens em alcool a 60% e fi-
nalmente uma com &lcool a 95%. em tempos de contacto por nos prolongados,
isto €, geralmente deixando-a em contacto com os alcoois por 1 ou 2 dias. depois
de cada lavagem.

A mistura salina usada foi a de Osborne e Mendell.

O levedo em pé foi autoclavado durante 6 horas a 120°C e espalhado em
camadas de ndo mais de 6 mm de profundidade e depois secado a temperatura
de 45°C, conforme manda a técnica original.
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Moura Campos demonstrou 2%, em experimentacdes biolégicas, a presenca de
tiamina e piridoxina em amostras de nosso amido comercial, pois que ratos, quan-
do submetidos a dieta livre de tiamina, mas contendo amostras de amido comer-
cial, foram protegidos contra o aparecimento do beribéri ¢ da dermatite pela-
grosa.

Por esta razdo, o amido comercial usado em nossa dieta foi também subme-
tido a autoclavagiio suficiente para destruir sua taxa tiaminica.

Esta dieta, assim como a agua, foi fornecida ad libitum. No grupo teste-
munho aquela foi complementada com uma grama nor cento de levedo em pé
nao autoclavado.

Grupos. — Ao dividir os animais nos respectivos grupos tivemos o cuidado
de fazer uma distribuicio homogénea, de maneira que cada grupo tivesse igual
nimero de machos e de fémeas, e as médias de pesos mais préximas possivel.
Assim conseguimos uma média de pesos dos grupos de 264 gramas, compreendida
entre valores extremos de 261 a 269 gramas. FEsse dado tem relativa importin-
cia, pois que €stes pesos iniciais vdo ser tomados como valor 100, e as variagbes
subseqiientes, como oscilagdes percentuais em tdérno déste ponto inicial de refe-
réncia.

O grupo 1, testemunho, foi constituido por 4 animais alimentados com a die-
ta basal, suplementada com levedo em pé ndo autoclavado, na razio de 1% do
péso da dieta.

O grupo II, contrdle negativo, com 6 animais, recebeu tio sdmente a dieta
basal. Quando apareceu o beribéri deixou-se que éste evoluisse até levar o ani-
mal & morte, em crises caracteristicas de polineurite.

O grupo III, contréle positivo, constituido por 20 animais, recebeu a dieta
basal. Este grupo foi redividido em dois sub-grupos, a saber: IIla com 8 ani-
mais, nos quais as crises de beribéri foram prevenidas com uma injecio intra-
muscular de cloridrato de tiamina; IIIb com 12 animais, nos quais a prevengdo
da crise beribérica foi feita com uma injecdo, também intramuscular, da substan-
cia em estudo, isto &, o iddo-bismutato de tiamina.

Substincia de comparagio. — Consistiu de solugdes aquosas e de concentra-
goes conhecidas de cloridrato de tiamina, por nds preparadas e controladas qui-
mica e colorimétricamente.

Substincia de prova. — Usamos para as nossas experimeuntagdes o iddo-bis-
mutato de tiamina, sal éste que, por nos preparado, foi controlade colorimétrica-
mente uma série de vézes. Dada a constincia dos resultados, que nes permitiu
o conhecimento preciso do seu teor tiaminico, pudemos preparar diluigdes exata-
mente conhecidas. Pudemos outro tanto comprovar que, durante um periodo
maior que um ano, o sal, quando em pd, manteve sua atividade tiaminica inal-
terada. Este sal foi suspenso em 6leo de carogo de algoddo para facilitar a ho-
mogeneidade da suspensdo, uma vez que, em suspensdo aquosa, a precipitacio
rapida dos granulos de "iddo-bismutato de tiamina dificultou a retirada de doses
de igual concentracio. O uso déste veiculo oleoso poderia ser considerado uma
causa provavel de érro, embora se saiba que, de maneira geral, esta retencio
mais duradoura, se existente, ndo se prolonga por mais de um ou dois dias. En-
tretanto, preocupados com a exatidio dos resultados, resolvemos comprevar éste
fato e afastar, assim, o fator “veiculo”.
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Em dois grupos de ratos injetamos 2 mg de tiamina sob forma de i6do-bis-
mutato em veiculo oleoso e veiculo aquoso, respectivamente.

Conseguimos com éste ensaio demonstrar que nio existe diferenca quando
o critério de observac¢io for o mesmo, isto é, o uso do ‘“dia” como unidade, afas-
tando désse modo a possibilidade dessa causa de érro.

Padronizacio das substincius em estudo. — A quantidade relativa de tiamina
dos dois sais foi verificada pelo método de Prebluda e McCollum usado por
Tastaldi **, o que nos permitiu trabalhar com qguantidades equivalentes dos dois
sais em relagdo ao teor tiaminico.

Fizemos a dissolugdo prévia do sal pesado de tiamina em.piridina *, o que
nos permitiu empregar, sem modificagbes, a técnica do método supracitado.

Dose. — Arnold e Elvehjem ** acharam que, adicionando-se a 100 ¢ de ali-
mento 80-100 y de tiamina, os ratos crescem normalmente; para muitas espécies
de animais ** a quantidade diaria requerida de tiamina acha-se préxima a 1 y por
grama da dieta solida. Hawk, Oser e Summerson 2 aconselham a compiementar
uma dieta sem o complexo B, com 40 y de tiamina por rato e por dia.

Intevessava-nos, sobretudo, uma taxa mais elevada, para ser dada de cada
vez, por isto que queriamos curar os sintomas polineuriticos provocados pela die-
ta sem tiamina e, mais ainda, proteger os animais, por um certo espaco de tempo,
de nova crise beribérica.

Injectamos na primeira vez, no inicio do que chamamos de periodo II de nos-
sas experimentagdes, cloridrato de tiamina e iddo-bismutato de tiamina em quan-
tidades tais que cada dose de 1 cm3 correspondesse a 04 mg de tiamira.

A dose seguinte (periodo III) correspondeu, por cm3 injetado de cada pre-
parado, a 1,2 mg de tiamina; as duas Gltimas doses, nos periodos IV e V, foram
de 2,0 mg de tiamina cada uma, sempre por vez e por rato. Essas doses foram
injetadas nos masculos das pernas posteriores, alternadamente e sempre em volu-
me ndo superior a 1 em3.

PARTE EXPERIMENTAL

Preparativos. — Os animais foram registrados em fichas do modélo comum
do Departamento, e todo e qualquer acidente ou sintoma aparecido foi melas ano-
tado.

Todos os animais foram pesados de 3 em 3 dias e seus pesos passados para
os graficos. .

Os ratos foram mantidos em condicdes de igualdade absoluta. Kline, Fried-
man e Nelson 26 concluem em 1945 que “Maintenance of a uniform environmental
temperature is essential for precision in performing the rat-curative essay for thia.
mine”. A temperatura do biotério durante todo o ano foi mantida constante,
pois que a variacio maxima diiria ndo ultrapassou de 1,5°C, enquanto que as
médias das temperaturas méaximas e minimas foram, respeciivamente, 23,3°C e

21,1°C.

* Sugestdo do Prof. Dcrival da Fonseca Ribeiro, a quem =agradecemos.
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Desde os trabalhos de Fredericia e col.?, Kon e Watchorn 2* em 1927-28,
Kelly e Parson ® em 1937, e outros, sabe-se da importincia do fendémeno da re-
focagdo em ratos, quando se trabalha com vitamina B, e dieta glicidica por ex-
celéncia. Atendendo a éste fenémeno, os ratos foram colocados em gaiolas de
chao telado, com malhas suficientemente grandes para permitir o afastamento
imediato dos residuos dos animais, evitando-se a coprofagia para, assim, alijar
uma das possiveis causas de érro.

Recordando, entdo, podemos dizer que, para as nossas experiéncias, subme-
temos os animais a uma dieta carente de tiamina, e observamos a queda da curva
ponderal, quando entdo injetamos as drogas jue comparavamos para ver por
quanto tempo estas mesmas drogas protegiam os animais de nova queda de péso.
Estas medidas ponderais foram passadas em graficos, de maneira que as oscila-
¢oes . das médias, para mais ou para menos, representavam variagbes percentuais
em torno de uma base fixa, a média de pesos do dia zero da experiéncia, tomada
como 100. Dadas as condigbes de experiéncia e, principalmente, dos animais nela
empregados, pudemos prolongar o periodo experimental por prazo maicr que 6
meses sem que isto comprometesse a sensibilidade do teste, como podemos obser-
var pela regularidade das curvas, traduzida pela homogeneidade das respostas no
que se refere tanto ao tempo de duragdo como 2 intensidade das mesmas.

No grafico 1 podemos ver a evolucio total da experiéncia e o comportamen-
to dos diferentes grupos quando sujeitos as diversas doses das substincias em es-
tudo. A curva total foi dividida em quatro periodos distintos, para facilitar me-
lhor a sua descrigio.

O periodo I vai desde o dia zero até o 30.° dia de experiéncia, e compreen-
de a fase de deplecio de tiamina refletida pela queda de péso médio dos grupos
I, 1lla e IIIb. O grupo I, testemunho, que recebeu na dieta carente uma com-
plementacdo de levedo em pé ndo autoclavado, teve sua curva elevada progressi-
vamente, e seu comportamento, durante todo o longo periodo experimental de
192 dias, nos permitiu confirmar a eficiéncia da dieta usada. A homogeneidade
dos lotes pode ser apreciada pelo inicio da queda de péso nos 3 lotes II, Illa e
ITIb (26 ratos), inicio &ste que se deu concomitantemente, nos trés grupos, no
15.° dia de experiéncia.

O periodo II teve inicio quando a variacio das médias dos lotes, em relacdo
ao péso médio geral do dia zero de experiéncia considerado como 100. atingiu
aproximadamente 80%. Estabelecemos em todos os periodos que o limite infe-
rior minimo das curvas dos lotes Illa e 1lIb ndo descesse abaixo de 809% do
péso inicial, pois que, aquém déste limite ji encontramos crises polineuriticas
acentuadas e caracteristicas, e cujas sequelas ndo nos permitiriam conservar o
teste por um periodo longo e com a sensibilidade constante como a que tivemos
durante todo o tempo de experiéncia. Neste periodo II, o grupo I, testemunko,
continuou, como vemos no grafico I, sua curva de ascensdo. A curva do grupo
II. contrdle negativo, isto é, o que continuou com a dieta carenciada, sofreu um
descenso progressivo, apresentando seus componentes, a partir do 35.° dia, quan-
do entdo ja tinham 759 do péso inicial, sinais caracteristicos da polineurite,
sinais éstes que, como ja observaram muitos autores, nio obedeceram a uma cro-
nologia suficientemente regular para serem tomados como o ponto de referéncia
de nossas experimentagbes. Neste periodo, 2 animais morreram em crises violen-
tas de polineurite. Também éste fato veio comprovar a eficiéncia da dieta no
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que diz respeito a produgdo do beribéri tipico, quando ndo suplementada com
uma fonte de vitamina B,.

Nos grupos IIla e 11Ib injetamos, no muasculo, respectivamente. o cloridiato
de tiamina e o i6do-bismutato de tiamina em quantidades equivalentes e que cor-
responderam a 0,4 mg de tiamina por animal. A reacio da curva nio se féz
esperar e no dia subseqiiente & ministragdo de tiamina, quer sob forma de clori-
drate de tiamina, quer sob forma de iddo-bismutato de tiamina, ji obtivemos uma
ascensdao correspondente a 3,1% e 4,19, respectivamente. Dai por diante con-
tinuou a subida da curva, como conseqiiéncia das substancias injetadas, até o 39.°
dia; quantidade equivalentes de tiamina promoveram um aumento constante de
péso durante 9 dias, ap6s os quais as curvas ponderais comegaram a cair de novo,
isto €, ndo mais se fazia sentir o efeito especifico das drogas injetadas que su-
plementaram a dieta carente. Como vemos, por éste periodo, as duas substincias
comportaram-se igualmente, pois que ambas conseguiram elevar a curva até o mes-
mo ponto (97,4% e 97,7%) e no mesmo tempo (9 dias). Por esta curva, en-
tao, ndo podemos tirar conclusbes sbbre a maior ou menor durabilidade do efeito
terapéutico de qualquer dos sais, senfo, apenas, que ambos, nesta dose, compor-
taram-se analogamente.

Supusemos entdo que. talvez, o mecanismo de retenciio e, portanto, a dura-
¢do do efeito terapéutico nos animais de experincia, nio fosse suficientemente
sensivel a ponto de dar, com esta dose, uma diferenca tal entre os dois sais, que
pudesse ser medida em dias. Pensamos entdo em aumentar a dose dos mesmos
e conseqiientemente da tiamina, € com isto acentuar a diferenca que pudesse exis-
tir entre o tempo de agdo de um e de outro sal. Assim o fizemos no periodo
III. Quando a curva ponderal estava em franca descensdo, injectamos, nos ani-
mais dos lotes 1lla e IIIb, respectivamente, cloridrato de tiamina e i6do-bismu-
tato de tiamina em quantidades que equivalesserz a 1.2 mg de tiamina por dose
e por animal (Grafico 1. periodo 11I). As curvas ponderais elevaram-se de novo
e obtivemos para o cloridrato de tiamina um periodo de ascensio que durou 10
dias, enquanto que, para o idédo-bismutato de tiamina, prolongou-se por 16 dias,
isto é, um tempo de protecdo maior que o do cloridrato de tiamina, com uma
diferenga para mais de 6 dias, isto é, 60% maior. O grupo I, testemunho, con-
tinuou tendo uma curva ascendente e durante todo o tempo de experiéncia esta
manteve-se alta. A curva ponderal do grupo ll, contrdle negativo, continuou bhai-
Xa e mais 2 animais morreram em crises polineuriticas, enquanto que os restan-
tes continuaram com os sintomas do beribéri crénico.

Pela mesma razdo ji referida, resolvemos aumentar ainda mais a dose de
tiamina a ser injectada sob forma dos dois sais em estudo. Iniciamos assim no
87.° dia de experiéncia o periodo IV de nossas observacoes. Neste, usando a
mesma via de inoculacdo e as mesmas drogas para os mesmos grupos de animais,
injectamos quantidades dos sais que, em péso, equivalessem, cada uma. a 2,0 mg
de tiamina (Grafico 1, periodo 1V). Os animais reagiram também rapidamente
a ministracdo de tiamina e entfo, com dose aumentada desta, pudemos colocar em
evidéncia indiscutivel as diferencas de agdo entre os dois sais, assim: o grupo
Illa, que recebeu a tiamina sob forma de cloridrato, apresentou uma curva de
imediata ascensdo, refletindo a rdpida absorgdo da vitamina sob esta forma. Esta
ascensdo atingiu o maximo no 99.° dia de experiéncia, isto ¢, 12 dias apds a in-
jegdo intramuscular de cloridrato de tiamina. Apés éste dia a curva ponderal
caiu rapidamente.
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No grupo IIb outro tipo de curva ponderal ficou agora bem evidenciado,
pois a curva apresentou uma ascensdo mais lenta, porém mais persistents, o que
indicaria um aproveitamento mais lento do idde-bismutato de tiamina, uma eli-
minagio mais demorada e portanto maior periodo de agio terapéutica, uma vez
que, como ja tinhamos provado em trabalho anterior*® e o confirmamos agora,
esta acdo fica conservada quando unimos a tiamina ao radical pesado em estudo.

Como vemos no grafico 1, periodo IV, a curva ponderal do grupo IHIb tem
o seu apice deslocado para o 111.° dia de experimentaciio, o que nos da, neste caso,
um tempo de agfo da tiamina, sob forma de i6do-bismutato, exatamente duplo
daquele quando sob a forma de cloridrato de tiamina.

Em outras palavras, o i6do-bismutato de tiamina, quando injectado intramus-
cularmente e em péso que corresponde a 2,0 mg de tiamina por animal e por
vez, protegeu um lote de ratos por mais 12 dias do que o féz o cloridrato de tia-
mina quando injectado também em ratos pela mesma via e com igual riqueza
tiaminica.

Estando ja evidenciado o fendmeno, quisemos ainda ver se mais uma vez ob-
tinhamos os mesmos resultados déste Gltimo periodo.

Quando a variagdo das médias dos lotes Illa e IlIb, em relacdo ao péso mé-
dio geral no dia zero da experiéncia, considerado como 100, aproximou-se dos
85%, nova dose dos mais foi injeclada; e agora para perquirir da sensibilidade
do material de experimentagdo propusemo-nos a repetir a mesma quantidade dos
dois sais usados no periodo IV, isto é, cada dose correspondendo a 2,0 mg de
tiamina por animal.

Nova ascensdo obtivemos (Grafico 1, periodo V) e o apice da curva do
péso médio do lote Illa localizou-se no 151.° dia da experiéncia, enquanto que
para o lote IIlb esta curva continuou a ascensio até o 163.° dia de experiéncia.
Portanto obtivemos a mesma diferenca, de 12 dias, dos dois pontos méaximos em
favor do iddo-bismutalo de tiamina, demonstrando assim que, de fato, a tiamina.
quando ligada ao radical iddo-bismutato, tem sua agio prolongada, resultante pro-
vavelmente do maior tempo que o sal ficou retido no organismo.

Para melhor evidenciar o comportamento das duas curvas, relativas aos lo-
tes Illa e IIlb, nos periodos III, IV e V, fizemos, para cada periodo, duas sé-
ries de indices, tomando como base igual a 100, na primeira e na segunda série,
o péso médio dos ratos, respectivamente, do lote IIla e IIIb, no dia inicial de
cada periodo. (Graficos: 2, 3 e 4).

Por outro lado, no grafico 5 (periodo IV), fizemos uma translagio da curva
relativa ao lote 1llb, tal que o ponto representativo do péso médio dos compo-
nentes déste grupo no dia inicial désse periodo viesse a coincidir com o ponto
representativo do péso médio dos componentes do grupo Illa nesse mesmo dia.
O mesmo foi feito para o periodo V e apresentado no grafico 6.

Definindo-se, por outro lado, no periodo V, a variavel Z como igual a X—Y,
em que X é igual ao péso médio do grupo Illb e Y é igual ao péso médio do
grupo Illa no mesmo dia, acrescido da diferenca da média do grupo IlIb em
relacdo @ do grupo Illa no dia inicial désse periodo, projetamos no grafico 7
os diferentes valores de Z. .
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CONCLUSOES

O i6do-bismutato de tiamina manteve em nossa experiéncia a acio especifica
caracteristica da tiamina.

A duracgdo do efeito terapéutico do iddo-bismutato de tiamina foi em nossas
experiéncias superior a do cloridralo de tiamina.

SUMARIO

Foram feitas experimentagbes em ratos, sdbre uma forma insolivel de vita-
mina B, (i6do-bismutato de tiamina), cuja agdo terapéutica foi comparada a do
cloridrato de tiamina. '

A tiamina, sob forma de i6do-bismutato, ndo perdeu o seu efeito terapéutico.

A duracdo do efeito terapéutico do idédo-bismutato de tiamina foi superior
& do cloridrato de tiamina.

As diferengas encontradas, e que foram constantes e proporcionais as doses,
nos permitiram concluir que o iddo-bismutato de tiamina tem, comparativamente
ao cloridrato de tiamina, uma absorcio mais lenta e um efeito terapéutico mais
duradouro.

SUMMARY

Experiments were made on rats with an insoluble form of vitamin B, (iodo-
bismuthate of thiamine) the therapeutic effect of which was compared with that
of thiamine hydrochloride.

Thiamine in this form did not lose its specific therapeutics effect.

The duration of the therapeutic effect of iodo-bismuthate of thiamine was
longer than that of the thiamine hydrochloride.

The differences found were constant and proportional to the doses and allow
us to conclude that the iodo-bismuthate of thiamine has, comparatively to the thia-
mine hydrochloride, a slower absortion rate and a longer therapeutic effect.
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Introducdo

Desnecessario serd ressaltar a importancia da demonstracio da eliminacio do
bacilo da tuberculose pelos métodos de laboratério na pratica rotineira da tisio-
logia. Além disso, a interpretagio de opacidades radiolégicas do pulmio, fre-
quentemente assintomaticas, apresenta nio poucas vézes dificuldades consideraveis.
A radiografia em massa, cujo emprégo se realiza em intensidade crescente, au-

- mentara essas dificuldades. Torna-se indispensavel, cada vez mais, o conheci-
mento de métodos de pesquisa do Mycobacterium tuberculosis de alta eficiéncia
e grande praticabilidade.

Contamos hoje com os seguintes processos de demonstragio do bacilo da tu-

berculose de origem pulmonar, por meio do microscépio ou da cultura:

— o exame do cscarro,
— o exame do malerial recolhido da laringe, o “swab” laringeu,
—- o exame da lavagem ou do contetido géstrico,

— o exame da lavagem traqueobrénquica.

O exame do escarro e o da lavagem ou do conteiido gastrico sio os mais
empregados e mais estudados. O primeiro pode ser considerado pratico. O se-
gundo, de eficiéncia muito maior, ndo é de facil aplicacio em alta escala. A
lavagem traqueobrénquica, o processo mais recente, apresenta inconvenientes iguais,
pelo menos, aos da lavagem géstrica. E hi quem ache que seja realmente uma
lavagem apenas oro-faringo-laringea.

O exame do material da laringe, pelo “swab” laringeu, é pouco usado. Al-
guns pesquisadores europeus, como Nassau!, Munro-Ashman e Nassau?, Sula?,

3

* Trabalho apresentado ac IV Congresso Nacional de Tuberculose, realizado no
Recife, em novembro de 1948.
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referem-se entusiasticamente a &ste processo, porém nido apresentam estudo com-
parativo entre a sua eficiéncia e a dos outros métodos. Nem conseguimos encon-
trar na literatura ao nosso alcance dados comparativos relativos a €sse processo
de pesquisa do bacilo de Koch. A priori, a sua eficicia é inteiramente admissi-
vel, uma vez que ndo é possivel imaginar portadores de escarro positivo sem ba-
cilos nas vias de expulsio désse mesmo escarro, e uma vez que individuos sem
expectoracdo podem ser eliminadores do bacilo, pela tosse ou pela acdo dos ci-
lios epiteliais das vias respiratérias. Em ambos os casos devem se encontrar ba-
cilos pelo menos na laringe, sendo em téda a regifo oro-faringo-laringea. Re-
solvemos, por isso, realizar o presente estudo comparativo.

Técnicas

A comparagio entre a eficiéncia da pesquisa do Mycobacterium tuberculosis
no escarro e no “material da laringe” foi feita sob dois pontos de vista, o do
valor de cada método no exame direto ao microscépio e no exame por meio de
cultura.

Material de estudo: — Para a comparagio entre os dois métodos ao micros-
copio ndo se féz selecdo de pacientes, recolhendo-se material de todos os que
traziam escarro para exame. Para se avaliar a eficiéncia de cada processo por
meio da cultura colheu-se material apenas de pacientes cujo escarro se revelara
negativo microscopicamente.

Colheita do material: — Os escarros para exame microscopico ou cultural
foram obtidos e trazidos ao laboratério da maneira usual.

Para a colheita do material laringeu usou-se um pequeno chumago de algo-
ddo préso a extremidade de um fic de arame fino e flexivel. Apés curvar-se o
arame convenientemente, o chumago era passado sobre a superficie da parte pos-
terior da hdca, sébre t6da a superficie da oro-faringe e, em seguida, apés ser in-
troduzido mais profundamente, procurava-se alcancar a laringe. Nesse momento
pedia-se ao paciente que tossisse, caso ndo o fizesse espontineamente. Nio se
usou abaixador de lingua ou espélho laringoscopico, nem se puxava a lingua do
paciente. Usou-se éste processo de preferéncia a uma técnica mais refinada, em-
bora correndo o risco de nem sempre alcancar a laringe, por se achar que se a
eficiéncia do método dependesse do emprégo dos processos classicos de laringos-
copia, a sua vantagem estaria diminuida, pela necessidade da intervencio de um
médico para a colheita do material.

Métodos de exame: — A pesquisa baciloscopica foi feita pelo método direto,
tanto para os exames de escarro como para os de material da garganta. Para
éstes os esfregacos foram preparados passando-se simplesmente os chumacos s6-
bre as laminas.

A cultura, a partir do escarro ou do “swab”, foi realizada apds o tratamento
pelo fosfato trissodico de Corper e Stoner*. A eficiéncia déste processo foi ve-
rificada por Van Vranken ® em mais de mil exames.

Julgamos ser dos primeiros a utilizar &sse método de tratamento em nosso
meio, e por isso o descrevemos, embora sumariamente. Transferiam-se 5 cm3 do
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escarro a um tubo de centrifugagio e se juntava igual volume de Na,PO,.12H.0
a 23%. Agitava-se bem a mistura e levava-se a estufa, por 24 horas, a 37°C.,
durante as quais, de vez em quando, se agitava novamente o material. Em se-
guida neutralizava-se o fosfato trissédico com acido sulflirico, centrifugava-se a
2.800 r.p.m. durante 30 minutos, ressuspendia-se o sedimento em pequena quan-
tidade de salina e inoculavam-se 4 tubos de meio de cultura. Parecenos que
Corper %7 deixou provado que os meios de gema de ovo sdo superiores as mis-
turas complexas de varios pesquisadores. Van Vranken® também o confirmou.
Por economia usamos, porém, o meio de Petragnani (modificacio de Saenz), re-
duzindo a metade, entretanto, a quantidade de verde-malaquita e duplicando a
quantidade de gemas de ovo, alteragbes essas baseadas nos trabalhos do mesmo
Corper.

Para os “swabs”, imaginamos o seguinte processo: Cortava-se o arame logo
acima do chumago, deixando éste cair em um tubo de centrifugaciio contendo 4
em3 de Na;PO,.12H,0 a 11,5%, obtendo-se assim condigdes de tratamento iguais
as do escarro. Agitava-se fortemente o tubo, procurando obter o méaximo des-
prendimento do material agarrado ao algodio. Confiou-se, portanto, emhora um
tanto empiricamente, no grande poder detergente do fosfato trissédico para a re-
tirada das bactérias do chumago de algoddo. Com pinca estéril, tomava-se entdo
o chumaco, que se espremia o mais possivel, deixando escorrer naturalmente o li-
quido para dentro do tubo, e se o desprezava. Os tubos com a suspensio do ma-
terial assim obtido eram depois submetidos as mesmas condicfes que os de es-
carro: estufa a 37° por 24 horas, neutralizagdo com 4cido sulfarico, centrifugacdo
a 2.800 r.p.m. por 30 minutos, ressuspensio do sedimento em salina e inocula-
¢do em 4 tubos do mesmo meio de Petragnani modificado.

Resultados negativos somente eram tomados como tal apés incubacio por
trés meses,

Resultados

Apresentamos no Quadro I os dados obtidos pelos exames diretos ao micros-
copio, podendo-se ver ai tddas as combinagbes dos resultados (V. também gra-
fico I).

RESULTADOS DOS EXAMES DIRETOS AO MICROSCOPIO PARA A PESQUISA
MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS

Resultados N %
Exames realizados ......... ... i, 324 100,0
Exames Negativos  .....c.iittiieiit e 211 65,1
Exames positivos ........iiiiii it i 113 34,9
ESCATTOS POSILIVOS +trvvnetneet et et et 111 343"
“Swabs” positivos ... e 60 18,5
Exames positivos em ambos ............... e 58 17,9
Escarros positivos e “swabs” negativos ................ 53 16,4
Escarros negativos e “swabs” positivos G 2 0,6

Quadro I
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Vé-se, pelos resultados apresentados, que dos 113 exames positivos microsco-
picamente, o escarro acusou a positividade de 111, ou seja 98,2%, enquanto o
“swab” revelou como positivos 60, isto é, 53,19% (V. graf. II). O “swab” evi-
denciou somente dois resultados ndo acusados pelo escarro.

POSITIVIDADE DOS POSITIVIDADE RESPECTIVA
DOIS METODOS DOS DOIS METODOS SOBRE
A POSITIVIDADE TOTAL

( £xames A0 mMICROSCOPIO)
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Graficos I e II

Procurou-se, como complemento a esta comparagio, fazer a cultura do ma-
terial oro-faringo-laringeu dos pacientes cujo escarro fora positivo e cujo “swab”
féra negativo ao microscépio. Para éste {im realizou-se a cultura de 36 “swahs”
nessas condigbes. Deveriamos admitir, a priori, a presenca de bacilos da tuber-
culose nesses “swabs”, e o resultado negativo encontrado se explicaria, mais pro-
vavelmente, pela ndo transferéncia dos bacilos as liminas pelo simples ato de
esfregar os chumagos nas mesmas. No entanto, apenas 20, ou 55,5%, deram cul-
tura positiva.

No Quadro II apresentam-se os resultados, em tddas as combinacbes possi-
veis, das culturas de escarro e de material oro-faringo-larigeu dos pacientes cujo
escarro nio revelara microscopicamente a presenca de Mycobacterium tuberculosis

(V. também graf. III).
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RESULTADOS DA PESQUISA DO MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS POR
CULTURAS DE ESCARRO E DE “SWAB” DOS PACIENTES COM ESCARRO
NEGATIVO AO MICROSCOPIO

Resultados N.o %
Culturas realizadas .............co i iiiiniiainnnnnn. 156 100,0
Culturas negatiVas ........vviiiiriiit i i, 120 76,9
Culturas positivas ...... .. e, 36 231
Culturas de escarro positivas .............. ... 00 ... 30 19,2
Culturas de “swabs” pesitivas ................ ... ...... 9 58
Culturas positivas de escarro e de “swab” . ........... 3 1,9
Cultura de escarro positivas e de ‘‘swab” negativas .... 27 17,3
Culturas de escarro negativas e de ‘“‘swab” positivas .... 6 3,8

Quadro II

Vé-se que dos 36 espécimes positivos por um ou pelo outro método, o es-
carro revelou 30, isto €, 83,3%, enquanto o “swab” s6 evidenciou 9, ou 25%
(V. graf. 1V). Ha a assinalar os 6 casos positivos, ou seja 16,7%, revelados
unicamente pelo “swab”. FEstas percentagens de positividade individual sébre a
positividade total evidentemente s@o calculadas apenas para fim ilustrativo, dado
o pequeno nimero em j6go. Nao nos foi possivel realizar maior nimero de com-
paragbes por falta de material, pois ao chegarmos & cultura n.° 156 tinhamos
1.392 tubos de Petragnani em incubagio (1.248 correspondentes as 156 compara-
¢bes apresentadas no Quadro 1 e 144 aos 36 “swabs™ ji referidos de casos de
escarro positivo e maierial oro-faringo-laringeu negative microscopicamente).

POSITIVIDADE DOS POSITIVIDADE RESPECTIVA
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Discussdo

§ 1 — Exame microscépico direto: A comparagio dos resultados dos exa-
mes diretos ao microscopio mostra claramente a inferioridade do “swab” em re-
lagdo ao escarro, pois que, praticamente, s6 revelou a metade dos positives. O
“swab” tem, entretanto, outras vantagens que o escarro ndo apresenta, como €co-
nomia de material: torna desnecessirio o fornecimento de potinhos aos pacien-
tes, com a consequente economia da autoclava¢io e lavagem désse material, sem-
pre acompanhadas de quebras; economia de tempo: pois o resultado é sabido na
hora e nao no dia em que o paciente voltar; ganho de doentes: uma vez que
sempre ha os que nio valtam espontineamente para trazer escarro; e impossibi-
lidade de mistificaces: uma vez que entre pacientes ignorantes sempre existe a
possibilidade de trazerem escarros de outrem como sendo seus.

A colheita do material oro-faringo-laringeu é facilima, néo toma muito tem-
po e é bem tolerada pela quase totalidade dos pacientes, ndo representando des-
vantagem.

. - Y/ - ra - .

Em vista disso, o “swab” poderia ser adotado como processo rapido de tria-
gem, que revelaria logo a metade dos positivos que o exame do escarro iria evi-
denciar. F, certamente, é o processo natural para a obtencdo de material dos

5 ¢
pacientes sem escarro, adultos que ndo expectoram e criancas.

§ 2 — Exame por cultura: Antes de discutirmos os dados revelados pela
cultura, cabe-nos informar sébre o método de tratamento do material pelo fosfato
trissodico. Corper > mostron que ésse sal de reacdo fortemenie alcalina e de
grande poder detergente, empregado na concentragio e no tempo indicados, des-
tréi praticamente todas as bactérias contaminadoras do escarro, enquanto que néio
exerce nenhuma aciio nociva sébre o Mycobacterium tuberculosis; revelou mais
que sua acdo sobre o bacilo da tuberculose é inferior a da prépria solucio salina.
e que mesmo apds um contacto de 7 dias a 37°C., a sua nocividade a ésse bacilo
¢ minima. '

Baseados nos resultados encontrados por Corper, autoridade de reconhecida
competéncia no assunto, decidimos empregar o tratamento pelo fosfato trissodico.
Tal método, no decorrer déste trabalho, revelou-se excelente pela sua praticabili-
dade, alta eficiéncia homogenizadora dos escarros e pela percentagem minima de
sobrevivéncia de contaminadores capazes de crescer no meio de Petragnani em-
pregado (com metade do verde-malaquita indicado no original).

Quanto aos resultados das culturas, vemos, pela comparagdo dos dados apre-
sentados no Quadro II, evidenciada aqui também a inferioridade do “swab”, pelo
menos como foi aplicado e tratado neste trabalho. Nao se pode, com efeito, ne-
gar a possibilidade de os resultados serem diferentes quando sempre se introduzir
o chumaco de algoddo na laringe dos pacientes, como tem sido feito por outros
pesquisadores, embora se possa duvidar da probabilidade de tal fato. E se pode
também achar que o processo adotado neste trabalho, para a transferéucia do ma-
terial do “swab” para o meio de cultura, ndo seja suficientemente eficaz. A sim-
ples agitacio, embora violenta, do chumaco de algoddo na solugdo detergente,
realmente ndo deve retirar tédas as bactérias nele présas. Esta suposigdo estaria
provada pelo fato de somente 20 dos “swabs” dos casos de escarro positivo e
material oro-faringo-laringeu negativo microscopicamente — “swabs” que deve-
riam ter bacilos — terem dado cultura positiva. E é de todo plausivel que a
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inoculagdo do préprio “swab” em meio liquido de cultura, como realizada por
Sula **#, dé resultados diversos, tudo levando a crer que deva aumentar a posi-
tividade. Neste trabalho ndo foi empregado ésse método de inoculagio, por nio
dispormos de arame de aco inoxidavel, que foi o usado por Sula; o arame gal-
vanizado comum, segundo Sula*, se enferrujaria durante o longo tempo de in-
cubacdo necessario ao crescimento do Mycobacterium tuberculosis, além de poder
exercer agdo oligodinamica. sendo ambos éstes fatos prejudiciais ao crescimento do
bacilo da tuberculose. .

No entanto, mesmo empregado com as limitagies que se pode apontar, o
método usado para a pesquisa por cultura do bacilo da tuberculose no material
oro-faringo-laringeu evidenciou um fato digno de consideracdo, que foi o achado
de 6 casos positivos nio revelados pelo escarro. Tendo a pesquisa no escarro
revelado 30 culturas positivas, segue-se que o emprégo conjunto do “swab” larin-
geu aumentou de 20% a positividade. Submetida i anilise estatistica pelo teste
do x* essa diferenca encontrada nio se revelou significante e, portanto. nada
de positivo se pode afirmar, o que, todavia — e como é 6bvio — nio quer dizer
que a diferenga em questdo nfio seja real,

Supondo-se, para efeito de argumentacio, que essa diferenca viesse a se re-
petir, uma questio se nos apresenta. Serd vantajoso fazer-se sempre a cultura
do material oro-faringo-laringeu além da cultura do escarrc? O aumento da per-
centagem de positividade ganho por ésse modo compensari a duplicacio do tra-
balho e do material de laboratério? Ou serd mais conveniente esperar os resul-
tados da cultura do escarro para, entdo, submeter sdmente os casos negativos ao
exame mais delicado da lavagem ou do contelido gastrico, ou ao exame da lava-
gem traqueobronquica? Embora nos inclinando para a altima solugdo, nio po-
demos deixar de julgar, diante do longo tempo que isso acarretaria, que a res-
posta a essas perguntas dependerd do volume do trabalho e das facilidades com
que conte cada laboratério em particular. De qualquer maneira, os resultados
déste trabatho justificam a cultura do material oro-faringo-laringeu nos casos sem
expectoracdo e nas criangas.

Sumdrio

Foi realizado um estudo comparativo entre a eficiéncia da pesquisa do Myco-
bacterium tuberculosis no escarro e no material colhido da regiio oro-faringo-la-
ringea sob dois pontos’de vista: o do valor de cada método no exame dirzto ao
microscopio e no exame por cultura.

Em 324 exames microscopicos, o escarro revelou 34.3% como positivos, en-
quanto o material da garganta acusou 18,5%. Somente 2 casos evidenciados pelo
ltimo método ndo foram confirmados pelo primeiro.

O exame por cultura foi feito com material dos casos negativos microscopi-
camente. O tratamento do material foi realizado pelo fosfato trissédico, processo
que se revelou excelente. Em 156 casos, 36 deram resultado positivo, tendo o
escarro revelado 30, e o material da garganta, 9. Ha a notar que 6 casos foram
evidenciados somente pelo ultimo processo. O emprégo do material da gargan-
ta, além do escarro, aumentou, assim, a positividade de 209.

As vantagens e desvantagens de cada método, assim como o processo usado
para transferir o material oro-faringo-laringeu do chumaco para o meio de cul-
tura, sao discutidos.
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Summary

A comparative study on the efficiency of sputum and throat swabs to de-
monstrate the presence of Mycobacterium tuberculosis was made both by direct
microscopic examination and by culture.

In 324 microscopical examinations, the sputum revealed 34.3% as positives
and the throat material, 18.5%. Only 2 cases that were positive by the latter
method were not confirmed by the former.

The examination by culture was made with material from the microscopically
negative cases. Treatment of the material was done with trisodium phosphate, which
was found to be excellent for this purpose. In 156 cases, 36 were positive, the
sputum having revealed 30 positives and the throat material, 9; however, 6 cases
were positive only through the latter method. Therefore the joint use of sputum
plus throat material increased the positivity by 20%.

Advantages and disadvantages of each method as well as the process used
to transfer the throat material from the swabs to the culture medium, are dis-
cussed.

BIBLIOGRAFIA

1 — Nassau, E.: Culture of tubercle bacilli from laryngeal swabs. Proc. Roy. Soc.
Med., 84:397-400, maio ’41.

2 — Munro-Ashman, F. e Nassau, E.: The value. of exact sputum examination (la-
ryngeal swab culture) in the diagnosis and management of pulmonary tuberculo-
sis. Tubercle, 24:79-84, maio ’43.

3 — Sula, L.: A liquid ascitic medium for the isolation of Mycobacterium {uberculosis
from pathological material. Pub. Health Rep., 63:867-883, julho ’48.

4 — Corper, H. J. e Stoner, R. E.: An improved method for the diagnostic culture
of mammalian tubercle bacilli. Jour. of Lab. and Clin. Med., 31:1364-1371, dezem-
bro ’46.

3 — Van Vranken, M.: .Diagnostic culture of tubercle bacilli. A simplified procedure
in public health work. Am. Rev. Tuberc, 55:3747378, abril ’47.

6 — Corper, H. J. & Cohn, M. L.: The nutrient quality of eggs for growihg tubercle
bacilli. Am. J. Hyg., 18:1-25, julho ’33.

7 — Corper, H. J. e Cohn, M. L.: Media for tubercle bacilli; an evaluation of dif-
ferent media for diagnostic cultures of tubercle bacilli. Am. Rev. Tuberc., 46:
560-567, novembro ’42.



FACULDADE DE HIGIENE E SACDE PUBLICA — DEPART.. DE SANEAMENTO
(Diretor: Prof. Lucas Nogueira Garcez)

DEPARTAMENTO DE SAUDE — CENTRO DE SAUDE DE SANTO AMARO
(Médico-Chefe: Dr. Paschoal Gayotto)

ALGUNS ASPECTOS SANITARIOS DAS HABITACOES LOCALIZADAS
EM ZONA URBANA DESPROVIDA DE SERVICOS PUBLICOS DE
SANEAMENTO

L. NOGUEIRA CARRIJO
Médico do Instituto Butanti. Comissionado no Centre de Saide de Santo Amaro

JOSE AUGUSTO MARTINS

Assistente da Cadeira de Sancamento da Faculdade de Higiene e Saude Publica
da Universidade de 3S&oc Paulo

PASCHOAL GAYOTTO
Médico-Chefe de Centro de Saude da Capital

1 — Introdugao

O presente inquérito foi realizado durante a vigéncia do comissionamento de
um de nés (L. N. Carrijo), entdo Assistente do Instituto Butantd, junto ao Ser-
vigo de Centros de Saiide da Capital (julho a dezembro de 1948). Durante ésse
periodo fomos designados para servir como Médico-Sanitarista, sediado no Cen-
tro de Saude de Santo Amaro. No exercicio dessa nova atividade, nossa aten-
cdo foi logo despertada para o grande nimero de reclamages atinentes as mas
condigdes -sanitarias das habitacbes e dirigidas. principalmente, contra:

a) o despejo de aguas servidas na rua;

b) o despejo do efluente de fossas em ruas e corregos;
¢) o transbordamento de fossas;

d) a contaminacio de pocos por fossas de vizinhos etc.

Além das reclamacbes. feitas em geral por pessoas diretamente interessadas
na sua solugfo, havia os 1elatérios didrios dos Fiscais-Sanitarios, apontando nfo
s6 fatos semelhantes como ainda outros novos, geralmente nio constantes de re-
clamagbes particulares, tais como as péssimas condigdes sanitirias das habitagdes
coletivas, dos barracbes ¢ das hortas e chacaras, estas iltimas abastecedoras de
verduras de nossa Capital e da Capital Federal.

Foi da consideragiio disses fatos que chegamos ao planejamento de uma sé-
rie de inquéritos sanitirios, a serem realizados, como o presente, com a colabo-
ragio do Departamento de Saneamento da Faculdade de Higiene e Saide Pi-
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blica. Infelizmente, a interrupgdo de nossa permanéncia naquele Centro de Sau-
de nfo nos permitiu a realizacdo integral désse plano. Ficamos no Inquérito
n.° 1, que ora apresentamos, &ste mesmo abrangendo um nimero de prédios mui-
to menor que o planejado. Contudo, &sse nimero foi suficiente para estudar,
de maneira ampla, o problema de 4guas e esgotos, apresentando uma imagem
real da situagdo.

Era nossa intengio apresentar os resultados desta investicacio ac VH Con-
gresso Brasileiro de Higiene, realizado em nossa Capital, em fins de 1948, de
maneira a ventilar, em tdo magno certame, problemas sanitarios da maior gra-
vidade e atualidade. Entretanto, nfo nos foi possivel fazé-lo, porquanto o re-
ferido Congresso ndo comportava temas livres, o que consideramos grave érro,
agravado pelo fato de nio constar de seu temdrio, limitado &s questes de Hi-
giene Rural, assunto da natureza do estudado no presente inquérito, indiscutivel-
mente um dos mais graves problemas sanitirios da Capital em que se realizou
tal Congresso, alids a segunda cidade do Pais.

11 — Material e método

Os dados apresentados neste trabalho foram obtidos em bairres da Capital
ligados ao Centro de Safide de Santo Amaro. Para sua obtengio organizamos
uma Ficha-Inquérito, da qual apresentamos uma copia em anexo. Em sua ela-
boracdo procuramos nos orientar pelo critério da maior objetividade possivel.
Todos os quesitos, com excegio daqueles referentes a existéncia de fossa séptica
‘e ao destino do lixo, permitem, na maloria dos casos, facil e pronta verificagio,
independente de indagagbes a inquilinos e proprietarios

O inquérito realizado foi limitado as habitacdes residenciais, nio ahrangen-
do habitacBes coletivas, nem estabelecimentos comertiais ou industriais, oficinas,

colégios etc. Seu objeto foi circunscrito aos problemas do abastecimento de Agua

potavel e do destino dos esgotos e do lixo.

Os informes que colhemos serdio apresentados parceladamente, quesito por
quesito da Ficha-Inquérito, sendo precedidos da legislacdo existente sdbre o as-
sunto e sendo seguidos, & medida que forem sendo apresentados, de comentarios
e esclarecimentos, destinados a favorecer a sua compreensio. No final do tra-
balho serfo apresentadas as sugestdes que julgamos oportunas.

Il — Extensdo de nossa tnvestigacido

Nossa investigacdo abrangeu 57 ruas. Algumas em toda a sua extensdo;
outras, apenas parcialmente. Na maioria delas, mais ou menos 80% dos pré-
dios foram examinados, ndo o sendo a totalidade por térmos dado preferéncia
s partes mais densamente construidas, em que € maior a gravidade dos proble-

mas focalizados, ainda que nas partes menos densamente construidas, as deficién-

cias sanitirias sejam as mesmas.

A investigagio abrangeu ao todo 1.702 prédios, cuja distribui¢io pelos bair-
ros consta do quadro n.° L.
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QUADRO N I

Bairro N.o %
Indianépolis  ......... ... ... . ... .. 798 46,88
Vila Helena ........... ... .......... 39 2,29
Santo Amaro ........................ 600 35,35
Campo Belo ......................... 48 2,81
Vila Nova Conceicdo ................ 129 7,58
Brooklin Paulista ................... ! 88 5,19

Total ... ... ............... 1.702 100,00

Tendo sido extremamente exiguo o tempo de que dispusemos para a realiza-
¢do do inquérito, ndo nos foi possivel abranger, como seria de desejar, t6da a
extensio dos bairros sob a competéncia do Centro de Satde de Santo Amaro.
Entretanto, tendo sido a pesquisa realizada em zonas diferentes e afastadas, apre-
sentando caracteristicas bem diversas, os resultados apresentados focalizam com
propriedade um quadro geral da situacio existente.

IV — dgua

Estabelece o Cidigo Sanitirio do Estado (Dec. 2.918, de 9 de abril de 1918).

0 seguinte:

Art. 397 — “Nenhum predio construido em localidade provida
de agua canalizada e réde de exgottos podera ser habitado sendo de-
pois de dotado destes melhoramentos”. (Art. 288. Dec. 2.141).

Art. 382 —— “Nas localidades providas de dgua potavel canalizada,
0s pocos serio tolerados unicamente para fins industriaes ou para a
horticultura. e desde que sejam convenientemente protegidos”. (Art.

289, Dec. 2.141).

Art. 383 - “Nas localidades onde nao houver agua potavel ca-
nalizada. sero permitidos os pocos que tiverem agua pura”. (Art.

200, Dec. 2.111).

Paragrafo unico — “Os pocos serio fechados e munidos de bom-
bas, sendo prohibido no seu revestimento o emprego de materiaes to-
xicos”.

Quanto a situacdo existente, os resultados encontrados sio os que a seguir
vamos enumerar, respeitando a ordem dos quesitos da Ficha-Inquérito:

Quesito n.° 1 -~ Procede da réde de distribuigio. ... de pogo. ...
de outra origem. ...

Os resultados encontrados estdo resumidos no Quadro n.° II.
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QUADRO N.o II

Tipos de abastecimento

Réde de dis- Pogo QOutra ori- -
tribuicso comum gem (*) Total
Bairro

N.o % N.o % N.o % N.o %
Indianépolis .................. 0 0 645 | 38 153 9 789 47
Vila Helena ................... 0 4] 0 0 39 2 39 2
Santo Amaro ................. 583 | 34 7|1 0 0 600 35
Campo Belo .................. ¢ ] 48 3 0 0 48 3
Vila Nova Conceicdo ......... 0 0 101 6 28 2 129 8
Brooklin Paulista ............. 7 5 11 1 0 0 88 5
Total .................. 660 | 29 822 | 47 220 | 13| 1.702 | 100

(*) Outra origem compreende: Prédios abastecidos por pocos semi-surgentes (115),
por pocos tubulares (ferro galvanizado) (5), por pocos revestidos de concre-
to (82), por fontes (3) e pelo poco do vizinho (15).

Verifica-se que, de um total de 1.702 prédios examinados, somente 660, re-
presentando apenas 399 do total, sdo servidos pela réde piiblica de distribuicdo
da Capital. Trata-se de um percentual excessivamente baixo, mesmo levando-se
em conta as dificuldades oriundas da dltima guerra. Certamente, o nimero de
prédios examinados é pequeno. Contudo, o conhecimento que temos da situacfio
nos habilita a informar que o prosseguimento do inquérito muito pouco viria al-
terar o percentual encontrado. Os prédios desprovidos désse melhoramento, nos
bairros ligados ao Centro de Saide de Santo Amaro, contam-se aos milhares.
Na Capital, em seu conjunto, a situacio nfo parece ser muito melhor. Nio dis-
pomos de dados recentes; porém, baseados em algarismos oficiais da Reparticio
de Aguas e Esgotos, apresentamos no Quadro Il a situacio existente em 1945.

QUADRO N.o III

’ Prédios existentes Prédios abastecidos Prédios ndo abastecidos
Ano ’ N.o % N.o % N.o %

i
1945 222.010 \ 100 164.128 78 57.882 26

Désse ano em diante, as dificuldades ortundas da guerra e o crescimento in-
tensivo e desordenado da cidade, apenas agravaram o problema. Trata-se de uma
situagio de fato. As conclusbes sdo Obvias e desnecessario se torna maiores con-
sideragbes teéricas. Alids, apenas desejamos tirar ilacdes de ordem estritamente
prética, visando armar a autoridade sanitiria de orientacio adequada, em frente
a problemas de todos os dias.



CARRIJO, L. N., MARTINS, J. A. e GAYOTTO, P. — ALGUNS ASPECTOS... 327

Quesito n.° 2 — Hd réde piblica de abastecimento de dgua na rua?
Sim.... Nao....

Os resultados encontrados constam do Quadre n.° IV.

QUADRO N.o IV

Abastecimento pela réde piiblica de distribuiciio de agua
Ruas examinadas
Total
Bairro Sim ) Nao

N.o % N.o A N.o %
Indianépolis ............ 0 0,00 22 38,60 22 38,60
Vila Helena ............ 0 0,00 6 10,52 6 10,52
Santo Amaro ........... 16 28,07 1 1,77 17 29,84
Campo Belo ............ 0 0,00 3 5,26 3 5,26
Vila Nova Conceicio ... 9 0,00 6 10,52 6 10,52
Brooklin Paulista ...... 3 5,26 0 0,0C 3 5,26
Total ........... 19 3333 38 66,67 57 100,00

Merece mengao especial:

a) Encontramos um total de 22 prédios situados em ruas servidas pela Réde
de Distribuicio de Aguas, aos quais, entretanto, esta tltima ndo havia sido li-
gada.

b) Durante nossa investigacio recebemos (L. N. Carrijo), para lavratura
de Auto de Multa, processo iniciado por outra autoridade sanitaria, contra o pro-
prietario de um dos prédios abrangidos pelo presente inquérito. O referido pro-
cesso originou-se do nao cumprimento de Intimagdo ordenando o aterramento do
poco existente no prédio e a ligacio ao mesmo da Réde de Distribuicio de Agua,
recém-estendida & rua em que aquéle esta situado. O ndo cumprimento foi par-
cial, pois o intimado procedeu a ligagdo exigida, com o atraso costumeiro, de-
pendente da Reparticin de Aguas e Esgotos. Resistiu, entretanto. no tocante ao
aterramento do pocgo, apresentando razoes ponderaveis, ainda que insuficientes,
naturalmente em virtude da sua falta de conhecimentos técnicos.

A verificagdo procedida durante a realizagio déste inquérito havia consta-
tado:

1) Em relacdo a Réde de Distribuigio: Carga dinimica disponivel muito
baixa, havendo falta periédica de dgua em virtude désse fato e de que, normal-
mente, a agua nao atinge o reservatério domicilidrio.

2) Em relagdo ao pogo: Pogo hermeticamente fechado e com ampla pro-
tecdo contra infiltragdes sub-superficiais; provido de bomba elétrica interna e
automatica, ligada diretamente ao reservatdrio; inteiramente revesiido com tijo-
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los assentes com argamassa de cimento e areia; com nivel de agua entre 10 e
15 metros (lengol freaiico profundo para a nossa Capital).

3) Em relagio aos esgotos domiciliarios: Privada, banheiro e cozinha li-
gados a fossa negra, situada em cota inferior & do pogo e déle distante mais de
15 metros, além de ter o seu fundo bem acima do lengol freitico. Lavadouro
de roupa ligado a outra fossa negra, com as mesmas caracteristicas da anterior.

4) Em relagio a agua: Efluente do reservatorio domiciliario passando por
aparelho de ozona, purificador da agua; exames repetidos da agua, feitos por
instituto oficial, com amostras colhidas na torneira da cozinha, revelando me-
nos de 100 germes da escala termoéfila por cm3.

Finalmente, resta considerar que o referido pogo servia a vizinhanga, quan-
do faltava agua na Réde de Distribui¢do. Naturalmente, além de opinarmos pelo
cancelamento da multa e manutengdo do pogo, aconselhamos os moradores a se
servirem, para bebida, somente de sua agua, em virtude do perigo de contamina-
¢ao da fornecida pela Réde de Distribui¢do, em consequéncia das frequentes pres-
sOes negativas dela.

V — Pogos
A distribuigdo dos 778 pogos examinados encontra-se no Quadro n.° V.

QUADRO N.o V

Numero de prédios servidos por éle
Natureza do poco | 10tal de o I [ I 1
‘ pogos 1} 2] 3] 4 5|6‘910[20139|62 6
[ | L
R R
Simples .......... 772 4512 | 1] 1] 1] 1} 2] 1]~ —|—]|—
e
Revestidos de con- ! ! | | | | | | | |
creto ........... 3 el el e -]—|~-|—§1}~§2!—
[ A
Tubular profunde | ! | | | ! ! ‘ |
(35 m), de ferro | | | | | | ! \ |
galvanizado ..... 1 e e B M B N e B B B e B
I
Pocos semi-surgen- | | | I ! | | | [ I |
tes: R R A N R A
de8 m ..... 1 e el B B el e B B T A S A
de 8 m ...... 1 —l—}~!—!—;~§~!~i~—§—!—]1
[ VR MENN N FN URS DU NN N N
Total..... .. T8

Désses pogos, alguns que abastecem deis ou mais prédios, sio providos de
bomba que recalca a 4gua para os reservatorios domicilidrios. Outros, entretan-
to, sdo providos apenas de balde e corda, o que nio é recomendavel do ponto de
vista sanitario e sequer permitido pelo Codigo Sanitirio (paragrafo tnico do art.
383). As caracteristicas désses pocos, consideradas em relagio aos quesitos de
nossa Ficha-Inquérito, serdo dadas a seguir.
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Quesito n.° 3 — Dista da fossa (séca.... negra.... absorvente
.) .... metros.
Os resultados foram os seguintes, constantes do Quadro n.° VL

QUADRO N.o VI

. Distancia N.o %
Da Sm ..., 5 1
5al0m ..., 129 26
10al1dm ............... ... i 243 . 48 Total parcial 75%
15m ou mais .................. 128 25
Casos considerados ............ 505 100

Verifica-se que, dos casos considerados, apenas 25% situam-se a uma distan-
cia das fossas capaz de apresentar, em térmos médios, relativa seguranga contra
possiveis contaminagfes delas originadas. Falamos em casos considerados por-
quanto a percentagem apresentada foi tomada em relacdo aos 505 casos em que
aquela distancia foi computada e niio em relacdo ao total dos pogos. Assim pro-
cedemos pelas seguintes razdes:

a) Dos pogos restantes (273), a maioria ndo dista propriamente de fos-
sas, em consequéncia de destinos diferentes dados aos esgotos das habitacdes (cor-
regos ete.).

b) Em ndmero menor de casos ndo foi possivel a verificacdo dessa distan-
cia, em virtude de estar a fossa recoberta por terra, sem qualquer sinalizacao
indicadora da sua posigio.

Quesito n.° 4 — Esti situado acima. ... ou abaixo da fossa. ...

A situacdo encontrada estd indicada no Quadro n.° VII.

QUADRO N.o VII

N.o %
Acima da fossa ..................... 424 82
Abaixo da fossa ..................... 18 4
Mesmo nivel ......... ... ... ... ...... 72 | 14
Casos considerados .................. 514 100

Nota-se que 189, dos pogos “considerados” estdo situados na mesma ou em
cota inferior a da fossa. Trata-se de percentual relativamente elevado, pois ne-



330 ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SAO PAULO, 2 (2) 1948

nhum caso dessa natursza devia ser tolerado, principalmente levando-se em conta
que grande nimero dfsses pocos dista das respectivas fossas menos que 15 me-
tros. As duas irregularidades somadas aumentam a possibilidade de contamina-
¢ao da agua do pogo.

As razbes da grande diferenga entre o nimero de casos considerados e o
total dos pogos sdc as mesmas do quesito anterior.

Quesito n.® 5 — E* revestido com.............. Ndo & revesti-
' do...oooiiiiial

Em relacio & natureza do revestimento, encontramos os resultados relaciona-

dos no Quadro n.° VIII.

QUADRO N.e VIII

N.o %
Tijolos com juntas ndo tomadas com argamassa ...... 744 95,75
Tijolos com juntas tomadas com argamassa de cimento . 15 1,93
Concreto ................... e 3 0,39
Tubos de ferro galvanizado ...... e e 3 0,39
Auséncia de revestimento ................ .. i, 12 1,54
Casos considerados .......ovoeereeienneneieirinnraanens T 100,00

Nada menos do que 97.29% dos casos considerados apresentam revestimento
inadequado ou auséncia de revestimento, o que nio confere seguranga cortra a
possibilidade de infiltragdes sub-superficiais. Constitui éste dado um terceiro fa-
tor de inseguranga sanitiria a somar-se aos dois anteriores — situacio na mesma
ou em cota inferior & da fossa e a pequena distincia dela.

Em relacio a 8ste quesito, em apenas 1 caso, de 778. o questionirio nio
foi respondido.

Quesito 1.° 6 — Revestimento total......... ou parcinl.........

Relativamente a existéncia ou nao de revestitnento e a sua extensio. >ncon-
tramos os dados do Quadro n.° IX.

QUADRO N IX

N.v [
Revestimento total .................. 390 } 52
Revestimento parcial ................ 358 ‘ 48
Casos considerados .................. 748 ‘ 100
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Consideramos como revestimento total aquéle que vai pelo menos até o nivel
de 4dgua do pogo considerado, e como revestimento parcial o caso contrario. Ape-
nas 30 vézes, em 778, ndo foi dada resposta ao questionario.

Verifica-se que somente 52% dos pogos considerados apresentam revestimen-
to completo. A pequena extensio do revestimento constitui o quarto {ator de in-
seguranga sanitaria para os pogos por nds examinados.

Quesito n.* 7 — Profundidade até o nivel da dgua. ....... metros.

Os dados encontrados estdo relacionados no Quadro n.° X.

QUADRO N.o X

Profundidade N.o %
0Oa 5m ......... e 248 36
5a 10m ......... e 356 51
10a1m ..cooovviineneon.. e 80 11
15m ou mais ..........ciiaieiaiinn 13 2
Casos considerados .................. 697 100

Na resposta a 8ste quesito, nosso Inquérito revelou um dos mais graves as-
pectos da precaria situacdc sanitiria que atravessa a Capital de nosso Estado.
Verifica-se, realmente, que 36% dos pogos examinados, 36% de um total de 697
pocos, abastecendo a mais ou menos 1.000 prédios. apresentam uma profundidade
que oscila entre 0 e 5 etros até o nivel da dgua. predominando, entre éles. pocos

entre 0 ¢ 3 metros.

O fato de estar o lencol freitico muito pouco profundo constitui o quinte
e 0 mais grave fator de inseguranca sanitaria dos pogos examinados, Isto porque:

a) Torna-se impossivel a abertura de fossas negras e pocos absorventes. cujo
fundo se situe a uma altura razoave!l do lencol fredtico. deixando de permeio su-
ficiente camada absorvente (1m.00).

b} Grande nimero de fossas negras sido escavadas até o lengol fredtico, em
consequéncia da nocio errada. muito difundida. de que assim as aguas imundas
e servidas sdio mais rapidamente afastadas.

¢) O mesmo ocorre em relagio a numerosos pogos absorventes, fato eéste
agravado pelo alto teor de conlaminacio do afluente que recebem, em consequén-
cia do mau funcionamento das fossas sépticas, conforme sera comentado mais
adiante. '

d) Nas zonas baixas, nas épocas chuvosas, o lengol freitico eleva-se de tal
forma que muitos pogos quase chegam a transhordar. ficando, désse modo, as fos.
sas negras e pogos absorventes néle mergulhados.

Cabem agora doiz comentirios. de ordem geral, s6bre a importincia desem-
penhada por ésse fator de inseguranca dos pocos examinados, em relagdo as con-
digbes sanitarias de nossa Capital: '
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1.°)  Em Vila Nova Conceigdo e Indiancpolis, bairros ligados ao Centro de
Satide de Santo Amaro, contam-se aos milhares os prédios situados em zonas as-
sim baixas, abastecidos por pocos, que a exiguidade do tempo de que dispomos
ndo nos permitiu abranger na presente investigacio.

2.°) Sendo idénticas as condigdes topograficas dos bairros ribeirinhos ao
Tieté. ndo servidos pela réde de distribuicdo de agua, talvez se contem por deze-
nas de milhares os casos analogos, em téda a Capital.

Quesito n.° 8 — Estd protegido contra a entrada de enchurradas?
Sim ....... Néo........

Os dados encontrados estdo relacionados no Quadro n.° XI.

QUADRO N.o XI

N.o %
Devidamente protegides ... .......... 639 84
Nao protegidos ..................... 122 16
Casos considerados .................. 761 100

Verifica-se que a percentagem de pocos ndo protegidos conira enchurradas
¢ de 16%, coeficiente ponderavel quando se leva em conta que nenhum pocgo,
para sua perfeita seguranca, deveria apresentar semelhante irregularidade. Este é
o sexto fator de inseguranca sanitaria dos pogos examinados. Sua gravidade au-
menta quando coincide com a nfo existéncia de revestimento interno, ou quando
este € incompleto ou imperfeito, fatdres todos ésses que favorecem a contamina-
¢ao pelas infiltragdes sub-superficiais.

Quesito n.* 9 — E* herméticamente jechado? Sim. . ... Nao. . ...

As respostas a ésse quesito da Ficha-Inquérito demonstraram {Quadro n.°

NI

QUADRO N.o XII

N.o o
Casos positives ....... .. ... .. ..... .. 643 84
Casos negativos ..................... 11 16
Casos considerados .................. J 762 100

A percentagem de pocos nio fechados convenientemente ¢ a mesma para po-
¢os ndo devidamente protegidos contra a entrada de enchurradas. A gravidade
aqui ¢ menor, sendo o perigo existente representado pela possibilidade de pene-
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tracio de materiais estranhos e pequenos animais. Este fato é o sétimo fator de
inseguranca dos pogos examinados, o qual, por sua véz, é agravado pelo fato de
muitos pogos considerados como herméticamente fechados serem providos de res-
piradouros que anulam, em parte, essa vantagem.

Quesito n.° 10 — E’ provido de bomba? Sim....... Ndo...... .

O ser um pogo provido de bomba, possibilitande seja herméticamente fecha-
do e evitando seja acidentalmente contaminado ao se manusearem o balde e a
corda, constitui fator de tal importancia para a sua seguranca que até o Cédigo
Sanitario estabelece essa condicdo como obrigatéria (art. 383, pardgrafo tnico).
As respostas a éste quesito estdo relacionadas no Quadro n.° XIIIL.

QUADRO N.o XITI

N.o %
Casos positivos ... ... i 651 85
Casos negativos ......... ..o 118 15
Cas0s cONSiAerados ...........oeoeoens 769 ' 100

Temos, nos casos negativos déste. quesito (15%), o oitavo fator de insegu-
ranca dos pocos examinades. Sua importdncia aumenta em virtude de essa ocor-
réncia verificar-se, preferentemente, nas zonas de lengol freatico muito superficial,
onde o emprégo do balde e da corda constitui operagdo muito simples. Chega-
mos mesmo (L. N. Carrijo), fora da realizagio déste inquérito, a encontrar po-
cos em locais onde o lencol fredtico era tdo superficial que a retirada da agua
era feita s6 com o auxilio do balde, sem necessidade de corda.

Quesito n.° 11 — Bomba elétrica........ ou manual........
a) Necessita colocar dgua para comecar a fun-
cionar? Sim........ Nao........
b) Tem base aberta? Sim....... Nao.......
¢) Tem o bico em forma de calha........ ou

voltado para baixo........

A bomba de um pogo deve satisfazer a determinadas condigdes que a tornem
sanitaria:

1) Nao necessite que se lhe coloque 4gua para comegar a funcionar (es-
corva).

2) Nio tenha o bico aberto em forma de calha, mas voltado para baixo
(protecio contra pequenos animais).

3) Nio tenha aberturas na base (protecio conira a penetragio de peque-
nos animais e materiais estranhos).
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De um modo geral, as bombas elétricas, em sua generalidade ligadas direta-
mente ao reservatério domiciliario e colocadas internamente no pogo, oferecem
mais seguranca que as bombas manuais,

Os resultados da investigagio procedida foram reunidos no Quadro n.° XIV.

QUADRO N.o XIV

N.o %

Bombas elétricas .................... 507 ki)
Bombas manuais .................... 137 21
Total ...coviiiiiiiiiai.... 644 100

Tédas as bombas clétricas examinadas apresentavam ligagio direta para o re-
servatério domicilidrio. Das bombas manuais, 34 ndo apresentavam essa ligacdo,
conforme o Quadro n.° XV.

QUADRO N.o XV

N.o A
Bombas necessitando escorva ....... 20 3 do t{otal
Bombas com base aberta ........... 2 0,3 do total
Bombas com bico em calha ......... 7 1 do total

As irregularidades, em relacio a éste quesito. sdo pequenas. Sua somagio
as anteriores, entretanto, agrava a inseguranca dos pocos examinados.

VI — Esgotos

O Cédigo Sanitario do Estado (Dec. 2.918, de 19-4-1918), est2belece em

relagio a éste capitulo:

Art. 381 — “E prohibido o despejo de materias residuaes nos cur-
sos de agua, dentro ou fora das povoagdes, salvo em rios de grande
vasdo, ou depois de feita a depuracio dos residuos™. {Art. 291. Dec.
2.141).

Art. 385 — “Onde ndo houver réde de exgottos para o afastamento
das aguas residuais, compete a Diretoria Geral aconselhar o processo
mais toleravel”. (Art. 292, Dec. 2.141).

O Decreto n.° 3.876, de 11 de junho de 1925, que reorganizou o Servigo
Sanitirio do Estado, estabelece:
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Art. 413 - ~Onde ndo houver réde de exgottos, compete a Dire-
toria do Servico Sanitario determinar o processo mais toleravel para o
afastamento das aguas residuais das habitagoes™.

Ainda o primitivo Decreto 2.918. de 9 de abril de 1918, estabelece:

Art. 39} - ~Quando nas visitas de policiamento verificar a auto-
ridade sanitaria que o predio ‘carece de condigbes hygienicas. por in-
curia do inquiline ou proprietario, expedira intimacio para se corri-
girem tais defeitos. sob pena de multa”. (Art. 170, Lei n.° 1.596).

Fsta a legislaciio existente. A seguir daremos os resultados da investigacio
por nos procedida.

Primeiramente cumpre ressaltar que os 1.702 prédios examinados no presen-
te inquérito sio todos situados em ruas desprovidas de réde piiblica de esgotos.
Ou estio situados em ruas servidas pela réde piblica' de distribuicio de agua e
ndo servidas pela de esgotos, ou situam-se em ruas nio servidas por nenhum dés-
ses melhoramentos. Este o critério que adotamos. Também deixamos de consi-
derar os prédios situados em duas ruas, por nos visitadas durante a realizacio
do inquérito. servidas pela réde publica de esgotos e nio servidas pela réde de
distribuicio de dgua. Assim procedemos pelo fato de tratar-ce de excecdo e nao
regra geral. Alids. eram poucos os prédios ligados. Apenas registamos a ocor-
réncia.  Nas consideracbes finais emitiremos nossa opinido a respeito.

Quesito n.* 12 -—— Var para: Privada séca........ Fossa negra
....... Fossa  séptica....... Correge.......
Outro destino. ... ...

Fazem parte do Quadro n.* XVI os dados que encontramos, para o total dos
prédios examinados.

QUADRO N.o XVI

N.o %

Privada séca ...... ... ... i 20 1,17
FoSSa Negra .........coiiiiiiinii 944 55,46
Fossa séptica . ... ........ .. ... ... ... 493 28,96
COYTEZO ot it e s 1 195 11,45
Fossa negra e cOrrego .................... 44 2,58
Quintal ... .. 3 0,19
Quesito nfio respondido ................ .. 3 { 0,19

Total de Prédios ...................... 1.702 | 100,00

Considerando que uma parte dos prédios examinados é servida pela réde de
distribuicio de agua, o que diminui os perigos decorrentes do mau destino dado
aos esgolos, consideramos, a seguir, separadamente, ésse mesmo destino em rela-
¢do aos prédios examinados ndo servidos por aquela rédc, conforme o Quadre

n.® XVIL
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QUADRO N.o XVII

N.o %
Fossa séptica ..... PP et veee 440 42,22
FOSSA NEZBTa  .....evvivrninienennnunnnneans 354 33,97
[07) ¢ 27+ TP 190 18,23
Fossa negra € COrrego . ....oouvereeneinaen . 44 4,22
Privada S8Ca ....u.viriiiiiiiiiiiiiiia 12 1,15
Quintal ... i e . 2 0,21
Prédios nao servidos pela réde de aguas .. 1.042 100,00

Sdo numerosas as consideracdes que temos a fazer:

1) Menos da metade dos prédios examinados, ndo servidos pela réde de
aguas, ou seja, apenas 42,.229% dos mesmos, sdo providos de fossa séptica. Esse
niimero é excessivamente pequeno. Em condicbes normais, a totalidade dos pré-
dios em condigdes semelhantes deveria ser provida de tal melhoramento. Muito
maior razio para isso existe, levando-se em conta os 10 numerosos e graves fa-
tores de inseguranca dos pogos examinados.

2) Além de insuficientes em niimero, essas fossas sépticas sdo deficientis-
simas em seu funcionamento.

Entre as razdes dessa insuficiéncia contam-se as seguintes:

a) Na quase totalidade recebem as demais aguas servidas das habitacdes,
prejudiciais ao seu bom funcionamento, seja pelo grande aporte de gordura, ma-
terial de dificil digestdo, seja pelo grande aumento de volume do afluente, com
a consequente diminuigdo do periodo de digestdo.

b) Frequentemente recebem substincias antissépticas, colocadas nas priva-
das pelas donas de casz, com a melhor das intengées, em prejuizo de seu funcio-
namento, naturalmente séplico.

c) Na generalidade dos casos, a capacidade dessas fossas é insuficiente para
o afluente que recebem, sendo muitas as causas dessa anormalidade: economia
mal orientada dos proprietirios, desconhecimento técnico dos responsaveis pela
sua construgido e instalagio e auséneia de dispositivos legais que regulamentem
o seu uso. Ainda que, no presente inquérito, ndo cogitissemos do estudo da ca-
pacidade dessas fossas, colhemos, casualmente, dois exemplos interessantes, que
vém reforgar nossas observagbes sdbre o volume deficiente das mesmas. O pri-
meiro déles consiste em um conjunto de casas proletirias (76 casas), servidas,
duas a duas, por uma fossa séptica com capacidade, indicada pelo fabricante,
para dez pessoas. Essa capacidade deveria ser 4 minima exigida para um dnico
prédio, principalmente tratando-se de casas proletarias, geralmente superlotadas.
O segundo exemplo é representado por uma vila, ccm 62 prédios, sendo o con-
junto inteiro servido tdo somente por duas fossas sépticas, com apenas 1,40 m de
didmetro e 1,50 m de profundidade. Sendo seu volume, em conjunto, igual a
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4,6 m3, e supondo que cada casa fosse habitada por oito pessoas, teriamos, cor-
respondendo a cada habitante, o volume irrisério de 9,3 litros em 24 horas (va-
lor muito aquém de 210 litros por pessoa e por dia, que é o minimo recomen-
dado). Nem por milagre o mecanismo séptico de purificagio dos esgotos seria
eficiente em tais fossas. Felizmente a natureza, contrariando o Cédigo Sanita-
rio, é prodiga em “corregos de pequena vasdo”, para onde estdo ligados os efluen-
tes das fossas consideradas em ambos os exemplos. Entretanto, éste fato vai con-
tribuir para a poluigio dos cursos de dgua, tornando o problema mais grave, pois
moradores de jusante poderdo utilizar as suas aguas.

3) Ainda em relagio as fossas sépticas, cumpre salientar a existéncia de
verdadeiras aberracbes, construidas in loco. Durante a realizagdo déste inquéri-
to deparamos com inimeros casos semelhantes, naturalmente nio levados em con-
sideracio. Um déles, entretanto, merece ser destacado. Trata-se de um conjunto
de 10 prédios, servidos por excelente pogo, situado a mais de 30 metros da fossa
e em cota superior & dela, inteiramente revestido com tijolos assentes com arga-
massa de cimento, bem prolegido contra enchurradas, herméticamente: fechado, com
bomba elétrica interna e canalizaciio direta para o reservatério domiciliario. Ago-
ra, quanto a ‘“fossa séptica”, verificamos consistir de “engenhoso™ conjunto de
trés fossas negras, cavadas até o lencol freatico, com o efluente lancado no fundo
por uma tubulacio de manilhas e comunicagio superior entre umas e outras. O
proprietario garantiu-nos que o funcionamento é excelente, havendo completa de-
puragido do esgdto. Trata-se de antigo construtor ppratico, estabelecido na Capital
com Gtima casa de artigos sanitarios... inclusive fossas sépticas. Menos sorte
tem o vizinho, cujo pogo deixa a desejar e estd situado a menos de 20 metros
dessa “maravilha”.

4) Nada menos de 33,979% dos esgotos domicilidrios, dos prédios nado ser-
vidos pela réde de 4guas sfo ligados a fossa negra.

Facil é imaginar o perigo que isso representa para os habitantes désses pré-
dios quando se pensa em varios dos fatos ja apontados:

a) lencol freitico geralmente muito superficial;

b) pequena distincia entre a fossa e o pogo;

¢} poco situado na mesma ou em cota inferior 4 da fossa;

d) fossas cavadas até o lengol freatico =ztc.

5) Somente 18,239% dos esgotos domicilidrios désses prédios sio ligados di-
retamente para corregos. Tal fato constitui violagiio flagrante do estatuido pelo
Cédigo Sanitario (art. 384). Assim procedendo, poder-se-ia pensar que os pro-
prietarios désses prédios, em geral seus proprios habitantes, visassem corroborar
com o Poder Pliblico, que langa a totalidade dos esgotos da Capital em seus rios,
sem qualquer tratamento prévio. Mas ndo é o que ocorre. Visam éles, apenas
e instintivamente, proteger a si mesmos e aos seus da contaminagfo do lengol
freatico.

6) Ao todo, 4,229 dos esgotos considerados sdo langados em fossas ne-
gras, por sua vez canalizadas para corregos. Em geral sio prédios, como os an-
teriores, construidos préximos.a corregos, em terrenos baixos, com lencol frea-
tico muito superficial. O érro reside na ligagio para o cérrego nido ser direta,
passando o esgdto, inutilmente, por uma fossa negra, pondo em perigo o pogo
da residéncia.
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7V Apenas em 1.15% dos prédios considerados existem privadas sécas. Es-
tas constituem perigo menor para o lengol fredtico. Entretanto. sendo em geral
precaria a sua construgdio. principalmente por nio serem & prova de moscas,
tornam-s¢ nocivas e perigosas do ponto de vista =anitirio.

8) Finalmente. 0.21¢7 dos casos examinados. nio servidos pela réde de
dguas. apresentam-ce desprovidos do mai- elementar requisito de ceguranca sani-
taria: lancamento dos csgotos a céu aberto, no quintal. Dispensa comentarios.

Quesito n.* 13 — Privada séca: Piso de...... Casinhe de. .. ...
Coberta com. .. ... A prove de moscas?  Sim
...... Néao... ...

Constam do Quadro n. XVIII as caracteristicas encontradas,

QUADRO N.o XVIII

Piso de Casinha de Coberta com ; A prova de moscas
. i
Tijolos 4 Tijolos 16 | Telhas de Sim 10
Ladrithos 2 Madeira 4 - barro 15 Niao 10
Cimento 7 . Zinco 3
Madeira 5 | Madeira 1
Terra 2 | Descoberta 1
Total 20 20 20 20

Desnecessarios se tornam quaisquer comentarios,

Quesite n.* 14 — Fossa negra: Possui tampa de concreto?  Sim

........ Nao........

bnconiramos os dados do Quadre n.¢ XIX.

QUADRO N.o XIX

N.o l Yo
} |
Cobertas com lage de concreto .... 944 95,52
Cobertas com madeira .............. 28 3,98
Cobhertas com lata ................... ; 1 0,25
Descobertas ... . 0. 1 1 0,25
Total . ........ .. .. .......... 984 10C.00

As irregularidades sdo pequenas.
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Quesito n.° 15 — Fossa séptica: Com efluente ligado para: Pogo
absorvente. .. .. ... Cérrego....... Rua........

Os dados obtidos foram reunidos no Quadro n.° XX,

QUADRO N.o XX

Efluente ligado para . N.o %

Poce absorvente .................... 157 39
COrrego . ..oie e 194 49
Canalizacao de aguas pluviais ...... 11 3
Pogo absorvente ligado a cérrego .. 30 8
Poco absorvente ligadn a rua ...... 5 1
Total de fossas sépticas ........ 397 100

As observagbes a serem feitas quanto aos resultados de nossa Ficha-Inqué-
rito, sdo as seguintes:

1) O total de fossas sépticas ndo coincide com o nimero de prédios com
esgotos ligados para as mesmas, em virtude de muitas delas servirem a dois ou
mais prédios.

2) O grande namero de pogos absorventes encontrados aumenta considera-
velmente o perigo de contaminagio do lengol freatico, pois os mesmos, funcio-
nalmente falando, sfo verdadeiras fossas negras. Isto ocorre em virtude do alte
teor de contaminacdo dos efluentes das fossas sépticas, consequéncia natural de
diversos fatores:

a) Volume insuficiente para o afluente normal que deveriam receber.

b} Aumento désse afluente normal pelo acréscimo quase que constante das
demais aguas residuais da habitacio.

¢) Digestdo dificultada pelo aporte de gordura contida nessas outras aguas
servidas.

d) Falta de padronizacdo para a construgio de fossas sépticas, resultando
na existéncia de muitos tipos inadequados etc.

3) A existéncia de 30 pogos absorventes ligados a corrego constitui anoma-
lia de tipo ja citado para as fossas negras: nocivos, pois pdem em risco a pu-
reza da agua do pogo, e inlteis, pois ndo comportando o efluente das fossas
(terrenos baixos), exigem a ligacdo subsididria para o corregc Melhor seria a
sua supressio, mantendo-se apenas esta Gltima.

4) Nos cinco casos encontrados de efluente ligado para a rua, apés pas-
sagem por pogo absorvente, providenciamos a supressio imediata dos mesmos,
ordenando a ligagdo direta para a rua, pois o nivel de dgua dos pocos, nesses
casos, era de menos de 2 metros, distando daqueles bem menos de 15 metros,
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5) Encontramos 11 prédios com o efluente de suas fossas sépticas ligados
para uma canalizacio de aguas pluviais da Prefeitura. FEste dltimo fato cons-
titue séria irregularidade, pois essas canalizagGes, no caso considerado, além de
nio serem préprias para escoamento de liquidos de esgotos (sensiveis 4 agdo de-
letéria da flora bacteriana dos esgotos), permilem maiores vazamentos pelas suas
juntas que as canalizacSes usuais, devido a sua construgio.

VII — Aguas servidas

O Codigo Sanitirio nfio faz distingfio entre aguas servidas e aguas imundas.
Logo, a legislacdo vigorante para estas Ullimas é a mesma estabelecida para es-
gotos em geral.

Quesito n.° 16 — Adguas servidas vdo para: Fossa negra........
Fossa séptica........ Corrego........ Rua
........ Outro destino. .. .....

As respostas a é€ste quesito constarn do Quadro n.® XXI

QUADRO N.o XXI

Aguas servidas ligadas para N.o %
FOSSA& NEZLA . ..vvvvvverorornennnanns 857 50,83
Fossa séptica ......cocovviiiiinnn.. 411 24,37
COITEZO  c ittt i i et ie e iannens 302 17,90
RUA ottt it 54 3,20
Quintal ... e 50 2,95
Quintal do vizinho ................. 9 0,53
Terreno baldio ...................... 3 0,22
Casos considerados .................. ‘ 1.686 100,00

Sdo as seguintes as consideragbes a serem feitas:

1) As aguas servidas consideradas nas respostas a éste quesito sio aquelas
provenientes dos lavadouros de roupas e da lavagem das habitacdes. Nao con-
sideramos as aguas de cozinhas, em quase sua totalidade ligadas para as fossas
negras ou fossas sépticas. '

2) O nimero de quesitos nio respondidos foi de apenas 16.

3) A ligagdo dessas dguas para as fossas negras, ocorréncia verificada em
50,839% dos casos, é prejudicial e nociva. Prejudicial por provocar o mais ra-
pido transhordamento das fossas, colocando os proprietarios em dificuldades, pois
as areas disponiveis para a construgio de fossas sdo geralmente escassas. No-
civa, porquanto diluindo o conteddo das fossas, favorece a sua infiltragdo e con-
taminacgio do lengol freatico.
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O Codigo Sanitario do Estade, que ndo tomou conhecimento da existéncia
de fossa na zona urbana, nada prevé a respeito. Talvez nio seja atraso do Co-
digo e sim retrocesso das condigbes sanitirias de nossa Capital. De qualquer
forma, o Cédigo armou o médico sanitarista com o art. 394, ja referido, ambi-
guo, pleomorfo e eclético, dando aquela autoridade poderes para decidir onde o
proprio Cédigo ndo decide. Dai resulta, em consequéncia de ma orientacio sa-
nitaria, a lavratura frequente de /nfimagées no teor da seguinte, por nés copiada
dentre inumeras, enconiradas no arquivo do Centro de Saide:

“a no prazo de oito dias, de acordo com o art. 394 do Dec. 2.918, de
9-4-1918: canalizar no prédio acima indicado, de sua propriedade, as
dguas da pia e do lavadouro para a fossa existente”.

A razdo quase que exclusiva désse tipo de intimagbes é dar satisfacio as
partes reclamantes contra o despejo daquelas aguas na rua. Generalizou-se a no-
¢io de ser proibida por lei essa ccorréncia, o que nfo acontece e seria absurdo
se acontecesse. O médico sanitarista, ao atender tais reclamacGes, exara aquéle
lipo rotineiro de intimacdo, sem exame maior da situagdo, esquecido da alterna-
tiva de usar os poderes que o art. 394 lhe faculta... inclusive para manter o
despejo das referidas aguas para a rua, apesar dos reclamantes.

Essa situagdo torna-se mais grave nas zonas baixas, onde o lengol freatico
¢ muito superficial. Acontece, entdo, que em pouco tempo as fossas transbor-
dam... e surge nova intimacio. Encontram-se quintais crivados de fossas. Os
proprietarios, ou moradores, escarmentados pela experiéncia, constroem fossas' es-
peciais s6 para as aguas do lavadouro, ainda que tal ndo esteja especificado nas
intimages. QOutros hd que, depois de dura experiéncia, resistem a téda a pres-
sdo para o cumprimento das intimacdes.

Dois outros fatdres agravam ainda mais ésse problema: um consiste na exis-
téncia de construgbes em terrenos de area tio escassa que a fossa se situa sob o
passeio da rua, ou o pogo se encontra sob o prédio. O outro é representado
pelo fato de as construgbes em zona baixa serem geralmente habitacdes pobres,
com numero excessivo de moradores e sendo toda a roupa lavada em casa, donde
um grande consumo de agua pelo lavadouro.

4) Encontramos 17,909 de casos de ligagbes das dguas servidas para cor-
regos. Tal como ocorre com o destino das dguas imundas, esta é a melhor solu-
gao, quando o Poder Piblico ndao propicia a populagio da propria Capital do
Estado melhoramentos indispensiveis e primaciais do ponto de vista sanitario.
Infelizmente, a natureza ndo é suficientemente prédiga, negando um cérrego para
cada rua. Além de que, mesmo aqui esta alerta a “eterna vigilancia” da auto-
ridade sanitiria, sendo encontradas intimagbes do teor da seguinte:

““Arts. 384 e 394, Dec. 2918, de 9-4-1918: Construir fossa, reco-
berta com lage de cimento, no prédio acima, de sua propriedade, para
ela ligando o esgdto da privada ¢ as aguas da pia e tanque, sendo
proibido o despejo de matérias residuais em rios de pequena vazdo’.

Qualquer comentirio torna-se supérfluo.
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5) O nimero de casos de aguas servidas ligadas para a rua é pequeno,
sendo todos éles situados em zonas baixas. Estamos tolerando essa situagio para
os casos em que o nivel da agua dos pogos é muito superficial. Nos outros ca-
s0s, mandamos que se construam fossas especiais, s6 para a agua do lavadouro.

6) As outras modalidades dispensam comentarios. Apenas os casos de lan-
camento de aguas servidas no quintal do vizinho, sugerem a grande tolerincia
dos mesmos.

VIl — Lixo

Quanto ao destino do lixo, constam do Quadro n.° XXII os dados encon-
trados.

QUADRO N.o XXII

N.o %

Removido pela Prefeitura .......... 1.532 90,01
Enterrado ........oiiiiiiiiiae, 13 Q75
Jogado em terreno baldio .......... 69 4,05
Queimado’ ..., 64 3,80
Jogado em ¢Orrego .............. ..., 6 0,35
Removido por horticultor ........... 3 0,17
Quesitos nao respondidos ........... 15 0,87

Total de prédios ................ 1.702 100,00

Neste capitulo apenas apresentamos os fatos. Nio teceremos comentarios
nem apresentaremos sugestdes na parte final do trabalho. Consideramos que todo
o lixo deve ser removido pela Prefeitura, porém desconhecemos o destino que
esta lhe da e o tratamento que lhe dispensa. Dai, nio fazermos comentarios.

VII — Nossas sugestoes

Os resultados do presente inquérito, se nio tiverem outro mérito, apresen-
tam, pelo menos, a vaniagem de focalizar, de maneira objetiva, diferentes aspec-
tos dos problemas sanitirios mais prementes de nossa Capital. Trata-se de uma
visio de conjunto, nio muito ampla, porém bastante extensa para permitir ila-
¢bes de ordem pratica e orientacio mais segura ao sanitarista. Este fltimo pode,
mesmo continuando em vigor o vetho Cddigo Sanitirio do Estado, adotar, estri-
bado nos poderes que lhe confere o art. 394 désse Codigo, normas de procedi-
mento suscetiveis de melhor proteger a salide piblica, ainda que se alarmem os
leigos e se multipliquem as partes reclamantes. Exemplificando, acreditamos util
agir o sanitarista, em diferentes oportunidades, da maneira seguinte:

I — Primeiramente, considerando o elevado custo de qualquer material e de
mao de obra, «lém de cara, dificil, reduzir ao minimo as exigéncias a



CARRIJO, L. N.,, MARTINS, J. A. e GAYOTTO, P. —— ALGUNS ASPECTOS... 343

serem feitas, ao constatar qualquer irregularidade, nfio sobrecarregando
o proprietario (que em geral descarrega ésse Onus =Obre 0s ombros do
inquilino) com despesas imprevistas, quando ndo lhe cabe a culpa da
inexisténcia de melhoramentos piiblicos indispensaveis, em sua rua.

II — Tolerar, nos pogos, a existéncia de qualquer tipo de bomba e, inclusive,
a sua falta, com o consequente emprégo do balde e da corda. Tolerar,
também, o revestimento completo e imperfeito. O mesmo em relagio a
situacdo em cota igual ou inferior & da fossa, salvo nos casos de cons-
trucio de novo pogo. Alids, éste critério vem sendo geralmente adotado.
Apenas ndo se deve deixar de exigir, como minimo indispensavel:

a) Protecio contra enchurrada.
b) Borda de pelo menos 0,30 m acima do nivel do solo

¢) Ser convenientemente fechado.

III — Em relagdo ao destino dos esgotos:
1) Nas zonas baixas:

a) Tolerar a ligagio dos esgotos para cérregos de pequena vazdo, mes-
mo sem passagem prévia por fossa séptica. Agindo assim, estara
evitando um mal maior, representado pela contaminagdo do lencol
freatico.

b) Exigir distincia minima de 15 metros entre a fossa e o. pogo. Isso
nao sendo possivel, devido & exignidade da area disponivel, exigir
instalacido de fossa séptica com capacidade sempre maior que a teod-
ricamente necessaria para o nimero de habitantes do prédio.

¢) O despejo na sargeta da rua do efluente da fossa séptica, sempre
que o lencol de 4gua f6r muito superficial, é um problema que sé
pode ser resolvido com a construcio, pelo Poder Publico, de réde
de esgotos.

2) Nas zonas de lengol freatico situado a 5 metros ou mais:

a) Naio tolerar o despejo do esgdto da privada para corrego de pequena
vazdo, a nio ser passando préviamente por fossa séptica de capaci-
dade adequada. Evitard, dessa forma, a sobrecarga désses coiregos
com esgotos suscetiveis de terem outro destino.

b) Nao tolerar o despejo do ‘efluente das fossas sépticas nas sargetas
das ruas.

c) S6 exigir a instalagdo de fossa séptica quando a area disponivel ndo
permitir distarcia entre o pogo e a fossa, de 10 metros.

IV — Em relagdo as dguas do lavadouro:

1) Nos terrenos haixos, com pequena area: Ordenar, sistematicamente,
a sua ligacho para corregos de pequena vazio ou para a rua, apesar
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desta ultima alternativa ferir a suscetibilidade dos leigos e originar
frequentes reclamaces.

2) Nos terrenos com lencol freatico situadc a mais de 5 metros:

a) Aconselhar a ligagio para corregos de pequena vazio, aumentando-
lhes o volume liquido, o que serd benéfico, em virtude dos esgotos
recebidos nos terrenos baixos.

b) S6 permitiv a ligagdo para a sargeta da rua se esta o lancar, a pou-
ca distancia, em corrego de pequena vazio.

3) Em qualquer terreno:

a) Nao permitir a ligagio dessas aguas ao afluente da fossa séptica ou
a fossa negra. '

b) Exigir a construgdo de fossas especiais para as mesmas. Nos ca-
sos em que houver fossa séptica, tolerar a sua ligagdo para o efluen-
te da mesma, sendo preferivel, contudo, a construcio de fossa .es-
pecial.

A orientacdo que aconselhamos ao sanitarista, destina-se a ser aplicada
a situacio de falo existente em nossa Capital. As circunstincias e o bom
senso indicardo outras solugGes, em diferentes oportunidades. E certo,
contudo, que essa orientagio ndo significa o abandono de normas mais
perfeitas a serem adotadas, como um critério geral, para as cidades do
Interior, em todo ou em parte desprovidas de réde de aguas e de réde
de esgotos, e para a propria Capital, no tocante a novas construgdes, em
ruas desprovidas désses melhoramentos. Para que essas normas sejam
fixadas, entretanto, supomos inadidvel a revisio do Cdédige Sanitirio do
Estado, e, ainda, que os Codigos de Obras Municipais obedecam as dire-
trizes que forem fixadas pelo mesmo. Os resultados desta investigacio
nos sugerem deva o Codige Sanitirio, no tocante aos problemas por nés
estudados, sofrer alteragbes e ampliagGes no sentido das que a seguir ire-
mos enumerar.

A) Em relacio a pocgos:

1) Revogar o art. 382 do Cédigo atual, por demais esquematico, divi-
dindo as localidades em servidas e ndo servidas de aguva canalizada,
esquecendo-se dos sistemas mistos, do tipo da Capital, onde as fon-
tes abastecedoras das habita¢Ges estendem-se, através de extensa gama
de variantes, desde o “pogo do vizinho” até a réde geral de distri-
buigdo. Torna-se necessario que os Poderes Legislativo e Executivo
reconhecam a situagfio de fato existente, dela ndo se esquivando nem
tentando supera-la com legislagio tedrica, para situacgbes ideais, ar-
quitetada na comodidade dos gabinetes.

2) Revogar o art. 383 do Codigo atual e seu paragrafo anico, por de-
mais genéricos e nada especificos, permitindo a alta percentagem de
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3)

B)

1)

2)

pogos ndo herméticamente fechados, nao devidamente revestidos, nem
protegidos contra enchurradas. Quanto a expressio “que tiverem
agua pura”, contida nesse artigo, talvez viesse a ser considerada érro
tipografico, se fosse investigada essa pureza nas zonas de lencol frea-
tico superficial e densamente construidas.

Em substitui¢do, estabelecer explicitamente na lei, através de artigos
e paragrafos convenientemente redigidos, as condigbes minimas que
devem reger a construcio dos pocos comuns, a sua localizagio e a
localizagio dos pogos revestidos de concreto e dos pogos tubulares
de profundidade média. Estabelecer condigbes claras, objetivas, ori-
entadoras do minimo indispensivel de seguranca sanitiria na cons-
trugdo, e ndo exigéncias abstratas de pureza da agua, para o que,
além da impossibilidade pratica de verificacdo obrigatoria, para to-
dos os casos, nem existem padrdes devidamente estabelecidos, no re-
ferente a pogos.

Sugerimos, como condigbes minimas, quanto a construgao de po-
¢0s comuns:

a) Localizacio a uma distincia minima de 15 metros em relacio
a fossa negra ou ao pogo absorvente, situando-se em cota su-
perior.

b) Nao construir pocos com menos de 3 metros de profundidade
(éste item, entretanto, nem sempre é possivel).

¢) Elevar a estrutura do poco a pelo menos 0,30 m do nivel do
solo e cimentar ou aterrar em volta para protegé-lo contra en-
churradas.

d) Revesti-lo internamente com concreto ou com alvenaria de tijo-
los, assentes com argamassa de cimento, até uma profundidade
minima de 3 m a partir do nivel do solo.

e) Dota-lo de uma lage superior, de modo a evitar a entrada de
materiais estranhos e de pequenos animais.

f) Ser provido de bomba, que apresente condigdes sanitarias devi-
damente estabelecidas.

Proibir ou regulameniar o tipo de respiradouro.

e
—

Em relagido a fossas:

Incluir no Cédigo Sanitario do Estado o capitulo ainda inexistente,
relativo a instalagdo de fossas em prédios urbanos, situados em ruas
desprovidas de’ réde de esgotos.

Fazer com que as condigdes indispensaveis ao maximo de seguran-
¢a sanitaria, na execugdo désses servigos, sejam estabelecidas de ma-
neira clara e explicita nos artigos e paragrafos necessarios, nio dei-
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4)

5)

a)

b)

xando margem a duvida ou interpretagio errénea, seja por parte dos
construtores, seja do sanitarista.

Estabelecer obrigatoriedade para a instalacio de fossas sépticas, dian-
te das seguintes condigdes:

Sempre que c lengol freatico fér muito superficial.

Sempre que a area do terreno disponivel nio permitir distancia de
15 metros entre o pogo e a fossa.

Quando o terreno for de natureza calcirea, qualquer que seja a dis-
tancia entre o pogo e a fossa.

Estabelecer obrigatoriedade para o despejo do efluente da fossa sép-
tica em corrego de pequena vasido sempre que estiverem presentes
os itens a) e c) do paragrafo anterior, sempre que isso seja pos-
sivel, e estudar uma solugdo para o caso em que isso niio seja pos-
sivel. '

Conceder ao Médico Sanitarista, sempre que necessario para o cum-
primento désses dispositivos obrigatorios, autoridade para permitir aos
proprietarios executarem servicos de sargeteamento e canalizagGes de
esgotos, através a via puablica.

Ainda em relacdo as fossas sépticas:

Estabelecer condigbes a que devem obedecer as fossas sépticas pré-
fabricadas.

Estabelecer normas para a construgao in loco.
Estabelecer a capacidade minima per capita.
Proibir o despejo em seu afluente da agua dos lavadouros.

Obrigar o morador a limpar a fossa uma vez por ano.

Relativamente as fossas negras, s6 sera permitida a sua utilizacao
para receber o esgdto da privada, nas seguintes condigGes:

Quando o prédio for servido pela réde de aguas, ndo o sendo pela
réde de esgotos.

Quando o prédio for abascecido por pogo arteziano, por pogo re-
vestido de concreto e por pogos semi-surgentes ou tubulares profun-
dos, que nio captem agua do lengol freatico.

Quando o prédio for abastecido por poco comum, construido de acér-
do com o que for estabelecido, ou por pogo revestido de concreto.
desde que o lengol freitico, nas épocas chuvosas, esteja pelo menos
a 5 metros de profundidade e seja assegurado o que o Codigo dis-
puser sbbre localizagdo e distancia, em relacdo ao poco. ‘
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d) A fossa ndo podera receber a agua do lavadouro.

e} O fundo da {ossa deve manter-se pelo menos a 1 metro acima do
lengol freatico.

f) A fossa serd recoberta com lage de concreto.
C) Relativamente as aguas servidas:

1) O Cédigo Sanitirio do Estado, em seus arts. 384 e 385, e o art. 413
do Dec. 3.876, que reorganizou o Servico Sanitirio e Repartiges de-
pendentes, refere-se a matérias residuais e aguas residuais, ndo fa-
zendo distingdo entre o esgbto de privada (4dguas imundas) e os de-
mais. Sugerimos que essa distingao seja claramente estabelecida, sen-
do adotada a nomenclatura ‘geralmente aceita: Aguas imundas, no
que se refere ao esgbto de privadas, e iguas servidas, para as de-
mais.

2) As 4aguas servidas do lavadouro devem ser canalizadas:

a) Para fossa negra especial, sempre que as dguas imundas forem ca-
nalizadas para fossa negra ou fossa séplica com pogo absorvente.

b) Quando houver fossa séptica, com efluente ligado para cérrego, li-
gacdo direta para essa canalizacfio, sem passar pela fossa.

¢) As aguas servidas do banheiro, lavatorio e cozinha terdo o mesmo
destino que as aguas imundas, por conveniéncia técnica e sanitaria.

Gostariamos de apresentar mais uma sugesto, esta destinada a Reparticdo
de Aguas e Esgotos, para imediata aplicacio em nossa Capital, diante da angus-
tiante situaco em que se encontre em relacdo aos problemas aqui ventilados.
Queremos nos referir & necessidade da ampliacio da réde de esgotos para as zonas
mais densamente construidas, mesmo antecedendo a ampliagio da réde de aguas,
nos casos em que isso {Or possivel € em que a ampliagio desta estiver na depen-
déncia da ampliacio demorada e dispendiosa das captagoes. Isso ja foi feito em
trechos de duas pequenas ruas ligadas ao Centro de Saiide de Santo Amaro, ja
citado por nés. Sabemos que esta medida é técnicamente imperfeita e censura-
vel; contudo, em vista da situagiio existente, sua realizacdo se torna necessaria.
Nesses casos, para a ligagio dos prédios a réde de esgotos seria exigida a insta-
lagio de bomba elétrica no pogo, de reservatorio de agua no prédio e de caixa
de descarga na privada.

Para finalizar, julgamos oportune considerar que o Cédigo Sanitirio do Es-
tado de Sdo Paulo, ao corlrario do que se diz comumente, nio é obsoleto, nio é
velharia. Muito pelo contrario, o Poder Piublico é que se encontra secularmente
atrasado no cumprimenio dos dispositivos salutares désse Codigo. As sugestdes
que aqui apresentamos, mais no sentido de amplia-lo do que de modifica-lo, nio
visam, em absoluto, corrigir defeitos que nio lhe imputamos. Visam, sim, adap-
té-lo a uma situagdo de fato, triste indice do baixo nivel sanitario da Capital de
um Estado que se diz lider da Federagio.
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FICHA-INQUERITO

Ficha ne ............ Data ................ Fiscal ...... . ... . . .. ..
Rua ......... ... ... i no ...l Distrito ... ... ... .. ...
Proprietario ............. .. ... ... Enderéco ............. ... ... ...
I — Agua
1 — Procede da réde de distribuigdo ........ de poco ........ de outra origem ........
2 — Ha réde publica de abastecimento de agua na rua? Sim ........ Nio .....
I — Poco
3 — Dista da fossa (séca ...... , negra ...... , absorvente ...... ) I metros.
4 — Esta situado acima .............. ou abaixo da fossa .............. ’
5 — E’ revestido com ............ Nao é revestido ........ e
6 — Revestimento total .............. ou parcial ..............
7 — Profundidade até o nivel da agua .............. metros.
8 — Estad protegido contra a entrada de enchurradas? Sim ........ Nao ........
9 — E’ herméticamente fechado? Sim ........ Nio ........
10 — E’ provido de bomba? Sim ........ Nio ........
11 — Bomba elétrica .............. ou manual ..............
a) Necessita colocar dgua para comecgar a funcionar? Sim ........ Nao ........
b) Tem base aberta? Sim ........ N&ao ........
¢) Tem o bico em forma de calha ............ ou voltado para baixo ............

III — Esgodto

12 -— Vai para: Privada séca ........ Fossa negra ........ Fossa séptica ........ Cor-
rego ....... Réde de esgotos ....... Outro destino ....... Indeterminado .......

13 — Privada séca: Piso de ........ Casinha de ........ Coberta com ........ A pro-
va de moscas? Sim ........ N&o ........ ’

14 — Fossa negra: Possui tampa de concreto? Sim ........ Nao ........

15 — Fossa séptica: Com efluente ligado para: Pogo absorvente ........ Corrego
........ Rua ........ Outro destino ........

16 — Aguas servidas vAo para: Fossa negra: ........ Fossa séptica ........ Coérrego
........ Rua ........ Outro destino ........

IV — Lixo
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Resumo

1 — O presente inquérito foi realizado de Julho a Dezembro de 1948, em
bairros da cidade de Sdo Paulo ligados ao Centro de Saude de Santo Amaro.

2 — A investigagiio abrangeu um total de 1.702 prédios residenciais, estu-
dando as suas condigbes sanitirias no tocante ao abastecimento de aguas e ao
destino dos esgotos e do lixo. ‘

3 — Verificou-se que 660 prédios eram servidos pela réde publica de dis-
tribuicio de aguas, 822 serviam-se de pogos comuns e 220 abasteciam-se de agua
proveniente de diversas oulras origens. ‘

4 — Foi constatado que a maioria dos pogos comuns apresentava alguma
das seguintes irregularidades: a) distdncia insuficiente em relagio as fossas; b)’
situacio na mesma ou em cota inferior a das fossas; c) revestimento inade-
quado ou incompleto ou auséncia do mesmo; d) falta de protecdo contra a en-
trada de enchurradas; e) auséncia de fechamento adequado; f) auséncia de
bomba ou de bomba em boas condigGes sanitarias.

5 — Foi constatado oue o lencol freatico é em geral muito superficial, agra-
vando sobremodo os problemas sanitarios encontrados.

6 — Verificou-se que somente 299 dos prédios examinados tém seus esgo-
tos ligados para fossa séptica, sendo os restantes ligados para. fossa negra, cor-
regos, etc.

7 — Verificou-se que as fossas sépticas sdo, em geral, de capacidade insu-
ficiente e inadequadas.

8 — Numerosas outras irregularidades foram encontradas, sendo constatado
serem as piores possiveis as condigbes sanitarias dos prédios examinados.

9 — SHo apresentadas algumas sugestdes ao Poder Pablico, visando a so-
lugdo dessas irregularidades.

Summary

1 — The present investigation was carried out from July to December, 1948, in
the districts under the supervision of the Santo Amaro Health Department;

2 — The field work covered 1.702 residential buildings, sanitary conditions
as the water supply, sewage and refuse disposal being investigated;

3 — Out of the 1.702 houses, 660 had public water supplies, 822 were supplied
by shallow wells and the remaining 220 had other ways of supply;

4 — Most of the shallow wells have presented some of the following unsanitary
features:
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(a) Insufficient distance to cesspools or soil pits;
(b)  Wells placed on a level lower than that of the cesspools or soil pits;
(c) Retaihing walls incomplete or not existent;
(d) Wells not protected against surface waters;
{e} Covers were not watertight;
{f)  Pumps of unsanitary types or inexistent.
5 — It was found out that the water bearing horizon was not deep. and in a

large number of cases very near the soil surface, making the sanitary pro-
blems more difficult;

6 — 29% of the houses had septic tanks; in the remaining the sewage and
wastes were discharged into soil pits, cesspools, small brooks, ete.;

7 — The septic tanks were not of the proper size and satisfactory design:

8 — Many other irregularities were found out, the sanitary conditions of the
houses being very poor;

9 — Some suggestions are presented to the Government Authorities towards the
solution of these problems.
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