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Em tarefas diagnosticas relativas à fe­
bre de origem indeterm inada e referentes 
a várias doenças transm issíveis, a eviden- 
ciação de eosinofilia sangüínea é circuns­
tância  que pode ser valiosa, representando 
subsídio m uitas vêzes bastan te  'ú til . Em 
face ao auxílio que essa alteração é c£,paz 
de propiciar, consideramos judicioso efe­
tu a r  relação de causas de aum ento da taxa  
de eosinófilos no sangue, incluindo comen­
tários a propósito delas, aproveitando, p a ­
ralelam ente, inform es decorrentes de nos­
sas experiências pessoais sôbre o assunto.

O eosinófilo é célula pertencente, co­
mo o neutrófilo, à série granulocítica; pos­
sui, porém, granulações m ais grosseiras e, 
em virtude da coloração pela eosina, ad ­
quire aspecto característico.

Referiu Esselier que os granulócitos eosi­
nófilos, em seu conjunto, constituem  sis­
tem a celular independente e lembrou ta m ­
bém, a respeito, que no decurso de ag ra- 
nulocitcses neutrófilas a inoculação de 
substâncias eosinotáticas pode m otivar eo­
sinofilia sangüínea.

De acôrdo com Thiers, os eosinófilos 
constituem  de 1% a 3% do to ta l de leu- 
cócitos do sangue, sendo de 100 a 300 
e nunca superiores a 400 as cifras abso­
lu tas norm ais respectivas; Osgood aceita 
como núm eros médios norm ais os seguin­
tes: 2% a 4% e 150 a 240. Em geral, en ­
tre tan to , os valores considerados válidos, 
com finalidades práticas, são as percen­
tagens de 1% a 4%; h á  eosinofilia re la ­
tiva quando a taxa  fôr superior a 5% e

a modificação absoluta está presente quan­
do são encontrados mais do que 400 ou 
500 células por m m 3.

Os eosinófilos têm  origem na  m edula 
óssea, conforme a evolução ad ian te  assi­
nalada: eosinoblastos, mielócitos eosinó­
filos, m etam ielócitos eosinófilos e elem en­
tos encontráveis no sangue periférico.

O período médio de vida dos eosinófi­
los é, para  Thiers, de quatro horas a seis 
dias; Osgood adm itiu  que essa fase tem  a 
duração de 8 a 12 dias, mas habitualm ente 
ela é in te rp re tada  como correspondente a 
seis dias.

A origem não m edular dos eosinófilos 
já  mereceu cogitações. Foi lem brada por­
que n a  vigência de alguns estados pato ­
lógicos, especialm ente de natu reza a lér­
gica, ocorre eosinofilia tecidual, sem a 
sem elhante alteração sangüínea. A fim de 
explicar essas condições, chegaram  a ser 
citados dois mecanismos: a) diapedese de 
eosinófilos circulantes, que vão acum ular- 
se em tecidos, atraídos por tropismo p a r­
ticular; b) elaboração local, a p a rtir  de 
outro tipo de célula. No entan to , a gênese 
m edular é fundam ental e acúmulos focais 
podem ser devidos a intenso quim iotatism o 
positivo, capaz de influir sôbre eosinófilos 
sangüíneos.

Q uanto às funções desem penhadas pe­
los eosinófilos, algum as têm  sido ap o n ta ­
das como dignas de menção. Como poli- 
m orfonucleares, realizam  diapedese mas são 
péssimos íagócitos. De m aneira ignorada, 
seriam  capazes de destru ir substâncias tó-
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xicas ou estranhas ao organismo; o encon­
tro  dessas células, em núm ero apreciável, 
em fluidos teciduais, na cam ada epitelial 
dos intestinos, no aparelho respiratório e 
na  pele, reforça a convicção de que ta l 
função desintoxicante seja real, convin­
do ainda lem brar que B unting salientou 
que produtos provenientes da destruição 
de linfócitos agem especificam ente como 
quimiotáxicos, em relação aos eosinófilos. 
T arefa dessensibilizante tam bém  é a tr i­
buída aos eosinófilos, o que é sugerido 
pela distribuição que êles apresentam ; ês- 
ses constituintes sangüíneos partic ipariam  
de reações hum orais de tipo imunológico e 
referentes à presença de elementos e s tra ­
nhos ao organismo e, em especial, às p ro ­
te ínas introduzidas pelas vias digestiva, 
paren teral, cu tânea ou respiratória, con­
vindo sa lien tar que a reação esonófila no­
tad a  após injeção de substâncias protêi- 
cas faz com que se considere viável a 
in terferência  das células em questão na  
desintegração e remoção dos elem entos 
citados. Code e V aughn consideram  que os 
eosinófilos conduzem a histam ina, a p a r­
tir  de locais onde estão presentes ano r­
m alidades de causas alérgicas, p ara  outros 
territórios orgânicos, representados pela 
mucosa in testina l por exemplo, nos quais 
ela sofreria inativação, por participação 
da h istam inase. P a rtiu  de Ayres e Starkey 
a sugestão no sentido de considerar os 
cristais de C harcot-Leyden proteínas de- 
xÀN&tos Aos Aos, eosY£\ói\\n%.

D iante do exposto é fácil perceber que 
a eosinofilia é expressão bastan te  carac te ­
rística  de reações de ca rá te r alérgico, es­
tando  regulada por sistem a do qual p a r­
ticipam  a hipófise e as suprarrenais; no 
que diz respeito a processos infecciosos, 
regulação tam bém  ocorre e depende da in ­
fluência dos seguintes fatores: reação de 
alarm e, adrenalina, hipófise, ACTH, cór- 
tex das suprarrenais e corticóides. Sob 
êste últim o aspecto, como têrm o final, m a­
n ifesta-se dim inuição do núm ero de eosi­
nófilos no sangue circulante.

A penetração de substâncias eosinotá- 
ticas no organism o causa eosinofilia teci- 
dual, a qual desencadeia eosinopenia in i­
cialm ente sangüínea e, depois, m edular; es­
ta  últim a modificação determ ina excitação 
da mielopoiese eosinófila, com conseqüen­
te saturação  no território  onde está si­
tuado o estímulo e posterior eosinofilia

sangüínea, qualificada como “de exces­
so” e inibidora da referida mielopoiese, 
havendo então reequilíbrio.

Após essas sucintas considerações in tro ­
dutórias, farem os menção, especificamente, 
às causas de eosinofilia sangüínea. F a to ­
res desencadeantes dessa modificação, que 
encerra indiscutível interêsse diagnóstico, 
estão ad ian te  enumerados.

1) Fisiológica — É relacionada com 
m enstruação, gravidez, parto, esforço fí­
sico, relação sexual e período digestivo.

2) Constitucional — Alterações d u ra ­
douras, no tadas em relação a indivíduos 
considerados não doentes e diante da a u ­
sência de motivos determ inantes, são ro tu ­
ladas como dêsse tipo. Evidentem ente, co r­
re ta  in terpretação  dependerá de cuidado­
sas ta refas de exclusão.

3) Neurovegetativas — Situações nas 
quais há  estim ulação vagai d ireta ou vago- 
tcn ia  generalizada podem explicar a ve­
rificação de eosinofilia sangüínea.

4) Devida a afecções alérgicas — No 
decurso de crises de asm a brônquica, Val- 
lery-R adot notou eosinofilia sangüínea em 
76% dos casos; referiu  porém, que em 
ocasiões independentes das m encionadas 
crises, poucos asm áticos exibem a a lte ra ­
ção. Na vigência de u rticária  é encontrável 
a modificação hematológica, de até 20% 
a 30%, mas habitualm ente ela é m ode­
rada. Estudo concernente à enxaqueca não 
evidenciou correlação n ítid a  en tre  essa mo- 
õoaAxcVaAfe M omW meiAo e. eô YSXCsî Va, 
apreciações levadas a efeito por ocasião 
de crises raram ente  con trariaram  essa ve­
rificação, de acôrdo com Bezançon e Ber- 
nard.

5) Devida a agentes tóxicos ou m edi­
camentosos — Neste item  cabe citar, en ­
tre  outras, as influências de m últiplos fa ­
tores: cobre, chumbó, tálio, fósforo, benzol, 
anilina, arsênico, pilocarpina, iodeto de 
potássio, salicilato de sódio, antip irina, 
ácido pícrico, álcool, agentes vagotônicos 
representados por exemplo pela digital e 
pela acetilcolina, histam ina, em etina, dro­
gas balsâmicas, tuberculina, estreptom ici- 
na e clorpropam ida. Merecem menção es­
pecial a propósito dêste item  os m edica­
m entos à base de extratos hepáticos, que 
com um ente determ inam  eosinofilias san ­
güíneas discretas ou intensas.

6) Devida, a afecções hematológicas — 
Há eosinofilia sangüínea em alguns ca­
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sos de leucemia mielóide crônica, poden­
do ser encontradas inclusive form as jo ­
vens no sangue periférico. Thiers considera 
que, nessas situações, os pacientes freqüen­
tem ente encontram -se em fases avançadas 
da doença.

Eosinofilia pode ser no tada  no sangue 
de pacientes com policitemia, como parte  
do aum ento global de diferentes elementos 
figurados.

Após esplenectomia,, tam bém  é eviden- 
ciável eosinofilia sangüínea, estando o fato 
justificado, por Mays e Moncorps, pela 
correlação já  constatada en tre  hipofun- 
ção esplênica e aum ento do núm ero de 
eosinófilos circulantes.

A anorm alidade compõe o quadro he- 
matológico da leucemia eosinófila aguda 
ou crônica. Mesmo à evolução de acome- 
tim entos de cará te r agudo existe abun­
dância de form as m aduras, as quais che­
gam, às vêzes, a predom inar sôbre as im a­
tu ras, em têrm os numéricos. D am eshek e 
Gunz cham aram  a atenção p ara  a possível 
ocorrência de casos de leucem ia eosinó­
fila aguda com percentagem  norm al ou 
apenas pouco elevada de eosinófilos no 
sangue, onde h á  proem inência de elem en­
tos im aturos; n a  m edula óssea é viável 
que suceda circunstância idêntica, se bem 
que aí a tendência ao claro predom ínio dos 
diferentes tipos de eosinófilos seja maior. 
É necessário frisar que leucem ia eosinó­
fila é afecção considerada ra ra  e que p re­
cisa ser m uito criteriosam ente diagnos­
ticada, após exclusão de diversas entidades 
m órbidas confundíveis e adoção de p a râ ­
m etros rigorosam ente válidos, ta is como 
verificação de leucocitose com ou sem eo- 
sincfilia sangüínea persistente e progres­
siva, existência de aum ento gradual da 
im aturidade dos eosinófilos, dim inuição do 
núm ero de elem entos m edulares norm ais e 
confirm ação anátom opatológica.

7) Devida a neoplasias, reticulocitoses 
e histiocitoses — Afecções neoplásicas, pu l­
monares, ósseas, ovarianas ou que com ­
prom etem  serosas, por exemplo, são m oti- 
vadoras de eosinofilia sangüínea mas, a 
respeito, duas eventualidades precisam  ser 
destacadas: as m etástases hepáticas e a 
existência de necroses acentuadas, no tu ­
mor inicial ou em suas repercussões se­
cundárias. Nessas situações há  reabsor- 
ção de proteínas desintegradas e a eosi­

nofilia pode corresponder a m au prog­
nóstico.

M aranon assinalou que eosinofilia é às 
vêzes perceptível no sangue de pacientes 
com câncer infectado, de localização retal, 
ficando viável a confusão diagnostica com 
disenteria am ebiana.

E ntre as reticulocitoses e as histiocito­
ses, algum as doenças, como a m oléstia de 
H and-Schuler-C hristian , a micose fungói- 
de, de determ inadas histiorreticulocitoses 
e o linfogranulom a maligno, são citáveis 
como capazes de gerar eosinofilia sangüí­
nea; a ú ltim a m encionada é destacável sob 
ta l ponto de vista, mas n a  verdade não 
causa a alteração constante ou costum ei- 
ram ente. H averia eosinofilia, in terp re tada  
até mesmo como decorrente de estímulo 
vagai, em 20% dos casos de doença de 
Hodgkin, sendo que ela ,em geral, não 
supera a tax a  de 20%, referente aos di­
versos elementos figurados e leucocitários 
do sangue.

8) Devida a irradiações — No sangue 
de indivíduos tra tados por meio de radio­
terapia, ocorre eosinofilia hab itualm ente 
duradoura e persistente e da ordem de 
4% a 5%, às vêzes atingindo níveis de 8%. 
P a ra  Aubertin, em ta is condições o hem o- 
gram a revela leucopenia, com neutropenia 
e discreta eosinofilia; n a  vigência de ane­
m ia .indicativa de depressão m edular, fre ­
qüentem ente é verificável tam bém  eosino- 
penia.

9) Devida a, afecções dermatológicas 
— De in tensidade variável, eosinofilia é 
perceptível como decorrência de m últiplas 
doenças cutâneas, como o pênfigo foliá- 
ceo, a psoríase, o prurigo, o impetigo, o 
eczema, a esporotricose e a blastomicose 
sul-am ericana. De acôrdo com a opinião 
de Rocco, a anorm alidade sangüínea re la ­
cionada com o pênfigo foliáceo é constante 
e pronunciada e não m antém  coerência 
cem o período de duração do processo m ór­
bido.

10) Devida a afecções de glândulas 
enãócrinas — À evolução da doença de 
Addison é comum ser notada eosinofilia 
sangüínea, hab itualm ente  de 5% a 15%, 
talvez devida a perturbações neurovegeta- 
tivas (M aranon). F alta  e F e rra ta  salien­
taram , porém, que ela não é sempre evi­
denciada. No sangue de pacientes, adu l­
tos ou crianças, com mixedema, há  em 
algum as oportunidades discreta eosinofi-
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lia e o mesmo sucede quanto à m odalidade 
congênita dêsse processo mórbido. O utras 
endccrinopatias são causas, ocasionalm en­
te. de eosinofilia: a form a vagotônica da 
doença de Basedow, a distrofia adiposa 
h ipcfisária e a acromegalia.

11) Devida a afecções difusas do te ­
cido ccnectivc — P eriarterite  nodosa, fe­
bre reum ática em atividade e derm atom io- 
site são doenças que podem determ inar 
eosinofilia sangüínea e a prim eira m en­
cionada condiciona, freqüentem ente, o ap a ­
recim ento dessa alteração, que chega a 
assum ir proporções significativas.

12) Devida a afecções renais — Eosi- 
nc íilia  sangüínea às vêzes vigente no de­
curso de nefroses indicaria atividade da 
doença e, também, paralelam ente à dim i­
nuição do teor de complemento no sôro, 
o cará ter imunológico dêsse com prom eti­
m ento renal. G lom erulonefrites difusas 
agudas estão ocasionalm ente associadas a 
eosincíilias discretas, assim como nefri- 
tes intersticiais, devidas a reação de h i- 
persenslbilidade, com vascuiite alérgica, e 
com um ente desencadeadas pelo uso de dro­
gas, como a fenacetina.

13! Devida a afecções e condições di­
versas — Neste item, consideramos in te ­
ressante c itar a eosinofilia relacionada 
com a m iastenia, a osteomalácia, o raqu i­
tismo, a anoxem ia experim ental e as fases 
pós-iníecciosas.

Após processos infecciosos, percepção de 
eosinofilia, acom panhada de linfocitose e 
de duração fugaz, rep resen taria  evidência 
de evolução favorável, especialm ente se es­
teve presente anaeosinofilia anterior.

14i Devidas a infecções — a) Viroses 
— No sangue de. alguns doentes com in ­
fecções viróticas há eosinofilia, estando 
adiar*le consignados com entários a respei­
to: saram po — na fase de incubação e às 
vezes acentuada; varicela — de in tensi­
dade variável; parotidite epidêmica, h er- 
pes zcsier e doença de Bornholm — geral­
m ente discreta; hepatite  infecciosa por 
vi::us-presente, em certas oportunidades, no 
períedo de cura.

b) Protczooses — No estágio agudo da 
doença de Chagas eosinofilia sangüínea é 
m uitc comum e mais freqüente, hab itu a l­
m ente, no final do prim eiro mês em re la ­
ção ao início das m anifestações clínicas; 
não ultrapassa, em geral, a percentagem

de 20%. De acôrdo com a opinião de Eze- 
quiel Dias, haveria tam bém  aum ento do 
teor de eosinófilos no sangue de chagási- 
cos em fase crônica com. inclusive, verifi­
cação da existência de mielócitos corres­
pondentes na  circulação periférica; tais 
fatos não são, en tretan to , constatados de 
m aneira ro tineira  ou constantem ente.

A toxoplasmose adquirida, form a lin- 
foglandular, é tam bém  causa de eosino­
filia sangüínea, geralm ente não m uito pro­
nunciada.

M aeffer, Billet e Dopter referiram -se à 
ocorrência de eosinofilia sangüínea, até 
mesmo duradoura e persistente após a 
cura, ííin casos de disenteria am ebiana.

Q uanto à disenteria balantid iana, é lí­
cito lem brar que, no decurso da mesma, a 
eosinofilia sangüínea pode constitu ir in ­
constante m as exclusiva característica  per­
tinen te  ao hem ogram a.

Atias, ao abordar as relações entre eo~ 
sinofilia sangüínea e enferm idades p a ra ­
sitárias, frisou que a isosporose é a única 
prctozcose in testinal capaz de determ inar 
essa alteração hematológica. Pesquisadores 
chilenos, entre os quais lem bram os Jarpa, 
julgam  que eosinofilia constante e acen­
tuada faz parte  do conjunto de elementos 
que compõem o conjunto de anorm alida­
des clínico-laboratoriais constituintes ia  
isosporose.

Chagas relatou que há dim inuição dc 
núm ero de eosinófilos circulantes no in í­
cio das ascensões térm icas em pacientes 
com m aiária e, peio contrário, elevação no 
final dessas crises e nos períodos de api- 
rexia. P ara  gchilling, no decorrer dessa 
infecção os teores de eosinófilos sangüí­
neos sofrem as mesmas alternâncias que ds 
percebidas a propósito de doenças infec­
ciosas febris em geral, havendo dim inui­
ções quantita tivas por ocasião das eleva­
ções térm icas e normalizações ou aum en­
tos nos intervalos de ausências de febre 
e nas épocas de convalescença.

De acôrdo com Knowles, deve ser en ­
carada ccmo viável a percepção de eosi- 
nofilia, inclusive muito nítida, no sangue 
de pessoas com caiazar, independentem en­
te da existência concom itante de helm in- 
loses.

c) Micose — Nos surtos de atividade da 
blastomicose sul-am ericana e ainda no de­
curso da m odalidade cu tânea dessa infec-
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cão fúngica. pode ser no tada discreta eo- 
sinofilia sangüínea; idêntico fato tem re la ­
ção com a agressão esporotricótica da 
pele.

d) Espiroquetoses — Apenr.s a título
de complementaeão, consideramos judícioso 
m encionar que o hem cgram a de indivíduos 
com infecções espircquetósicas não m ostra 
habitualm ente, eosinofilia.

e> Infecções bacterianas — Eosinofilia 
é comam e m uito exuberante no sangue 
de doentes com escarlatina, mas assume 
feição de anom alia m oderada em casos de 
blenorragia, especialm ente no que con­
cerne a m ulheres, e nos de hanseníase, so­
bretudo após fase algo prolongada de evo­
lução.

15) Devida a helmintoses — No que 
diz respeito a êste item, julgam os apro­
priado tecer, de início, algum as aprecia­
ções de cará te r geral, an tes de abordar- 
mcs aspectos específicos a diferentes he l­
mintoses.

Após a infestação, tem  lugar leucoci- 
tcse, dependente de aum ento do número 
de neutrófilos, e em seguida ocorre eosino­
filia, que evidencia tendência no sentido cie 
diminuição ou desaparecim ento, com o pas­
sar do tempo.

Em algum as oportunidades, em têrmos 
tão somente didáticos, podemos sa lien tar 
que o organismo como que se h ab itu a  aos 
parasites, pois mesmo em face a reinfes- 
tações contínuas, são registradas eosinofi- 
lias menos in tensas que as esperadas.

O tempo que medeia entre a infestação 
e o início do aparecim ento da eosinofilia 
sangüínea não é uniform e e depende do 
período de desenvolvimento e tipo do ciclo 
evolutivo dos diferentes helm intos, por 
exemplo. Como ilustração, parece oportuno 
referir que, quanto à verminose devida ao 
Ascaris iumbricoiães, ela surge no sexto 
dia, mais ou menos, enquanto que a re la ­
tiva à ancilostomose é perceptível no vi­
gésimo.

A natureza do parasito  é realm ente fa ­
tor m uito im portan te e destacável. Os que 
determ inam  agressões teciduais sem dúvi­
da geram  eosinofilias bem m ais acentuadas 
que os que se localizam fundam entalm ente  
n a  luz in testinal.

A intensidade do parasitism o indiscuti­
velm ente constitui circunstância digna de

ênfase, mas condiciona a lem brança do 
fenôm eno paradoxal de Scíiiiling, que põe 
em foco a ausência de com portam ento li­
near, um a vez que atingida determ inada 
situação, a m aior densidade p arasitária  po­
de coí'iesconder diminuição da eosinofilia.

Ainda no âm bito dêstes com entários 
prelim inares, convém não esquecer que in ­
fecções agudas concom itantes tendem  a 
to rn a r menores eosinofilias pré-existentes 
e que drogas an tip arasitá rias  ativas, sem 
nexo ccm suas estru tu ras químicas, de ter­
m inam  às vêzes exacerbações eosinofílicas, 
an tes de posteriores e comuns atenuações.

Adiante com entarem os o que em geral 
sucede, sob o ponto de vista da eosino­
filia sangüínea, em relação a várias he l­
m intoses: a) ascaridicse — discreta e co- 
m um ente inferior a 12% (Pessoa e Melra; 
Faiguenbaum  e ec l.); b) enterobiose ~  
m oderada e hab itualm ente não superior a 
10v- 'Pessoa e M eira; Costa e C oppo);
c) estrcngiloidose — no estágio crônico 
tíessa verminose costum eiram ente é da 
crdem  de 15%; d) tricocelafose — na opi­
nião de Becker e col. é pequena, mas Atías 
destacou que, em face a cases graves che­
ga a a ting ir níveis que suplantam  a taxa 
de 30%; e) infestações por p latelm intos — 
som ente a devida à Hymenolepis nana  
m otivaria a alteração, conforme salientou 
Atías,- em contraposição ao que ocorre a 
propósito das doenças causadas por H ym e­
nolepis diminuta, Taenía solium  e Taenia 
saginata, convindo lem brar que as percen­
tagens atingíveis variam  de 8% a 15% e 
dependem  das idades dos pacientes (Pes­
soa e C orrêa); f) ancilostomose — de acor­
do com Faiguenbaum  e Rieux é comum e 
oscilante en tre  10% e 25% .sofrendo a in ­
fluência de protozooses associadas, como 
a m alária e o calazar, que a tuariam  no sen­
tido de d im inuí-la (Mc V ail); g) esquistos- 
somose m ansônica — no período toxêmico 
é m uito elevada e persistente, chegando, 
pelo contrário, a ser pouco expressiva em 
fases posteriores.

Parece necessário, nesta  oportunidade, 
consignar o ponto de vista de V arleta e 
col, a respeito da cisticercose, que causa­
ria  apenas eosinofilia liquórica, no de­
curso de com prom etim ento do sistem a n e r­
voso, sem estar relacionada com idêntica 
anorm alidade sangüínea.
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À evolução da ascaridiose, a intensidade 
m áxim a da eosinofilia sangüínea tem lu ­
gar, habitualm ente, no vigésimo dia, mais 
Ou menos; a alteração sofre clara a ten u a­
ção ou até mesmo desaparece posterior­
m ente, quando começa a elim inação de 
ovos de Ascaris lumbricoides pelas fezes. 
Q uanto à ancilostomose, o início da eosi­
nofilia é mais tardio, como já referim os; 
ao redor do trigésimo dia a anorm alidade 
ê geralm ente m áxim a e, a p a r tir  do te r ­
ceiro mês, quando surge a anem ia, tende
a diminuir e em algumas circunstâncias 
to rna-se  ausente, conforme m encionaram  
Boycott e Haldane. No que concerne à 
estrongiloidose, a eosinofilia sangüínea co­
m eça a ser no tada no final do prim eiro 
mês e costum eiram ente é mais in tensa por 
volta do quadragésim o dia, em relação à 
época n a  qual ocorreu a infestação.

Às agressões teciduais m otivadas por 
helm intos estão associadas, m uito mais co~ 
m um ente, eosinofilias sangüíneas expres­
sivas e acentuadas. E ntre  essas situações, 
é lícito destacar algum as: a distom atose 
hepática, a triquinelose, a ascaridiose h e ­
pática de diferentes m odalidades e devidas 
à passagem  de larvas e à presença de gra- 
nulom as ou atacessos, a hidatidose e os 
vários tipos de filarioses. Ainda em cone­
xão com essas parasitoses que se acom ­
panham  de nítidos com prom etim entos de 
tecidos, consideramos valioso lem brar duas 
circunstâncias: o possível encontro de fo r­
m as jovens de eosinófilos, n a  circulação 
periférica de indivíduos com triquinelose e, 
também, a eventual ascensão da eosinofi­
lia sangüínea em virtude de “descargas” 
de m icrofilárias no sangue.

Nas m odalidades referidas como agudas 
ou larvárias de helm intoses, in tensas eo­
sinofilias sangüíneas são percebidas e isso 
tem  sucedido, por exemplo, no que diz res­
peito à ascaridiose, à estrongiloidose e à 
ancilostomose.

O utra causa notória de expressivas eo­
sinofilias é a larva “m igrans” visceral, 
condição clínica m ais pertinen te  a c rian ­
ças e atribuível à ingestão de ovos de ne- 
m atóides do cão e do gato, denominados 
Toxocara canis e Toxocara catti. Como m a­

nifestações relacionadas com êsse proble­
m a médico, ocorrem, en tre  outras, hepato- 
megalia, esplenomegalia, erupção cutânea, 
pneum onite e convulsão. As larvas dêsses

vermes são encontráveis em vários órgãos 
e os eosinófilos presentes no sangue podem 
exibir caracteres dignos de menção, pois, 
além de serem grandes, possuem citoplas- 
m a vacuolizado, no in terior do qual ficam 
visíveis grânulos de dimensões variáveis e 
menos numerosos que os presentes em cé­
lulas normais.

Eosinofilia sangüínea discreta está as­
sociada à larva “m igrans” cutânea, que é 
afecção determ inada por vários agentes a n i­
mados que lesam a pele e representados, 
inclusive, por larvas de helm intos, tais 
como o Ancylostcma braziliense e o Ancy-  
lostoma caninum.  Quando ao processo está 
associado com prom etim ento pulm onar ro- 
tulável como síndrom e de Loeffler, o n ú ­
mero de eosinófilos no sangue é, então, 
geralm ente bem  maior.

16) Devida a miíases — É de in ten ­
sidade considerada como m uito variável.

17) Devida a diferentes condições clí­
nicas — Neste item efetuarem os comen­
tários relativos a m últiplas situações, re ­
feridas como pneum opatia alérgica eosi- 
nofílica, pleurisia eosinofílica, ascite fugaz 
eosinofílica, síndrom e da eosinofilia fam i­
liar, eosinofilia idiopática infecciosa, me- 
ningencefalite com eosinofilia recidivante e 
endocardite parie ta l fibroplástica.

A pneum opatia alérgica eosinofílica, c la­
ram ente caracterizada por Mendes e col., 
m anifesta-se m ediante aparecim ento de 
pneum onia de tipo intersticial, de esple­
nom egalia em algum as oportunidades e de 
elevada eosinofilia sangüínea. Diversas en ­
tidades são tidas como responsáveis por 
essa pneum opatia, m erecendo citação as 
seguintes: síndrom es de Loeffler, de Leit- 
ner e de W eingarten ou eosinofilia trop i­
cal ,asm a brônquica, colagenoses represen­
tadas pelo lupus eritem atoso disseminado e 
febre reum ática, presença de acarianos na 
árvore resp iratória  e acom etim entos ge­
rados por drogas ou por substâncias in a la ­
das.

Infiltração  pulm onar, em geral fugaz e 
evidenciada radiològicam ente, acom panha­
da de eosinofilia sangüínea elevada, ca ­
racteriza o síndrom e de Loeffler. A ano­
m alia é com um ente única e notada na 
região pulm onar média. Ao exame clínico 
habitualm ente não são percebidas a lte ra ­
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ções, mas é viável a verificação da p re­
sença de estertores crepitantes, como a in ­
da a existência de febrícula e de tosse 
constitui c ircunstância  registrável. A eo­
sinofilia é m áxim a do oitavo ao décimo 
dias de doença, quando a imagem pulm o­
n a r  constatada ao exame radiológico está 
em fase de desaparecim ento. Êste síndro­
me está vinculado à participação de um a 
parasitose, m ais freqüentem ente represen­
tad a  pela ascaridiose, se bem que várias 
ou tras helm intoses possam ser, tam bém , re ­
lacionadas com êle. E n tretan to , infecções 
m icrobianas, adm inistrações de soros an- 
titóxicos e reações alérgicas ao uso de 
m edicam entos têm  sido, por seu turno, con­
sideradas como eventuais fatores determ i­
nantes. P a ra  a devida elucidação do s ín ­
drome, abordagens de natu reza parasitoló- 
gicas devem ser sistem àticam ente realiza­
das; lembramos, porém, que elas podem re ­
su ltar negativas, em face a ciclos helm ín- 
ticos abortados ou à atuação de vermes 
incapazes de desenvolver-se na espécie 
hum ana.

Compõem o síndrom e de W eingarten in ­
filtrados pulm onares crônicos eosinofílicos, 
m anifestações clínicas sugestivas de bron­
quite ou de cará te r asm atiform e, evolução 
prolongada, episódios febris recidivantes, 
in tensa  prostração, leucocitose, acentuadís- 
sim a eosinofilia sangüínea, eventual m e­
lhora após terapêu tica  arsenical e insu­
cesso m edicam entoso m ediante emprêgo de 
compostos piperazínicos. Essa síndrom e foi 
ro tu lada por W eingarten como eosinofilia 
tropical ,em virtude de fator de ordem 
geográfica. A afecção é de cará ter a lé r­
gico e de etiologia incerta. Helmintoses, 
ta is como a estrongiloidose, a ascaridiose, 
a esquistossomose e a filariose já  foram  
apontadas como os processos determ inan ­
tes, como ainda a influência de acarianos, 
do Toxoplasma gondii e agentes do gê­
nero Toxocara chegou a ser m encionada. 
No determ inism o do síndrome, implicações 
raciais, regionais e endocrinológicas, re la ­
tivas às glândulas suprarrenais, m ereceram  
paralelam ente referências. P ara  Mohr, é 
m ais adequado dar à eosinofilia tropical a 
denom inação que põe em relêvo o nome 
de W eingarten.

Pleurísia eosinofílica é encontrável no 
decurso de acom etim ento asm ático grave, 
do síndrom e de Loeffler e de infecções

faringeanas pelo bacilo de Friedlünder. A 
êsse processo estão relacionadas eosinofi- 
lias sangüínea discreta e pleural exube­
rante.

Ascite fugaz eosinofílica corresponde a 
processo abdom inal agudo, m uito doloroso, 
de etiologia não estabelecida e regressão 
rápida; recidivâncias são viáveis e, labo­
ratorialm ente, h á  eosinofilias sangüínea, 
ascítica e m edular.

Existência de aum ento do núm ero de 
eosinófilos no sangue de vários membros 
de um a m esm a fam ília, sem que estejam  
presentes m anifestações clínicas, é v e rifi­
cação enquadrável no síndrom e de eosino­
filia fam iliar, analisado, en tre  outros, por 
Bastai.

Síndrom e febril, de etiologia até agora 
não determ inada e composta de bronqui­
te, exame radiológico do tórax  norm al, ele­
vados núm eros de eosinófilos no sangue e 
na  m edula óssea e discreto en fartam ento  
ganglionar, hepatom egalia e esplenomega- 
lia, pode ser ro tulada como eosinofilia idio- 
pá tica  infecciosa. A evolução dêsse tipo de 
acom etim ento p ara  a cura é espontânea.

Em alguns doentes ocorre m eningoence- 
falite  eosinofílica recidivante, relacionada 
com a participação de agentes alergizantes, 
como o Angiostrongylus oantonensis, como 
tam bém  à ingestão de peixes nos quais 
ictiotoxinas são abundantes.

Eosinofilia sangüínea é alteração às ve ­
zes percebida em pacientes com endocar- 
dite parie ta l fibroplástica de Loeffler, cons­
titu íd a  por grave insuficiência cardíaca, 
taquicardia, sôpro sistólico apical, ritm o 
de galope, aum ento da área cardíaca, h e ­
patom egalia e estado de anasarca. O a u ­
m ento do núm ero de eosinófilos estaria  
vinculado à etiologia de natureza p a rasi­
tária , sendo que filarioses ou doença de 
Chagas são condições a propósito lem brá- 
veis.

Ao térm ino destas considerações, salien­
tam os que não tivemos o in tu ito  de ap re­
sen ta r revisão completa, exaustiva e defi­
n itiva sôbre o assunto, mas apenas des­
tacam os múltiplos aspectos relativos ao 
mesmo, em exposição que envolve desíg­
nios sobretudo de ordem didática e parte  
das m odestas experiências pessoais que 
acumulamos acêrca da m atéria  em aprêço.
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FEDERAÇÃO LATINO-AMERICANA
DE PARASíTÕLGGOS 

(FLAP)

SEGUNDO CONGRESSO LATINO-AMERI­
CANO DE PARASITOLOGIA 

17 a 19.de setembro, 1970

CIDADE DO MÉXICO

A Federação L atino-am ericana de Pa- 
rasitólogos teve seu prim eiro Congresso em 
Santiago do Chile em 1967 sobre a P resi­
dência do Dr. Amador Negiime. Os novos • 
diretores da Federação foram  nomeados 
nesta oportun idade:

Presidente: Dr. Francisco Biagi, México 
Vice-Presidentes: Dr. David Botero, Co­

lômbia
Dr. Hugo Lum breras, Peru 

Secretário-Tesour eiro: Dr. Jorge Tay, Mé­
xico

Devido ao fato do Dr. Biagi estar no 
momento atual trabalhando na  O rganiza­
ção M undial de Saúde, Unidade de Enfer- 
dmiades P arasitárias em Genebra, o Dr. 
David Eotero, da Faculdade de Medicina, 
Universidade de Antioquia, Medellin, Co­
lômbia, assum iu a presidência.

O próximo Congresso Latino-am ericano 
no México (17-19 de setem bro de 1970) rea- 
lizar-seá logo depois do segundo Congres­
so In ternacional de Parasitologia em W a­
shington (6 a 12 de setembro de 1970), p a ­
ra facilitar a assistência a ambos.

Tôda a correspondência e os resumos 
o’os trabalhos devem ser dirigidos a:

Dr. Jorge Tay
Universidade Nacional de Mexico 
Escuela de Medicina 
Apartado: 20372 
Mexico 20, MEXICO.

II  CONGRESSO BRASILEIRO DE 
MíCROBIOLOGIA

R ealizar-se-á em São Paulo, na Cidade 
universitária — Conjunto das Químicas, 
de 27 a 30 de julho de 1970, o II Congres­
so Brasileiro de M ierobiologia. É a seguin­
te a programação:

Simpósios

— Ensinod e Mierobiologia 
Proí. AMADEU CURY

— Aspectos microbioiógicos da Indústria 
de alimentos
P r o í . P AS C HO AL MUCTOLLO

— Ecologia microbiana

— Proí. V7ÍLSON CHAGAS D5 ARAÚJO
— Mieotoxinas

Dr. ADHEMAR PURCHIO

— Poliomielite
Dr. ROBERTO ARAÚJO MOURA

— Fisiologia e Bioquímica dos microorga­
nismos
P io í .  L. R. TRAVASSOS 

Conferências

— Tumores e vírus
D r. MÁRIO V. FERNANDES

— Imunologia dos Transplantes 
Dr. NELSON F. MENDES

— Isolamento e Purificação de gens em 
bactérias
Dr. WALTER COLLI

Temas livres

I n f orm açõ es :

D r. FLÁVIO ALTERTHUM 
C .P . 30. 786 — SP —
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IV — Modo de Ação  do M aterial H ereditário *

P. A. Otto **

b) Controle qualitativo da síntese 
protêica

Numa prim eira fase da síntese p ro têi­
ca o DNA serviria como molde p ara  a fo r­
m ação de urna substância de alto pêso 
m olecular denom inada ácido ribonuclêico 
mensageiro (mRNA).

A hidroltse do mRNA fornece as se­
guintes substâncias (fig. 20):

O mRNA consiste num  encadeam ento 
de 5’-ribonucleotídios (ácido 5’-adenílico, 
ácido 5’-citidí!!co. ácido 5’-guanílico e áci­
do 5’-u rid ilico ). Não possui, como o DNA, 
um a estru tu ra  dupla, sendo constituído 
somente por um filam ento de açúcar-íos- 
fato  (RPn), a cada -molécula de açúcar se 
prendendo um a base nitrogenada (fig. 21):

Cada resíduo de açúcar (D-ribose) li­
ga-se a dois grupam entos fosfato através 
de seus átomos de carbono 3’ e 5’; as pen- 
toses ligam -se ao nitrogênio da posição 9 
dos anéis purínicos ou ao nitrogênio da 
posição 3 dos anéis pirim idínicos através 
de seu átomo de carbono 1’. Ligações de
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Fig. 21

1 " 1 T r a b a l h o  cio Se rv iço  de  P e s q u is a s  e E x p e r i m e n ta ç ã o  do  I n s t i t u t o  N ac io n a l  tío C ân c e r  — S ecão  de  
Im u n o l o g ia  e Se leção  de  A n im a is  de  A n im a is  de  L a b o ra tó r io  (C he fe :  Dr.  Sylvio T h a le s  T ô r re s )  .

( * * )  — P ro fe ss o r  C o n fe re n c i s t a  d e  G e n é t i c a  d a  F a c u ld a d e  de  C iê n c ia s  M édioas  d a  U.E.G. — M édico  do 
S erv iço  de P e d i a t r i a  do  H o sp i ta l  de  A e r o n á u t i c a  d o  G a leão .
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ressonância podem se estabelecer entre 
bases ou grupos de bases com plem entares 
da mesma cadeia polirribonucleotídica (o 
paream ento  se dá de modo sem elhante ao 
rue ocorre en tre  as duas hemimoléculas 
do DNA, sendo que a uracila  — análogo- 
estru tu ra l precursor da tim ina — pareia 
com a ad e n in a ).

Numa fase im ediatam ente an terior à 
moldagem do mRNA pelo DNA, 5’-ribonu- 
cleotídios existentes no núcleo da célula e 
sintetizados prèviam ente por esta a p a r­
tir de nu trien tes são ativados sob a form a 
de 5’-trifosforribonucleosídios na  presença

de um sistem a fornecedor de energia e de 
enzimas específicas.

Na fase de síntese propriam ente dita 
do mRNA (Weiss, Stevens, Hurwitz, 1961), 
os 5’-trifosforribonucleosídios são polime- 
rizadcs sob a form a de 5’-ribonucleotídios 
por um a enzima, a RNA-polimerase, servin­
do como molde para  ta l polimerização um a 
hem im olécula de DNA; essa hem im olécula 
de DNA origina um a molécula de mRNA 
que lhe é exatam ente com plem entar em 
seqüência de bases.

P ara  exemplificar, tom e-se o seguinte 
exemplo (fig. 22):

1/2 DNAS. X - L  1

□ z z r x i z n

C J T T X I

s—** — -""N h
r  r r  m ..J.........I. i i 1 J. 1

mRNA'__

Fig. 22
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Como se vê no esquema anterior, um a 
das m etades do DNA serve como molde p a ­
ra  a  incorporação dos 5’-trifosforribonu- 
cleosídios. A RNA-polimerase promove a 
condensação do prim eiro grupam ento fos­
fato  de cada 5’-trifosforribonucleosídio 
com a oxidrila do carbono 3’ da pentose 
do trifosfonucleosídio an terio r já  incorpo­
rado sob a form a de 5’-ribonucleotídio, 
após as bases dos trifosfonucleosídios h a ­
verem  pareado com as bases com plem enta- 
res da hem im olécula do DNA. Os dois úl­
timos grupam entos fosfato de cada trifos­
fonucleosídio são liberados sob a form a de 
pirofosfato.

Na síntese in vivo som ente um a hem i­
m olécula do DNA serve como moldador p a ­
ra  o mRNA, o que pode ser provado ele­
gantem ente pela seguinte experiência: 
rom pendo-se a molécula do DNA de um 
determ inado organismo pelo calor em dois 
filam entos e adicionando-se mRNA dêsse 
mesmo organismo, somente um a das m e­
tades do DNA se complexifica com o mRNA 
(híbridos mRNA-DNA) m ediante o parea- 
m ento de bases com plem entares.

O mRNA obtido in vitro nesse sistem a 
sin tetizan te  DNA-dependente difere do 
mRNA obtido in  vivo por possuir um a es­
tru tu ra  helicoidal sem elhante à  do DNA. 
Nas experiências de hibridização com o 
DNA que lhe serviu como tem plate form a 
complexos com ambos os filam entos do 
DNA.

O mRNA possui um pêso molecular que 
varia de 150.000 a 2.000.000, corresponden­
te  a um a seqüência de várias centenas de 
resíduos de nucleotídios. O diâm etro de 
sua molécula varia de 10 a 15 A e o seu 
com prim ento to tal atinge valores geral­
m ente acim a de 1.000 A. Possui um a cons­
tan te  de sedim entação geralm ente m enor 
que 30s e constitui, em bactérias, cêrca de 
5-10% do RNA total da célula.

A síntese in  vitro do RNA foi obtida 
pela prim eira vez em 1955 pela equipe de 
Ochoa, usando-se um a enzim a ex tra ída  de 
bactérias Azotobacter vinelandii, a fosfo- 
rilase polinucleotídica, enzim a essa que 
dispensa um DNA-template e que utiliza 
5’-difosfonucleosídios. Essa enzim a polime- 
riza não só m isturas diferentes dos q u a­
tro 5’-difosfonucleosídios como tam bém  
difosíonucleosídios de um só tipo. A fu n ­
ção da enzima no vivo provavelm ente está

relacionada com a degradação de polirri- 
bonucleotídios, já  que a reação é reversí­
vel.

Após haver sido sintetizado (na cronia- 
tin a), o mRNA, cuja seqüência de bases 
seria com plem entar à apresen tada pelo 
segm ento de DNA que lhe orientou a s ín ­
tese, unir-se-ia, no citoplasm a da célula, 
aos ribossomas, grânulos de ribonucleo- 
proteínas responsáveis pela síntese pro- 
têica.

Os ribossomas são estru tu ras globulares 
com postas de proteínas (40%) e RNA 
(60%). O RNA ribossômico de bactérias E. 
coli, cu ja síntese é tam bém  dirigida por 
algum a região com plem entar de DNA, pos­
sui pêsos moleculares de 500.000 ou 
1.200.000 (constantes de sedim entação de 
16s e 23s respectivam ente) e constitui 
cêrca de 85-90% do RNA total da célula 
(o mRNA constitui, como já  foi dito, so­
m ente cêrca de 5-10%, m as isto devido à 
sua instabilidade, já  que a produção de 
mRNA e a de RNA ribossômico são quan­
tita tivam ente  sem elhan tes).

Os ribossomas ativos na  biossíntese 
protêica em bactérias são os denominados 
ribossomas 70s, cujas unidades (30s e 50s) 
podem ser dissociadas m ediante variação 
n a  concentração de íons M g+-|-; geral­
m ente da síntese de um a única proteína 
participam  não ribossomas simples, mas 
agregados ribossomais (polissomas ou po- 
lirribossom as) cujo meio de união seria 
um filam ento de mRNA (fig. 23):

Fig. 23

Os ribossomas percorrem  o filam ento de 
mRNA, “lendo” o código expresso em se­
qüência de bases nitrogenadas, e tra d u ­
zindo-o em seqüência de aminoácidos na 
molécula da proteína, cada ribossoma p ro ­
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duzindo um a cadeia polipeptídica comple­
ta. m ediai'te  um sistem a bastan te  com­
plexo.

As bases do mRNA ligado aos ribosso­
m as estabelecem, num a segunda fase da 
síntese protêica (a prim eira fase com pre­
enderia a rnoldagem dirigida do mRNA e 
sua migração p ara  os ribossom as), liga­
ções de ressonância com bases comple- 
m enlares de um outro tipo de RNA, o 
sRNA (RNA solúvel ou de transferência) .

O sRNA é um ácido ribonuclêico de 
baixo yêso molecular (cêrca de 24.000) e 
constante de sedim entação 4s, contendo 
um a seqüência de cêrca de 70 resíduos de 
5’-ribonucleotídios e constituindo cêrca de 
5-10% do RNA to ta l de células bacteria- 
nas. Diversas bases pouco comuns nos ác i­
dos ribonuclêicos têm  sido encontradas 
freqüentem ente no sRNA e provavelm ente 
resultam  de modificações induzidas enzi- 
m àticam ente das quatro bases A, C, G e U 
após a form ação da cadeia polirribonu- 
::eotídica (cuja síntese tam bém  é dirigi­
da por algum a região genética comple­
m en tar de DNA): pseudo-uridina, 6-m etil- 
am ino-purina, 5-m etil-uracila  ( tím in a ), 
etc.

Èsse tipo cie ENA caracteriza-se fu n d a­
m entalm ente por possuir um a seqüência 
term inal -C-C-A, cujo resíduo de ácido 5’-

adenílico pode se prender a um am inoáci- 
do, através da condensação do grupam ento 
oxidrílico da carfcoxiía deste com a oxi- 
drila ligada ao carbono 3’ da D-ribose. O 
tipo de aminoácido que se liga ao sRNA 
está na dependência de um a seqüência de 
nucleotídios (provàvelm ente três) em a l­
gum a parte da cadeia polirribonueleotidi- 
ca. Para explicar a especificidade sRNA/ 
aminoácido, Zubay, baseado no fato de 
que o sRNA possui um a estru tu ra  (parcial­
m ente) helicoidal, propôs que o sRNA fu n ­
cional (sRNA capaz de se ligar a um 
am inoácidc) resu lta  de um dobram ento 
aproxim adam ente ao meio de um a cadeia 
polirribonucleotídica, ficando três nucleo­
tídios de localização m édio-catenar com as 
•'ases expostas e capazes de parear com 
as bases com plem eniares do mRNA e tíe 
"sconhecer o tipo de aminoácido que se 
liga ao resíduo term inal de ácido 5’-ade- 
nílico de sua cadeia. As demais bases fi­
cariam  inativadas por pontes de h idrogê­
nio eme se estabeleceriam  en tre  as bases 
eom piem entares da alça açúcar-fosfato  e 
a cadeia fechar-se-ia  m ediante o parea- 
m ento da cítosina do terceiro resíduo de 
nucleotídio da seqüência term inal -C-C-A 
com a guanina que fa ria  parte  do resí- 
iiio de nucleotídio term inal da outra ex­
trem idade da cadeia (fig. 24):

ferceío codificador meaio
catenâr complementar ao 

tric UUU do mRNA

resíduo P- 
mina!

íe rce to  RfOH)—"fer— 
m ina!------------

cadeia pcíirribonucleotí-
dica dobrada funcional­
mente e contendo cêrca 
d s 70 resíduos de nuclec 

íídios

g H J   sítio de união com oarni-
í f  coacido phe

Fig. 24
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A ligação do sRNA ao am inoácido dá- 
se através das seguintes reações (fig. 25): 

A enzima (am inoacil-RN A -sintetase) 
responsável pela ativação e pela tran sfe ­
rência de aminoácidos é a ltam ente  espe­
cífica não só p ara  o tipo de aminoácido 
como tam bém  p ara  o tipo de sRNA (um 
sRNA distinguir-se-ia  fundam entalm ente 
de outro pela seqüência de bases no ter- 
ceto funcional  situado hipotèticam ente no  
meio da cad e ia ).

Estabelecidas as ligações en tre  os ter- 
cetos funcionais dos diversos sRNA (car­
regados cada um  com um  tipo de am ino- 
ácido) com as bases expostas do mRNA 
nos ribossomas, finalm ente, num a terceira 
fase da síntese protêica, devido à ação da 
enzima peptídio-polim erase, te r-se -ia  o 
encadeam ento ordenado dos aminoácidos 
(formação das ligações carbam ínicas, 
crescimento da cadeia polipeptídica e li­
beração da proteína em sua estru tu ra  p ri­
m ária) .

Estudos recentes sugerem que a fo rm a­
ção do complexo (ribossoma-mRNA-sRNA/ 
aa) é um a reação enzim ática, sendo n e ­
cessário, além da enzima, GTP (cujo p a ­
pel nêsse mecanismo ainda perm anece 
obscuro).

Fig. 25

aa
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O crescimento da cadeia polipeptídica 
dá-se a p a rtir  do am inoácido N -term inal, 
sendo o último aminoácido incorporado o 
C -term inal; a cadeia polipeptídica incom ­
pleta que se está form ando perm anece 
prêsa ao sRNA cujo aminoácido foi o ú l­
tim o (n) a ser condensado até o m om en­
to em que o grupam ento amínico do am i­
noácido seguinte (n +1) trazido por ou­
tro sRNA (n +1) se condensa com o g ru ­
pam ento carboxílico do aminoácido (n), 
quando então o sRNA (n) pode se soltar 
espontaneam ente do complexo (mRNA- 
ribossom a), perm anecendo a cadeia poii-

mRNA) adicionaram  um a m istura dos in ­
gredientes necessários p ara  a síntese pro- 
têica: constituintes de E. coli obtidos por 
ultracentrifugação (frações contendo ri- 
bossomas, sRNA e enzim as), sistem a fo r­
necedor de energia (ATP, e tc .) , íons m e­
tálicos (Mg +  + , K + , etc.), GTP e am inoá- 
cidos rotulados com Cxl; estudando depois 
a  incorporação relativa dos aminoácidos 
m arcados nas cadeias polipeptídicas obti­
das, o código genético foi sendo decifra­
do, ao mesmo tempo que se reconhecia a 
igualdade 3 bases =  1 am inoácido na sua 
tradução (fig. 28):

mistura de difos- 
torribonucleosídioE

freqüência teórica 
dos tercetos

URPP
(5 n /6 )

5/6 x 5/6 x 5/6 =  3.25/216

25/216

25/216

5/216

5/216

5/216

1/216

5/6  x 1 /6  x 1 /6  =

1 /6  x 1 /6  x 1 /6

peptídica prêsa agora ao sRNA ( n + 1 ) ;  
quando term ina a le itu ra  do código mRNA 
pelos sRNA (quando não h á  m ais am inoá­
cido para  ser incorporado), é liberada a 
cadeia polipeptídica com pleta Oíig. 26).

Polimerizando um a m istura  de difos- 
fonucleosídios de proporções conhecidas, 
usando a enzima fosforilase polinucleotí- 
dica, as equipes de Nirenberg e Ochoa con­
seguiram  sin tetizar ácidos ribonuclêicos 
cuja seqüência de bases podia ser de ter­
m inada teoricam ente. Por exemplo (fig. 
27) :

Às cadeias polirribonucleotídicas s in ­
tetizadas in vitro (e que funcionam  como

No exemplo citado anteriorm ente (sín­
tese de um RNA form ado pelo encadea- 
m ento de resíduos de ácido uridílico e 
ácido guanílico nas proporç,es de 5/6 e 
1/6 respecitvam ente) foi observado que a 
incorporação relativa de fen ila ian ina era 
sem elhante à freqüência UUU; UUG. UGU 
e GUU foram  responsabilizados pela codi­
ficação dos am inoácidos cisteína, valina e 
leucina; UGG, GUG e GGU incorporavam  
glicina e trip tofano; GGG não incorpora­
va aminoácido algum.

A análise dos resultados obtidos com 
diferentes polímeros conduziu a um a de- 
cifração quase com pleta do código gené­
tico:
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composição arbitrária da 
mistura de difosforribo- 

nucleosídios
-nXRPF

f

fosforilase 
polinucleo 

tídica

previsão teórica das se­
qüências nucleotídicas 

no polímero

proporção de cada tipo 
de aminoácido incorpo­

rado

célula
(E.coli)

homogeneização

f
ultracentrifusração

J

aminoácidos 
marcados (G1^)

ae.r

GTP

ATP,etc (s.f.e.)

incubação a 37°C 

( t  30 min)

7 aa-^-aa2-aaj-aa^-.. .-etc

cadeia polipeptídicaJ

aminoácidos

arg
ala
asp
apN
cys
glu
gluN
giy
his
ileu
leu
lys
m et
phe
pro
ser
th r
try
ty r
vai

tercetos funcionais 
(mRNA)

CUG CAG CCG 
GUC GAA GCC 
CUA GCA 
UAA CUA CAA 
GUU
AUG AAG
UAC AAC
GUG GAG GCG
AUC ACC
UUA AAU CAU
UUC CCU UGU UAU
AUA AAA
AGU
UUU UCU 
CUC CAC CCC 
CUU ACG UCC 
UCA ACA CCA 
UGG
AUU ACU 

UUG

A ordem exata dos nucleotídios em ca­
da terceto não é conhecida (exceto, obvia­
m ente, p ara  UUU, AAA e CCC) e os resu l­
tados apresentados n a  tabela são apenas 
experim entais (Nirenberg et ai., Roberts, 
W ahba et a l .) .

Como se vê, existem vários tercetos p a ­
ra  cada aminoácido, o que não é de se 
e s tran h ar muito, já  que existem somente 
20 aminoácidos codificados genèticam ente 
e 64 tipos diversos de a rran jos das quatro 
bases nitrogenadas, quando tom adas três 
a três!

AAA
AAC
AAG
AAU
ACA
AGA
AUA
CAA

GAA
UAA
CCC
CCA
CCG
CCU
CAC
CGC

CUC GAG 
ACC GCG 
GCC GUG 
UCC AGG 
GGG CGG 
GGA UGG 
GGC UUU 
GGU UUA

UUC ACG 
UUG ACU 
UAU AGC 

UCU AGU 
UGU AUC 
AUU AUG 
’CUU CAG 
GUU CAU

CGA
CGU
CUA

CUG
GAC
GAU
GCA
GCU

GUA
GUC
UAC
UAG
UCA
UCG
UGA
UGC



66 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. Vol. IV — N? 1

O processo de reconhecim ento nem  por 
causa disso deixa de ser específico: só não 
seria específico se existissem vários am i- 
noácidos capazes de se com binarem  com 
um único sRNA.

Um aspecto in teressan te  que foi n o ta ­
do, n a  questão de existirem  vários te rce - 
tos codificadores p ara  cada tipo de am i- 
noácido, é que tudo se passa como se o 
reconhecim ento fôsse degenerado dentro 
de certos padrões: não im portariam  rea l­
m ente os tercetos, mas sim duplas “m odi­
ficadas” de nucleotídios: por exemplo, em 
palavras de mRNA, o aminoácido ácido 
glutâm ico eqüivale aos tercetos AAG ou 
AUG; é como se o que im portasse rea l­
m ente para  reconhecer o aminoácido fôs­
se não a seqüência AAG ou AUG, m as so­
m ente a dupla “m odificada” A.G.

As principais etapas da biossíntese pro- 
têica podem ser resum idas no seguinte es­
quema (fig. 29):

Foi dito no início do presente trabalho 
que o DNA era a substância responsável 
pelo aparecim ento e pela transm issão dos 
caracteres biológicos n a  quase to talidade 
dos organism os vivos. Os organismos vivos 
onde o DNA não é o m ateria l genético são 
alguns vírus (mosaico do tabaco, poliomie- 
lite, etc.) que não o possuém, sendo nêles 
encontrado somente, além  do envoltório 
protêico, um  tipo de RNA denominado 
RNA viral, que funcionaria como mRNA 
para  a síntese de cápsulas protêicas e que, 
na  presença de um a enzim a m ediadora, 
seria capaz de originar, por um  processo 
de moldagem, um a molécula de RNA com­
plem entar, molécula esta capaz por sua 
vez de servir como tem plate para  a pro­
dução de novas partículas do RNA viral.

Até que ponto o mecanismo químico do 
controle genético da síntese protêica pode 
ser generalizado, é meio arriscado preci­
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sar, principalmente no que diz respeito às 
etapas intermediárias; em linhas gerais o 
mecanismo pelo qual se manifesta o fenô­
meno biológico seria universal, desde os 
vírus até os mamíferos: o RNA do vírus 
do mosaico do tabaco é capaz de dirigir, 
servindo como mRNA, a síntese da proteí­

na viral 110 sistema acelular descrito por 
Nirenberg, que contém ribossomas, sRNA 
e enzimas de bactérias; ribossomas e 
mRNA de reticulócitos de coelhos são ca­
pazes de, xitilizando enzimas e sRNA/aa de 
bactérias, sintetizar in vitro uma proteína 
bastante semelhante à hemoglobina.
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