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Resumo: O presente artigo focaliza episédios histéricos relacionados a pesquisa médica acerca da febre
amarela (1881-1903), buscando discutir (a) a influéncia que os fatores econdmicos, sociais e politicos
exercem sobre a pesquisa cientifica; (b) o cardter coletivo, controvertido e nio-linear do processo de pro-
dugio de conhecimentos na ciéncia; (c) a natureza arbitrdria dos conhecimentos cientificos, no sentido
de que representam “formas de ver”, e ndo s3o perenes ou elaborados apenas sobre bases racionais; (d)
o papel pouco cabal desempenhado pelas demonstragdes experimentais, que nao se mostram “irrefutd-
veis”; e (e) o papel desempenhado pelos paradigmas, que conduzem nio apenas a caminhos frutiferos,
mas também a becos sem saida. O intuito ¢ proporcionar subsidios que sejam Uteis tanto aos pesquisa-
dores como aos professores que atuam na drea do Ensino de Ciéncias.

Unitermos: Histéria da Ciéncia, Ensino de Ciéncias, febre amarela

Abstract: This paper focuses on historical episodes related to medical research concerning yellow fever (1881-1903),
and attempts to discuss (a) the influence that economic, social and political factors exert on scientific research;
(b) the collective, polemical and nonlinear nature of the process of production of knowledge in science; (c) the
arbitrary characteristic of scientific knowledge, in that it represents “a certain point of view”, and it’s not perennial
or elaborated exclusively on objective grounds; (d) the limited role played by experimental demonstrations, that
are not “irrefutable’; and finally () the role played by paradigms, that lead not only to fruitful ways, but also
to dead-ends. The intention is to provide suggestionss that are useful both to the science education researchers
and teachers.
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Introdugao

O trabalho que apresentamos aqui ¢ oriundo de uma investigagio anterior que teve
como objetivo elaborar um Guia de Estudos direcionado a professores ¢ alunos do Ensino
Médio, no qual a Histéria da Ciéncia fosse empregada “como subsidio para a discussio de alguns
importantes aspectos do processo de produgao de conhecimentos na ciéncia” (Bastos, 1998a).

Naquela oportunidade constatamos que os episédios histéricos relacionados a pes-
quisa médica sobre a febre amarela (1881-1903) constitufam excelentes exemplos ilustrativos
para uma discussao acerca da ciéncia e dos cientistas, pois tais exemplos mostravam bem o
cardter coletivo do processo de produg¢io de conhecimentos, os aspectos subjetivos da ciéncia,
o papel dos paradigmas, as relagoes existentes entre a atividade cientifica e o contexto econdmico,
social e politico etc.

Além disso, os referidos exemplos permitiam uma reconstrugao histdrica que levasse
em conta a contribui¢do dos cientistas brasileiros, o que julgdvamos de grande interesse para a
educagio escolar, j4 que a ciéncia apresentada em nossas escolas ¢ quase sempre européia.

! Professor Assistente Doutor, Departamento de Educacio, Faculdade de Ciéncias, Unesp, Bauru (SP).
2 Professora Titular, Departamento de Metodologia do Ensino e Educagio Comparada, Faculdade de Educacio, USE Sio
Paulo (SP).

417
Ciéncia & Educagao, v. 10, n. 3, p. 417-442, 2004



Fernando Bastos e Myriam Krasilchik

Assim, decidimos que o conteddo do Guia de Estudos seria organizado em torno de
relatos acerca da pesquisa médica sobre a febre amarela, e a partir de entdo passamos a empreen-
der uma série de esforcos de pesquisa bibliogréfica e andlise interpretativa relativos ao assunto.

Pois bem: nosso objetivo aqui ¢ justamente apresentar ao leitor parte dos resultados
que obtivemos ao longo desse percurso de pesquisa bibliogréfica e elaboracio de andlises.

Naio pretendemos discutir com detalhe, no presente texto, o possivel uso pedagégi-
co das reconstrugdes histdricas e andlises que estamos propondo. Entretanto, caso o leitor se
interesse por essa questdo, poderd consultar o relatério de pesquisa original (BASTOS, 1998a)
ou um trabalho de investigagao subseqiiente no qual fizemos a avaliagao de uma experiéncia
pedagdgica em que conteddos e atividades constantes no Guia de Estudos foram desenvolvi-
dos junto a uma turma de alunos do ensino médio (BASTOS, 1998b).

Finalmente, deve ser lembrado que os relatos e interpretagdes apresentados aqui nao
s30 exaustivos e refletem um certo ponto de vista, bem como o acervo de material ao qual tive-
mos acesso, nao excluindo outras possibilidades de reconstrugio e andlise.

A febre amarela nos séculos XVII a XIX: aspectos econémicos e hipdteses
explicativas

A partir de meados do século XIX a febre amarela tornou-se um flagelo permanente
em virios pontos da América e da Africa.

Além disso, nas regides em que se instalara, a doenca causou sérios prejuizos a ativi-
dade economica.

No dltimo quarto do século XIX, como resultado da substitui¢ao progressiva do
capitalismo concorrencial pelo capitalismo monopolista, os paises ricos (Estados Unidos,
Inglaterra, Franga etc.) langaram-se 4 conquista de novos mercados fora dos limites de suas
préprias fronteiras (cf. HUBERMAN, 1986).

Assim, do ponto de vista dos paises ricos, a febre amarela, que se havia estabelecido
em largas dreas da América e da costa oeste da Africa, passou a representar nio apenas um pro-
blema de satde publica, mas também uma séria ameaga ao desenvolvimento econémico:

* A febre amarela vinha causando, nos Estados Unidos, perda de "vidas humanas" e
"prejuizo econdmico”. Esse fato evidenciou-se principalmente apés a epidemia de 1878
(cf. NOGUEIRA, 1955, p. 5).

* A febre amarela vinha constituindo importante obstdculo aos negécios que os pai-
ses ricos mantinham em suas colonias e 4reas de influéncia. Em regides onde a doen-
¢a reinava, os trabalhadores bragais eram vitimados com freqiiéncia e isso causava
grandes transtornos as diferentes atividades em que os capitalistas europeus e ameri-
canos estavam investindo (produgdo de agticar, bananas, petréleo etc.). Outro pro-
blema ¢ que a doenga dificultava a realizagao de obras de infra-estrutura (ferrovias,
por exemplo) necessdrias & expansdo ou a prépria sobrevivéncia dos empreendimen-
tos em questao (cf. BREILH, 1991).

No Brasil, a febre amarela, além de produzir anualmente milhares de mortes, criava
sérios problemas para os negécios de produgao e exportagao de café: vitimava trabalhadores
rurais, afugentava a mao-de-obra imigrante e embaracava as atividades portudrias no Rio de

Janeiro e em Santos (cf. ANTUNES, 1992).
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As explicagdes mais antigas para a febre amarela e outras doengas “pestilenciais” da
América estiveram vinculadas a observagdes que eram de dominio comum, ou seja, que nio
haviam sido produzidas mediante pesquisa sistemdtica. Tal situacio perduraria até a década de
1880, quando Carlos Juan Finlay fez seus primeiros experimentos de inoculagio da febre ama-
rela por meio de mosquitos, e vdrios pesquisadores em diferentes paises, influenciados pela teo-
ria microbiana das doengas, comegaram a procurar algum germe (bactéria ou fungo) que
pudesse ser considerado como o agente causador da doenga (cf. BENCHIMOL & TEIXEI-
RA, 1993; O Brazil-Médico, 1897-1903).

A fim de proporcionar ao leitor um panorama geral acerca desses eventos, apresen-
tamos na pdgina seguinte o Quadro 1, que corresponde a uma linha do tempo referente a
alguns importantes episédios relacionados a pesquisa da febre amarela durante o periodo de
1881 a 1903. Conforme o leitor poderd verificar, esse Quadro procura destacar os seguintes
elementos, entre outros: hipéteses sobre a febre amarela; pesquisas experimentais e microbio-
légicas sobre a febre amarela; aspectos do contexto econdmico no Brasil e no mundo; traba-
lhos dos médicos sanitaristas brasileiros.

No século XVII (e até o século XIX) a febre amarela seria atribuida ora a dgua suja
e a alimentos estragados, ora a vicios e defeitos morais das populagdes vitimadas pela doenga.
Outra explicagao repetidamente apresentada foi a de que a febre amarela estaria relacionada as
condi¢des climdticas que reinavam nos paises tropicais.

No ano de 1647, em Barbados, nio se sabia se a febre amarela “havia sido importa-
da, ou se originara-se de comida estragada, do uso de d4gua do pantano ou da intemperanga dos
colonos” (STERNBERG, 1890, p. 38).

Rocha Pitti, autor portugués citado por Sternberg (1890, p. 40-1), escreveu em 1730
que a doenga pestilencial que grassou em Pernambuco no ano de 1686 (provavelmente a febre
amarela) "deve ser atribuida aos pecados da popula¢ao [...], corrompida pelos vicios para os
quais foi atraida pela abundincia e liberdade do Brasil". Ele afirma que “vdrias causas foram
alegadas, sendo que a mais digna de atencao foi a chegada de alguns barris de carne que havi-
am voltado da ilha de Sao Tomé”.

Stepan (1974, p. 63) lembra que no século XIX o clima tropical era considerado um dos
principais fatores responsdveis “pelas doengas endémicas e epidémicas” no Brasil. E que a popula-
¢ao do pafs, em razio da miscigenagio, era considerada “sensual e passiva, suscetivel as doengas e
incapaz do controle e da racionalidade individual e coletiva para o progresso da civilizagao”.

Em 1849, a epidemia de febre amarela em Salvador foi relacionada ao fato de o bri-
gue norte-americano Brazil ter chegado ao porto carregando “pequenos barris de carne que

havia apodrecido” (cf. STERNBERG, 1890, p. 41).
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Pesquisas sobre a febre amarela...

Na década de 1880, temperatura, umidade, pressao atmosférica e eletricidade eram
alguns dos fatores lembrados para explicar o aparecimento da febre amarela (cf. STERNBERG,
1890, p. 36-7, 41).

Uma teoria antiga e importante que foi empregada para explicar a febre amarela foi
a teoria dos miasmas.

No século XIX, muitos médicos em diferentes paises acreditavam que a febre amarela
era causada por “miasmas”. Os “miasmas” eram efldvios, vapores ou venenos que se despren-
diam do solo, dos pantanos, do lixo ou dos esgotos e, depositando-se na atmosfera, produziam
doengas. Originavam-se da matéria orgnica em decomposi¢ao. Supunha-se assim que as deje-
¢oes de pessoas doentes poderiam ser fontes de contdgio, infectando casas e hospitais. Outro
ponto as vezes enfatizado dizia respeito ao papel do clima. Acreditava-se que os “miasmas” eram
gerados mais aceleradamente em locais quentes e que sua disseminagdo e conservagao na atmos-
fera também era favorecida pelas altas temperaturas (cf. O Brazil-Médico, 1887-1897; ROSEN,
1994, p. 223-4).

A teoria dos miasmas teve origem na Grécia Antiga. Vigorou com maior ou menor
intensidade até o inicio do século XX, talvez porque constituisse uma explicagio plausivel,
abrangente e capaz de amoldar-se a novos fatos e evidéncias. Em face de sua longa histdria,
apresentou inimeras variantes, origindrias da progressiva interagdo com outras teorias e expli-
cagoes, estando, por outro lado, profundamente arraigada no pensamento médico e no pensa-
mento de senso comum, a tal ponto que nao sucumbiu imediatamente 4 teoria microbiana das
doengas. De fato, parece ter chegado a influenciar, no final do século XIX, até¢ mesmo os pré-
prios bacteriologistas, como se depreende do seguinte trecho extraido de Sternberg:

[...] A cidade da Philadelphia [...] sofreu em 1793 uma devastadora epidemia [de febre amarela).
[...] "O dr. Rush e outros ressaltaram enfaticamente uma quantidade de café estragado que foi
exposta no final de julho, num lugar (sobre o cais e numa doca vizinha) e sob circunstincias que
Javoreceram a decomposicio. Seu cheiro era altamente piltrido e repugnante, de tal modo que os
habitantes [...], para evitd-lo, foram obrigados a fechar portas e janelas nos hordrios mais quentes
[

Parece provivel que esse "café podre” era de fato o ninho no qual desenvolveu-se pela primeira vez

0 germe letal e exdtico que originou essa epidemia faral [...]. (STERNBERG, 1890, p. 45-6)

Nos séculos XVIII e XIX também houve diferencas de opinido quanto ao fato de a
febre amarela "ser contagiosa pelo contato direto ou nio, ou pelo contato com as roupas infec-
tadas" (STEPAN, 1976, p. 55).

Em 1853, na Venezuela, Louis Beauperthuy apontou pela primeira vez “o mosquito
doméstico de pernas rajadas como espécie perigosa na propagagio da febre amarela” (PESSOA
& MARTINS, 1974, p. 874; ROSEN, 1994, p. 251). Essa hipdtese, que foi retomada por
Finlay em 1881, sé comegou a ser seriamente considerada a partir de 1899 ou 1900, de modo
que acabou tendo pouca ou nenhuma importincia nos debates sobre a febre amarela que
foram travados no século XIX.

Note-se por fim que as divergéncias existentes entre os médicos da época em relago
a febre amarela e outras doengas (cf. STERNBERG, 1890; O Brazil-Médico, 1897-1903;
SALLES GUERRA, 1940; ROSEN, 1994) parece ter estado relacionada aos seguintes fatores,
entre outros: (a) dissociagio maior ou menor entre pritica médica e investigagdo cientifica;
(b) cardter altamente especulativo do pensamento médico, resultante, em parte, do divércio
mencionado em "a"; (c) formagdo precdria dos médicos, principalmente em paises pobres
como o Brasil. Com efeito, durante a maior parte do século XIX, tanto no Brasil quanto nos
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Estados Unidos ou na Europa, a pesquisa médica “nio fazia parte do trabalho do médico
comum”, ganhando maior énfase somente de modo gradativo, com o surgimento de novas des-
cobertas importantes e com o avanco dos programas de saneamento (STEPAN, 1976, p. 60).

[...] O movimento de saiide piiblica na Europa e nos Estados Unidos foi acelerado pelas terriveis
ondas de cdlera que se espalharam de pais a pais a partir do inverno de 1831-1832; vagarosamen-
te obteve-se uma compreensio de sua natureza contagiosa e das relaoes entre as doengas epidémi-
cas e a sujeira e a pobreza. Juntas de satide do governo foram estabelecidas para regulamentar a
higiene piiblica das ruas e casas e impor quarentenas. O desenvolvimento da bacteriologia forne-
ceu também uma compreensio da origem microbiana de muitas doengas. O papel do vetor insero
Jfoi descoberto para a maldria por volta de 1894. A soroterapia e a imunizagio foram acrescenta-
das ao arsenal das armas médicas contra as doengas [STEPAN, 1976, p. 60].

A etiologia da febre amarela por “micrébios”: bactérias, fungos e protozodrios

Os estudos pioneiros sobre a etiologia da febre amarela (décadas de 1880 e 1890)
foram fortemente influenciados pela teoria microbiana das doengas.

Embora geralmente atribuida ao génio individual de Louis Pasteur e Robert Koch, a
teoria microbiana das doengas foi na verdade o ponto culminante do "esforgo de muitos pesqui-
sadores que, durante anos, procuraram descobrir os agentes causadores das moléstias infecto-con-
tagiosas" (cf. CAMARGO, In: ANTUNES ez 4., 1992, p. 90). Uma brevissima cronologia his-
torica jd € o suficiente para mostrar que essa teoria nao se estabeleceu senio com sucessivas con-
tribui¢des de numerosos cientistas®:

Antigiiidade

1867

1834

1835-1836

1840

1840

Observadores perspicazes langam a hipétese de que certas doengas
sao causadas por “sementes’, “animdlculos” ou “vermes” e podem
ser transmitidas por contdgio.

G. C. Bonomo descobre que as "vesiculas de dgua" extraidas das
pustulas de pessoas com sarna eram criaturas vivas muito diminutas.
Agostino Bassi descobre que um fungo parasitdrio ¢ agente causal
da muscardina, moléstia do bicho-da-seda. Lanca a hipétese de que
doengas contagiosas como a variola, o tifo exantemdtico, a peste, a
sifilis e o célera também se devem a parasitos vivos.

Giuseppe Balsamo-Crivelli e Audouin confirmam trabalho de Bassi
sobre a muscardina.

Jacob Henle apresenta fortes argumentos em favor da idéia de que
os “venenos’ causadores de doengas infecciosas sio organismos
vivos. Nota, entre outras coisas, que a matéria mérbida, apés invadir
o corpo, passa por um periodo de incubagdo e parece aumentar
com o tempo (0 que ndo ocorreria caso os agentes infecciossos fossem
meras substincias quimicas sob a forma de “vapores” ou “miasmas”).
Henle propde trés etapas a serem cumpridas a fim de que se demonstre
que um ser vivo especifico ¢ agente causador de uma doenca: (a)
demonstrar presenga constante do parasito, (b) isold-lo em meios
externos e (c) reproduzir a doenga a partir do parasito isolado.

? Cronologia organizada com base em Rosen (1994).
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1840-1860 Charles Cagniard-Latour e Theodor Schwann estudam o papel dos
lévedos na fermentagao.

David Gruby demonstra a etiologia da tinha por um fungo do
género Microsporum.

Pollender e Brauer estudam a relagio do antraz com bastonetes
encontrados no sangue de animais doentes.

1850-1870 Ferdinand Cohn estuda critérios para a classificacio de bactérias
segundo géneros e espécies.

Joseph Schroeter, colaborador de Cohn, introduz os meios sélidos
para cultivo de bactérias (batata, massa de farinha, carne, albumina
de ovo).

1855 John Snow e William Budd concluem que o célera ¢ causado por
um ser vivo especifico e que a infec¢io se dd pelo consumo de dgua
contaminada por fezes de pacientes.

1856 Pasteur descobre que a fermentago e a deterioragio das misturas
empregadas na fabricagao de vinho, cerveja e dlcool sio causadas
por microorganismos. Comega a supor que criaturas vivas diminutas
podem ser agentes causais também de "doengas putridas e contagiosas”
(cf. ROSEN, 1994, p. 240).

1865 Joseph Lister estabelece técnicas de assepsia para o tratamento de

traumatismos cirtirgicos e outros tipos de ferimentos.
Antoine Villemin consegue transmitir a tuberculose por inoculagao,
de animais doentes para animais sauddveis. Conclui que a causa da
doenga pode ser um germe microscépico capaz de se multiplicar no
organismo.

1865-1866 Pasteur descobre que a pébrine e a flicherie, doencas do bicho-da-
seda, sdo causadas por microorganismos especificos.”

1870-1880 Idéias “sobre microorganismos e doenga estavam confusas”. Vdrios
investigadores “afirmavam ter visto, ou até mesmo demonstrado,
ser possivel uma espécie de organismo se converter em outra’

(ROSEN, 1994, p. 241-2).

1876 Koch percorre pela primeira vez as etapas de verificagio propostas
por Henle e demonstra que o agente causador do antraz é um bacilo.
1878 Pasteur, Jubert e Chamberland apresentam a Academia de Ciéncias

de Paris sua “sensacional comunicag¢ao” sobre “a teoria dos germes”
(ANTUNES, 1992, p. 159).

1880 C. J. Eberth descobre o microrganismo causador da febre tiféide.
G. A. Hansen descobre o microrganismo causador da lepra.
Alphonse Laveran descobre o microrganismo causador da maldria.

1882 Koch descobre o microrganismo causador da tuberculose.

1883 Koch isola e cultiva o vibrido do cdlera.

1894 A. Yersin e S. Kitasato descobrem o microorganismo causador da
peste.

¥ Notar que hd controvérsias a respeito desse episdio, conforme discutido por FERREIRA, R. E, MARTINS, R. A. Os
estudos de Pasteur sobre os bichos-da-seda e a génese da teoria microbiana das doengas. Perspicillum, v. 9, n. 1, p. 113-

175, 1995.
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No final do século XIX, com o surgimento da teoria microbiana das doengas e o
estabelecimento de um novo paradigma para as Ciéncias Biolégicas (paradigma microbioldgico),
cientistas em todo o mundo voltaram seus esfor¢os para a tarefa de isolar e identificar os “micré-
bios” (bactérias, fungos, protozodrios) causadores das diferentes doencas conhecidas. Como se
sabe hoje, porém, hd doengas que nio se devem nem a bactérias e nem a fungos ou protozodrios.
Assim, as investigagoes de natureza microbioldgica realizadas na época, embora tenham propicia-
do avangos importantissimos, tais como a descoberta dos agentes etiolégicos do cdlera, da febre
tiféide, da tuberculose, da maldria e da peste, mais conseguiram confundir do que esclarecer
determinadas questoes relacionadas a etiologia, a0 modo de comunicagio, a profilaxia e a tera-
péutica de doengas nio ‘microbianas” (febre amarela, variola, beribéri, escorbuto etc.). Isso evidencia
um fendmeno muito interessante que tem acompanhado o processo de produgio de conheci-
mentos na ciéncia e em outros setores da atividade humana: uma novo referencial ou paradigma
(a perspectiva microbioldgica, no caso) ilumina certas regies do terreno investigativo e 20 mesmo
tempo estimula o enveredamento por caminhos que levardo a “becos sem saida” (concluir, por
exemplo, que a febre amarela é causada por uma bactéria ou fungo).

No caso das doencas cuja causa (ainda desconhecida) eram os virus, havia boas
razdes para se acreditar na existéncia de “micrébios” (bactérias ou fungos) que se instalavam no
organismo dos pacientes. Por exemplo, conhecia-se perfeitamente a natureza contagiosa e epi-
démica da variola, do sarampo, da gripe e de outras doengas que hoje sdo classificadas como
virais. Assim, os cientistas, animados pela teoria microbiana das doengas, examinavam amos-
tras de sangue, tecidos e dejecbes de pacientes com base no pressuposto de que os agentes etio-
16gicos apareceriam sob a forma de bactérias, fungos ou protozodrios. De fato, ainda nao era
totalmente clara a possibilidade de existéncia de organismos tao diminutos que seriam Znvisi-
veis ao microscdpio dptico, muito embora E Loeffler e P. Frosch, em 1898, houvessem demons-
trado que a febre aftosa era produzida por “um virus filtrével” (Rosen, 1994, p. 253).

Entre as doengas virais que foram estudadas como sendo “microbianas” estao a vario-
la e a febre amarela.

Em 1908 Stanislas von Prowazek e Henrique Aragio conseguiram “observar e des-
crever, com aumento de mil didmetros, o micrdébio [da varfola] [...], até entdo invisivel para os
bacteriologistas”. Comprovou-se, mais tarde, “que a descoberta era falsa” (BENCHIMOL &
TEIXEIRA, 1993, p. 34).

A febre amarela, por sua vez, passou a ser sucessivamente atribuida, no final do sécu-
lo XIX, a diferentes “micrébios”, principalmente bactérias e fungos, sendo que numerosos
autores apresentaram os resultados de suas pesquisas e disputaram a primazia de uma suposta
descoberta. De fato, cada observador se julgava “de posse do elemento especifico da moléstia”
(O Brazil-Médico, v. 4, n. 18, p. 147, 1890; cf. BIER, 1949, p. 597). Adolpho Lutz, referin-

do-se a esses episddios, observa o seguinte:

No periodo em que predominava a bacteriolologia, era natural que as pesquisas [sobre a febre ama-
rela] fossem todas dirigidas para a descoberta de wm germe novo. Eu mesmo gastei muito tempo ¢
trabalho nesta ocupagdo. [...] os primeiros objetos de exame eram o vdémito preto e as visceras mais
alteradas, quer dizer o figado e os rins. O sangue também foi pesquisado em procura de espiroque-

tas e protozodrios [...]. (LUTZ, 1930, p. 133)

Em 1884, dr. Domingos Freire, professor da Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro,
anunciou ter isolado o germe da febre amarela, o Cryprococcus (Micrococcus) xanthogenicus, “micré-
bio” “da espécie das algas” cujos esporos contaminavam “as dguas, o ar, a terra, os alimentos

frios, os cemitérios e as enfermarias de hospital” (cf. BENCHIMOL, 1990, p. 20, 78). A fim de
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confirmar patogenicidade do Micrococcus, extraiu sangue de um caddver de febre amarela e ino-
culou-o em um coelho; o coelho morreu e uma amostra de seu sangue foi injetada num porqui-
nho da India; o porquinho da [ndia também morreu e seu sangue foi aplicado num segundo
animal da mesma espécie, o qual apresentou alteragio de satde tempordria e posteriormente
se restabeleceu. O Micrococcus estava abundantemente presente em todas as amostras de san-
gue empregadas durante o experimento. Os animais mortos foram “autopsiados”. Segundo
Freire, os dados clinicos e os resultados das “autépsias” comprovaram que em todos os casos a
inoculagao de Micrococcus resultou em desenvolvimento de um quadro tipico de febre amare-
la. Argumentou-se, porém que as alteragoes de sadde descritas pelo dr. Freire, além de nao cor-
responderem suficientemente aquelas que caracterizam a febre amarela (destaque-se por exem-
plo o fato de o coelho ter morrido em quinze minutos), poderiam ter sido provocadas antes
pelas toxinas presentes no sangue do caddver e nao por uma agao patogénica do Micrococcus.
De fato, mesmo que o Micrococcus tivesse sido letal para os animais, isso nao significaria auto-
maticamente que era ele o agente etioldgico da febre amarela (cf. O Brazil-Médico, v. 1, n. 2,
p. 49-50, 64-5, 90, 1887).

Segundo dr. Freire, o Micrococcus provinha de uma “granulagio inicial” e depois era
capaz de transformar-se sucessivamente em “vibrides”, “bactérias”, “criptococos” e “micélios de
leptothrix”. Tal afirmacio parece ter sido recebida com ceticismo, pois sugeria mistificagio ou, na
melhor das hipéteses, completo desconhecimento de principios fundamentais da Biologia. Que
processo seria esse em que espécies vivas diferenciadas se convertem umas nas outras? Caso se tra-
tasse de um “cogumelo”, o microorganismo em questdo, de fato, poderia apresentar diferentes
estdgios evolutivos, mas ainda assim persistiria a suspeita sobre dr. Freire, inclusive por estar mani-
festando incapacidade em distinguir entre fungos e bactérias (cf. O Brazil-Médico, v. 1, n. 2, p.
145-6, 1887). Essas criticas todas, quer fossem justas ou nao, nao impediram dr. Freire de con-
tinuar divulgando sua hipétese bacteriana e, em 1887, apresentar seus trabalhos sobre o
Cryprococcus xanthogenicus nos EUA e na Franca (cf. BENCHIMOL, 1990, p. 78).

Em razio do conjunto de sintomas que a caracterizavam, os quais inclufam dores
abdominais, diarréias sanguinolentas e o conhecido “vomito negro”, a febre amarela era fre-
qiientemente entendida como uma moléstia gastro-intestinal (cf. MENDONCA, 1903, p. 29).
Segundo dr. Paul Gibier:

1. No sangue, urina, bile, serosidade do pericdrdio e nas visceras (salvo no tubo digestivo) dos
individuos mortos de febre amarela, nio acha-se, na maioria dos casos, microorganismo algum.
Assim, é justo perguntar-se se, nos raros casos em que se encontra micrébios, ndo existirio eles aci-
dentalmente nas culturas [...].

Entretanto, pode-se admitir como posstvel a entrada fortuita na circulagio, por causa de lesoes intestinais.
2.2 O intestino dos individuos vitimados pela febre amarela contém uma matéria negra escura,
mais ou menos abundante e toxica;

3. Da matéria negra tomada no intestino, eu isolei um bacilo que parece ter um papel importante
na coloragio desta substincia, sendo na patogenia da febre amarela. |[...]. E um bacilo ora reto e
curto, ora um pouco mais alongado e curvo. [...] A inoculagio de uma pequena quantidade de seu
liquido de cultura no intestino de animais (porcos da India, cies) provoca graves acidentes e mesmo
a morte, com a formagdo, no intestino, de uma matéria andloga i que se observa no homem |...]

[]

Cultiva-se bem n'dgua do mar e vive pelo menos seis meses, segundo muitas observagaes |...J.

[-]
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Se este bacilo é 0 que produz os acidentes do vomito negro, os caracteres que precedem dariam expli-
cagdo do fato de ndo se observar a febre amarela endemicamente senio em certo niimero de portos
de mar de paises quentes [...].

[...] se esta teoria [intestinal] estd de acordo com os fatos, o tratamento que eu indiquei em uma
conferéncia com os médicos de Havana (purgativos repetidos ¢ desinfetantes intestinais) deverd
Jacilmente achar explicacdo na moléstia que ¢ destinado a combater [O Brazgil-Médico, v. 2, n. 3,

. 263-4, 1888].

Algumas das explicagbes para febre amarela eram suz generis (cf. O Brazil-Médico, v. 6,
n. 10, p. 80, 1892):

O impaludismo ¢ produzido por uma mucedinea da importante familia dos cogumelos, que, intro-
duzida no estémago, acarretada pela dgua e alimentos, ai se desenvolve com espantosa rapides,
secretando uma substincia tdxica [...].

Do estomago muitos sio levados para o intestino delgado aumentando assim o campo de absor¢io
e de proliferacio, tornando gravissima a infeccdo, como acontece na febre tifdide.

[-]

Nos meses de grande calor hd uma atonia do aparelho gastro-intestinal produzindo uma diminui¢io
bastante sensivel do suco gdstrico e entérico, manifestada pela falta de apetite e digestoes lentas.
Nestas condigoes, [...] hd a produgio da fermentacio que é um meio muito propicio para o desen-
volvimento do parasita no estomago.

[-]

[...] nas febres perniciosa e amarela [grifo meu] o niimero de parasitas deve ser enorme e o seu cres-
cimento rdpido |...].

[-]

Em toda infeccdo palustre que tomamos para exemplo, e da qual a febre amarela nio é mais que
uma modalidade grave, isto é, cuja intoxicacio é maior, o primeiro drgio que dd o grito de alarma
é 0 estdmago ou o intestino, que sio os primeiros a sofrerem a agio toxica e irritante do parasita,
irritagiio que quando em maior grau produz vémito e diarréia.

[-]

Qual 0 meio de que devemos langar mao para aniquilar o parasita? Conhego uma substéncia pro-
digiosa que em menos de 24 horas extermina a maior coorte de parasitas; é o iodo [...] [as colheres].
[...] depois se deverd administrar um purgativo, [...] a fim de eliminar os residuos e as mucosida-
des que se acumulam no tubo gastro-intestinal [...].

Como se v&, “bolores”, “mofos” e “cogumelos” vinham sendo apontados como agen-
tes etiolégicos da febre amarela. Note-se porém que em muitos casos a existéncia de fungos em
amostras de tecidos, meios de cultura e outras preparagdes poderia ter sido fruto de contami-
nagio acidental (cf. MENDONCA, 1903, p. 41).

A descoberta de organismos que se supunham ser os agentes etioldgicos da febre
amarela foi logo sucedida pela tentativa de produgao de vacinas e outros liquidos profildticos:

Nas sessoes de 21 de Marco e de 4 de Abril de 1887, Domingos Freire, Paul Gibier e Rebourgeon
ocuparam a atengio da Academia [de Ciéncias de Paris] com o micrdbio da febre amarela e sua
atenuagio e mostraram que a mortalidade por esta moléstia caia de 10 por 100 nos nio vacina-
dos a 1 por 100 nos individuos vacinados.

Infelizmente, diz Gibier, as suas iiltimas pesquisas nio confirmaram os resultados primitivamen-
te 0btidos [...] [O Brazil-Médico, v. 2, n. 3, p. 92, 1888].
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O dr. Gibier declarou

achar-se acorde com o professor Domingos Freire em considerar de natureza parasitiria a febre
amarela, reivindicando, todavia, para si a gléria da descoberta do microorganismo patdgeno, que
diz ser um bacilo idéntico ao do cdlera, e como tal diverso do assinalado pelo nosso laborioso con-
terréneo [O Brazil-Médico, v. 2, n. 3, p. 265, 1888].

Com base em seus trabalhos sobre o Micrococcus xanthogenicus, dr. Domingos Freire
passou a fabricar e aplicar uma vacina contra a febre amarela.

O processo de vacinagao do dr. Freire foi contestado por vdrias razoes, entre elas a de
estar sendo testado diretamente em seres humanos, sem que se conhecessem minimamente seus
efeitos (cf. O Brazil-Médico, v. 3, p. 70, 1889). De fato, argumentou-se que as inocula¢oes cons-
titufam "um perigo para a populagao” (O Brazil-Médico, v. 3, n. 16, p. 124, 1889). Houve, no
entanto, quem alertasse para a necessidade de que o sistema do dr. Freire fosse melhor estudado
no sentido de se verificar sua possivel eficdcia (O Brazil-Médico, v. 3, n. 17, p. 129, 1889).

O dr. Alfredo Barcellos relatou ter experimentado em si mesmo “a inoculagdo do virus
xantogénico atenuado”. Concluiu favoravelmente ao referido método, entendendo que o “liqui-
do profildtico” produz “os mesmos sintomas atenuados da febre amarela” (O Brazil-Médico, v. 3,
n. 17, p. 130-2, 1889). Dr. Guilherme Xavier de Brito argumentou porém, que os sintomas pro-
duzidos pela vacina raramente se assemelham aos da febre amarela, desaparecendo “no fim de um
ou mais dias, apesar dos vacinados nao serem submetidos a tratamento algum”, o que significa-
ria “que ndo foi inoculado nenhum organismo vivo, que continuasse multiplicando-se; senio
simplesmente um produto téxico [elimindvel]” (O Brazil-Médico, v. 3, p. 71, 1889).

O dr. Freire, por sua vez, defendia-se alegando que suas inoculagdes preventivas con-
tra a febre amarela (a) j4 haviam sido realizadas em larga escala durante trés epidemias suces-
sivas, tendo produzido resultados positivos que nao puderam ser contestados “pelos seus pro-
prios antagonistas”; (b) haviam sido aprovadas e recomendadas “por médicos e associagoes
médicas estrangeiras” (O Brazil-Médico, v. 3, n. 17, p. 132, 1889).

Em 1890, dr. George Miller Sternberg, empregando variados meios de cultura, prin-
cipalmente “dgua de coco”, procedeu a pesquisas “em larga escala no sangue obtido das cavida-
des do coragdo, no parénquima do figado, baco, rins, no contetido do estdmago e intestino e
finalmente na urina obtida das paredes da bexiga”, com o intuito de localizar microorganismos
que pudessem ser relacionados a febre amarela. Encontrou bacilos correspondentes aos que
foram “verificados no conteddo dos intestinos”. Concluiu que um ou outro bacilo pudesse ser
0 elemento determinante da febre amarela, assegurando, porém, que no momento nada se pode-
ria afiangar de positivo a respeito (O Brazil-Médico, v. 4, n. 18, p. 147, 1890).

Segundo dr. Sternberg, o “cryptococcus xanthogenicus do professor Domingos Freire”,
surpreendentemente, nio foi encontrado em nenhum dos 30 caddveres examinados. O bacilo
de dr. Gibier, por sua vez, apareceu somente “em um ter¢o das autdpsias feitas”, sem estar pre-
sente em abundancia, de modo que nao houve “razdo plausivel” para se supor que fosse ele “o
agente infectuoso especifico” (O Brazil-Médico, v. 4, n. 18, p. 148, 1890).

A hipétese microbiana mais famosa acerca da febre amarela foi a de Sanarelli.

Em 1897, Giovanni Sanarelli, médico italiano, diretor do Instituto de Higiene de
Montevidéu, isolou, no sangue e nas visceras de pacientes, um bacilo que ele afirmava ser o
agente etioldgico da febre amarela, o “bacilo icteréide” (MENDONCA, 1903, p. 36; cf. BIER,
1949, p. 598; cf. BENCHIMOL, 1990, p. 20; cf. ANTUNES, 1992, p. 33). A descoberta
causou grande impacto e suscitou numerosas pesquisas em diferentes paises (cf. SALLES
GUERRA, 1940, p. 71). De fato, a “teoria bacilar” proposta por Sanarelli era, na ocasiao, uma
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explicagdo bastante plausivel e atraente para a etiologia da febre amarela. Vejamos o que nos

diz Adolpho Lutz:

[...] Entre os numerosos trabalhos até hoje apresentados por autores que pretendiam ter resolvido o
problema etioldgico da febre amarela, a [...] publicacio [de Sanarelli] era a vinica merecendo con-
sideragiio séria por basear-se em métodos de investigagio correspondentes ao estdgio atual da cién-
cia. A facilidade com que certos fatos por ele apresentados podiam ser verificados e a falta de argu-
mentos positivamente contrdrios is dedugoes feitas, [...] tudo isso impunha a convicgio de que o
problema estava resolvido na sua questio fundamental. Esperava-se que os numerosos fatos mal
concordantes que o autor ignorava ou nio explicava satisfatoriamente chegariam com o tempo a
ser conciliados com as teorias dele [LUTZ, 1903, p. 17].

Dando continuidade a suas pesquisas, dr. Sanarelli injetou em bois um liquido imu-
nizante preparado com o “bacilo icteréide” e conseguiu assim obter um soro destinado ao tra-
tamento de pacientes com febre amarela.

Em 1898, drs. Wasding ¢ Geddings foram enviados a Cuba pelo General Wyman,
cirurgiao geral do Exército dos Estados Unidos, a fim de verificar a teoria bacilar de Sanarelli.
Encontraram “o bacilo de Sanarelli em treze dos dezesseis dos pacientes estudados”
(NOGUEIRA, 1955, p. 8).

Ainda em 1898, Arthur Mendonga, A. Lutz, G. Sanarelli e Vital Brazil extrairam
“sangue venoso” de pacientes com febre amarela e aplicaram-no sobre o agar, conseguindo obter
culturas puras do “bacilo icteréide”. Mendonga e Emilio Ribas, entdo, inocularam as culturas
em duas lebres e trés caes, respectivamente, por meio de injegdes subcutineas e intravenosas.
Todos os animais apresentaram alteragdes de saide mais ou menos graves. Duas lebres e dois
caes morreram. Amostras de material proveniente dos rins, do figado e de outras visceras dos
animais mortos foram aplicados sobre o agar e originaram culturas puras do “bacilo icterdide”.
A partir dos dados clinicos e do resultado das “autépsias” e culturas, Mendonga concluiu que
no cao o “bacilo icteréide” de fato produz “as lesdes da febre amarela” (cf. MENDONCA,
1903, p. 3-10). Durante o curso das experiéncias constatou-se também que o “serum A” e o
“serum F” do dr. Sanarelli (extraidos de bois imunizados em Montevidéu) mostram grande
“agdo aglutinativa” quando adicionados as culturas do “bacilo icteréide” em caldo lactosado mas
nio exibem “agdo curativa’ notdvel quando empregadas em doentes de febre amarela. Segundo
Mendonga, isso significava que “a terapéutica da febre amarela ndo encontra solu¢ao na serun-
terapia’ (MENDONCA, 1903, p. 10).

Nessa ocasido, Adolpho Lutz ficou convencido de que o “bacilo icteréide” era de fato
“o micrébio especifico da febre amarela”, uma vez que havia sido encontrado apenas “na febre
amarela” e apresentava “propriedades patogénicas [...] bem estabelecidas” (MENDONCA, p. 15,
1903; cf. BENCHIMOL, 1990, p. 20).

Em 1899, no entanto, Sternberg jd afirmava que o “bacilo icteréide” era um “sapré-
fita patogénico ocasionalmente presente no sangue e tecidos de pacientes de febre amarela, mas
sua relagio etioldgica ainda nao foi estabelecida” (Journal of the American Medical Association,
v. 33, n. 9, p. 537-8, 1899).

De fato, resultados obtidos por diversos pesquisadores mostravam que a freqiiéncia
com que se encontrava o “bacilo icteréide” nos tecidos e no sangue de pacientes mortos pela
febre amarela era pequena. O préprio Lutz obteve resultados predominantemente negativos
apds examinar material proveniente de “60 caddveres” e assinalou a possibilidade de que “a pre-
senga do bacilo de Sanarelli [nos pacientes] se deva simplesmente a uma infecgao secunddria”

(ct. MENDONCA, 1903, p. 12).
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Lutz estava inclinado a pensar que os diversos microorganismos que vinham sendo
encontrados em pacientes de febre amarela nao tinham qualquer importincia especial:

[...] Confirmei que nem nos cortes, nem nos esfregacos se podia observar um germe que parecia em
relagio com as alteracoes observadas. Quanto a culturas, quase sempre se obtinha germes variados
e de aparéncia banal e verifiquei cedo que a invasio do sangue se pode dar jd durante a vida |...].
Os germes invasores pertencem geralmente ao grupo dos coliformes [...], e devem vir em grande
parte do intestino. O germe de Sanarelli também pertence a este grupo. Ao contrdrio de outros ger-
mes, foi obtido por uma técnica correta e por isso merecen algum crédito. Mas sua presenga era rara

e 0 soro ndo dava resultado [...]. (LUTZ, 1930, p. 133-4).

Durante esse ano de 1899 as opinides de Lutz e Arthur Mendonga sobre a etiologia
da febre amarela afastaram-se progressivamente. Mendonga mantinha-se fiel a “doutrina” de
Sanarelli, enquanto Lutz rapidamente convenceu-se de que a “teoria bacilar” apresentava sérios
problemas. Essa divergéncia acabou originando uma polémica duradoura que chegou até
mesmo a ganhar as pdginas das imprensa didria. Hébil com as palavras, Mendonga construiu
um discurso que, misturando argumentos vélidos e “armadilhas de raciocinio”, ainda hoje ¢
capaz de causar forte impressio. Polemizou nio apenas com Lutz mas também com vdrios
outros médicos que contestavam a “doutrina” de Sanarelli ou que defendiam a teoria do mos-
quito (cf. MENDONCA, 1903). Vejamos, a titulo de exemplo, trechos de um artigo em que
Mendonga procura “desmontar” a argumentagao de Lutz:

Para justificar a ineficdcia do soro de Sanarelli, apelou o Sr. dr. Lutz para o fato de nio ter ele
poder bactericida nem antitéxico. S. S. nio podia fazé-lo melhor; mas o que me surpreende, o que
ndo posso compreender é como o soro de Yersin [contra a peste], de que S. S. ¢ grande apologista,
ndo tendo poder bactericida nem antitdxico tem, entretanto, poder curativo!!!

A ldgica, parece, atualmente nio anda muito pelos arraiais da medicina.

[...] @ bacteriologia [...] [diz que os soros] sdo excitadores da fagocitose!!! Expressido vaga, verdadeiro sofisma.
O Sr. dr. Calmette chegou a ponto de declarar que apds as injecoes do soro os bacilos apresentaram-
se englobados pelos leucdcitos na linfa do bubio pestoso.

Quem jd fez esses exames sabe que esse fato nio é verdadeiro, pois em doentes em que nunca se apli-
caram tais injegoes observa-se o faro do mesmo modo.

[.]

A propaganda feita pelo dr. Calmette traz o tom de uma imposigio cientifica, e agora como o consumo
parece ndo corresponder a essa propaganda, querem obrigar os comandantes de navio a ter sempre um
bom estoque de soro para garantia dos passageiros. E assim que se continua a obra de Pasteur...

[.]

Em relagio & etiologia da febre amarela, continua o Sr. dr. Lutz, “ndo creio que esteja inteiramen-
te fora de dvivida, muitos fatos bacterioldgicos nio estiio de acordo com a teoria bacilar”. Néo sei
quais sejam esses fatos epidemioldgicos e por isso deixo de comentd-los. O sangue, diz ainda S. S.,
sempre estéril no primeiro periodo, di raramente franca aglutinacio [das culturas do bacilo em
meio liquido] e o bacilo nio pode isolar-se, pelos meios conhecidos, em mais da metade dos casos.

Nada de estranho apresentam essas consideragoes de S. S. Na febre tiftide, que é da mesma natu-
reza da _febre amarela, nio se encontra o germe no sangue no comego da moléstia e ¢ regra também
Jalhar nesse periodo a reagio de aglutinagio.

Quanto ao fato de nio se isolar o bacilo de todos os casos, isso nio fala contra o papel desse germe
na febre amarela.

O isolamento do bacilo de Eberth é tarefa banal e no entanto S. S. sabe que em diversas autdpsias
de casos de febre tiftide, perfeitamente caracterizados, nio se péde isolar o bacilo dessa moléstia
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pelos meios conhecidos. Seria mais razodvel explicar esse fato, em relagio & febre amarela, por néo
termos ainda um meio de cultura apropriado e tanto que diz S. S., “quando estd presente sé se
obtém em rarvas colonias.” [...].

E posstvel que a presenca do bacilo de Sanarelli, diz ainda o Sr. dr. Lutz, se deva simplesmente a
uma infec¢io secunddria que varia com freqiiéncia sequndo a estacio e localidade em que se faz a
observacio.

Me parece ser esse um fato novo em bacteriologia, que a pritica nio sanciona |...].

[...] as observagoes [...] feitas [no Brasil] concordam com as de Sanarelli, Sternberg e muitos ou-
tros, que encontraram o bacilo coli, estreprococos, estafilococos, piocidnico etc. Apesar dos exames
serem feitos em localidades e estagoes diversas nio foram notadas as diferengas citadas pelo Sr. dr. Lutz.
Mais do que minhas palavras, fala o relatdrio do Sr. dr. Lutz, apresentado em 1.’ de janeiro de
1899 ao dr. Diretor do servico Sanitdrio.

Referindo-se & falta de poder aglutinativo e i impossibilidade de isolar o bacilo do sangue de mui-
tos doentes, diz o Sr. dr. Lutz: “Entretanto, nio fornecem razdo suficiente para por em diivida o
papel etioldgico deste organismo, até hoje s6 encontrado na febre amarela e cujas propriedades pato-

génicas sdo bem estabelecidas.” (MENDONCA, 1903, p. 15).

Mendonga afirmava ainda que as dificuldades “para o isolamento do bacilo icteréide”
também se explicavam pela presenca de diversos “micrébios de infec¢oes secunddrias” nos meios
de cultura, assinalando porém, que essas dificuldades estavam a ponto de ser superadas, gragas a
uma nova técnica desenvolvida pelo dr. Ivo Bandi, que consistia em aplicar o soro especifico sobre
os meios de cultura, para aglutinar o bacilo e separd-lo de outros germes (cf. MENDONCA,
1903, p. 38-9). Nas palavras de Mendonga:

[...] aperféicoando a técnica de Sanarelli, o ilustre professor Ivo Bandi, que é incontestavelmente
uma esperanga da medicina de nossa terra e uma gléria jdi da medicina italiana, conseguiu isolar
esse bacilo de quase todos os casos de febre amarela e em detalhadas experiéncias, que constituem
filigranas de bacteriologia, mostrou o valor patogénico desse microorganismo [MENDONCA,
1903, p. 39].

Em 1899, Walter Reed e James Carroll verificaram que “bacilo icterdide” apresentava
“notdvel semelhanga” ao bacilo do “hog-cholera nos aspectos referentes ao cultivo, 2 morfologia
e a biologia”.” Conclufram assim, que o “micrébio” descoberto por Sanarelli constitufa nio
mais que uma variedade do bacilo do hog-cholera, a qual deveria ser vista “como um invasor
secunddrio na febre amarela”. Verificaram também que o soro de um animal imunizado com
o “bacilo icteréide” mostrava “forte reagao aglutinativa’ contra o bacilo do hog-cholera e vice-
versa (Journal of the American Medical Association, v. 33, n. 9, p. 672, 1899). Nessa ocasio,
resultados similares foram obtidos por Adolpho Lutz e Vital Brazil no Instituto Bacteriolégico
de Sao Paulo (cf. MENDONCA, 1903, p. 18).

Lutz assinalava ainda as seguintes evidéncias epidemioldgicas contrdrias 4 “teoria
bacilar” de Sanarelli: (a) em localidades imunes, pessoas que tém contato com “doentes e caddveres
de febre amarela” nao adoecem, apesar das “hemorragias abundantes contaminando tudo com
um sangue suposto infeccioso’; se a febre amarela fosse moléstia causada por bactéria, seria de
se esperar que material proveniente de doentes e caddveres apresentasse poderosa agio infec-
tante, tal como ocorria com a tuberculose e a peste; (b) a febre amarela é “dependente” de climas

°> O Hog-cholera ¢ o colera suino, doenca de porcos “causada por um virus filtrdvel”. A Salmonella choleraesuis “¢ um
invasor secunddrio comum’. A doenga é caracterizada por “febre, diarréia, depauperacio, manchas vermelhas difusas na
pele, com inflamagio e ulceragio do intestino” (Osol, s. d.).
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e estagdes quentes, “‘conquanto o bacilo suporte perfeitamente o frio e encontre no corpo
humano a mesma temperatura em toda a parte”; moléstias dependentes “de temperaturas ele-
vadas”, como a maldria, a filariose ¢ a esquistossomose, ndo sio “devidas a bactérios, mas a vermes
e protozodrios com hospedadores intermedidrios a sangue frio e, por isso, influenciados pela
temperatura’ (cf. MENDONCA, 1903, p. 12, 17-18).

Em 1900, Reed, Carroll e Aristides Agramonte estudaram culturas preparadas com
sangue de 18 pacientes vivos em vdrios estdgios da febre amarela e com sangue e amostras de
visceras de 11 caddveres. Os resultados de tal investigagio sugeriram fortemente que o “bacilo
icteréide” da Sanarelli nao possufa “qualquer relagao causal com a febre amarela, devendo, caso
esteja presente, ser considerado, ao contrdrio, como um invasor secunddrio [do organismo do
doente]” (cf. REED, CARROLL & AGRAMONTE, 1901, p. 431).

Em pesquisas subseqiientes (1900-1901) Reed, Carroll e Agramonte demonstraram
que a febre amarela era transmitida de pessoa a pessoa por meio da picada de mosquitos Culex
fasciatus (ver detalhamento mais adiante). Eles também verificaram que o agente etiolégico
especifico da febre amarela s6 se tornava transmissivel depois de ficar incubado no mosquito
por um periodo de 18 dias ou mais, e isso os levou a hipotetizar que esse agente era um pro-
tozodrio, pois parecia plausivel que um protozodrio necessitasse de um determinado intervalo
de tempo para completar o ciclo evolutivo que levaria & produgio de suas formas infectantes.
Criou-se, portanto, a seguinte situagio: Reed e colaboradores haviam rechacado o “bacilo icte-
r6ide”, e em seu lugar propunham um protozodrio. Ora, isso desagradou profundamente os
adeptos de Sanarelli, que entio passaram a atacar ferozmente a teoria do mosquito defendida pela
Comissdo Reed, para ver se conseguiam reerguer a sua teoria bacilar.

No Brasil, um adepto de Sanarelli que se tornou inimigo visceral da teoria do mos-
quito foi dr. Arthur Mendonga. Em 1902, ele assim polemizava com Lutz:

Quanto ao fato do soro do Hog-cholera aglutinar as culturas do bacilo icterdide, isso nada tem de
extraordindrio, pois que o soro tifico aglutina as culturas do germe da psitacose, moléstia bastante
diferente da febre tifdide. Chega entio o Sr. dr. Lutz, & conclusio que o germe da febre amarela
ndo é um bacilo e que é veiculado pelo Culex teniatus.

S. S. sugestionado pelos trabalhos da comissdo americana, que apresentou a hipdtese de um proto-
zodrio, jd dd o fato como provado e com leis extravagantes de patologia geral afirma que “as molés-
tias hoje conbecidas e que dependem de temperaturas elevadas nio sio devidas a bactérios, mas a
vermes e protozodrios.

Isso é pura fantasia [...]. (MENDONGCA, 1903, p. 25).

O cdlera e a peste sido moléstias da Asia, como a febre amarela é moléstia da América; estd claro,
pois, que as duas primeiras se mantém na Asia, devido as condicoes de clima e no entanto sio devi-
das a bactérios. O fato, pois de uma moléstia depender do clima nio fala contra sua natureza bac-

teriana |[...]. (MENDONCA, 1903, p. 24).

Com o actimulo de evidéncias favordveis a hipStese de que o “bacilo icteréide” era
um agente de infecgdo secunddria e constitufa apenas uma variedade do bacilo do hog-cholera,
a “doutrina” de Sanarelli sofreu abalos considerdveis e foi progressivamente abandonada por
vdrios cientistas em diferentes paises, sem no entanto deixar de contar com adeptos fiéis e combativos.
Para esse refluxo da “teoria bacilar” parecem ter sido decisivos os trabalhos de Reed, Carroll e
Agramonte e também as numerosas pesquisas que demonstraram a inconstdncia com que o
“bacilo icteréide” era encontrado nos tecidos de pacientes vivos e mortos.
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Apesar do actimulo de evidéncias contrdrias, as hipdteses bacterianas continuaram
fazendo adeptos (cf. MENDONCA, 1903, p. 34).

Referindo-se ao fato de que em 1903 as hipSteses bacterianas ainda persistiam insis-
tentemente, sendo empregadas como argumento contra as medidas que Oswaldo Cruz estabe-
lecera para o saneamento do Rio de Janeiro, E. Salles Guerra assim se pronuncia:

Os representantes da ciéncia oficial, repudiando a doutrina havanesa [teoria do mosquito], perfi-
tharam o bacilo icterdide de Sanarelli como parogénico; e para extingiiir a febre amarela recomen-
davam desinfeccoes mais rigorosas, visto as executadas, nos ltimos vinte anos, nio terem dado
resultado aprecidvel; e pontificavam, nesse sentido, quando Patrick Manson e outros préceres da
bacteriologia jd haviam verificado que o bacilo icterdide de Sanarelli, como o Criptococo xantogé-
nico de Freire e o Tetragenus febris flava de Finlay, na ocasido, sé tinham valor histérico, sendo que
o pretendido bacilo de Sanarelli, que se encontrava nas autdpsias de amarelentos, fora desclassifi-
cado, rebaixado, mais nio era que o colibacilo da pneumo-enterite ou Hog-cdlera do porco, fanta-

siado de icterdide. (SALLES GUERRA, 1940, p. 77).
Pesquisas sobre 0 modo de comunicagio da febre amarela

Uma questao extremamente polémica no final do século XIX foi o mecanismo pelo
qual a febre amarela ¢é comunicada ao homem.
Afirmava dr. Luiz Pereira Barreto em 1889:

Campinas nio tem sendo um pequeno bairro abastecido por dgua canalizada; quase toda a popu-
lagdo 56 se serve de dgua de pogos; e em fato de latrinas, ndo tem sendo fossas térreas [...], e asses-
tadas todas ao lado imediato dos pogos.

Nestas condigoes, compreende-se quais as conseqiiéncias, que deviam ter inevitavelmente acarreta-
do a contaminagio do primeiro pogo pelo agente mdrbido [da febre amarela] [...]

De fato, uma das opinides existentes era a de que o germe da febre amarela estava pre-
sente nas “deje¢oes humanas” e, por meio de “infiltragées no terreno”, atingia os pogos e envene-
nava a “dgua potdvel”, de modo que as medidas de profilaxia indispensdveis incluiriam a obstru¢ao
dos pocos ¢ o abastecimento das cidades atingidas com “dgua potdvel impoluta” (cf. O Brazil-
Médico, v. 3, n. 15, p. 118-9, 1889; v. 4, n. 18, p. 147, 1890).

Em 1878, a terrivel epidemia de febre amarela que eclodira nos EUA, além de cobrar
“um pesado tributo em vidas humanas, causou ao pais prejuizos econdmicos [da ordem] de
100.000.000 de ddlares”.

Em razdio dessa enorme destruigio, o Congresso dos Estados Unidos aprovou uma lei em margo de 1879,
estabelecendo o Conselho Nacional de Saneamento, destinando-lhe a quantia de $50.000,00. Essa quantia
Joi aumentada para $500.000,00 em 2 de julbo. A primeira resolugiio aprovada pelo Conselho foi organizar
uma Comissio para visitar as Indias Ocidentais, com a tarefa de estudar o Vomito Negro [febre amarela]
nas supostas dreas de origem da doenga, com uma estacia de tvés meses em Havana, para em sequida realizar
seu trabalho no Rio e em outras dreas endémicas. Essa Comissio, que eu chamo a PRIMEIRA COMISSAO
AMERICANA PARA O ESTUDO DA FEBRE AMARELA EM CUBA, foi formada pelos Drs.
Stanford E. Chaille [...] [presidente], George Miller Sternberg, Secretdrio, Juan Guiteras, Engenbeiro, Sr.
Thomas Hardee ¢ Messrs. Rudolph Matas e Henry Marcel [...]. (NOGUEIRA, 1955, p. 5).

Apés trés meses de estudo 77 situ, a comissao conclui que a febre amarela é uma

doenga epidémica “transmissivel”, sendo que o agente capaz de transmiti-la “deve estar no ar”
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(Nogueira, 1955, p. 5). De acordo com esse tipo de interpretagio, portanto, os venenos ou
particulas que invadiam o organismo durante o processo de infec¢io seriam oriundos de um
individuo previamente infectado e nao de um ambiente fisico que exalava “miasmas”.

Nessa ocasido, um dos cientistas que colaborava com os trabalhos da comissao ame-
ricana era o médico cubano Carlos Juan Finlay.

Impressionado com a posi¢ao firmada pela comissao americana, dr. Finlay abando-
nou sua hipdtese anterior — que relacionava o aparecimento da febre amarela 4 “alcalinidade da
atmosfera” — e passou a defender a idéia de que a propagagio da moléstia dependia basicamen-
te de trés condigoes:

* A existéncia de um caso anterior de febre amarela.

* A presenca de um individuo capaz de adquirir a doenga.

* A presenga de um agente, independente tanto da doenga como do paciente, mas
necessdrio para a transmissao da mesma.

Em 14 de agosto de 1881, Finlay, ap6s realizar experimentos bem sucedidos de inocu-
lagio em seres humanos, afirma estar convicto de que a febre amarela ¢ transmitida por meio da
picada de mosquitos Stegomyia fasciata (= Culex fasciatus = Aedes aegypti) infectados (Symposium
on Yellow Fever, 1955, p. IV). Propoe assim a “formula¢do cldssica” pela qual ficou conhecida a
hipétese levantada 28 anos antes por Beauperthuy (Rosen, 1994, p. 252-3). Realiza durante os
20 anos seguintes numerosos experimentos em que participantes voluntdrios se deixam picar por
mosquitos alimentados com sangue de amarelentos (Pessba & Martins, 1974, p. 874;
Symposium on Yellow Fever, 1955, p. IV). Obtém, no entanto, resultados duvidosos.

Em razdo da extravagincia da hipdtese que defendia e do cardter pouco conclusivo
dos resultados experimentais que obtivera, Finlay nao conseguiu reunir seguidores para a sua
“doutrina” e chegou a ser tratado com desprezo ou ridiculo (Symposium on Yellow Fever,
1955, p. IV, 9).

Mais tarde tornou-se evidente que as experiéncias de Finlay nio poderiam mesmo
ser “demonstrativas [...] nas condi¢des em que eram feitas™:

[.]E pefeitamente natural que [Finlay] nio se lembrasse do desaparecimento do virus da circu-
lagdo no segundo periodo da moléstia, nem da necessidade de uma incubagio tio prolongada no
mosquito [...]. No fim do século passado, com os novos conhecimentos a respeiro da filariose e da
maldria, a transmissio pelo mosquito jd nio parecia uma utopia [...J. Assim mesmo, os america-
nos somente se lembraram da teoria de Finlay, depois que, como tantos outros, nio obtiveram resul-

tado com o exame bacterioldgico [...]. (LUTZ, 1930, p. 133).

Enquanto Finlay, desacreditado, continuava sustentando a teoria do mosquito e rea-
lizando experimentos de inoculagdo, duas outras comissoes norte-americanas para o estudo da
febre amarela foram enviadas a Cuba, a primeira em 1888, e a segunda em 1898, ambas obten-
do resultados pouco expressivos (NOGUEIRA, 1955, p. 7-8).

Em 1900, George Sternberg designou Walter Reed, Aristides Agramonte, Jesse W.
Lazear e James Carroll para compor uma nova comissdo encarregada de conduzir pesquisas
sobre a febre amarela em Cuba (cf. ROSEN, 1994; cf. NOGUEIRA, 1955, p. 10). Nessa
oportunidade, Sternberg, impressionado com as descobertas recentes sobre a maldria (1898),
recomendou ao dr. Reed que desse “especial atengio a possibilidade de transmissio [da febre
amarela] por alguns insetos”, acrescentando porém que “os experimentos do dr. Finlay parecem
mostrar que o inseto nao era um mosquito do género Culex” (cf. NOGUEIRA, 1955, p. 10;
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cf. GALVAO et al., 1992, p. 138). Note-se que um dos fatores determinantes para essa decisao
de testar a hipétese do mosquito foram os sucessivos fracassos em investigagbes que partiam
do pressuposto de que o agente etioldgico da febre amarela fosse uma bactéria (cf. LUTZ, 1930,
p. 133; cf. NOGUEIRA, 1955, p. 11). De fato, tanto Sternberg como Reed e Carroll ji
haviam eles mesmos conduzido pesquisas anteriores que sugeriam haver pouca ou nenhuma
relacao entre febre amarela e bactérias (ver citagdes anteriores).

A comissdo iniciou seus trabalhos estudando culturas preparadas com sangue de 18
pacientes vivos em vdrios estdgios da doenga e com sangue e amostras de érgaos de 11 caddve-
res. Os resultados de tal investigagdo, conforme jé mencionado, sugeriram fortemente que o
“bacilo icteréide” de Sanarelli nao possuia “qualquer relagao causal com a febre amarela”. Na
mesma ocasido, ‘onze individuos nao-imunes” foram inoculados por meio da picada de mos-
quitos Culex fasciatus “que se haviam alimentado com sangue de amarelentos”. Dois desses
individuos adoeceram, e a comissdo concluiu que o mosquito realmente serve “como um
hospedeiro intermedidrio para o parasita da febre amarela” (cf. REED, CARROLL & AGRA-
MONTE, 1901, p. 431).

Entre novembro de 1900 e janeiro de 1901, Reed e colaboradores conduziram expe-
rimentos em que procuraram verificar simultaneamente a teoria do mosquito, a transmissao
da febre amarela por meio de fomites e vdrios outros pontos relacionados ao processo de inva-
sao do organismo humano pelo germe da febre amarela:

(@ - Mosquitos Culex fasciatus foram alimentados em doentes de febre amarela
que se encontravam em diferentes estdgios da moléstia (1°, 2°, 3° e 5° dias).
- Apés um intervalo que variou entre 3 e 27 dias, os mosquitos foram aplicados
em sete pessoas que nunca haviam tido febre amarela antes (trés cidadaos
americanos e quatro imigrantes espanhdis).

- Em cada sessao de aplicagio de mosquitos uma determinada pessoa era picada
por cerca de trés insetos. Aguardava-se entdo trés ou quatro dias; se a pessoa
manifestasse a doenga, o experimento era dado por encerrado; se a pessoa con-
tinuasse sauddvel, uma nova sessao de aplicagao de mosquitos era realizada. Ca-
da pessoa foi exposta aos mosquitos até no méximo quatro vezes.

- 12 pessoas foram mantidas no local dos experimentos sem ter contato com
05 MOSqUIL0S.

- Das sete pessoas que foram picadas pelos mosquitos infeccionados (100%),
seis adoeceram (86%) e uma permaneceu sauddvel (14%).

- As seis pessoas mencionadas acima sé adoeceram depois que foram picadas
por mosquitos que haviam sido infeccionados a 17 dias ou mais.

- As 12 pessoas que permaneceram no local dos experimentos sem ter contato
com os mosquitos 7ido adoeceram (cf. REED, CARROLL & AGRAMONTE,
1901, p. 432-5, 439).

(b) - Quatro individuos receberam “inje¢ao subcutidnea” de sangue retirado de
pacientes com febre amarela; trés deles (75%) desenvolveram a doenga;
- Culturas foram feitas com o mesmo sangue injetado nos voluntdrios e em

nenhuma delas apareceu o “bacilo de Sanarelli” (cf. REED, CARROLL &
AGRAMONTE, 1901, p. 436);
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(c) - Sete voluntdrios passaram 20 noites consecutivas em contato com vestimentas
e roupas de cama sujas de vomito, fezes e sangue de pessoas doentes; esses
voluntdrios ficaram alojados numa pequena casa em que o ar era quente,
tmido e nio circulava direito; nenhum deles apresentou qualquer alteragio

de satde (cf. REED, CARROLL & AGRAMONTE, 1901, p. 437-8).

A fim de que nio se alegasse que os individuos inoculados haviam adoecido em con-
seqiiéncia do contato com “miasmas”, os experimentos foram realizados numa drea “bem dre-
nada, liviemente exposta a luz do sol e ao vento” (cf. REED, CARROLL & AGRAMONTE,
1901, p. 432). Note-se ainda que o uso de seres humanos nesses experimentos esteve relacio-
nado ao fato de que a doenga aparentemente nao se desenvolvia em animais de laboratério
(ratos, coelhos, cobaias, caes etc.) (ROSEN, 1994, p. 253).

Com base nos resultados obtidos, Reed e colaboradores chegaram as seguintes conclusaes:

1. O mosquito C. fasciatus serve como hospedeiro intermedidrio para o parasita
da febre amarela.

2. Afebre amarela ¢ transmitida ao individuo nio-imune por meio da picada do
mosquito que se alimentou previamente com sangue de pessoas doentes.

3. [...] [Nos meses mais quentes de ano, um] intervalo de cerca de doze dias
parece ser necessdrio antes que o mosquito seja capaz de comunicar a infec¢o.

[...]

5. A febre amarela também pode ser experimentalmente produzida por meio da inje-
Ao subcutinea de sangue colhido [...] durante o primeiro e segundo dias da doenga.

[...]

8. A febre amarela nao é comunicada por fomites, portanto é desnecessdria a
desinfecgdo de vestimentas, roupas de cama e outros objetos supostamente contami-
nados pelo contato com individuos doentes.

9. Uma casa poderd ser considerada infectada com a febre amarela somente
quando houver em seu interior mosquitos contaminados capazes de comunicar o
parasita da doenga.

10. A disseminagio da febre amarela poderd ser mais efetivamente controlada
com medidas objetivando a destrui¢ao dos mosquitos e a prote¢io dos doentes contra
a picada desses insetos.

11.  Embora o modo de propagacio da febre amarela j4 tenha sido definitivamente
estabelecido, a causa especifica dessa doenca ainda estd para ser descoberta. (REED,

CARROLL & AGRAMONTE, 1901, p. 439-40).

Reed e colaboradores assinalaram também que o intervalo necessdrio “antes que o mos-
quito seja capaz de comunicar infec¢io” pode ser de dezoito dias ou mais nos meses frios e repre-
senta “o tempo requerido para que o parasita passe do estomago do inseto para suas glandulas
salivares” (REED, CARROLL & AGRAMONTE, 1901, p. 436). Conforme mencionado ante-
riormente, a existéncia desse perfodo de incubagao no mosquito serviu de argumento para que a
comissio Reed propusesse que o agente etiolégico da febre amarela era um protozodrio.

Os experimentos da comissao Reed conseguiram convencer vdrios pesquisadores em
diferentes paises, mas mesmo assim, sofreram contestagao, principalmente por parte dos “seguidores
de Sanarelli” (Journal of the Americam Medical Association, v. 36, n. 11, p. 704, 1901). Como

a febre amarela, “durante o periodo de realizagio da pesquisa’, estava grassando em Havana e

435
Ciéncia & Educagao, v. 10, n. 3, p. 417-442, 2004



Fernando Bastos e Myriam Krasilchik

também em Quemados, cidade localizada nos arredores da drea escolhida para os experimen-
tos (cf. REED, CARROLL & AGRAMONTE, 1901, p. 438), argumentou-se que os indivi-
duos inoculados poderiam ter contraido a doenga nao pela picada dos mosquitos, mas pela
exposi¢io aos “miasmas” que impregnavam a atmosfera da regido. Assim, para muitos cientis-
tas, ndo ficou descartada a hipdtese da existéncia “de outros meios para a transmissao da molés-
tia, além do mosquito” (cf. ANTUNES, 1992, p. 33). O Instituto Pasteur de Paris chegou
inclusive a formar uma comissao médica para checar independentemente a teoria do mosqui-
to (cf. NEIVA, 1940, p. 60).

Os trabalhos de Reed e colaboradores em Cuba foram o estopim de um intenso
debate que se travou entre adeptos da teoria bacilar de Sanarelli e adeptos da teoria do mos-
quito. A comissao Reed, além de ter rechacado o “bacilo icterdide” e proposto em seu lugar
um protozodrio, havia demonstrado que vestimentas e roupas de cama sujas de sangue, vomi-
to e fezes de amarelentos no produziam contdgio, o que parecia ir contra a idéia de que os
dejetos dos doentes pudessem estar contaminados com bacilos. A resposta dos seguidores de
Sanarelli a esses argumentos foi basicamente a de atacar a teoria do mosquito por todos os
lados, para ver se salvam o “bacilo icterdide”.

A afirmagdo de que os trabalhos da comissao Reed haviam produzido resultados con-
clusivos despertava profundo inconformismo em médicos como dr. Arthur Mendonga:

[...] todos os que se tém ocupado com os fatos de Cuba sé se lembram da guerra ao mosquito,
impressionando-se com uma das arestas do problema em vez de encard-lo em seu conjunto.
Ninguém, ao que consta, fez experiéncias sistemdticas com o mosquito na febre tifdide ¢ outras
moléstias bacterianas e, enquanto isso ndo se fizer, ninguém tem o direito de afirmar que a trans-
missdo pelo mosquito ndo se coaduna com a doutrina bacteriana.

Diante dessa confusio, desse caos, eu continuo a sustentar que o germe etioldgico da febre amarela
é 0 bacilo icterdide, descoberto por Sanarelli, cuja pesquisa [...] estd muito simplificada e ao alcan-

ce de qualquer bacteriologista. (MENDONGCA, 1903, p. 44).

Apesar das numerosas controvérsias que se vinham estabelecendo, o Exército
Americano considerou que os trabalhos da Comissao Reed sugeriam caminhos seguros para o
controle da febre amarela. Assim, entre fevereiro e setembro de 1901, o General William C.
Gorgas, determinando o combate ao Culex fasciatus e outras medidas afins, organizou ag¢oes de
saneamento que conseguiram extingiiir completamente a febre amarela em Havana (cf. MEN-
DONCA, 1903, p. 69). Os excelentes resultados obtidos nessa oportunidade transformaram-
se em evidéncias adicionais em favor da teoria do mosquito (ROSEN, 1994, p. 253;
NOGUEIRA, 1955, p. 13).

Para os adversdrios da teoria do mosquito, no entanto, a extingdo da febre amarela
em Havana deveria ser atribuida antes a “obras sanitdrias” e “medidas de desinfec¢ao” que
vinham sendo realizadas na cidade e nao especificamente a destrui¢io do Culex fasciatus
(RIBAS, 1909, p. 200; MENDONGCA, 1903, p. 56-7). Nas palavras de Arthur Mendonga:

[...] consigna dr. Gorgas que ‘0 exército americano tomou a seu cargo a reparti¢io sanitdria de
Havana em 1898, quando o niimero de dbitos atingia a 21.252 por ano, ¢ a entrega com 5.720
bbitos em 1901!”

Nio serd venturoso presumir, pois, que |[...] [as] grandes obras de saneamento em Havana |[...] se
deva também a extingdo da febre amarela, analogamente ao que aconteceu em Nova-Orleans, em
Sio Paulo e em Campinas onde ninguém cogitou a transmissibilidade pelo stegomyia.
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Todos sabem que em Santos e Campinas, para sé citar os focos importantes deste Estado, a extin-
¢do da febre amarela foi obtida com o rigoroso policiamento sanitdrio, sem a morte de um sé mos-
quito. Muito antes de Cuba, o Estado tinha varrido a febre amarela de seus dois focos principais

sem se preocupar com esse insero. (MENDONGCA, 1903, p. 57)

Para Mendonga, além disso, a Comissao Reed, ao afirmar que o germe da febre amarela
ndo era “‘um bactério e sim um protozodrio”, baseava-se apenas analogias duvidosas com a maldria, ndo
dispondo de qualquer fato concreto para fundamentar suas conclusées (cf: MENDONCA, 1903, p. 30).

Mendonga argumentou ainda que o mosquito poderia ser, na melhor das hipdteses,
apenas um “meio mecinico” de transmissio da febre amarela, ficando ainda “por provar”, nesse
caso, “que ele ¢ o tnico veiculo dessa moléstia” (MENDONCA, 1903, p. 43).

Durante o ano de 1901, Emilio Ribas, que entdo ocupava o cargo de diretor do
Servigo Sanitdrio do Estado de Sao Paulo’, acompanhou atentamente os trabalhos da Comis-
s30 Reed em Cuba, “nio s6 pelos detalhados relatérios recebidos”, mas também por cartas e
telegramas que lhe foram dirigidos “pelos Drs. Carlos Finlay e James Carroll” (RIBAS, 1917,
p. 123). Impressionado com os resultados obtidos, que explicavam muitos dos fatos que
vinham sendo observados no estado de Sao Paulo, deflagrou imediatamente “uma intensa cam-
panha contra o Stegomyia fasciata, apresentando a medida como a tnica profilaxia eficaz contra
a expansio da epidemia” (cf. BRAZIL, 1936, p. 9; cf. ANTUNES ez al., 1992, p. 67-68).

Para a maior parte dos médicos brasileiros, no entanto, a transmissao da febre ama-
rela por um mosquito era uma hipédtese fantasiosa e até mesmo ridicula. Muitos argumenta-
vam que os experimentos da comissio Reed em Cuba tinham sido uma farsa, ou que os par-
ticipantes daqueles experimentos tinham adoecido nao por causa das picadas dos mosquitos,
mas por causa de dgua contaminada, de “miasmas” que estavam no ar etc. O mesmo tipo de
opinido encontrava-se amplamente disseminado na imprensa e entre os membros da classe
politica. Assim, nesse momento, a campanha contra o mosquito e o préprio Ribas tornam-se
alvo de violentas criticas (cf. BRAZIL, 1936, p. 10).

Diante da forte oposi¢ao que se formou contra a idéia do combate ao mosquito,
Emilio Ribas e Adolpho Lutz decidiram repetir em Sao Paulo a experiéncia cubana sobre o
modo de comunicagdo da febre amarela, a fim de colher provas que possibilitassem derrubar
os argumentos de seus adversdrios (cf. ANTUNES ez al., 1992, p. 67-68).

Quase um ano se passou antes que os experimentos de Ribas e Lutz pudessem ser rea-
lizados. Tal demora deveu-se ao fato de que “o maior ndmero de casos que serviam para se ali-
mentar os mosquitos, tiveram um desfecho fatal; em outras tentativas os mosquitos, infectados
em lugares muitos distantes, morriam antes do tempo”. De fato, Ribas e Lutz nao queriam pros-
seguir com sua demonstragao enquanto nao pudessem excluir “o virus mais violento”. A inten-
Ao era evitar que os experimentos produzissem “infecgoes fatais” (LUTZ, 1930, p. 131).

As condigbes ideais para a realizagao da experiéncia paulista sobre 0 modo de comu-
nicagdo da febre amarela foram conseguidas em 1902. Larvas de mosquitos foram coletadas
em Itu e criadas no Instituto Bacterioldgico até a fase adulta (cf. RIBAS, 1909, p. 200; cf.
DIRECTORIA..., 1936, p. 125; cf. BRAZIL, 1936, p. 10).

Os mosquitos adultos foram remetidos a Sao Simo e ali se alimentaram em quatro
pacientes de febre amarela (Benjamin Rosanini, Joaquim Tarquinio, Nicola Rassoti e
Alexandrina), entre novembro de 1902 ¢ janeiro de 1903 (DIRECTORIA..., 1936, p. 130-2).

Os experimentos realizaram-se no Hospital de Isolamento de Sao Paulo e foram acom-
panhados por uma comissio médica formada pelos doutores Luiz Pereira Barreto, Antonio

¢ O Servigo Sanitdrio era drgdo do governo estadual responsavel pelo combate as doengas infecciosas
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Gomes da Silva Rodrigues e Adriano Julio de Barros, tendo sido presenciados também pelos dou-
tores Candido Espinheira (diretor do Hospital de Isolamento), Victor Godinho (médico interno
do Hospital de Isolamento) e Carlos Meyer (ajudante do Instituto Bacteriolégico).

Em 15 de dezembro de 1902 Ribas e Lutz iniciaram sua “1.2 série de experiéncias”.
Juntamente com os voluntdrios Domingos Pereira Vaz (paranaense) e Oscar Marques Moreira
(carioca residente em Santos), deixaram-se picar pelos insetos infeccionados em Sao Simio.
Note-se que Ribas, Lutz e Moreira haviam permanecido em “focos intensos da doenga”,
podendo eventualmente ter adquirido imunidade natural, enquanto Vaz havia residido apenas
“em localidades imunes”, devendo ser, portanto, suscetivel 2 moléstia (RIBAS, 1909, p. 200;
RIBAS, 1917, p. 125; LUTZ, 1930, p. 128-9).

Em 18 de dezembro de 1902, como nio apresentaram qualquer “alteragio de
sadde”, Ribas, Lutz, Vaz e Moreira foram novamente expostos aos mosquitos, sendo que Vaz
foi picado mais uma vez em 22 de dezembro. Os resultados dessas sessoes de aplicagao de mos-
quitos foram todos negativos.

Em 12 de janeiro de 1903 Vaz foi submetido a sua quarta aplicagao de mosquitos,
verificando-se entdo o primeiro resultado positivo. Entre 14 ¢ 20 de janeiro Vaz desenvolveu
sintomas tipicos de uma “forma benigna da febre amarela” (calafrios, vomitos, fotofobia, dores
generalizadas, raquialgia forte, febre, congestao cutinea da regido tordxica), apds o que se rees-
tabeleceu (cf. DIRECTORIA..., 1936, p. 122, 130).

Em 20 de janeiro Lutz e Ribas aplicaram mosquitos infeccionados em mais dois
voluntdrios, Januario Fiori e André Ramos (cf. DIRECTORIA..., 1936, p. 123, 124, 128).

Entre 23 e 27 de janeiro Ramos desenvolveu sintomas que indicavam “forma benig-
na da febre amarela” (febre, calafrios, dores na cabega e no corpo, hiperemia das conjuntivas e
do térax, 4nsias de vomito etc.) (cf. DIRECTORIA..., 1936, p. 124, 129).

Entre 23 ¢ 29 de janeiro Fiori desenvolveu o completo “quadro mérbido da febre ama-
rela” (febre, calafrios, dores na cabega e no corpo, hiperemia das conjuntivas, da face e do térax,
raquialgia, estomatorragia gengival, inapeténcia, albumintria, vémitos biliosos etc.) (cf. DIREC-
TORIA..., 1936, p. 123, 129).

Decorrido o periodo de evolugao da moléstia, Ramos e Fiori entraram em convales-
cenga e se reestabeleceram.

A “2.2 série de experiéncias” sobre a transmissio da febre amarela pelo mosquito
Stegomyia fasciata foi realizada entre 20 de abril e 1.2 de maio de 1903. Durante esse periodo,
Ribas e Lutz conduziram experimento em que trés homens (Malagutti Giuseppi, Angelo
Paroletti e Siniscalchi Giovanni) usaram durante vdrias noites seguidas vestimentas e roupas de
cama sujas de sangue, vomito e fezes de amarelentos, sendo que nenhum deles adoeceu. O recin-
to em que os voluntdrios ficaram confinados foi mantido em condigoes ambientais supostamen-
te favordveis 4 gestagdo de “miasmas” (temperatura entre 20 e 25°, prote¢ao contra a insolagdo
direta). Malagutti iniciou sua participagio em 20/4, Angelo Paroletti em 21/4 e Siniscalchi
Giovanni em 23/4. Os resultados do experimento sugeriam que “é completamente infundada a
crenga na transmissao da febre amarela pelos fomites” (DIRECTORIA..., 1936, p. 133-4).

Entre 30 de abril e 10 de maio de 1903 os voluntdrios participantes dessa “2.2 série
de experiéncias” permaneceram em observa¢io no Hospital de Isolamento, a fim de que
nio se alegasse que nio havia decorrido tempo suficiente para a manifestagio da doenga

(ct. DIRECTORIA..., 1936, p. 139-40).
Nos relatérios que apresentou a Diretoria do Servigo Sanitdrio do Estado de Sao
Paulo, a comissao médica que acompanhou as experiéncias realizadas no Hospital de Isolamento

concluiu que “a transmissibilidade da febre amarela pelos mosquitos é um fato positivo adquirido
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para a ciéncia’ e que somente agindo “direta e indiretamente contra o Stegomyia fasciata” é que
se conseguird “lavar do corpo do Estado de Sao Paulo a negra mécula que o desfigura e deson-
ra, ameagando sustar a sua evolugio econémica” (DIRECTORIA..., 1936, p. 124, 130).

Note-se que aproximadamente na mesma época a missao francesa para o estudo da
febre amarela no Rio de Janeiro, composta por Marchoux, Salimbeni e Simond, também con-
firma a teoria do mosquito e as pesquisas da Comissio Reed em Havana (PESSOA & MARTINS,
1974, p. 874; BIER, 1949, p. 597, 599).

Apesar de terem sido conduzidas com todo o rigor possivel, as experiéncias do
Hospital de Isolamento nao conseguiram contentar a todos. Para dr. Arthur Mendonga, tradi-
cional adversdrio da teoria do mosquito, os individuos que participaram dos experimentos de
inoculagio nao haviam desenvolvido febre amarela verdadeira, mas somente um estado mér-
bido corriqueiro “que o povo chama de sapeca e que os médicos chamam de febre efémera”, nao
havendo portanto evidéncia concreta de que os mosquitos poderiam constituir agentes trans-
missores da febre amarela (c. MENDONCA, 1903, p. 55).

De fato, no Brasil, no foram experiéncias como as do Hospital de Isolamento que
convenceram os homens da ciéncia quanto 2 validade da teoria do mosquito. Nao. Esse feito
deve ser creditado principalmente a4 campanha contra a febre amarela liderada por Oswaldo
Cruz no Rio de Janeiro (1903-1906). Durante essa campanha, apesar da forte oposi¢o de
diversos setores da sociedade (imprensa, poder legislativo, classe médica...) e da populagio em
geral, ficou evidente que as medidas de combate ao mosquito adotadas pelo governo federal
realmente conseguiram fazer com que a incidéncia da febre amarela declinasse.

Em 1903 Oswaldo Cruz assumiu o cargo de diretor geral de Saide Publica e formou
uma brigada de “85 homens” para o combate a febre amarela, a qual foi posteriormente
ampliada para 300 homens. Esses “mata-mosquitos” ficaram incumbidos de

percorrer quintais e jardins, subir ao telhado das casas, a fim de remover tudo quanto pudesse favorecer
Jormagiio de depdsitos ddgua. Cumpria-hes [...] retirar detritos, lixo dos quintais, depdsitos de poeira que
0 tempo acumula nos telbados e nas calbas, impedindo o escoamento das dguas pluviais [...J; incum-
bia-lhes nivelar as depressoes do solo, petrolizar lagos, isto é, langar neles pequena porcio de petrdleo
que forma, na superficie, delgadissima camada, suficiente, porém, para asfixiar as larvas; ou recomendar
a criagiio de peixes, os quais devoram as layvas; selar caixas ddgua para impedir a penetragio de mosquitos etc.

Os mata-mosquitos deveriam realizar também “o expurgo das casas (desinfecgoes,
fumigagoes de enxofre e piretro), a vigilancia, a remog¢ao dos doentes para o Hospital de
Isolamento”. A todas essas medidas viria a somar-se uma outra ainda mais drdstica: a “demoli¢ao
de casebres insanedveis, onde se abrigavam e se multiplicavam mosquitos e ratos” (cf. SALLES
GUERRA, 1940, p. 73, 75-6). Foram determinadas visitas domiciliares, fumigagoes, petroli-
zagoes, isolamento de doentes, intimagdes de reformas, interdi¢oes e demoli¢des. O solo sob
as habitagoes era “impermeabilizado”. As residéncias em cujo interior existiam cémodos aba-
fados foram dotadas de “grandes aberturas e janelas”, a fim de “permitir a livre circulagdo do
ar e da luz” (BOTELHO, 1917, p. 614; cf. BENCHIMOL, 1990, p. 24-5).

Essas medidas, embora altamente impopulares, surtiram notdvel efeito no sentido de
controlar as epidemias. Assim, a partir de 1906, uma grande euforia foi-se “apoderando da opinido
publica” (cf. BENCHIMOL & TEIXEIRA, 1993, p. 25), e a imprensa, os médicos, os politicos
e os homens da ciéncia subitamente mudaram seu discurso, deixando de contestar a teoria do mos-
quito. E Oswaldo Cruz, que fora de uma hora para outra elevado a categoria de herdi nacional,
pode finalmente fazer a vitoriosa comunica¢io de que a febre amarela nao mais existia “sob a forma
epidémica no Rio” (SALLES GUERRA, 1940, p. 78; cf. STEPAN, 1976, p. 90).
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Nessa ocasido, portanto, sao 0s argumentos empiricos que convencem os cientistas
quanto a validade de uma determinada hipétese (teoria do mosquito) e nio os argumentos
cientificos produzidos por pesquisadores profissionais (Reed, Carrol e Agramonte, Lutz e
Ribas, comissio francesa etc.).

Consideragoes finais

Por meio dos relatos e andlises aqui apresentados, procuramos mostrar que a hist6-
ria das pesquisas sobre a febre amarela (1881-1903) fornece um interessante material para
exemplificar os seguintes aspectos da atividade cientifica, entre outros:

(a)

(b)

()

(d)

()

A influéncia que os contextos econémico, social e politico exercem sobre a
pesquisa cientifica. Os esforgos massivos voltados para a investiga¢ao de doengas
tropicais como a febre amarela s6 se tornaram possiveis em razio de interesses
econdmicos e politicos, e ndo em razao de preocupagdes humanitdrias. Além
disso, tais esforgos foram desenvolvidos apenas até o ponto em que foi possivel
garantir o patamar minimo essencial para a continuidade da expansio capitalista
nos pafses da América Latina e Africa.

O cardter coletivo, controvertido e nio-linear do processo de produgio de
conhecimentos na ciéncia. Iniimeros cientistas em diversos paises do mundo
estiveram envolvidos nas pesquisas e debates sobre a febre amarela, nao sendo
possivel eleger alguns poucos cientistas “geniais” que formularam e resolveram
sozinhos os diversos problemas cientificos que se mostraram relevantes.

A natureza arbitrdria dos conhecimentos cientificos, no sentido de que repre-
sentam “formas de ver”, disso resultando que ndo sdo perenes, e que sua
discussao nio se dd sob um clima que prime apenas pela razao. As hipéteses
cientificas sobre a febre amarela surgiram e foram defendidas ou rejeitadas sob
a influéncia de diversas perspectivas parciais sustentadas por diversos grupos
e institui¢des em conflito. Além disso, uma das hipéteses que se mostrou mais
frutifera, isto ¢, a teoria do mosquito, estava justamente entre aquelas que, no
periodo entre 1880 e 1900, pareciam mais absurdas ou sem sentido.

O papel pouco cabal desempenhado pelas demonstra¢oes experimentais, que,
na verdade, nao se mostram “irrefutdveis’. Os trabalhos da Comissao Reed
em Cuba e outras investigagoes de natureza experimental nio foram sufi-
cientes para encerrar as acaloradas polémicas que se desenrolavam no final do
século XIX e inicio do século XX a respeito do modo de transmissao e do
agente etioldgico da febre amarela.

O papel desempenhado pelos paradigmas, que conduzem nio apenas a caminhos
frutiferos, mas também a becos sem saida. A teoria microbiana das doengas,
apesar de extremamente frutifera para a ciéncia médica, obstaculizou signifi-
cativamente o estudo de doencas causadas por virus ou caréncia nutricional,
tais como a febre amarela, a variola e o beribéri.

Esses exemplos nos parecem ricos e ilustrativos e, assim, esperamos que constituam
subsidios dteis tanto aos pesquisadores da drea de ensino de ciéncias como também aos profis-
sionais que atuem como docentes e se interessem em estar inserindo contetidos de Histéria e
Filosofia da Ciéncia em suas aulas.
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