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Em publicacées anteriores, tivemos a oportunidade de apreciar o papel
defensivo desempenhado pelas glandulas suprarrenais nas infecgoes (11) e,
posteriormente, a influencia que a permeabilidade celular exerce sébre alguns
fendmenos de imunidade (12). Nesses trabalhos, foi sugerido que a fungao
protetora que possue a cortina — extrato de cortex suprarrenal — nas infec-
¢oes, ¢ principalmente devida a -acao reguladora da permeabilidade celular,
que possue esta substancia hormonal. Procurando prosseguir nésses estu-
dos, a fim de verificar o mecanismo intimo désses fendmenos, tivemos a aten-
cao despertada para o metal potassio, elemento mineral da maior importancia
em biologia, nao sé por ser integrante obrigatério de toda matéria viva, como
também por possuirem as células dos diversos tecidos um elevado teor deéste
elemento, alcancando a sua concentracao no interior das células vinte vezes
mais do que nos liquidos que as banham, relacao esta observada de maneira
constantes em todos os organismos estudados por Zwemer (17).

A distribuicio do potassio nos diversos tecidos organicos, tem sido objeto

de cuidadosas pesquisas. Macallum (5), precipitando o potassio dos tecidos
pelo cobalto nitrito de sédio e dividindo-os apds em secgdes e examinando-os

20 mICroscopico constatou:

1) — que os espacgos intercelulares sao praticamente livres de potassio;

2) — que igualmente os nticleos das células sao livres de potassio, que

se encontra apenas no citoplasma;

3) — e que a distribuicdao no citoplasma celular é caracteristica para cada
tecido. Assim, na fibras nervosas, éle se encontra nas bainhas de mielina,
concentrado nos nédulos de Ranvier e anéis de Frohmans, sendo o axonio
livre déste elemento. No acinus pancreatico, o potassio é mais concentrado
sobre o lado das células que no seu lumen. Nas cartilagens, o potassio se acha
disseminado no citoplasma e nao na matrix; nos musculos lisos éle se acha
localizado na periferia das células e nos musculos estriados éle se encontra

disposto nas faixas anisotrépicas, disposicao esta confirmada por Scott (14),
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empregando uma técnica de micro-incineragao onde o tecido apos ter sido cui-~
dadosamente fixado, assim evitando a possivel remogao do potassio existente
ou acréscimo do mesmo, clareado e cortado, foi incinerado a 650°, tempera-
tura que destruiu toda a matéria organica, deixando apenas o esqueleto mi-
neral do tecido. Examinando em campo escuro éste material, e comparando-o
a outro identico, mas, preparado por métodos usuais de técnica histologica,
constatou que a distribuicdo topografica dos minerais nos miisculos estriados,

tém, sequndo a sua descricdo, uma disposi¢do semelhante a feita por Ma-

callum.

A capacidade de manter, permanentemente, a grande diferenca de con-
centracdo entre o potassio intra e extra celular é uma das caracteristicas das
células vivas. Uma célula lesada ou sujeita a determinado trabalho, pode
perder uma determinada quantidade de potassio proporcional ao trabalho dis-
pendido ou a gravidade da lesdo sofrida, refazendo-se no entanto, pelo re-
pouso, desta perda, que sera total se a perda for reduzida e parcial se for ele-
vada. Quando esta capacidade de recuperacao das células se esgota, estabe-
lece-se um equilibrio entre os diversos ions intra e extracelulares e a célula
morre. Possuem as células tecidulares a propriedade de permeabilidade rever-
sivel a éste elemento mineral, gracas a que, da mesma férma que as suas mem-
branas, em determinadas condi¢oes, permitem a passagem do potassio para oS
liquidos extra celulares, elas permitem também a sua volta para o interior ce-
lular, fenomeno éste claramente demonstrado pelas verificacdes experimentais
de Thaler (15), que trabalhando com gatos com os ureteres ligados, afim de
evitar uma possivel eliminacao do potassio por esta via, verificou que logo
apds a sangria désses animais, o potassio existente no plasma sofre um signi-
ficativo aumento devido a passagem déste elemento do interior celular para
o plasma. Restabelecendo o volume sanguineo original com uma solugdo sa-
lina, o potassio plasmatico volta aos seus valores iniciais devido ao seu re-

gresso para o interior das células.

Em condicoes normais as membranas celulares nao sao permeaveis ao
potassio que é mantido sempre no interior celular, mas modificando-se as con-
dicoes de vida, as células pédem adquirir uma permeabilidade anormal a éste
elemento, podendo entdao dar-se a sua passagem através das suas membranas.
Se a libertacdo do potassio nos liquidos extracelulares se der em quantidades
elevadas, em virtude da lesao de grande nimero de elementos dos tecidos, ©
potassio assim libertado poderéd causar grandes disturbios no organismo, se-

guidos do aparecimento de sintomas significativos, como acontece na insufi-
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ciencia suprarrenal (18), no cheoque anatilatico (4) (13) e no choque pro-
duzido por hemorragia ou trauma (19). Nessas ocasides patoldgicas, ha o
aparecimento de sintomas que muito se assemelham aos da intoxicacao pelo
potassio, sendo considerado mesmo por alguns autores, como Zwemer (18),
a elevacao do potassio sanguineo como o fator primordial na sindrome de in-

sufticiencia suprarrenal.

O aumento da taxa do potassio sanguineo é acompanhado, como na mo-
léstia de Addisson, da diminuicdo da concentracio do sédio nos liquidos ex-
tracelurares, onde éste ion predomina, afim de ser mantido nos humores o
equilibrio entre ésses electrolitos, o sodio é entao eliminado em maiores con-
centragées que as normais pelos rins. o que faz com que, nesta doenga, os
valéres plasmaticos do sédio sejam baixos, enquanto que os de potassio sao

elevados. Normalmente, ha manutencao de uma constante entre o soédio e o

potassio K= < constante esta que ¢ significativamente modificada na insufici-

éncia cortico-suprarrenal. A importancia clinica désses dados bioquimicos,

como orientadores do diagnoéstico de insuficiéncia suprarrenal e também
como contréle durante o tratamento dessa moléstia, como indicadores do
éxito ou nao da terapéutica empregada, ¢ fato ja demonstrado em nosso
meio pelos trabalhos de Annes Dias (1) e Peregrino Junior (8).

De forma idéntica, tém-se demonstrado experimentalmente, em animais,
as intimas relagdes entre as taxas do potassio sanguineo e o estado funcional da
cortex suprarrenal. Marenzi (6) constatou que a suprarrenalectomia em
caes produz sempre decréscimo do Na e Cl e aumento do K e P do plasma,

modificagdes essas, que desaparecem pelo emprégo de extrato de cortex su-
prarrenal, admitindo éste autor que a cortex suprarrenal influencia o metabo-
lismo do potéassio, requlando a sua fixacdo nos tecidos. Rauchschwalbe (10),
recentemente, veriticou a acao da cortina sdbre as membranas celulares e Cicar-
do (2) demonstrou que a desoxicorticoesterona um dos principios ativos da
cortex suprarrenal age essencialmente impedindo a saida anormal do potassio

do interior celular e restabelece a permeabilidade normal ao potassio e a
agua, quando ela se acha modificada pela auséncia da cortex suprarrenal.

i

O conhecimento désses fatos, é ainda o daquelé que nos mostra que o
estado que caracteriza, em final classico, o desfécho mortal das infeccdes,
muito se assemelha ao quadro clinico da insuficiéncia suprarrenal aguda, que
se acha intimamente relacionado com a concentragao do potassio sanguineo,
levou-nos a hipotese de que a avaliacao do potassio plasmatico, durante as in-
fecgdes, poderia nos dar, através das suas possiveis oscilagdes, uma indicacao
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do grau da vitalidade celular do organismo, que, cOmo vimos, acha-se intima-
mnente relacionada com a retencao do potassio intracelular; ao mesmo tempo
obteriamos. desta forma, um controle do estado funcional da cortex suprarre-
nal. nessas ocasides, devido estar na sua dependéncia a permeabilidade das

células a éste elemento mineral.

Esbocado éste plano de estudo, procuramos realizar experimentalmente
as necessarias verificacoes. Para isso, provocamos artificialmente em animais
de laboratério (coelhos) infeccdes bacterianas cujos ciclos nos eram facil-
mente controlave's, bastando empregar uma das amostras recentes, com
poucas horas de semeadura, para obter uma infecgao aguda, sepcemica e
rapidamente mortal, ou entao usando-se essa mesma amostra, mas atenuada
pelo envelhecimento, ou outras para as quais O animal empregado possue
normalmente uma elevada resisténcia natural, para se conseguir uma infeccao
benigna, com surto inicial agudo mas nao mortal e tendendo, findo certo
periodo, nitidamente para a cura, salvo raras vezes em que surge, quando
a infeccao ja declina, um novo surto agudo que, no entanto, ¢ fugaz, inician-
do-se logo apos a cura completa.

Desta férma, procuramos avaliar a taxa do potassio plasmatico em in-
feccoes agudas, sepcemicas, rapidamente mortais, e em infecgoes de evolucao
mais lenta de carater menos grave em uma delas com certa tendéncia a croni-
cidade. Verificou-se ainda, nas infec¢does agudas e graves, a influencia que a

cortina sobre elas exerce e principalmente sébre a concentracao do potassio
plasmatico durante os seus cursos.

MATERIAL E METODOS

O animal empregado foi o coelho adulto, pesando de 1.800 a 2.300 grs.,
escolhido devido a facilidade de se realizar, nésse animal, sangrias repetidas
em curtos periodos, necessarias a dosagem do K plasmatico, sem haver com
isto uma espoliacao sanguinea suficiente para influir significativamente em sua
resistencia, dado o seu porte relativamente grande e a pequena quantidade de
sangue necessaria para se fazerem as determinag¢des do K no plasma, pelo mé-
todo de dosagem por nos adotado. e ainda porque, esses animais apresentam
com as amostras bacterianas usadas, quando inoculadas por via venosa, in-

feccoes com as caracteristicas que julgamos ser as convenientes para as nossas
verificacoes.

As amostras bacterianas empregadas foram Klebsiella pneumoniae

150.000.000 e 300.000.000. Pseudomonas aeruginosa 270.000.000 e Sal-
monella enteritidis 300.000.000, todas obtidas de culturas com 24 horas, com
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excepcao das amostras atenuadas de K. pneumoniae que foram empregadas
com 30 e 60 dias apds o repique, com o fito de se obter com este envelheci-
mento uma atenuacao da sua virulencia. Todos foram inoculados por via ve-
nosa e em suspensao de agua fisiologica (Cl Na a 8,5% ). A determinacgao
do potassio no plasma, obtido de sangue oxalatado, foi feita no colorimetro
foto-elétrico “Lumetron, Mod. 400 A" e a técnica empregada foi a indicada
para éste aparelho no catalogo que o acompanha, sendo baseada na precipi-
tacao do potassio plasmatico pelo cobalto nitrito de sodio e posterior leitura

da solucao corada no colorimetro.

-

O sangue necessario a realizacao da dosagens, foi obtido por puncao as-
séptica da veia marginal da orelha dos coelhos e algumas vezes diretamente

do coracao.

Os animais mortos foram necropsiados e sempre puncionados asseéptica-
mente no corac¢ao, cujo sangue, semeado em meios de cultura convenientes,

deu-nos o controle da existencia de sepcemia provocada pelo germe inoculado.

Préviamente foi determinada, apos dosagem em uma série de coelhos nor-
mais, quais as taxas normais do K plasmatico nésses animais tendo os valo-
res encontrados oscilado em torno de 26 mgs % com variagdes de 1 mgs %

para mails ou para menos.

A cortina usada (extrato de cortex suprarrenal) foi do produto comer-
cial Escatin dos Laboratorios Parke-Davis (extrato aquoso de cortex suprar-
renal contendo por cada 1 ml. 50 unidades cao). Tendo-se empregado sem-
pre em cada inoculacao 50 unidades cao.

RESULTADOS

Procedeu-se a 3 séries de experiéncias : na 1.2, os animais foram ino-
culados, por via venosa, com doses sabidamente mortais de K.pneumoniae
(150.000.000), sendo a seguir praticadas sangrias sucessivas dos mesmos
durante todo o transcurso da infeccao assim consequida, obedecendo estas
sangrias aos intervalos de horas, referidas no grafico n.° 1. No sangue desta
forma obtido, foi realizada a dosagem do potassio plasmatico, determinando-

se 0s seus valores nestas condicdes.

Todos os animais desta serie morreram em um curto periodo, tendo-se
de todos éles se isolado, apés a morte, do sangue da cavidade cardiaca. a
bacteria inoculada.
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Como se vé pela leitura deste grafico, o potassio plasmatico desses animais
sofreu nitida e consideravel elevacao, quasi imediatamente apos a inoculagao
bacteriana, ascencao esta que se acentuou sempre com O transcurso das horas,
acompanhando a evolugao da infecgao, ocorrendo a morte de todos os animais
quando as taxas de potassio no plasma se encontravam em valores bastante

elevados.
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Na 2.* série de experiéncias, foram alguns coelhos inoculados com bacte-
rias para as quais eles normalmente possuem uma elevada resisténcia natural
e outros ainda com a mesma amostra de K. pneumoniae utilizada na 1.* série,
mas agora com a sua viruléncia atenuada pelo envelhecimento da cultura, o
que fez com que as infecgdes, por elas entao produzidas, tivessem um caracter
benigno e apdés um curto periodo tendenssem para a cura, salvo as infecgoes
produzidas por aquelas atenuadas com apenas 30 dias de envelhecimento da
cultura, que provocaram infecgdes de caracter ainda benigno mas de evolugao
mais prolongada. Essas bacterias, foram respectivamente: P. aeruginosa
(240.000.000 com 24 hs. via venosa); S. entenritidis (300.000.000 com 24

horas via venosa) e K. pneumoniae (150.000.000 com 60 e 30 dias apds o
repique, via venosa) .
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Os resultados, relatados nos graficos desta série de experiéncias, nos in-
dicam que também nessas infeccoes benignas o potassio se elevou, acompa-
nhando o transcurso das mesmas, voltando porém aos seus valores normais
com o dominio pela defesa do organismo dessas infecgoes.

Nas infeccdes causadas pela P. aeruginosa, S. enteritidis e K. pneu-
moniae atenuadas com 60 dias, portanto ja sem virulencia, conforme nos re-
velam os graficos 2 e 3, o potassio plasmatico se elevou imediatamente apos
as inoculacdes bacterianas, companhando o periodo sepcemico dessas infec-
coes, tendendo porém logo a seguir a voltar aos seus valores iniciais com 0
debelamento dessas infeccdes, os quais foram alcancados com a cura dos ani-
mais.

As infeccoes causadas pela K. pneumoniae amostra atenuada com 30
dias de envelhecimento, portanto com a virulencia diminuida, mas possuindo
ainda alguma, tiveram uma evolucdo mais lenta, com um novo surto agudo
numa das vezes antes da cura, e com certa tendéncia a cronicidade. Os va-
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lares do potassio plasmatico nessas infecgdes, conforme nos mostra o grafico
n.° 4, acompanhou a evolucao dessas infecc¢des, elevando-se nos periodos agu-
dos e baixando nos periodos de declinio, porém' s6 voltando aos valores nor-
mais com o desaparecimento completo do estado infeccioso.
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Na 3." série de experiéncias, foi ainda utilizada a mesma amostra de K.
pneumoniae empregada nas outras vezes, mas agora em culturas recentes de
24 horas, portanto com a virulencia integra e em quantidades sabidamente

mortais (300.000.000 e 150.000.000) .

Inocularam-se ainda desta vez, os animais com cortina por via intra-ve-

nosa ou intra-muscular com os intervalos de horas referidos nos respectivos
graficos.

A apreciacdo do grafico n.® & revela-nos que a cortina, nessas infecgoes,
ndo impediu a morte, nem a elevacdo do potassio plasmatico nos coelhos in-
fectados. No entanto as taxas alcancadas pelo potassio ndo sao tao elevadas
quanto as que apresentam aqueles em que nao se emprega a cortina, que tem
além disso um periodo de sobrevida sempre mais curto do que os inoculados
com essas substancia. A morte desses animais deu-se, ainda aqui, quando oS
valores do potassio plasmatico se encontravam em seus pontos mais elevados.

No grafico n.° 6, vemos uma infeccdo produzida por doses menores de
K. pneumoniae (150.000.000), tendo sido aqui a cortina inoculada sempre
por via venosa e em periodos de tempo variaveis, conforme indicam as setas.
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A leitura desta curva, obtida com os diversos valores apresentados pelo
potassio plasmatico, nos mostra que nas primeiras 4 horas, apezar da inocula-
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cao bacteriana, o potassio nao se elevou como habito, tendo até, pelo contra-
rio, baixado alguns miligramos; com a suspensao da cortina na 4.* hora, a sua
concentracdo no plasma subiu imediatamente, alcangcando na vigesima hora
um valor bastante elevado, ocasiao essa em que foi injetada nova dose de cor~
tina; melhorou entdo o estado geral do animal e o potassio plasmatico voltou
a ter valores quase normais. A seguir, ndo mais se inoculou cortina. a infec-
cao se desenvolveu rapidamente e o potassio também se elevou com rapidez,
dando-se a morte do animal ao fim de 48 horas, apresentando o potassio plas-

matico, nesta ocasiao, taxa bastante elevada.

No grafico 7, apreciamos uma infec¢do produzida nas mesmas condigdes
que a anterior, tendo-se igualmente empregado a mesma quantidade de cor-
tina por inoculacdo que a antecedente, mas aqui foi eia inociulada com mais
frequencia: nas primeiras 2 horas, 3 vezes, apos o intervalo de 15 horas, mais
/ vezes. A curva do potassio nesta infecao apresentou as mesmas caracteris-
ticas daquela do grafico 6 até as 20.* horas, quando a cortina injetada repe-
tidas vezes fez decrescer e manteve o potassio plastnatico em valores baixos,
para sO se elevar com a interrupc¢ao desta substancia, alcancando um valor re-
lativamente alto nas 48 horas, e para logo apés comecgar a baixar, chegando
a concentragao plasmatica normal com 117 horas, ocasiao em que nao mais

apresentava o animal manifestacdes da infeccao.

Nesses graficos, vemos que o potassio plasmatico, teve inicialmente seus
valores diminuidos discretamente, apdés as primeiras inocula¢des da cortina,
nao se elevando imediatamente como acontece sempre nos casos em que Sao
inoculadas apenas bacterias. Com a interrup¢ao da cortina, logo se elevou o
potassio plasmatico, acompanhando a sua elevacao o desenvolvimento da in-
feccao, apresentando entao, os animais, sintomas evidentes da mesma, sin-
tomas esses que no entanto logo melhoraram com novas inoculacdes de cor-
tina, baixando igualmente rapidamente as taxas do potasio no plasma. Se.
euldo, interrompemos a cortina, a infeccao se desenvolve rapidamente, acar-
retando o morte do animal, como mostra o grafico n.° 6, quando os valores.
do K se encontram novamente elevados. Mas se, ao envez de interrompermos:
a cortina nessa ocasiao, continuarmos a proceder a injecdes sucessivas da
mesma, o animal conseque vencer a infeccao e se restabelece rapidamente,
permanecendo o potassio plasmatico baixo durante toda a administracao da
cortina, e se elevando'apenas com a suspensao da mesma, para logo come-
car a descrecer, até alcancar seus valores normais com o restabelecimento do
animal.
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COMENTARIOS

A apreciagdo dos resultados obtidos nas diversas séries de experiéncias
nos revela que, nas infecgdes agudas, sepcemicas e rapidamente mortais, como
as provocadas pelas amostras virulentas de K. pneumoniae, 0 potassio do
plasma se eleva sempre significamente. alcancando valores tanto mais altos

quanto mais proxima a morte do animal.

A cortina nao influencia o desfecho mortal dessas infec¢oes, quando sao
elas provocadas por uma qifantidade super-mortal de bacterias, tornando
apenas a sobrevida dos animais assim infectados um pouco maior.

Quando a cortina é injetada em doses préoximas umas das outras e em ani-
mais infectados com doses mortais mas nao exageradas de K. pneumoniae, ela
impede a habitual evolugao rapida da infeccao e a elevagao do potassio plasma-
tico que a acompanha. Com a suspengao desta substancia, a infeccao pronta-
mente se desenvolve, elevando-se igualmente o potassio do plasma, como nos
mostram os graficos 6 e 7, até as 20 horas. Sendo nesta ocasiao reinoculada
cortina, melhora o estado infeccioso, baixando igualmente os valores do potas-
sio. se entdo for novamente suspensa a cortina, a infeccao se desenvolve rapida-
mente, elevando-se também o potassio e o animal vem a morrer findo curto pe-
riodo, como nos mostra o grafico n.° 6. Mas se, ao envéz de suspendermos a
cortina, prossequirmos com as suas aplicagdes continuadas de hora em hora,
para finalmente a suspendermos definitivamente na 25." hora, apos 6 inocula-
cdes sequidas, vemos que o potassio plasmatico permanece durante éste
periodo de emprego da cortina, estacionario nos seus valores normais, nao
apresentando igualmente o animal manifestacoes de evolucao da infecgao.
Ap6s a suspensdo definitiva da cortina, o potassio ainda se eleva discreta-
mente, para apds comecar a decrescer gradativamente, até alcancar sua
taxa normal em 117 horas, com o desaparecimento completo do estado
infeccioso, counseguindo sobreviver assim o animal a uma infecgao que em
condicdes normais lhe é sempre fatal em curto espago de tempo.

A curva do potassio desses animais revela-nos exatamente a agao da cor-
tina, impedindo a habitual elevacao do potassio durante a sua administracao e
corrigindo ainda a sua elevacao devida a acdo do agente infeccioso.

Nas infeccdes de caracter benigno, em que o surto agudo é logo debelado
pelas defesas do organismo, como as produzidas pela S. enteritidis, P. aerugi-
nosa e K. pneumoniae atenuada, o potassio do plasma, acompanha em sua curva

exatamente o desenvolver do processo infeccioso, elevando-se durante o periodo
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sepcemico e logo baixando com o declinio da infecgao, e enfim alcancando os
seus valores normais com o desaparecimento total da infecgao.

Nas infeccdes benignas, mas de evolucao mais lenta, como as produzidas
pela K. pneumoniae pouco atenuada, os valores do potassio plasmatico
acompanharam igualmente téoda a sua evolugdo, elevando-se nos periodos
agudos e tendendo a baixar com melhoria do estado inteccioso, mas s6 alcan-

cando ainda aqui os seus valores normais quando da cura do animal.

Todos ésses fatos sao inteiramente concordes com as observagdes por nos
anteriormente realizadas, de que um aumento da permeabilidade celular num or-
ganismo é sempre acompanhada da diminuicdo da sua resisténcia as intecgoes e
que a manutencdo ou a volta desta permeabilidade ao normal, como devido ao
emprego da cortina, é um fator que eleva a sua resistencia a essas infecgoes.
Nas presentes verificacdes, vemos que a saida do potassio para os liquidos ex-
tracelulares, devido a existéncia de uma maior e anormal permeabilidade das cé-
lulas a éste elemento, é sempre acompanhada de uma diminuicao da vitalidade
do organismo como indica o decréscimo de sua resisténcia. A corregao desta
anormalidade pela acdo da cortina, baixando o potassio, o que se deve provavel-
mente a permeabilidade reversivel das células a este elemento, € sempre acom-
panhada de uma melhora nas condi¢des de satide do organismo infectado. Dai
se poder concluir, que nésses casos, atuou a concentragao do potassio plasma-
tico como um verdadeiro indicador da vitalidade désses organismos durante as
infeccoes, fato que facilmente se concebe considerando que o aumento do potas-
sio no plasma é devido essencialmente a uma modificagdo das membranas celu-
lares, fenomeno da maior significacdo para o equilibrio vital das celulas, que de-
pende sempre, dirctamente, das trocas mantidas com o meio onde elas vivem, e

que sdo subordiradas a existéncia de uma permeabilidade celular normal.

Outras reieréncias a respeito da elevacao do potassio sanguineo durante as
infeccdes, ja tem sido feitas em relacdo a algumas protozooses. Assim, Velick

e Scudder {16), estudando os valores do potassio plasmatico em malaria avia-
ria obtida experimentalmente em canarios e gansos inoculados com P. cathe-
merium e pintos inoculados com P. lophurae, constataram a existencia durante
essas infeccdes de uma elevada taxa do potassio do plasma, fato que foi atri-
buido a libertacao do potassio das hemacias destruidas pelos parasitos. T'ambém
Zwemer e Culbertson (20) verificaram experimentalmente, a eleva¢cao do potas-
sio plasmatico em ratos infectados com Trypanosoma equiperdum, tendo &sses
autores se interessado pelo assunto devido ao espasmo terminal que apresentam
ésses animais quando injectados com o Trypanosoma, espasmo éste, muito si-
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milar aquele devido ao envenenamento pelo potassio. Verilicaram esses pes-
quisadores que o potassio plasmatico désses ratos quando infectados, sofre um
<ensivel aumento 24 horas antes da morte, que sobrevem sempre quando os va-

lores do potassio plasmatico sao elevados.

Zwemer, Sims e Coggeshal (21) procederam verificagoes dos valores do
potassio no plasma e nos humores de individuos com malaria devida ao P. vivax
e em macacos infectados com P. knowlesi, constatando que o potassio do plasma
nestas infeccoes. sofre um acréscimo que coincide exatamente com o acesso febril
da moléstia, fato éste, alias, ja assinalado anteriormente por Pinelli, também em
casos humanos de malaria aguda.

Em nosso meio, Flosi (3), também assinalou em casos humanos de malaria,
a elevacao do potassio no soro durante os acessos febris da moléstia, contirman-
do os trabalhos anteriores a respeito e também constatou a influéncia que sobre
éste fenomeno exerce o acetato de desoxicorticoesterona. Estudou éste autor as
modificacdes humorais dos electrolitos sodio e potassio em casos de insuficién-
cia suprarrenal paladica, encontrando entre os 9 doentes observados 8 com hi-
perkaliemia e hiponatriemia. Foi atribuido o aumento do potassio encontrado a
libertacao déste elemento pelos eritrocitos, a hiperadrenalinemia que aumenta a
libertacao do potassio hepatico e a inflamagao serosa, que determina o fenémeno
que chamou de transmineralizagdo. Verificou ainda que o acetato de desoxicor-
ticoesterona é uma substancia muito ativa na correcao das perturbagoes clinico-
humorais desta insuficiéncia suprarrenal paladica, causando o seu emprego a di-
minuicdo da kaliemia e o aumento da natriemia, impedindo ainda a administra-
cao desta substancia, durante o periodo de atividade clinica da malaria, o apa-
recimento de hiperkaliemia durante o periodo de paroxismo.

Todos os resultados referidos por ésses diversos autores em infecgdes de-
vidas a protozoarios, sdo inteiramente concordes com os que por nés foram ob-
cervados em infeccoes bacterianas experimentais, dando-nos ésses fatos concor-
dantes a impressao de que a vitalidade de um organismo infectado, e, portanto,
a sua resisténcia as infeccoes, tem grande relacao com a permeabilidade de suas
células ao potassio, acompanhando a desvitalizacdo do organismo a passagem
do potassio endocelular para os liquidos extracelulares. Seria, pois, de inierésse,
constatar se em infeccdes bacterianas humanas e em moléstias produzidas por
virus, principalmente o da influenza, que produz o classico quadro de instfici-
éncia suprarrenal gripal ja assinalado ha muitos anos por Miguel Couto, o po-
tassio plasmatico também acompanha, como nas infec¢des experimentais, a mar-
cha da moléstia, o que, constatado, dar-nos-ia um o6timo elemento de controle
da evolucdo de um estado infeccioso e com influéncia sébre o prognéstico.
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SUMMARY

Arrangement of potassium in the tissues having been mentioned, as
well as the role it plays in some pathological processes such as suprarenal
insufficiency, anaphyllactic shock and shock caused by hemorrhage or trau-

matism, experiences were undertaken to establish the rates of plasma potassium
during bacteria infections artificially developed in rabbits by K. pneumoniae.

P. aeruginosa and S. enteridits. It was concluded that during the period of
the infections, the rate of potassium of the plasma increases almost imme-

diately after the inoculation and stays high when the infections are of a
serious or mortal character; the rate continue to increase until the death of
the animal occurs. When these infections are not very serious, as in the
cases of infections resulting from inoculations of bacteria as not recent —
and consequently with attenuated virulence — K pneumoniae, or P aeruginosa
and S enteriditis, to which rabbits are naturally very resistant, the rate of
potassium of the plasma increases after an intravenous inoculation of germs
according to the septicemic period of the infection; however, when, because of
its natural resistance, the animal overcomes the infection, the amount of pctas-
sium gradually decreases and finally gets back to the normal rate.

The action of cortin on potassium of the plasma was also tested on ani-
mals suffering from acute infections caused by K. pneumoniae, which, under
normal conditions cause death of the rabbits, nor did it increase the rate of
potassium of the plasma when a larger amount of bacteria (300,000,000)
was inoculated. |

However, cortin inoculated several times prevented a higher rate of
potassium in the plasma during the development of the infection when a
smaller number of bacteria (150,000,000) was inoculated, which quantity,
under normal conditions, always causes mortal infections. When cortin is
discontinued 20 hours after the inoculation of germs, the infection increases
fastly and the animal dies in a very short time. Now, if the injections of
cortin continue to be given every hour until the 26th hour instead of only
until the 20th hour, the amount of potassium in the plasma — very hivgh il
the hormones substance is no longer inoculated — gradually becomes smaller
and finally comes back to the normal rate if the inoculations continue to be
made; it will increase again only if the substance is no longer injected; after
a fe}.x-; hours the injection is gone, potassium is found to come back to its
former rate, and in consequence the animal is perfectly cured of an infection
otherwise mortal.

In view of the results thus obtained, it was concluded that, during the
development of those infections, the checking of the rate of potassium of
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the plasma provided a means of controlling the resistance of a body suffering
from an infection, that rate increasing when the infection is developing and
becoming more severe, or getting back to normal when the infection decre=ses.

The checking of the rate of potassium of the plasma also made known
the action of cortin on the tissues, which is found to control the permeability

of the cells to potassium.

Suggestions were made that potassium of the plasma be thereofre

checked during infections in the human body, to make possible proving that
the phenomena studied in those animals also take place in the human body.
In case this is found to be true, we sould possess an important element to
check organic vitality during infections.
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