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A questão da esplenomegalia no paludismo assume dois aspectos 
principais — o clínico e o epidemiológico. Cada u m destes por sua 
vez abrange u m sem número de pontos merecedores de ampla expla­
nação. N a impossibilidade, porém, de enfeixar em u m só estudo os 
dois lados do problema, escolhemos para assunto deste relatório o 
tema da esplenomegalia palustre sob o ponto de vista clínico. Assim, 
se não conseguirmos dissertar completamente sobre a questão ao menos 
sobre u m de seus aspectos procuraremos dar o desenvolvimento que 
merece pela sua importância. E, conquanto apresentem alguns pontos 
de contacto os aspectos citados podem ser perfeitamente delimitados, 
o que ainda justifica a nossa escolha pela preferência de u m sobre ou­
tro. Assim delineada a nossa orientação em face do tema com que 
nos honrou a comissão organizadora do 2.° Congresso Interno da As­
sociação Paulista de Medicina, trataremos nas páginas seguintes, e 
successivamente, da esplenomegalia no paludismo, encarando os prin­
cipais fatos de sua fisiopatologia, sua anatomia patológica e as suas 
fôrmas clínicas, discutindo a propósito destas últimas os pontos de con­
tato que a esplenomegalia malárica mantém com certos quadros pato­
lógicos. A questão da esplenomegalia no paludismo é uma antiga 
disputa e não faremos neste relatório senão apresentá-la em face das 
aquisições da moderna patologia, firmando, per conseguinte, o seu es­

tado atual. 

CONCEITO CLÍNICO E ANATOMOFISIOPATOLÓGICO DA 
E S P L E N O M E G A L I A N O P A L U D I S M O 

Para facilidade da exposição devemos, antes do mais, estabelecer 
que estudaremos separadamente a esplenomegalia no paludismo agudo 
e na malária crônica. A esplenomegalia no paludismo agudo, por sua 
vez, será estudada sob os pontos de vista clínica e anatomopatológico. 
Já com os primeiros acessos na malária aguda o baço se apresenta 
aumentado, seja á apalpação, seja apenas á percussão. Assim, com o 

" (*) Trabalho lido na secção de Higiene do 2.° Congresso Interno da A. P. M. em 
dezembro 1936. 
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ser u m dos sintomas mais constantes e importantes de malária o au­
mento do baço se faz apreciar também precócemente. 

N o inicio de cada acesso o baço aumenta de tamanho, depois seu 
volume se reduz para se endurecer quando o acesso terminar. Com 
os acessos sucessivos ainda se pronunciam aumento de volume e da 
consistência do órgão, aumento que é menos proporcional á gravi­
dade dos acessos que ao seu número. A esplenomegalia também guarda 
relação» com a idade do indivíduo assim o aumento do volume esple-
nico mais rápido e mais acentuado nas crianças e nos adultos é, nos 
velhos, discreto. Aumentando de tamanho o baço, pela sua topogra-* 
fia no hipocôndrio esquerdo, se prolonga para baixo-, para o abdô­
men e se eleva levantando o diaf ragma; sua direção também é predo­
minantemente da esquerda para a direita. A o exame palpatório, o 
baço se mostra congesto, seu bordo se exibe rombo e sua consistência 
é mole. Ás vezes, a palpação provoca dôr. mormente durante a ins­
piração profunda. A esplenalgia espontânea, entretanto, é mais fre­
qüente, por vezes já existente antes que o órgão se mostre aumentado 
e pôde ser mesmo muito intensa. A dôr no» baço pôde existir espon­
taneamente, sem que se revele á apalpação. E m outras ocasiões são 
presentes dores referidas que o doente acusa no pescoço e no mamilo. 
H á divergências de opinião sobre as relações entre a esplenomegalia 
e a espécie parasitária. 

Segundo Stephens e Christophers, é maior a freqüência da esple­
nomegalia nos casos em que o exame revela a presença do "PLAS-
M O D I U M VIVAX" ou "PLASMODIÜM MALARIAE", do que 
naqueles em que o parasita responsável é o "PLASMODIÜM FAL-
CIPARUM". Outros autores afirmam o contrário, como Craig, e, 
se para Cattanei ao "PLASMODIUM VIVAX" mais raramente 
corresponderia uma esplenomegalia acentuada, para Covell e Bailey 
deixaria de haver diferença nítida entre as espécies parasitárias e o 
aumento do baço que elas podem produzir. São dignas de referência 
neste ponto as observações realizadas por Boyd no Brasil. Segundo 
as conclusões dês(e autor, entre as esplenomegalias produzidas pelo 
" P L A S M O D I U M F A L C I P A R U M " e aquelas causadas pelo "PLAS­
M O D I U M V I V A X ", estas últimas predominariam quanto ao grau do 
aumento do baço, de tal fôrma que chegou Boyd a estabelecer a fór­
mula segundo a qual, na presença de uma esplenomegalia em que o 
exame do sangue tenha revelado somente o " P L A S M O D I U M F A L ­
C I P A R U M " , deve-se supor uma infecção pelo " V I V A X " qu^ não 
foi descoberta. 

Estes dados de Boyd, colhidos na baixada fluminense, concordam 
com os de Prado e Pessoa coligidos em várias localidades paulistas e 
com os quais concorreram para reformar a noção clássica de que o 
niaior coeficiente de aumento do baço é produzido exatamente pelo 
"falciparum". 

Não insistiremos sobre estas questões que tem maior interesse 
epidemiológico do que clínico. Sobre este ponto de vista, porém, nas 
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fôrmas perniciosas, onde tudo é atropelo e precipitação, falta quasi 
sempre a esplenomegalia porque, favorável ou desfavorável, o êxito 
dos acessos se verifica antes que as pertudbações estruturais do baço 
tenham tempo para ampliá-lo e distendê-lo até as raias da megaloes-
plenia — escreveu o erudito Miguel Pereira. 

E acrescenta — fora desta cláusula no impaludismo, a esplenome­
galia é manifestação de rigor. Assim, tem a esplenomegalia u m valor 
indiscutível no diagnóstico do impaludismo agudo. 

Segundo Torres H o m e m , e isto constitue uma opinião isolada, 
apesar do valor de seu autor, ao aumento do baçc precede, na inf ecção 
palustre aguda, a hepatomegalia. Assim escreveu o grande médico 
brasileiro: — "Conquanto todos os patologistas estrangeiros admitem 
que a congestão do baço constitue u m sintoma quasi infalível na febre 
intermitente, no Rio de Janeiro, quando a doença é de data recente, 
quando ainda não se nota fenômeno algum de caquexia, a congestão 
esplênica não se manifesta; muitas vezes o fígado se acha aumentado 
de volume, muito doloroso á palpação, excedendo de modo sensível 
o rebordo costal direito e invadindo o domínio do estômago e os meios 
exploratórios aplicados ao hipocôndrio esquerdo não revelam a menor 

alteração nos limites ocupados pelo baço". 

A experiência clínica de Irineu Malagueta, na mesma cidade, é 
contrária a este modo de ver, subscrevendo o citado autor o conceito 
de Mannaberg, expresso na seguinte frase: a esplenomegalia é o se­
gundo sintoma de grande importância na febre palustre (sendo o pri­
meiro a febre). Mas se o aumento do fígado não se processa no pa­
ludismo, conforme descreveu Torres H o m e m , elle também se verifica 
em relação estreita com a esplenomegalia. Segundo Chauffard (1909), 
que foi dos primeiros a estudar as reações hepáticas precoces de ori­
gem esplênica, a turgescência hepática segue a esplenomegalia, mas 
agora em sentido inverso, quando o baço diminue enturgesce-se o fi­
cado constituindo este conjunto a síndrome esplenohepática do palu­
dismo agudo bem estudado pelo clínico francês. Nestas citadas rea­
ções hepáticas, alguns autores querem ver o estímulo provocador das 
lesões cirróticas passíveis de se desenvolverem ulteriormente, conforme 

teremos ocasião de estudar. m 

Vista em seus traços principais como se mostra clinicamente a es-
Dlenomegalia no paludismo agudo, vejamos agora como ele se exibe 
ao exame anatomopatológico. Macroscópicamente o baço palustre se 
mostra aumentado. Sua côr é preta ou comparável a da ardosia se­
gundo a quantidade de pigmento que encerra; sua cápsula apresenta-se 
distendida, a parte mole se entreabre ao corte. A consistência polpar 
é mole e é difícil remover o órgão do corpo sem despedaçá-lo. 

A o corte a polpa esplênica se apresenta de côr parda chocolate, 
nrdósia ou pardo^acinzentado escura, podendo os corpusculos de M a . 
pighi ser visíveis ou não. Microscópicamente, o que logo chama a at n-
ção do observador são a congestão e o edema apresentados drfu»mcntf 
pelo órgão. Os seios venenosos mostram-se intensamente dilatados e 
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não é raro encontrar zonas hemorrágicas na polpa. Nos casos não 
tratados de malária encontramos hematias parasitadas por todo o 

baço. 

Todas as fôrmas evolutivas dos parasitas do impaludismo podem 
ser encontradas; elas vão do esquizonte jovem ás rosaceas entre as 
fôrmas esquizogônicas e não faltam os gametocitos variando conforme 
os casos as proporções entre uns e outros elementos, todos, inclusos nas 
células parasitadas ou livremente dispostos. O s parasitas se conden­
sam principalmente nos seios venenosos, embora facilmente visíveis 
também nos vasos; não são poucos os parasitas inclusos nas células 
endoteliais dos vasos e dos seios. U m a das mais importantes e cara-
terísticas lesões palustres, e principalmente no paludismo pernicioso, 
é a existência de u m a particular pigmentação consistindo e m pequenas 
massas compactas e arredondadas difundidas por todo o baço, na polpa, 
nos vasos, nos seios e no retículo, poupando entretanto, os corpúsculos 
de Malpighi, onde só são encontradas escassamente e quasi sempre 
faltam. Quando os grânulos de pigmento são encontrados nos cor­
púsculos de Malpighi eles estão em relação ou com a artéria central 
dos corpúsculos ou com as ramificações daquele vaso. Este pigmento 
só em parte é encontrado livre porque devido á ação fagocitária das 
células endoteliais, êle é achado no interior dos macrofagos e fagoci-
tos. U m a feição histo-patológica característica é observada para o 
lado dos elementos brancos da série monocítica. Entre estes preva­
lecem as células monocitoidés semelhantes aos monocitos do sangue 
circulante, reconhecendo a maioria seja u m a origem histioide ou he-
mohistioblástica, seja das células retículares e dos endotélios. 

As células retículares móveis e as endoteliais conservam o seu as­
pecto ciasmatocitoide e assumem funcçõeç macrofágicas, englobando 
os parasitas, pigmentos, hematias e não raramente também os granulo-
citos e plasmazellen. Figuras de cariocinese são vistas com freqüência 
entre as células retículares e endoteliais. Nada digno de nota se ob* 
serva, ao contrário para a série granulocítica. Além disso, ou melhor, 
em conseqüência do acúmulo das hematias parasitárias nos vasos sur­
gem fenômenos cfe estáse e trombose por conta dos quais podem correr 
u m grau acentuado de edema, focos hemorrágicos, zonas necróticas, 
tudo contribuindo para o aumento do órgão. U m quadro histo-patoló-
gíco com as características do descrito <=ó a malária o produz. E aporá 
que o pintamos é fácil concluir qual seja, a modo de síntese, a fisio-
patologia da esplenomegalia da malária aguda. O estado anatomo- pa­
tológico retrata em última análise o processo reativo por parte do or­
ganismo infectado contra o parasita agressor. Ê^e exibe a reação que 
apresenta o S R E para o lado do seu setor esplênico ao ser o organismo 
invadido pelos hemoparasitas da malária. 

E' com efeito a custa dos elementos, do S R E escalonados no baço, 
no fígado e na medula ós*ea que o organismo parasitado arregimenta 
suas forças defensivas e graças aos quais conseguem realizar a destrui­
ção dos parasitas. Destas reações espleno-hepato-ósteo medulares no 
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paludismo tratou há alguns anos, entre nós, Eduardo Meireles, que 
sobre o assunto publicou u m estudo brilhante. Não voltaremos a ana­
lisar e m conjunto essas ações paralelas. Preocupar-nos-emos, unica­
mente com o que se passa para o lado do baço. Pitalluga, em seu ex­
traordinário livro sobre "Las enfermedades dei sistema reticulo-endo-
telial", dá de sobra as razões pelas quais capitula o paludismo entre 
'as moléstias infecciosas e parasitárias com lesões primárias, diretas 
do sistema retículo-endotelial. Os parasitas da malária não acome­
tem diretamente em sua integridade os elementos celulares no 
S R E . (1) Sua ação se faz sentir, ao contrário, indireta e secunda­
riamente, promovendo o estímulo das atividades macrofágica e fagoci-
tária das células do sistema. N o caso particular do paludismo não 
há agressão direta, invasão e colonização dos elementos do S R E por­
que seus parasitas assim agem em relação ás hematias e se as células 
do SRE., seja do mieloide ou do hepático vem a responder com rea­
ções primárias características a esta parasitose, o fazem e m conseqüên­
cia á ação patogênica dos produtos de desintegração das hematias pa­
rasitadas, ou mais propriamente as granulações de hemozoina. E' 
no cumprimento de sua função espodolítica que o baço se vê obrigado 
a exacerbar seu papel hemodestruidor, afim de que possa conter o 
trânsito do parasita que se multiplica no organismo veiculado pelas he­
matias. U m a vez desintegrado, são, então, restos de hematias, para­
sitas e seus produtos metabólicos, caturados pelas células retículares e 
endoteliais e pelos macrofagos do baço, para constituir a componente 
esplênica da reticulo-endoteliose. E, de outro lado, em conseqüência 
da libertação ao seu nível, de maior quantidade de hemoglobina, cabe 
ao baço, corroborado pelo fígado, prover u m maior trabalho no meta­
bolismo hemoglobínico e do ferro. Efetivamente, como dissemos, no 
S R E , nos gânglios hemolinfáticos, nos vários territórios do sistema 
capilar se processa u m a intensa fagocitose dos glóbulos vermelhos 
destruídos ou alterados e o ferro, libertado sob forma de grânulos, é 
aproveitado na elaboração da hemoglobina. 

" E ' inegável que no organismo humano indene as células da polpa 
esplênica representem o setor mais importante de certo modo "espe­
cializado" dos elementos retículo-endoteliais aos quais corresponde a 
função de aproveitamento do ferro preexistente nas moléculas hemo-
globínicas dos eritrocitçs circulantes. N ão sabemos, entretanto, com 
segurança, se este material procedente da desintegração da molécula 
hemoglobínica está destinado exclusivamente — através do fígado — 
á formação dos pigmentos biliares, ou é também aproveitado, quiçá, 
como regulador da eritropoiese, sob a influência do baço, com ações 
indiretas sobre o tecido mieloide para a neoformação hemoglobínica. 
São, em compensação, inegáveis as capacidades vicariantes dos outros 
setores do S R E (células de Kupffer, do fígado, célulados histiocitá-

(1) Segundo as recentissimas aquisições no conhecimento da etiologia do impaludismo 
que culminam com a descripcão dos "Histiozoarios" este conceito sofre uma modificação 
fácil de ser compreendida sem contudo ser alterado fundamentalmente. 
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rias em geral) para suprir as atividades eritrofágicas do baço" 
(Pittaluga). 

E justamente quando o baço é atingido e comprometidos os seus 
elementos funcionais, torna-se manifesta a unidade do S R E na defesa 
contra a infecção, isto é, nos elementos deste sistema se desenvolve 
uma ativa fagocitose dos parasitas e u m eficaz trabalho que culmina, 
por várias fases, na transformação hemoglobínica. Expressão ainda 
da participação em elevado grau do S R E é o aparecimento no sangue, 
nos casos de malária, de endotélios circulantes já descritos por Mar-
chiafava e Bignami, e estudados particularmente por Ferrata e Rinaldi 
Negreiros e, entre nós, nos casos de malária crônica, por Souza Ara­
nha. Marái observou já nos primeiros dias de infecção palustre uma 
mobilização rápida de grande números de elementos atípicos em crian­
ças portadoras de acentuadas monocitoses e estas células apresenta­
vam-se como elementos monócitoides atípicos, algumas delas apresen­
tando os caracteres das células histiodes mobilizadas com tendência 
a série monocítica, outras por seus caracteres protoplasmáticos e nu­
cleares próprios das células endoteliais, ainda outros os mais numero­
sos-e mais típicos monócitoides assemelhavam-se a monocitos histiòi-
des de derivação direta hemohistioblásticas. Poucos são, entretanto, 
os monocitos circulantes na infecção palúdica que se apresentam carre­
gados de pígmentos melânicos. E m longas, pacientes e numerosas ob­
servações consistindo de cuidadosas contagens e anotamento da pro­
porção daquelas células providas de pigmento em relação ao total 
delas poude Pittaluga demonstrar que o estímulo que mobiliza estes 
elementos atua evidentemente "in situ", sobre as células do retículo 
dos órgãos hematopoiéticos em particular e provoca uma proliferação 
que conduz a monocitose. Portanto, no que toca á mobilização das 
células do tipo monocítoide o paludismo exemplifica o caso da exci-
tação do S R E , pelo estímulo que exercem por intermédio dos endo­
télios vasculares sobre as células peritéliaes (pericitos) e mais tarde 
sobre as células retículares do baço (esplenocitos), os acúmulos de 
granulações pigmentares (haemozoina ou hematina, plasmodin (Ross), 
haemolanin (Askanasi). E m conclusão, no paludismo a atividade ma-
crofágica ou fagoritária do S R E é importantíssima, respondendo este 
sistema ao istímulo patogênio pelo seu setor esplênico (células retí­
culares da polpa esplnica) com a carga pigmentária e com a neofor-
mação monocitogeética, o que não constitue mais que u m corpo avan­
çado do mesmo mecanismo defensivo. Quadro anatomo patológico 
e fisiopatologia explicam-se agora mutuamnte. Á supe.ratividade 
funcional esplênica corresponde o aumento volumétrico do órgão. As­
sim o baço de congestiona, se entumece no paludismo agudo porque 
seus vasos se dilatam, seus seios venosos se abarrotam de hematias e 
parasitas a que se juntam as células endoteliais descarnadas no sinus 
e no retículo, além de outras células, umas alteradas, outras de recem-
formação. É ainda a congestão do órgão, o seu entumescimento con-
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forme descrevemos, que determina os fenômenos dolorosos que men­
cionamos, fenômenos principalmente observáveis naqueles casos em 
que aquela se acompanha de destensão da cápsula (podendo ir ate a 
rutura do órgão) ou então naqueles outros casos em que a pensple-
nite com ou sem aderencias aos órgãos vizinhos, é que está em _ cena, 
o que se virif ica particularmente nos casos de esplenomegahas crônicas 
palustres agudizadas. A esplenomegalia palustre aguda tem no seu 
evoluir dois caminhos. O u regride o que se observa debaixo da me­
dicação apropriada, e, sendo possível ou não, segundo a gravidade das 
leões celulares do parenquima, a "restitutio ad integrum , ou então 
a esplenomegalia malárica se cronifica o que será objeto de considera­
ções a seguir O quadro anatomo-patológico da esplenomegalia no 
paludismo crônico depende do que agora sabemos se passar no orgao 
durante a infecção aguda. O baço naqueles casos em que as infec-
eões e repetem pôde atingir a um tamanho enorme o que se observa 
Principalmente nas crianças nativas das zonas endêmicas ou nos adul-
T n ã ^ imunes. Conquanto de tamanho variável o baço pode pesar 
vários quilos- de 3 a 6 conforme registraram Seyfarth (3.25U &s.h 
K si e Ki rner (5.250 grs.) Daniels (5.600 grs.) e Z.eman (6.400 
JTS A O corte o baço típico de malária crônica apresenta as ve.as 
d latadaf a sua superfície é lisa, compacta e fibrosa; a cor varia do 

tendem do pólo superior do baço ao diafragma. 
O aspecto anatomo-patológico do paludismo crônico estudado 
U aspecto <ui<«. v trj.t, e Kierner Bignami e outros 

sobretudo de maneira notável por Kdsh £i«ne , g ^_ 
autores de trabalhos ̂ ^ ^ Z ^ ^ J L agudos do 
crições do malanologo italiano Aos proce , 
baço vem substituir P - f ^ X e ^ m n a nas zonas esplênico-
d° S t r S r T e r í Í S ^ S permanentes. Estas são cons-
necroticas poi alterações separadas entre si por de-
; i t 1 o

a ^ C a c : , ^ ^ p o p a eximia6; e quanoo a destruição é ainda 
hcados tr ctus da P P ^ ^ ^ ^ por ca. 
mais seria elas constam cia• /• COnectivo enriquecido por 
vernosos muito grandes, separados por um ^ ^ 
células gigantes e tecido que substrtue=F*^« P a m trans. 
'corpúsculos de Malpighi, uns se n f ™ S * m ° ^ * No foliculos 
formação fibrosa, outros ainda ~ ™ £ Z ™ % ^ mais eviden-
xnalpighianos é que se mostram P J » J ^ vezes 0 seu 

tes, ainda que na polpa Êles_ aitmentam res q ^ ^ 
tamanho e dão lugar á formação de cordões de 
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mado, o qual envolve a zona necrótica, que aos poucos, vai desapare­
cendo. E m torno dos folículos hiperplásticos, verifica-se uma hiper-
plasia dos elementos polpares, do que resulta o espessamento do 
retículo. 

O pigmento, de parceria com os elementos necróticos, é transpor­
tado para os linfáticos, e se acumula primeiramente na periferia dos 
folículos e daí a melanose, que era difusa, passa para a melanose peri-
folicular; depois o pigmento migra pelos linfáticos das bainhas peri-
vasculares e pelos linfáticos septais. N a mesma ocasião começa a es-
cassear a pigmentação do tecido esplênico chegando até seu completo 
desaparecimento. E m conseqüência desta migração pigmentar, opéra-
se o espessamento das bainhas vasias e dos septos esplênicos de u m 
lado, e de outro a formação de cisto linfáticos isolados ou múltiplos. 
Compreende-se portanto, porque a pigmentação nos baços palustres 
crônicos é pequena e existe sob. a fôrma de depósitos em torno dos va-
autores, não há corrlação entre esplenomegalia e a quantidade de pi­
gmento presente em tais baços crônicos depende e m grande parte, de 
ter sido recente ou remoto o último acesso de malária. Não obstante 
isto, Lambert e Bernades de Oliveira, e m investigações levadas a cabo > 
no Laboratório de Anatomia Patológico da Faculdade de Medicina de 
S. Paulo, acreditam que o pigmento malárico "per se" não eexíte de 
modo definitivo ou pelo menos permanente u m a reação vascular ou 
celular suficiente para determinar o aumento do baço. Segundo estes 
autores, não há correlação entre esplenomegalia e a quantidade de pi­
gmento. Ainda em relação as modificações estructurais do baço, de­
vemos lembrar por último que Businco e Foltz, já há anos em contri­
buição anatomo-patológica sobre a patogenia das • hepatoesplenomega-
lias maláricas, trataram do comportamento do sistema fibrilar do 
(gitterfasern) baço e figado e descreveram para o lado do primeiro 
órgão a hipertrofia e hiperplasia das fibras daquele sistema na cápsula, 
nas paredes vasaes e nos cordões da polpa, com manifestações de fibro-
adenia nos folículos. As megaloesplenias crônicas palustres se expli­
cam pelo conhecimento que temos agora que estas modificações, no seu 

conjunto, se processam em conseqüência a cada nova infecção aguda, 
isto é: a novas necroses, novas neoformaçÕes de tecido angiomatoso, 
novas neoformações de tecido folicular, novos depósitos de pigmento, 
migrações deste para os linfáticos, daí espessamento das- bainhas peri-
vasias dos septos conetivais e da cápsula esplênica (Marchiafava e 
Bgnami). 

Estas esplenomegalias se manifestam clinicamente com vários as­
pectos, que procuraremos agora descrever em seus traços principais. 

A o exame clínico, o baço, nos casos de infecção palustre crônica, pó-
de-se apresentar notavelmente aumentado, êlle pôde ocupar grande 
parte da cavidade abdominal, extendendo-se do hipocôndrio esquerdo 
ao púbis, êle se mestra semeióticamente como u m tumor duro, oblongo, 
cuja. superfície é lisa e o bordo cortante. A s incisões deste marcam ca-
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racteristicamente os seus limites. O tumor esplênico é móvel manual 
e respiratóriamente, sua mobilidade levando-o ás vezes á cavidade pél-

vica (Fichera). 
Fenômenos compressivos e dolorosos retratando processos de pe-

riesplenite se manifestam por dores espontâneas abdominais e dorso-
lombares, enquanto o órgão se mostra pouco sensível ao exame. 

Além destas, outras perturbações de ordem mecânica serão objeto 
de considerações quando aludirmos ás complicações a que estão sujei­
tos os baços hipermegálicos. Assim se exibe a esplenomegaha crônica 
da malária, variando grandemente segundo várias condições o tamanho 
do óreão Mas, na malária, se a esplenomegalia pôde se mostrar como 
o único sinal da ação dos plasmódios, se ela pôde ser o testemunho de 
uma infecção inveterada na ausência de qualquer outro sintoma,_ se ela 
pôde como muitas vezes se observa nos habitantes das zonas endêmicas, 
L descoberta ao exame clínico na ausência de modificações da tem­
peratura sem que o fígado demonstre estar também envolvido no pro-
S antes muito antes que se note a ascite o decaimentoJ.sicoe 
perturbações outras assinalem a proximidade da caquexia, nao rara­
mente a hipermegalia esplênica se faz acompanhar do aumento do f>-
gadoe alterações sangüíneas o que tem além de um interesse c mico 
uma grande importância na discussão das relações patogênicas que estes 
sSdromos esplenohepato - anêmicos, de origem malanca, mantém 
com outros estados mórbidos afins conforme mostraremos a seguir. 

Então, ao lado de casos de uma esplenomegalia crônica malanca, 

que podemos considerar como uma fôrma clínica isolada ou pelo me­
nos dommante, encontramos outros que se mostram acompanhado 
nuer d Tmodif cações sangüíneas, revestindo segundo a predom.ancia 

E m i t i a óra o\uadr° de uma "anemia malanca « j j ™ ^ 
se mais importantes osfenômenos anêmicos, ora de uma esplenome 
J l S m a S a com anemia" se esta última não é mais que um epifeno 
™ acessório caráter com que freqüentemente e observado A ane-

°«r^rSSS££' df tax/hemoglibínica, valor 
^ J Í infeir á unidade e monocitose. ^ " J " 0 ^ 

discretos sinais de hemolise e « £ « * * - ^ S S t t ó . ^ -

blastos ás y ^ ^ ^ í ^ S S t o ^ r c e n t u a l dos monocitos; ás 

francamente pernicioso com leucopema 

remolise 
A estas exteriorizações clínicas das esplenomegalias crônicas da 

durecido, com sua superfície irregular e nao ha tendenci 
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e outros mais em que se observa ao envêz da hipertrofia a atrofia do 

ficado como nas cirroses hepáticas tipo Laennec nos quais se depara 

também a presença de ascite e o cortejo habitual dos smdromes da 

hipertensão portal. 
Estas associações mórbidas hepato — esplenico — malancas cons­

tituem um ponto importante de discussão enfeixando questões pato­

gênicas as quais não podemos deixar de referir dentro em breve. Ou­

tras vezes ainda mais complexo é o quadro do qual a esplenomegalia 

participa, sendo mais salientes as perturbações do estado geral que se 

•esteriotipam pelo depauperamento orgânico, com astenia física e psí­

quica e aos quais se juntam ainda hepatomegalia, anemia grave, dis­

túrbios gastro-intestinais tais como dispepsia e diarrhéia, epistaxis, co­

loração terrosa da pele, desempenhando-se o conjunto conhecido da 

caquexia palustre. t 

O problema que agora se apresenta á discussão e saber se estas 

fôrmas clínicas resistem como entidades autônomas, isto é, se elas são 

realizadas pelo paludismo em si, ou se pelo menos algumas delas apa­

recem pelo concurso de outras causas. Duas questões se levantam 

nestes pontos a saber: uma sobre as relações etiológicas entre o palu­

dismo e a cirrose hepática tipo Laennec e a outra sobre a simulação 

da moléstia de Banti por este complexo sintomático. São duas ques­
tões absolutamente interdependentes e„ por assim dizer, inseparáveis 

pois com efeito, não se pôde discutir a origem malárica.da cirrose he­

pática sem tocar na questão do síndrome de Banti malánco ou mais 

exatamente no "pseudobanti" malárico. p — 
Estudando as relações entre, a esplenomegalia malanca e a cirrose 

hepática de tipo Laennec devemos admitir, para clareza de exposição. 

os seguintes grupos de fatos: 
1 o _ a cirrose que aparece clinicamente nos portadores de es­

plenomegalia crônica malárica pôde independer da infecção palustre 

e estar ao contrário subordinada a outras causas. 
Nestes casos a cirrose não representa mais que uma associação 

mórbida. 
2.° o quadro clínico da cirrose visto nos impaludado>s caque-

ticos não corresponde a uma cirrose atrófica verdadeira no sentido 

histo-patológico. 

30 — a cirrose hepática laenequiana tem no impaludismo uma. 

origem esplênica e realiza por conseguinte u m sindrome hepato — 

esplenico — malárico "pseudo-banti". 
4.0 — a cirrose hepática vulgar aparece nos indivíduos predispos­

tos pela malária e a infecção prepara a ação dos verdadeiros fatores 

cirrogênicos (paramalára). 
Fazem parte do 1.° grupo de casos aqueles em que cirrose ou sua* 

manifestações, em particular a ascite, correm por conta de fatores vá­

rios estranhos á malária e são secundários a processos de perisplemte, 

periepatite, peritonite crônica com ou sem piletrombose. Casos desta 

ordem foram sobretudo estudados por Ascoli, Tucher, Zoja e Bari-
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netti. Este último autor, mais recentemente, mostrou em estudo clí­

nico e histopatológico sobre a etiopatogenese dos complexos síndro-

mes cirróticos que aparecem em portadores de malária crônica que a 

cirrose hepática e caquexia estão provavelmente em relação com as in-

fecções intestinais freqüentes nestes indivíduos entre as quais não deve 
ser esquecida a tuberculose. 

^ No segundo grupo de casos, compreendendo os impaludados ca-

quéticos, estão incluídos aqueles indivíduos em que se observa uma 

redução de volume do fígado, aumento do baço, hipertensão porta, 

mas não existem as lesões cirróticas características de Laennec e sim 
as lesões maláricas hepáticas específicas descritas por Bignami com o 

nome de atrofia marântica ou simples. Nestes casos, o fígado é pe­

queno e duro, a superfície de corte granulosa ou lisa, os lóbulos al­
gum tanto indistintos e diminutos. 

Dois grandes grupos de autores discutiram a questão da origem 
malárica da cirrose hepática. 

Frerichs foi dos primeiros a admitir, aliás com reservas, que a in­

fecção palustres, por' si mesma, ocasionasse uma verdadeira cirrose do 
fígado. Essa ocorrência foi considerada rara para Collin e Laveran 

e aceita e estudada por Kelsh e Kierner em indivíduos, diga-se de pas­
sagem, que apresentavam entre seus antecedentes, além da maleita. 

alcoolismo e disenteria. Posta em dúvida por Liebmesiter foi a ori­

gem malárica da cirrose hepática vulgar ardorosamente defendida pela 
escola napolitana, á frente da qual se achavam Tommassi, Cantani, 

Cardarelli, Rummo, Castellino, Schrom, Brescia, contra a opinião da 

escola anatomo-patológica romana com Marchiafave, Bignami, Guar-

nieri, Ascoli, Antonelli, Fichera e Cignozzi. 

Segundo estes últimos, o alcoolismo em 7 0 % das vezes estava 

presente entre os hábitos dos cirróticos, invalidando, por conseqüência, 

as opiniões baseadas exclusivamente nas observações clínicas, de outro 

lado (Bignami) são muito diferentes as alterações do fígado de ori­
gem malárica e os da hepatite íntersticial de Laennec. Ascoli, balan­

ceando os fatos pró e contra o tema em discussão afirma que, diante. 

de sua analise, se o edif cio clínico vacilava, as bases anatômicas se 

desmoronavam e sustenta que de seus estudos clínicos e anatômo-pato-

lógicos, cada vez mais lhe ficava enraizada a convicção de que a cir­

rose de Laennec depende comumente do alcoolismo e que a malária, 
por si, não gera este estado mórbido. 

Segundo Dionisi, confirmando os achados de Bignami, os casos de 

cirrose atrófica do fígado não devem ser relacionados á malária, como 

querem alguns autores, pelas seguintes razões; a formação conectiva 

não é nunca tão evidente nem tão retraída como nas cirroses vulgares ; 

além disso, na hepatite malárica é possível a regeneração do paren-

quima. Na malária não há ascite, e é escassa a regeneração dos capi­

lares biliares; a ictiricia, se presente, é transitória, e os capilares por­

tais alterados definitivamente na cirrose atrófica são conservados ou 
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tornam-se reintegrados na hepatite malárica. A ictericia, que se pro­
duz nos impaludados é condicionada por três ordens de causas, a 
lesão hepática em si, a impregnação do sistema retículo endotelíal e o 
grau de hemocaterese. 

M a s se a maleita não exerce por si mesma u m a ação cirrogênica 
sobre o fígado, pôde provocar a cirrose hepática de origem esplênica. 
Seria a este conceito bantiano que se pegariam principalmente Carda-
relli, Castellini, R u m m o , entre outros. 

Segundo esta doutrina da origem esplênica da cirrose malárica, 
sustentada também por Chauffard e, entre nós, difundida sobretudo-
por obra de Clementino Fraga e Osvaldo de Oliveira entre os primei­
ros, os fatores cirrogênicos chegariam ao fígado como na moléstia de 
Banti, atra,véz a veia esplênica, e eles estariam ligados quer á ação dos 
parasitas maláricos (Cardarelli), quer aos produtos de desintegração 
parasitária de hematias, elementos globulíferos, melaníferos, parasi-
tíferos acumulados no baço ou essencialmente como quer Bruno, aos-
produtos tóxicos ou esplenitóxicos derivados da atividade metabólica 
patológica do órgão. 

A favor de tal hipótese, falariam os benéficos resultados da es-
plenectomia, não só sobre a crase sangüínea e, segundo alguns, até 
sobre o progredir das lesões hepáticas. 

Ao se examinar o conceito por assim dizer bantiano da cirrose 
hepática malárica, é preciso antes do mais estabelecer certos fatos di­
retamente^ ligados a esta doutrina. Não temos nenhuma pretensão 
crítica a este propósito. Visamos focalizar a questão da esplenome­
galia malárica crônica e m face do conceito da moléstia de Banti. N o 
senso estrito original de seu autor, a moléstia de Banti se caracteriza 
por ser uma esplenopatia primitiva criptogenética, de natureza escle-
rosa, e ação anemiante e hepato-cirrogênica. 

São seus característicos: a) sua etiologia desconhecida; b) sua 
evolução em três fases de anemia com os caracteres da anemia esplê­
nica com esplenomegalia, anemia com leucopenia e linfocitose relativa; 
a fase preascítica caracterizada pelo mesmo quadro, mais hepatome-
galia e fenômenos hemorrágicos, e a fase terminal em que se mostra 
clinicamente com o quadro de u m a cirrose atrófica hiperesplenomegá-
lica. c) seu quadro anatomo-patológico caracterizado pela fibroade-
nia fundamentalmente desenvolvida em torno das formações linfoides. 
A malária crônica apresenta como vimos, quadros clínicos que corres­
pondem aos três estádios clássicos da moléstia de Banti. Assim, na 
forma que citamos sob a denominação de anemia malárica esplenome-
gálica póde-se observar o quadro da anemia esplênica que caracteriza 
a primeira fase de Banti, o mesmo grau de anemia, a mesma leuco­
penia, a mesma linfocitose relativa, a mesma esplenomegalia. No* 
caso da malária, porém, a etiologia é posta a descoberto — no mal de; 
Banti ela é obscura e nesta há fibroadenia — anemia esplênica fibroa-
dêmca — que naquela não é obrigatória e quando presente não a re-
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produz fielmente. A segunda fase do mal de Banti encontra na ma­
lária a fôrma que R u m m o denominou estado hipertrófico preatrofico 
e que tem para caracterizá-la a hepatomegalia que precede a atrofia 
hepática N e m faltam os sintomas hemorrágicos embora mais raros 
ou excepcionais mesmo. N u n m caso, é a malária apurada como res­
ponsável das lesões; no outro, o elemento etiológico e desconhecido e, 
«manto á lesão fibroadênica, acontece o mesmo que para a primeira 
fase já estudada. N a terceira fase do mal de Banti é o quadro de 
cín-ose hepática que aparece em sua totalidade. Ai ele e o resultado 
de uma esplenopatia fibroadênica primitiva, criptogenetica e no caso 
da malária, se êle aparece, o faz, como vimos, pelo concurso de causas 
associadas, e também neste último caso as lesões anatômicas na.com-, 
cidem exatamente. Isto tudo dito, seja qual for a natureza da cirrose 
hepática que venha a complicar a malária crônica, o conjunto que re­
sulta de tel quadro mórbido não perde seu interesse com s.ndrome 
tentiano - ao contrário, aí reside toda a questão do pseudo-banti-malárico maiancu. . • 

Portanto, a esplenomegalia da malária crônica, pelat sua^xtenon-
zacão clínica, já suficientemente estudada, pelo processo de esclerose 
E a d nica folicular e polpar que póde_ apresentar embora as veze. 
agum tanto diversas,'inclusive pelas lesões de trombo lebrte^^plemca 
nt ela é capaz de provocar e que são conhecidas desde Kelsh e Kier 
„er realiza então o^uadro completo da moléstia de Banti. do qual di-
« r ^ c ^ e n t e po" apresentar uma etiologia conhecida e pelo que 
Z se c o l o S «o senso específico bantiano, entre as smdromes de-
^Ttte^frSerir que este critério não é absoluto porqu. 
como faz notar Kirchowic, muitos ~ « ^ £ Í flifca acte-
passam de fôrmas paramalancas, no s ^ ^ s ou como tan-

p^^f^S^tS^
1SS^^ da M. Banti 

bram Aubert.n e L Kmdberg es^es Ç
 ivamente sendo substitui-

(cuja natureza cnptogenet.ca vem, p g parasitárias) não 
da por causas eonhecidas avu ando ^ ^ ^ jta, 

^BantTS na^^^Sas com tL verosimilhan.a em 

relação com a malária (EPPm^a™não é por todos aceita, se 
Se a M. Banti em J ^ ^ ^ S S ainda é discutida por 

sua automonomia, quer clinica quer verdadeir0, C O m êle não 

segundo a qual a cirrose do fígado vista nos P 
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raramente é causada pela malária, por si resultando em-regra de ou­
tras moléstias concomitante. É o conceito, já antigo, da paramalária 
(Deaderick) do parapaludismo de Grall, integrando-se estes quadros 
mórbidos associados nas chamadas esplenomegalias metapalúdicas. 
(Jimenez Diaz). Outra não é a conclusão de Greppi que escreve so­
bre o assunto no magistral livro de Ferrata: " É improvável, então, 
que a cirrose atrófica do fígado derive pura e diretamente da espleno-
megalia malárica de tipo escleroso. Excluídos os casos, aliás freqüen­
tes, de falsa cirroses, as formas genuínas podem representar combina­
ção de outros fatores, capazes de agir em terreno malárico sobre o 
fígado e sobre o próprio baço (infecções, alcoolismo) ; o tumor es­
plenico de outra parte, não corresponde aos caracteres típicos da es­
plenomegalia ' primitiva fibroadênica". 

E, acrescenta Greppi, que, fora do conceito estrito bantiano, duma 
fibroadenia cirrogênica, a esplenomegalia da malária crônica deve ser 
ainda considerada pelo seu poder lesivo sobre o fígado, como possue 
para o sangue e a nutrição, seja como principal foco parasitário e tó­
xico de uma entidade patológica que tem uma acentuada afinidade es-
plenohepática, seja como causa coadjuvante ou paredisponente a ou­
tras associações mórbidas. 

É preciso não esquecer que o mantém essa afinidade hepato-
esplênica não é senão o S R E que, como já mostramos, tanto no palu­
dismo agudo, como no crônico, reage aos elementos parasitíferos e 
pigmentares, aniquilando-os completamente ou não os destruindo to­
talmente, e, nestes casos, dando lugar ao estabelecimento de alterações 
parenquimatosas de intensidade variável e de caráter mais ou menos 
permanente. 

È este o traço de união entre o baço e o fígado e que faz com que 
os dois órgãos que, unidos, reagiram proporcionalmente a quantipdade 
de seus elementos retículos endoteliais aos agentes infecciosos que os 
atingiram, sofram também, juntos os revezes da luta em que se em­
penharam. 

N a questão do diagnóstico clínico de uma esplenomegalia, falam 
a favor da etiologia palustre os seguintes fatos: a> a presença na 

anammése do doente de uma história com os característicos, da infec­
ção causada pelos plasmódicos, é u m forte elemento de probabilidade 
que se reforça pela noção epidemiológica com o conhecimento da pro­
cedência do doente ou de sua passagem por zona reconhecidamente 
malarigera. Bastará a presença destes fatos para que na etiologia 
de u m dado caso de esplenomegalia se suspeite a intervenção do palu­
dismo ; b) pelo achado ao exame do sangue do parasita — elemento 
de certeza que deve ser procurado com insistência em exames repeti­
dos e que pôde faltar, maxime nos casos de esplenomegalias crônicas; 
de longa data, o que acontece freqüentemente, sem que por isso se 
torne afastada a etiologia palustre que deve ser investigada por ou­
tros meios. 
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O achado de leucocitos melaníferos, até certo ponto verdadeiros 

equivalentes do parasita, de encontro, aliás mais raro, tem o mesmo 

valor. O exame da fórmula leucocitária serve como meio de orien­

tação diagnostica sem fornecer sobre o mesmo certeza absoluta; c) 

entre os meios acima aludidos estão os que procuram pôr os parasitas 

na circulação periférica por artifícios diversos (meios físicos, bioló­

gicos, químicos) entre os quais se destaca o exame sangüíneo após a 

injeção de adrenalina — técnica que já é do domínio da prática diária 

e cuja descrição1 nos parece inoportuna: d) por este meio se pôde 

provocar também o acesso palúdico, que tem da mesma fôrma valor 

diagnóstico; e) a prova de espleno-contração adrenalínica também já 

do domínio da prática, as anteriores não sendo senão um seu comple­

mento, empregada só ou acompanhada do exame hematimétrico; os 

baços palustres se traduzem, conforme pesquisas sobretudo de Bena-
mou, como baços normais, por consequinte com espleno-contração, po-

liglobulia e plaquetose; a prova positiva tem, segundo este autor, valor 
diagnóstico diferencial com a esplenomegalia fibro-adênica primitiva 

de Banti — interpretação que, segundo Arnaldo Marques, os estudos 

autais tendem a modificar; f) a reação de Henry que, quando positiva 

é de grande valor diagnóstico e que, quando negativa, não deve infir-

má-lo e necessita ser repetida em caso da forte suspeita clínica da pre­

sença de paludismo; g) a punção esplênica pôde ainda vir afirmar a 

etiologia malárica de uma esplenomegalia; ela deve ser praticada nos 

casos em que as demais provas falharam, prevenidos, porém, que no 

caso particular do paludismo, seu resultado não é sempre seguro, as­

severando Aragão, que sobre a matéria adquiriu experiência no estudo 

de evolução dos parasitas da terça maligna, que a punção no baço nem 
sempre é eficaz sob o ponto de vista parasitológico, pois ás vezes dá 

mais sangue do que polpa do órgão propriamente dito, que é o mate­

rial para os frottis. Mas por outro lado ela, a punção esplênica, pode 

em. outros casos esclarecer a natureza da esplenomegalia em cena 

(Leishmania, célula de Gaucher esplenograma das hemopatias sistema­

tizadas etc.)'; h) ainda pela etiologia palustre de uma esplenomegalia, 

pôde falar o resultado de uma terapêutica antimalárica, bem orientada; 

1) a etiologia malárica deve por fim, nos casos difíceis, ser estabele­

cida, não só considerando cada um dos elementos diagnósticos acima, 

mas, e principalmente, pela sua apreciação em conjunto. 

Não insistimos sobre as complicações a que está sujeito o baço 

palustre. O simples enunciado destas complicações estudadas por vá­

rios autores, e particularmente por Cignozzi, mostra a sua grande va­

riedade e indica a sua importância digna de um estudo á parte. Eis 

como estas complicações da esplenomegalia malárica foram classifica­

das por Cignozzi, servindo cada um dos enunciados para dar uma 

idéia de tais ocorrências: 
1 o _ complicações que surgem em virtude de lesões violentas; 

a) rutura espontânea patológica (esplenorrexis) : b) esplenorrexis 
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por trauma contusivo do amdômen; c) esplenorrexis por ferimento pe­
netrante abdomeno-toráxico. 

2.° — complicações que aparecem em conseqüência a processo f lo­
gísticos agudos; a) abcésso agudo do baço (parenquimatosos) ; b) ab-
céssos periesplênicos e subfrênicos. 

3.° — complicações resultantes de uma associação parasitária; 
equinococeose em baço malárico. 

4.° — complicações que podem sugirir no baço ptosado ra) gran­

de baço ectópico da malária; b) ectopia em baço da malária crônica 
latente; c) infarto esplenico e cisto hemático em baço malárico estó-
pico: d) necrose esplênica em órgão ectópico por tosão aguda do pe-
dículo; e) baço ectópico com torsão sub-aguda do pedículo; f) baço 
ectópico com torsão crônica do pedículo. 

Quanto á questão terapêutica da esplenomegalia do paludismo, 
devemos, em resumo, dizer que as esplenomegalias agudas estão subor­
dinadas ao tratamento da parasitose, não comportando nenhuma. indi­
cação especial. Quanto ás esplenomegalias crônicas, muito se tem dis­
cutido a propósito das indicações da esplenectomia. (1) Segundo'a 
opinião hoje dominante, o recurso crúrgico é indicado formalmente 
nos casos complicados do baço malárico e, fora disto, naqueles outros 
em que o tratamento rádio-terápico e os meios medicamentosos espe­
cíficos não conseguiram os resultados esperados. 

Já tivemos ocasião de vêr em casos de esplenomegalias crônicas 
maláricas os excelentes efeitos dos raios X, associados ao tratamento 
médico, reduzindo a esplenomegalia, diminuindo o volume do fígado, 
modificando favoravelmente o quadro hematológico e levantando o 
estado geral dos doentes. 

Assim pensamos ter abordado as principais questões clínicas da 
esplenomegalia no paludismo sem considerarmos as quesJÕes colate­
rais, que nos levariam a discussão do complexo assunto das esplenome­
galias em geral e das esplenomegalias primitivas e m particular (leish-
manio^e, schistosomose mansônica, e discutida micose esplênica, mo­
léstia de Banti, esplenomegalia congestiva primitiva). 

* * * 

Como um apêndice a estas considerações, devemos tratar do papel 
da esplenomegalia na febre hemoglobinúrica, uma vez que as relações 
desta com o paludismo e em particular com "Plasmodium falciparum" 
se acham aceitas pelos mais autorizados malariologistas. Segundo es­
tudos recentes, o baço é u m fator importante no determinismo, da fe­
bre hemoglobinúrica. 

Segundo Thomson e Robertson. são os seguintes os principais f a-. 
tores na produção da febre hemoglobinúrica: 

ty *PaSA ^P*6"0"16^3-5 chronicas deve se considerar também o tratamento pelo mé­
todo de M. Ascoli que se busca no emprego das injecções endovenosas de chlorhydrato de 
.adrenalina em doses crescentes titulados de 1/80.000 a 1/10.000 
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1.° — a predominância em uma dada área do ''Plasmodium fal-

-ciparum". 

2.° — condições hiperendemicas dando em resultado infecções 

contínuas e reinfecções. 

3.° — uma população não imune residindo em tais áreas imper­

feitamente protegida contra as picadas dos anofelinos. 

40 — métodos intermitentes imperfeitos de absorver a quinina. 

Esta manifestação mórbida estaria, segundo a teoria de Blacklock 

e Macdonald, sob a dependência da contração do baço. O exercício, 

a fadiga a exposição ao fríoo, o uso de quinino por sua aüão sobre a 

contração esplênica, seriam responsáveis pela febre hemoglobinúrica 
nos esplenomegálicos maláricos. Clinicamente, as observações de 

Christophers e Bentlye e de.Barratt e Yorke, entre outros tem frizado 

a freqüência da esplenomegalia no decurso da fabre hemoglobinúrica 
e, anátomo-patologicamente, segundo Thomson, ela não falta. E é 

sabido que os fatores agora apontados como capazes de determinar a 
contração esplênica são conhecidos como estimulantes predisponentes 

do acesso hemoglobinúrico. 

E m trabalho publicado em janeiro do ano passado e fundamen­

tado com 15 observações,Charters acentuou a importância do baço na 

febre hemoglobinúria. Suas observações foram realizadas com india­

nos vivendo na Uganda. Visto se tratar de indivíduos que estão qua­

si que sob infecções contínuas por descuido de qualquer medida^ de 

profilaxia e de tratamento anti-malárico, não é de estranhar que eles 

apresentassem em geral nítidas esplenomegalias. Charters submeteu 

seus observados a u m estudo clínico, visando sobretudo esclarecer as 

modificações desses baços assim tão aumentados durante os surtos de 

febre hemoglobinúrica que acometeram os doentes. 

E m 13 casos, no início do'acesso o baço ultrapas?ava pelo menos 

dois dedos transversos o rebordo costal, sofrendo durante o curso da 

moléstia uma evidente redução. Como mostra o autor, a gravidade 
do acesso hemoglobinúrico é proporcionalmente tanto ao grau de con­

tração do baço como á rapidez com que ela se realiza. Nas crianças 

menores de 1 ano de idade, o baço não foi palpável e ao contrario, os 

W o s grandes só foram encontrados após a idade de 2 anos. Quer 

is<=o dizer que os indivíduos com menos de um ano de residência em 
Uganda não mostravam baço palpável e que os grandes baços =0 fo­

ram achados entre aqueles que tinham mais de 2 anos de residência na 

África Disto conclúe Charters que são necessários dos anos para 
.que uma criança constantemente infectada pelo paludismo apresente 

u m baço de mais de três dedos transversos e aprox-madamente o 

mesmo período para um indiano que não tenha estado antes na zona 

infestada para apresentar um baço de idêntico tamanho. 

E m 18 doentes que apresentaram a febre hemoglobinúrica in­

clusive os indianos, 4 tinham estado em Ueanda de 1 a 2 ano*. 4 de 
2 a 4 anos e 10 por mais de 4 anos. A ausência de casos no primeiro 
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ano, conclúe Charters como devida á raridade da esplenomegalia. O 
fato de u m acesso de febre hemoglobinúrica predispor para outra 
está, por sua vez, segundo Charters, em relação com o aumento do 
baço. Se no acesso anterior houve contração incompleta do baço e 
se este não desapareceu de todo, então há possibilidade de u m outro 
acesso e m conseqüência de nova contração esplnica. E quando isto 
acontece, o primeiro acesso é ligeiro em sua intensidade, sempre em 
proporção com o grau de contração. Se, ao contrário, com u m dado 
acesso o baço se tornar impalpavel, fica o doente imunizado contra 
novos acessos. E m regra tais acesso são, porém, severos. Estes fatos 
tem também importância prognostica porque ao baço pouco aumen­
tado de tamanho corresponde u m acesso ligeiro. Se, entretanto, o 
baço fôr grandemente aumentado, a noção prognostica dependerá do 
grau de contração. Naqueles baços que se contraem completamente 
observa-se u m quadro multo grave, mas se deve considerar, de outro 
lado, que desde que a contração cesse repentinamente por qualquer 
causa, póde-se sustar o acesso hemoglobinúrico. A rapidez da con­
tração também inflúe sobre o curso da moléstia, visto que, no caso de 
u m baço muito aumentado sujeito a uma contração muito rápida, pó­
de-se observar o êxito letal antes que o órgão se retraia atraz do re­
bordo costal e mesmo com uma discreta esplenomegalia uma contração 
rápida pode determinar u m ataque mortal de hemoglobinúria. 

Charters se esforçou por mostrar que a contração esplênica re­
presenta a causa e não o efeito do processo hemolítico. Assim em 
todos seus casos o baço, antes do acesso, era palpável além de dois 
dedos transversos e o ataque de hemoglobinúria não foi observado em 
indivíduos que estavam na zona palúdica em tempo inferior ao ne­
cessário para apresentar a esplenomegalia. 

A sensibilidade esplênica é u m sinal que anuncia o aparecimen­
to da hemoglobinúria e ela corresponde ao estado de irritação do órgão, 
que indica que este a qualquer momento é possível de se contrair e dar 
origem a u m ataque especialmente se existir uma causa excitante como 
o quinino. São muito conhecidas as relações entre a ingestão do qui­
nino e o aparecimento da hemoglobinúria e o referido medicamento já 
tem sido acusado como causador deste acidente recomendando-se maior 
prudência na sua administração nestas circustâncias. É interessante, 
entretanto, relatar, em face das novas aquisições sobre o assunto, quais 
são as relações existentes entre a quinina e a hemoglobinúria. 

Sabemos que a quinina é capaz de contrair o baço normal, o que 
foi mostrado experimentalmente por Roth e, segundo a teoria de 
Blackolck e Macdonald, o alcalóide referido produz seu efeito pela 
contração do baço e, por conseguinte, deve ser contraindicado o uso 
de quinina neste estado e como conclusão de ordem prática sua admi­
nistração deverá ser a mais cautelosa enquanto o baço fôr palpável, 
pois que assim* sendo, ainda é possível de pela sua contração, dar lugar 
á hemoglobinúria,, 
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O quinino na esplenomegalia malárica age de 2 modos realizando 
a contração do baço. Êle faz o baço contrair indiretamente pela des­
truição dos parasitas e diretamente por sua ação retratil. 

Sabemos que a circulação intraesplênica se faz de dois modos. 
U m a circulação direta, contínua e fechada compreendendo o circuito 
artéria esplenia, seio venoso e veia esplênica e outra aberta. Esta últi­
m a realizar-se-ia intermitentemente pela contração e relaxamento do 
órgão e consiste, segundo M c Nee, no esvasiamento dos espaços pul-
pares atravez os orifícios venosos múltiplos ou stigmatos e u m novo 
enchimento pelos ramos laterais nas paredes dos elipsoides (manguito 
capilar ou anel arterial). Esta circulação fechada difícil de documen­
tar histológiamente Barcroff mostrou experimentalmente existir into-
xicando animais (cães) com monoxído de carbono e verificando que 
o sangue de polpa esplênica se mantinha isento de tóxico até que, pelo 
exercício, o baço se contraísse e fizesse passar para ela o gáz na con­
centração que existia na circulação geral. 

Charters supõe aconteça com a quinina a mesma coisa de modo a 
circular somente pela pfolpa esplênica durante a contração e o relaxa­
mento do baço. E se assim fosse a contração de u m baço malárico 
pela quinina viria a destruir parasitas que até então não estavam ao 
alcance do medicamento de dois modos: primeiro pela penetração de 
qunina nos espaços polpáres e em segundo lugar pela expulsão do pa­
rasitas para a circulação geral onde o medicamento os atacaria. 

N a febre hemoglobinúrica se passaria o mesmo processo, mas 
como a contração do baço se faz mais rapidamente haveria proporcio­
nalmente u m a maior destruição de plasmódios. Isto se harmoniza 
com a teoria de Manson Bahr, segundo a qual o excitante da febre he­
moglobinúrica reside na destruição' aguda, dos parasitas da terça ma­
ligna. 

Assim se pôde explicar não só os casos da moléstias que foram 
provocadas com a administração da quinina, como os outros. Nestes 
últimos o sangue, antes de se manifestar a febre hemoglobinúrica é 
bem provido de anticorpos, o que é evidenciado pela escassez de pla-
módiòs no sangue periférico e pela raridade dos paroxísmo maláricos 
agudos em tais doentes. Seriam estes anticorpos que destruiriam os 
parasitas após a contração do baço. Tais são os fatos articulados por 
Charters^em seu estudo citado, mais ainda que muito interessantes e 
procurarem contribuir para esclarecer a patogemia da febre hemoglo­
binúria de u m a maneira que nos parece satisfatória, precisam, entre­
tanto, ser confirmados por u m maior número de observações. 
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