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A questdo da esplenomegalia no paludismo assume dois aspectos
principais — o clinico e o epidemiologico. Cada um déstes por sua
vez abrange um sem ndmero de pontos merecedores de ampla expla-
nacio. Na impossibilidade, porém, de enfeixar em um 86 estudo os
dois lados do problema, escolhemos para assunto déste relatério o
tema da esplenomegalia palustre sob o ponto de vista clinico. Assim,
se nd3o conseguirmos dissertar completamente sobre a questdo ao menos
sobre um de seus aspectos procuraremos dar o desenvolvimento que
merece pela sua importancia. E, conquanto apresentem alguns pontos
de contacto os aspectos citados pddem ser perfeitamente delimitados,
o que ainda justifica a nossa escolha pela preferéncia de um sobre ou-
tro. Assim delineada a nossa orientagdo em face do tema com que
nos honrou a comissio organizadora do 2.° Congresso Interno da As-
sociagio Paulista de Medicina, trataremos nas paginas seguintes, e
successivamente, da esplenomegalia no paludismo, encarando os prin-
cipais fatos de sua fisiopatologia, sua anatomia patolégica e as suas
férmas clinicas, discutindo a propoésito destas ltimas os pontos de con-
tato que a esplenomegalia maldrica mantém com certos quadros pato-
16gicos. A questio da esplenomegalia no paludismo é uma antiga
disputa e nio faremos neste relatoério sendo apresenti-la em face das
aquisi¢des da moderna patologia, firmando, per conrseguinte, o seu es-
tado atual.

CONCEITO CLINICO E ANATOMOFISIOPATOLOGICO DA
ESPLENOMEGALIA NO PALUDISMO

Para facilidade da exposi¢io devemos, antes do mais, estabelecer
que estudaremos separadamente a esplenomegalia no paludismo agudo
e na malaria cronica. A esplenomegalia no paludismo agudo, por sua
vez, serd estudada sob os pontos de vista clinica e anatomopatologico.
J4 com os primeiros acéssos na malaria aguda o Wbago se apresenta
aumentado, séja 4 apalpagio, séja apenas & percussdo. Assim, com o

(*) Trabalho lido na secgio de Higiene do 2.° Congresso Interno da A. P. M. em
dezembro 1936.
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ser um dos sintomas mais constantes e importantes de malaria o au-
mento do bago se faz apreciar também precécemente.

No inicio de cada acésso o bago aumenta de tamanho, depois seu
volume se reduz para se endurecer quando o acésso terminar. Com
0s acéssos sucessivos ainda- se pronunciam aumento de volume e da
consisténcia do Orgdo, aumento que é menos proporcional i gravi-
dade dos acéssos que ao seu nimero. A esplenomegalia também guarda
relagio com a idade do individuo assim o aumento do volume esple-
nico mais rapido e mais acentuado nas criangas e nos adultos é, nos
velhos, discréto. Aumentando de tamanho o baco, pela sua topogra-«
fia no hipocondrio esquerdo, se prolonga para baixo, para o abdo-
men e se eleva levantando o diafragma; sua direcdo também é predo-
minantemente da esquerda para a direita. Ao exame palpatério, o
bago se mostra congesto, seu hordo se exibe rombn e sua consisténcia
é méle. As vezes, a palpacgio provédca dor, mérmente durante a ins-
piracio profunda. A esplenalgia espontanea, entretanto, é mais fre-'
quente, por vezes ja existente antes que o 6rgio se mostre aumentado
e p6éde ser mesmo muito intensa. A dor no bago pdde existir espon-
taneamente, sem que se revéle a apalpacdo. Em outras ocasibes sdo
presentes dores referidas que o doente acusa no pescogo e no mamilo.
Ha divergéncias de opinido sObre as relagbes entre a esplenomégalia
e a espécie parasitaria.

Segundo Stephens e Christophers, é maior a frequéncia da esple-
nomegalia nos casos em que 0 exame revéla a presenga do “PLAS-
MODIUM VIVAX” ou “PLASMODIUM MALARIAE”, do que
naqueles. em que o parasita responsavel é o “PLASMODIUM FAL-
CIPARUM?”. Outros autores afirmam o contrario, como Craig, e,
se para Cattanei ao “PLASMODIUM VIVAX” majs raramente
corresponderia uma esplenomegalia acentuada, para Covell e Bailey
deixaria de haver diferenca nitida entre as espécies parasitirias e o
aumento do bago que elas pédem produzir. Sio dignas de referéncia
neste ponto as observagbes realizadas por Boyd no Brasil. Segunde
as conclusbes déste autor, entre as esplenomegalias produzidas pelo
“PLASMODIUM FALCIPARUM” e aquelas causadas pelo “PLAS-
MODIUM VIVAX?”, estas tiltimas predominariam quanto ao grau do
aumento do bago, de tal forma que chegou Bovd a estabelecer a for-
mula segundo a qual, na presenga de uma esplenomegalia em que 0
exame do sangue tenha revelado somente o “PLASMODIUM FAL-
CIPARUM?”, deve-se supér uma infecgio pelo “VIVAX” que no
foi descoberta.

Estes dados de Boyd, colhidos na baixada fluminense, concordam
com os de Prado e Pessoa coligidos em varias localidades paulistas e
com 0s quais concorreram para reformar a nocdo clissica de que o
maior coeficiente de aumento do bago é produzido exatamente pelo
“falciparum”.

Nao insistiremos sobre estas questdes que tem maior interesse
epidemiolégico do que clinico. Sébre éste ponto de vista, porém, nas
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férmas pernicidsas, onde tudo é atropelo e precipitagdo, falta quasi
sempre a esplenomegalia porque, favoravel ou desfavoravel, o éxito
dos acéssos se verifica antes que as pertudbagbes estruturais do bago
fenham tempo para amplia-lo e distendé-lo até as raias da megaloes-
plenia — escreveu ¢ ertdito Miguel Pereira.

E acrescenta — f6ra desta clausula no impaludismo, a esplenome-
galia é manifestagdo de rigor. Assim; tem a esplenomegalia um valor
indiscutivel no diagndstico do impaludismo agudo.

Segundo Torres Homem, e isto constitue uma opinido isolada,
apesar do valor de seu autor, ao aumento do bagc precede, na infecgao
palustre aguda, a hepatomegalia. Assim escreveu o grande médico
brasileiro: — “Conquanto todos os patologistas estrangeiros admitem
que a congestdo do bago constitue um sintoma quasi infaiivel na febre
intermitente, no Rio de Janeiro, quando a doenca é de data recente,
quando ainda ndo se néta fenémeno algum de caquexia, a congestao
esplénica nfo se manifesta; muitas vezes o figado se acha aumentado
de volume, muito doloroso a palpagao, excedendo de médo sensivel
o rebordo costal direito e invadindo o dominio do estdmago e 0s meios
exploratérios aplicados ao hipocéndrio esquerdo ndo revelam a menor
alteracio nos limites ocupados pelo bago™.

A experiéncia clinica de Irineu Malagueta, na mesma cidade, €
contraria a éste modo de ver, subscrevendo o citado autor o conceito
de Mannaberg, expresso na seguinte frase: a esplenomegalia € o se-
gundo sintoma de grande importancia na febre palustre (sendo o pri-
meiro a fébre). Mas se o aumento do figado nao se procéssa no pa-
ludismo, conforme descreveu Torres Homem, elle também se verifica
em relagdo estreita com a esplenomegalia. Segundo Chauffard (1909),
que foi dos primeiros a estudar as reacBes hepaticas precoces de ori-
gem esplénica, a turgescéncia hepatica segue a esplenomegalia, mas
agbra em sentido inverso, quando o bago diminue enturgesce-se 0 fi-
gado, constituindo éste conjunto a sindrome esplenohepatica do palu-
dismo agudo bem estudado pelo clinico francés. Nestas citadas rea-
¢Bes hepaticas, alguns autores querem Ver O estimulo provocador das
lesBes cirréticas passiveis de se desenvolverem ulteriormente, conforme
teremos ocasido de estudar.

Vista em seus tracos principais como se mostra clinicamente a es-
plenomegalia no paludismo agudo, vejamos agora como ele se exibe
40 exame anatomopatologico. Macroscépicamente o bago palustre se
mostra aumentado. Sua cor ¢ preta ou comparavel 4 da ardosia se-
gundo a quantidade de pigmento que encerra; sua capsul.a apresenta-se
distendida, a parte méle se entreabre ao corte. A consisténcia polpar
¢ mole e é dificil remover o 6rgao do corpo sem despedaca-lo.

Ao corte a polpa esplénica se apresenta de cor parda, chocolate,
ardésia ou pardo-acinzentado escura, podendo os corptisculos de Mal-
pighi ser visiveis ou nao. Microscopicamente, o que 10go chama a aten-
¢do do observador sio a congestdo e o edema apresentados dlftlsametmte
pelo 6rgdo. Os seios Venenosos mostram-se intensamente dilatados e
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nio é raro encontrar zonas hemorragicas na polpa. Nos casos ndo
tratados de maldria encontramos hematias parasitadas por todo o
baco. .

Todas as férmas evolutivas dos parasitas do impaludismo pédem
ser encontradas; elas vio do esquizonte jovem d4s rosaceas entre as
férmas esquizogonicas e ndo faltam os gametocitos variando conforme
os casos as proporgdes entre uns e outros elementos, todos inclusos nas
células parasitadas ou livremente dispostos. Os parasitas se conden-
sam principalmente nos seios venenosos, embora facilmente visiveis
também nos vasos; ndo sdo poucos os parasitas inclusos nas células
endoteliais dos vasos e dos seios. Uma das mais importantes e cara-
teristicas lesbes palustres, e principalmente no paludismo pernicioso,
é a existéncia de uma particular pigmentacio consistindo em pequenas
massas compactas e arredondadas difundidas por todo o bago, na polpa,
nos vasos, nos seios e no reticulo, poupando entretanto, os corptisculos
de Malpighi, onde s6 sio encontradas escassamente e quasi sempre
faltam. Quando os granulos de pigmento sio encontrados nos cor-
pusculos de Malpighi éles estio em relagio ou com a artéria central
dos corptisculos ou com as ramificagdes daquele vaso. EBste pigmento
s6 em parte é encontrado livre porque devido 4 agio fagocitiria das
células endoteliais, éle é achado no interior dos macrofagos e fagoci-
tos. 1 Uma feicio histo-patologica caracteristica € observada para o
lado dos elementos brancos da série monocitica. Entre éstes preva-
lecem as células monocitoidés semelhantes aos monocitos do sangue
circulante, reconhecendo a maioria séja uma origem histioide ou he-
mohistioblastica, séja das células reticulares e dos endotélios.

- As células reticulares méveis e as endoteliais conservam o seu as-
pecto ciasmatocitoide e assumem funccbes macrofagicas, englobando
os parasitas, pigmentos, hematias e nio raramente também os granulo-
citos e plasmazellen. Figuras de cariocinese sio victas com frequéncia
entre as células reticulares e endoteliais. Nada digno de néta se ob-
serva, ao contririo para a série granulocitica. Além disso, ou melhor,
em consequéncia do acimulo das hematias parasitirias nos vasos sur-
gem fenémenos de estdse e trombose por conta dos quais podem correr
um grau acentuado de edema, fécos hemorrdgicos, zonas necroticas,
tt}do contribuindo para o aumento do érgdo. Um quadro histo-patolé-
gico com as caracteristicas do descrito <6 a malaria o produz. E acora
que o pintamos é facil concluir qual séja, a modo de sintese, a fisio-
patologia da esplenomegalia da malaria aguda. O estado anatomo- pa-
tolégico retrata em dltima andlise o processo reativo por parte do or-
ganismo infectado contra o parasita agressor. Rle exibe a reacfio que
apresenta o SRE para o lado do seu setor esplénico ao ser n organismo
invadido pelos hemoparasitas da maliria. '

E’ com efeito a custa dos elementos.do SRE escalonados no bago,
no fizado e na medula scea que o organismo parasitado arregimenta
suas forcas defensivas e gragas aos quais conceguem realizar a destrui-
¢do dos parasitas. Destas reagdes espleno-hepato-6steo medulares ne
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paludismo tratou ha alguns anos, entre nés, Eduardo Meireles, que
sObre o assunto publicou um estudo brithante. N3o voltaremos a ana-
lisar em conjunto essas agSes paralélas. Preocupar-nos-emos, unica-
mente com 0 que se passa para o lado do bago. Pitalluga, em seu ex-
traordinario livro sobre “Las enfermedades del sistema reticulo-endo-
telial”, da de sobra as razdes pelas quais capitula o paludismo entre
‘as moléstias infecciosas e parasitarias com lesGes primarias, dirétas
do sistema reticulo-endotelial. Os parasitas da maldria nio acome-
tem diretamente em sua integridade os elementos celulares no
SRE. (1) Swua acio se faz sentir, ao contrario, indireta e secunda-
riamente, promovendo o estimulo das atividades macrofagica e fagoci-
taria das c€lulas do sistema. No caso particular do paludismo nio
ha agressdo direta, invasio e coloniza¢io dos elementos do SRE por-
que seus parasitas assim agem em relacdo as hematias e se as células
do SRE., séja do mieloide ou do hepatico vem a responder com rea-
¢Bes primarias caracteristicas a esta parasitose, o fazem em consequén-
cia 4 acdo patogénica dos produtos de desintegragio das hematias pa-
rasitadas, ou mais propriamente as granulacdes de hemozoina. FE’
no cumprimento de sua funcio espodolitica que o bage se vé obrigado
a exacerbar seu papel hemodestruidor, afim de que possa conter o
transito do parasita que se multiplica no organismo veiculado pelas he-
matias. Uma vez desintegrado, sdo, entio, restos de hematias, para-
sitas e seus produtos metabdlicos, caturados pelas células reticulares e
endoteliais e pelos macrofagos do bago, para constituir a componente
esplénica da reticulo-endoteliose. E, de outro lado, em consequéncia
da libertacio ao seu nivel, de maior quantidade de hemoglobina, cabe
ac baco, corroborado pelo figado, provér um maior trabalho no meta-
bolismo hemoglobinico e do ferro. Efetivamente, como dissemos, no
SRE, nos ginglios hemolinfaticos, nos varios territérios do sistema
capilar se processa uma intensa fagocitose dos glébulos vermelhos
destruidos ou alterados e o ferro, libertado sob forma de granulos, €
apraveitado na elaboragio da hemoglobina. '

“E’ inegavel que no organismo humano indene as células da polpa
esplénica representem o setor mais importante de certo modo “espe-
cializado” dos elementos reticulo-endoteliais aos quais corresponde a
funcio de aproveitamento do ferro preexistente nas moléculas hemo-
globinicas dos eritrocitqs circulantes. N3ao sabemos, entretanto, comn
seguranga, se éste material procedente da desintegragio da molécula
hemoglobinica estd destinado exclusivamente — através do figado —
4 formacio dos pigmentos biliares, ou € também aproveitado, quica,
como regulador da eritropoiese, sob a influéncia do bago, com agdes
indiretas sobre o tecido mieloide para a neoformagio hemoglobinica.
Sio, em compensagio, inegaveis as capacidades vicariantes dos outros
cetores do SRE (células de Kupffer, do figado, célulados histiocita-

(1) Segundo as recentissimas aquisi¢des no conhecimento da etiologia do impaludismo
que culminam com a descripcdo dos “Histiozoarios™ este conceito sofre uma modificngio
facil de ser compreendida sem contudo ser alterado fundamentalmente.
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rias em geral) para suprir as atividades eritrofdgicas do bago”
(Pittaluga). :

E justamente quando o bago é atingido e comprometidos os seus
elementos funcionais, torna-se manifesta a unidade do SRE na defesa
contra a infeccdo, isto é, nos elementos déste sistema se desenvolve
uma ativa fagocitose dos parasitas e um eficaz trabalho que culmina,
por varias fases, na transformacio hemoglobinica. Expressio ainda
da participacio em elevado grau do SRE é o aparecimento no sangte,
nos casos de malaria, de endotélios circulantes ja descritos por Mar-
chiafava e Bignami, e estudados particularmente por Ferrata e Rinaldi
Negreiros e, entre nos, nos casos de malaria cronica, por Souza Ara-
nha. Marai observou ji nos primeiros dias de infeccio palustre uma
mobilizagio rapida de grande niimeros de elementos atipicos em crian-
cas portadoras de acentuadas monocitoses e estas células apresenta-
vam-se como elementos monocitoides atipicos, algumas delas apresen-
tando os caracteres das células histiodes mobilizadas com tendéncia
a série monocitica, outras por seus caracteres protoplasmaticos e nu-
cleares proprios das células endoteliais, ainda outros os mais numero-
sos-e mais tipicos monocitoides assemelhavam-se a monocitos histioi-
des de derivagio direta hemohistioblasticas. Poucos sdo, ertretanto,
os monocitos circulantes na infeccdo paliadica que se apresentam carre-
gados de pigmentos melanicos. Em longas, pacientes e numerosas ob-
servaces consistindo de cuidadosas contagens e anotamento da pro-
por¢do daquelas células providas de pigmento em relagic ao total
delas poude Pittaluga demonstrar que o estimulo que mobiliza éstes
elementos atua evidentemente “in sitn”, sdbre as células do reticulo
dos 6rgaos hematopoiéticos em particular e provéca uma proliferagio
que conduz a monocitose. Portanto, no que téca 4 mobilizacio das
células do tipo monocitoide o paludismo exemplifica o caso da exci-
tacdo do SRE, pelo estimulo que exercem por intermédio dos endo-
télios vasculares s6bre as células peritéliaes (pericitos) e mais tarde
sobre as células reticulares do bago (esplenocitos), os actmulos de
granula¢Ses pigmentares (haemozoina ou hematina, plasmodin (Ross),
haemolanin (Askanasi). Em conclusio, no paludismo 2 atividade ma-
crofagica ou fagoritiria do SRE é importantissima, respondendo éste
sistema ao istimulo patogénio pelo seu setor esplénico (células -reti-
culares da polpa esplnica) com a carga pigmentiria e com a neofor-
magao monocitogeética, o que nio constitue mais que um corpo avan-
gadg do mesmo mecanismo defensivo. Quadro anatomo patoldgico
e fisiopatologia explicam-se agora mutuamnte. A superatividade
f.uncional esplénica corresponde o aumento volumétrico do 6rgdo. As-
sim o baco 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 descamadas no sinus
€ no re‘Eiculo, além de outras células, umas alteradas, outras de recem-
formagdo. B ainda a congestio do 6rgdo, o seu entumescimento con-
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forme descrevemos, que determina os fenémenos dolorosos que men-
cionamos, fendmenos principalmente observaveis naqueles casos em
que aquela se acompanha de destensdo da capsula (podendo ir até a
rutura do 6rgio) ou entdo naqueles outros casos em que a perisple-
nite, com ou sem aderencias aos 6rgaos vizinhos, é que estd em cena,
o que se virifica particularmente nos casos de esplenomegalias cronicas
palustres agudizadas. A esplenomegalia palustre aguda tem no seu
evoluir dois caminhos. Ou regride o que se observa debaixo da me-
dicacfio apropriada, e, sendo possivel ou nao, segundo a gravidade das
lecdes celtilares do parenquima, a “restitutio ad integrum”, ou entao
a esplenomegalia malarica se cronifica o que serd objéto de considera-
cges a seguir. O quadro anatomo-patologico da esplenomegalia no
paludismo cronico depende do que agora sabemos se passar 1o orgao
durante a infecgio aguda. O bago naqueles casos em que as infec-
cbes se repetem péde atingir a um tamanho enorme o (ue Se observa
principalmente nas criancas nativas das zonas endémicas ou nos adul-
tos nio imunes. Conquanto de tamanho variavel o bago pode pesar
vérios quilos: de 3 a 6 conforme registraram Seyfarth (3.250 grs.).
Kelsh e Kierner (5.250 grs.) Daniels (5.600 grs.) e Zieman (6.400
grs.). Ao corte, 0 bago tipico de maldria cronica apresenta as veias
dilatadas, a sua superficie é lisa, compacta e fibrosa; a cor varia do
ardésia acinzentado ao preto e as trabéculas pédem se mostrar como
estrias esbranquigadas. A capsula exibe de regra 4dreas espessadas lo-
calizadas 6ra repartidas de modo igualmente difuso, capsulite que pode
apresentar um aspecto cartilaginoso e chegar mesmo a calcificar-se.
Sempre estdo presentes as aderéncias que sio oOra facilmente, desta-
caveis, 6ra sio muito firmes e ligam o bago aos 6rgios vizinhos, e, des-
tas perisplenites, sdo vistas com maijor frequéncia aquelas que se €x-
tendem do pélo superior do baco ao diafragma.

O aspecto anatomo-patolégico do paludismo cronico estudado
sobretudo de maneira notavel por Kelsh e Kierner, Bignami e outros
autores de trabalhos hoje classicos, pode ser seguido segundo as des-
crigbes do malariologo italiano. Aos processos hiperémicos agudos do
baco vem substituir processos de reparacao que se realizam em torno
dos elementos necrosados acumulados e culmina nas zonas esplénico-
necrbticas por alteracdes estructurais permanentes. Estas sdo cons-
tituidas por formagdes de lacunas venosas, separadas entre si por de-
Licados “tractus” da polpa esplénica; € quando a destruicao é ainda
mais séria elas constam da formacio de um tecido feito por seios ca-
vernosos muito grandes, separados por um conectivo enriquecido por
células gigantes e tecido que <ubstitue a polpa esplénica necrosada. Dos

" corptisculos de Malpighi, uns se necrosam ou se organizam por trans-
formagio fibrosa, outros ainda se tornam hiperplasicos. Nos foliculos
malpighianos € que se mostram os processos de reparagio mais eviden-
tes ainda que na polpa. Bles aumentam trés ou quatro Vezes O seu
tamanho e ddo lugar & formacio de corddes Je tecidos linfoide neofor-
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mado, o qual envolve a zona necrética, que aos poucos, vai desapare-
cendo. Em torno dos foliculos hiperplasticos, verifica-se uma hiper-
plasia dos elementos polpares, do que resulta o espessamento do
retlculo

O pigmento, de parceria com os elementos necréticos, é transpor-
tado para os linfaticos, e se acumula primeiramente na periféria dos
foliculos e dai a melanose, que era difusa, passa para a melanose peri-
folicular; depois o pigmento migra pelos linfaticos das bainhas peri-
vasculares e pelos linfaticos septais. Na mesma ocasido comega a es-
cassear a pigmentacio do tecido esplénico chegando até seu completo
desaparecimento. Em consequéncia desta migracdo pigmentar, opéra-
se 0 espessamento das bainhas vasias e dos septos esplénicos de um
lado, e de outro a formagio de cisto linfaticos isolados ou muiltiplos.
Compreende-se portanto, porque a pigmentagdo nos bagos palustres

cronicos é pequena e existe sob,a férma de depdsitos em torno dos va- -

autores, ndo hi corrlacdo entre esplenomegalia e a quantidade de pi-
gmento presente em tais bagos cronicos depende em grande parte, de
ter sido recente ou remoto o ultimo acésso de malaria. Nio obstante
isto, Lambert e Bernades de Oliveira, em investigacGes levadas a cabo
no Laboratorio de Anatomia Patolégico da Faculdade de Medicina de
S. Paulo, acreditam que o pigmento malarico “per se” nio eexite de
modo definitivo ou pelo menos permanente uma reagdo vascular ou
célular suficiente para determinar o aumento do bago. Segundo éstes
autores, ndo ha correlagdo entre esplenomegalia e a quantidade de pi-
gmento. Ainda em relagdo as modificagGes estructurais do bago, de-
vemos lembrar por dltimo que Businco e Foltz, j4 hi anos em contri-
buicdo anatomo-patoldgica sobre a patogenia das-hepatoesplenomega-
lias malaricas, trataram do comportamento do sistema fibrilar do
(gitterfasern) baco e figado e descreveram para o lado do primeiro
o6rgdo a hipertrofia e hiperplasia das fibras daquele sistema na capsula,
nas paredes vasaes e nos cordées da polpa, com manifestacdes de fibro-

adenia nos foliculos. As megaloesplenias crénicas palustres se expli-

cam pelo conhecimento que temos agora que estas modificagdes, no seu

conjunto, se processam em consequéncia a cada nova infeccio aguda,
isto é: a novas necroses, novas neoformacses de tecido angiomatoso,
novas neoformagées de tecido folicular, novos depdsitos de pigmento,
migragc")es déste para os linfaticos, dai espessamento das- bainhas peri-
vasias dos septos conetivais e da capsula esplénica (Marchiafava e
Bgnami).

Estas esplenomegalias se manifestam clinicamente com virios as-
pectos, que procuraremos agora descrever em seus tragos principais.
Ao exame clinico, 0 bago, nos casos de infecgfo palustre crénica, po-
de-se apresentar notavelmente aumentado, élle pdde ocupar grande
parte da cavidade abdominal, extendendo-se do hipocondrio esquerdo
ao publs €le se mestra semeidticamente como um tumor duro, oblongo,
cuja, superficie € lisa e o bordo cortante. As incisbes déste marcam ca-

~
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racteristicamente os seus limites. O tumor esplénico é mével manual
e respiratériamente, sua mobilidade levando-o 4s vezes 4 cavidade pél-
vica (Fichera).

Fendmenos compressivos e dolorosos retratando procéssos de pe-
riesplenite se manifestam por dores espontaneas abdominais e dorso-
lombares, enquanto o 0rgao se mostra pouco sensivel ao exame.

Além destas, outras perturbagdes de ordem mecanica serdo objeto
de consideragdes quando aludirmos ds complicagbes a que estdo sujei-
tos os bacos hipermegalicos. Assim se exibe a esplenomegalia cronica
da maléria, variando grandemente segundo véarias condigbes o tamanho
do 6rgdo. Mas, na malaria, se a esplenomegalia péde se mostrar como
o tinico sinal da agio dos plasmddios, se ela pode ser o testemunho de
uma infeccio inveterada na auséncia de qualquer outro sintoma, s€ ela
pode como muitas vezes se observa nos habitantes das zonas endémicas,
ser descoberta ao exame clinico na auséncia de modificacdes da tem-
peratura, sem que o figado demonstre estar também envolvido no pro-
cesso, antes, muito antes que se ndte a ascite, o decaimento fisico e
perturbagdes outras assinalem a proximidade da caquexia, nao rara-
mente a hipermegalia esplénica se faz acompanhar do aumento do ti-
gado e alteragbes sanguineas o que tem além de um interesse clinico,
uma grande importancia na discussdo das relagbes patogénicas que &stes
sindromos esplenohepato — anémicos, de origem maldrica, mantem
com outros estados mérbidos afins conforme mostraremos a seguir.

Entdo, ao lado de casos de uma esplenomegalia cronica malarica,
que podemos considerar como uma £&rma clinica isolada ou pelo me-
nos dominante, encontramos outros queé s¢ mostram acompanhados
quer de modificaghes sanguineas, revestindo segundo a predomiancia
sintomatica 6ra o quadro de uma “anemia malarica esplenomegélica”,
se mais importantes osfenémenos anémicos, 6ra de uma ‘“‘esplenome-
galia malarica com anemia” se esta tltima ndo € mais que um epifeno-
meno acessorio, carater com que frequentemente € observado. A ane-
mia que acompanha a esplenomegalia palustre reveste a mais das vezes
o tipo de uma anemia secundaria banal, anhemopéatica e anhemolitica,
com reducio das hematias, diminui¢do da taxa hemoglibinica, valor
globular inferior a unidade e monocitose. Outras vezes descobrem-se
discretos sinais de hemolise e reagio medular com presenca de erito-
blastos, 4s vezes mielocitos (Lemare), sendo a taxa leucocitaria nor-
mal ou ligeiramente elevada e aumento percentual dos monocitos ; as
vezes ainda o quadro hematico assinala sua gravidade pelo seu carater

francamente pernitioso <om leucopenia linfocitose e relativa e hipe
remolise.

A estas exteriorizagdes clinicas das esplenomegalias cronicas da
malaria devemos juntar aquelas outras, em que a0 lado de uma forte
histéria de infecgbes com OS caracteristicos da maleita, aumento do
bago, se verifica hepatomegalia, casos em que o figad? se mostra en-
durecido, com sua superficie irregular e nio ha tendéncia a ictericia,
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e outros mais em que se observa ao envéz da hipertrofia a atrofia do
figado como nas Cirroses hepéticas tipo Laennsc nos quais se depara
também a presenca de ascite e 0 cortejo habitual dos sindromes da

t

hipertensdo portal. _ *

Estas associacdes morbidas hepato — esplénico — maldricas cons-
tituem um ponto importante de discussio enfeixando questoes pato-
génicas as quais ndo podemos deixar de referir dentro em breve. Ou-
tras vezes ainda mais complexo € o quadro do qual a esplenomegalia
participa, sendo mais salientes as perturbagbes do estado geral que se
esteriotipam pelo depauperamento orgénico, com astenia fisica e psi-
quica e aos quais se juntam ainda hepatomegalia, anemia grave, dis-
‘turbios gastro-intestinais tais como dispepsia e diarrhéia, epistaxis, co-
loracio terrosa da péle, desempenhando-se o conjunto . conhecido da
caquexia palustre.

O problema que agora se apresenta a discussdo € saber se estas
f6rmas clinicas resistem como entidades autonomas, isto é, se elas sao
realizadas pelo paludismo em si, ou se pelo menos algumas delas apa-
recem pelo concurso de outras causas. Duas questdes se levantam
nestes pontos a saber: uma sobre as relacBes etioldgicas entre o palu-
dismo e a cirrose hepatica tipo Laennec e a outra sobre a simulagao
da moléstia de Banti por éste complexo sintomatico. Sao duas ques-
tBes absolutamente interdependentes e, por assim dizer, inseparaveis
pois, com efeito, ndo se pode discutir a origem malarica.da cirrose he-
patica sem tocar na questdo do sindrome de Banti malrico ou mais
exatamente no “pseudobanti” malarico. -

Estudando as relacdes entre a esplenomegalia malarica e a cirrose
hepatica de tipo Laennec devemos admitir, para clareza de exposigac.
os seguintes grupos de fatos:

10 — a cirrose que aparece clinicamente nos portadores de es-
plenomegalia cronica maldrica pbde independer da infecgdo palustre
e estar ao contrario subordinada a outras ‘causas.

Nestes casos a cirrose nio representa mais que uma associacao
morbida. !

2.0 — o quadro clinico da cirrose visto nos impaludados caqué-
ticos ndo corresponde a uma cirrose atrpfica verdadeira no sentido
histo-patolégico.

3.0 — a cirrose hepatica laenequiana tem no impaludismo uma
origem esplénica e realiza por conseguinte um sindrome hepato —
esplénico — malarico “pseudo-banti”.

40 — g cirrose hepatica vulgar aparece nos individuos predispos-
tos pela malaria e a infeccdo prepara a agdo dos verdadeiros fatores .
cirrogénicos (paramalara). ‘

Fazem parte do 1.° grupo de casos aqueles em que cirrose ou suas
manifestacbes, em particular a ascite, correm por conta de fatores va-
rios estranhos 4 malaria e sio secundarios a procéssos de perisplenite,
periepatite, peritonite cronica com ou sem piletrombose. Casos desta
ordem foram sobretudo estudados por Ascoli, Tucher, Zoja e Bari-
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netti. Bste Gltimo autor, mais recentemente, mostrou em estudo cli-
nico e histopatolégico sébre a etiopatogenese dos complexos sindro-
mes cirroticos que aparecem em portadores de maldria cronica que a
cirrose hepatica e caquexia estio provavelmente em relacdo com as in-
feccOes intestinais freqiientes nestes individuos entre as quais ndo deve
ser esquecida a tuberculose.

No segundo grupo de casos, compreendendo os impaludados ca-
quéticos, estdo incluidos aqueles individuos em que se observa uma
redugdo de volume do figado, aumento do baco, hipertensio porta,
mas nflo existem as lesdes cirrdticas caracteristicas de Laennec e sim
as lesbes maldricas hepticas especificas descritas por Bignami com o
nome de atrofia maréntica ou simples. Nestes casos, o figado é pe-
queno e duro, a superficie de cérte granulosa ou lisa, os 16bulos al-
gum tanto indistintos e diminutos.

Dois grandes grupos de autores discutiram a questao da origemt
malarica da cirrose hepéatica.

Frerichs foi dos primeiros a admitir, alids com reservas, que a in-
feccdo palustres, por si mesma, ocasionasse uma verdadeira cirrose do
figado. Essa ocorréncia foi considerada rara para Collin e Laveran
e aceita e estudada por Kelsh e Kierner em individuos, diga-se de pas-
sagem, que apresentavam entre seus antecedentes, além da maleita,
alcoolismo e disenteria. Posta em diivida por Liebmesiter foi a ori-
gem maldrica da cirrose hepatica vulgar ardorosamente defendida pela
escola napolitana, 4 frente da qual se achavam Tommassi, Cantani,
Cardarelli, Rummo, Castellino, Schrom, Brescia, contra a opinido da
escola anatomo-patologica romana com Marchiafave, Bignami, Guar-
nieri, Ascoli, Antonelli, Fichera e Cignozzi.

Segundo éstes tiltimos, o alcoolismo em 70% das vezes estava
presente entre os habitos dos cirréticos, invalidando, por consequéncia,
as opinibes baseadas exclusivamente nas observagfes clinicas, de outro
lado (Bignami) sio muito diferentes as alteragdes do figado de ori-
gem maldrica e os da hepatite intersticial de Laennec. Ascoli, balan-
ceando os fatos pro e contra o tema em discussdo afirma que, diante
de sua analise, se o edif cio clinico vacilava, as bases anatdomicas se
desmoronavam e sustenta que de seus estudos clinicos e anatémo-pato-
légicos, cada vez mais lhe ficava enraizada a convicgio de que a cir-
rose de Laennec depende comumente do.alcoolismo e que a malaria,
por si, nio gera éste.estado modrbido.

Segundo Dionisi, confirmando os achados de Bignami, os casos de
cirrose atr6fica do figado nio devem ser relacionados & malaria. como
querem alguns autores, pelas seguintes razdes; a formacio conectiva
ndo ¢é nunca tio evidente nem tio retraida como nas cirroses vulgares;
além disso, na hepatite malarica é possivel a regeneracio do paren-
quima. Na malaria nfo ha ascite, e ¢ escassa a regeneragio dos capi-
lares biliares; a ictiricia, se presente, é transitoria, e os capilares por-
tais alterados definitivamente na cirrose atréfica sio conservados ou
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tornam-se reintegrados na hepatite malarica. A ictericia, que se pro-
duz nos impaludados é condicionada por trés ordens de causas, a
lesio hepatica em si, a impregnagdo do sistema reticulo endotelial ¢ o
grau de hemocaterese.

Mas se a maleita nio exerce por si mesma uma agdo cirrogénica
sobre o figado, pode provocar a cirrose hepatica de origem esplénica.
Seria a éste conceito bantiano que se pegariam principalmente Carda-
relli, Castellini, Rummo, entre outros. "

Segundo esta doutrina da origem esplénica da cirrose malarica,
sustentada também por Chauffard e, entre nds, difundida sébretudo
por obra de Clementino Fraga e Osvaldo de Oliveira entre os primei-
ros, os fatores cirrogénicos chegariam ao figado como na moléstia de
Banti, atravéz a veia esplénica, e éles estariam ligados quer 4 agio dos
parasitas malaricos (Cardarelli), quer aos produtos de desintegracie
parasitidria de hematias, elementos globuliferos, melaniferos, parasi-
tiferos acumulados no bago ou essencialmente como quer Bruno, aos
produtos tdxicos ou esplenitdxicos derivados da atividade metabélica
patolégica do drgio. ‘ :

A favor de tal hipétese, falariam os benéficos resultados da es-
plenectomia, nio s6 sdbre a crase sanguinea e, segundo alguns, até
sobre o progredir das lesGes hepaticas.

’Ao.s»e examinar o conceito por assim dizer bantiano da cirrose
hepatica maldrica, é preciso antes do mais estabelecer certos fatos di-
retamente ligados a esta doutrina. N3Fo temos nenhuma prétensﬁ&
critica a éste propdsito. Visamos focalizar a questio da esplenome-
galia maldrica crénica em face do conceito da moléstia de Banti. No-
senso estrito original de seu autor, a moléstia de Banti se caracteriza
por ser uma esplenopatia primitiva criptogenética, de natureza escle-
rosa, € agdo anemiante e hepato-cirrogénica.

Sdo seus caracteristicos: a) sua etiologia desconhecida; b) sua
evolugdo em trés fases de anemia com os caractéres da anemia esplé-
nica com esplenomegalia, anemia com leucopenia e linfocitose relativa;
a fase preascitica caracterizada pelo mesmo quadro, mais hepatome-
galia e fendmenos hemorragicos, e a fase terminal em que se mostra
clinicamente com o quadro de uma cirrose atréfica hiperesplenomegé-
lica. ¢) seu quadro anatomo-patolégico caracterizado pela fibroade-
nia fundamentalmente desenvolvida em torno das formacées linfoides.
A malaria cronica apresenta como vimos, quadros clinicos que corres-
pondem aos trés estadios cldssicos da moléstia de Banti. Assim, na
forma que citamos sob a denominagfio de anemia malrica esplenome-
galica pode-se ohservar o quadro da anemia esplénica que caracteriza.
a primeira fase de Banti, 0 mesmo grau de anemia, a mesma leuco-
penia, a mesma linfocitose relativa, a mesma esplenomegalia. Nor
caso da maldria, porém, a etiologia é posta a descoberto — no mal de
Banti ela € obscura e nesta ha fibroadenia — anemia esplénica fibroa-
dénica — que naquela nio é obrigatéria e quando presente nio a re-

A
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produz fielmente. A segunda fase do mal de Banti encontra na ma-
liria a forma que Rummo denominou estado hipertréfico preatrofico
e que tem para caracterizi-la a hepatomegalia que precéde a atrofia
hepatica. Nem faltam os sintomas hemorragicos embora mais raros
ou excepcionais mesmo. Nunm caso, é a malaria apurada como res-
ponsivel das lesdes; no outro, o elemento etioldgico é desconhecido e,
quanto 4 lesao fibroadénica, acontece o mesmo que para a primeira
fase ja estudada. Na terceira fase do mal de Banti é o quadro de
cirrose hepdtica que aparece em sua totalidade. Af éle é o resultado
de uma esplenopatia fibroadénica primitiva, criptogenética e, no caso
da malaria, se éle aparece, o faz, como vimos, pelo concurso de causas
associadas, e também neste altimo caso as lesbes anatomicas nao coin-.
cidem exatamente. Isto tudo dito, séja qual for a natureza da cirrose
hepética que venha 2 complicar. a malaria cronica, o conjunto que re-
sulta de tal quadro moérbido néo perde seu interesse com sindrome
bantiano — ao contrario, ai reside toda a questdo do pseudo-banti-

malarico.

Portanto, a esplenomegalia da malaria cronica, pela sua exteriori-
zacdo clinica, ja suficientemente estudada, pelo procésso de esclerose
fibroadénica folicular e polpar que pb6de apresentar, embora as vezes,
algum tanto diversas, inclusivé pelas leses de tromboflebite esplénica
que ela é capaz de provocar € que sao conhecidas desde Kelsh e Kier-
ner, realiza entao o quadro completo da moléstia de Banti, do qual di-
fére unicamente por apresentar uma etiologia conhecida e pelo que
vem se colocar, no Senso especifico bantiano, entre as sindromes de-
nominadas pseudo-banti.

£ interessante referir que éste critério nio é absoluto porque,
como faz notar Kirchowic, muitos casos rotulados de M. Banti nao
passam de formas paramaldricas, nos quais 0s acessos febris caracte-
risticos ou estiveram ausentes ou passaram inapreciaveis ou, como lem-
bram Aubertin e L. Kindberg astes bagos fibroadénicos da M. Banti
(cuja natureza criptogenética vem progressivamente sendo substitui-
da por causas conhecidas, avultando entre estas as parasitarias) nao
sejam outros senao bagos parasitarios deshabitados por seus parasitas.
Por outro lado, declaram outros autores, nunca terem observados qua-
dros histolégicos esplénicos exatamente correspondentes ao descrito
por Banti sendo naquelas esplenomegalias com toda verosimilhanca em

relacio com a malaria (Eppinger, Kartullis).
Se a M. Banti em seu conceito estrito ndo € por todos aceita, se
sua automonomia, quer clinica, quer anatdmica, ainda é discutida por
outro lado, mesmo aceitando tal conceito como verdadeiro, com éle nido
se confunde — o bago malérico pela etiologia e pelas lesoes fibroade-
nicas que nao se correspondem inteiramente. Efetivamente, 2 fi-
broadenia nio constitue a lesio habitual do bago malarico. que se ca-
racteriza, cOmO Vimos, pelo seu aspecto cavernoso.

Chega-se assim, por outra via, 4 nogao atualmente predominante,

segundo a qual a cirrose do figado vista nos impaludados antigos. O
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raramente ¢ causada pela malaria, por si resultando em-regra de ou-
tras moléstias concomitante. E o conceito, ja antigo, da paramaldria
(Deaderick) do parapaludismo de Grall, integrando-se éstes quadros
morbidos associados nas chamadas esplenomegalias metapaltidicas.
(Jimenez Diaz). Outra no é a conclusdo de Greppi que escreve so-
bre o assunto no magistral livro de Ferrata: “E improvavel, entio,
que a cirrose atrofica do figado derive pura € diretamente da espleno--
- megalia maldrica de tipo escleroso. Excluidos os casos, alids frequen-
tes, de falsa cirroses, as formas genuinas pédem representar combina-
¢do de outros fatores, capazes de agir em terreno malarico sdbre o
figado e sobre o préprio bago (infeccdes, alcoolismo); o tumor es-
plénico de outra parte, ndo corresponde aos caracteres tipicos da es-
plenomegalia * primitiva fibroadénica”. ’

E, acrescenta Greppi, que, féra do conceito estrito bantiano, duma
fibroadenia cirrogénica, a esplenomegalia da malaria crdonica deve ser
ainda considerada pelo seu poder lesivo sébre o figado, como possue
para o sangue e a nutrigdao, séja como principal féco parasitirio e té-
xico de uma entidade patolégica que tem uma acentuada afinidade es-
plenohepdtica, seja como causa coadjuvante ou paredisponente a ou-

tras associagfes moérbidas.

E preciso nio esquecer que o mantem essa afinidade hepato-
esplénica ndo é sendao o SRE que, como ji4 mostramos, tanto no palu-
dismo agudo, como no cronico, reage aos elementos parasitiferos &
pigmentares, aniquilando-os completamente ou nio os destruindo ‘to-
talmente, e, nestes casos, dando lugar ao estabelecimento de alteragdes
parenquimatosas de intensidade varidvel e de cariter mais ou menos
permanente. &

E éste o traco de unifio entre o bago e o figado e que faz com que
os dois érgdos que, unidos, reagiram proporcionalmente a quantipdade
de seus elementos reticulos endoteliais aos agentes infeccidsos que os .
atingiram, sofram também, juntos os revézes da luta em que se em-
penharam.

Na questio do diagnéstico clinico de uma esplenomegalia, falam
a favor da etiologia palustre os seguintes fatos: a) a presenga na
anammése do doente de uma histéria com os caracteristicos da infec-
¢do causada pelos plasmédicos, é um forte elemento de probabilidade
que se reforca pela nogfio epidemiolégica com o conhecimento da pro-
cedéncia do doente ou de sua passagem por zona reconhecidamente
malarigera. Bastard a presenca désfes fatos para que na etiologia
de um dado caso de esplenomegalia se suspeite a intervengio do palu-
dismo; b) pelo achado ao exame do sangue do parasita — elemento.
de certeza que deve ser procurado com insisténcia em exames repeti-
dos e que pdde faltar, maxime nos casos de esplenomegalias cronicas
de longa data, o que acontece frequentemente, 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 melaniferos, até certo ponto verdadeiros
equivalentes do parasita, de encontro, alids mais raro, tem o mesmo
valor. O exame da formula leucocitaria serve como meio de orien-
tacao diagnostica sem fornecer sobre o mesmo certeza absoluta; c)
entre os meios acima aludidos estdo o3 que procuram por os parasitas
na circulagdo periférica por artificios diversos (meios fisicos, biolé-
gicos, quimicos) entre os quais se destaca 0 exame sanguineo apods a
injedo de adrenalina — técnica que ji é do dominio da prética didria
e cuja descri¢gdo nos parece inoportuna: d) por éste meio se pdde
provocar também o acésso paltdico, que tem da mesma férma valor
diagnéstico; e) a prova de espleno-contragao adrenalinica também ja
do dominio da pratica, as anteriores nio sendo sendo um seu comple-
mento, empregada s6 ou acompanhada do exame hematimétrico; os
bacos palustres se traduzem, conforme pesquisas sobretudo de Bena-
mou, como bacos normais, por consequinte com espleno-contragio, po-
liglobulia e plaquetose; a prova positiva tem, segundo éste autor, valor
diagnéstico diferencial com a esplenomegalia fibro-adénica primitiva
de Banti — interpretacdo que, segundo Arnaldo Marques, os estudos
autais tendem a modificar; f) a reacio de Henry que, quando positiva
¢ de grande valor diagnéstico e que, quando negativa, ndo deve infir-
méa-lo e necessita ser repetida em caso da forte suspeita clinica da pre-
senca de paludismo; g) a pungdo esplénica péde ainda vir afirmar a
etiologia malarica de uma esplenomegalia; ela déve ser praticada nos
casos em que as demais provas falharam, prevenidos, porém, que no
caso particular do paludismo, seu resultado nio € sempre seguro, as-
severando Aragdo, que sdbre a matéria adquiriu experiéncia no estudo
de evolugio dos parasitas da tergd maligna, que a pungdo no bago nem
sempre é eficaz sob o ponto de vista parasitolégico, pois 4s vezes da
mais sangue do que polpa do 6rgdo propriamente dito, que é o mate-
rial para os frottis. Mas por outro lado ela, a pungdo esplénica, pode
em outros casos esclarecer a natureza da esplenomegalia em ceéna
(Leishmania, célula de Gaucher esplenograma das hemopatias sistema-
tizadas etc.) ; h) ainda pela etiologia palustre de uma esplenomegalia,
péde falar o resultado de uma terapéutica antimalarica, bem orientada ;
1) a etiologia malarica deve por fim, nos casos dificeis, ser estabele-
cida, ndo s6 considerando cada um dos elementos diagnosticos acima,
mas, e principalmente, pela sua apreciagdo em conjunto.

Nio insistimos sobre as complicacdes a que estd sujeito o bago
palustre. O simples enunciado destas complicagdes estudadas por va-
rios autores, e particularmente por Cignozzi, mostra a sua grande va-
riedade e indica a sua importancia digna de um estudo a parte. Kis
como estas complicagdes da esplenomegalia malarica foram classitica-
das por Cignozzi, servindo cada um dos enunciados para dar uma
idéia de tais ocorréncias:

1.9 — complicagdes que surgem em virtude de lesoes violentas.;
a) rutura espontanea patologica (esplenorrexis) : b)) esplenorrexis
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por trauma contusivo do amdoémen; c) esplenorrexis por ferimento pe-
netrante abdomeno-toraxico.

2.9 — complicagBes que aparecem em consequéncia a procésso flo-
gisticos agudos; @) abcésso agudo do bago (parenquimatosos) ; &) ab-
céssos periesplénicos e subfrénicos.

3.0 — complicagGes resultantes de uma associagio parasitiria;
equinococeose em bago maldrico. ‘

4.° — complicagbes que podem sugirir no bago ptosado: a) gran-
de bago ectépico da maldria; b) ectopia em bago da malaria cronica
latente; c) infarto esplénico e cisto hemdtico em baco malarico esté-
pico: d) necrose esplénica em 6rgdo ectépico por tosdo aguda do pe-
diculo; €) bago ectépico com torsio sub-aguda do pediculo; f) bago
‘ectopico com torsio cronica do pediculo. -

Quanto 4 questio terapéutica da esplenomegalia do paludismo,
devemos, em resumo, dizer que as esplenomegalias agudas estdo subor-
dinadas ao tratamento da parasitose, ndo comportando nenhuma indi-
cacio especial. Quanto 4s esplenomegalias cronicas, muito se tem dis-
cutido a propdsito das indicagbes da esplenectomia. (1) Segundo’a
opiniio hoje dominante, o recurso crirgico é indicado formalmente
nos casos complicados do baco malarico e, fora disto, naqueles outros
em que o tratamento radio-terdpico e os meios medicamentosos espe-
cificos nio conseguiram os resultados esperados.

Ja tivemos ocasido de vér em casos de.esplenomegalias cromicas
maldricas os excelentes efeitos dos raios X, associados ao tratamento
‘médico, reduzindo a esplenomegalia, diminuindo o volume do figado,
‘modificando favoravelmente o quadro hematolégico e levantando o
-estado geral dos doentes.

Assim pensamos ter abordado as principais questdes clinicas da
esplenomegalia no paludismo sem considerarmos as questdes colate-
rais, que nos levariam a discussdo do complexo assunto das esplenome-
galias em geral e das esplenomegalias primitivas em particular (leish-
‘maniose, schistosomose mans6nica, e discutida micose esplénica, mo-
1éstia de Banti, esplenomegalia congestiva primitiva).

% %k X

Como um apéndice a estas consideragSes, devemos tratar do papel
da esplenomegalia na febre hemoglobinfirica, uma vez que as ‘relacdes
desta com o paludismo e em particular com “Plasmodium falciparum”
se acham aceitas pelos mais autorizados malariologistas. Segundo es-
tudos recentes, o bago é um fator importante no determinismo. da fe-
bre hemoglobiniirica.

Segundo Thomson e Robertson, sio os seguintes os principais fa--
tores na produgido da febre hemoglobintirica:

(1) Nas esp!enomegalias chronicas deve se considerar tambem o tratamento pelo me-
todo de' M. Ascoli que se busca no emprego das injecgdes endovenosas de chlorhydrato de
;adrenalina em doses crescentes titulados de 1/80.000 a 1/10.000.
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1.0 — a predominincia em uma dada area do “Plasmodium fal-
ciparum”’.

2.9 — condigdes hiperendemicas dando em resultado infecgdes
continuas e reinfecgdes.
3.9 — uma populagio nio imune residindo em tais areas imper-

feitamente protegida contra as picadas dos anofelinos.

40 — métodos intermitentes imperfeitos de absorver a quinina.

Esta manifestacio mérbida estaria, segundo a teoria de Blacklock
e Macdonald, sob a dependéncia da contracio do bago. O exercicio,
a fadiga a exposigdo ao frioo, o uso de quinino por sua aiido sobre a
«contracio esplénica, seriam responsaveis pela febre hemoglobintrica
nos esplenomegalicos malaricos. Clinicamente, as observagbes de
Christophers e Bentlye e de Barratt e Yorke, entre outros tem frizado
a frequéncia da esplenomegalia no decurso da fabre hemoglobintrica
e, anatomo-patologicamente, segundo Thomson, ela nio falta. E &
sabido que os fatores agora apontados como capazes de determinar a
contracio esplénica sio conhecidos como estimulantes predisponentes
do acésso hemoglobintirico.

Em trabalho publicado em janeiro do ano passado e fundamen-
tado com 15 observagdes,Charters acentuou a importancia do bago na
febre hemoglobintiria. Suas observagdes foram realizadas com india-
nos vivendo na Uganda. Visto se tratar de individuos que estdo qua-
si que sob infecgbes continuas por descuido de qualquer medida de
profilaxia e de tratamento anti-maldrico, nio é de estranhar que éles
apresentassem em geral nitidas esplenomegalias. Charters submeteu
seus observados a um ectudo clinico, visando sdbretudo esclarecer as
‘modificacbes desses bagos assim tao aumentados durante os surtos de
febre hemoglobintirica que acometeram os doentes.

Em 13 casos, no inicio do-acésso o bago ultrapassava pelo menos
dois dedos transversos o rebordo costal, sofrendo durante o curso da
moléstia uma evidente redugdo. Como mostra o autor, a gravidade
do acésso hemoglobintirico é proporcionalmente tanto ao grau de con-
tracio do baco como 4 rapidez com que ela se realiza. Nas criangas
menores de 1 ano de idade, o baco ndo foi palpavel e ao contrdrio, os
‘bacos grandes s6 foram encontrados apos a idade de 2 anos. Quer
isco dizer que os individuos com menos de um ano de residéncia em
Uganda nio mostravam baco palpavel e que os grandes bagos <6 fo-
ram achados entre aqueles que tinham mais de 2 anos de residéncia na
Africa. Disto concliiz Charters que <30 nec-ssarios do’s anos para
.que uma crianca constantemente infectada pelo paludifmo apresente
um baco de mais de trés dedos transversos e aprox‘madaments o
mesmo periodo para um indiano que nio tenha estado antes na zona
infestada para apresentar um bago de idéntico tamanho.

Em 18 doentes que apresentaram a febre hemoglobintrica, in-
clusivé os indianos, 4 tinham estado em Uganda de 1 a 2 anos, 4 de
2 a 4 anos e 10 por mais de 4 anos. A auséncia de casos no primeiro
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ano, conclie Charters como devida 4 raridade da esplenomegalia. O
fato de um acésso de febre hemoglobinurica predispér para outro
estd, por sua vez, segundo Charters, em relagdo com o aumento do
baco. Se mno acésso anterior houve contragio incompleta do bago e
se éste nao desapareceu de todo, entdo hd possibilidade de um outro
acésso em consequéncia de nova contragio esplnica. E quando isto
acontece, o primelro acésso ¢ ligeiro em sua intensidade, sempre em
propor¢io com o grau de contragio. Se, ao contrdrio, com um dado
acésso 0 baco se tornar impalpavel, fica o doente imunizado contra
novos acéssos. Em regra tais acésso sdo, porém, severos. Estes fatos
tem também importincia progndstica porque ao bago pouco aumen-
tado de tamanho cerresponde um acésso ligeiro. Se, entretanto, o
bago for grandemente aumentado, a nogdo prognéstica dependerd do
grau de contra¢io. Naqueics bagos que se contriem completamente
observa-se um quadro muito grave, mas se deve considerar, de outro
lado, que desde que a contragido césse repentinamente por .qualquer
causa, pode-se sustar o acésso hemoglobintirico. A rapidez da con-
tracdo também inflie sbbre o curso da moléstia, visto que, no caso de
um bago muito aumentado sujeito a uma contragao muito rapida, po-
de-se observar o éxito letal antes que o 6rglo se retrdia atraz do re-
bordo costal e mesmo com uma discreta esplenomegalia uma contragio
rapida pode determinar um ataque mortal de hemoglobindiria.

Charters se esforgou por mostrar que a contragio esplénica re-
‘presenta a causa e nio o efeito do procésso hemolitico. Assim em
todos seus casos o bago, antes do acésso, era palpivel além de dois-
dedos transversos e o ataque de hemoglobintiria nio foi observado em
individuos que estavath na zona paltdica em tempo inferior ao ne-
cessario para apresentar a esplenomegalia.

A sensibilidade esplénica é um sinal que anuncia o aparecimen-
to da hemoglobintiria e ela corresponde ao estado de irritagido do érgio,
que indica que éste a qualquer momento é possivel de se contrair e dar
origem a um ataque especialmente se existir uma causa excitante como
o quinino. S3o muito conhecidas as relacGes entre a ingestdo do qui-
nino e o aparecimento da hemoglobintiria e o referido medicamento ja
tem sido acusado como causador déste acidente recomendando-se maior
prudéncia na sua administra¢io nestas circustincias. ¥ interessante,
entretanto, relatar, em face das novas aquisiges sobre o assunto, quais
sdo as relaches existentes entre a quinina e a hemcglobintiria.

Sabemos que a quinina é capaz de contrair o baco normal, o que
foi mostrado experimentalmente por Roth e, segundo a teoria de
‘Blackolck e Macdonald, o alcaloide referido produz seu efeito pela
contragdo do bago e, por conseguinte, deve ser contraindicado o uso
de quinina neste estado e como conclusio de ordem pratica sua admi-

nistragdo devera ser a mais cautelosa enquanto o bago for palpavel,

pcns que assimysendo, ainda é possivel de pela sua contragio, dar lugar‘l
4 hemoglobintiria.
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O quinino na esplenomegalia maldrica age de 2 modos realizando
a contragdo do bago. Ele faz o bago contrair indiretamente pela des-
truigdo dos parasitas e diretamente por sua acio retratil,

Sabemos que a circulagio intraesplénica se faz de dois modos.
Uma circulagdo diréta, continua e fechada compreendendo o circuito
artéria esplenia, seio venoso e veia esplénica e outra aberta. Esta filti-
ma realizar-se-ia intermitentemente pela contracio e relaxamento do
orgdo e consiste, segundo Mc Nee, no esvasiamento dos espacos pul-
pares atravez os orificios venosos multiplos ou stigmatos e um novo
enchimento pelos ramos laterais nas paredes dos elipsoides (manguito
capilar ou anel arterial). Esta circulagio fechada dificil de documen-
tar histolégiamente Barcroff mostrou experimentalmente existir into-
xicando animais (cdes) com monoxido de carbono e verificando que
o sangue de polpa esplénica se mantinha isento de tdxico até que, pelo
exercicio, o bago se contraisse e fizesse passar para ela o gdz na con-
centracdo que existia na circulagio geral.

Charters supde acontega com a quinina a mesma coisa de modo a
circular somente pela polpa esplénica durante a contragio e o relaxa-
mento do bago. E se assim fosse a contragio de um bago malarico
pela quinina viria a destruir parasitas que até entdo nio estavam ao
alcance do medicamento de dois modos: primeiro pela penetracio de
qunina nos espagos polpares e em segundo lugar pela expulsio do pa-
rasitas para a circulacio geral onde o medicamento os atacaria.

Na febre hemoglobintrica se passaria 0 mesmo procésso, mas
como a contragio do bago se faz mais rapidamente haveria proporcio-
nalmente. uma maior destruigdo de plasmodios. Isto se harmoniza
com a teoria de Manson Bahr, segundo a qual o excitante da febre he-
moglobintirica reside na destruigdo aguda dos parasitas da tergd ma-
ligna. ‘

Assim se pdde explicar ndo s6 os casos da moléstias que foram
provocadas com a administrago da quinina, como os outros. Nestes
tiltimos o sangue, antes de se manifestar a febre hemoglobinirica £
bem provido de anticorpos, o que é evidenciado pela escassez de pla-
médios no sangue periférico e pela raridade dos paroxismo nila.léricos
agudos em tais doentes. Seriam éstes anticorpos que destruiriam os
parasitas apds a contracio do bago. Tais sdo os fat.OS articulados por
Chartersrem seu estudo citado, mais ainda que muito interessantes e
procurarem contribuir para esclarecer a patogemia da febre hemoglo-
bintria de uma maneira que nos parece satisfatoria, precisam, entre-.
tanto, ser confirmados por um maior niimero de observagdes.
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