...} S

tao edemaciadas. Os reflexos tendinosos estio aboli-
dos. Os reflexos cremasterianos também. Os abdo-
minais estdo diminuidos. Disartria expontinea. Pu-
pilas rigidas & luz. Anicoria PD > PE. A pupila E.
apresenta contorno irregular. Sinal de Romberg. Tre-
mor da lingua. Ja no fim do exame, queixa-se de so-
frer muito de ecaimbras. O exame neuroldgico nao
pode ser feito com mais detalhes devido ao estado men-
tal do paciente. Diagndstico: Tabo-paralisia.

Prescricoes: Kxame de urina, de sangue e de liguor.

Exame de urina: nada de anormal.

Exame do liquido cefalo-raqueano: Xantocrinico,
turvo, nao coagulou, grande quantidade de sangue.

Albuminas: 8,50 grs. por litro.

Reacoes de: Ravaut, Nonne-Appelt, Pandy e Weich-
brodt positivas + -+ +

Takata e Ara: Coloracao rosea com precipitacao
tipo meningitico + 4 -

Hemograma retirado em 25-6-40

Globulos vermelhos ..... .. 4.550.000 por mme.
Glébulos brancos ......... 12.000 por mme.

I'érmula branca:

Basdfilos ... ... ... . 0
Fosinofilos ... .. .. . ... ... ... 0

- F jovens ... ..., 0
Neutrdifilos. ¢ F. em bastonetes .... 3,0 %

? F. segmentadas ..... 795 %
SETTRIEIIIEY v v 0 e b b %8 S 6 %
Monoeitos .......ovvveriniennnnnnn, 10 %
Células de Tiirek .................. 1 %

Alguns restos nucleares. Alguns linfoeitos com gra-
nulacoes azurofilas. Muitos neutrdéfilos com granula-
coes patologicas.




Fig. 5 — Doente M. R., era tratamento no H. S. P.
Sangue retirado em 13/ }IHH{:' as 6 horas. Numerosos es-

quizontes jovens eom as formas mais variadas. Hema-
tias deformadas.
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Foérmula vermelha: Tigeira anisocitose e hipocro-
mia leve.

Impaludado em 20 de Junho com 5 ce. de sangue
sendo 2 ce. endovenoso e 3 e¢e. intramuscular, do pa-

clente 1.

* 10.338.

Junho — do dia 20 ao dia 23 nada de anormal.
Dia 24 — Pirexia das 7 horas até as 3 horas do

Ia

Dia

Dia

Dia

Dia

Dia

dia 25. Temperatura maxima: 39°,6.

25 — Nova pirexia iniciou-se as 11 horas pro-
longando-se até as 14 horas do dia 26,
temperatura maxima: 39°,8. Medicacao:
Anemotrat e 10 gts. de tintura de estro-
fanto.

26 — A pirexia iniciada no dia anterior man-
teve-se até as 14 horas. Medicacao: a
mesma do dia anterior. 27 horas de febre.

97 — Elevaecio da temperatura das 7 as 15 ho-
ras com maximo de 38°.8. A mesma me-
dicacao do dia 25

28 — Notam-se nésse dia duas elevacoes tér-
micas, a primeira das 13 as 18 horas
com maximo de 39°1, a segunda das 13
as 24 horas com maximo de 40°5. A
mesma medicacio do dia 25.

29 — Novamente duas elevacoes térmicas: das
7 As 9 horas com maximo de 38°4 e das
17 até o dia seguinte as 6 horas. Maxi-
mo: 39°4.

30 — O acesso iniciado no dia anterior termi-
nou as 6 horas. Nova pirexia das 9 ho-
ras as 6 do dia seguinte com maximo de
40°,3.

Julho 1 — Iniciou a interrupcio da maldria com

quinino-uretana e capsulas de quinino,
0,5 gr. Foi medicado com séro de Hee-
kel e Slocort. Elevacio da temperatura
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a 39°5 das 15 as 24 horas.

Dia 2 — Apirexia. Tomou 1 capsula de quinino
e 1 ampola de quinino-uretana.

Dia 3 — Teve pirexia da 1 s 4 horas. Medica-
¢ao: soro de Heckel, quinino-uretana e
uma capsula de quinino.

Dia 4 — Apirético. Medicacdo: 1 ampola de qui-
nino-uretana e uma capsula de quinino.

Dia 5 — Alta.

Nota: Acessos didrios com grande ntimero de ho-
ras de pirexia. Nos dias 28 ¢ 29 notamos dois acessos
por dia.

Pesquisa feita no sangue de J. B. em 25/6/40

Esquisontes jovens e adultos em grande ntimero.
Hematias sem hipertrofia nas formas em anel ; hiper-
trofiadas nos esquizontes adultos. Aspecto de sangue
com terca dupla.

OBSERVACAO N° 3

L. S., com mais ou menos 26 anos de 1dade, branco,
natural de Porto Alegre. Baixou em 6 de Fevereiro
de 1940.

Observacao psiquiatrica:

Paciente ealmo, mal orientado no tempo e na pes-
soa. [Estabelece logo contato com o observador reve-
lando idéias de grandeza e de perseguicio de natureza
mistica, idéias delirantes de influéneia, alucinacoes au-
ditivas e cenestésicas. Diz ser Espirito Santo, andar
pelo mundo aventurando a procura do ouro roubado
de seu pai o qual acharia enterrado. Roubo de pensa-
mentos. Neologismo: chama dioma o poder que possue,
que os outros o maltratam para roubi-lo, a todo custo.
Analfabeto. Reflexos dsteo-tendinosos presentes. Ani-

socoria: K > D. Reflexos normais. Prescricoes: Exame
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de urina, sangue e liguor.
Exame de urina: vestigios de albumina.
Exame de sangue: Reacdo de Wassermann — -000
Exame de liguor: Normal.
Diagndstico: Oligofrenia — debilidade mental —
delirio parandide.

Hemograma retivado em 25/6/40

Globulos vermelhos .... 4.850.000 por mme.
Globulos brancos ...... 9.400 por mme.

Formule branca:

Bagiiii 0B icsnams i @hdn et monas s L5 %
BopIDBIOn ;ressitsans s pERte s 135 %
BL JOWEImE v 0

Neutrdfilos. | F. em bastonetes .... 1 %

{ F. segmentadas ..... 61,5 %
Linfocitos . ... ... ... ... .. .. ..., D %
Monocitos ......... ..o .., 7T %
Célula de Tiivek ... ... ... ... .... 0,5 %

Alguns linfocitos com granulacoes azurdfilas. Va-
rios restos nucleares. Leucolito eosindfilo. Alguns neu-
trofilos com granulacdes patologicas.

Férmula vermelha: Leve policromasia.

Impaludado em 8 de Maio com 5 ce. de sangue,
retirado do paciente de ficha n.° 10.244 a temperatura
de 39°,3, sendo 2 ce. endovenoso e 3 intramuscular.
Apresentou a primeira alteracdo na temperatura a 19
de Maio de 1940,

Maio 19— A elevacdo da temperatura comecou as
T horas com 39° e prolongou-se até as 15.

Dia 20— Leve acesso da 1 até as 3 horas e nova
elevacio com inicio as 18 horas prolon-
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Fig. 6 — Quadro térmico de M, R. em tratamento no H. S, P, Tipo febril terci do dia 4 ao dia 12,
Febre de KORTEWEG nos dias 1 e 2,
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gando-se ao dia seguinte. Temperatura
maxima: 39°5.

Dia 21 — O acesso iniciado no dia anterior man-
teve-se até as 12 horas. Temperatura
maxima: 39°,7.

Do dia 22 de Maio em diante o paciente niao apre-

sentou mais febre apesar de ter tomado adrenalina pa-
Ta reativar a infeeccao.

Pesquisa de hematozodrio em 19 de Maio de 1940

Diversas formas em anel. Esquizonte com o proto-
plasma fixado em pleno movimento. Hematias hiper-
trofiadas muito discretamente; auséneia de granula-
coes de Schiiffner.

Em 1.°/6/40 — Alguns esquizontes jovens e raras
formas amebédides. Hematias hipertrofiadas.

Em 25/6/40 — Raras formas em anel. Forma em
anel com a eromatina partida em 2 grinulos. Hema-
tias sem modificacoes.

O caso de L. S. apresenta-se com grande interesse
devido a auséncia de temperatura apesar de mostrar o
plasmodio no sangue periférico.

OBSERVACAO N 4

A. M. G., com 33 anos de idade, mixto, solteiro, jor-
naleiro, déste Estado. Baixou em 11 de Maio de 1940,

Observacio psiquiatrica.

Apresenta-se tranquilo. Orientacido autopsiquica
e desorientacio alopsiquica. Acentuado “deficit” men-
tal global. Extrovertido e com aceleracio do curso de
idéias. Fuga de idéias. Profunda incoeréncia do pen-
samento que chega a se tornar incompreensivel. Disar-
tria. Tremor leve dos dedos e da lingua. Reflexos fo-



Fig. 7 — Doente O. G. B., em tratamento no H.
S. P. Sangue retirado em 19/5/40, quando apresenta-
va 39°7 de temperatura. Presenca de todas as formas
evolutivas do plasmédio. Rosacen. esquizontes adultos
e formas em anel. Hematia parasitada por 2 aneis sem
hipertrofia. Anel ecom 2 granulos de cromating.
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tomotores de excursio limitada. Pupilas em mioses
conservando o reflexo de acomodacio. Reflexos dsteo-
tendinosos exagerados. Diagndstico provavel: Parilisia
geral.

Prescricoes: Exame de urina, sangue e liguor.

a ) Exame do liquido eéfalo-raqueano: Liquido
claro de aspecto limpido.

Albuminas: 0,56 grs. por litro.

Prova de Ravaut: Positiva 4+ + -+

Nonne-Appelt: positiva + -+ -+

Pandy: positiva + -

Takata e Ara: floculacio imediata, precipitacaoc
total em D horas -+ -+

Benjoim coloidal 222222222000000

Wassermann : positiva + -+ +

1) Exame de sangue: Reacio de Wassermann:

positiva, + -+ -+

¢) Exame de urina: nada de anormal.

Diagndstico: Parilisia geral.

Pransferido para a seccio de malarioterapia.

Tnoculado em 15 de Junho de 1940 com 5 cc. de
sangue, retirado do doente n.” 3.778, sendo 2 cc. endo-
venoso e 3 cc. intramuscular.

Junho — do dia 16 ao dia 19 nada de anormal.

Dia 20 — Leve alteraciio da temperatura das 7 as
8 horas; maximo 38°,5. Medicacio: Ane-
motrat e 10 gts. de Tint. de Estrofanto.

Dia 21 — A temperatura comeca a elevar-se as 7
horas; as 10 horas aleanca 40°; as 11 ho-
ras 40°,5, as 16, 40°; as 24, 38°. Medica-
cao: a mesma do dia anterior.

Dia 22— Das 7 horas do dia anterior a tempera-
tura mantem-se elevada até as 24 horas
de hoje. Temperatura maxima: 40°2. A
mesma medicacio do dia anterior.
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Dia 23— Novo acesso das 10 s 20 horas. Tempe-
ratura maxima 40°,7. Medicacio a mes-
ma do dia 21.

Dia 24 — Das 8 as 14 horas Novo acesso com tem-
peratura maxima 40°4. Medicacio a
mesma.

Dia 25 — A’s 9 horas a temperatura elevou-se aci-
ma de 38° e manteve-se até as 16. Tem-
peratura maxima 40°6.

Dia 26 - Disereta clevacio da temperatura da 1
as 4 horas (max. 38°,4). Forte elevacio
das 7 as 15 horas com méaximo de 40°,8.
A mesma medicacio.

Dia 27 — Acesso das 8 s 19 horas com maximo de

40°,7 .
Dia 28 — Inicia a wterrupcao com Cardiazol-qui-
nino .

Dia 29 —a 4 de Julho. Duas injecoes didrias de
Cardiazol-quinino.

Pesquisa de hematozodrio em 26/6/40

Diversas formas em anel. Alguns esquizontes adul-
tos. Duas geracdes do parasito no sangue. Hematias lo-
vemente hipertrofiadas.

OBSERVACIO N-° 5

J. P., papeleta n.” 9.395, com 27 anos, branco, sol-
teiro.

Diagnéstico: Esquisofrenia cataténica. Fey sem re-
sultado insulino e convulsoterapia,

Impaludado em 28/4/40 como fonte, sendo 2 cec.
por via endovenosa e 3 ce. por via intramusecular, A 1.°
de Maio apresentou o primeiro acesso febril, alids de
pequena intensidade. Até o dia 7 de Maio nao tinha
aparecido nova alteracio da temperatura. Medicado

o

com 10 gts. de adrenalina.
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Maio 9— Injetou-se 1/3 de ampola de Dmelcos
com reacio das 15 as 22 horas. Maximo
39°4. O Dmelcos foi aplicado para rea-
tivar a malaria.

Dia 10 — Disereta ascensao térmica as 18 horas.
Dia 11 — Aperexia.

Dia 12 — Das 14 as 19 horas pirexia com maximo
de 38°6.

Dia 13 — Grande acesso febril com inicio as 13
horas prolongando-se ao dia seguinte.
Gélo sobre o precordio e sdbre a cabeca.

Dia 14 — A pirexia iniciada no dia anterior ter-
mina as 7 horas. Apresentou grande su-
dacdo. Maximo 40°,1.

Dia 15 — Apirexia.

Dia 16 — Novo acesso com inicio as 15 prolongan-
do-se até as 24 horas. Temperatura ma-
xXima 40°,2.

Dia 17 — Grande calefrio precedeu o acesso. A
temperatura comecou a elevar-se as 10
e prolongou-se até as 21 horas. Medica-
cao empregada: Cordia-med, cardigan,
soro de Heckel.

Dia 18 — Iniciada a interrupcao da malaria com
quinino. O impaludismo manifestou-se
14 dias apdés a inoculacio. Fol necessa-
rio reativar no dia 7 com Adrenalina e
no dia 9 com 1/3 de ampola de Dmelcos.

Pesquisa de parasitas wo sangue em 17/5/40

Esquizonte adulto muito irregular. Ksquizonte com
a cromatina em divisdo. Esquizontes jovens em forma
de anel. As hematias acham-se hipertrofiadas em leve
orau; auséncia de granulacoes de Schiiffner.
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OBSERVACAO N.° 6

0. G. B., papeleta n.” 10.252, 24 anos, branco, casa-
do, déste Estado.

Diagnéstico: Parilisia geral.

Impaludado em 4/5/40 com 5 cc. de sangue, reti-
rado do paciente n.” 10.244, sendo 2 cc. endovenoso e
3 ce. intramuseular. O periodo da incubacdo decorreu
sem acidentes. O primeiro acesso febril surgiu no dia
14 de Maio. (Vide fig. 8).

Maio 14 — Das 22 as 24 horas a temperatura ele-
vou-se a 38°7, marcando o inicio da ma-
laria com wm pequeno acesso.

Dia 15 — Da 1 até as 6 horas discreta pirexia. Das
17 até as 2 horas do dia seguinte peque-
na elevacao térmica.

Dia 16 — A pirexia iniciada no dia anterior ter-
mina as 2 horas.

Dia 17 — Grande elevacio térmica das 8 as 19
horas com maximo de 40°,3. Medicacao:
dsparteina, cordia-med.

Dia 18 — Pirexia das 2 até as 10 horas, com ma-
ximo de 40°2.

Dia 19 — Nova elevacio térmica das 2 as 13 ho-
ras com maximo de 40°3. Medicacdo:
Oleo canforado, cordia-med, soro de Hee-
kel.

Dia 20 — Discreta pirexia seguida de queda a 35°2
com leves oscilacoes. Medicacao: Cardia-
zol, cordia-med, cardigan e soro de Hec-
kel.

Dia 21 — A temperatura mantem-se baixa. Repe-
tida a medicacio do dia anterior.

Dia 22 — Iniciou-se a interrupcdo da malaria com
(ardiazol-quinino e eapsulas de quinino.

Dia 23 — Medicacio Cardiazol-quinino e 2 capsu-
las de quinino.



.

Dia 24 — Leve pirvexia das 8 as 15 horas.

Dia 26 — Temperatura normal.

Dia 27 — Queda da temperatura a 35°. Medica-
cao: 2 ampolas de Cardiazol e 3 de cor-
dia-med.

Dia 31 — Alta da sala de malaria.

Nota: Acessos quotidianos com o aspecto de tercd

dupla nos dias 17, 18, 19. Incubacio 10 dias.

Pesquisa de hematozodrio em 19/5/40

Muitos esquizontes jovens em forma de anel. Di-
versas formas em divisio. Forma em rosicea com 15
merozoitos. Esquizontes adultos. Duas formas em
anel numa 86 hematia. Hematias hipertrofiadas. Gra-
nulacoes de Schiiffner em algumas hematias parvasita-
das. Numa sé ldmina encontram-se todas as formas
evolutivas do parasito, excluindo os gametocitos. (Fig.
n' 7).

OBSERVACAO N.° 7

J. A. F., papeleta n.* 8543, com 21 anos, branco,
solteiro, agricultor.

Diagnostico: Esquisofrenia.

Internado em 23 de Setembro de 1938. Fez, sem
resultado, insulino e convulsoterapia. Impaludado em
14 de maio de 1940 como fonte.

Maio 23 — Primeiro acesso da maliaria comecou s
2 horas prolongando-se até as 19 com
maximo de 40°,3. Gélo sébre o precordio
e a cabeca.

Dia 24 — Novo acesso as 19 horas. Maximo 40°.
Gélo.

O acesso iniciado no dia anterior pro-
longou-se até as 15 horas. Maximo 40°,2.

ha 25




Dia 26 — Pirexia das 17 as 24 horas com maximo
de 40°,3. Gélo.

Dia 27 — Apirexia.

Dia 28 — Pirexia das 13 as 19 horas, com 39".8.

Dia 29 — Apirexia.

Dia 30— Das 5 até as 15 horas a temperatura
manteve-se elevada com maximo de 40°5.

Dia 31 — Novo acesso com inicio as 21 horas. Ma-
ximo 40°.

Junho 1.°— O acesso iniciado no dia anterior pro-

longou-se até as 6 horas.

Dia 2 — Pirexia das 15 horas as 24 horas com
maximo de 40°.

Dia 3 — Iniciou a interrup¢ao com quinino. Kle-
vacao das 16 a 1 hora do dia segumte.

Dia 4 — Das 11 as 20 horas nova pirexia com

maximo de 40°6. Cardiazol-quinino e
capsulas de quinino.

Do dia 5 até o dia 12 apresentou discretas elevacoes
térmicas, sendo medicado diariamente com 2 capsulas
de quinino. |

Alta a 13 de Junho.

Nota: Do dia 26 ao dia 30 a malana toma o aspec-
to tipico da terca. Ineubacao 9 dias.

A pesquisa de hematozodrio wo dia 23/5/40 nao rve-
velou a presenca do parasito no sangue circulante.

Pesquisa de hematozoario em 28/5/40. Diversos
esquizontes adultos ao lado de formas em anel. Hema-
tias levemente hipertrofiadas. Raras férmas de divisio.

OBSERVACAO N.° 8
K. D., com 29 anos de idade, casado, déste Kstado,

pedreiro, natural do municipio de Passo Fundo. Bai-
xou em 27/5/40.
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Fig. 9 — Quadro térmico de J. I, em tratamento no H. 8. P. Resisténcia i infecciio maldrica. Reati-

vacao pela Adrenalina e pelo Dmelcos,
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Q’l@&’m Va,ga,ﬂ psiquiatrica: Paciente calmo e solicito.
Sa1 1a as palavras de prova. Diz sentir-se doente da
—t {;a “umas loucuradas™. O certificado informa

muddnm brusea de mmtel, agressividade. Passado ve-

néreo. Sua fisionomia & desfeita, a gesticulacio escas-
sa. Ligeiro enfraquecimento psiquico, sobretudo acen-
tuado “deficit” da compreensiao que se evidencia quan-
do tentamos o exame da acomodacido por nfio compre-
ender o paciente o que queriamos.

Diagnéstico: Paralisia geral.

Exames de laboratério: ) Liquido céfalo-raguea-
no: ¢or clara, aspecto limpido.

Exame quimico: Albumina 0,56 grs. por mil.

Reacao de Ravaut: positiva —*— + +
Reacio de Nonne-Appelt: pusﬂwa —l— 4+ +
Reacao de Pandy: positiva + - —E—

Weichbrodt: positiva + -+

Takata e Ara: JE“]mzu]ag:m e precipitacao imedia-
ta + + +

Benjoim coloidal : 222112220000000

Reacdo de Bordet-Wassermann: Positiva - -+ -

Exame citologico: 52,4 por mme. (Nageotte)

b) Sangue: Reacdo de Wassermann: -+ -+ -

Impaludado em 15/6/40 com 5 ce. de sangue do
paciente n.” 3.778, sendo 2 ¢c. endovenoso e 3 ce. In-
tramuscular.

Junho 17— A’s 17 horas a temperatura comecou a
elevar-se até atingir 39°, mantendo-se
elevada até o dia seguinte.

Dia 18 — Todo o dia o paciente teve temperatura
elevada. Maximo 39°.

Dia 19 — Até as 3 horas temperatura acima de 38°,
Foi medicado com 10 gts. de tint, de es-
trofanto e wma ampola de Anemotrat.

Dia 20— Das 14 as 16 elevacdo da temperatura
com maximo de 39°,3. Foi aplicada a
mesma medicacio,



Dia 21 — Pirexia das 7 as 16 horas. Méximo 39°,9.
A mesma medicacio.

Dia 22 —Das 7 as 17 elevacio da temperatura,
com maximo de 39°3. Foi aplicada a
mesma medicacio.

Dia 23 — Pivexia das 4 As 14 horas. Maximo 40°,3.
Medicacio como no dia anterior.

Dia 24 — A temperatura elevou-se das 2 s 6 ho-
ras. Maximo 39°,4. Medicado como nos
dias anteriores.

Dia 25 — Elevacio térmica das 3 as 12 horas com
maximo de 40°. Mesma medicacio.

Dia 26 — Pirexia das 4 as 12 horas com méximo
de 39°4. Medicado como nos dias anterio-
res.

Dia 27 — Iniciou a interrupcio da maldria com
Cardiazol-quinino.

Nota: acessos quotidianos.

Pesquisa de hematozodrio em 26/6/40

Muitos esquizontes jovens em forma de anel. Di-
versos esquizontes adultos. Hematias sem alteracdes.

OBSERVACAO N° 9

G. S., papeleta n.° 10.406, 32 anos, casado, mixto.

Diagndstico: Paralisia geral.

) Liquido eéfalo-raqueano.

Albumina: 0,56 grs. por litro.

Ravaut: positiva + -+ -+

Nonne-Appelt e Pandy: positiva + -+ -+

Weichbrodt: positiva + -+ 4

Benjoim coloidal: 222222220000000

Exame citoldgico: 52,6 células por mme. (Nageotte)

b) Sangue: Wassermann: positiva -+ + +

Inoculado em 25/6/40 com 5 ce. de sangue sendo
2 ec. endovenoso e 3 ce. intramusecular.
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Dia 26/6/40. Elevacao térmica das 13 as 14 horas
com temperatura maxima de 39°,1.

Nio mais apresentou alteracio térmica até o dia
19/7/40 quando fez a 1.* dése de Dmeleos. Nao fol pos-
sivel impaludar G. S. apesar de ter sido remoculado
mais tres vezes.

Medulograma: ) exame do material retivado por
puncao do esterno ndao mostrou parasitos.

Sangue periférico:

Hemograma:
Glébulos vermelhos ... .. 4.300.000 por mme.
Globulos brancos ........ 7.200 por mme.
Formula lencocitdria:

BT o s x praionreison i s soscon soomsanee s 0
Eosindfilos ......cviiiiiiiiiinennns 4 %

| B JOFERE  sesaicsanmns 0
Neutrofilos. ! F.em bastonetes . 1,5 %

{ F.segmentados ....... 64 %
Linfocitos .................... ooy 21,5 %
ML OO sin ok e b B e 7,0 %
Qélulag de THirek ......ccovivinunnn. 1 %
Célilas de Biede® ... .oswssisswamas 0,5 %

Algumas placas reticuladas. Alguns restos nuclea-
res.

Formula vermellha: Ligeira anisocifose e normo-
cromia.

Pesquisa do hematozodrio: Nao foram encontrados
parasitos em diversos exames.

Nota: O paciente GG. S. mostrou-se um caso tipico
de estado refratario & malaria. Impaludado e reimpa-
ludado diversas vezes, a malaria nio se posifivou.
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OBSERVACAO N.° 10

V. 0., 25 anos, solteiro, mixto.

Diagnéstico: Paralisia geral.

Inoculado em 20 de Julho de 1940.

Dia 22 — Primeira elevacio térmica a 39°)5.

Medulograma: Nio foram encontrados parasitos
no material retirado do esterno.

Pesquisa do hematozodrio — Muitos parasitos ne
sangue circulante. Alguns esquizontes em via de divi-
sdo. Rarvos esquizontes jovens. Hematias sem hipertro-
fia marcada e sem granulagoes.

OBSERVACAO N.° 11

C. A., branco, mais ou menos 35 anos. Diagnosti-
co: Paralisia geral.

Tnoculado em 2 de Julho com 5 ec¢. de sangue, sen-
do 2 cc. endovenoso e 3 ce. intramuscular.

No dia 7 apresentou o primeiro acesso com tempe-
ratura maxima de 40°2.

Do dia 7 ao dia 15 apresentou acessos diarios com
temperatura acima de 40°; o tratamento constou de 9
acessos febris.

Hemograma retirado em 8/7/40

(#16bulos vermelhos ....... 4.410.000 por mme.
Globulos brancos ......... 7.900 por mme.

Férmula branca:

BEERon . o wee s s wnwniessamms 0
Botil s .. osan@sessravesss e 0
F. jovens ...... APOUCO |
Neutrdofilos. . K. bastonetes ....... 6,5 %
F. segmentadas ... .. 63 %



TAPEREIEOR . uci sz oasaes s uamnes s naas 26,5 %
Monocitos ......ccviviiiiiiiinenns 2,5 %
Células de Tiirek ................. 1 %
Células de Rieder ................. 05 %

Raros restos nucleares. Varias placas reficuladas.
Leucolitos neutrofilos.

Formula vermelha:
Anisocitose com macro e mierocitos, normocromia.
Pesquisa de parasitos no sangue periférico:
Regular nimero de parasitos. As hematias parasi-
tadas apresentam-se irregularmente hipertrofiadas.
Granulacoes de Schiiffner presentes em algumas he-

matias. Esquizontes jovens em niimero relativamente
orande. Aneis, grandes e médios.



CONCLUSOES
]

E’ de grande valor o estudo da malarioterapia em
zonas de condicoes climatéricas diversas, para melhor
confronto das ocorréncias moérbidas e parasitarias em
face dos fatores endogenos e exogenos.

IT

Em o nosso meio, nos doentes inoculados com o
Plasmodium vivaxr o periodo de inecubacio osecilou en-
tre 3 a 12 dias, adotada a técenica, na maioria dos casos,
da inoculacio endovenosa e intramuscular.

111
A raca negra apresenta, entre nos, malor resistén-

cia do que a branca, o que significa uma ratificacio as
observacoes de outros pesquisadores.

IV

Nao foi observada anomalia apreciavel na evolucio
clinica da malaria relacionada com a idade e o sexo.

“.T

A evolucao do Plasmodiwm vivaxr apresenta aspee-
tos variaveis ligados a fatores complexos.
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VI

A viruléncia do Plasmodiwm vivaz, base das nos-
sas Gb%EI‘V&QDBb, mantem-se em relativa estabilidade,
através das numerosas geracoes eaqmzogmucas e das
passagens mecanicas.

VII

Constatamos individuos refratirios & malaria ex-
_pemmental

VIII

No decurso dos nossos trabalhos verificamos um
caso de malaria inaparente.

IX

O tipo mais frequente da modalidade elinica é o
da terca dupla, podendo-se observar a predominfnecia
térmica em uma determinada geraciio do parasito.

X

Cofportam-se as hematias diferentemente quanto
ao parasitismo. Ao lado de umas grandemente hiper-
trofiadas, outras apresentam didmetros normais ou li-
gelra contracio.

1.'. ’! A XI

As mais frequentes variacoes qualitativas das he-
matias sao: pecilocitemia, anisocitemia e anisocromia.

XII

As hematias podem apresentar parasitos em dife-
rentes estados evolutivos.
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XIII
Da diversidade de aspectos morfolégicos sobreleva

notar a presenca irregular das granulacdes de Schiiff-
ner, escassas ou ausentes em muitos casos.

XIV
Em alguns casos hematias parasitadas por dois pa-

rasitos, em forma de anel, ndo se distanciam do aspecto
morfolégico normal.

XV

A evolueiio da malaria experimental apresenta mo-
dalidades e aspectos clinicos interessantes e variiveis.
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RESUMO HISTORICO DA MALARIOTERAPIA

A Humanidade deve, sem divida, infimeras vidas
40 empirismo.

Muitos observadores haviam notado que o apareci-
mento de um surte febril provocava, em alguns aliena-
dos, grande melhora de sua psicose. Hippderates e
Galeno citaram o fato. As testemunhas sio numerosas.
Mas ninguém antes de Wagner von Jauregg teve a ge-
mal 1déla e a coragem neeessiria para provocar uma
mfeccio febril com fins terapéuticos. A Natureza ha-
via mostrado ao homem o caminho a seguir.

A gloria coube ao sibio psiquiatra vienense Wagner
von Jaurege.

A ocorréncia de casos de remissio na Paralisia ge-
ral apds uma supuracio ou uma moléstia febril ocasio-
nal, levou Meyer, em 1820, a procurar a cura da mo-
léstia mediante fricedes repetidas do couro ecabeludo
com uma pemada de tartaro emético que provoea, de
habito, supuracdes rebeldes.

Koster, em 1848, e Nasse, em 1864, verificaram a
acao bencfica da malaria em doentes mentais. O pri-
meiro pensou em construir um hospital onde o impalu-
dismo fosse endémico.
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Em 1867, o diretor do manicomio de Roma, Fiov-
dispini, observou a cura de muitos psicopatas apés o
colera que grassou em Roma naquela época.

Em 1875 publicava Rosemblum o resultado da acao
da febre recorrente em alienados.

Antigoni Raggi mostra, em wuma publicacao de
1876, a acdo benéfica da infeccio febril nos doentes
mentais,

Wagner von Jauregg apos observar a influéncia
de infeccoes febris sbbre as psicoses iniciou a piretote-
rapia. Wagner acreditava que as modificacies obser-
vadas eram devidas & febre; tentou inocular a evisipela
sem vestltado. Tste insueesso néo o fez desanimar.
Clontinuou com as experiéncias, lancando mao da tu-
bereulina de Koch (a substineia de origem microbiana
melhor conhecida na époea) e obteve os primeiros su-
cessos. Atualmente a tuberculina,ainda é empregada
mas em pequena escala. Além da tuberculina, outras
substincias foram usadas por Jauregg. As vacinas
de Besredka, as substinecias quimicas como o nucleina-
to de sédio e o leite deseremado foram empregadas com
resultados mediocres.

Em 1917 o impaludismo foi inoculado pela primei-
ra vez. Nove paraliticos foram inoculados com Plas-
modium vivar. Houve tres remissdes completas, tres
incompletas e tres sem modificacdes. Os resultados
entusiasmaram tanto o iniciador da piretoterapia que,
no ano seguinte, inoculou a malaria em duzentos para-
liticos gerals.

Depois de estudos comparativos dos tres tipos de
parasitos do impaludismo preferiu o da terca henigna
— Plasmodium vivax pelas seguintes razoes:

1) ndo comprometer a vida do paciente.
2) facilidade de ser julgado quando NEeCESSATIO.

Os aplausos de Nonne, Weichbrodt, Muhlens,
Kivehbaun, Weigaudt, Pilez, Drussae, etc.. com 50 a
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60 % de curas, firmam, em publicactes a nova tera-
péutica.

No Brasil, W. Pires, do servico de neurologia da
Fundacao Gaffré-Guinle, encontrou 35 % de remissoes
mais ou menos completas. Em publicacdes mais re-
centes eleva a porcentagem a 80 % quando a terapéu-
tica ¢ aplicada no inicio da moléstia.

Pacheco e Silva em diversas publicacoes tem am-
plamente estudado a malarioterapia. As remissies
parciais e totais somam cerca de 50 % dos casos.

Telémaco Pires em trabalho feito no Hospital Sio
Pedro, em 1929, obteve 33 % de vemissies completas.
Observa o autor que a sindrome humoral sofre modifi-
cacoes sob a acdo da malaria.

Os Drs. Décio S. de Souza e Avelino A. Costa, sob
o titule “Contribuicio ao estudo da malarioterapia nos
negros”, publicado em 1935, ressaltam a menor recepti-
vidade da raga negra a inoculacio do plasmédio, como
adiante vai assinalado.

Novis, James F. Alvim, Vampré, Farjado e mui-
tos outros tém contribuido ao estudo da malarioterapia
no Brasil.

Outras infeccoes tém sido usadas no tratamento da
neurec-lues, especialmente na parvalisia geral:

Febre recorrente

As primeiras observaces sdbre a acfio da febre re-
corrente nas psicoses sao citadas por Rosemblum e ve-
rificadas durante uma epidemia que grassou em Odes-
sa em 1875.

Em 1919, Plaut e Steiner inocularvam, pela primei-
ra vez o espiroqueta da febre recorrente em paraliticos,
visando afastar alguns inconvenientes da maldria e ba-
seando suas experiéncias em certos fendmenos de or-
dem biolégica. Plaut-Steiner e mais tarde Weigandt-
Kirehbaum pensavam que os anti-corpos formados, em
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vista da afinidade das duas espiriguetoses, agissem 80-
hye o wvirus Iético influenciando favoravelmente a pa-
ralisia geral. A formacio de anti-corpos de grupo é
nm fendémeno ja bem estudado experimentalmente. Um
outro fato que veiu reforcar as esperancas dos AA. fo-
ram as experiéncias de Mondovan referventes a acao
dos arseno-benzéis sdbre os treponemas e tripanosso-
mas, “in vitro” e “in vive”. Em ambos os casos 1s ar-
senicais incorporam-se aos germens, mas, soment. “in
vivo” sio capazes de imprimir as necessarias transfor-
macdes para adquirir acdo treponemicida. Nos para-
liticos os treponemas perdem a capacidade de transfor-
mar os arsenobenzdis em substincias nocivas e o espi-
roqueta da febre recorrente supriria essa deficiéncia.
O espiroqueta empregado foi o da recorrente africana
Spirochaeta duttona.

Salomom Berk, Theiler e Clay preferem a Spirel-
le morsus-muris, agente do Sodoku, na terapéutica da
paralisia geral. | -

Em 1926, Demay empregou o Spirochaela his pamni-
ca, agente da vecorrente espanhola, com resultados
apreciaveis.

Brumpt, em 1927, fez as primeiras inoculacoes da
vecorrente espanhola no Uruguai. Al essa terapéu-
tica adquiriu grande difusfio. No Brasil fo1 ensalada
por Vampré e P. Long em Sdo Paulo e Murilo de Cam-
pos e Artur Moses no Rio; sendo os resultados clinicos
pouco encorajadores, nio logrando sucesso.

Piretoterapia pelas substincias de origem microbiana

Dmeleos: Antes de empregar a malaria, Wagner
ensaion a vacina anti-tifica com resultados bous, mas,
com vecidivas precoces. Sicard, Wallich e Haguenau
tentaram varias proteinas sem sucesso. Recorreram
entdio & vacina do eanero mole de Nicolle — o Dmelcos
— com resultados satisfatérios. Ainda hoje é empre-
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gada a vacina Dmelcos quando hd eontra-indicacio da
maléria..

Saprovitan: Dreyfus e Hanau idealizaram o Sa-
provitan que é composto de germens sapréfitas vivos.
O uso déste preparado provocou graves acidentes mor-
tais por septicemia. Foi abandonado.

Pirifer: I’ uma proteina bacteriana oriunda do
scherichia coli. O choque ¢ semelhante ao do Dmel-
cos.  Alguns autores o empregam com SUCesso.

Pivetoterapia pelas substincias quimicas e biolégicas

As reacdes pouco acentuadas do leite e do nuclei-
nato de sédio fizeram com que fossem abandonados.

Enxofre coloidal: Schroeder idealizou o Sulfosin,
que é uma suspensao oleosa de enxofre coloidal. Os re-
sultados sfo bons, mas os da malaria sdo melhores.

Flisioterapia

A piretoterapia introduzida por Osborne e Ney-
mann, método diatérmico, foi lancado apds diversas ex-
periéncias em animais de laboratério. Os resultados
foram amplamente divulgados e diseutidos. No Brasil
existem os trabalhos sobre a diatermoterapia de Pa-
checo ¢ Silva e J. Fajardo, Jacinto Campos e H. Peres.

Koenig e Neymann publicaram uma estatistica so-
bre o estudo comparativo dos 3 métodos: Salomon (So-
duku), Wagner-Jauregg e Osborne-Neymann em que
ressalta a superioridade da diatermoterapia s6ébre os
demais.



Capitulo II

INOCULACAO DA MALARIA EXPERIMENTAL

O estudo da maldria experimental teve inicio com
as célebres experiéncias de Manson inoculando seu proé-
prio filho e Warren com mosquitos de género Anophe-
les, infestados na Itdlia. Passado o periodo de incu-
bacao necessirio, Th. Manson e Warren apresentaram
a_sintomatologia caracteristica e, decorridos alguns
dias, o hematozodrio mo sangue ecirculante. Estava
provado que os Anophelinos transmitiam a malaria e
o advento do estudo da maldria experimental. Os psi-
quiatras ingleses ainda empregam mosquitos para
fransmitir a malaria aos doentes que necessitam da
paludoterapia. Os mosquitos siio infestados num por-
tador de gametos da tercd benigna e conservados no
laboratorio. Quando f6r necessdrio transmitir o im-
paludismo ¢ bastante fazé-los picar o doente que pre-
cisa ser impaludado. Este método ideal de transmitir
a malaria encontra, na pratica, grandes dificuldades.
A necessidade de possuir mosquitos do género Anophe-
les indenes, que dificilmente se péde eriar no laboratd-
110, ¢, talvez, o maior obstaculo. Outro entrave é a ne-
cessidade de portadores de gametos exclusivamente da
ter¢d benigna quando os mosquitos infestados estive-
rem esgotados ou mortos. Estes obstaculos fizeram
com que o creador da malarioterapia imaginasse um
outro processo menos trabalhoso e menos perigoso.

O método de Wagner Jauregg consiste em inocu-
lar de homem a homem; a passagem no mosquito fiea
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excluida. A téenieca é muito simples. Apds repetidos
exames e constatada a pureza da fonte, num portador

de impaludismo, retira-se sangue e injeta-se no doente
que vai fazer a malarioterapia.

As vias de inoculacdo do impaludismo terapéutico
sio: subeutinea, intramuscular, endovenosa, intracere-
bral, intraventricular e intradérmica. As tres primei-
ras sio as mais empregadas. A via subeutanea reco-
mendada por W. Pires é a mais usada no Rio e em S.
Paulo. Retira-se 5 ce. de sangue da veia do doador e
injetam-se no tecido celular subeutineo do dorso, de
preferéncia, para subtrair da vista do paciente o con-
fetido da sevinga e evitar que €le atinja facilmente com
as mios o local da inoculacio. Esta via de inoculacao
nio é usada no Hospital Sae Pedro.

A via muscular é de téenica, também, muito sim-
ples: injetam-se 2 a 4 ce. de sangue Nos oltiteos do pa-
ciente fazendo movimentos laterais com a agulha para
romper os capilares e facilitar a penetracio dos para-
sitos na torrente circulatoria.

A via endovenosa possue sobre as precedentes al-
gumas vantagens: menor quantidade de sangue a n-
jetar, inecubagao mais curta e maior éxito nas inocula-
coes. Injeta~se 1 ou 2 ce. de sangue na vela do receptor
despresando-se, geralmente, a classificacdo do grupo
sanguineo.

No Hospital Sdo Pedro empregam-se as vias intra-
muscular e endovenosa, isoladas ou associadas. A via
intramuscalar é reforcada com a inoculagao endoveno-
sa. Injetam-se 2 cc. nesta via e 3 ce. naquela. Nun-
ca apareceram acidentes dignos de nota, apezar de nao
se fazer a caracterizacio dos grupos sanguineos.

Em 1932. Ducosté aplicou pela primeira vez a vig
intracerebral no tratamento da paralisia oeral. A téc-
nica consiste em injetar, por uma pequena trepanacao
a0 nivel da regifio anterior do 16bo frontal, 5 ce. de san-
sue palidieo citratado em plena substéncia branca.
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O periodo de incubaciio é de cérea de 8 dias e silencio-
so. Na Bala o Prof. Aristides Novis tem empregado
essa via com 6timos resultados.

A wia intraventricular ainda é pouco empregada.
A téenica manda injetar 5 a 10 cc. de sangue na cavi-
dade ventricular, retivando antes 10 a 20 ce. de liguor.
Fstes dois 1iltimos processos niio sio usados no Hospi-
tal Sdo Pedro.

A via intradérmica imita o mosquito. Nio ¢ em-
pregada aqui.

Conservacio do parasito

Existem diversos processos de conservacio do san-
gue portador de hematozoario fora do organismo hu-
mano.

Processo do sangue citratado: vetivar 5 cc. de san-
gue palidico e misturar com 5 ce. de solucdo de citrato
de sédio a 0,5 %, agitar docemente e fechar o {ubo com
rolha de borracha. O sangue conservado desta manei-
ra é ativo até 12 horas.

Processo do sangue gelatinado: coloca-se 2 a 3 ce.
de sangue paltidico com 10 a 15 ce. de sol. de gelatina.
préviamente liquefeita a 30° no B. M.; mistura-sc
bem e deixa-se solidificar. No momento de injetar li-
quefaz-se no banho-maria a 38 e agita-se. Com 6sse
processo o sangue conserva-se ativo por 2 a 3 dias.

Processo do sangue desfibrinado ¢ dextrozado: co-
locam-se 10 a 15 ce. de sangue num frasco com 2 cc.
de sol. de dextroze a 50 % e pérclas de vidro. Desfi-
nibrar. Passar para um tubo esteril que é fechado
com uma rolha de borracha. A atividade do parasito
acha-se assegurada por 24 horas desde que se conserve
a temperatura do organismo.

A conservacio do plasmédio depende do momento
que foi retivado o sangue. KEssa é a opiniio de Pre-
prohow e Kirchbaum. O melhor momento encontra-
se no declinio da febre.
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Todos estes processos conservam o plasmodio por
algumas horas ou alguns dias. A conservacio do pa-
rasito de uma maneira indefinida s6 pode ser assegu-
rada no organismo humano.

No Hospital Sio Pedvo o parasito da malaria é
reinoculado de homem a homem, de um paralitico a ou-
tro ou de um paralitico a um doente que nao tenha eon-
traindicacio. Assim ¢ conservada a fonte. Nao ten-
do nos arredores de Porto Alegre o impaludismo, difi-
cil seria conseguir nova fonte. Apds um certo nime-
ro de acessos feb].m ou um certo niimero de horas de
pirexia a malaria é Iepimdn em outro doente, pm-aliti~
co ou nio, e a interrupcio ¢ iniciada com a medu ACa0
mais indicada. A congervaciao em bhida forma desses
doentes malarizados requer wma vigilaneia constante
na evolucio clinica de cada caso assim como um bom
controle da temperatura.

A seeciio de malavioterapia do Hospital Sdao Pedro
estd a cargo do Dr. Ferreira da Silva que muito facili-
tou o nosso trabalho e concorreu com a parte clinica do
mesmo. A vigilincia constante dos doentes na seccao
de malarioterapia tem garvantido ao H. S. PP. um ser-
vico eficiente e modelar. Qualquer acidente, qued=
de t(‘TT‘]}{Jldfll:d on medicacio sdo anotados no “1(*1‘1]10—
orama”. Assim a {ll_ldlt’[ll_{‘ momento sabe-se o nime-
ro de horas de pirexia e os acidentes desde o Inicio do
tratamento. Para evitar o esgotamento da Tonte, por
encontrar um doente whaimm a malaria, as ]ep](d
gens sio feitas aos parves e de maneira que nao se inicie
a interrupedio no doador sem que pelo menos um dos
inoculados apresente um acesso febril.



Capitulo TIT

PERTODG DE INCUBACAO

Segundo as observaces dos Drs. Pacheco o Silva
e Leopoldino Passos o perfodo de incubacio foi em mé-
dia de 10 dias, assinalando, entretanto dois casos: wm
caracterizado pela precocidade dos primeiros calafrios
no fim de 4 dias e outro pelo retardamento s reacao
febril que s6 aparecen no 18.° dia.

Se o periodo de incubacio esti ligado & viruléneia
do parasito e as condicdes especialissimas do individuo,
deve-se admitir, também, na maliria experimental, n
influéneia das condicdes elimatéricas. E’ por éste mo-
tivo que a questdo merece referéncia especial. Além
das condicdes climatéricas e da viruléneia do parasito,
outras causas modificam o perfodo de incubacio. A
via endovenosa ¢ a que tem o periodo mais curto; os
mais longos sio observados quando se inocula por via
intramuscular ou subcutinea. Duecosté observou com
seu processo de inoculacio, a média de 8 dias.

O periodo de incubacio, segundo Doerr e Kirchuer,
¢ inversamente proporcional i quantidade de germes
imoculados. O aparecimento da febre estd subordina-
do a um niimero fixo de germens por milimetro cibico.
Esta explicacio nio satisfaz : 08 periodos de incubacio
de dois pacientes inoculados com o mesmo material in-
feccioso, pela mesma via, simultaneamente, variam
erandemente.
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A predisposicio ou resisténeia & infeecdo malarica
atribuida a raca, o sexo e a idade, assim como a fase
de desenvolvimento em que se encontra o parasito no
momento da inoculaciio, a viruléncia do mesmo, o cli-
ma e a estaciio influem, sobremaneira, no periodo de in-
cubacao.

Alguns autores provaram, com auto-experimenta-
ciio, que a malaria inoculada no outono pdde ficar la-
tente até o verdo seguinte. Kstas experiéncias foram
feitas na Europa onde o inverno é muito 1igoroso.

No servico de malarioterapia do Hospital Sao Pe-
dro o procedimento, no periodo de incubacio, é o se-
guinte: si dentro de 8-10 dias a malaria nio se mani-
festar procede-se a reativacio com adrenalina, Pyrifer
ou Dmelcos. Se apesar da reativacao o impaludismo
nio aparecer de 4 a 6 dias sera feita nova reativacao
ou reinoculacao.

Quando a malaria nio se positivar com repetidas
reativacoes e reinoculacdes o tratamento ¢ feito com
outras substincias piretogénicas.

Damos abaixo um quadro em que observamos o
periodo de incubacio em 124 doentes dos quais 95 de:
Paralisia Geral e 1 de: Tabes:

Maliria positiva com 1 inoculagio 108

Os resulta- ) Apés reinoculagdo ................ 4
dos foram ) Apdsreativagdo .................. 1
RefrabfT108 .. covne cernmnnotasnnns 8

Dos 108 que apresentaram a maldria sem reativa-
¢io ou reinoculacio fizemos o quadro abaixo:



Com 12 dias de incubacio 1 doente
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Analisando éste quadro notamos que o maior ni-
mero de pacientes teve 6 dias de incubacio; entretanto,
com 3 e 4 dias tivemos 19 e 13 doentes respectivamente,
0 que representa 30 % do nimero total de inoculacoes.
Este alto niimero de casos com curto perfodo de incu-
bacdo é devido, provavelmente, & inoculacio endoveno-
sa, que se faz quasi sistematicamente no H. S. P.

O aparecimento da febre estd condicionado: &
quantidade de parasitos no sangue circulante. O me.
nor nimero de parasitos necessirios para provocar o
aparecimento do 1.” acesso, limite piretogénico, é muito
variavel de individuo a individuo. A julgar pelo que
se observa no sangue periférico, para alguns autores
éste nlimero pdde variar de 0 a 900 por mme. Outros
encontram no maximo 300 parasitos por mme. por
ocasiao do 1.° acesso febril.



Capitulo IV

MECANISMO DE ACXO DA M ALARIOTERAPIA

A ag¢do da maldria sébre a Paralisia Greral, ainda
hoje, ndo estd completamente esclarecida ; muitas hipé-
teses foram lancadas, todas baseadas na experimenta-
cado ou em estatisticas. Enumeremé-las:

Teorias que incriminam a hipertermia:

A hipertermia é, para Mattauscheck e Pilez, a res-
ponsavel pelos resultados observados com a malariote-
rapia. A observacio de 4.134 sifiliticos dos quais 195
que foram acomentidos de Paralisia Geral nio fiveram
doencos febris durante os primeiros anos apés o eon-
tagio; enquanto 241 que contrairam moléstiag  febris
nenhum apresentou a Parvalisia Geral. A diatermote-
rapia, a piretoterapia pelas substancias quimicas, bio-
I6gicas e de origem mierobiana reforcam esta hipétese.
A menor acllo terapéutica dessas substinecias, mostra,
que nao ¢ s6 a hipertermia a responsavel pelos resulta-
dos terapéuticos.

Weichbrodt e Jahnel, tambem pensavam que a
agao da malaria fosse devida a hipertermia e baseavarn
sua hipotese na seguinte experiéneia: colocando coe-
Thos com lesdio sifilitica no escroto, numa estnfa a 41°
meia hora por dia, durante varios dias, obtiveram a
cura com desaparecimento dos treponemas. No homem
a explicacdo ndo deve ser a mesma, pois, Her-
mann e Bructsch tiveram casos de Paralisia Geral com



remissio completa tendo a malara evoluido quasi api-
rética. Casos semelhantes observaram Weigandt,
Muhlens, Nonne e Gerstsmann.

Teovias biologicas

Hoff e Silberstein demonstraram a presenca, no
sangue de paraliticos, de maior quantidade de bacterio-
tropinas microbianas desde a primeira fase febril, e no
liguor na terceira fase, aleancando o MAximo na quin-
ta; o poder bacteriétropo do sOro conserva-se durante
toda a fase de remissdo. Observaram, também, du-
rante a malarioterapia, a passagem de aglutininas do
tifo e do colera ao liquor. A mistura de leucocitos ¢
liguor de doentes que sofreram a malarioterapia imo-
bilizam os espiroquetas em duas horas até a destruicao
completa. Coelhos inoculados com particulas de lesao
sifilitica e, em seguida, liguor e leucocitos de doentes
malarisados niio contraem a sifilis, o que niio acontece
com os que se injeta liquor e leucocitos de pessda nao
malarisada.

No decorrer do tratamento a defesa se exalta. Os
anticorpos passam do sangue para o liquor. Na febre
recorrente hi exaltacio da defesa organica porém em
menor escala.

A acdo da malaria inoculada sbbre o baco, medula
dssea, sistema reticulo-endotelial, e sobre o ritmo pen-
dular dos acessos febris com suas tres fases: neutrofi-
la, monocitaria e linfocito-eosindfila, foi cuidadoso-
mente estudada por V. Schilling.

Para Yorke e Maefie a aciio da quinina sobre os
plasmédios, pondo em liberdade o antigeno pela des-
truicio dos mesmos, provocaria a formacao de anticor-
pos que iriam agir sobre a meta-sifilis.

Busson demonstrou que as hematias de pessdas ma-
larisadas logo apds o acesso febril tém uma acdo toxica
sdbre os leuncocitos. Chama, também, a atenc&o para
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a destruicao de numerosos eritrocitos durante o acesso
febril e a proviavel acio proteinoteriapica désses ele-
mentos destruidos.

Bratz e Schultz pensam que as henm,tms parasita-
das influenciam os capilares cerebrais, dilatando seu

calibre, permitindo a passagem dos anh{ OTPOS (ule cir-
(‘lllcﬂl'l no plasma.

Helion Pévoa e Wladimir Pizza constataram, ayds
reiterados exames hematoldgicos, que o acesso febril
na malaria ¢ um choque provocado pela desearea mero-
zoitica.

Os autores alemies rvecomendam associar 3 tera-
péutica especifica da sifilis nervosa, o choque, na cren-
ca que éste favoreca a acio daquela.

As experiéncias de Kandis e Stranky sobre a aciio
toxica dos sais de chumbo em cobaias mostram a acin
benéfica do choque. Dividiram os animais em dois
lotes. No primeiro injetaram 6xido de chumbo; no se-
gundo éxido de chumbo associado ao leite em quantida-
de necessaria para provocar elevacio térmica. Todns
o8 animais do aenunrlu grupo resistiram a prova e o
primeiro raros se salvaram. O choque protéico esti-
mula ¢ organismo mobilizando suas defesas. A mala-
rioterapia nada mais é do que um extraordinirio esti-
mulo de defesa.

Um trabalho de Donath e Heiling séhre os dcidos
aminados do plasma e do liguor, mostra que o aumento
dos amino-acidos no ]l].;ISI"]cL ¢ maior que no liguor quan-
do se provoca um choque com proteinas: na maldiia o
aumento € maior no liguer que no plasma. Isto vem
provar que a malaria gasta menos albumina que
as outras substinecias piretogénicas e tem acentuada
predilecao pelo sistema nervoso.

Baseado em provas clinicas e experimentais, Wag-
ner Jauregg prova a superioridade da maliria sdbre os
outros agentes prretogénicos,

Poltzl julga que as lesdes verificadas na Paralisia
Geral sfo devidas a substineias hemoliticas. Weil e
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Kafka encontraram 1o liquor dos paraliticos hemolist-
nas que la nao se encontram normalmente. Istas he-
molisinas passam devido ao aumento da permeabilida-
de meningea, 0 queé, alids, pode desaparecer com a 1=
larioterapia. Horn encontrou 62 % de casos positivoes
antes da malaria e apenas 6 T apos.

Wagner diz que a malarioterapia provoca uma -

generacao psiquica e soméatica desde a primeira sema-
na e atinge seu méAximo depois de um ano. Mssa du-
rabilidade da acdo da malaria, ¢ um fator importante
na cura da molestia de Bayle.

Markixewecz em 1923, Schultz no mesmo ano,
Weisslonne em 1927, velatam casos de paraliticos ge-
rais que depois da malarioterapia ap regsentaram fend-
menos terciarios na péle, curados com tratamento es-
pecifico. Qtpiussler explica estes fatos pela tronsfor-
macao da meta-sifilis em sifilis comumn.

Do que vimos, as teorias que procuramnt explicar o
modo de agir da malaria sio muitas e variadas. Parcce
provado que 2 malaria tem wm neunrotropisme acen-
tuado. Os autores procuraram explicar a acao da
malarioterapia por um finico mecanismo: talvez, o acao
do impaludismo seja devida a diversos fatores. A pi-
rexia, incontestavelmente, tem uma parte nos yesulta-
dos; a aciio do liquor sobre 08 espiroquetas mostra a
formacio de anticorpos ]'_:rr-':-vavclmente origindrios do
choque merozoitico. Reativando a medula Gssea, O
baco e o sistema reticulo-endotelial o plasmédio age
inespecificamente. O certo € que a malaria modifica
as Telacoes entre O espiroqueta € 0 organismo, e reativa
as defesas celulares e humorais.
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Capitulo V

ANATOMIA PATOLOGICA

Do trabalho sobre “Paludisme” de J . Montpellier,
A. Manceaux e J. Catanci: da “Encyelipédie Medico-
Cirurgicale”, transcrevemos a parte referente & Anato-
mia patoligica, resumo que, os autores acima referidos,
fizeram dos trabalhos de Mateima, de Bernhard, Jutz e
Auguste Jacobi, e particularmente das pesquisas minu-
closas, como assim assinalam, de Herholz.

“L.° — Pulmdes — Ao mesmo tempo, células sep-
tais e elementos histiocitarios entram em estimulo. dan-
do as vezes grandes macréfagos, contendo hematozodrio
e globulos vermelhos.  Presenca de alguns elementos
redondos baséfilos. O endotélio vaseular reage pou-
co; nem fagocitose, nem mobilizacio. Os capilares con-
tém: macréfagos vacuolados, monocitos, linfocitog ¢ ¢é-
lulas redondas baséfilas, menos numerosas alias do que
nas sinozoides hepaticas.

Iincontram-se regides extensas de hepatisacio cin-
zenta e vermelha, enxameadas em todos os 1Gbos, sobre-
tudo médios e inferioves; infiltracio intensa de polinu-
cleares,

2." — Coraciilo — Reacio dos elementos histiocita-
rios estimulados, de protoplasma baséfilo. Em térmo
dos pequenos vasos: mobilisacio e multiplicacio dos
histiocitos médios e grandes contendo hematozodrios e
pigmentos.

3." — Aorta — Nos vaso-vasorum da adveniicia e
da média: reacio endotelial ligeira, numerosos histioei-
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tos sanguineos, plasmoeitos @ célnlas redondas basofi-
las. Na adventicia mesmo, & lgumas células histicas
ativas.

4° — Suprarvenals — Petimulacao dos elementos
higtioeitarios, em evolueao macrofagica. Numerosas
colulas redondas hagHfilas, sobretudo na medular: pa-
rasitos intra e sobretudo oxtracelulares. |

50 — Ganglios linfaticos — SnuUs dilatados; sran-
de Teacao macrofagica das células reticulares, podendo
conter, mas raramente, hematozoarios € pigraentos.
Numerosas células redondas basofilas; alguns linfoetos
e plasmocitos. Foliculos pouco mais ou mencs 1nox
mais.

6.0 — Medula Ossea — Numerosas células redendas
basofilas n&o muaduras; macrofagos contendo parasitos,

olobulos cermelhos e pigmento Here.

7o Baco — A polpa branca oferece corpiiscinios
de Malpight muito pouco distintos, de centros germi-
nativos pouco visivels; éles sao constitnidos por linfo-
citos e plasmocitos em nfimero igual. Algumas rélnlus
reticulares ativadas ligeivamente. Na polpa vermetha:
ativacdo das células reticulares dos corddes; NUTQErosos
plasmocitos € c6lulas redondas basofilas mais ou menos
maduras. Sinus dilatados e engurgitados de glohulos
cermelhos. Células endotelinis ativadas, salientes, de
protoplasma uin pouco vacuolar e evolvendo para & des-
camacio. Iosses elementos mobilizados tém um ! ficleo
redondo, grande, vesicular, em um protoplasma cluro,
nalido, rico em vact olos. Ao contrdrio do que existe 10
f{eado, multo pouco pigmento NEsSEs clementos hvres
ou nas células ainda fixadas.

Numerosos elementos reticulares, lihertados, ricos
em pigmento, e macrolagos estimulados, tendo fagoci-
tado hematlas ou leuncocitos. As veiags mais largas mos-
fram 'ﬁ-equen‘a'emﬂ’s.’fe a parede levantada pelos Plosmos
citos, células redondasg basofilas, linfocitos. No seu in-
terior, grande nimero de maecrofagos, plasmoeitos, ee-
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Iulas redondas basdfilas, linfocitos: poucos polinuclen-
Tes. |

8. — Figado — Materna notou nésses casos de im-
paludismo seguido de morte: figado pequeno, necrose
centro-lobular, degenerescéncia vacuolar e neerdtica
parenquimatosas; edema sub-kuppferiano deslocando
as trabéculas, infiltrado de pequenas célulag no egpaco
porta, altevacoes vasculares consistindo em degenceres-
céncia do endotélio sobrecarregado.

Numerosos parasitos nos capilaves; c¢élulas endote-
hais carregadas de pigmento. |

9. — Sangue — O sangue periférico ndo da a imna-
gem completa do gue se passa nos orgios, notadamente
em matéria de histioeitos macrofiagicos. Tsses ficam
nas regices que lhes deram ovigem: Simpson e Kuyono
notaram o fato para os maerdfagos em geral.

10." — Sistema nervoso — Meninges — HEstiinulos
das células de superficie e dos macrdfagos histiceita-
rios, mais do que em todo o resto do sisterna nervoso
eentral .

Encéfalo — Na cortex, pouca cousa; algumas cé-
Iulas ganglionares gordurosas; muito ligeira rrecio
endotelial dos vasos, cuja luz eontém maecrdofagos, por-
tadores de pigmento e de hematozodrios. Na substin-
cia branca, alteracOes mais nitidas: alguns fécos he-
morragicos perivenulares. Nos niicleog centials, mesma
alteracao, indo mesmo até uma reacac microglicn. Os
plexos cordides mostram células endotelials estimula-
das, com numerosos histiocitos nas bainhas.

A hipofise mostra wma reacdo do endotélio do si-
nus, como a supra-enal.

KEm vesumo, o tecido mesodérmico responde a in-
feccao malirica artificial pelos seus dois grupos de fa-
goeitos:

Os histiocitos endotelials:

Os histiocitos do tecido conjuntivo.

)  Os primeirvos (endotélios do figado, do haco,
dos ganglios, da medula dssea) sdo muito mais ativos;
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8les se mobilizam. Siao 08 “endotelial-leucocitos” de Mal-
lory. O estado de estimulo désses elementos leva sua
assinatura no fato que seu protoplasma torna-se baso-
filo e vacuolar. Xles se mostram fagocitarios antes
mesmo de ge mobilizarem.

foeses endotélios “especificos” nio sao 0s inicos a
se mobilizar e fornecer macréfagos sanguineos. O en-
dotélio dos vasos da cortex cerebral, por exemplo, faz
o mesmo, com a diferenca que o8 clementos nao s> tor-
nam fagocitarios senfio depois de sua mobilizacio: a
maior parte dos pequencs Vasos, ioualmente. SO 08
OTOSS0S VASOS conservam setl endotélio inerte. Esses di-
versos monocitos endotelidides ficam na reglido ol no
6rgio que lhes deu oricem. Também encontram-se
pouco no sangue periférico.

11) Os histiocitos do tecido conjuntivo reagem
ieualmente na vizinhanca dos vasos. O cérebro oferece
belos exemplos désses fatos, em particular na meninge
mole: o figado igualmente. Néste altimo, vém-se ele-
mentos mesenquimatosos indiferenciados se mobilizar,
multiplicar em cc¢lulas redondas bas6filas mais ou me-
nos maduras, provavelmente dotadas de propriedades
hemocitoblasticas. Tsses elementos se multiplicam nos
espacos portas, ¢ também ao longo das trabéeulas he-
paticas entre a célula hepatica e a célula de Kuppter.
Na suprarenal, no pulmao, no tecido adiposo mesmo,
tal fendmeno é contestavel.

Todos Gsges elementos histiocitarios, fixos on mobi-
lizados, sdo fortemente solicitados pela malaria”.

No Brasil temos os notéveis trabalhos sdbre o up-
paludismo do Prof. Heitor . Fries cujas concliusoes
sobre o cielio monogdnico primério, que se passa no 18-
tema reticulo-endotelial, muito nos interessa; a seguir
transcereveremos as conclusoes do trabalho do Prof. H.
. FFroes:

(onclusoes

“1  Existem, na evolucdo dos parasitos da mali-

ria humana, ao lado de um eiclo anfigdnico por esporo-
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gonia (realizado no organismo do n.m.‘d‘&li}ﬁ%; ‘
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sor) dois ciclos monogdnicos, que se consuni e
ganismo do homem: Um eiclo esporozoitico pot ddpi
zogonia (ciclo monogdnico primario, exo-eritrocitico ou
aneritrocitirio), que se passa em elementos celulares
pertencentes todos, provavelmente, ao sistema veticu-
lo-endotelial, e um cielo esquizontico on esquizoitico (ci-
clo monoginico secundario ou eritrocitirio), que se ve-
rifica nos préprios eritrocitos do individuo parasitado.

2. Ainda ndo possuimos um conhecimento com-
pleto do modo porque se consuma o mencionado ciclo
monogonico primario, mas tudo indica que o apareci-
mento de trofozoitos capazes de parasitar os ervitroei-
tos ¢ precedido de um certo niimero de divisdes esquizo-
gomicas dos elementos consequentes & divisio inicial
dos esporozoitos maduros (multiplicando-se essas for-
mas iniciais, apigmentadas, como dissemos acima, no
seio dos elementos constituintes do sistema reticulo-en-
dotelial, mas nunca nos ervitrécitos ou seus precursores).

3. A permanéncia dos esporozoitos, durante um
espaco de tempo mais ou menos prolongado, nas elin-
dulas salivares do anofelino, a existéneia de um periodo
de maturacio dos referidos elementos a partiv do mo-
mento em que se dd a rutura dos esporocistos e o fato
de ndo ser obrigatoriamente simultinea a votura dos
esporocistos de um mesmo anofelino — esclarecerin
talvez o fato, até o presente inexplicado, da superve-
niénecia de formas febrvis duplas, triplas e dobradas —
apos, uma mesma, e Gnica picada do mosquito trans-
missor.”

W. Pires cita diversos autores que contribuiram
para elucidar as modificacdes apresentadas pelos para-
liticos gerais.  As primeiras observacées foram feitas
por Striussler e Koskinas. Muitos outros publicaram
trabalhos e observacdes. Nos casos de remissiio as le-
soes observadas eram tdo pequenas que sem o conhe-
cimento da histéria clinica do paciente o diagnéstico
anatomo-patoldgico se tornava quasi impossivel.
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Pacheco e Silva acha muito otimista a hipétese do
rostitutio ad integrum, ndo sofrendo o0s tecidos nervo-
sos, segundo os classicos, regeneracio. Eneontrou ra-
ros espiroquetas no cérebro de paraliticos tratados pela
malaria.

Nos casos autopsiados, Telémaco Pires encontrou,
afora as lesbes proprias da metasifilis, grande hipere-
mia dos centros nervosos.

Liquido céfalo-raqueano

Do trabalho dos Drs. Déclo S, Souza e Telémaco
E. Pires “Contribuicio ao Kstudo do Liquido Céfalo-
Raqueano em Psiquiatria” extraimos os seguintes da-
dos: de 202 casos de Paralisia (Geral 34 foram DUNE1o-
nados antes e apds a malarioterapia. Désses 34 tive-
ram 18 curados, 8 melhorados e 8 sem melhoras. Trans-
crevemos o seguinte perfodo: “A citologia dos sem me-
Thoras deu-nos uma cifra inferior 3 dos outros grupos
e a R. de Wassermann a mestia média que nos curados.
Teualmente a albuminose, as reacoes de Pandy, Takata-
Ara, Wassermann e a leucocitose sao menos ntensas
nos sem melhoras do que 10s melhorados; em compell-
sacio a R. de Nonne, Weichbrodt ¢ Bewnjoin sao mais
atennadas nessas timas”. As reacdes do liguor S0
modificadas pela acio da malaria tendendo a se nor-
malisarem quando hé remissio completa.
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IMUNIDADE OU ESTADO REFRATARIO A
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A inoculacio experimental do impaludismo muito
contribuiu para elucidar varios fendomenos que nas con-
dicdes normais ou naturais niao encontram elementos
tao seguros ¢ comprobatorios.

Assim, a introduciao do material contaminado,
oriundo de uma fonte ou doador, em numerosas pes-
sbas, realizado quasi simultaneamente, tem determinado
resultados que nos levaram a admitir uma certa mmuni-
dade ou estado refratiario a maliria e, em outros, evi-
dentes casos de infeccoes inaparentes.,

Corrobéra esta assercio os rvesultados diversos ob-
tidos com a inoculacio em individuos de racas diferen-
tes, épocas e climas variados.

As diferentes racas que povoam o mundo reagem
de maneira diversa em face da mesma infecciio. Uns
s30 mais sensiveis como por exemplo os anglo-saxoes a
escarlatina; outros menos sensiveis, mostrando verda-
deiros estados refratarios.

Esta imunidade apresentada pelo mmdividuo decor-
re geralmente de um ataque anterior provocando a for-
macao de anticorpos especificos.

A seleciio natural poupando os mais fortes de uma
coletividade instala uma imunidade que ¢ transmitida
pela herveditariedade. Com a malaria esta imunidade
existe em grau relativo para a raca negra.



.

No trabalho dos Drs. Décio S. de Souza e Avelino
A. Costa “Contribuicio ao estudo da malarioterapia
nos negros” publicado em 1935, a questdo da resistén-
cia da raca negra fol amplamente estudada. Segundo
os AA os pacientes da ra¢a negra apresentam em cerca
de 40 % dos casos uma qeentuada resisténeia a malaria:
com a inoculacao por via intramuscular observaram
maior resisténeia que associando-a a endovenosa: nos
casos positivos a curva térmica ¢ regular nada dife-
vindo da dos brancos; os acessos mMOStram-se mais se-
onidamente quotidianos; o8 resultados clinicos inferio-
res a0 dos brancos com alto indice de letalidade (50 %o
dos casos observados faleceram durante o tratamento) :
notaram ainda a auséncia de delirios secundarios. Con-
cluem que hi entre as duas ragas, branea e preta, dife-
rentes reacdes bioldgicas em face da malaria. Com o
Treponema pallidum nao existe esta diferenca pois as
reacoes da metasifilis s@o as mesmas nas duas racas.
Terminavam preserevendo uma série de normas aos
doentes de raca preta.

A conclusio de Décio de Souza e Avelino Costa
estd plenamente confirmada por diversos autores prin-
cipalmente norte-americanos. Krass em 8.364 casos
de Paralisia geral observou de 10 a 60 % de negros re-
fratarios.

No quadro abaixo verificamos o IMesmo fato tanto
com 08 NEETOS Como com os mixtos.

Namero | Positive | Negativo

Pretos ..........-. 1 | 4 o

Mixtos ....ooc0n-e

o |
1




Este pequeno quadro, sem valor isoladamente, cor-
robora os resultados obtidos anteriormente.

Pacheco e Silva encontrou na raca drabe grande re-
sisténecia a infeccdo malariea.

A resisténeia apresentada pelas racas negra e Ara-
be a malaria é encontrada, isoladamente em individuos
de uma raca receptivel,

Esta imunidade é muitas vezes incompleta: nfo
permite o aparecimento da malaria pela sintomatologia
classica mas deixa no sangue periférico formas evolu-
tivas do parasito. Tste ¢ o caso da ohservacio de 1..
S. que apds ter apresentado, durante alguns dias, a
sintomatologia classica da maldria esta tornou-se ina-
parente com desaparecimento dos sintomas persistindo
o hematozodrio no sangue circulante. Este estado re-
fratario incompleto resistiu a diversas reativacdes.

A acdo da mudanca de clima foi observada pelo
Dr. R. di Primio nos trabalhos: “O impaludismo autoc-
tone no Rio Grande do Sul”, publicado em 1931 e “In-
fluéneia dos phenomenos meteorologicos e das condi-
cOes geographicas sobre os parasitos animaes e para-
sitoses” publicado em 1934. O A. estuda a influéneia
dos diversos fatores meteorolégicos. Sobre a mudan-
¢a de clima cita o fato por éle observado: desapareci-
mento expontaneo da sintomatologia em dois portado-
res do impaludismo, unicamente com a vinda de Tér-
res para esta Capital quando para cd eram trazidos
afim de servirem de fonte inicial ao servico de mala-
rioterapia do H. 8. P.

Reproduzimos em seguida uma série de observa-
¢oes resumidas de casos refratirios ou de evolucio ano-
mala.

Observacdo n.” 1

J. W. R. — Papeleta n.” 7.801. Diagndstico: Para-
lisia geral.
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{mpaludado em 11/12/37. Nao apresentou eleva-
cao de temperatura. Reimpaludado em 21/1/38 sem
resultado. Alta em Tevereiro sem ter apresentado &
infeccao malarica.

Observacio n.° 2

M. O. — Papeleta s/n.". Diagnostico: Paralisia
geral.

Impaludado em 22 de Janeiro de 1938. Fol neces-
sario fazer o tratamento cOm Dmelcos pols a tempera-
tura 86 se elevava sob a aciio da vacia. Alta em 2 de

-

Mareo sem apresentar impaludismo.
Observacio n." 3

J. F. R. — Papeleta o 7.857. Diagndstico: Pa-
ralisia geral.

Tmpaludado em 18/1/38. Teve alta da sala de ma-
larioterapla em 21/2/38 sem apresentar a infeccao ape-
sar de ter sido inoculado por tres Vezes.

Observacao n.” 4

A. P. — Papeleta n.’ 6.617 — 42 anos, preLo, €a-
sado. Diagnostico: Paralisia geral.

Tez malarioterapia pela primeirva vez €m Agosto
de 1936. Nove crises. Reimpaludado em 9/5/38. Teve
apenas qUatro acessos com 42 horas de febre.

Observagio 1.’ 5

E. P. F. — Papeleta n.’ = 540. Diagnostico: Pa-
ralisia geral.

Tmpaludado pela primeira vez em 10/9/36. Em
2/5/38 fol reimpaludado sem SuCesso. Alta a 17/6/38
apos ter feito piretoterapia com Dmelcos.



