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Prefacio

Em agbsto de 1954, 0 DR. JOSE FIGUEIREDO, estudioso de
Medicina Tropical, a quem a Bahia muito deve néste setor e cuja morte
todos lamentamos, entdo chefe do Servico de Endemias da Fundacgéo
Gongalo Moniz, trouxe de Jacobina (Serrote), 0 primeiro doente de ca-
lazar de uma série que posteriormente veio para esta Capital; foi éle
internado no Hospital Naval do Salvador. Data desta época, 0 interésse
do autor pelo estudo do calazar, e desde entdo ele acompanhou vinte e
trés casos, sendo que o Ultimo ainda em fase de exames, ndo foi incluido
no presente trabalho. De inicio, devido a um convénio existente entre a
Fundacdo Gongalo Moniz e 0 Hospital das Clinicas da Bahia, e poste-
riormente, gragas as facilidades concedidas pelos professores HOSANNAH
DE OLIVEIRA, JOSE OLIMPIO DA SILVA, CESAR DE ARAUJO, FER-
NANDO DE SAO PAULO, ADRIANO PONDE, NEWTON GUIMARAES
e AUGUSTO MASCARENHAS e pelo Dr. JOAO BATISTA CARIBE, o
autor pode observar e acompanhar a evolugdo da doenca em vinte pa-
cientes portadores de calazar internados no referido Hospital. A maio-
ria foi trazida a esta Capital pelos médicos da Fundagdo Gongalo Moniz,
e uma pequena parte diagnosticada nos ambulatérios do Hospital das
Clinicas pelos Drs. GERSON PINTO, FERNANDO MARTINS e OSMAR
PITON. A boa vontade dos Drs. JOAQUIM MARTINS FERREIRA
FILHO e WALTER DE AGUIAR GUERRA, permitiu que se internasse
trés outros no Hospital Naval do Salvador. O Dr. WALMIR NOGUEIRA
da Fundacgéo Hospitalar Santa Terezinha, forneceu os dados de um doen-
te com associacdo de calazar e tuberculose.

Na observacdo de alguns déstes pacientes, o autor teve inestiméa-
vel auxilio do DR. SILVIO VIEIRA e ainda contou com a colaboragdo
dos Drs. OSMAR PITON, TOMAZ ALMEIDA, GREGORIO ABREU SANe
TOS e JOSILDA S. DIAS. Todos os exames complementares foram rea-
lizados no Hospital das Clinicas e em menor nimero no Hospital Naval
e Fundacéo Goncgalo Moniz. Aexecugéo de todos os mielogramas e alguns
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exames hematoldgicos ficou a cargo do DR. JOSE S. CARVALHO. Vérias
laminas de medula esternal, colhidas pelos Drs. JOSE A SOUZA LOPES
e PEDRO SARNO, no interior do Estado, foram pelos mesmos, cedidas
ao autor. As curvas eletroforéticas elaboradas pelo DR. FIGUEIREDO
e as eletvotoveses apresentadas no papel, pelo DR. GILBERTO FREITAS.
O exame das bidpsias hepaticas antes do tratamento, foi realizado pelos
DRS. ZILTON ANDRADE, JORGE STUDART, CLARIVAL VALADARES,
NESTOR PIVA e DOMINGOS DE PAOLA. A éste, 0 autor deve todas as
fotografias sobre biopsia hepética e a organizagdo do quadro n." XI. E
0 exame das bidpsias hepéaticas apds tratamento, coube, quase sempre,
ao DR. ANIBAL SILVANY FILHO. O DR. NESTOR PIVA féz os exames
histo-patoldgicos da pele. As culturas em meio NNN ficaram a cargo
dos Drs. JOSE A SOUZA LOPES e AIR COLOMBO BARRETO.

0] trabalho ora apresentado, ndo foi concebido com a finalidade
que lhe estd sendo destinada. Ele é o fruto, ainda ndo amadurecido, de
uma rotina que continGa sendo executada nos pacientes de calazar.

Esta tese néo teria sido feita em tdo curto espaco de tempo se ndo
fosse a colaboragio de muitos amigos, dentre os quais DRS. JOSE S
CARVALHO e GUILHERME RODRIGUES, que tabularam os dados de
laboratdrio, e DR. DOMINGOS JOSE DA COSTA PRATA, os sintomas e
sinais clinicos. Os DRS. ADALBERTO CORREA CAFE e GERALDO
BARROSO auxiliaram no periodo em que era escrito 0 presente tra-
balho. O DR. CARLOS E. ALBERNAZ MUNIZ na revisdéo do mesmo.
MARIO ARAUJO FILHO facilitou a consulta bibliogréafica. VLADIMIR
GORDO desenhou as curvas eletroforéticas. HAYEL DE MEIRELLES
CORREIA ¢ MARGARIDA CONSUELO MARTINS HELENO, fizeram a
parte de datilografia e ALTINO TRAJANO o0 servico tipogréfico.

O autor acentua, ainda, 0 auxilio do DR. J. RODRIGUES DA
SILVA, com quem trocou idéias sbbre esta tese, e pelo empréstimo de
alguns trabalhos. O DR. JOAQUIM EDUARDO ALENCAR forneceu
dados sobre a incidéncia da doenga, bem como, trabalhos de autores
nacionais. DR. RODOLFO TEIXEIRA aconselhou sdbre o tema escolhido.

Também foi decisivo 0 apdio prestado pelo DR. CARLOS AUGUS-
TO BRITO E SILVA FILHO, e as facilidades proporcionadas pelo DR.
ANTONIO TENUTA FILHO.
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A todos e aqueles ndo mencionados nominalmente, que de um
modo ou de outro facilitaram éste trabalho, manifesta o autor, os seus
agradecimentos.

O autor exprime a sua Esposa a gratiddao pelo modo como acei-
tou o sacrificio a que se submeteu para que esta tese fosse feita.

Finalmente, revela seu jubilo ao fazer concurso para Docéncia
Livje de Ciinica de I>oancas Trop}ca)s e Jnfectuosas tia cenCenavia Fa-
culciade de Medicina da Bahia, bergco dos primeiros estudos e das mais
gloriosas tradicdes de Medicina Tropical no Brasil.

Salvador, fevereiro de 1957.



Introducéo

0 calazar (febre negra) existia na india, provavelmente ha mui-
tos anos, embora, segundo ROGERS (1907), sbmente tenha atraido a
atencdo publica em 1882, quando o DR. CLARKE, num relatério sanita-
rio anual, falou sébre a doenga baseado em anotacGes sobre cento e vinte
casos do DR. J, MC NAUGHT, médico de Garo. A doenca era conhecida
naquela época, pelos nomes de esplenomegalia tropical, febre negra, ca-
quexia malarica, caquexia febril, febre de Burdwan, febre de Assam, etc.

GILES, em 1892, confundiu calazar e beriberi com ancilostomose,
prevalecendo suas idéias, pelo menos na india, durante algum tempo.
ROGERS (1898), acreditou ser a doenga uma forma grave de paludismo,
e BENTLEY, em 1902, a identificou com a febre de Malta.

LEISHMAN (1903), foi 0 primeiro a descrever os corpusculos que
posteriormente tomaram 0 seu nome, examinando uma lamina colhida
de baco, proveniente de um caso falecido em 1900 com uma febre adqui-
rida em Dum-Dum; Leishman estudava naquela época a doenca do
sono récem-descrita, e tendo encontrado em ratos a forma leishmania do
tripanosoma, acreditou que os corpusculos vistos trés anos antes, no
paciente originario da india, eram formas degeneradas de um novo
tripanosoma.

DONOVAN (1903), puncionando o bago de um rapaz portador de
esplenomegalia febril, evidenciou os corpusculos referidos por Leishman,
alias, também ja vistos por éle noutras ocasides, e assim adiantou que 0s
mesmos, certamente, ndo eram formas degeneradas de tripano”omas.
LAVERAN e MESNIL em 1903, recebendo laminas de DONOVAN, in-
cluiram os corpusculos de LEISHMAN e DONOVAN no género Piro-
plasma, por acreditar que parasitavam hemadcias, denominando-os P.
donovani; em 1904, LAVERAN e MESNIL, confirmaram suas idéias de-
pois que DONOVAN anunciou ter encontrado hemacias parasitadas no
sangue periférico. ROSS em 1903, creou um género novo — Leishmania
— chamando os referidos corplsculos de Leishmania donovani.
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Apos a descoberta do agente etioldgico, a doenga foi logo assinala-
da na China, Ceildo, Russia, Mediterraneo (Itélia, Grécia, Franca, Es-
panha, Tunisia e Algéria), Suddo, Portugal, Oceania, América etc. Nesta,
0 primeiro caso foi descrito por MIGONE, em 1913, no Paraguai, que exa-
minando um italiano proveniente de Mato Grosso, onde certamente
adquiriu a infeccdo, teve a ventura de encontrar a leishmania no sangue
periférico.

No Brasil, PENA (1934), em material de viscerotomia, assinalou
a doenca pela primeira vez, diagnosticando quarenta e um exames po-
sitivos em cérca de quatro mil e setecentos fragmentos de figado exami-
nados; PENA advertiu que as viscerotomias, sendo feitas sdmente em
casos falecidos com doencga aguda, ndo davam idéia exata da incidéncia
da parasitose. Dois anos apds, CHAGAS (1936), encontrou 0 primeiro
caso “in vivo”, seguido da comprovacédo de outros, conforme se V& pelos
seus dois relatorios (Chagas e colaboradores, 1937) e (Chagas e colabo-
radores, 1938). Na Bahia, PONDE, MANGABEIRA e JANSEN (1942),
encontraram 0s primeiros casos em vivo, diagnosticando quatro pacien-
tes no municipio de Jacobina. Outros casos de leishmaniose visceral
foram sendo assinalados pelo pais; OLIVEIRA (1938), ALBUQUERQUIE,
BRITO e MORAIS (1942), VERSIANI (1943), BARROS e ROSENFELD
(1944), ALMEIDA (1945), MACIEL e ROSENFELD (1947), MEIRA,
JAMRA e LIMA (1948), ARRUDA, COSTA, NAHAS e ROSENFELD
(1949), BARROS e MACIEL (1951), COUTINHO e LIRA (1954), e outros.

Tudo indicava que entre nos a doenga se caracterizava pelo apa-
recimento de casos esporadicos, até que ARAGAO (1953), impressionado
pela frequéncia de criancas com esplenomegalia, febre e anemia, em
Sobral, suspeitou do diagnostico de calazar, transmitindo sua suposi¢do
ao DR. PEDRO BRAGA que com 0 DR. ALISIO MAMEDE, fizeram 0
diagnoéstico laboratorial em trés casos provenientes de Sobral e que se
encontravam internados em Fortaleza. Ulteriormente, SALLES (1953),
confirmou o diagnostico pelo achado do parasita, em alguns doentes in-
ternados no Posto de Puericultura de Sobral, e assim foi descoberto 0
foco epidémico do Ceara.

Posteriormente, em 1954, SAMUEL PESSOA, guiado pelo apareci-
mento de dois casos em S&o Paulo, provenientes de Jacobina (Bahia),
dirigiu-se aquela cidade. Em trés dias, PESSOA, SILVA e FIGUEIREDO
(1956), examinaram cérca de sessenta criangas, diagnosticando 0 cala-
zar em vinte e oito delas, sendo 0 diagnoéstico de seis, confirmado pelo
encontro do parasita na medula esternal.

i BidLIL-TECA
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Pelos dados disponiveis, vése que o calazar se encontra bastante
disseminado em certas zonas do pais, faltando ainda estudo completo
sdbre sua real incidéncia. Segundo as ultimas informagdes fornecidas
ao autor pelo DR. J. EDUARDO ALENCAR, coordenador nacional
da Campanha contra o Calazar, foram diagnosticados até 31 de de-
zembro de 1956, no Brasil, 1422 casos de calazar, distribuidos pelos
seguintes estados, em ordem de frequéncia; Ceara, Bahia, Piaui, Minas,
Rio Grande do Norte, Para, Pernambuco, Mato Grosso, Paraiba e Sergipe.
Como ALENCAR (1955), ja havia acentuado, a incidéncia da doenca pro-
vavelmente é “mais elevada do que se pensa em zonas onde tém sido as-
sinalados apenas casos esporadicos”. Também DEANE e DEANE (1955),
sdo de opinido que a doenca constitue, provavelmente, pelo menos no
nordeste, um importante problema sanitirio a reclamar estudos para
avaliacdo exata de sua amplitude. Na Bahia j& foram localizados focos
em Jacobina, Xique-Xique, ltuasst, Miguel Calmon, Irecé, Baixa Grande,
Rui Barbosa, Tanquinho, ltuberd, Santa Barbara, Tambori, Morro do
Chapéu, Saude, Ipird, PogBes e Jequié, totalizando, entre 1954 e 1956,
mais de cem casos comprovados pelo exame parasitoldgico. Como cons-
tantemente estamos recebendo em Salvador, casos provenientes de novos
focos e ndo tendo ainda sido feito um inquérito epidemiol6gico em larga
escala, é licito supor-se que a doenca estd muito mais disseminada pelo
Estado da Bahia, do que inicialmente se possa pensar. Ndo ha ddvida
de que a mesma representa, no momento, sério problema de satde publi-
ca, jJuntamente com a equistossomose e a doencga de Chagas, reclamando
prioridade nas medidas sanitarias. Se estas ndao forem adotadas em
tempo talvez, infelizmente, assistamos o alastramento da epidemia como
se sucedeu na india.

Sabe-se que trés espécies do género Leishmania parasitam 0
homem: a tropica produzindo lesdes cutaneas, a brasiliensis causando
lesbes muco-cuténeas e a donovani determinando, principalmente, mani-
festacOes viscerais. NICOLLE e COMTE (1908) disseram que no Medi-
terrdneo 0 calazar era uma doenca dos cdes, acometendo esporadica-
mente 0 homem, porém, somente as criancas; porisso NICOLLE (1909),
pensando que o agente patogénico do calazar infantil fosse uma espécie
diferente, denominou-o Leishmania infantum. Posteriormente, ficou pro-
vado, e mesmo NICOLLE o0 admitiu, que as leishmanias da espécie dono-
vani e infantum s&o idénticas, 0 mesmo sucedendo ao calazar indiano
(adulto) e mediterraneo (infantil), hoje considerados uma s6 doenga.
Como sabemos, quanto a morfologia, as trés espécies de leishmanias —
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tropica, brasiliensis e donovani — s&o idénticas, sendo individualizadas,
somente, por certos caracteres, como sejam: transmissores de espécies
diferentes, tipo de lesdes produzidas, etc.; esta identidade morfolégica
leva alguns autores a admitir uma teoria unicista, explicando o diverso
comportamento patogénico das leishmanias na base, principalmente, de
mudancas de viruléncia, dando diferentes ragas de parasitas.

O calazar é uma doenca de prevaléncia rural. DEANE e DEANE
(1955), estudando a leishmaniose visceral no Ceard, verificaram que
96" dos pacientes adquiriram a afeccdo na zona rural e somente 4'<,
na urbana. Nos casos rurais havia distribuicdo focal; os sitios em que
predominavam a doenga, se localizavam “em estreitos vales entre serras
ou no sopé destas”, enquanto no sertdo e nas serras, a infecgdo aparecia
espacadamente.

A transmissdo do calazar se faz por intermédio de fleb6tomos,
sendo que no Ceard, DEANE e DEANE (1954), encontraram pela pri-
meira vez P. longipalpis naturalmente infectados, 0 mesmo acontecendo
com LOPES e SARNO (1955) na Bahia. Segundo DEANE e DEANE
(1955) , o P. longipalpis, provavelmente é a Unica espécie de impor-
tancia epidemioldgica na area por éles estudada. Em Jacobina (Bahia),
LOPES e SARNO (1956), constataram que entre os flebdétomos captu-
rados, 997i eram Phlebotomus longipalpis. A transmissdo direta, de
homem a homem ou de cdo a homem, é possivel, pois SHORTT e colabo-
radores (1929-1930) encontraram 0 parasita nas fezes humanas, e FOR-
KNER e ZIA (1934), demonstraram sua presenca na secrecdo nasal, na
superficie das amigdalas e na saliva de alguns pacientes, porém deve
ser rara; entre animais, € provavel que ela seja mais frequente. DEANE
e DEANE (1955), disseram ser facil comprovar a transmissdo direta, ex-
perimentalmente, fazendo um animal ingerir visceras ou excretas doutro
infectado. Os mesmos autores referem que os habitantes das zonas
rurais ja observaram que os cdes ficam doentes, apds algum tempo,
qguando mordem raposas. A importancia do cachorro como fonte de
infeccdo, foi assinalada primeiro por NICOLLE (1909) no norte afri-
cano e entre nés por CHAGAS e colaboradores (1937-1938), DEANE e
DEANE (1954) e LOPES (1955); posteriormente LOPES e SARNO
(1956) , examinando 398 cées infectados em Jacobina, encontraram
leishmanias em 14. Gracas aos valiosos trabalhos do casal DEANE e
DEANE (1954a e 1954b), foi demonstrado pela primeira vez no mundo,
que além do cdo e do homem, também a raposa (Lycalopex vetulus)
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pode transmitir ou servir de fonte de infec¢do para os fleb6tomos. Segun-
do tais autores (1954a), éste canideo, provavelmente, gragas a seus habi-
tos migratorios, é 0 responsavel pelo aparecimento, em certas regides, de
casos isolados de calazar, sem ligacdo aparente com outros doentes.

DEANE e DEANE (1955), resumiram as caracteristicas epidemio-
l6gicas do calazar nas diferentes areas do mundo, em dois tipos prin-
cipais: num déles, 0 homem é o Unico hospedado!” vertebrado conhe-
cido e néle é comum os parasitas serem encontrados no derma; os fie-
bétomos tém habitos domésticos e acentuada antropofilia. O calazar
nestas areas € endemo-epidémico. Tal é o que sucede na india. Em
outras regides, como no Mediterraneo, a doencga € mais uma zoonose dos
cdes, atingindo acidentalmente o homem; os fleb6tomos preferem sugar
0S cdes e néstes os parasitas sdo encontrados no derma com frequéncia.
Segundo os mesmos autores, no Suddo, a epidemiologia da doenca se
assemelha a da india. Nas outras areas endémicas, os aspectos epide-
miol6gicos sdo analogos aos do Mediterraneo, varidveis na dependéncia
das adaptacOes do parasita aos transmissores e hospedadores locais.
Na China (Chung, 1953), 0 cdo é 0 Unico reservatério importante, em-
bora a doenca as vezes se apresente altamente endémica entre a popu-
lacdo humana. Na Asia Central, em zonas rurais densamente habitadas,
a protozoose é endémica entre homens e cdes, sendo éstes os reserva-
torios mais importantes; em certos focos urbanos 0 parasita adaptou-se
a um ciclo que inclui somente 0 homem e o fleb6tomo; na Asia Central,
em 1946, se descobriu que 0 chacal & um dos reservatorios da doenga
(Latyshev, 1951). Na abalizada opinido de DEANE e DEANE (1955),
no Brasil, a epidemiologia do calazar se assemelha a observada na China
e na Asia Central.

No organismo humano as leishméanias parasitam principalmente
as células do sistema reticulo-endotelial. PITTALUGA (1934), disse que
0 calazar é uma reticulo-endoteliose parasitaria, produzindo um bloqueio
do sistema reticulo-endotelial. HU e CASH (1926-1927), fazendo mar-
cacdo de células reticulo-endoteliais, com inje¢des endovenosas de tinta
da China, mostraram que no calazar a distribuicdo das lesdes se super-
pbe a dos parasitas, ambas se limitando ao sistema reticulo-endotelial.
Compreende-se pois, que na doenca, as lesbes mais importantes estejam
nos orgados ricos de células do referido sistema, sendo ainda, principal-
mente em torno déle e de suas relagbes com outros sistemas e 0Orgaos,
que vamos encontrar, na maioria das vézes, a explicagdo para os diver-
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sos mecanismos patogénicos geradores do quadro clinico e humoral da
parasitose. Os diversos autores referem que a penetracdo das leishma-
nias nas células macrofagicas se faz por fagocitose. No interior das
células as leishmanias encontram condicfes favoraveis para seu desen-
volvimento, pois ao invés de serem digeridas, se multiplicam até a rutura
dos macrdfagos, ficando as novas leishmanias em liberdade para serem
fagocitados por outros elementos celulares. A repeticdo déstes fendme-
nos provoca uma série de transformagdes no organismo, gerando modi-
ficacOes andtomo-patologicas com um quadro clinico correspondente.
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Capitulo 1

LESOES DE INOCULACAO

GUERSCHENOWITSCH em 1936, descreveu a porta de entrada
da Leishmania donovani, dizendo que em alguns casos €éle poude fazer
um diagndstico nos primeiros dias da doenga; contudo, tendo sido cons-
latada a auséncia de leishméanias nas lesbes papulares mencionadas,
pode-se duvidar de sua natureza. No entanto, KIRK (1938), MANSON-
BAHR (1955) e outros, assinalaram lesdes cutaneas primarias no calazar,
contendo leishmanias. Estas lesdes localizam-se principalmente no rosto
e ttm 0 tamanho da cabeca de um alfinéte. Sdo de observacdo rara e
somente podem ser encontradas nos focos de infecgdo; seu diagnostico
é dificil, haja visto a raridade com que tém sido assinaladas, devendo
ser confirmado pelo achado dos parasitas.

PERIODO DE INCUBACAO

O periodo de incubacdo da doenca, ainda ndo esta exatamente
determinado. Pare os que vivem em zonas endémicas, € quase impos-
sivel precisar 0 momento exato da infeccdo. NAPIER (1946) citou 0 caso
de um leproso inoculado com material obtido por puncéo esplénica de
um doente de calazar e também o de cinco voluntérios que se deixaram
picar por fleb6tomos; em todos éstes casos, os sintomas sugestivos da
doenca surgiram quatro méses ap6s a data da infecgdo. NAPIER fixou
0 periodo de incubacdo, geralmente, entre dois e quatro méses. COLE
(1944), analisando uma epidemia num batalhdo, que durante algum
tempo transitava em zonas onde o calazar € endémico, também aceitou
os limites de dois a quatro méses para o periodo de incubacéo.

Contudo, casos tém sido descritos, como 0 de MANSON (BRAH-
MACHARI, 1928) em que 0 paciente apareceu com febre dez dias apos
sua chegada em zona endémica, ou vinte dias como posteriormente
declarou LOW. MOST e LAVIETES (1947) tiveram casos com periodo
de incubacdo de trés semanas e de dezenove méses. JOPLING (1955)
referiu pacientes com periodo de incubagdo de dois anos e meio e VERO-
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NESI e colaboradores (1955), relataram um caso (M.M.A.C.), com
aproximadamente trés anos. Na literatura médica ha referéncia sbbre
um caso de calazar congénito (LOW e COOKE), 1926). BERNARD e co-
laboradores (1935) afirmaram que o periodo de incubacdo mostra ten-
déncia a se alongar com a idade, sendo maior nos individuos mais idosos.
Para ARCHIBALD (1923), éle depende das condi¢cbes do paciente na
época da infeccdo. Nesta fase, o individuo nada sente e a doenca
ainda sem exteriorizagdo, ndo é diagnosticada, a ndo ser como achado
fortuito. O neriodo de incubacdo termina com o aparecimento dos
sintomas.

Os autores, de modo geral, costumam dividir a evolugéo da doenga
em trés periodos: inicial, de estado e final.

PERIODO INICIAL

O calazar pode ter inicio abrupto ou insidioso. Quando éle tem
inicio agudo, geralmente a primeira manifestacdo da doenca é a febre.
Na india, informou NAPIER (1946) que a temperatura se assemelha
a das infecgBes entericas ou da maléria. No primeiro tipo, 0 paciente se
queixa de mal estar sem sintomas localizados, subindo a temperatura,
numa semana, entre 395 ' a40° e assim se mantendo de modo continuo
ou com remiténcias durante uma semana, para entao cair, gradualmente,
até em torno de 37°. Assim ela pode permanecer por alguns dias, para
em seguida comecar 0 segundo ataque febril, no qual é mais comum a
temperatura tornar-se remitente ou intermitente, podendo mesmo apre-
sentar dupla elevagdo diéria. A éste segundo ataque sucedera um ter-
ceiro.

No tipo semelhante a malaria, o inicio é ainda mais'abrupto e
a febre pode vir com calafrios, respondendo ao uso da quinina; num
segundo atagque a resposta sera menos evidente e nos posteriores abso-
lutamente nula. Nos dois tipos mencionados a esplenomegalia vai se
instalando com os ataques febris.

Noutros casos, 0 inicio € insidioso e a €le o paciente se refere de
modo vago, podendo se queixar de febre, aumento de volume do baco,
dispnéia, perturbacdes digestivas ou outras manifestagdes decorrentes
de sua doenga, entdo ja em fase mais avancada.
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Em alguns casos, antes do aparecimento da febre, que em geral
marca o inicio da doenca, podemos observar na opinido de GUERSCHE-
NOWITSCH e TITOFF (1934), certos sintomas premunitérios, como
palidez, anorexia, esplenomegalia, astenia e alteracbes do humor,
e somente num estado posterior, surgira a pirexia. BURKE (1944) infor-
mou que 2 a 3% de seus casos, tiveram inicio com doér abdominal. D0-
ELSNITZ (1936), assinalou que no adulto 0 comeco da doenga é mais
aparente do que na crianca; nesta é raro, inicialmente, nossa atengdo ser
orientada para manifestagcbes bem definidas. GIRAUD (1932), acen-
tuou que, muitas vézes tem visto o calazar se suceder imediatamente a
uma infeccdo aguda, como rubéola ou coqueluche. Para CORKILL
(1949), além das infecgdes agudas, também os traumatismos e até cer-
tas eventualidades fisioldgicas como a gravidez, 0 crescimento e o frio,
podem ativar a leishmaniose visceral; 0 denominador comum destas con-
dicbes seria um aumento do metabolismo das proteinas. CORKILL
(1949), sugeriu mesmo uma ativagdo em massa por doencgas infecciosas
ou exposicdo ao frio, para explicar os surtos epidémicos de calazar em
determinadas regides.

Em certas circunstancias, o inicio pode passar totalmente desa-
percebido e a doenca evoluir sébre uma forma assintomaética.

A evolucao do calazar pode ser detida no periodo inicial pela me-
dicacdo especifica ou mesmo expontdneamente, sem qualquer trata-
mento. Por outro lado, existem as chamadas formas agudas, mortais,
que ndo respondem ao tratamento especifico (GUERSCHENOWITSCH
1936). Contudo, a regra € ao inicio brusco ou insidioso, surgirem grada-
tivamente as manifestacdes da doenca, que apds decorridos alguns méses,
cérca de seis para o adulto e de trés ou quatro para as criangas, entra
no periodo de estado (NAPIER 1946).

Em dezesseis dos nossos pacientes, pudemos obter dados sébre o
inicio da doengca. Em nove déles, a mesma se instalou bruscamente com
febre elevada, e em sete outros de modo insidioso. Tomando como limite
a idade de dez anos, podemos dividir éstes dezesseis pacientes em dois
grupos: grupo | (menos de dez anos), sete casos, ¢ grupo Il (mais de
dez anos) 9 casos. Analisando os dois grupos, vemos que no grupo T
temos quatro pacientes com inicio lento, e no grupo Il, trés pacientes.
Concluimos que, em nossos casos, alias de acérdo com a opinido de
D'OELSNITZ (1936), entre as criancas maiores e os adultos é mais
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1 ano
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comum a doenca se iniciar bruscamente, enquanto que 0 inicio insidioso
é mais frequente nas criangas de pouca idade. Os nossos casos geral-
mente comegaram com febre, exceto um déles (n.° 11), cujos primeiros
sintomas foram astenia e diarréia.



Capitulo 1l

PERIODO DE ESTADO

Na maioria das vezes, longe dos centros mais populosos, 0s
doentes ndo pi'ocuram 0 clinico no inicio da doenga. Tratam-se com
remédios caseiros ou dao pouca importancia aos sintomas iniciais,
0s quais, as vézes, somente sdo descobertos retrospectivamente. Quan-
do 0 médico € procurado a infecgdo j& entrou na sua fase tipica, ou
mesmo na final, com acentuagdo das manifestacfes do inicio e o apare-
cimento de outras. Tal foi 0 sucedido com todos os nossos pacientes.
Este periodo sendo 0 mais caracteristico da doenca, é nele que vamos
encontrar a sintomatologia completa da mesma, a qual passaremos a
estudar.

Febre — A febre é das manifesta¢cGes mais constantes e caracteris-
cicas do calazar. Todos os autores que se referem a ela acentuam sua irre-
gularidade; caprichosa, anarquica e diferente de t6das as outras no
dizer de CARONIA (1912). Néo existe um tipo caracteristico de hiper-
termia comum a todos os pacientes de calazar.

Uma particularidade interessante da curva febril é, as duas ou
mais elevages diarias, assinaladas por ROGERS (1904) e constatadas
por outros autores, em maior ou menor percentagem, néste ou naquele
periodo da doenga. Assim, enquanto ROGERS (1907) as descreveu no ini-
cio, dizendo serem raras no periodo de estado, ARCHIBALD (1923),
achou o contrério. SCOVEL (1944), na China, em quarenta e nove paci-
entes, encontrou somente um apresentando dois a&cmes diarios no gréafico
de temperatura; NAPIER (1946) em Calcuta, assinalou uma percenta-
gem de menos de 100; ; COLE (1944), no leste africano, disse ter observa-
do com frequéncia dois ou mais acessos febris diarios; MOST ¢ LAVIE-
TES (1947), examinando casos de calazar em soldados americanos que
haviam estado em diversas zonas, constataram as duplas ou triplas
elevagOes da temperatura em 24 horas, em 50\ dos seus trinta pacien-
tes. Entre nés, ALENCAR e ARAGAO (1955), em oito casos, ndo pude-
ram encontrar a curva de trés picos, mas éles advertem que seus pa-
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cientes estavam em tratamento e que o mesmo altera as caracteristicas
da temperatura corporal; CHAGAS e colaboradores (1938) observaram
0s acessos febris duplos e mais raramente os triplos, nas vinte e quatro
horas, em quase todos os seus doentes e em qualquer das fases da doenca,
embora mais frequentemente no periodo de estado.

Ainda que nos faltem dados estatisticos, acreditamos que sao
comuns dois ou mais acessos febris ao dia. Para evidenciar essas alte-
racbes da curva térmica temos que tomar a temperatura de duas em
duas horas, dia e noite, 0 que somente se fez em alguns casos (fig, 75).
Também os proprios doentes podem pressenti-las. A constatacdo déste
aspecto da curva térm-ca, durante varios méses, seqgundo BRAHMACHA-
RI (1927), é um elemento importante a favor do diagndstico do calazar;
no entanto, a sua auséncia ndo constitue argumento em sentido con-
trario (NAPIER, 1946).

Os acessos febris sdo raramente precedidos de calafrios ou segui-
dos de sudorese (CARONIA, 1912), e em geral duram pouco (GIRAUD,
1932); também aparecem em horéario incerto.

Outro carater da febre, € que ela é mais propriamente uma hiper-
termia. ROGERS (1907) j& havia assinalado, mesmo com febre alta e
de longa duragdo, a auséncia relativa de desconforto e de sintomas
tifosos, sendo que os pacientes com frequéncia afirmam ndo ter febre,
quando na realidade, pelo termdmetro, verificamos 0 contrario. O
mesmo sucede as criangas, que embora as Vézes se mostrem inquietas e
sonolentas durante o periodo febril, passado o mesmo, retomam seu
estado habitual (GIRAUD, 1932). Na opinido de SCOVEL (1944) as
criangas, no calazar, ttm menos febre do que os adultos; néstes, os
acessos térmicos parecem mais regulares (D’OELSNITZ, 1936).

Apesar do carater desordenado da febre na leishmaniose *visceral,
analisando o gréfico de temperatura vemos que durante alguns perio-
dos, mais ou menos longos, destacamos ésse ou aquele tipo febril. E’
assim que BRAHMACHARI (1928) descreveu onze déles, que sdo os
seguintes: 1) intermitente, com ou sem calafrios, cotidiano; sendo que
0S paroxismos raramente aparecem nas mesmas horas; 2) intermitente
irregular, podendo continuar durante méses ou passar para qualquer
dos outros tipos; 3) pirexia cotidiana dupla, com duas intermissdes nas
24 horas, sendo que as temperaturas podem n&o atingir a mesma ele-
vacdo nos dois &pices; tal tipo febril pode permanecer constante, du-
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rando toda a evolugdo da doenca; 4) pirexia cotidiana dupla com uma
Unica intermissdo nas 24 horas; éste tipo de temperatura pode durar
méses; 5) intermitente com periodos irregulares de apirexia; é dos tipos
mais encontrados e também pode ser duradouro; 6) remitente, com evo-
lucdo semelhante a da febre tifoide; é capaz de evoluir para 0 intermi-
tente antes do apai’ecimento dos periodos de apirexia; 7) com dupla
remiténcia, muito peculiar ao calazar; 8) intermitente e remitente com-
*binados, de longa duragdo; 9) cotidiano triplo; 10) cotidiano mudltiplo
(quatro ou cinco elevag@es), muito raro; 11) com periodos indefinidos de
apirexia. GIRAUD referiu a uma forma de febre ondulante. NAPIER
(1946), acentuando os diversos tipos febris encontrados no calazar, disse
que podemos ter um ndmero maximo de variagcbes usando as palavras
“alto” e “baixo”, com as “continuo”, “remitente” e “intermitente”, e
“duplo” e “triplo” e combinando-as.

Apesar da frequéncia com que encontramos a febre no calazar ela
pede faltar em alguns pacientes. NAPIER (1946) admitiu a existéncia
de casos com evolugdo apirética, pelo menos durante 0 periodo em que
permaneceram no hospital e GUERSCHENOWITSCH (1936) relatou
ter tido dois doentes apiréticos; MOST e LAVIETES (1947) menciona-
ram um caso semelhante entre trinta observados. Quando a tempera-
lura é tomada uma Unica vez, geralmente por motivo da primeira con-
sulta, entdo, devido a irregularidade da curva témica, podemos encon-
trar apirexia com mais frequéncia; assim, em cento e setenta e quatro
casos de ALENCAR e ARAGAO (1955), somente oitenta e oito (51"
apresentaram temperatura de 371," ou acima. Entre os quinze doentes
de VERONESI e colaboradores (1955), vimos que, no momento do
exame, sete tinham temperatura abaixo de 37 graus, embora cinco déles
referissem surtos febris em sua historia morbida.

Quase todos nossos pacientes permaneceram internados no hos-
pitai durante longos periodos e nunca a medicacdo foi instituida sem
que pelo menos decorressem algumas semanas. Analisando a curva
febril dos mesmos, nos quais a temperatura era tomada, na maioria das
vézes em duas ocasides durante o dia, podemos constatar a sua extrema
variabilidade no tempo ¢ no espaco e também a irregularidade das di-
versas curvas quando comparadas entre elas, a ponto de nos parecer
que nenhuma possa se superpor a outra. Os tipos observados foram 03
mais diversos, destacando-se pela sua frequéncia 0 intermitente irregu m
lar, grie se exteriorizou em cérea de dois ter¢os dos pacientes, pelo menos
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durante alguns dias, embora em trés casos (n.° 1, 15 e 16) estivesse asso-
ciado ao remitente; éste Ultimo se manteve Unico por algum tempo,
somente em dois casos (n.° 12 e 15). Um exemplo da febre com duplo
acesso diério témo-lo na fig. n. 15, que ilustra a importancia das multi-
pias determinacOes da temperatura corporal nas vinte e quatro horas;
pois néste caso, durante 0 mesmo periodo, 0 grafico geral de temperatura
revelou um tipo remitente, quando, na verdade, deveria ser intermi-
tente, havendo a queda da temperatura pela madrugada. Também po-
demos verificar a mudanca de horario dos acessos febris. Um de nossos
casos (n.° 16) no qual a temperatura vinha sendo tomada de duas em
duas horas, mostrou um dos acmes as 2 horas durante dias seguidos,
mudando depois para outro horario. Em nenhum dos nossos doentes
constatamos uma evolugéo inteiramente afebril; tivemos um caso (n.° 9)
com periodos de apirexia de dezenove e quinze dias, no qual a tempera-
tura jamais ultrapassou 37°,2. Observamos ainda um tipo de tempera-
tura, onde os periodos de apirexia eram interrompidos mais de uma
vez, por acessos febris de curta duracdo (n.° 4). Parece-nos que, com a
evolucdo da doenca, transcorrido 0 primeiro ano, a temperatura de
alguns casos exibe tendéncia para menor elevagdo, tornando-se mais
frequentes os periodos de apitexia; tal se sucedeu com alguns dos nossos
casos (n.°s 4, 9 e 10) que estavam doentes h4 mais de um ano e meio.

Em geral, a hipertermia no calazar ndo € das mais elevadas, pois
somente em dois dos nossos casos (10,5{) atingiu 40°, durante todo 0
periodo de internamento, que precedeu 0 inicio da terapéutica; em cinco
outros casos a temperatura maxima observada oscilou entre 39° e 40°,
em outros oito entre 38° e 39° e em quatro nunca atingiu 38°. Em cérea
de 639 dos pacientes a hipertermia maxima observada estava entre 38°
39°5. Néo constatamos diferenca apreciavel entre a curva febril dos
adultos e a das criangas com mais de trés anos. Somente em quatro dos
nossos casos a elevacdo térmica foi acompanhada de calafrios, e
em dois, seguida de sudorese. Com o tratamento a temperatura pode
subir temporariamente, para desaparecer quando obtida a cura.

ASPECTO GERAL E ESTADO DE NUTRICAO

ROGERS (1907) dizia que os doentes de calazar, mesmo com
febre e anemia continuavam suas atividades habituais durante grande
parte de sua doenca, e afirmava que esta, isoladamente, ndo era tdo terri-
vel como quando considerada em geral; éle com isto queria dizer que em-
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bora 0 calazar fésse uma afecgdo quase sempre mortal, os doentes o to-
leravam de modo mais satisfatorio do que se podia imaginar. MOST e
LAVIETES (1947) referiram que seus enférmos ndo tinham aparéncia
“toxica”, "séptica” ou de quem esta com “doenga aguda”. Também
NAPIER (1946) acentuou o aspecto relativamente bom de seus pacientes,
no inicio do periodo de estado da doenca. Outros autores como SCOVEL
(1944), assinalaram que logo no comego da moléstia os individuos ema-
grecem, empalidecem e se desinteressam pelo trabalho quando séo adul-
tos, ou pelos brinquedos se forem criangas, embora néo fiquem no leito,
a ndo ser na vigéncia de complicagcbes. ARCHIBALD (1923) mencionou
que a astenia profunda parece ser 0 sintoma mais importante nos pe-
riodos avancados. Aliés, todos os autores estdo de acordo de que no
final da doenga, 0 paciente piora bastante, se encaminhando para a
caguexia.

O estado geral de todos os nossos pacientes de calazar, sempre
foi precéario e na maioria das Vvéze3, péssimo. Devemos mencionar, que
todos éles eram casos graves e se achavam no periodo de estado da
doenca, ou em sua etapa final, e que ndo tivemos nenhum com duragao
da moléstia inferior a cinco méses; e exatamente, éste caso com cinco
méses era o0 que apresentava melhores condi¢des fisicas. Todos os outros
estavam emagrecidos e o seu simples aspécto evidenciava logo estarem
sofrendo de doenca grave. Contudo, realmente chama a nossa atencao,
que tais pacientes sintam disposicdo para se locomover e que ndo pro-
curem o leito com mais frequéncia; entre as suas queixas relatadas ao
médico, sémente 9 (47'<), referiram astenia e indisposicdo para os afa-
zeres habituais, cinco (26,3'<) cefaleia, quatro (21';) vertigens, trés
(15,8"i) déres nos membros inferiores e um caibras. Em outras pala-
vras: 0 animo dos doentes, proporcionalmente, é melhor que sua aparén-
cia fisica. Cremos que a duracdo da doenca seja 0 fator mais importante,
embora ndo 0 Unico, na manutengdo do aspecto fisico dos portadores de
calazar. Ainda recentemente, no Ceara, vimos varios casos no periodo
inicial da infecgdo e nenhum déles apresentava condicOes fisicas seme-
Ihantes a da maioria dos nossos leishmaniéticos, ja em fase mais avan-
cada da moléstia. Talvez seja oportuno mencionar, neste ponto, as dife-
rencas verificadas no estado geral entre os trinta militares norte-ameri-
canos, que adquiriram calazar e foram tratados por MOST e LAVIETES
(1947), e ésses nossos pacientes. Apesar de diagnosticado em fase mais
precoce, é evidente que o calazar nos referidos norte-americanos evoluiu
de modo diverso, melhor tolerado. Nem se poderia responsabilizar 0 curso
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diferente da doenca a racas de leishménias com viruléncia atenuada,
pois €Eles se infeccionaram em diversas partes do mundo. Certamente, 0
norte-americano melhor nutrido do que nosso nordestino do interior, su-
portou melhor sua parasitose. Exemplo semelhante ja fora verificado
por ARCHIBALD (1913), que constatou num prisioneiro sudanés, os
beneficios de uma racdo alimentar mais nutritiva e também, na leish-
maniase canina, por ADLER e colaboradores (1938), que em Creta,
verificaram melhoras num cdo quando 0 mesmo passou a comer carne.
Fato semelhante relatou DEANE, no Ceara, constatando leishmaniose
de evolugdo benigna num cachorro bem nutrido. CORKILL (1949)
explicou tais fatos na base de que, sendo os anticorpos necessarios a de-
fesa contra o calazar e estando éles estreitamente associados as globu-
linas gama, qualquer fator competindo para obtencdo destas globulinas,
como as infeccBes, ou dificultando sua sintese, como ocorre na desnu-
tricdo, poderd exercer influéncia ativadora sbbre o calazar. Contudo,
CORKILL (1949) néo obteve suc83:0 algum no grupo de pacientes aos
quais éle ministrou uma quota, a mais, de 60 grs. diarias de caseina, com-
parado com o grupo controle; na sua opinido, isto talvez seja devido ao
fato da quantidade de proteina dada ter sido insuficiente. Pessoalmente,
temos a impressdo, de que nos individuos melhor nutridos, como os de
MOST e LAVIETES, o calazar pode evoluir de maneira mais benigna.
Contudo, uma vez instalada a doenca com tdda a sua plenitude, a ali-
mentacdo, embora auxilie no tratamento, ndo consegue melhorar, de
modo apreciavel, 0 estado geral do doente. Esta, ao nosso ver, é uma das
caracteristicas do calazar, pois pelo menos na aparéncia, 0S N0SS0S Casos
usufruiram poucos beneficios com a dieta hiperproteica e hiperglucidica,
associada a fatores lipotropicos e suplementos vitaminicos, a que foram
submetidos.

EDEMAS

DONOVAN (1904) relatou que a metade de seus pacientes tinha
edemas dos pés e LEISHMAN (1904) mencionou seu carater transitério.
Para JEMMA (1913), éles aparecem ora no inicio ora no decurso da
doenca e para LAVERAN (1917), tanto podem ser passageiros como per-
sistentes. No comégo da afecgdo, hd edemas nas extremidades inferiores,
podendo nos periodos finais, 0 doente entrar em anasarca (BRAHMA-
CHARI 1928) .
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CHAGAS e colaboradores (1938) assinalaram edemas, geralmente
maleolares e palpebrais, em sete dos seus oito casos, adiantando que éles
surgem precocemente, podendo regridirem para reaparecerem em época
posterior. NAPIER (1946) verificou edemas em 16'K< dos seus pacientes e
outros ainda os referiram na anamnese. SCOVEL (1944) ndo os obser-
vou. ALENCAR e ARAGAO (1955) constataram edemas em 21% de
Seus casos.

Em nove pacientes (47,4%) encontramos edemas, sendo que em
trés ocasies, bastante acentuados. O caso n.° 5 apds estar no Hospital
internado, desenvolveu edemas nas extremidades dos membros e nas
palpebras, com derrame pleural concomitante, exigindo varias puncGes
evacuadoras. O caso n. 18 ao lado de edema acentuado nos membros
inferiores e na bolsa escrotal, tinha ascite. O outro caso (n.° 20) se
tratava de edema localizado, principalmente nas extremidades inferiores
e vulva, cedendo com o repouso e alimentagdo hospitalares.

Exceto os trés casos acima mencionados, 0s outros apresentavam
edemas discretos, em dois déles unilaterais, desaparecendo rapidamente
com 0 repouso e dieta hospitalares, muitas vézes sem melhoras equivalen-
tes noutras manifestacdes da doenga. Devemos assinalar que os casos
n.° 5 e 18, sdbmente comegaram a ter seus edemas reabsorvidos, inclusive
J derrame das serosas, depois de instalada a terapéutica antimonial.

Aparentemente, os edemas de nossos leishmanioticos ndo estavam
na dependéncia da intensidade da anemia. Contudo, havia estreita rela-
cdo entre éles e o grau de hipo-albuminemia, verificado em alguns. No
entanto, nem sempre havia edemas quando as taxas de albumina caiam
até um grama e pouco por cento, o que mostra, como em outras condi-
cOes morbidas, que os edemas ndo dependem somente da quantidade de
albumina no plasma. PITTALUGA (1934) atribuiu os edemas no cala-
zar a fatores enddcrinos, principalmente relacionados com a tiroide.
NAPIER (1946) achou que éles podem depender de perturbagdes vaso-
motoras ou da relagdo albumina-globulina.

ALTERACOES CUTANEAS

Palidez — A magreza e a palidez dos pacientes com calazar sao
sinais clinicos que logo atraem nossa atencdo. JEMMA (1913) usava a
expressdo “pele cor de céra velha”, para caracterizar a cor branco-ama-
relada que possuem tais doentes. Nos casos de anemia mais discreta.
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principalmente nos melanodermas, a palidez pode ser melhor verifi-
cada no pavilhdo auricular, como alias sucede nas anemias em geral. Ao
lado da palidez cuténea, observa-se ainda, descaramento das mucosas,
ambos dependentes da anemia.

Havia palidez em dezessete de vinte dos nossos pacientes. Outros
autores, como por exemplo ALENCAR e ARAGAO (1955), referem éste
sinal em 100 dos seus casos.

Hiperpigmentagdo — As primeiras descri¢des do calazar na india,
j& mencionavam como sua caracteristica a hiperpigmentagdo cutanea,
embora BRAHMACHARI (1928) advirta de que a mesma ndo é tdo mar-
cada nem té&o frequente como 0 seu nome indica. NAPIER (1946) acen-
tuou que ela é mais evidente na fronte e nas témporas e ocasionalmente
ao redor da boca, tornando-se mais nitida gracas a palidez do resto da
face; depois de mencionar que a hiperpigmentacdo ndo é vista em eu-
ropeus, éle admitiu que ela podia ser 0 resultado de um aumento da
atividade dos melanoblastas, desde que coexistam outros elementos su-
gestivos de hipo-adrenemia; mas, era provavel que ela também fosse um
reforgo da pigmentacdo natural, devido a secura da pele. A possibilidade
de que a hipercromia seja devida a insuficiéncia supra-renal, foi também
aventada por ANITA FRANCO (1955), numa enférma portadora de ca-
lazar, internada na Clinica do PROF. ADRIANO PONDE e por PITTA-
LUGA (1934). CAPRIGLIONE (1944) explicou a melanodermia, como
consequéncia da associagdo de desordens na supra-renal e no sis-
tema neuro-vegetativo. LIGNOS (1913) referiu o caso de uma crianca de
um ano, que éle acompanhou durante algum tempo, tendo a oportuni-
dade de assistir ao enegrecimento de sua pele. BENSIS (1931) assi-
nalou hiperpigmentacdo das extremidades superiores e inferiores no
calazar. CHAGAS e colaboradores (1938) tiveram dois casos com hiper-
pigmentacdo dos joelhos e tornozelos e um das axilas, acrescentando
que tais lesGes sdo dificeis de ser observadas em negros e mulatos.
ALENCAR E ARAGAO (1955) referiram pigmentacdo excessiva da pele
em 4% dos seus doentes e BORGES (1955) também se reportou a elas.
A maioria dos autores dos paises do Mediterraneo, assinalou a raridade
ou a auséncia absoluta de hipercromia cutanea no calazar. Mesmo em
outros locais, é frequente vermos citagcGes semelhantes. Assim, SCOVEL
(1944) na China, MOST e LAVIETES (1947) nos Estados Unidos e VE-
RONESI e colaboradores (1955) no Brasil, ndo encontraram escureci-
mento da pele de seus pacientes com calazar. D’OELSNITZ (1932), na
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Franca, € um dos autores deste pais que fazem excecdo ao que foi dito
acima, pois éle mencionou que no adulto a pigmentacdo da face é fre-
quente. D’OELSNITZ (1933) em oito casos viu sete com hipercromia
cutanea, mais ou menos acentuada. Ele a descreveu como sendo predo-
minante nas regides descobertas (face e dorso das mé&os), porém, se en-
contrando também nas partes mais escondidas (6rgdos genitais, aréola
dos seios, face dorsal dos pés e ante-brago); no rosto, o local de eleicdo é
a zona supla e infra-orbitaria, dorso do nariz e ao redor da boca; ela
se acentua durante as remissdes da doenca e se extingue com 0 trata-
mento estibiado. D’'OELSNITZ (1936) mencionou que a hiperpigmenta-
¢do parece ser piopria do adulto.

Encontramos hipercromia em cinco (26,3/r) dos nossos pacientes
com calazar. Eram de dois tipos as lesfes verificadas. Em dois casos
(n.°s 3e9), foram vistas somente na face (regidao malar e labio superior),
tendo cor de café com leite e sendo muito semelhantes ao cloasma da
gravidez. Pelo menos num caso (n.° 3), assistimos ao desaparecimento
da lesdo apds o tratamento antimonial; 0 outro paciente ainda ndo 0
vimos desde sua alta hospitalar. Em trés outros casos (n.°s 1, 5e 7)
havia escurecimento uniforme da pele, em certas regides do corpo, prin-
cipalmente nos joelhos, cuja tonalidade e aspecto assemelhavam ao pro-
duzido pelos raios solares.

OUTRAS MANIFESTACOES CUTANEAS

Quatro pacientes (N."s 3, 4, 5 e 16) exibiam cicatrizes nos mem-
bros inferiores que, por suas caracteristicas, nos pareceram corresponder
a antigas lesdes leishmanidticas. Vale a pena registrar que dois déles
apresentaram intradermo-reacdo de Montenegro negativa, fato sobre 0
qual falaremos mais adiante. O achado de Ulceras cutaneas em doentes
de calazar tem sido relatado por vérios autores (YAKIMOFF, 1915 —
GIRAUD e VIGNE, 1934, — BOUDET BROCAS E BALMES, 1941 —
DEANE e DEANE, 1955 — VERONESI e colaboradores (1955), etc).

Um paciente (n.° 14) tinha petéquias e outro (n.20 ") plrpura,
na perna e bracos. Trés doentes (n.° 1, 2 e 3) referiram hiperidrose. As
lesbes de leishmanioide dérmico, surgidas num caso (n® 4), serdo men-
cionadas noutro capitulo, por serem raras no periodo de estado da doen-
ca e terem caracteristicas especiais.
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ALTERACOES DOS FANEROS

BENTLEY (1902), antes da descoberta da Leishmania dono
vani, ja fazia referéncia que no calazar havia perda da pigmentacdo
e adelgacamento dos cabelos e que um dos primeiros sintomas de me-
Ihora da doenca era seu escurecimento e espessamento. Também a sua
queda tem sido mencionada frequentemente. ALENCAR E ARAGAO
(1955) encontraram queda dos cabelos em cérca da terca parte de seus
leishmaniéticos viscerais,

Quatro (21W) dos nossos pacientes (n.° 7, 8, 14 e 20) tinham ca-
belos escassos, sécos, descorados e quebradicos; trés outi'os (n.° 1, 9 e 15)
fizeram referéncia a alopecia durante a anamnese, totalizando assim
sete enfermos (36,8'') com queda dos cabelos. Em dois outros doentes
(n." 4 e 9) havia escassez de pelos pubianos e axilares. Um paciente
(n.11 ") com treze anos de idade, ndo apresentava nenhum esboco de
pélos no pubis e na axila.

Uma questdo discutida no calazar é a do alongamento dos cilios.
PITTALUGA (1934) chamou a atengdo para a constancia com que
encontrou no calazar, cilios longos e escuros, mesmo em criangas louras;
tal hipertricose localizada, no seu entender, seria devida a perturbacdes
funcionais enddcrinas. BARROS e MACIEL (1951), opinaram que 0s
cilios longos e negros (sinal de PITTALUGA), sdo de importancia para o
diagndstico presuntivo do calazar, enquanto PILA (1953) acentuou que
as pestanas longas e arqueadas raramente eram encontradas na para-
sitose e careciam de valor diagndstico.

Em cinco de dezenove das nossas observagbes (n.° 7, 12, 15, 16 e
22), ha referéncias aos cilios longos, sendo que a idade dos pacientes que
0s apresentaram variou entre seis e catorze anos. ALENCAR E ARAGAO
(1955) em cento e setenta e quatro doentes com calazar, obaervados no
Ceard, encontraram cilios alongados em cento e cinquenta e nove déles
(91,4'), mas atribuiram 0 achado a caracteristicas raciais.

Um de nossos casos (n.° 3) tinha onicogrifose.
HEMORRAGIAS

E’ classico e todos os trabalhos sébre calazar mencionam, as
hemorragias que aparecem nas diversas fases da doenca. Quase todos,
as consideram componentes do quadro clinico da parasitose, embora,
outros as rotulem entte as complicagbes que podem advir no curso da
infeccdo. Geralmente sdo tidas como benignas, mas veremos que nem
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sempre 0 sdo. Ao estudarmos as manifestacdo cutaneas, ja nos referimos
a dois sinais — petéquia.s e purpuras — que, juntamente com as hemor-
ragias, alertam 0 clinico para as perturbacGes da hemostase na leish-
maniose visceral, melhor evidenciadas pelos exames de laboratério.

Conforme ja dizia LEISHMAN (1904), as perdas sanguineas no
calazar tém como sitio de maior frequéncia, as narinas e as gengivas.
SCOVEL (1944) mencionou epistaxes em 75'r de seus casos infantis,
acrescentando que elas podem se suceder com intervalos curtos. MOST
E LAVIETES (1947) em seus trinta casos, encontraram um com epistaxe
e outro com gengivorragia. COLE (1944) em sessenta casos, teve epi.s-
taxes em nove, gengivorragias em seis, hemorragias intestinais em sete,
hematemese e uretrorragia em um. ALENCAR E ARAGAO (1955) assi-
nalaram que 15,5", de seus pacientes tinham tido epistaxes. MALA-
MOS (1947) referiu 0 fato extranho de ter encontrado vilas, em que
todos os pacientes de calazar tinham hemorragias.

Entre os nossos doentes encontramos somente hemorragia gen-
gival num caso (n.° 12) e epistaxes em catorze (n.13 12,10 98 4 3 1 "
16, 17, 18, 20, 21 e 22) dando uma percentagem total de . Estes aci-
dentes hemorrégicos foram frequentes em seis casos e em dois éles apa-
receram unicamente durante a medicacdo antimonial (Glucantime).
Noutro caso (n.° 17) que vinha tendo epistaxes abundantes e fre-
quentes, desde o inicio de sua doenca, depois do tratamento estibiado
elas se tornaram incoerciveis. Este pacientes (n® 17), apesar de trans-
fusdes e de tamponamento nasal, feito por oto-rino-laringologista, conti-
nuou sangrando e morreu em consequéncia de sua epistaxe. Outros
casos de hemorragias fatais tém sido assinalados no calazar. Assim,
LAVERAN (1917) informou que PIANESE, ABATE, e LONGO e PULVI-
RENTI citaram fatos semelhantes. FAVRE-GILLY e colaboradores
(1951) relataram dois casos de forma hemorragica do calazar, ambos
com puarpura trombocitopénica, falecidos apds enterorragias. COLE
(1944) mencionou as hemorragias como acidentes terminais em nove
de seus casos. Estes sd@o exemplos de fendmenos hemorrdgicos expon-
taneos, mas sabemos que tais eventualidades podem ser desencadeadas
por traumatismos, como ferimentos cutdneos ou mucosos, rutura do
baco, etc.

Na nossa opinido, as perdas sanguineas no calazar, além de fre-
quentes, sdo perigosas e devem merecer nossa maxima atencdao no tra-
tamento désses doentes, principalmente considerando a experiéncia que
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temos, confirmando a opinido de outros, que os antimoniais podem desen-
caded-las ou agravé-las. As hemorragias no calazar estdo associadas a
perturbacbes da hemostase, muitas vézes complexas. Algumas destas
serdo mencionadas ao fazermos o estudo dos exames de laboratério "
ou*ras, ainda desconhecidas, estdo a exigir analise minuciosa.

HIPERTROFIAS GANGLIONARES

Sendo o calazar, como disse CHISTOPHERS (1904), uma infec-
¢do do sistema reticulo-endotelial, semelhante a uma septicemia cro-
nica, € evidente, que todos os setores do organismo, ricos em elementos
déste sistema, devem estar mais ou menos comprometidos. A esta regra
ndo fazem excecdo os ganglios linfaticos, cuja hipertrofia, mais fre-
guente em jovens do que em adultos (BRAHMACHARI, 1928), ndo tem
passado desapercebida aos varios autores que se dedicaram ao estudo das
manifestacbes clinicas da leishmaniose visceral, embora variassem na
maneira de interpreta-la.

NICOLLE (1909) verificou-a em seus pacientes, mas a considerou
como fenémeno banal, nada tendo a ver com 0 calazar. Que esta inter-
pretacdo de NICOLLE nédo era verdadeira, em seu sentido mais amplo,
mostrou-o COCHRAN (1912) ao encontrar leishmanias nos ganglios dos
seus pacientes examinados. LAVERAN (1917) notificou discreta hiper-
trofia ganglionar, ndo dolorosa em quatro doentes. GIRAUD (1932)
também assinalou a discreta participacdo dos ganglios na moléstia, ca-
racterizando-os como sendo duros, pequenos e méveis, como se fossem
grdos de chumbo, mais facilmente perceptiveis, quanto mais magro for
0 individuo; ele se referiu, também, ao aumento de volume dos ganglios
profundos abdominais e dos trdqueo-brénquicos. Posteriormente, Gl-
RAUD e colaboradores (1937) mencionaram que a hipertrofia ganglio-
nar é rara entre as criangas maiores e adultos. D’OELSNITZ (1933)
afirmou ser o comprometimento dos ganglios no calazar certo e consubs-
lanciado pelo encontro dos parasitas, embora reconhecendo a dificul-
dade em se distinguir tais micropoliadenites das comumente vistas nas
criangas e em todos os individuos magi'os. D'OELSNITZ deu muito
valor a adenite epitrocleana, principalmente quando se pode excluir a
sifilis como causa da mesma; para éle sua percepcéo € nitida e tal ade-
nite pode evoluir de modo semelhante a esplenomegalia, inclusive desa-
parecendo sob a ac¢do dos antimoniais. CHAGAS e colaboradores (1938)
referiram engorgitamento ganglionar constante em seus casos, prin-
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cipalmente na regido cervical, vindo em seguida a inguinal, depois a
axilar e a epitrocleana; no entanto, advertiram sGbre a existéncia de
concausas capazes de gerar érros de interpretagcdo. BARRIOS (1943)
dsu o seu depoimento assegurando que as adenites ndo se encontram
no primeiro més da infeccdo, aparecendo quando 0 tempo de doenga
é superior a quatro meéses e principalmente se associada a desnutri¢éo;
ndo lhe emprestou nenhuma importancia clinica, dizendo ser a mesma
muito frequente em tddas as afecgBes sub-agudas. COLE (1944) evi-
denciou hipertrofia ganglionar na metade de seus casos e em muitos
déles encontrou leishmaénias ao exame direto; na sua opinido, 0 processo
é generalizado e os elementos nele envolvidos tém a consisténcia da
borracha. Em sete dos trinta casos de MOST e LAVIETES (1947) havia
adenite cervical. ALENCAR E ARAGAO (1955) encontraram ganglios
palpaveis em 94,2%! de seus casos.

Em todos 0s nossos pacientes, exceto trés déles (84,2%), havia re-
feréncias sdbre micropoliadenite em suas observagfes. Os ganglios geral-
mente ndo excediam 2 cms. de didmetro, sendo elasticos, livres, moveis
e indolores. A localizagdo do enfartamento ganglionar era a seguinte:
regido inguino-crural (11 casos), cervical (10 casos), sub-mandibular
(8 casos), axilar (7 casos), epitrocleana (4 casos, sendo 2 déles unila-
terais) e supra-clavicular (1 caso); a observa¢do de um dos nossos paci-
entes ndo faz 'eferéncia a localizagdo exata da hipertrofia ganglionar.

Pelos nossos dados, realmente, € comum, no calazar 0 aumento
de volume dos génglios superficiais. Nenhuma vez os puncionamos e
porisso ndo sabemos se néles haviam leishmanias. Na Bahia, encontramos
na quase totalidade dos pacientes examinados nos hospitais, ganglios
semelhantes aos déstes nossos casos e como ndo conseguimos evidenciar
nenhum carater diferencial entre éles, na nossa opinido, tal achado cli-
nico ndo tem valor no diagndstico da parasitose em apréco.

ESPLENOMEGALIA

A esplenomegalia compde com a febre e a anemia 0 cléssico tripé
da doenca. Na verdade, é ela 0 primeiro sinal a orientar o clinico no
sentido do diagnostico. Pois, se a febre traz o paciente ao médico é, na
verdade, a esplenomegalia que sugere a éste a infeccdo leishmanidtica.
Sabe-se que seu aparecimento é precoce e segue de perto 0 advento da
febre. MOST e LAVIETES (1947) verificaram que em 90% de seus do-
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entes j& havia aumento do baco no primeiro exame a que foram subme-
tidos, isto €, logo no inicio da doenca; sendo que, somente em trés, a
esplenomegalia surgiu mais tarde. Todos os autores assinalam a cons-
tancia déste sinal. Para GIRAUD (1936) éle nunca falta. SCOVEL
(1944) disse que em quinhentos e oitenta e cinco casos Unicamente em
seis 0 baco ndo foi palpavel. Em todos os casos de CHAGAS e colabc-
radores (1938), de VERONESI e colaboradores (1955) e em 983 dos
de ALENCAR e ARAGAO (1955) o bago estava aumentado de volume.
NAPIER (1946) advertiu que éle pode crescer para cima, e nesta even-
tualidade, a esplenomegalia somente pela percursdo sera evidenciada, e
que também, em alguns casos ndo se percebe qualquer aumento do
6rgdo. O mesmo autor mencionou que 0 bago cresce com a regulari-
dade e a precisdo de um Utero gravido, chegando ao rebordo costal no
fim de um més e dai por diante progredindo cérca de uma polegada,
mensalmente; contudo, raras vézes, no final do primeiro més, éle pode
ser palpado ao nivel da cicatriz umbilical, e noutras, ao contrario, seu
crescimento é mais lento. Para COLE (1944) estas variacdes de
limite do 6rgdo podem dar-se bruscamente, tanto num sentido quanto
no outro; assim, éle citou o caso de um baco palpavel sob o rebordo
costal, no fim da inspiragdo e que dois dias apds éle se expandiu além do
umbigo, enquanto viu outros diminuirem de dois a trés dedos transversos
em quatro dias. BRAHMACHARI (1928) mencionou notaveis diminui-
coes do volume esplénico apds melenas ou crises diarréicas severas;
GIRAUD (1932), acentuou que em duas condi¢Ges tem visto tal regre:-
sdo: no curso de infecgBes intercorrentes (rubéola, gripe, etc.) e no pe-
riodo caquético, final, alguns dias antes da morte. Embora seja reconhe-
cido que 0 baco pode atingir tamanho consideravel, empresta-se mais
valor diagnéstico ao seu crescimento rapido, pois isto ndo sucede em
outras afeccOes esplenomegalicas.

Segundo os autores, no calazar o baco cresce mais que o figado;
para CHATTERJEE (1955), tendo como base uma estatiatica de du-
zentos casos, na fase cronica a relagdo enti’e figado e baco é de: 1:15 a
1:2. Ao estudarmos a hepatomegalia veremos que esta propor¢do ndo €
a regra em grande numero de nossos doentes.

O baco leishmaniotico as vezes é mencionado por diversos auto-
res como baco em esquadro, baco em J e bago transversal.

A consisténcia do 6rgdo tem sido descrita como mole ou firme
nos periodos iniciais da doenca e dura nos casos cronicos. Segundo
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NAPIER (1946) como regra geral, tanto mais crbénica a doenca mais
duro 0 bago; contudo, consisténcia lenhosa como se v& na malaria cro-
nica é raro no calazar.

Seu bordo anterior encerra uma ou duas incisuras, sem valor diag-
nostico definido. D’OELSNITZ (1936) advertiu que a chanfradura ca-
racteristica no bordo infero-interno, descrita pelos meédicos espanhdis,
somente é percebida nas acentuadas esplenomegalias dos adultos.

De modo geral, se aceita que no inicio da doenca o 6rgdo é mdvel
e mais tarde éle vai se fixando no meio das outras visceras abdominais.
Ele é indolor e muito raramente, quando surgem complicacfes, como
infarto, torna-se o local de fendbmenos dolorosos.

Em vinte e trés dos nossos doentes de calazar, todos apresenta-
ram, no momento do primeiro exame, esplenomegalia mais ou menos
acentuada. O tamanho do bago em vinte e dois déstes casos era 0
seguinte:

4 cms. abaixo do rebordo costal — 1 caso
6 ” o 1— 7 " caso
8 ” ” ” ” ” 2 casos
9 e : 3— 7 " casos
2~ oo 1 " caso
17 7 ” 1 caso
19 7 ”  — 1 caso
Atingindo a fossa iliaca esq. — 2 casos
Quase até 0 umbigo — 3 casos
Até 0 umbigo — 5 casos
Ultrapassando 0 umbigo — 2 (asos.

De acbrdo com esquema de HACKETT poderiamos classifica-los
nos seguintes tipos:

Tipo  I1l— 9 casos
Tipo  IV— 6 casos
Tipo \/— 7 casos

Embora sem constituir regra fixa, notamos haver relacdo evi-
dente entre a duragdo da doenca e 0 tamanho do 6rgdo. Assim, nos
cinco casos do tipo Ill, nos quais conseguimos precisar 0 inicio da
infecgdo, esta nunca foi superior a um ano. Nos onze casos dos tipos
IV e V, cujo comeco da doenca também pdde ser determinado, haviam
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oito com mais de um ano. Estes dados nos indicam que o bago no fim de
um ano, geralmente, atinge 0 tipo 1V ou V da classificacdo de HACKETT,
mas que em cérca da quarta parte dos doentes, isto pode acontecer entre
seis méses a um ano. Por outro lado, um bacgo do tipo Ill, sugere enfer-
midade com menos de um ano de duragdo. Parece-nos que inicialmente,
na maioria dos casos, 0 grande eixo do bago se orienta na direcdo da fossa
iliaca esquerda e com 0 aumento de volume do 6rgdo, €le se inclina mais
para a direcdo da cicatriz umbelical, a menos que o figado, muito volu-
moso, 0 mantenha na posigdo inicial.

Em todos 0s nossos pacientes 0 baco era de consisténcia firme,
ndo havendo uma dureza como se vé habitualmente nas esplenomegalias
esclero-congestivas de longa duragdo ou nos bagos leucémicos. Sua su-
perficie sempre foi lisa e na térca parte dos casos havia leve dor a pal-
pacdo. Sua mobilidade é pequena, quando comparada com a que éle
possue em outras afecgdes, como por exemplo a esquistossomose, a cirro-
se de Laennec, etc. No seu bordo anterior vé-se habitualmente uma
ou mais chanfraduras, mas, em regra, elas ndo se apresentam de modo
tdo acentuado como é habito se observar no baco da forma hépato-es-
pléncia da esquistossomose.

Em dois pacientes 0 baco diminuiu de volume ap6s hemorragias
intensas, como alias sucede nas esplenomegalias em geral.

Digno de registro é o resultado espetacular que obtivemos, na
quase totalidade dos casos, com a terapéutica antimonial. Assistimos
bacos enormes retrocederem, para se tornarem palpaveis sob 0 rebordo
costal ou impalpaveis. Contudo, convém notar que, na maioria das
vézes, a esplenomegalia ndo regride imediatamente apds 0 término da
medicacdo estibiada, sendo comum comecar a fazé-lo depois de trans-
corrido algum tempo.

HEPATOIVIEGALIA

Os autores mencionam que, na maioria das vézes 0 figado torna-se
aumentado de volume nos casos de calazar, mas acentuam ser quase
sempre de modo menos intenso do que o bago. Dizem éles que a hepa-
tomegalia ndo tem o mesmo valor diagnostico da esplenomegalia. RO-
GERS (1907) assinalou que o figado ndo cresce no inicio da doenca,
porém, o faz no periodo de estado; na sua opinido, ocasionalmente, apos
alguns méses, éle pode ultrapassar a cicatriz umbilical e ser mesmo
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maior do que 0 baco. Segundo GIRAUD (1932), o aumento do figado é
precoce, mas sendo seu crescimento repartido numa maior superficie
torna-se mais dificil ser evidenciado; no periodo de estado, € ainda
GIRAUD (1932) quem disse, éle sempre ultrapassa 0 rebordo costal e
com frequéncia atinge a altura de uma linha horizontal passando pelo
umbigo. POINSO (1932) apresentou dois casos de calazar, com figado
proporcionalmente muito mais aumentado do que 0 bago; éle os
rotulou como forma hepatica do calazar infantil. D'OELSNITZ (1936)
acentuou as perturbacGes hepaticas funcionais, acrescentando que as
alteracbes morfoldgicas podem ndo existir em alguns casos. COLE
(1944) em sessenta casos de leishmaniose visceral, quando examinados
pela primeira vez, somente dezesseis exibiam hepatomegalia e noutros
dezesseis ela surgiu posteriormente. PILA (1953) achou 0 figado normal
na maioria de seus doentes e raras vezes encontrou-o hipertrofiado.
Para NAPIER (1946) o 6rgdo esta crescido em 80% dos casos de calazar.
Entre nds, parece que a hepatomegalia tem sido assinalada com mais
frequéncia. VERONESI e colaboradores (1955) a verificaram em todos
0s seus pacientes. ALENCAR E ARAGAO (1955), em cento e oitenta e
quatro casos, somente em trés ndo a observaram. O figado era palpével,
também, nos casos descritos por CHAGAS (1936), MEIRA, JAMRA e
LIMA (1949), VERSIANI (1943), etc. Contudo, COUTINHO e LIRA
(1954) tiveram um doente com figado impalpavel.

A nossa experiéncia esta inteiramente de acrdo com a da maioria
dos autores nacionais acima citados. Encontramos hepatomegalia em
todos 0s nossos vinte e trés leishmanidticos. Em vinte déles, nos quais
medimos 0 tamanho do figado, foi constatada a seguinte situacdo de
seu bordo inferior, ao nivel da linha hemi-clavicular:

Abaixo 4 cms. — 1 caso
55 7 — 1 caso
7 7 — 2 Casos
8 ” — 4 casos
95 ” — 1 caso
2 — 1 caso
13 ” — 1 caso

Na altura de uma linha horizontal

passando pelo umbigo — 4 casos

Na altura da linha bi-iliaca — 5 casos
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Embora algumas vézes 0 6rgdo descesse até a fossa iliaca direita,
somente em duas ocasifes a cicatriz umbilical ficou situada dentro da
sua area de projecdo na parede abdominal. Contudo, ndo é unicamente
0 lobo direito que aumenta de volume, também o esquerdo 0 faz com a
mesma intensidade e em geral vémo-10 ultrapassar a linha média, indo
até 0 hipocondrio esquerdo. E’comum baco e figado estarem encostados
um ao outro em maior ou menor extensdo. Considerando 0 crescimento
hepatico no periodo de estado, pois ndo temos casos no inicio da doenca,
ndo encontramos proporcionalidade entre a duragdo e o volume atingido
pelo 6rgdo. Sua consisténcia era levemente endurecida em todos os
casos, porém, jamais igualando aquela do figado da esquistossomose, da
cirrose de Laennec ou da cirrose post-necrotica. Mesmo nos nossos
dois figados com cirrose devida ao calazar sua consisténcia ndao nos
pareceu ter a dureza dos acima mencionados. O bordo inferior era
fino e se flexionava levemente ao encontro da méo que apalpa. A sua
superficie se apresentou lisa em todos os casos e pela necrdpsia de quatro
déles tivemos a confirmagdo de que 0 figado ndo apresenta nodulos.
Algumas Vvézes, se percebe discreta elevacdo na superficie hepatica ao
nivel do epigastrio, motivada pelo grande aumento de volume do 6rgao;
iSS0 pode ser visto no caso n.° 4 (fig. 19). Na maioria das vezes a pal-
pagdo € indolor e em cinco casos (28,6/?) 0 paciente acusou dor, sendo
discreta em trés déles.

Analisando as relagbes de tamanho entre figado e bagco, vemos que
em nosso material, ndo h& aquela despropor¢do apregoada pela maioria
dos autores estrangeiros. Até pelo contrario. Ficamos com a impressao
de que o figado de nossos pacientes talvez até tenha se desenvolvido mais
do que 0 baco. Ressalvadas as dificuldades de se comparar 0Orgdos
com tamanho e formas diferentes, parece-nos que em trés casos 0 figado
cresceu mais do que 0 baco, em dois outros aconteceu o contiario e no
restante dos casos ambos parecem ter aumentado de volume na mesma
proporcdo. Ao estudarmos microscépicaniente 0 figado, veremos que em
todos 0s nossos casos haviam lesbes mais ou menos pronunciadas.

Queremos acentuar o efeito benéfico da medicacdo estibiada
sbbre o figado. Sob a acdo da mesma assistimos o Orgdo regridir. A
maioria dos pacientes teve alta com éle ainda aumentado de volume;
contudo, pelo menos em dois pacientes (n.° 3 e 5) vistos com mais de
um ano, apads a alta hospitalar, €le foi palpavel sob 0 rebordo costal.
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DISTENSAO ABDOMINAL

NICOLLE (1909) disse que 0 ventre dos leishmanidticos viscerais
era volumoso e tenso. YAKIMOFF (1915) mencionou 0 ventre duro, as
vezes muito duro, do calazar. GIRAUD (1932) acentuou a distensdo
abdominal e a atribuiu em grande parte ao aumento do volume do
figado. D’OELSNITZ (1936) referiu ao meteorismo intestinal, como
sendo capaz de tornar muito grande 0 abdome, maior mesmo, do que era
licito se esperar da esplenomegalia. D’'OELSNITZ relacionou tal ma-
nifestacdo a insuficiéncia hepética, comparando-a com a que surge no
periodo pré-ascitico dos cirréticos e acentuou sua persisténcia apds a
regressao do figado e do baco.

Temos notado em todos 0s nossos casos certa distensdo abdominal
mais ou menos intensa e esta €, ao NOsso ver, uma das caracteristicas da
doenca. No calazar ndo encontramos 0 abdome de paredes flacidas que
peimite flanquear com facilidade os 6rgdos néle contidos, 0 que era de
se esperar, tendo em conta a hipotrofia muscular acentuada vista na
maioria desses pacientes, principalmente quando entram nas fases mais
avancadas da doenca. Temos a impressdo que éste sinal ndo deve depen-
der da insuficiéncia hepéatica e nem somente da grande hépato-esple-
nomegalia, frequente na doenca, pois mesmo quando esta regride os
doentes continuam com o abdome excessivamente grande e sempre algo
distendido.

CIRCULACAO COLATERAL SUPERFICIAL NO ABDOME

Tem sido assinalada a circulagdo colateral venosa superficial do
tipo porto-cava. Geralmente, ela estd associada a outros sintomas de
insuficiéncia hepatica (D’'OELSNITZ, 1936). SCOVEL (1944) estudando
quinhentos e oitenta e cinco casos diz ndo té-la encontrado em nenhum.

Entre nossos pacientes a circulagéo colateral foi assinalada como
presente em quatro casos e esbocada em trés outros; cumpre registrar

que em nenhum déles as veias estavam muito dilatadas e tortuosas.
Sempre a citctulagéo colateral era discreta e em todos os casos desapa-
receu totalmente com o tratamento instituido.
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MANIFESTAQ()ES DIGESTIVAS

DONOVAN (1904) referiu que mais da metade dos seus pacientes
com calazar sofriam de diarréia. BRAHMACHARI (1928) dizendo que 0
prognostico da doenca era 0 pior possivel, pois todos os seus casos haviam
falecido, informou que a maioria teve como causa-mortis a disenteria.
ARCHIBALD (1923) também as mencionou como sendo frequente em
seus casos. Outras manifestacOes digestivas podem ser encontradas na
leishmaniose visceral e GIRAUD (1932) acentuou ser dificil elas
nado surgirem em algum momento da evolugdo da doenca. Esporadica-
mente, tem sido atribuido ao calazar manifestacbes mais raras, como
por exemplo, a apendicite, comprovada pelo achado de leishméanias
(HARTMANN-KEPIPEL, 1923) .

Em dezenove dos nossos pacientes, foram encontradas as seguin-
tes manifestagdes digestivas, alem das ja assinaladas:

Diarréias....c.cccoveveeveiiieie e 8 casos (A2,\%)
Dores abdominais .........ccccceevvivveieennnen, 4 casos (21,090
ANOTEXIA.iciiiiiieieiiie e 4 casos (21,0%)
Sensacdo de plenitude epigastrica post-

prandial ..., 3 casos
Lingua com bordos 1is0s.........cccceueenee. 3 casos
NAUSEAS...vviviereerieierieie e 1 caso
VOMITOS ..o 1 caso
EruCtacao....ccoovieiiiiiiieciece e 1 caso
ODbStIPAGAD....c.veviiieie e 1 caso

Nenhum caso apresentava lingua saburrosa, um dado negativo
valorizado por outros, e que ao nosso Vér deve ser levado em conta no
diagnostico. Também vale a pena focalizar que a maioria, dos pacien-
tes (797f) manteve seu apetite conservado.

No capitudo destinado a evolucdo da doenga, mencionaremos
outras complicacBes graves a que estdo sujeitos os leishmanidticos vis-
cerais, como por exemplo 0 noma, felizmente raro nos dias atuais.

MANIFESTACOES CARDIO-VASCULARES E RESPIRATORIAS

Na sintomatologia do calazar encontramos, com frequéncia, uma
série de achados em correlagdo com perturbacGes dos aparélhos circu-



Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar 43

latorio e respiratoilo. Sem a importancia dos outros dados ja expostos,
ndo deixam de ter algum valor diagnéstico, além de serem componentes
do quadro clinico da doenga. No calazar é regra haver taquicardia que,
como disse ARCHIBALD (1923) SCOVEL (1944) e outros, persiste
mesmo quando o paciente estd em fase apirética. Para BRAHMACHARI
(1928) pode aparecer bradicardia, poucos dias antes da morte. Entre os
doentes de ALENCAR e ARAGAO 98,9'f tinham mais de cem batimen-
tos cardiacos por minuto.

Nos nossos casos, sdmente por duas vezes (n.1" e 22) 0 pulso, ao
primeiro exame, apresentou menos de cem batimentos por minuto.

A tensdo arterial maxima, em geral, é inferior a cem e isto para
NAPIER (1946) explica a pulsacdo visivel das caroétidas, que se constata
na maioria dos leishmanidticos. Cinco doentes (26,3"V) se queixaram
de dispnéia de esforco e dois de palpitagdes.

A ausculta do coragdo revelou com frequéncia (57,9)1) sopros,
quase sempre rudes, mais ou menos intensos, melhor audiveis na regido
meso-cardiaca. Em trés casos (n.° 9, 15 e 18) havia hiperfonese da se-
gunda bultha no foco pulmonar, como sabemos, um achado normal em
individuos jovens. Em alguns pacientes se constatou certo grau de dila-
tacdo cardiaca, evidenciavel aos raios X e que, como os sopros, desapa-
receram posteriormente e foram atribuidos a anemia concomitante.
BENHAMOU (1953) falou no coragdo dos leishmanioticos, dizendo que
se parecem com 0 dos palldicos.

O eletrocardiograma nada mostrou de interessante em nenhum
caso, exceto sinais de dilatacdo cardiaca num déles (n.° 16). Este caso
apresentou peculiaridades que justificam certos comentarios. Tratava-
se de uma paciente com seis anos de idade, na qual se suspeitou da exis-
téncia de uma cardiopatia. Com 0 tratamento antimonial houve pe-
quenas melhoras, seguidas de pioras e morte em insuficiéncia cardiaca.
O exame anatomopatolégico do coracdo revelou moderado grau de
edema das fibras cardiacas e um infiltrado difuso de predominancia mo-
nonuclear. Via-se, também, células reticulares contendo leishmanias.
Na opinido do patologista, DR. ZILTON ANDRADE, o quadro histopa-
tologico era distinto do da doenca de Chagas. Além disto, a paciente
tinha reacdo de Machado Guerreiro e xenodiagndstico negativos.
Assim, achamos justificado se fazer neste caso o diagndstico de miocar-
dite leishmanidtica.
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Para o lado do aparelho respiratério mais da metade dos leishma-
nioticos tossia, sendo que em cinco (26,3";') a tosse era improdutiva e em
seis (31,6) produtiva; em dois déstes Gltimos a auscultagdo do torax
revelou estertorcs bolhosos grossos, roncos c sibilos.

OUTRAS MANIFESTACOES

BASILE, LA CAVA e VISENTINI (1911) relataram um caso de
calazar com convulsdes e na necropsia se verificou tratar-se de leptome-
ningite por leishmanias. Este é um exemplo das vérias localizagbes que
pode ter o parasita e por éle vemos a diversidade de manifestacdes clini-
cas capazes de serem geradas noutros aparelhos e sistemas organicos.
Contudo, elas sdo esporadicas e referidas por um ou outro autor e
ndo fazem parte do quadro clinico habitual da doenca. Mencionaremos
somente certa parada no desenvolvimento fisico, que nos pareceu evi-
dente em alguns de nossos casos, comprovada pelo retardamento da ida-
de 6ssea. O infantilismo visto em alguns pacientes com calazar e em
outras esplenomegalias necessita, a nosso vér, de um estudo mais minu-
cioso. Citaremos também, que duas de nossas doentes (n.° 9 e 19) apre-
sentavam-se amenorréicas, sendo uma ha um ano e outra ha seis méses.
Um de nossos casos (n.° 18) exibia acentuado rosario raquitico.



Capitulo 111

PERIODO FINAL

Com a agravacao da sintomatologia a doenga entra em seu periodo
final. O doente nesta fase é extremamente magro, verdadeiramente
caquético. A hipotrofia muscular é extrema. Surgem com mais frequén-
cia os edemas dos membros inferiores e as vezes ascite. As lesdes hepa-
ticas podem se transformar numa cirrose. O abdome é volumoso e, con-
transtando com a magreza geral, 0 baco e 0 figado atingem grandes pro-
porgBes. O organismo espoliado na luta contra a infecgdo estd sujeito
as complicacOes, frequentes néste periodo. Embora as mesmas possam
surgir em qualquer fase da doenca, € nesta que elas aparecem com maior
incidéncia e porisso as mencionaremos aqui. Ndo ha um limite exato
entre 0 que pertence ao quadro clinico habitual da doenga e o que se
deve entender como complicagéo da mesma. Determinadas manifestacdes
ja referidas no periodo de estado sdo consideradas, por alguns, como
complicacoes.

DONOVAN (1904), um dos autores que estudou muito bem a
sintomatologia do calazar, citou como mais frequentes as seguintes com-
plicagBes: cancrum oris, inflamacao e ulceracao das gengivas e do palato,
otite, amigdalite supurativa, bronquite, pleuriz e bronco-pneumonia.
ARCHIBALD (1923), mencionou a diarréia, a disenteria, 0 cancrum
oris e a gangrena pulmonar. LAVERAN (1917), considerou como das
mais frequentes as hemorragias (epistaxes, gengivorragias, enterorra-
gias), ulceragcdes cutineas e outras semelhantes ao pénfigo, ulceracdes
bucais, podendo chegar ao noma, rutura do baco, disenterias, diarréias
profusas, ulceragdes intestinais, levando a peritonite purulenta, pneu-
monia, bronco-pneumonia e pleuriz. BRAHMACHARI (1927), consi-
derou 0 noma como a complicacdo mais séria e frequente. Ele referiu
também as gengivorragias, estomatite ulcerativa, piorréia alveolar, ab-
cessos em varias regides, otite média, gangrena da vulva, disenterias,
hematemese, melenas, hemorragia cerebral, diarréia, perfuracdo intes-
tinal, bronquite, bronco-pneumonia lobar, pleuriz, empiema pleural,
tuberculose, ictericia, ascite, abcesso hepatico, rutura do bago, nefrite.
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Ulceras cutaneas etc. Como vimos, cada autor com grande experiéncia
sobre o assunto, refere as complicacbes mais diversas possiveis e pode-
riamos citar outros, com exemplos ainda mais variados, 0 que é intei-
ramente supérfluo.

Outra coisa ndo se poderia esperar de uma doenga sumamente es-
pcliativa como a leishmaniose visceral. Também a sua evolugdo prolon-
gada, permite que se constate durante a mesma, uma serie de afeccoes,
algumas delas, certamente, por mera coincidéncia.

GIRAUD e POINSO (1934), estudando a evolucdo das doencas
Infecciosas intercorrentes, acreditaram que. em determinados casos, séo
benéficas para o doente, fazendo diminuir 0 volume do baco, talvez pela
hipertermia produzida.

Atualmente, algumas das complicagbes acima mencionadas
quase ndo mais existem, gracas ao uso de antibidticos e as medidas
higiénicas cada vez mais divulgadas. Exemplo disto é o noma, chamado
antigamente a podriddo dos hospitais e que hoje, praticamente, ndo
mais existe.

Entre nossos vinte e dois pacientes haviam dez que, ao nosso Vver,
estavam no periodo final ou caquético da doenca (n."s 4, 8, 10, 11, 13,
14, 15, 16, 18 e 20). Notamos relacdo evidente entre a duragcdo da molés-
tia e o periodo da mesma em que 0 paciente se encontrava. Assim, déstss
dez doentes, em oito a duracdo da doenca pdde ser precisada e sémente
em um déles (n.18 "), era inferior a um ano; nos demais que tinham
entrado no periodo final da infecdo, 0 inicio da mesma datava mais
de um ano.

Os nossos casos, durante 0 tempo que estiveram internados, apre-
sentaram poucas complicagdes, aléem daquelas ja mencionadas, quando
tratamos da sintomatologia referente ao periodo de estado. Um déles
(n® 15), desenvolveu uma pneumonia lobar, debelada cgm penicilina
e sequida de derrame pleural de curta duragdo. Outro (n.16 "), apre-
sentou sub-ictericia, cuja biopsia hepatica revelou estase biliar. BRAH-
MACHARI, (1928), admitia que a ictericia podia surgir em pacientes
com calazar, na dependéncia de compressao dos canaliculos biliares pelas
"células de Kupffer, abarrotadas de leishmanias.

Tivemos manifestacdes de nefropatia em algumas oportunidades,
principalmente apos 0 uso da medicacdo estibiada, as quais analisaremos
no canitulo X.



Clapitulu IV

FORMAS CLINICAS

JEMMA (1913), distinguiu trés formas clinicas no calazar; a)
foima aguda, rara, evoluindo em trinta e cinco a quarenta dias; b)
forma sub-aguda, mais comum, evoluindo em cinco méses a um ano, e,
como a anterior, fatal; ¢) forma cronica, de evolucdo lenta, podendo per-
manecer estacionaria alguns méses, durando de dois a trés anos e até
mais de cinco (FIERI, 1955) e terminando com a morte ou cura ex-
pontanea.

GILLOT e MACHUEL (1932), também calcularam que as formas
sub-agudas da doenca duram de oito a doze méses e as formas prolonga-
das, podem ultrapassar dois a trés anos, sendo frequente, nestas, os pe-
riodos de remiténcia.

Todos os autores assinalam uma alta mortalidade para os casos
de calazar nédo tratados. Contudo, sabe-se que alguns se curam expon-
tdneamente. NAPIER (1946), fez referéncia a chamada infec¢do transi-
toria na qual, apos inicio bem definido, comprovado parasitologicamente
e estando a doenca perfeitamente caracterizada do ponto de vista clinico,
h& uma remissdo da sintomatologia, na auséncia de qualquer tratamen-
to; em outras palavras: a cura expontanea se d& logo ap6s 0 comego
da doenca.

Na forma frusta ou mesmo assintomatica, o inicio passara desa-
percebido e a doenca ndo produzindo sintomas € ignorada pelo seu por-
tador, vindo a ser descoberta casualmente. Uma variante desta, é a
chamada forma latente, descrita em 1931 por NAPIER e KRISHNAN
(CORKILL, 1949); baseados na sua existéncia, éstes autores aventaram
a hipdtese de que o calazar representa somente a expressdo clinica, deter-
minada por fatores secundarios, de uma infecgdo que nas areas endé-.
micas € muito mais espalhada do que a doenca propriamente dita. Tam-
bém PIITALUGA (1925-1926), ja havia afirmado que provavelmente s6
js doentes graves sdo vistos pelos médicos, querendo dizer com isto que
as formas benignas da doenca passam desapercebidas. Existem ainda
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as iormas clinicas associadas, nas quais 0 calazar pode estar associado
a esquistossomose, como aconteceu em varios dos nossos casos, a tuber-
culose (n.2 "), ao hipotiroidismo (n.19 "), etc. Com referéncia a esquis-
tossomose, verificamos que a mesma parece atenuar os efeitos da leish-
maniose visceral s6bre os elementos figurados do sangue periférico; no
figado, além dos granulomas esquistossomaticos, vimos num caso dis-
eretas lesdes histopatoldg.cas que talvez pudessem ser atribuidas a ver-
minose. Contudo, nos parece que a esquistossomose ndo desempenhou
papel significativo no quadro dos doentes de calazar, ora estudados.
Todavia, se por casualidade a protozoose se desenvolver num paciente
com a forma hepato-esplénica da esquistossomose, 0 que parece nédo ter
acontecido em nossos casos, entdo, certamente, esta Ultima ndo podera
deixar de interferir no quadro mérbido daquela.

Como outras formas clinicas da doenga, considerando a Impor-
tancia adquirida por certas manifestacbes da mesma, podemos ainda
falar em forma hepatica, hemorragica, fibrose leishmanioética, etc.

NAPIER (1946) disse que variagdes no quadro clinico do calazar
tém sido descritas em diferentes paises, onde sdo assinaladas formas
clinicas mais graves do que aquelas vistas por éle na india.

H& um pequeno nimero de casos de calazar que ndo respondem
ao tratamento antimonial. Entre éstes, podemos citar as formas agudas
mortais (GUERSCHENOWITSCH, 1936) e as chamadas formas resis-
tentes. Em nossos casos ndo tivemos nenhum dos que pudessem ser
considerados como antiménio-resistentes. Contudo, em Sobral (Ceard),
vimos dois casos que estavam sendo tratados pelo dr. ARAGAO e que ndo
responderam a varias séries de antimonial organico pentavalente.

Leishmanioide dérmico — ApGs o tratamento ha regressdo das
lesBes viscerais do calazar. Porém, numa pequena percentagem de casos,
geralmente, entre um a trés anos, surgem manifestagdes cutaneas nas
quais se pode encontrar a Leishmania donovani; € 0 chamado leishma-
nioide dérmico. Ele pode surgir em casos que ndo tiveram lesdes visce-
rais evidentes. Outras Vvézes, as alteragfes cutdneas sdo contemporaneas
das viscerais, tal como sucedeu nos casos descritos por BRAHMACHARI
e DUTT (1927), TZU-TA, PANG-MU e LEE-SHIH (1953), SMITH e
HALDER (1935), WANG (1953), KIRK e SATI (1940) e PRATA e DO-
MINGUES (1956).



Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar 49

O leishmanioide dérmico (BRAHMACHARI, 1922), também deno-
minado leishmaniose dérmica post-calazar (ACTON e NAPIER, 1927),
se apresenta geralmente sobre trés aspectos; a) macula hipocrémica,
podendo surgir principalmente no braco, ante-brago, torace, coxa,
bochecha, mento e perna (NAPIER e DAS GUPTA, 1934); b) eritema
com predilecdo para 0 nariz, bochecha, mento, labio e fronte; ¢) nddulo,
mais comum no rosto e em menor grau nas maos, coxas e pernas (NA-
PIER e DAS GUPTA, 1934). Estes trés tipos de lesdes podem estar iso-
lados ou associados. Além déles existem, também, outros mais raros, cha-
mados verrucoso, papilomatoso, hipertréfico, xantomatoso, etc. As le-
sdes tém tendéncia a cronicidade e ndo sdo acompanhadas de nenhum
sintoma; quando discretas, passam desapercebidas pelos doentes. A
explicagdo desta curiosa entidade ndo est4 de todo conhecida, parecendo
depender de alteracbes da imunidade tissular.

Vale a pena mencionar que a lesdo € muito rara entre nés e ao
que nos parece, somente dois casos foram seguramente diagnosticados
no Brasil. Um déles é 0 nosso paciente n.4 ", a propdsito do qual fizemos
com DOMINGUES (PRATA e DOMINGUES, 1956), uma revisédo do as-
sunto e o outro dos Professores OSCAR VERSIANI e L. BOGLIOLO.
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ERITROGRAMA E RESISTENCIA GLOBULAR

Eritrograma — As alteracdes do eritrograma no calazar sdo conhe-
cidas desde a época do descobrimento da Leishmania donovani, pois ja em
1904, tanto BENTLEY como ROGERS afirmavam ter verificado, sempre
diminuicdo do nimero de hemécias em seus casos. Todos os autores refe-
rem a anemia existente no calazar, em maior ou menor grau, na de-
pendéncia do periodo da doenca. LAVERAN (1917) acreditou que as
criangas estdo mais sujeitas a ela. Pelas observactes de MOST e LAVIE-
TES (1947) vé-se que a anemia se instala precocemente, no primeiro
més apGs 0 inicio da doenca. GUERSCHENOWITSCH (1934) também
acentuou a precocidade da efitropenia. BRAHMACHARI (1928) em
duzentos casos, verificou que, em somente quinze (7,59?) o numero de
glébulos vermelhos por mm3 ultrapassava os 4 milhdes, em cento e
vinte um (60,5 ') esteve entre 25 a 4 milhGes, em quarenta e nove
(24,59?), entre 15 a 25 milhdes e em quinze (7,5'') abaixo de 1,5 mi-
Ihdo. Contudo, numeros inferiores a éstes podem ser atingidos, haja
visto 0 caso de MEIRA, JAMRA e SILVA (1948) com 1.200.000 hema-
cias por mm3, que faleceu em anemia apléstica. NAPIER (1946), referiu
que em quarenta e sete casos, sOmente uma vez, verificou numero
de hemaécias inferior a 2 milhdes por mm3, e em seis vézes acima de 3\2
milhdes; quanto ao tipo de anemia éle o enquadrou como sendo, em
regra, levemente macrocitico e hipercromico. Para MOST e LAVIETES
(1947) havia em geral, hipocromia com macrocitose. Na opinido de
GIRAUD (1932), CARTWRIGHT e colaboradores (1948) e RAMOS
(1955), a anemia do calazar é do tipo normocrdémico.

Pelos nossos resultados em vinte e dois pacientes, nos quais
estudamos 0 eritrograma (Quadro I1), verificamos oligocitemia em to-
dos, com um valor médio de 2.868.181 hemacias por mm3. Somente duas
vézes a hematimetria desceu a menos de 2 milhGes e em ambos os do-
entes havia outra associagdo morbida de certa gravidade, sendo num
tuberculose pulmonar (caso n.° 2) e noutro, bocio e hipotiroidismo
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(caso n.19 "); em dois outros casos (n."s 3 e 5), 0 nimero de hemacias
ultrapassou 3.600.000 por mma3.

O hematdcrito esteve sempre abaixo do normal, tendo como osci-
lagBes extremas 15 e 38 e uma média de 24,1. O volume globular médio
esteve normal em quinze casos e abaixo de 82ut, que é o limite infe-
rior da normalidade, em sete casos (n.°s 4, 6, 7, 11, 13, 14 e 17).

A concentragdo média de hemoglobina globular revelou cifras
normais em dez casos; constatamos numeros inferiores ao normal em
doze pacientes (n.”s 2, 3,5, 6, 7, 8, 10, 13, 14, 19, 21 e 22).

Os reticuldcitos estudados em quinze doentes somente num caso
(n® 11), estavam em namero normal e em todos 0s outros aumentado.

QLADRO 11

F.KITROGKAM4 K RFKITE\( IA (;i.OlULAR

Hemacias Hen_ioglo- Hema- C.H.G. gj.t(', Eisgisé;
N." bina ., .. V.G.M. HG.M. -
por o tocriio M. citos  Globu-
gr. % ) lar.

| 2.300.000 6.8 20 86 29 34 N

2 1.800.000 21 16 88 116 131

3 4.100.000 11,56 38 92 28 30 18 A

4 3.600.000 9,18 28 77 25 32 A

5 3.900.000 9,8 34 87 25 28,8

6 3.200.000 6.0 24 75 18 25 35 N

7 2.700.000 5,10 19 70 16 26 2,4 N

8 3.500.000 91 30 87 27 30,6 2.6 A

9 3.500.000 9,8 30 85 28 32,6 2,0 N
10 2.900.000 8,15 26 89 28 31 4,2 A
1 2.900.000 7,15 23 79 25 32 15 N
12 2.300.000 6,5 20 86 28 32 3,0 N
13 3.100.000 6,12 23 74 19 26
14 2.000.000 45 16 Tt 21 29 134
15 2.700.000 8,5 25 92 31 34 5,0 A
16 2.300.000 7,0 20 86 30 45 74 N
17 3.600.000 9,52 28 7 26 33 7,0 A
18 3.300.000 9.0 28 84 27 A2 16 N
19 1.700.000 4.5 15 88 26 40 6.2 A
20 2.300.000 6.5 20 86 28 32 N
21 2.900.000 8,0 26 90 28 4

22 2.500.000 7,0 22 88 28 31
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As variagbes maxima e minima foram 13,4 e 1,5( respectivamente,
com uma reticulocitose média de 4,2*" .

Dos resultados expostos, podemos concluir que a anemia de nossos
pacientes, em geral, oscilou entre 2 a 3.600.000 hemacias por mma3.
Em cérca de dois tercos dos casos, ela era normocitica e em aproximada-
mente, um terco, microcitica; houve normocromia em 40"; dos pacientes
e hipocromia nos 60'a restantes. N&o encontramos relagdo entre a in-
tensidade da anemia e suas caracteristicas, com a idade dos pacien-
tes, hemorragias apresentadas e duragdo da doenca, tendo em conta,
como ja acentuamos, que nenhum déles se achava no periodo inicial da
infeccdo. Nos casos em que houve associagdo com a esquistossomose
(n.°s 3, 4,6 7,9 13 17, 19 e 22) notamos que a anemia era menos
intensa (em média 3.111.111 por mm3) do que nos pacientes sofrendo
somente de calazar (em média 2.580.000 por mm3). Este fato ja
haviamos assinalado (CARVALHO e PRATA, 1956), embora ndo saiba-
mos explica-lo corretamente. Parece que éste € um exemplo da concor-
réncia parasitaria atenuando a parasitose (POLONOVSKY, 1952). Uma
das caracteristicas da anemia no calazar é a de ndo ceder ao uso de ferro,
transfusdes, extratos hepaticos, dieta e outras medidas terapéuticas,
exceto ao tratamento especifico, feito quase sempre com os antimo-
niais pentavalentes. Jamais conseguimos com respeito a anemia de qual-
quer um dos nossos leishmanidticos viscerais, as melhoras acentuadas
que, muitas vezes, alcangamos com a dos esquistossomaticos.

Resisténcia globular. JEMMA (1913) referiu que CANNATA en-
controu diminuigdo da resisténcia globular em casos de leishmaniose
visceral. NAPIER (1946), pelo contrario, constatou aumento da mesma,
enquanto MOST e LAVIETES (1947) obtiveram resultados normais nos
quatro casos examinados.

Em dezesseis pacientes nos quais determinamos a resisténcia das
hemécias as solucdes salinas, verificamos que em seis déles (37,59i)
havia aumento da resisténcia globular e em dez (625”) ela estava
dentro dos limites da normalidade.

Com o uso da inedicagdo antimonial organica pentavalente, o
namero de glébulos vermelhos, o hematdcrito e a taxa de hemoglobina,
praticamente atingiram as cifras normais, sendo portanto corrigida a
microcitose, com hipocromia e oligocitemia existentes antes do trata-
mento. A reticulocitose persistiu em somente quatro dos nove pacientes
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As variagcbes maxima e minima foram 1345f e 159, respectivamente,
com uma reticulocitose média de 4,2~ .

Dos resultados expostos, podemos concluir que a anemia de nossos
pacientes, em geral, oscilou entre 2 a 3.600.000 hemécias por mma3.
Em cérca de dois tergcos dos casos, ela era normocitica e em aproximada-
men”e, um tergo, microcitica; houve normocromia em 40l dos pacientes
e hipocromia nos 60" restantes. N&do encontramos relacdo entre a in-
tensidade da anemia e suas caracteristicas, com a idade dos pacien-
tes, hemorragias apresentadas e duragdo da doenca, tendo em conta,
como ja acentuamos, que nenhum déles se achava no periodo inicial da
infeccdo. Nos casos em que houve associagdo com a esquistossomose
(n."s 3,4, 6,7, 9 13 17, 19 e 22) notamos que a anemia era Menos
intensa (em meédia 3.111.111 por mm3) do que nos pacientes sofrendo
somente de calazar (em média 2.580.000 por mm3). Este fato Ja
haviamos assinalado (CARVALHO e PRATA, 1956), embora nao saiba-
mos explica-lo corretamente. Parece que éste é um exemplo da concor-
réncia parasitaria atenuando a parasitose (POLONOVSKY, 1952). Uma
das caracteristicas da anemia no calazar é a de ndo ceder ao uso de ferro,
transfusdes, extratos hepaticos, dieta e outras medidas terapéuticas,
exceto ao tratamento especifico, feito quase sempre com os antimo-
niais pentavalentes. Jamais conseguimos com respeito a anemia de qual-
quer um dos nossos leishmanidticos viscerais, as melhoras acentuadas
que, muitas vézes, alcancamos com a dos esquistossomaticos.

Resisténcia globular. JEMMA (1913) referiu que CANNATA en-
controu diminuicdo da resisténcia globular em casos de leishmaniose
visceral. NAPIER (1946), pelo contrario, constatou aumento da mesma,
enquanto MOST e LAVIETES (1947) obtiveram resultados normais nos
quatro casos examinados.

Em dezesseis pacientes nos quais determinamos a resisténcia das
hemécias as solucbes salinas, verificamos que em seis déles (37,5\?)
havia aumento da resisténcia globular e em dez (62,5 ) ela estava
dentro dos limites da normalidade.

Com 0 uso da medicacdo antimonial organica pentavalente, 0
nimero de glébulos vermelhos, o hematdcrito e a taxa de hemoglobina,
praticamente atingiram as cifras normais, sendo portanto corrigida a
microcitose, com hipocromia e oligocitemia existentes antes do trata-
mento. A reticulocitose persistiu em somente quatro dos nove pacientes
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apds a medicacdo especifica, enquanto a resisténcia globular ndo revelou
alteracdes nos sete doentes em que foi feita posteriormente.

LEUCOGRAMA E PLAQUETOMETRIA

Leucograma — ROGERS (1904) foi dos primeiros a assinalar que
sempre se encontra baixa do nimero dos leucdcitos no calazar, acres-
centando (1905) que quando a leucopenia desce além de 2.000 por mm3,
entdo 0 diagndstico quase pode ser feito com certeza. Em 1907, con-
irfmando esta sua opinido, &le mencionou nunca ter visto em outras doen-
cas, leucopenia tdo acentuada como a do calazar; comparou 0 que sucede
com a malaria, dizendo que nesta, leucécitos e hemacias estdo reduzidos
proporcionalmente, enquanto que no calazar os glébulos brancos 0 estdo
muito mais. Posteriormente, outros autores verificaram esta falta de
correlacdo entre leucopenia e anemia no decurso da doenga.

JEMMA (1913), somente encontrou baixa dos leucécitos no sangue
periférico, em 58,9 de seus casos, enquanto em 30,4% éles estavam
dentro dos limites normais e em 10,7% se apresentavam aumentados.
Como JEMMA ndo mencionou a fase da doenca em que realizou seus
hemogramas, torna-se dificil a interpretacdo exata de seus dados. Em
1923, falando novamente sbbre o diagnostico da leishmaniose, JEMMA
se expressou de modo um pouco diferente, quando disse ser raro encon-
trar no sangue um numero normal de leucdcitos e rarissimo um leve
aumento. ARENA (1927), relatou que casos esporadicos de leucocitose,
embora ndo permanentes, tinham sido descritos por PIANESE, PETRO-
NE, LONGO, CANNATA e ABATE. GIRAUD (1932), advertiu que se
levarmos em conta o nimero dos leucdcitos em relagdo a idade, a leuco-
penia é a regra, na grande maioria dos casos. GUERSCHENOWITSCH
(1934) acentuou que nas criangas, logo no inicio da doenca, quando
aparece a febre surge também leucocitose, acompanhada de linfocitose e
eosinopenia e em 1936, 0 mesmo autor, esclareceu que 0 inicio da doenca,
acima mencionado, se refere aos cinco ou seis primeiros dias. Entre os
casos relatados por CHAGAS e colaboradores (1938),'existia um no
periodo prodrémico da doenca, com duas determinaces dos leucocitos,
havendo numa 8.600 leucdcitos e na outra 8.400 mm3. Contudo, tais
exemplos sdo raros e todos os autores assinalam, de maneira enfatica,
a intensa leucopenia encontrada no calazar. Exemplo disto séo os du-
zentos casos de BRAHMACHARI (1928), nos quais sémente um (0,5%)
tinha cérca de 8.000 leucécitos por mm3, onze casos (55% ) entre 5.000



Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar 57

—6.030 45 casos (22,5'r) entre 3.000 — 5.000, oitenta e sete (43,5'1)
entre 2.000— 3.0@ e cincoenta e seis casos (28'f) abaixo de 2.000.
ZIA e FORKNER (1934) tiveram quatro casos de agranulocitose e outros
autores também mencionam o achado. VERONESI e colaboradores
(1955)em trinta e duas contagens de leucdcitos efetuadas nos seus
mesmo doente, revelara 5.200 glébulos brancos por mm3. Quanto a leu-
cdcitos superior a 8.000 por mm3, sendo que a contagem anterior déste
mesmo doente, revelara 5.200 glébulos brancos por mm Quanto a leu-
cocitose inicial, vista nas criangcas por GUERSCHENOWITSCH (1936),
MOST e LAVIETES (1947) ndo encontraram em onze adultos observados
nos dez primeiros dias da doenca; entre vinte pacientes por éles examina-
dos no primeiro més do inicio dos sintomas, sémente dois ndo apresen-
taram leucopenia inferior a 4.000.

Quanto a contagem especifica dos leucécitos a eosinopenia ou
aneosinofilia tem sido mencionada por quase todos os autores. AR-
CHIBALD (1923), depois de acentuar que nos seus casos, em regra, 0S
eosinofilos ou estdo diminuidos ou ausentes, assinalou o aparecimento
da eosinofilia como sinal de melhora do paciente. BRAHMACHARI
(1928) e outros autores a encontraram durante 0 tratamento antimo-
nial. NAPIER (1946) disse que em algumas populacfes da india, se
constata normalmente sete a dez eosindfilos por cento e que porisso, a
eosinopenia do calazar é mais evidente entre os indianos do que entre os
europeu”?. VERONESI e colaboradores (1955), no primeiro leucograma,
verificaram eosinopenia ou aneosinofilia em treze de seus quinze casos;
nos dois restantes, um tinha dois e o0 outro quatro eosinéfilos por cento.
RAMOS (1955), confirmou os achados acima expostos de eosinopenia e
aneosinofilia na leishmaniose visceral, mesmo em presenca de outras
afeccbes que, isoladamente, produziriam aumento dos eosinofilos; RA-
MOS (1955) fez a interessante observacdo de que quando o calazar se
associa a esquistossomose, 0 mais comum € os eosinofilos estarem em
namero normal ou elevado no sangue periférico, acrescentando que “é
como se o calazar respeitasse mais a eosinofilia da esquistossomose, do
que a de outras verminoses”.

Os autores mencionando a leucopenia no calazar, s&o una-
nimes em reconhecer que a mesma é devida, principalmente, a di-
minuicdo dos neutréfilos. Quanto aos mondcitos, CARTWRIGHT e cola-
boradores (1948), os acharam aumentados em alguns casos, mas néo
de modo constante. VERONESI e colaboradores (1955), encontraram
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em cinco de seus quinze pacientes, mais de 8'' de mondcitos no primeiro
hemograma realizado. RAMOS (1955) obteve um valor médio de 5,36%
de mondcitos em doentes sem esquisto.ssomo.se associada. Outros autores
tém mencionado monocitose mais intensa e com maior frequéncia.
Assim, CAPUA (1939) assinalou que a monocitose é de 25-30V . CHA-
GAS e colaboradores (1938), tiveram aumento de mondcitos acima de
8% em cinco de seus seis casos. NAPIER (1946) disse haver, sempre,
aumento relativo e algumas vézes absoluto dos mondcitos.

De modo geral, tem sido constatada linfocitose relativa e em
alguns casos, absoluta.

A explicacdo da leucopenia com granulocitopenia € assunto con-
troverso e ndo € nosso proposito discuti-la. Contudo, mencionaremos
somente algumas observacdes que tém sido feitas especialmente no ca-
lazar e que, até certo ponto, servem para caracterizar melhor a hemo-
patia nesta doenca. JEMMA (1913), disse que na leishmaniose visceral,
as infecgBes intercorrentes aumentavam 0 numero de leucdcitos, opinido
que como veremos, ndo teve apoio unanime. LONGO (1922) acentuou
que nos pacientes com calazar, apds injecdo de &cido nucleinico e de
terebentina ndo havia resposta leucocitaria, como sucede aos individuos
normais, pois em dois pacientes observados, num a leucocitose embora
intensa foi transitoria e outro respondeu com leucopenia. A auséncia
de resposta leucocitéria a injecdo de pentanucleotides também foi cons-
tatada por FORKNER e ZIA (TENG 1937). Posteriormente, BRAH-
MACHARI (1928), esclareceu que uns casos fespondem com leucocitose
e outros ndo. Por outro lado, CARONIA (1922), confirmou os achados de
MAGGORE e SINDOME, de que no sangue dos leucopénicos have-
ria uma substdncia — leucolisina — destruidora dos leucdcitos do
sangue normal, aparecendo a mesma, também, na fase leucopé-
nica da digestdo. E ARENA (1927), afirmou haver no sangue dos leishma-
nidticos desta leucolisina, capaz de lisar os polimorfonucleares do
sangue normal, porém éle ndo verificou paralelismo entre a atividade
leucclitica do séro de um paciente com calazar e 0 grau de leucopenia
que era licito se esperar, caso na verdade a mesma dependesse, princi-
palmente, de um processo litico. TENG (1927), achando que a mielo-
tisis ndo explicava satisfatoriamente a leucopenia inicial do calazar, fez
estudos com injecdes de L. donovani mortas e seus metabolitos, nédo
obtendo alteragBes significativas sobre a leucocitose, exceto um decrés-
cimo transitorio e discreto; a hemoglobina, as hemacias, as plaquetas.
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0 péso corporal e a temperatura dos animais, ndo sofreram modificagoes.
TENG concluiu que no calazar a leucopenia € problema ainda nédo resol-
vido. Ao estudarmos 0 mielograma, voltaremos a tratar da hemopatia
na leishmaniose visceral.

Nossos resultados. Considerando 5.000 leucdcitos por mm3 como
0 limite inferior da normalidade, tivemos leucopenia em vinte (90,0';i)
dos nossos casos; dois outros (n.° 4 e 11), apresentaram leucdcitos em
namero normal, sendo um com 5.200 e outro com 5.600 leucdcitos por
mm3 (Quadro Ill). A leucopenia mais acentuada foi de 750 leucocitos
por mm3 (n.19 ") e a menos acentuada 4.600 leucdcitos por mm3 (n. 17).
Somente trés casos (n.° 5, 10 e 19) tinham leucopenia inferior a 2.000
glébulos brancos por mm3. A média dos leucécitos por mm3, nos vinte

QrADKO 111

Lf.LCO(UWMA E I*L\QI'ETO>IKTIII

> - .. . ;. L - -
Nimero cites  EOSNO- jouens  Basto- Seumen« Linfoci Viondoi- £ATI
mm.l (Fonio)
1 2000 1 0 0 7 2 48 2 80.000
2 3.000 0 0 14 57 20 95.01KI
3 2.400 0 0 18 27 ) 13 180.000
4 5.200 6 0 10 28 2 2 110.000
S 1900 1 o 0 13 16 45 26 80 000
fi 4200 1 0 0 14 10 52 2 188 800
T 3.200 1 0 8 2% 58 7 130.000
8 2.400 0 0 4 4 55 7 180000
9 4.400 1 0 8 49 15 27 201MK
10 1.500 0 0 18 49 13 20 170.000
5.600 0 0 13 51 30 5 211.700
© 3900 | 0 4 18 60 17 299.000
13 3600 1 2 0 9 36 a 12 223200
14 2800 1 1 0 2 16 54 17 67.500
15 2.000 0 0 8 3 49 12 126,000
16 2.400 0 0 7 ) i6 6 145.600
ir 4.600 15 0 6 27 42 10 220.000
18 2.400 0 0 48 37 1 85.000
19 750 0 0 18 20 40 2 23.800
20 3.100 0 0 18 60 21 1
21 3.400 2 0 > a4 48
2 3.800 1 0 8 48 38
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e dois casos, foi de 3.116. No nosso material, ndo encontramos relacéo
entre a duracdo da doenca e o numero total de leucdcitos por mm3; do
mesmo modo ndo nos pareceu haver diferenca significativa entre éste e a
idade dos pacientes. Todavia, semelhante ao sucedido no eritro-
grama, notamos que nos pacientes com associagédo de calazar e esquistos-
somo.sc, havia leucopenia menos intensa (em media 3.990 leucdcitos por
mm3) do que nos casos portadores somente de calazar (em média 2.875
leucdcitos por mma3).

Com respeito a contagem especifica, encontramos neutropenia
relativa em dezenove casos, neutropenia absoluta em vinte e um, neu-
trofilos em nGmero normal absoluto num caso (n.11 ") e relativo em
dois (n.410 ' e 11) e neutrofilia relativa noutro (n.20 "). Em todos os
nossos pacientes havia desvio degenerativo para a esquerda do indice
de Schilling.

Verificamos que entre 0s nove casos sem aneosinofilia, seis eram
portadores de esquistossomose mansoni e os trés restantes provavel-
mente ndo 0 eram; ndo pudemos excluir com seguranga a verminose,
pois em dois déstes realizamos somente exames de fezes e no terceiro
bidpsia retal. Em contraposi¢do, nos nove pacientes com esquistossomose
seis tinham eosindfilos no sangue circulante e trés aneosinofilia; nos
doze pacientes em que a esquistossomose foi excluida, embora sem 0 ser
com certeza, encontramos nove casos com aneosinofilia e trés com
um ou dois eosinofilos por cento. Pelos dados expostos, podemos concluir
que no calazar ha aneosinofilia ou eosinopenia; entre nos, quando asso-
ciado a esquistossomose, € mais provavel ndo haver aneosinofilia e sim
eosinopenia, embora alguns casos até possam ter eosinofilia.

Havia linfocitose, somente relativa, em dezesseis pacientes; dois
casos (n.° 9 e 10) apresentaram linfocitopenia, em dois outros (n.4 "
e 11) os linfocitos estavam em nimero normal e em dois outros (n.18 " e
20) eram normais relativamente, porém com linfocitopenia quanto aos

ndmeros absolutos.

A monocitose relativa foi constatada em quinze casos e a abso
luta em quatro (n.9 ,6 4 " e 12). Os mondécitos eram normais, em nu-
meros relativos em cinco casos (n.16 ,11 8 ,7 " e 22) e em nlmeros
absolutos em seis (n.14 ,13 5,2 ,1 " e 17). A monocitopenia relativa es
tava presente em dois casos (n® 20 e 21) e a absoluta em doze (n.7 3",
8 10, 11, 13, 16, 18, 19, 20, 21 e 22) .
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Apo6s O tratamento antimonial pudemos observar o desapareci-
mento da neutropenia e consequentemente da leucopenia. Houve ate-
nuacdo ou desaparecimento do desvio do indice de Schilling para a
esquerda, sendo mesmo, as vézes, substituido pelo desvio para a direita.
Os eosindfilos reapareceram e quase sempre aumentados, em ndmero
absolutos e relativos; somente num caso (n." 17) falecido com epistaxe
incoercivel e que antes do tratamento tinha eosinofilia, houve desapa-
recimento destas células no sangue periférico, ap6s a medicagdo esti-
biada. Os linfécitos praticamente permaneceram inalterados e os mono-
citos, de modo geral, apresentaram cifras mais baixas.

Plaquetometria — As plaquetas mostraram-se diminuidas em ca-
torze dos dezenove casos em que foram contadas. O menor ndmero de
plaquetas foi 23.800 por mm3, justamente 0 mesmo caso (n.19 ") que
apresentou a anemia e a leucopenia mais intensas e como ja mencio-
namos, era uma doente com associacdo de calazar e hipotiroidismo. O
namero de plaquetas mais elevado foi de 299.000 por mm3 e a média
148.700 por mm3. Dividindo os nossos casos em dois grupos etarios
tendo como limite a idade de dez anos, vemos que, ao contrario do suce-
dido com os leucdcitos e as hemacias, as plaquetas tém tendéncia a
valores mais altos (em média 169.470) entre o grupo com mais de onze
anos do que entre 0 grupo com a idade de dez anos para baixo (em mé-
dia 113.045 plaquetas por mm3). Também com referéncia a esquistosso-
mose, vimos que nos casos onde ela esta associada ao calazar a média
das plaquetas (160.725 por mm3) é maior do que quando o calazar
existe isoladamenlte (140.920 mma3).

Apo6s 0 tratamento antimonial as cifras das plaquetas se norma-
lizaram e as vezes foram até acima do normal, chegando por exemplo,
no caso n.3 ", a 558.000 por mm3; num Unico paciente (n.° 15), persistiu
a plaquetopenia.



(lapitulo VI

MIELOGRAMA

No estudo do mielograma utilizamos as laminas dos nossos paci-
entes internados e mais algumas obtidas pelos drs. J.A. de Souza Lopes
e Pedro Sarno em Jacobina e Xique-Xique. Como néste capitulo pre-
tendemos estudar somente a citologia da medula, deixando para analisar
posteriormente 0 valor da pun¢do medular como método direto de diag-
nostico, selecionamos quarenta esfregacos que além de serem positivos
para a Leishmania donovani, oferecessem condicdes satisfatdrias para
0 estudo dos elementos celulares. Nossos resultados j& foram apresen-
tados ao XIIlI Congresso Brasileiro de Higiene, realizado em Agésto de
1956 (CARVALHO e PRATA, 1956). Como posteriormente fizemos poucos
mielogramas, que em nada alteraram nossos conceitos, reproduziremos
aqui um resumo do que apresentamos naquela ocasido.

Resultados. Conforme se pode ver pelo quadro n.° IV, o estudo
da celularidade mostrou que a normoplasia (57,5'/() é mais frequente do
que a hiperplasia (25) e esta mais do que a hipoplasia (17,5%).

Os eosinofilos estiveram ausentes em 35'i dos exames, diminuidos
em 60 A, normais em 25% e aumentados em 2,5% .

Havia aumento dos linfocitos em 70% dos mielogramas-, diminui-
cao em 22,5% e normalidade em 7,5% .

Os mondcitos mostraram-se diminuidos em 95% das vézes e nor-
mais em 5"i, ndo havendo aumento em nenhum mielograma.

Os megacariécitos apresentaram cifras baixas em 65% dos exa-
mes e normais no restante, sendo que ndo houve aumento dos mesmos
nenhuma vez.

A série plasmocitaria, exceto uma Unica vez nos quarenta exames,
esteve sempre hiperplasiada.
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QLADRO IV - (Carvalho v I*rata - 1936)

SINTESE DOS MILOGRAMAS ANTES DO TRATAMENTO — (40 casos)

1) Normoplasia - 23 (57,5"")
2) Hipoplasia - 7 (17,5"")

3) Hiperplasia -10 (255"") 1) Hiperp. (ia série granulocitioa - 2 (50" )
1) Normal - 1( 25" 2) Hiperp. da série eritroblastica -36 (87,5 “q
2) UiminuiGao - 24 (60™") 3) Relacjao normal - 3 (750"

8

a 3) Aumentado -~ 1( 2,5"")
4) Auséncia - 14 (35"")
1) Normal - 3(75"" _ 1) Blog. leve - 3 (75%)

g 2) Giminuigfio - 9 (22.5"") SéE:I'Ita 2) Blog, regular - 17 (12,50")

i
3) Aumentado -28 ( 70"") 3) Blog. acentuado 50) 20 "@o)
1) Normal - 2(5"") ) 1) Normal - 4 (10'0)
2) Diminuigdo -38 (95"") S?;;m 2) Benta - 0(0m""
ca _

3) Aumentado - 0 0",") 3) Acentuada - 36 (IK""
1) Normal -14(35"") s e 1) Normal 6 (12,5"")
2) Diminuicdo - 26 (65"" ) mg?;;lm 2) DiminuiGdo 35 (87,5"")
3) Aumentado = 0 ( 0"") 3) Aumentado 0(0% )
1) Normal - 1(25" ) 1) Normal - 12 (30"")
2) Diminuigdgo - 0 ( 0" ) I:_[ilrdid'i"ﬁe 2) DiminuigSo - 8(20"")
3) Aumentado - 39 (97.5"") 3) Aumentado - 20 (50"")
1) Normal - 3(75") Leislimaiiids Intraerilrocildrias - 10casos (25"/")

2) Diminuigdo - 7 (17,5".")

n Il|

3) Aumentado -30 (75"") Leishntanias - Presenca em todos os casos (100

i
|

As celulas reticulai'es exibiram hiperplasia em 75
mas, hipoplasia em 17,57 e normoplasia em 7,5% .

dos mielogra-

O estudo da relagcdo granuloeritroblastica demonstrou hiper-
plasia eritrobléistica relativa em 65% das vézes e absoluta em 22,5%,,
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enquanto a série granulocitica estava hiperplasiada em 59' dos exames,
sendo que, em trés vezes, a relagdo se apresentou normal.

As curvas de maturagdo deixaram ver para 0 lado da série granu-
locitica, bloqueio da fase de bastonete para segmentado, na totali-
dade dos casos. Na série eritroblastica, viu-se que a maturacdo estava
acelerada em 90% dos exames e normal no restante.

O indice cariocinético da série granulocitica, se mostrou depri-
mido em 87,5% dos mielogramas e normal em 125% . As mitoses da
série vermelha estavam aumentadas em 50% dos casos, normais em 30%
e diminuidas em 20%m,

Foram estas as alteragdes quantitativas registradas nos diversos
mielogramas. Ao lado delas existem também outras qualitativas que vale
a pena ressaltar.

Nos eritroblastos, percebemos quase sempre acentuada picnose
e em menor numero, modificagdes morfoldgicas dos seus nucleos; néles
vimos com frequéncia as mitoses atipicas e assincronismo ndcleo cito-
plasmético, quase sempre, devido & maturacdo apressada do nucleo.
Com mais raridade observamos cariorrexis. Em 109 dos mielogramas
distinguimos formagdes levemente baséfilas, contendo hemécias em seu
interior, sbbre as quais adiante discutiremos.

Na série granulocitica, vimos sdmente arcoplasma, em maior ou
menor quantidade, nos promielécitos e mieldcitos.

Na série plasmocitaria, foi frequente 0 achado de plasmdcitos
gigantes e, as vézes, bi-nucleados e em menor grau a infiltracdo vacuo-
lar de intensidade variavel, sendo mais frequente a ocupacdo total do
citoplasma (célula de MOTT) (Fig. 1).

Na série megacariocitaria nos pareceu haver predominancia dos
elementos imaturos, escassez dos plagquetogenéticos e dos de ndcleo
livi-e de plaquetas.

ApbGs o tratamento verificamos tendéncia para a normalizagdo de
todas as alteragdes medulares anteriormente constatadas.

Importancia do mielograma — As caracteristicas do mlelograma
no calazar sdo, entre outras, deficiéncia no setor eosinofilico, plasmo-
citose, hiperplasia das células reticulares e da série eritroblastica, blo-
queio de maturacdo na série granulocitica da fase de bastdes para seg-



Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar 6&

ril{, 1- plasmAciloa com vactolos (cflula de Molt)

mentados e curva de maturacdo eritrobléstica acelerada. Poderiamos
ainda acrescentar as alteragdes morfoldgicas dos plasmaocitos, dos mega-
caridcitos e do nucleo dos eritroblastos. Quanto a celularidade, devido as
variagdes com que se apresentou nos nossos esfregacos medulares, ndo lhe
atribuimos valor na individualizagdo do mielograma no calazar. RAMOS
(1955), em dezoito casos, encontrou medula hiperplasica somente na
metade. MEIRA, JAMRA e colaboradores (1948), constataram hipopla-
sia acentuada em um caso. CARTWRIOHT e colaboradores (1948), evi-
denciaram hiperplasia medular em todos os vinte e sete pacientes
estudados.

Os dados acima expostos ddao ao mielograma do calazar uma
feicdo tddas especial na orientagdo diagnostica. Ndo chegamos a afirmar
que, prescindindo do achado das leishmanias, a citologia medular, iso-
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ladaments, seja capaz de nos assegurar o diagnostico da doenca. Con-
tudo, nos presta grandes servigos e em mais de uma ocasido, foram as
caracteristicas do mielograma que nos fizeram insistir na pesquisa das
leishmanias, que terminaram sendo encontradas. Ao nosso ver, 0 mielo-
grama é de muita utilidade, principalmente tendo em vista seu valor no
diagnostico diferencial com a esquistossomose. Sendo esta verminose
muito frequente na Bahia e na nossa opinido, entre nos, a afeccdo que
clinicamente mais se confunde com 0 calazar, achamos oportuno mos-
trar as diferencas do mielograma de ambas, independente do encontro de
leishmanias. Para isso usaremos os resultados de trinta e oito mielogra-
mas de esquistossomoticos com a forma hepato-esplénica avangada
(Quadro V — CARVALHO, 1957) .

O estudo da celularidade mostrou predominio de normoplasia no
calazar (57,5"1), enquanto na esquistossomose a incidéncia maior é de
hiperplasia (71,05"); a hipoplasia ndo foi vista em nenhum caso da
verminose. aparecendo contudo em alguns da protozoose (17,5''). Os
eosinofilcs estiveram aumentados em 92,1'i dos esquistossomoticos e em
apenas 2,57 dos leishmaniéticos; enquanto éles ndo diminuiram em
nenhum doente de esquistossomose, ao contrario, estavam abaixo do
normal em 60S dos casos de calazar e mesmo ausentes em 35''. Uma
das caracteristicas fundamentais da leishmaniose visceral é a hiperpla-
sia das séries plasmocitaria, reticular e eritroblastica. Na doenga de
MANSON-PIRAJA DA SILVA apenas esta Ultima série esta hiperplasiada.
As alteracBes morfoldgicas celulares, tais como as atipias nos ndcleos
dos eritroblastos ortocrométicos e principalmente infiltracdo vacuolar
no citoplasma dos plasmaécitos, sdo muito mais frequentes no calazar.

Consideragbes — Embora seja nosso objetivo sémente apresentar
0 quadro clinico e laboratorial do calazar, julgamos necessario abordar
aqui, embora superficialmente, alguns temas que achamos dg certo inte-
resse. Um déles, refere-se a patogenia das citopenias periféricas, pre-
sentes em Nnossos casos e que estdo estreitamente ligadas as alteracdes
medulares de que estamos tratando. Ainda ndo existe uma explicacéo
inteiramsnte satisfatoria para a hemopatia do calazar. Ja vimos que
aquela teoria das leucoli.sinas ndo teve comprovagdo ¢ mesmo que o
tivesse ndo explicaria as modificagOes existentes nos outros elementos
celulares. NAPIER e SHARMA (1933), baseados na reticulocitose, rea-
¢do de Van den Bergh indireta positiva e na urobilindria, acreditaram
que a anemia seria devida a hiperhemdlise. CARTWRIGHT e colabora-
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QtADRO V - (Carvalho - 1957)

SINTESE DOS iMIELOGRAMAS DE 38 CASOS DE
HEPATO — ESPLENOMEGALIA ESQUISTOSSOMOTICA AVANGADA

1) Normoplasia- tl (28.9%) 1| Hiper, tia série t*ranulocitica 21,05)8 &)
2) Hipoplasia - 0( 0®&) 2) Hiper, da série eritroblastica -30 (78.94 ®y
3) Hiperplasia - 27 (71,05*") 3) Relacdo normal - 0(u®y)
1) Normal - 3(789"") g 1) Bloqueio leve - 0(0%)

1 2) Diminuigdo - 0(0 @) el 2) Bloqueio regular - 18(47,36 @)
3) Aumento m35 (921 ®") 3) Blogueio acent. - 20(52,63®n)
1) Normai 5 (13,15@") o 1) Normal 0®157) 12 )

2) Diminuicdo - 13 (34.21 ®" 2) Lent - "

) ¢ ( ”) i ) Lenta 0(0" 0

3) Aumento - 20 (.52.63«") 3) Acelerada - 26(68.42®p)
1) Normai  * 0( 0®) & |1) Normal - 21 (552690
2) Diminuicdo =38 ( 100 ®") emdrdlia 2) Bloqueada - 17 (44,73®0

3) Aumento - D( O " )

N lIhiéeck e 1) Diminuida - 12(80®n0)
g 1) Normal - 6(1578"") lgpdi@  2) Normal - 2(133R0
2) Diminuicdo - 31 (8157"") 15 cacs | 3) Exaltada - 1(66®")
3) .Aumento 1( 668")
11 Normal 118.42)
1) Normal - 5(1315@") Mg d*“S:e’ 2) Diminuico - 29(76,318(,)
3) mAumento - 3(789"")
o 1) Normal 6(15.78")
1) Normal oC 07) N;;B(hsam 2) Diminuicdo  27(71.05")
3) Aumento o( 0")
1) *Nos n(cleos dos R O -10(26.31®")
2) Vac. no citopl. de eosinétilos - 6(15,78®)")
3) Assincr. niicleo-citoplasm. - 6(15,78®")

dores (1948), criticando tal ponto de vista, atribuiram éstes achados a
insuficiéncia hepatica e argumentaram que mesmo assim, €les expli-
cariam apenas as perturbacdes do setor vermelho.
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Na literatura consultada, encontramos alguns autores justi-
ficando as penias periféricas como decorrentes de mielotisis, em
consequéncia da hiperplasia das células reticulares que acabariam
produzindo hipoplasia medular. CARTWRIGHT e colaboradores (1948),
informaram que a anemia frequentemente antecede a infiltragdo reti-
cular e logo ndo pode sempre depender dela. CARTWRIGHT e colabo-
radores (1948), atribuiram ao hiperesplenismo as alteracbes hemato-
I6gicas do calazar.

Nossa opinido sbbre a causa da hemopatia na parasitose de que
estamos tratando, concorda com a daquéles que pensam ndo existir
um so fator na sua determinacdo. Assim, a favor da acdo direta, nociva,
do parasita na medula, poderiamos citar as alteragcbes morfoldgicas dos
nacleos dos eritroblastos, as mitoses atipicas, o fendbmeno da cariorrexis,
a reticulocitose e também a normalizacdo dos elementos figurados do
sangue periférico logo ap6s o tratamento, enquanto ainda existe acense
tuada esplenomegalia. Por outro lado, seriam melhor explicados pelo
hiperesplenismo, os possiveis resultados favordveis das esplenectomias
feitas em alguns casos resistentes ao tratamento, a parada de maturagéo
no setor granulocitico e plaquetineo, o blogueio na liberagdo das hema-
cias, a menor incidéncia da hipoplasia (17,5M em nossos casos) e a au-
séncia de eritroblastos circulantes. Somada a estas, temos todas as
outras causas de anemia nas infec¢Bes crénicas.

Outro assunto que pretendemos considerar brevemente, é 0 do
parasitismo das hemadcias pelas leishmanias. Essa questdo comegou
guando DONOVAN (1903) enviou para LAVERAN e MESNIL, algumas
l&minas contendo leishmaénias e chamou a atencdo dos mesmos para as
células nas quais estavam os parasitas. LAVERAN e MESNIL (1903),
acreditaram que os corpusculos, por éles descritos como uma “gangue”,
eram hemdcias alteradas pelo parasitismo e porisso julgaram que 0s
parasitas seriam do género Piroplasma. ROSS (1903), logo em seguida
disse ter examinado alguns milhares de leishménias e somente duas ou
trés estavam em contacto com hemacias, porém o que havia era mera
superposicdo e os parasitas ndo deviam ser considerados como Piroplas-
ma, Entre outras BENTLEY (1904), CASTELLANI (1904) e MANSON e
LOW (1904), se manifestaram de acérdo com ROSS. CRISTOPHEPS
(1904), afiimou ter visto leishmanias no interior de uma formacgdo de
cor hialina com estroma reticular e granular, podendo ser maior ou
menor que uma hemaécia; contudo, CRISTOPHERS ndo afirmou se eram
hemaécias ou protoplasma de leucdcitos.
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NICOLLE (1909), estudando as supostas hemaécias parasitadas
(“gangue” de LAVERAN e MESNIL), acreditou serem restos de leuco-
citls e argumentou com seu tamanho varidvel. FELETTI (1949), tam-
bém referiu ter visto os parasitas numa substancia mal definida, que
bem parecia ser, como disse NICOLLE, restos de mononucleares. LONGO
(1912), disse que as leislimanias penetravam no interior das hemécias.
YAMOFF (1915), descreveu os elementos contendo leishmanias que na
sua opinido ndo eram hemaécias, deixando entrever a possibilidade dos
mesmos serem formados as custas do proprio parasita.

Segundo BOGLIOLO (1934), as leishmanias podem ser encontra-
das nas células reticulares, granulécitos neutréfilos, células de Kupffer,
celulas do reticulo, algumas células adventicias do baco, mondcitos,
hepatdcitos e nas hemécias. De acordo com AUIR e VILLENA (1949),
URRA e colaboradores, também viram as hemacias parasitadas. Recen-
temente, CHAOULITCH (1954) reviveu a questdo e achou que regular-
mente ha um verdadeiro parasitismo endoglobular. WILCOCKS (1956)
informou ter HOARE, comentando 0 trabalho de CHAULITCH, dito
que os achados déste também podiam ser interpretados como su-
ptrpcsicéo.

Temos visto elementos semelhantes a hemacias parasitados por
leishménias (figs. 2 e 3). Acreditamos que estas ndo estdo superpostas
e sim contidas naqueles pelas seguintes razoes;

a) frequéncia com que temos presenciado o fendmeno (25'i
dos nossos casos);

b) 0 elemento parasitado € mais basofilo do que as hemacias
em geral, 0 que ndo sucederia no caso de simples superposicao.

c) € comum vermos varias leishménias no interior de tais for-
mag0es e nenhuma nas vizinhangas;

d) apesar da frequéncia do achado, nenhuma vez surpreende-
mos as leishmanias dispostas de modo a ultrapassar 0 con-
torno da formacgdo parasitada, estando sempre circunscritas
por esta. No entanto, se tais elementos séo verdadeiramente
hemacias, ndo 0 podemos afirmar. Juntamente cora CAR-
VALHO (CARVALHO e PRATA, 1956), haviamos opinado
que certamente eram eritrocitos parasitados, cuja basofilia
seria explicada por se tratar de hemadcias policromatofilas
ou em consequéncia do metabolismo do parasita.
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Fig. 2 « CorpUsculo seniplimnle 1 henidcia parasitado
por nuinerusan loisbmani&s.

Por fini queremos mencionar a relacao entre giobulinas e células
plasmaticas observadas, em geral, nos nossos casos (Quadro VI), sem
entrar em maiores detalhes sobre a origem de tais elementos. CAZAL e
CHARVOLIN (1951), acreditaram na interdependéncia dos dois dados
laboratoriais. MEIRA (1951), em esquistossomoticos, ndo viu nenhuma
correspondéncia entre plasmacitos e giobulinas. FEINSTEIN e PETER-
DOOSF (1956), estudando Setenta e um pacientes com hiperglobuline-
mias diversas, verificaram que quarenta e quatro déles ndo tinham
plasmocitose, e opinaram pela auséncia de correlagdo entre os dados em
apreco.
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Fig. 4 - l.eishmftiiitts em eslrogaco de medula oslenial.
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QI ADKO VI (Carvalho e Prata . 1906)

RELACAO ENTRE PLASMOCITOS MEDULARES E
GLOBULINAS PLASMATICAS

" Plasmo- Globulinas
citos (o") (gr. o,"

8 31 6.8
6 13 3,5
7 1,0 3,8
8 34 48
GRUPO — 1 9 3,6 3,3
11 17 6.3
29 1,8 6.2
33 2.7 6.8
36 2.6 3.6
4 5,0 4.8
GRUPO — J 10 5,0 9,17
(Plasmocitose e hi- 2 6.9 8.9
perglobulioemia mais 97 4.4 6.3
acentuadas do que no
GRUPO — 1) 34 5,4 9,17
37 6.2 51

GRAS (1956), disse que se pode admitir com seguranga que as
globulinas sdo elaboradas pelo sistema reticulo-endotelial e que na
formagdo das mesmas o dito sistema evolue para a célula plasmatica.
Analisando nossos achados, antes e ap6s tratamento (Quadro n® VI),
nos parece evidente certa relacdo entre hiperglobulinemia plasmatica
e plasmocitose.



Capitulo VII

PROTEINOGRAMA

Com 0 aperfeicoamento da eletroforese e sua aplicagcdo ao plasma
por TISELIUS, o estudo das proteinas tomou grande impulso tornando-
se um método complementar de diagndstico muito Gtil em certas con-
junturas. Antes de estudarmos as alteragcdes proteicas do calazar re-
veladas pela eletroforese, vale a pena recordarmos que elas ja eram
conhecidas ha longa data e que sdo as causadoras de algumas reacoes
que se tornaram bastante generalizadas, gragas a sua simplicidade e
valor no diagndstico da doenca.

Parece que HILL (1913), foi 0 primeiro a praticar uma das reacoes
com base em alteracGes protéicas no diagndstico do calazar. Utili-
zando um liquido para diluir hemécias, notou que conseguia resultados
satisfatérios na contagem de seus leucdcitos, exceto quando se tratava
de sangue dos pacientes portadores de calazar; néste caso, jamais
obtinha um preparado que Ihe permitisse bda visdo na camara de con-
tagem. Ele ndo soube interpretar 0 fato, porém acreditou que prova-
velmente serviria como sinal diagnéstico da infeccdo. Em 1917, BRAH-
MACHARI (1928) descreveu uma reacdo para 0 diagndstico do calazar,
fundamentada na precipitacdo pela &gua de uma substancia semelhante
a globulina e que posteriormente, ficou provado ser, na verdade, uma glo-
bulina. Posteriormente, BRAHMACHARI desdobrou sua reagéo primitiva
em duas outras; a de precipitagéo das globulinas e a do anel das globuli-
nas. Areacao consiste no aparecimento dum precipitado branco quando 0
soro é diluido em uma ou trés partes d’agua distilada; entre nos, essa
prova € mais conhecida pelo nome de seu descobridor. GATE e PAPA-
COSTAS (1920), na tentativa de evitar a contaminagdo de algvins soros
nos quais pretendiam fazer reacdo de Wassermann, tiveram a idéia de
acrescentar uma gota de formol a cada um; no dia imediato, perceberam
que uns haviam gelificado e outros ndo, e que nos que formaram gel,
a reacdo de Wassermann tinha sido positiva. Descreveram assim, um
novo método para 0 diagnéstico da sifilis. Posteriormente, GATE e PA-
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PACOSTAS (1922), informaram ainda que 0 formol gel dava resul-
tado positivo ndo somente na sifilis, mas também em vérias outras
doengas. Eles faziam a leitura do resultado com pelo menos vinte e quatro
horas. RESSEMANS (1922), demonstrou que a congelacdo prévia do
soro ndo influia em sua formolgelificagdo. SPACKMAN (1921), disse
que no calazar a reacdo de GATE e PAPACOSTAS era positiva e apre-
sentava a particularidade interessante de 0 ser em poucos Segundos,
além da formacdo de um coédgulo duro e branco. Néste mesmo ano,
segundo MENON e colaboradores (1936), NAPIER mostrou que em qua-
trocentos soros, principalmente de sifiliticos, ndo havia opacidade com
tais caracteristicas; NAPIER introduziu algumas modificacbes no exa-
me, que passou a ser conhecido também, pelo seu nome. PRESTI-SE-
MINERIO (1928) e varios outros autores confirmaram que a reagdo de
GATE e PAPACOSTAS era positiva, prontamente, em quase todos os
casos de calazar. SIA e HSIEN (1921), usaram a reacdo hemolitica, que
RAY CHARUBRATA havia recém descrito e que também é conhecida
com éste nome, em oitenta e seis pacientes de varias doencas e
dezesseis com calazar. A reacdo hemolitica ou de RAY, feita por
éles, consistiu no acréscimo de 6 cc d’agua a 20 cc de sangue num tubo de
ensaio, seguido de agitacdo e leitura ap6s cinco a dez minutos; SIA e
HSIEN, disseram que somente no calazar havia turvagdo e aparecimento
de precipitado flocoso, cuja andlise revelou tratar-se de soro-glo-
bulinas. SCOVEL (1944), encontrou a prova de RAY fortemente posi-
tiva em quase todos os seus casos. Em 1927, CHOPRA, GUPTA e DAVID,
de acordo com MENON e colaboradores (1936), estudando a precipitagéo
nos pulmdes dos compostos antimoniais, verificaram que com 0 soluto
de uréia estibamina a 4'/', formava-se precipitado flocoso, quase so-
mente nos casos de calazar, tendo assim origem a chamada reacdo do

antimonio.

Posteriormente aos trabalhos originais, foram surgindo varios
outros visando fixar 0 valor diagnostico dos mencionados exames e ao
mesmo tempo introduzindo modifica¢es técnicas ou ainda descrevendo
novas. Sem objetivo de rever o assunto, vejamos, contudo, a opinido de
alguns auXores, pois serd com ela e apolados em pequena experiéncia,
que faremos a nossa. MILIO (1922), atribuiu grande significado
a reacdo de BRAHMACHARI, principalmente pela sua extrema simplici ¢
dade, chegando a achar que ela pudesse substituir a pesquisa do para-
sita. Na opinido de NASSO (1923), o teste de BRAHMACHARI, embora
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de execucdo facil, ndo servia para o diagnostico do calazar, porque esta-
va positivo em qualquer anemia, além dc sua leitura ser muito sub-
jetiva; no seu mecanismo, NASSO atribuiu aos lipoides do séro,
a formagcdo do anel, enquanto a turvacdo do liquido acima do
mesmo, dependeria da maior ou menor labilidade das globulinas. CAS-
TORINA (1923), embora achando que a reagdo nédo substituia a pesqui-
sa do parasita, reconheceu ser a mesma positiva, frequentemente no ca-
lazar e aconselhou seu emprégo nos casos com febre irregular, anemia
e esplenomegalia. GUERSCHENOWITSCH (1936), valorizou muito a
reacdo de BRAHMACHARI e construiu uma escala colorimétrica para
melhor leitura dos resultados da mesma. BOGLIOLO e GRECO (1935),
ndo lhe deram valor diagnostico algum. GIRAUD e BERNARD (1936)
acharam dificil sua interpretagdo, além da inconstancia dos seus re-
sultados.

MELLO e BARRETO (1926), na india Portuguésa, ndo atribuiram
valor diagndstico a reacdo de NAPIER, sendo tal parecer diferente da-
quéle da maioria dos autores com experiéncia sébre o assunto. NAPIER
(1928), verificou que o teste do aldeido (nome dado ao formol gel
visando dissociar a idéia da gelificagdo como valor diagndstico) no ca-
lazar esté positivo ap6s o quinto més da doenga, sendo rarissimo um caso
com o baco ultrapassando de seis polegadas 0 rebordo costal, té-lo nega-
tivo. LLOYD e PAUL (1928-1929), deram a reacdo o nome de formol
leuco-gel, mais de acérdo com a natureza da mesma, pois como sabe-
mos, apds juntar-se formol ao s6ro, vemos inicialmente um discreto pre-
cipitado branco e quase de imediato, o inicio da gelificacdo, para depois
se intensificar a opacidade em poucos segundos ou minutos. LLOYD e
PAUL, fizeram estudos interessantes sdbre 0 mecanismo da reagdo do
formol leuco-gel, mostrando que na mesma tomam parte dois fatores:
um especifico e que estd associado a fragdo euglobulina dp séro, e o
outro, ndo especifico. A euglobulina do soéro normal ndo produz reagéo
positiva 0 que levou os autores a sugerirem a existéncia de uma euglo-
bulina especial no calazar. Quanto a fracdo ndo especifica, porém ne-
cessaria para se processar a reagao, pode ser obtida, indistintamente, da
pseudo-globulina mais a fragdo albumina do séro de paciente com ca-
lazar, de fracdo semelhante do s6ro normal, de todo 0 séro normal, ou
até de solucdo de albumina do ovo. CHOPRA e CHOUDHURY (1928-
1929), também admitiram que a reacdo do formol leuco-gel, parecia ser
devida a duas proteinas difefentes. Do mesmo modo, WISE e GUTMAN
(1937), concordaram que 0 teste do formol leuco-gel estaria na depen-
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déncia de globulinas “anormais”, além de estar relacionado com a quan-
tidade total das proteinas e das globulinas; de sua experiéncia com
cento e treze soros deduziram que o formol leuco-gel € util para se desco-
brir, em principio, a hiperglobulinemia de origem diversa. Mais recen-
temente, MOST e LAVIETES (1947), mostraram que no calazar a opaci-
dade da reacdo do formol leuco-gel depende da hiperglobulinemia e
também da hipo-albuminemia, pois a opalescéncia e mesmo a gelificacéo
de sbros fortemente positivos sdo evitadas quando se acrescenta albu-
mina' humana aos mesmos; €Eles concordaram que as globulinas do ca-
lazar s@o diferentes, pois ndo conseguiram obter um gel tdo branco com
outras globulinas. BENHAMOU, GILLE e NOUCHY (1931), deram
muito crédito a reacdo do formol leuco-gel, a qual sempre esteve nega-
tiva nos seus casos de esplenomegalias febris sub-agudas ou cré-
nicas (paludismo, sifilis, outras infeccdes, leucemia), embora positiva
na esquistossomose. Mais recentemente, NAPIER (1946) fazendo um
resumo sdbre 0 valor da mesma, informou que ela raramente esta nega-
tiva ap6s um més do inicio da doenca e, quase sempre, estd fortemente
positiva apds cinco méses. Calculou em 700 > nimero de casos que
podem ser diagnosticados pela referida reagdo em servigos de ambula-
torio. Disse que em Calcutd onde ndo existe esquistossomose e tripano-
somose, encontrou, em pelo menos vinte mil exames, somente uns doze
positivos em pessbas ndo sofrendo de calazar. CHOPRA, CHOUDHURY
e DE (1931), falando sbbre a reacdo no tratamento, assinalaram que
0 tempo de completa opacidade comeca a aumentar entre o décimo e 0
décimo quinto dia apds o término do mesmo, e 0 da gelificacdo entre o
vigésimo e o trigésimo. GIRAUD, CIAUDO e BERNARD (1936), viram
trés reacdes positivas em casos ndo portadores de calazar, entre trezentos
examinados, sendo que eram de endocardite, filariose canina e tripano-
somose humana; em cinquenta e trés casos de calazar, ela foi positiva em
trinta e seis. Os autores a colocaram no primeiro plano do diagndstico
seroldgico. CHAGAS e colaboradores (1938), frizaram que no inicio da
doenca, tem pouco valor, ao contrdrio do sucedido nos periodos mais
avancados.

NAPIER (1928), analisando a reacdo do antiménio, achou-a po-
sitiva mais precocemente do que a do aldeido, embora istn ndo fésse cons-
tante; por outro lado, ela é menos especifica, dando resultados positivos
em outras condi¢des morbidas, tais como: a maléria, a tuberculose, a
lepra, as esplenomegalias, etc. MENON e colaboradores (1936) emitiram
opinido semelhante. NAPIER (1938), prop0s diluicbes para tornar 0
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teste mais especifico, advertindo contudo, de sua perda em sensibilidade
GIRAUD, MONTUS e CIAUDO (1933), além de acharem o teste de
CHOPRA pouco especifico, disseram gque 0 mesmo nao era mais sensivel
do que o do foimol leuco-gel. CAMINOPETROS (1934), mostrou que
a iloculacdo de CHOPRA, GUPTA e DAVID, ndo dependia dos antimo-
mais, pois resultado anadiago podia ser obtido com outras substancias
(sulfarsenol, trisulfureto de arsénico, etc.) e que a positividade
era funcdo, unicamente, do estado coloidal da substancia empregada.
CHORINE (1937) avancando mais no mecanismo da reagdo, es-
clareceu que tanto a do antimbnio como a do sulfarsenol, de-
pendiam de grupamentos quimicos mais simples, contidos nas mesmas,
como alcool ou fenol. GIRAUD, CIAUDO e BERNARD (1936), disse-
ram que a reacdo do antiménio era especifica, se exigissemos resultados
a 1 1000; éles, em cem sbros de pacientes sem calazar, viram somente
uma reacdo de uma cruz num portador de endocardite maligna; por
outro lado, acharam que o teste tem pouca sensibilidade.

LING (1929-1930), estudando as globulinas do soro no calazar,
achou-as aumentadas, principalmente as custas da fracdo euglobulina
(trés a treze vézes mais), porém encontrando também aumento das
pseudo-globulinas (cérca de duas vézes) e diminui¢cdo das albuminas.
Ele disse, repetindo a opinido de outros, que na reacdo de RAY, 0 preci-
pitado obtido deve estar na dependéncia do aumento das globulinas ou
de alguma euglobulina especial do calazar.

Além das reagBes acima citadas, cujo fundamento, como sabemos,
esta na dependéncia de alteracGes protéicas do soro, outras foram des-
critas e como as ja mencionadas, tiveram defensores e detratores. Assim,
FABIANI e DENDALE (1935), acharam que a reagdo elaborada por
KOPACZEWSKY, ajuntando &cido latico ao soro na propor¢do de um
para dez, era sensivel e tinha a mesma especificidade do formol gel,
enquanto para GIRAUD, CIAUDO e BERNARD (1936), a referida reagéo
ndo tinha especificidade. Comentando 0 teste do sulfarsenol, GIRAUD
e CIAUDO (1935), acharam-no pouco sensivel e o seu emprégo sem van-
tagem. Em defesa de sua reacdo, CAMINOPETROS (1935), argumentou
que quando feita como éle a descreveu, levando-se em conta a formagéo
do tulot flaconneaux”, ela era sensivel e especifica. Posteriormente Gl-
RAUD, CIAUDO e BERNARD (1936), afirmaram té-la executado como
CAMINOPETROS aconselhou e embora ela tivesse certo valor espe-
cifico, pois nunca foi encontrada positiva a ndo ser no calazar, na ver-
dade, era pouco sensivel. NATTAN-LARRIER e GRIMARD (1935), com-
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pararam a sua reacdo soro-serica, feita com s6ro humano e com soro de
coelho injetado com culturas de leishmanias, a reacdo do formol leuco-
gel e uma outra também idealizada por éles, chamada formol ne-
ostibosan, que consiste numa mistura da reagdo do antimonio com a
do formol leuco-gel: éles acharam que entre as trés, deve-se preferir
asoro-sérica, depois a do formol neostibosan, vindo por fim a do formol
leuco-gel. Uma série de outras reagdes, como do peptonato de ferro de
AURICCHIO, a de HENRY, etc., foram descritas para 0 diagnostico do
calazar, tddas tendo como base as alteragcbes das globulinas séricas;
delas ndo nos ocuparemos por serem pouco usadas no diagnostico da
doenca.

BENHAMOU e colaboradores (1935) e GIRAUD e colaboradores
(1936), acentuaram que as perturbacBes protéicas no calazar sdo relati-
vamente tardias. GIRAUD e colaboradores (1936), assinalaram hipopro-
teinemia inicial, seguida, com a evolugdo da doenca, de hiperproteine-
mia, podendo chegar até 104 gr'v, no periodo de estado; encontraram
sempre hiperglobulinemia acentuada e albuminemia normal ou diminui-
da. MOST e LAVIETES (1947) verificaram elevacdo das globulinas e di-
minui¢do das albuminas, dentro do periodo de dois méses ap6s 0 inicio
das manifestacBes clinicas.

BENHAMOU e colaboradores (1935), advertiram que as pertur-
bacGes das proteinas no calazar ndo séo especificas e que no diagnostico
elas tém somente um grande valor de probabilidade. Contudo, BENHA-
MOU, GILLE e NOUCHY (1931), justificaram 0 tratamento de prova
com um formol leuco-gel positivo, quando ndo se pode pesquisar 0 pa-
rasita. NATTAN-LARRIER e GRIMARD-RICHARD (1933 e 1934), dis-
seram que 0 diagndstico sorologico era 0 metodo de escolha quando néo
se queria puncionar 0 doente. D’OELSNITZ e colaboradores (1936),
mencionaram que as reagdes humorais fornecem aos clinicos, na maio-
ria dos casos, elementos presuntivos suficientes para a instituicéo da te-
rapéutica. SCOVEL (1944), asseverou que na presenca de reacdo de RAY,
positiva, leucopenia e esplenomegalia, éle considerava o diagnd.stico como
certo e instituia a terapéutica, mesmo na auséncia de parasitas no figa-
do ou na medula 0ssea.

Resumindo, podemos concluir que no consenso geral, existem
provas simples e de valor pratico que nos permitem avaliar, a grosso
modo, as alteracBes do metabolismo protéico no calazar. Os métodos de
fracionamento das proteinas, mostraram que nesta parasitose, havia di-
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minuicao de albuminas e aumento das globulinas plasmaéticas, e entre
estas, eram as euglobulinas que mostravam maiores alteragdes do que
as pseudo-globulinas. E’ evidente, haver no calazar produgdo de uma
euglobulina “anormal”, isto é, diversa daquela existente nos outros
s0ros.

Mais recentemente, com técnicas de !racionamento salino melhor
aperfeicoadas, cujos resultados se assemelham aos obtidos com a ele-
troforese, SANDOR individualizou a euglobulina I,, patoldgica, ndo en-
contrada no soro normal e que para éle provem da desagregacao do pro-
toplasma dos macrofagos. VARGUES e RAFFI (1953), aplicando ao ca-
lazar a chamada ficha reticulo- endotellal de SANDOR, acharam que
ela mostrou aspecto tipico nesta doenca, havendo deslocamento da
curva para a esquerda, isto é para a zona de pH elevado, e presenca da
euglobulina 1!; contudo, em outras afecgbes pode-se obter curva seme-
Ihante, porém facil de ser diferenciada. Assim, as cirrose hepaticas, as
endocardites bacteriana, a insuficiéncia cardiaca, dao curvas com ca-
racteristicas que podem ser distinguidas porque as modifica¢cbes quanti-
tativas sdo menores do que no calazar. No paludismo é possivel haver
ficha semelhante, poi®m enquanto no calazar a curva € estavel, néle
modifica quando tomada em momentos de apirexia ou durante 0
acesso febril.

Os estudos sobre eletroforese vieram trazer mais esclarecimentos
acérca da disproteinemia do calazar e sua execucdo sébre papel, em-
bora menos precisa, colocou 0 método ao alcance do clinico que pode re-
quisita-10 tdo facilmente como se fésse um hemograma. Conforme sa-
bemos, a diferente velocidade de deslocamento das varias proteinas no
campo elétrico, permitiu dividi-las em albumina e trés globulinas: alfa,
beta e gama, posteriormente ainda subdivididas. As fracdes globulinicas
obtidas por eletroforese, ndo correspondem exatamente aquelas con-
seguidas pelos métodos de !racionamento mais antigos ‘(euglobulina
e pseudo-globulinas | e Il); no calazar, podemos dizer que entre as
globulinas menos sollveis (euglobulinas) estdo as que no campo elé-
trico se deslocam mais lentamente (gama globulinas).

COOPER, REIN e BEARD (1946), estudando dois casos dc cala-
zar, verificaram haver nos mesmos uma gama globulina especial, parti-
cularmente lenta, ndo observada nos séros normais; conforme a opiniéo
de outros autores, éles também concordaram que ndo era somente esta
globulina especial a responsavel pela positividade da reagdo do folmol
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leuco-gel e pela precipitacdo globulinica ao frio. MOST e LAVIETES
(1947), fizeram curvas eletroforéticas em dois casos, encontrando maio-
res valores de globulinas do que de albuminas; 0 aumento foi da fracéo
gama, pois a alfa e a beta estavam normais. DENHAMOU e colabora-
dores (1949), alem da globulina gama, de movimentacdo lenta, descre-
veram uma fracdo X, mais rapida do que as albuminas; BENHAMOU e
colaboradores emprestaram grande valor a eletroforese ndo somente no
diagndstico, como também durante a evolucdo da doenca. A sua fracdo
X, ndo foi confirmada por outros autores. Posteriormente, BENHAMOU
(1953), referindo-se a leishmaniose visceral, disse que “em patologia
ndo ha, fora da doenca de Kahler, doenca que se acompanhe de tdo
grande quantidade de globulinas com tal reducdo de albuminas”. LE
BOURDELLES (1949), pela eletroforese, verificou haver hipergama-glo-
bulinemia no calazar.

Conforme sabemos, aceita-se que a gama globulina, seja elaborada
pelas células plasmaticas e sistema reticulo-endotelial, sendo também
a fracdo relacionada com os anti-corpos. Contudo, como disse CHAT-
TERJEA (1954), nem todos os anti-corpos estdo contidos exclusivamente
na fragdo gama-globulina. SEN GUPTA e colaboradores (1953), estu-
dando nove soros de leishmanioticos viscerais, encontraram grande au-
mento da fracdo gama globulina e acentuado decréscimo da albumina
em todos, mesmo naquéles em que a reacdo do aldeido estava negativa;
porém, verificaram que os soros com hipergamaglobulinemia, apresen-
taram reacdo de fixacdo do complemento positiva, e isto os levou a suge-
rir que esta gama globulina, de deslocamento lento no campo elétrico,
fosse provavelmente o anti-corpo relacionado com a fixacdo do comple-
mento no calazar. SEN GUPTA e colaboradores (1953), assemelham tal
gama globulina, a gama-2-globulina encontrada no séro de coelhos hipe-
rimunizados contra 0 pneumococos tipo I. VERONESI e colaboradores
(1955), realizaram a eletroforese em seis pacientes, encontrando hipoal-
buminemia acentuada e hipergama globulinemia intensa, melhorando
lentamente com 0 tratamento antimonial. FIGUEIREDO (1955), encon-
trou hipoalbuminemia e aumento da gama globulina, em vinte e quatro
doentes.

GRAS (1956), observou no calazar, proteinemia ao redor de 8gr'/<,
com hiperglobulinemia média de 4,57gr"i, dizendo ser raro na Es-
panha as ciffas de proteinas acima de 9gvor e as de globulinas acima
de 4gr">. Ele acentuou que no calazar a eletroforese observada no papel
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é mais ilustrativa do que a curva desenvolvida, pois naquéle vé-se nitida-
mente a separagdo entre beta e gama globulinas; estas, sendo muito
homogéneas, ficam perfeitameiite delimitadas, o que constitue caracte-
ristica da eletroforese no calazar.

Nossos resultados — Pelos métodos quimicos, realizamos dosagens
das proteinas totais em dezenove pacientes e das fracbes albumina e
globulinas em dezoito (Quadro V1). Verificamos que as proteinas totais
estavam acima de 8 gr"' em doze casos (63,1%), entre 6-8 gr% em cinco
casos (26,3%) e abaixo de 6 gr% em dois casos (10,5%); um déstes em
que havia hipoproteinemia (n.° 15), nova dosagem pela eletroforese
revelou 8,11 gr%.

QL’AI>HO VI
PROTEINAS E REAGOES DO FORMOL LEUCO-GEL, BRAHMACHARI E RAY

Formo leuco-gel

Numero  Fddres  Alliifra  Qdidires Bdinadsii Ray
Qe Gl
1 12,0 2.47 9.49 2" Positiva Positiva
2 — 307
3 9,3 2,5 6.8 157 15" Positiva Positiva
4 6.0 1,2 4,8 3 Posiiiva Positiva
5 8,0 15 6,5 40" 30" Positiva Positiva
6 9,48 3,0 6,48 20" 15' Positiva Positiva
7 6.1 2.3 38 4 8' Positiva
8 7.3 3,0 4,3 4 45" Positiva Positiva
9 9.2 3,2 6.0 2" 50" Positiva Positiva
[0 11.3 1,73 9,57 40" 13" Positiva Positiva
11 8.1 1.8 6.3 25" 20" Positiva
12 10,1 1.2 8,9 [ ] 15" Positiva Positiva
13 10.56 30" 15" Positiva Positiva
14 8,7 2,4 6.3 3 45" Positiva Positiva
16 5.4 13 41 5' 50" Positiva Positiva
16 84 1.6 6.8 ' 3 59" i’ositiva I’ositiva
17 13,27 3,6 9,67 12" 3 Positiva
18 52 1.6 30 3 2' e 30" Positiva Positiva
19 7.4 2,3 5.1 1ee 10" 15' Positiva
20 8.1 1,24 6,86 IH e 35 2Hs e 35

22
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Sémente um caso (n.17 "), exatamente aquele com menor tempo
de doenca da nossa casuistica (5 méses), ndo tinha albumina inferior a
3,50r%; os outros dezessete apresentavam hipoalbuminemia, variando
de 1,2— 3,29r% . Todos o0s nossos pacientes exibiram hiperglobulinemia,
variando entre 36 — 9,6 gv% .

A eletroforese foi efetuada em dez doentes e em todos havia acen-
tuada hipergama globulinemia (Quadro V111). Nos nove casos em que
foi tragada a curva eletroforética, as gama globulinas oscilaram entre
4,19 — 9,33gr7f. Houve pequenas variagdes nas globulinas alfa 1, alfa
2 e beta, exceto no caso n.° 6, em que foram maiores, havendo aumento
de alfa 1e de alfa 2 e diminuicéo de beta.

Analisando o proprio papel, ao invés da curva eletroforética, pu-
demos confirmar, perfeitamente, a nitida separacdo entre as faixas de
gama globulina e de beta globulina, o que conforme acentuou GRAS
(1956), é uma das caracteristicas do calazar.

Quanto as reagBes complementares do proteinograma, examina-
remos aqui, somente, a do formol leuco-gel, BRAHMACHARI e RAY
(Quadro n." VI1I). Ao estudarmos as provas de funcdo hepatica, men-
cionaremos outras.

A reacdo de BRAHMACHARI estava positiva nos dezoito casos
em que foi feita. A de RAY também, nos catorze pacientes em que a
realizamos. A reagdo do formol leuco-gel executada em vinte doentes,
esteve sempre positiva; 0 tempo de opacificagdo variou entre doze se-
gundos e uma hora e trinta e cinco minutos. Em seis vézes (30%), a
opacificacdo, semelhante a clara de ovo cozido, se deu em menos de um
minuto; em 8 vézes (40%), entre um e cinco minutos; uma vez aos 20
minutos; duas vézes depois de uma hora; trés vézes ndo foi assinalado 0
tempo. A gelificagdo quase sempre se processou antes da opacificagdo.
Nao conseguimos estabelecer relagéo entre 0 tempo de formol leuco-geli-
ficacdo dos soros e as diferentes cifras das fragBes protéicas, duragdo da
doenca ou idade dos pacientes.

Estamos de acordo que as reagBes acima apresentadas, principal-
mente a do formol leuco-gel, sdo Uteis e devem ser feitas em todos os
casos de calazar, pois como vimos, estdo constantemente positivas no
periodo de estado da doenga. Sempre que pudermos devemos langar
mao das dosagens das fragdes protéicas, principalmente pela eletrofo-
rese, pois acreditamos que 0 proteinograma € tdo Util ao diagndstico como
0 hemograma e talvez sendo superior ao mesmo no controle de cura.
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QtADKO VIII
PROTEINAS PELA ELETROFORESE

GLOBULIN AS

N. P. Total Albuinina

Alfa 1  Alfa 2 Beta Gaina
1 12.00 2.47 0,37 0,31 0,80 1 8,01
3 124 1,78 0,34 0,38 050 : 933
5 8.0 1.53 0,24 0,36 09 " 4,96
6 9,48 371 1.20 1,40 061 1 254
7 9,00 1.80 0,50 0,56 1,00 5,07
9 8.20 2,67 0,26 0,36 0,63 4.19
12 10,8 1.33 0,27 0,43 0,57 8.10
15 8 .11 1,22 0,40 0,64 0,33 5,56
20 6,33 0,71 0,21 0,13 0,36 4,88

Com a medicacdo especifica, pudemos observar que as reagdes do
formol leuco-gel, BRAHMACHARI e RAY se tornam negativas, ab mesmo
tempo que as alteracGes protéicas, muito bem evidenciadas pela eletro-
forese, tendem lentamente para 0 normal. Como exemplo das vanta-
gens do uso de uma prova de facil execucdo, como a do formol leuco-gel,
no controle dos doentes, citamos o caso n.1 ", que tomou 236 cc de Glu-
cantime, entre os dias 3 e 17 de setembro, fazendo exames com os seguin-
tes resultados:

27 Agosto 25 segundos
18 Setembro 25 segundos
2 Outubro 2 minutos
20 Outubro 2 minutos e 30 segundos
6 Novembro 10 minutos
27 Novembro 60 minutos

VELOCIDADE DE SEDIMENTACAO DAS HEMACIAS

NAPIER e HENDERSON (1931), assinalaram que a velocidade de
sedimentacdo das hemdcias, no calazar, estd muito acelerada, prova-
velmente mais do que em qualquer outra doenca; apesar disto, éles
lembraram que tal exame ndo tem valor pratico. D’'OELSNITZ, ROU-
CHESE e FAURE-BRAC (1936), mencionaram aumento da sedimenta-
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céo dos eritrocitos, persistindo mesmo apés a cura clinica. CHAGAS e co-
laboradores (1938), verificaram que no periodo prodromico, a sedimenta-
¢do era pouco acentuada, para posteriormente, no periodo de estado, atin-
gir niveis altissimos. MOST e LAVIETES (1947), determinaram a veloci-
dade de sedimentacdo dos globulos vermelhos em dezenove pacientes,
obtendo em um déles, valores de 25 e 30mm duas ou trés semanas apds
0 inicio dos sintomas; em trés outros, com trés semanas de doenca, verifi-
caram 20,26 e 32 mm; os doze restantes, exceto dois, em fase mais avan-
cada, apresentaram sedimentacdo acelerada. MOST e LAVIETES, obser-
varam ainda que, 0 exame em apréco, executado em série apds o trata-
mento, ndo tem valor progndstico.

Realizamos a medida da velocidade de sedimentacdo dos glo-
bulos vermelhos em dezoito casos e exceto num (n.17 "), que acusou
IOmm na 1®hora, em todos o0s outros a encontramos bastante alterada,
sendo que, em varios déles acima de 100 mm na 1“ hora.

Apds 0 tratamento notamos cifras bem menores, contudo, caso
algum, pelo menos durante o periodo observado, atingiu os valores
normais.

A velocidade de sedimentacdo das hemacias é reflexo da dispro-
teinemia do calazar, porém devido ao grande nimero de condi¢des em
que ela se apresenta positiva, seu valor diagndstico torna-se pequeno.



Capitulo VIII

PROVAS DE FUNCAO HEPATICA

O figado € muito rico em elementos do sistema reticulo-endo-
telial e veremos adiante, como éle, quase sempre, € dos Orgdos mais
parasitados pela Leishmania donovani. Por outro lado, mostramos exis-
tir hepatomegalia em todos o0s nossos casos, fato éste, alias, assinalado
pelos autores em geral. Além disto, a maioria dos pacientes com calazar,
pelo menos no periodo de estado da doencga, apresenta-se anémica e em
péssimas condicdes fisicas, evidenciando profundas alteracdes nos diver-
sos departamentos organicos. Estes fatos deixam entrever que nesta
infeccdo 0 figado, certamente, ndo pode manter completa integridade
funcional.

Na literatura consultada, ndo encontramos muitas referéncias as
provas de funcdo hepética, exceto sbbre aquelas ja mencionadas quando
estudamos 0 proteinograma. A maioria dos autores que assinalaram 0
comprometimento do figado no calazar, abordou a hepatomegalia, a
sintomatologia ou as lesdes histopatologicas e segundo nos parece,
poucos foram os que apresentaram resultados em conjunto, de provas
funcionais hepaticas ou se detiveram analisando as mesmas. CASTO-
RINA (1922), encontrou hipocolesterolemia em dezessete dos dezoito
casos examinados e na sua opinido, seus resultados sdo devidos a ane-
mia concomitante. PITTALUGA (1934), referiu que MARTINEZ GAR-
CIA, também encontrou hipocolesterolemia em seus casos. MAKARI
(1946), executando a prova da cefalina colesterol em oito casos, obteve
resultados de ' ~- ¢ em cinco. —F L em dois e + “em um. NAPIER,
(1946) referiu que a reacdo de Takata-Ara fortemente positiva, a reacéo
de Van den Bergh indireta moderadamente positiva, a velocidade de sedi-
mentacao das hemécias acelerada e as perturbacBes nas proteinas do
sdro, sugerem uma disfuncdo hepatica precoce e constante no calazar.
RANQUE e colaboradores (1949), falando sobre a reacdo do timol, disse-
ram ser a mesma uma prova presuntiva das mais Uteis no diagndstico do
calazar, acrescentando que pela sua intensidade, ela é relativamente es-
pecifica, sendo mais sensivel do que a do formol leuco-gel. Comentando
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que 0 teste na opinido de seu autor — Mac Lagan — seria devido a
precipitacdo de um complexo timol-proteina-fosfolipidio, éle relembrou
que uma das possiveis fungdes do sistema reticulo-endotelial consistiria
na regulacdo déste equilibrio. MOST e LAVIETES (1947), referindo-se
a funcdo hepética dos seus trinta casos, afirmaram ndo haver nenhum
elemento indicando que a mesma estivesse perturbada. Eles obtiveram
indice icterico normal em todos os seus casos, sendo que em alguns fize-
ram, também, dosagem da bilirrubina; ndo houve retencdo de bromosul-
faleina acima de 10", usando 5mgr por quilo, nos seis pacientes subme-
tidos ao exame; a reacdo da cefalina-colesterol e do timol deram resul-
tados fortemente positivos, atribuidos pelos autores mais a hiperglobu-
linemia caracteristica da doenga do que a insuficiéncia hepéatica. BE-
NHAMOU (1953), disse que no calazar ha hipocolesterolemia e, geral-
mente, aumento da bilirrubina indireta.

VERONESI e colaboradores (1955), além dos seus achados, ja
referidos quando estudamos as proteinas do soro, verificaram que a
prova da cefalina-colesterol, esteve fortemente positiva em doze pacien-
tes e positiva em dois; a turvagdo do timol positiva, variando entre 9 e
26 unidades, em treze casos e em torno de 6, noutro; a reacdo de Welt-
mann apresentou-se desviada para a direita em onze exames, em zona
neutra num e desviada para a esquerda em dois; a fosfatase alcalina, nos
seis casos em que foi feita, variou de 124 a 651 unidades King-Arms-
irong.

Nossos resultados — Metabolismo protidico. Além dos testes ja
mencionados, quando estudamos 0 proteinograma, realizamos ainda os
seguintes (Quadro I1X): cefalina — colesterol, turvacao e floculagdo do
timol, sulfato de cadmio, Takata, Weltmann, sulfato de zinco e pro-
iromhina.

Nos vinte casos em que a reacdo de Hanger foi executada, en-
contramo-la sempre positiva; exceto trés casos (n.°s 2, 7 e 19), que deram
- todos os outros acusaram - —" B

A reacdo de Mac Lagan nos tleze pacientes em que a fizemos,
esteve fortemente positiva, variando entre 20 e 60 unidades; cifras estas
bastante superiores as habitualmente encontradas nas doencas do figa-
do. A floculagdo do timol, praticada em nove pacientes, revelou resul-
tados de -, exceto num caso (n.6 "), que deu + " .

A reacdo do cadmio nas vinte vézes em que foi usada, encontra-
- -

mos - em catorze doentes,------- hem cincoe » + em um.
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Avreacdo de turvacgéo do zinco, esteve sempre acima do normal nas
doze ocasites em que foi feita, variando de 32 a 114 unidades. Notamos
estreitas relacOes diretas entre a intensidade desta prova e as quantida-
des de gama globulina nos séros, embora sem serem absolutas. Alias,
fato j& bem conhecido. Nas onze reacOes de Takata, encontramos nove
com - ~ me duas com - A reagdo de Weltmann efetuada quinze
Vézes, mostrou sempre um prolongamento da faixa de coagulagéo.

O tempo de protrombina, exceto em trés casos (n."s 7, 9 e 18), es-
teve sempre abaixo de 809 do normal, porém jamais veio aquém deSOAM.

O exame do mecanismo e da interpretacdo de cada uma destas
reacOes, seria longo e ndo vamos fazé-lo aqui. Contudo, devemos men-
cionar que a intensidade das mesmas ndo reflete, de modo algum, seme-
Ihante grau de insuficiéncia hepatica.

Sabemos que 0 figado desempenha papel importante na formagéao
das albuminas, pois aceita-se que as mesmas se originam néste 6rgdo e
que também, éle elabora algumas fracGes das globulinas. Todavia, as
gama globulinas, em geral, as principais causadoras de positividade da
grande maioria das reacOes que fizemos, sdo formadas pelo sistema
reticulo-endotelial; o figado toma parte na sua génese, através das cé-
lulas de Kupffer, componentes do sistema reticulo-endotelial. Embora
as lesdes hepaticas sejam capazes e, quase sempre o fazem, de produzir
alteracOes protidicas, € mais provavel que, no calazar, elas sejam causa-
das, em maior parte, pelo intenso comprometimento do sistema reticulo-
endotelial, caracteristico da doenca. Pode-se objetar, que pelo menos,
a hipoalbuminemia seja indicadora de insuficiéncia hepética e na ver-
dade 0 é até certo ponto. Assim ndo devemos atribuir a baixa de albu-
minas no séro de nossos casos somente ao mau funcionamento do figado.
A nutricdo desempenha importante papel nesta questdo, pois MOST e
LAVIETES (1947), em seus casos melhor alimentados, ndo encontraram
albuminemia tdo baixa como as nossas. Além disto, VERONESI e cola-
boradores (1955), trabalhando com pacientes semelhantes aos nossos,
conseguiram melhorar as cifras de aloumina no séro dos mesmos antes
de instituir a terapéutica especifica, certamente com dieta apropriada
e medicacdo auxiliar; pelo menos, foi o que deduzimos examinando o
quadro n.° 3, por eles apresentado.

Assim, as provas acima mencionadas traduzem realmente um pro-
fundo desequilibrio protidico, que na nossa opinido, em maior parte, es-
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taria mais na dependéncia de alteragdes do sistema reticulo-endotelial,
do que da insuficiéncia hepatica parenquimatosa.

Queremos mencionar, que apds 0 tratamento, varias destas provas
tornaram-se negativas. A maioria delas mostrou tendéncia a se norma-
lizar, e algumas persistiram positivas, em certos doentes.

Metabolismo glucidico — Realizamos a prova da galactose em
quatro pacientes e a curva glicémica com SOgrs de glicose em nove e em
nenhum percebemos resultados sugestivos de perturbacdo do metabo-
lismo dos glucidios. Um caso (n.° 9), varios méses apds o tratamento,
na ocasido em que teve alta hospitalar, apresentou uma curva glicémica
denotando diminuicdo de tolerancia para os glucidios.

Metabolismo lipidico — Dosamos 0 colesterol total catorze vézes
e 0S seus esteres em seis ocasides. O colesterol esteve acima de 240 ngv<
em trés casos e abaixo de 140mgd em trés outros; os esteres do coleste-
rol desceram aquém de ¥, do total em cinco das seis vézes.

Aparentemente, ndo encontramos dependéncia entre a degene-
racdo gordurosa, observada em alguns figados e as taxas de colesterol.
Do mesmo modo éste ndo guardou proporcionalidade com os niveis de
bilirrubina do séro. Sendo os esteres de colesterol elaborados pelo figado,
h& insuficiéncia hepética, néste setor, na maioria dos casos examinados.

Metabolismo da bilirrubina e seus derivados — Em quinze doen-
tes, nos quais determinamos a bilirrubina total, sete apresentaram va-
lores ac'ma de 0,5mg‘<; quatro tinham a bilirrubina indireta além de
0,5mg” ; em todos os casos, exceto trés, havia bilirrubina direta no
soro, sendo que em sete vézes, ela foi superior a 0,20 mg”™.

O urobilinogénio urinadrio dosado em vinte pamentes revelou
cifras acima do normal, sete vézes (35'?f).

A urobilindria em dezoito doentes, esteve acima das quantidades
normais em onze déles.

Apbs o tratamento, a bilirrubinemia normalizou-se. Das dez
determinagfes do urobilinogénio urinario, feitas ap6s o tratamento, so-
mente dois casos (n.°s 20 e 21), apresentaram-se anormais.

Alguns autores atribuem a hiperbilirrubinemia encontrada no
calazar a fendBmenos hemoliticos, dos quais dependeria também, a ane-
mia concomitante. Sabendo-se que a bilirrubina origina-se no sistema
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reticulo-enriotelial, a custa da hemoglobina, facil seria compreender
uma exaltacdo das funcGes do referido sistema, gerando a hiperbilirrubi-
nemia. Se tal fosse o caso, teriamos um aumento exclusivo, ou pelo me-
nos predominante da bilirrubina chamada indireta, o que alias ndo acon-
tece, pois na maioria das vézes € a direta a mais aumentada.

Na nossa opinido, mais da metade déstes pacientes apresentam
insuficiéncia da funcdo hepatica, no que diz respeito ao metabolismo
da bilirrubina e seus derivados.

Funcdo anti-toxica — A prova do acido hipurico foi realizado em
dez pacientes e em oito apresentou taxa de excre¢do abaixo do normal,
sendo que em um néo ultrapassou 0,20mg9i . Nos nossos doentes, haviam
dois fatores capazes de intervir no resultado desta prova, além da insu-
ficiéncia hepética e que devem ser considerados: um € a insuficiéncia
renal, existente pelo menos em alguns deles e que analizaremos no capi-
tulo X e 0 outro é a baixa da albumina, talvez prejudicando a sintese
do &cido hipurico, pois como se sabe uma das substancias necessarias a
mesma —a glicocola — é componente das moléculas de albumina (LI-
CHTMAN, 1953) .

Aoutra prova usada na exploragdo do poder anti-toxico do figado,
foi a da bromosulfaleina, executada em dez pacientes; num déles (n.”
17), houve retencdo de 10", do corante aos quarenta e cinco minutos,
apds injecdo de 5 mgrs do mesmo por quilo de péso corporal; em dois
(n."s 8 e 15), a substancia ficou retida em quantidade inferior a 5‘< e
nos outros foi totalmente eliminada.

Como sabemos, esta prova goza do melhor conceito na expio-
racdo funcional hepética, sendo extranhavel sua pequena positividade,
que poderia ser explicada pelo aumento da fungdo granulopéxica do
sistema reticulo-endotelial. Contudo, usando outra prova, a do vermelho
Congo, ndo comprovamos a exacerbacdo da referida propriedade inerente
ao mencionado sistema.

Talvez dependendo mais de insuficiéncia do figado do que mesmo
de alteracOes vesiculares, estejam os dois colecistogramas negativos (n."s
3e 17), eum (n,15 ") com vesicula debilmente opacificada, entre os seis
realizados em nossos pacientes.

Pode-se inferir dos dados acima expostos que a velocidade de eli-
minacao do acido hipurico estd muito reduzida na maioria dos pacientes
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com calazar. Embora existam outras causais, principalmente renais,
interferindo com o mecanismo da prova, acreditamos haver insufici-
éncia do figado na sintese do acido hipurico.

Dosagem da fosfatase alcalina — Nos nove casos em que foi feita,
ndo encontramos resultados anormais.

Resumindo a nossa opinido sébre as provas funcionais hepaticas
no calazar, podemos dizer que as Unicas sempre positivas sdao aquelas
referentes ao metabolismo protidico; contudo, a intensidade das mesmas
reflete mais as alteracdes do sistema reticulo-endotelial, do que a insu-
ficiéncia hepética existente. Na maioria dos casos ha perturbagdes no
metabolismo da bilirrubina e dos seus derivados, na dependéncia mais
de insuficiéncia hepética do que da hemocaterese. Sdo evidentes as de-
ficiéncias do figado na formacéo dos esteres do colesterol e na sintese do
acido hipurico, embora esta Gltima prova possa ser, também, o reflexo de
incapacidade renal evidenciada em alguns pacientes. Assim, pois, no
calazar, pelo menos nos nossos casos, houve insuficiéncia hepéatica. A
mesma pode ser evidenciada quando realizamos uma exploragdo multi-
funcional, no dizer de CLEMENTINO FRAGA FILHO e RODRIGUES DA
SILVA (1947).



Clapifulo I\

EXPLORACAO DA HEMOSTASE

O aparecimento de hemorragias no calazar, ja assinaladas ha
longa data, deixa entrever disturbios da hemostase, existentes em alguns
casos. Muito embora, a mais frequente delas — a epistaxe — ainda
ndo tenha sua causa satisfatoriamente esclarecida.

ROGERS (1905), mencionou que a coagulacdo do sangue, as
vézes era defeituosa, sem contudo especificar se suas dedugdes se fun-
damentaram somente na clinica. NICOLLE (1918), viu um caso com
hemon-agia incoercivel, causada por lesdo no bordo livre da palpebra.
BRAMACHARI (1928), também acentuou que em muitos casos de cala-
zar a coagulagédo do sangue se fazia demoradamente. GIRAUD e POIN-
SO (1933), realizaram 0 tempo de sangramento em vinte e um casos,
encontrando-o normal em quatro e prolongado em dezessete; 0 sinal do
laco foi positivo em doze entre dezesseis vézes e a coagulacao e retracdo
do codgulo, estiveram perturbadas, conforme éles disseram, em nimero
pequeno de casos. MOST e LAVIETES (1947), referiram tempos nor-
mais de coagulacdo e de sangramento; contudo, verificaram ocasional-
mente, retardamento na formacdo do codgulo, atribuido a trombopenia.
BENHAMOU (1953), disse que o tempo de coagulagédo, a formacgdo do
coagulo e o tempo de sangria, eram normais, embora éste algumas vézes
estivesse aumentado. FAVRE GILLY e colaboradores (1951), apresen-
taram dois casos de calazar com perturbacbes hemorragicas graves,
onde havia auséncia total das plaquetas, irretratibilidade do coagulo,
aumento consideravel do tempo de sangria, diminui¢cdo da protrombina
e da fibrina, e fragilidade vascular; os mencionados autores acentuaram
que a sindrome hemorragica do calazar ainda estava mal definida.

Realmente, na despretenciosa revisdo bibliografica que fizemos,
ndo encontramos estudo satisfatério da coagula¢do do sangue no calazar.
Achamos ser necessario fazé-lo, de acordo com as mais recentes aquisi-
¢bes no dominio da coagulagdo sanguinea, principalmente, tendo em
vista que alguns dos fatores envolvidos nesta, sdo de natureza globuli-
nica, que, como vimos, estdo profundamente alteradas na parasitose.
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Nossos resultados — Na explora¢do da hemdstase dos nossos pa-
cientes, além da contagem de plaquetas e da determinagdo do tempo de
protrombina, ja& estudados, verificamos os tempos de sangramcnto, de
coagulacdo e de retracdo do codgulo; fizemos 0 estudo déste Gltimo e
uma prova de resisténcia capilar (Quadro n® X).

O tempo de sangramento e 0 de coagulacdo estiveram dentro
dos limites normais nos dezenove casos examinados. A retracdo do co&-
guio, entre dezesseis doentes observados, teve inicio no mais tardar,
em uma hora (caso n.° 14) e nas doze vézes verificadas, se com-
pletou dentro de vinte e quatro horas. O estudo do coagulo, nas seis
oportunidades em que foi feito, revelou-se normal. A prova de Rumpell-
Leed, esteve fracamente positiva num caso (n.° 14), dos nove exa-
minados.

Pelos exames deduzimos que os maiores transtornos na hemaostase
localizam-se no setor plaquetineo e na protrombina.

Vale a pena acentuar que os trés pacientes falecidos em conse-
quéncia de hemorragia (n.°s 13, 14 e 17), apresentaram tempo de coagu-
lacdo e de sangramento dentro dos limites da normalidade. Em dois
déles (n.°s 14 e 17), o tempo de protrombina era, respectivamente, 60% e
50% do normal, tendo o outro (n.13 ") ndo realizado 0 exame. Dos trés
casos, somente um (n.14 "), tinha Rumpell-Leed fracamente positiva.
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EXAME DE URINA — FUNCAO RENAL,

No calazar se encontram anormalidades no exame de urina, as-
sociadas ou ndo, a lesdes renais, raramente comprovadas pela necrdpsia
e mesmo assim de filiagdo leishmanidtica duvidosa. PETRONE (1911),
em cinco casos, teve t1€s com cilindraria e albuminuria, atribuidos a
alteracOes renais que poderiam depender, na opinido do autor, tanto de
substancias toxicas eliminadas pelo rim, como da localizagdo renal
dos parasitas. JEMMA (1913), encontrou um caso com nefrite hemorra-
gica e outro com pielonefrite, ambos necropsiados; lembramos que 0
nome de nefrite hemorrdgica aguda abrangia, antigamente, a glome-
rulo nefrite aguda, a nefrite focal e as lesdes glomerulares focais da
endocardite bacteriana sub-aguda. NAPIER (1946), disse que algumas
manifestacOes da doenca sugerem insuficiéncia renal, como sejam: ede-
ma da face e das pernas e ascite, mas, éle os filia a outras causas. MOST
e LAVIETES (1947), fizeram um estudo sbbre as complicagdes renais de
alguns dos seus pacientes. Eles tiveram dois casos com alteracOes
importantes; um desenvolveu classica glomerulonefrite no inicio do
calazar, atribuida por éles a mero acaso e o0 outro apareceu com insufi-
ciéncia renal cronica, bem caracterizada, apds 0 tratamento antimonial,
tendo éste sido responsabilizado pela mesma. Eles verificaram ainda
que, de vinte e cinco pacientes com pesquisa de albumina na urina,
esta foi encontrada em dezesseis, embora nunca superior a 9, exceto
no paciente que teve glomemlonefrite inicial. No mesmo numero de
doentes, encontraram doze com hematuria microscopica discreta, exce-
to num déles em que foi mais intensa. Verificaram ainda a existéncia de
cilindros granulosos em oito pacientes e disseram que 0 achado de cilin-
dros hialinos ainda tinha sido mais frequente. Contudo, néo encontra-
ram em seus casos, hipertensdo, edemas, retencdo azotada e nem verifi-
caram alteragOes nas provas de concentracdo e da eliminagéo de fenol-
sulftaleina. As anormalidades urinarias dos pacientes de MOST e LA-
VIETES desapareceram, rapidamente, apds 0 tratamento e €les as atri-
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buiram a lesdes leishmanioticas focais, semelhantes a nefrite focal, obser-
vada nas bacteriemias.

Nossos resultados — Encontramos proteinas na urina de dezes-
seis dos vinte casos examinados; em treze vézes eram somente vestigios;
em dois casos (n.° 10 e 11) respectivamente, haviam 0,6 e 0,5 gr\V' e num
outro (n.° 4) «~. No sedimento urinério, apareceram hemacias em pe-
auena quantidade duas vézes (n.° 4 e 12), cilindros hialinos quatro (n."s
6, 10, 12 e 18) e granulosos cinco (n.12 10 8 6 " e 18).

Além déstes achados, podemos adiantar que 0 Dr. RODOLFO TEI-
XEIRA, em estudo que vem fazendo néstes nossos pacientes, ja verifi-
cou decréscimo da depuracdo uréica em trés dos quatro em que realizou
a prova e da eliminacdo da fenolsulftaleina em um dos dois submetidos
ao teste. Também executou a prova da concentracdo. E’ necessario se
fazer um estudo mais minucioso, principalmente confrontando com os
resultados dos exames necroscOpicos, para que se possa ter uma idéia
mais precisa das alteracGes renais no calazar. E’ possivel que se trate
de nefrite focal, no sentido de que as alteragbes sejam causadas pela
presenca direta do parasita no rim e ndo por produtos toxicos como
parece suceder na glomerulonefrite. Porém, de qualquer modo, parece
ndo se tratar de simples nefrite focal, como se v& em certas infeccdes
como pneumonia, febre tiféide, etc.

Com o tratamento antimonial desaparecem as anormalidade uri-
narias na maioria dos casos, embora possa haver persisténcia de hema-
tria microscdpica e cilindros granulosos (n.° 8), méses apds 0 uso dos
antimoniais.

Embora estejamos nos atendo mais aos aspectos do calazar, ante-
riores ao tratamento, vamos mencionar aqui um fato que julgamos de
alguma importancia e que certamente esta relacionado com as pertur-
bagOes renais que estamos estudando. Em quatro casos (n.° 6, 10, 12 e
17), geralmente nas Gltimas doses do medicamento especifico, tivemos
oportunidade de verificar hiperazotemia, acompanhada de albumindria e
de cilindrdria. No caso n.6 ", a uréia atingiu 136 mgr% e no n® 12,
63mer/i,; ambos tiveram concomitantemente epistaxes e outras manifes-
tacdes clinicas semelhantes as do caso n.° 10, porém muito mais discre-
tas. O caso n® 10, antes de terminar a terceira série de Glucantime, teve
hipertermia acentuada, taquipnéia, taquicardia, epistaxes, hipotensao ar-
terial (85x35), dor no hipocondrio direito e eritema palmar; ao se ins-
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talar o quadro referido dosamos a uréia, a qual estaria 113 mgrC?"; dois
dias apés, subiu para 318 mgr7( e a creatinina estava em 3,9 mgr%,
havendo oliguria concomitante. No dia imediato, embora urinasse
melhor, seu estado geral continuou precario; a T.A. era 105x20. O pa-
ciente foi melhorando lentamente e apds duas semanas quando o quadro
clinico se atenuara a ureia era de 25mgrVi e a creatinina 1,4mgr%
O caso n® 17, além da febre, taquipnéia e epistaxe, tinha dores no hipo-
condrio direito, com ureia de 182 mgric .

O episddio havido com éstes quatro casos, ndo esta na dependén-
cia exclusiva do uso do antiménio, pois um déles (n.12 ") se tratou
com um derivado das diamidinas (Lomidine); mesmo porque, ndo temos
visto tais acidentes com os antimoniais dados no tratamento de outras
doencas. Dosando a uréia em outros casos, constatamos ser frequente
a mesma se elevar durante 0 tratamento.

Este quadro de hiperazotemia, pelas suas caracteristicas, bem
pode ser de origem extra renal. Contudo, ndo temos elementos para
afirmar que, por exemplo, éle ndo seja o resultado de alteracGes renais
exacerbadas por uma destruicdo de leishmanias, embora como sabemos
ndo haja provas de que os antimoniais exergam uma agdo destruidora
direta sbbre as mesmas. E’ oportuno mencionarmos que BOGLIOLO
(1956) necropsiando um caso de calazar, falecido quando iniciava a
medicacdo antimonial, encontrou “glomerulos em geral volumosos, fre-
guentemente com capilares dilatados e “insuflados”, com membrana
basal entumescida, espéssa, homogénea, as vézes com aspecto igual ao
que se se encontra em certos casos de lupus eritematoso agudo genera-
lizado (eritematode) ™.



Capitulo \1

REACAO DE FIXACAO DO COMPLEMENTO

Varios antigenos tém sido preparados com material procedente de
cultura de Leishmania donovani e de Orgdos parasitados, na tentativa
de se descobrir uma reacdo de fixagdo do complemento especifico para
0 calazar. As conclusbes otimistas, iniciais, de alguns pesquisadores, em
geral, ndo foram confirmadas por outros (ZDRODWSKY e WOSKRES-
SENSKI), (1930).

Entre os resultados animadores estdo os de CHUNG e CHANG
(1951), obtidos com antigenos formados por extratos salinos liofilizados
de baco humano infectado e de bago e figado de animais. Estes autores
em cento e doze casos de calazar, encontraram cento e onze positivos,
conseguindo assim, uma sensibilidade com seu antigeno de 99,U/" ; acres-
ce que, em oitenta e trés contrbles éles ndo viram nenhuma falsa reacéo
positiva, sendo digno de nota, haver entre éstes, pacientes com tuber-
culose, sifilis, malaria, doenga reumatica, pneumonia, etc.

Em 1953, CHIH, CHUNG, CHANG e LIEN-YIN, obtiveram um
método simples de preparar o antigeno, o qual, sob a forma de pd, pode
scr giiardado no refrigerador durante dezesseis méses. Com éste anti-
geno éles examinaram setecentos e quarenta e dois pacientes, sendo du-
zentos e dois com calazar e quinhentos e quarenta contr6les. No grupo
sofrendo da protozoose, encontraram cento e setenta e sete (87,67,)
positivos, quinze negativos (7,4"), dois duvidosos e oito anti-comple-
mentares (47 ); apds 0 tratamento antimonial, os anti-complementares
deram resultados fortemente positivos. No grupo controle houve sete
(cérca de 137,) falsos resultados positivos, sendo que trés com paludismo
agudo tornaram-se negativos ap6s 0 acesso febril e nos outros quatro
as reagOes persistiram; néste Gltimo grupo haviam dois casos de sin-
drome de Banti, um de cirrose de Laennec e um de febre desconhecida.
Ambos os antigenos acima mencionados pelos autores chineses deram
bons resultados, sendo 0 de mais facil preparo inferior ao liofilizado.
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Mais aceita é a reacdo de fixacdo do complemento, com antigeno
extraido do bacilo da tuberculose. Por motivos tdo obscuros como curio-
sos, descobriu-se que tal antigeno dava reacOes mais fortemente posi-
tivas com o séro de pacientes portadores de calazar do que mesmo com
os dos tuberculosos. AHUIR e SELFA (1953) chegaram a achar que a
fixacdo do complemento com 0 antigeno extraido com alcool metilico
é especifico para 0 calazar. SEN GUPTA e ADHIKARI (1952) em dez
anos realizaram duas mil quatrocentos e catorze reagdes de fixacdo do
complemento com antigeno tuberculoso. Excluidos os anti-complemen-
tares, €les obtiveram mil novecentos e dezessete (94,6%) resultados posi-
tivos. Na opinido déstes autores, a reagdo ja € positiva a partir da tercei-
ra semana do inicio dos sintomas. Eles viram falsas reacBes na lepra
lepromatosa, actinomicose, pulméo eosinofilico, leishmanioide dérmico
e em 10% dos pacientes tuberculosos. Apos o tratamento, a reacdo geral-
mente se tornou negativa ou duvidosa. Para SEN GUPTA e ADHIKARI
a fixacdo de complemento positiva indica atividade da doenca e ndo
cura ou imunidade contra a infecgdo. Para os mesmos autores 0 exame
é de grande valor no diagndstico sorologico do calazar, sendo 0 método
de escolha no periodo inicial da doenca, quando todos os outros estdo
negativos. As falsas eacGes positivas, exceto num pequeno nimero de
tuberculosos, aparecem em casos que raramente se confundem com 0
calazar.

Recentemente, NUSSENZWEIG (1956) apresentou seus resulta-
dos com antigenos tuberculosos preparados de modo diverso; eram ex-
tratos aquosos, a quente de bacilos tuberculosos tratados pela acetona
Na execucdo do exame éle usou uma técnica quantitativa e nas diluicoes
empregadas, ndo teve soros anti-complementares. Em sessenta e quatro
soros de pacientes com calazar encontrou reacfes positivas em todos e.
quase sempre, com titulos elevados. Examinou ainda duzentos e cinco-
enta doadores de sangue ndo selecionados, em Sdo Paulo, obtendo du-
zentos e quarenta e quatro resultados negativos; entre 0s seis positivos,
cinco tinham titulos menores que 10 e um Unico atingiu 15. Em ca-
torze pacientes com bouba, doze foram negativos e dois positivos, com
titulo inferior a 10. Em vinte e sete soros Wassermann positivos, somen-
te um reagiu com titulo de 27. Em oito de esquistossomose hépato-es-
plénica, todos tinham reacdo de fixacdo do complemento negativa. Em
trinta e dois chagasicos, obteve dez positivos, sendo que em sete 0 titulo
era menor que 10 e em trés, entre 10 e 20. CUNHA e DIAS (1939),
mencionaram que a reacdo de fixacdo do complemento para diagnostico
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da leishmaniose poderia dar resultados fracamente positivos na doenca
de Chagas.

Pelos resultados dos autores, pois carecemos de experiéncia, parece
que a reacdo de fixacdo do complemento é dos melhores exames para 0
diagnostico e controle de cura dos pacientes portadores da calazar.
Abre também a possibilidade para que se faga inquéritos epidemioldgicos.
Areacdo ndo e especifica, pois resultados positivos tém sido obtidos em
outras doengas, embora como disseram SEN GUPTA e ADHIKAP.I
(1952), quase nunca em entidades morbidas cujo diagndstico se con-
funde com 0 do calazar e ainda mais, segundo NUSSENZWEIG (1956),
raramente em titulos tdo altos.

A positividade da reagdo de Machado Guerreiro no calazar
foi verificada por NUSSENZWEIG (1956) num caso entre trinta e um
examinados.

Em oito dos nossos pacientes, excluidos os com reacdo anti-com-
plementar, encontramos duas reacfes de Machado Guerreiro positivas;
embora ndo tivéssemos outros elementos para justificar um diagnéstico
de doenca de Chagas, creio que ndo podemos exclui-lo, pois temos visto
muitos pacientes com reacdo de Machado Guerreiro positiva ou xeno-
diagnostico positivo sem sintomas clinicos e mesmo com eletrocardio-
grama normal. A possibilidade do calazar apresentar falsas reacdes para
sifilis j& tem sido assinalada por varios autores; em catorze de nossos
pacientes verificamos uma reagdo de Wassermann (n® 18) e uma V.D.
R.L. (n.6 ") fracamente positivas.

SORO ANTI-COMPLEMENTAR

A propriedade anti-complementar de alguns soros no calazar
era conhecida por BRAHMACHARI (1928), que a atribuiu as globuli-
nas e aproveitando 0 fenbmeno idealizou uma recdo para o diagnostico
da doenca, chamada reacdo das globulinas anti-complementares. VArios
outros autores tém feito referéncia ao achado. HSIN-CHIH e colabora-
dores (1953), tiveram soros anti-complementares em 44 de seus casos;
SEN GUPTA e ADHIKARI (1952) 159( em dois mil quatrocentos e ca-
torze: VERONESI e colaboradores trés em seis casos.

Em dezoito dos nossos pacientes que retiraram 0 sangue para
fazer reacdo de fixacdo do complemento para sifilis ou doenca de Chagas,
encontramos no soro de cinco déles (27,7/i ), propriedades anti-comple-
mentares (n.159 8 5" e 17).
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INTRADERMO-REACAO

A utilidade que teria a existéncia de uma intradermo-reagdo no
diagnéstico do calazar, semelhante a de MONTENEGRO (1926) ndo
pascou desapercebida aos clinicos. Em 1912, DI CRISTINA e CARONIA
informaram terem tentado a cuti-reacdo no diagnostico da doenca, mas
sem resultado. ROSENFELD e BARROS (1942), acharam que no ca-
lazar h& anergia e porisso a intradermo-reacdo com antigeno de Leishma-
nia donovani e de Leishmania brasiliensis da, sempre, resultados negati-
Vos, enquanto que ambos os antigenos ddo positivo na leishmaniose
muco-cuténea; posteriormente MACIEL e ROSENFELD (1947) confir-
maram a negatividade da intradermo-reagdo no calazar.

Em 1955 NEWTON GUIMARAES e M.HERACLIA LIMA fizeram
reacOes com leishmanina B (L.brasiliensis) e (L.donovani) em dez dos
nossos pacientes com resultado negativo em todos; 0s mesmos antige-
nos deram reacgOes positivas em treze e duvidosa em dois, num total de
quinze portadores de leishmaniose tegumentar. Posteriormente, realiza-
mos a intradermo-reacdo em outros doentes de calazar e sempre a acha-
mos negativa. Em Jacobina, JOSE A SOUZA LOPES examinou nimero
maior de individuos, confirmando os dados acima expostos.

Podemos concluir que a intradermo-reacdo no calazar, com anti-
geno de L. donovani ou de L.brasiliensis, é sempre negativa. Parece que
a auséncia de reagao frente ao antigeno nédo se limita a pele, (TENG,
1937). Entre nés, NEWTON GUIMARAES e S. GOLDSTEIN (1855)
também ndo obtiveram nenhuma elevagdo da temperatura, nos dez pa-
cientes em que injetaram leishmanina endovenosa. O mesmo antigeno
produziu hipertermia quando aplicado, em idénticas condigdes nos doen-
tes com leishmaniose tegumentar. .

OUTROS EXAMES

Além dos exames mencionados e que sd0 0s mais importantes na
caracterizacdo do quadro laboratorial do calazar, h4 na literatura refe-

réncia a muitos outros.

NAPIER (1946), citou a reducdo da reserva alcalina e a hipocal-
cernia. Outros autores, entre os quais MOST e LAVIETES (1947) e
VERONESI e colaboradores (1955) tém encontrado crioglobulinas no
calazar. CUNHA (1942) estudou a soro aglutinacdo, concluindo nédo se
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prestar a mesma para o diagnéstico diferencial entre as diversas espécies
do género Leishmania.

Reacdo muito interessante foi idealizada por SERRAVALLE (1957)
que verificou haver imobilizacdo e lise das leishmanias, provenientes de
cultura, no prazo maximo de uma hora em contato com 0 sbro de pa-
cientes portadores de calazar e somente imobilizacdo, depois de trés
horas, quando colocadas em soros de individuos normais ou de doentes
com cirrose de Laennec, tuberculose, sifilis e esquistossomose.

Segunda JEMMA (1913) Longo verificou lipemia no calazar.
DITTMAR e HASENCLEVE DUARTE (1956) encontraram aumento dos
lipidios totais em dez pacientes com calazar; os valores obtidos oscilaram
entre 0,72 gr'fi a Igr"; (média 0,87gr%), ao passo que em catorze indi-
viduos normais éles obtiveram taxas de 0,38 — 0,80 gr'{ (média 0,60
gr{). Comparando com os protidios éles notaram haver certa propor-
cionalidade entre as cifras dos mesmos e a dos lipidios totais do séro.
Pela determinacdo dos indices do iodo e tiocianogénio, DITTMAR e
HASENCLEVE puderam observar, paralelamente, e comparando com
normais, uma acentuada diminuicdo dos acidos gordurosos nao satu-
rados no soro dos pacientes com calazar.

MOESCHLIN (1955) referiu que 0 esplenograma na leishmaniose
visceral € tipico de baco com inflamacdo crénica, mostrando abundéancia
relativa de linfocitos e escassez de mondcitos e neutréfilos, ao lado de
aumento das células plasmaticas e diminui¢do dos eosindfilos.

Fizemos a prova de KATSCH-KALK em cinco pacientes, e embora
encontrassemos anormalidades, ndo houve nenhum achado que servisse
de denominador comum.

CHUNG (1953) informou ter, juntamente com CHENG, deter-
minado 0 metabolismo basal em vinte e dois pacientes, obtendo taxas
elevadas em quinze déles (68'?) variando entre 11-45/;, em exame feito
em periodo de apirexia. O nosso Unico paciente em que foi determinado
0 metabolismo basal (n. 19) era portador de bdcio e provavel hipoti-
roidismo, que fazia supor uma baixa do metabolismo basal; no entanto,
éle esteve dentro dos limites normais.

Realizamos a chamada espleno-contracdo ou prova da adrenalina
em dez pacientes e notamos que, na maioria, a elevacdo do nimero total
dos leucdcitos ndo sofreu aumento tdo acentuado como, habitualmente.
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se V& nas esplenomegalias esclero-congestivas, sendo que em alguns ca-
sos, por ex. 0 n.° 15, ndo chegou haver resposta adrenalinica. CHAT-
TERJEE (1955), obteve aumento dos elementos figurados do sangue
periférico num caso e considerou tal resultado como prova da existéncia
de hiperesplenismo. Ao nosso Vér, na interpretacdo desta prova, devemos
considerar que a mesma ndo € o resultado Unicamente da contracdo do
baco, pois confirmando achados de outros autores, temos obtido acen-
tuada resDOSta adrenalinica em pacientes esplenectomizados, tanto
logo depois da esplenectomia, como apds decorrido algum tempo da
mesma.

A prova do vermelho congo, feita em quatro pacientes, mostrou-se
normal pois em nenhum déles o corante desapareceu da circulagdo em
quantidade superior a 40"(. O exame como sabemos, foi usado na expio-
racdo do sistema reticulo-endotelial, tendo como base a fungéo de fixacao
de particulas existentes na circulacéo pelo referido sistema; hoje, o valor
desta prova estd limitado mais ao diagnostico da amiloidose.



Capitulo Xl

PUNCAO BIOPSIA DO FIGADO

A punc¢do bidpsia do figado com a finalidade de se encontrar
leishmanias, serd analisada no capitulo seguinte, quando estudarmos o
valor comparativo dos varios métodos de diagnéstico diréto. Aqui co-
mentaremos 0 auxilio que o exame nos presta, trazendo-nos um dado
atil na avaliagdo do comprometimento hepatico.

Ja vimos, que no calazar ha insuficiéncia funcional da célula pa-
renquimatosa, traduzida pela positividade de alguma das provas de fun-
cdo hepatica. Veremos que, também a bidpsia hepéatica, sempre revela
lesGes no o6rgdo.

Ja no século passado, ROGERS (1898) mencionou a existéncia
de uma cirrose hepatica produzida pela Leishmania donovani. Contudo,
foi somente dez anos depois (ROGERS, 1908) que éle descreveu a cirrose
hepatica intralobular, caracteristica do calazar. Ele mencionou que nesta
forma de cirrose havia infiltracéo celular e espessamento do conjuntivo
dos espagos porta, praticamente nunca produzindo desarranjo dos 16-
bulos; éstes mantinham sua forma e tamanho e porisso a superficie
externa do 6rgdo se apresentava lisa e ndo nodular, como acontecia na
cirrose atrofica. Na cirrose do calazar a fibrose era entre as colunas
de células parenquimatosas, dai 0 nome dado por éle de fibrose intralo-
bular. Ela é difusa e est4 na dependéncia da intensidade do parasitismo.
ROGERS acentuou que a cirrose era apanagio dos casos crénicos. Quan-
to a sua incidéncia, éle referiu ter encontrado em quarenta e oito necro-
psias, quatro casos avancados e outros sete di.scretos. Apdés ROGERS,
ndo foram muitos os autores que estudaram as cirroses hepaticas de ori-
gem leishmanidtica. D’'OELSNITZ (1936) assinalou que na pi'otozoose
deve haver lesdes de hepatite, de graus diversos, embora, as cirroses he-
paticas sejam excepcionais, citando os seguintes autores que as viram:
BRAHMACHARI, NATTAN-LARRIER, FRANCO, CARONIA e ASCOLI.
Entre n6s, CHAGAS e colaboradores (1938) que publicaram trabalhos
fundamentais s6bre calazar, mencionaram a cirrose hepatica entre seus
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casos de longa duragcdo, mas ndo descreveram 0 aspecto da mesma.
Recentemente, BOGLIOLO (1956) necropsiando um caso de calazar em
MINAS GERAIS, encontrou lesdes tipicas da cirrose de ROGERS; na
minuciosa revisdo que fez sbbre o assunto, BOGLIOLO acentuou com
muita clareza a diferenca entre a fibrose esquistossomética do tipo
SYMMERS e a fibrose leishmanidtica do tipo ROGERS. BOGLIOLO
disse que a lesdo que se assemelhava a esta era, como se sabia, a encon-
trada ‘em certas hepatites luéticas intersticiais congénitas, em que o
processo € predominantemente intralobular e leva ao circundamento
e insulamento, por conjuntivo, quase que de cada célula hepatica”.

A fibrose assinalada por ROGERS é uma lesdo grave e somente
encontrada nos periodos terminais da evolucdo da protozoose. Contudo,
existem outras lesdes, comumente observadas noutras fases da doenca
e que, sendo mais encontradas, precisam merecer nossa atengdo. CAZAL
(1949) puncionando 0 figado de todos os seus doentes poude verificar
que havia lesdes em todos éles, sem excecéo.

CAZAL (1949) descreveu nos seus casos as alteragdes nas células
de Kupffer, a reacdo inflamatéria do mesénquima e as lesbes paren-
quimatosas, assinalando num déles a existéncia de uma forma grave de
hepatite leishmanidtica por éle verificada e comentando os resultados
benéficos do tratamento antimonial. Mostrou haver hipertrofia intensa
das células de Kupffer parasitadas e em menor grdu das ndo parasi-
tadas. Aqueias posteriormente se transformam em histidcitos livres;
estas secretam reticulina em abundancia que, eventualmente, pode se
transformar em colageno, sendo que éste processo de reticulo-fibrose,
levado ao extremo, produz a cirrose difusa intertrabecular.

Segundo CAZAL a reacdo mesenquimatosa se traduz pelo apare-
cimento de células inflamatdrias, histiocitos, mondcitos, linfocitos ¢
piasmocitos, de maneira difusa ou constituindo verdadeiros nédulos em
torno de células parasitadas, nos espacos porta ou no interior dos 16-
bulos. Estes nédulos inflamatérios sdo formados por histidcitos associa-
dos a fibroblastos, linfécitos e piasmdcitos. O parénquima hepético
sofre degeneracdo gordurosa mais intensa em torno dos elementos para-
sitados. CAZAL encontrou num de seus pacientes de sete méses de
idade, com ictericia, uma forma de cirrose grave em que as células
parenquimatosas somente existiam em torno dos espagos porta, sendo
0 restante do 6rgdo substituido por tecido fibroso e apresentando o
aspécto de uma esclero hepatite dislocante de evolugdo sub-aguda, que
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parece ndo ser outra coisa do que uma forma grave da fibrose intra-
lobular, CAZAL fazendo pungde<? em série pdde acompanhar as me-
lhoras das lesdes sob a agdo dos antimoniais. Num trabalho posterior,
CAZAL (1951) assinalou que, apds 0 tratamento, ha regressao inclusive
das lesdes fibrosas.

Recentemente, SEN GUPTA e colaboradores (1956) disseram que
é classico haver no calazar aumento das células de Kupffer que se tor-
nam alargadas e parasitadas; o tecido reticulo-endotelial invade os
I6bulos e separa as células acinosas; na zona centro-lobular os capilares
estdo dilatados e as células parenquimatosas comprimidas podem se
atrofiar; vé-se geralmente algum grau de degeneracdo gorda; na fase
final, o tecido reticulo-endotelial pode ser parcialmente substituido por
tecido fibroso dando a cirrose interlobular; formacgdes semelhantes a
granulomas compostas de histidcitos, linfécitos e plasmocitos séo vistas
com frequéncia; as células em sua vizinhanga sofrem degeneracao
gorda. SEN GUPTA e colaboradores (1956) afirmaram que, contudo,
seus resultados discordam do exposto, que como éles disseram, é 0 clas-
sico. Assim, em quinze casos encontraram degeneracdo gorda somente
em trés, aumento do tecido fibroso (cirrose inicial) em quatro e espessa-
mento do reticulo em seis; dois dos que exibiam alteragdes cirroticas
tinham histéria de hiperbilirrubinemia; éles assinalaram que as pertur-
bacBes funcionais das células parenquimatosas sdo as responsaveis pela
disfuncdo revelada pelos testes bioquimicos e de fungdo hepatica. Na
opinido destes autores, a necrose intensa, a degenerac¢do gorda e a cirrose
hepaticas sdo raras na auséncia de desnutricdo ou outras complicacoes.

Nossos resultados — Realizamos bidpsia hepéatica em dezoito pa-
cientes. Contudo, na analise dos resultados mencionaremos somente 0
que diz respeito a nove déles (Quadro n.° XI). Os outros ndo pudemos
comparar devidamente e porisso 0s apresentaremos noutra ocasido. To-
davia, em linhas gerais éles ndo diferem dos agora relatados. N&o
usamos nenhum meétodo histoquimico que evidenciasse melhor algumas
das conhecidas alteragcBes das células hepaticas. Nosso material foi
corado pela hematoxilina e eosina. Somente em dois casos, sendo um
deles 0 nosso paciente da obs. n.3" foi utilizada uma técnica diferente
para evidenciar fibras argirofilas.

Em tédas as nossas bidpsias verificamos hiperplasia e hipertrofia
das células de Kupffer, algumas contendo parasitas em maior ou menor
quantidade (Fig. 64 e 65).
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1
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0
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Havia infiltracdo celular de natureza linfo-histio-plasmocitaria
muitas vezes agrupada em foiTnagbes semelhantes a granulomas, con-
tendo ou ndo parasitas em seu interior, em maior ou menor quantidade;
tais formacgdes estavam localizadas de preferéncia nos espagos porta
(Fig. 63), podendo contudo estar situadas dentro do I6bulo (Fig. 9).

Os sinusoides hepaticos, as vezes dilatados, individualizavam as
traves de REMAK (Fig. 64).

Em quatro pacientes via-se degeneragdo gordurosa (Fig. 15 e 371
em um, estase biliar e em dois, atrofia dos hepatdcitos.

Kik =5 = Ptx(lil'orin-a<» H\uh«*rante d» fihrHil Hrifir6filas iiuralohulnr 1=
Impn‘12n;»<,7an jiriitntMe(! e Pr*rdrt«ll. Mortlo aiirncnu».

Pela impregnacdo argéntica, feita em dois casos, constatamos a
hiperplasia reticulinica interlobular e intercelular, isolando as células

(Fig. 6).

Em dois casos havia proliferagdo conjuntiva portal incipiente e
em dois outros fibrose interlobular e intercelular (Figs. 23, 49 e 50); a
importancia déste Gltimo achado justifica que 0 analisemos com mais
detalhe.

A fibrose existente nestes dois casos (n." 4 e 8) era semelhante
a descrita por ROGERS (1908) e recentemente constatada entre nds
por BOGLIOLO (1956) necropsiando um caso de calazar. Na biblio-
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grafia nacional ndo vimos referéncia a nenhum caso diagnosticado em
vivo. A idade déstes nossos dois pacientes era dezenove e vinte anos,
respectivamente, e ambos eram 0s que apresentavam maior duracdo da
doenca na nossa casuistica, sendo um com quatro anos e outro com
dois. O Unico caso (10), além déstes, com duracdo da doenca de dois
anos néo foi puncionado. Ambos os pacientes portadores de fibrose intra-
lobular estavam caquéticos, tinham acentuada hépato-esplenomegalia e
um déles (n.” 4) sub-ictericia; nenhum dos dois exibia ascite. Do ponto
de vista clinico ndo constatamos outras particularidades comuns a éles
e que ndo 0 fosse ao restante dos doentes. Nos exames de laboratdrio
ndo notamos nenhuma caracteristica que permitisse identificar a fibrose
intralobular existente em ambos. Contudo, além da maior duracdo da
doenca, encontramos nestes casos dois outros achados nédo vistos nos
outros: varizes esofageanas e leishménias no derma.

Entre os nove leishmanidticos submetidos ao exame radioldgico
do esdfago somente os dois revelaram imagens sugestivas de varizes eso-
fageanas. Do mesmo modo, em cérca de uma dezena de casos em que
fizemos bidpsia de pele, para pesquisa de leishmaénias, somente éles
deram resultados positivos, sendo um na pele normal (PRATA E PIVA
1956) e outro nas lesbes do leishmanioide dérmico (PRATA E DOMIN-
GUES, 1956). Talvez isto ndo seja uma mera coincidéncia, pois também
0 caso necropsiado por BOGLIOLO (1956) apresentava leishmanias no
derma, embora ndo tivesse varizes esofageanas. Se as leishménias no
derma significam um parasitismo muito intenso, entdo se pode relacio-
nar os dois achados, pois além de outros fatores, tais como nutri¢édo,
constituicdo individual, etc., é certo que a intensidade da infeccdo de-
sempenha papel importante na génese das lesdes hepaticas.

Apo6s a medicacdo antimonial assistimos as melhoras acentuadas
das vérias lesdes hepéticas dos nossos casos, havendo' desaparecimento
da degeneracdo gordurosa (Fig. 39), diminuicdo dos infiltrados celu-
lares (Fig. 30), reorganizacdo da arquitetura lobular e desaparecimento
da fibrose intralobular (Figs. 24, 51 e 52).

E’ digno de registro 0 desaparecimento da fibrose intralobular
constatado em NOSSOS ceisos, POIS COMO Se sabe, em geral, 0S processos
de fibrose sédo irreversiveis; tal € o que sucede na cirrose de Laennec,
na fibrose esquistossomotica, etc. Este fato indica que a natureza da
fibrose hepética no calazar é diferente da destas outras doencas. Com
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a regressao do processo fibrotico se da o desaparecimento da hépato-
esplenomegalia, embora nestes dois pacientes com fibrose intralobular,
ainda palpassemos, facilmente, o bago e 0 figado, quando os vimos pela
altima vez. Novo estudo radiologico do eséfago em ambos o0s casos, apos
tratamento, ndo mais revelou as imagens de varizes esofageanas, mos-
irando assim que as mesmas dependiam, exclusivamente, das dificul-
dades surgidas na circulacdo hepatica, pois tdo logo deve ter cessado a
hipertensdo portal, também as varizes desapareceram.

Apo6s o tratamento antimonial as leishménias escasseiam mas
ndo desaparecem totalmente do figado, podendo ainda ser vistas em
algumas células de Kupffer (Fig. 52). Mostramos (PRATA, 1956)
que em onze de treze casos as leishménias foram encontradas num
periodo variavel entre 1v2 a 11 méses apds o tratamento.

Resumindo, podemos dizer que a bidpsia hepética € de grande in-
teresse no calazar pois, além de seu valér como método direto de diagnos-
tico, ela nos da uma informacéo valiosa sbbre alteracdes morfologicas
do figado.

Salientamos a sua importancia no reconhecimento da fibrose
intralobular. Aqui, as lesbes além de difusas, sdo em térno das células
e a biopsia hepética permite se fazer o diagndstico com certa pre-
cisdo, como sucedeu com nossos casos, 0 que ndo acontece com a leséo
perivascular da fibrose de Symmers, dificilmente identificada no pe-
queno fragmento colhido.



(jipifulo XIII

PESQUISA DO PARASITA

As leishmanias estdo distribuidas por varios setores do organismo
do hospedador. Elas podem ser pesquisadas pelo exame direto
depois de coloracdo apropriada ou através de cultura, geralmente
em meio NNN. Ao exame direto sdo vistas no interior de fagdcitos
ou fora de células (Fig. 4). Sua forma em leishmania é bastante caracte-
ristica e de facil reconhecimento; quando corada pelo Giemsa apresenta-
se com o citoplasma azul, nucleo vermelho purpura e cinetoplasto
vermelho violaceo, podendo ainda, em alguns casos, se Vér a rizonema.
A leishménia ¢ do tamanho aproximado de uma plaqueta. No meio
de cultura se desenvolvem as formas em leptomona, flageladas.

Sangue periférico — Quando LAVERAN e MESNIL (1903), exa-
minando uma lamina enviada por DONOVAN, de esfregaco da polpa
esplénica de um caso de calazar, acreditaram que os parasitas encon-
trados féssem do género Piroplasma e portanto parasitas das hemacias,
sugeriram a éste que os procurasse no sangue periféfrico. DONOVAN
(1904), publicando seus resultados, informou que de fato as leishménias
podiam ser observadas no sangue circulante. Posteriormente, varios
autores identificaram leishmanias no sangue periférico ou pelo exame
direto ou semeando em meio de cultura. CANNATA (1913), em dezesseis
doentes encontrou o parasita no sangue de quinze. VAGLIO (1914),
viu-0 em todos os esfregacos examinados do sangue periférico de seus
onze pacientes. Outros autores também referem resultados otimistas;
NAPIER (1946) resumiu sua autorizada experiéncia, dizendo ser dificil
encontrar leishmanias ao exame de simples laminas, das que habitual-
mente usamos para a contagem de leucdcitos, porém, se as fizermos
de acdrdo com técnica apropriada e se examinarmos quatro de cada
paciente, entdo, poderemos diagnosticar 60 a 709f dos casos. NAPIER
e DAS GUPTA (1929-1930), verificaram 0 aumento de leishmaénias no
sangue periférico, apos injecdo de uma dose de Neostibosan.

Nem todos os autores tém obtido resultados favoraveis com tal
método de exame. LEISHMAN (1911-1912), referindo que DONOVAN
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ancontrou leishmanias em 93'' dos pacientes, examinando um maximo
de vinte laminas, afirmou que nenhum outro autor conseguiu resultados
tdo favordveis, pois a maioria tinha dificuldade em vér 0 parasita.
JEMMA (1913) informou que na lItalia a pesquisa do protozoario no
sangue circulante era sempre negativa. YAKIMOFF (1915) identificou
leishmanias em quatro dentre catorze doentes em que se fez a pesquiza.
CABONIA (1922) disse que esta é longa, fatigante e incerta e GIRAUD
e GAUBERT (1938) asseveraram ser 0 achado mera casualidade, com o
gue muitos autores estdo de acordo.

SHORTT (1947) emitindo sua opinido sbbre 0 assunto, afirmou
que se fizermos uma Iamina com boa concentracdo de leucdcitos, pode-
mos observar os protozoarios em 70-80'; dos casos de calazar, na india,
mas que esta percentagem ndo tem sido obtida noutros paises.

Entre n6s, DEANE e DEANE (1955) examinando demoradamente
duas a trés laminas de catorze pacientes encontraram raras leishmanias
em dois (14,3'/'). DEANE (1938) mencionou que na fase aguda da
doenca os parasitas sdo vistos com mais facilidade.

N6s ndo encontramos leishménias no sangue periférico de nenhum
dos nossos doentes, no exame do esfregaco feito durante a contagem es-
pecifica dos leucdcitos; porém, em nenhuma vez fizemos esforco demo-
rado nésse sentido.

Resumindo nossa opinido sbbre o assunto, podemos dizer que a
pesquisa de leishmanias em simples esfregacos de sangue periférico ndo
é bom método diagnostico, pois alem de cansativo d& pequena percen-
tagem de positividade. E’ necessario se examinar esfregagos com maior
concentracdo de leucocitos para vermos se, entre nos, obteremos 0 mesmo
percentual de positividade descrito por alguns autores trabalhando na
india. SAMUEL PESSOA (1951) aconselhou centrifugar 0 sangue oxa-
latado e, com uma pipéta, retirar para exame a camada dos leucdcitos.
YOUNG e VAN SANT (1923) disseram que as leishmanias extra celu-
lares sdo aproximadamente do mesmo tamanho e da mesma densidade
que as plaguetas, sendo encontradas na fragdo plaquetinea do sangue
diluido centrifugado.

Puncdo esplénica — A puncdo esplénica tem sido muito usada
no diagnostico do calazar e a grande maioria dos autores assinala os
bons resultados obtidos, sendo mesmo o processo que, de modo geral, tem
fornecido maior percentagem de positividade. Porém, se todos estdo de
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acordo, quase por unanimidade, quanto as exceléncias do método, no que
diz respeito a sua eficacia, ja ndo sucede o mesmo quando se trata de
analisar sua inocuidade. Muitos preconizam a pungdo em larga escala
Ra julgam inofensiva; como NICOLLE (1909), BRAHMACHARI (1908)
assegurou ser a mesma isenta de perigo se for executada com agulha
hipodérmica, retirado somente uma ou duas g6tas de sangue e feita
compressao durante algum tempo no local da picada. JEMMA (1913)
disse ter feito duzentas sem acidentes. ARAVANTINOS (1916) afirmou
que os resultados fatais, quase sempre, sdo devidos a técnica defeituosa;
desde que 0 meédico faca a puncdo com rapidez e ndo aspire demasiada-
mente com a seringa, nada sucede. Posteriormente, ARAVANTINOS
(1918) adiantou nunca ter tido um acidente mortal em centenas de pun-
cOes e reiterou que todos éles sdo devidos & insisténcia do medico em
querer vér o sangue aspirado penetrar na seringa e a falta de rapidez
na execugdo do exame. Para obviar éstes inconvenientes, éle idealizou
uma seringa especial com pistdo automatico. Recomendou ainda, que
durante 0 exame, se o médico perceber ndo estar a agulha bem
ajustada a seringa, é preferivel retira-la e fazer nova introdugdo do que
tentar ajusta-la, penetrada no baco. Assegurou ser desnecessario re-
pouso ou qualquer medicacdo, pois seus doentes andam logo apds 0
exame. NICOLLE (1918) comentando o trabalho de ARAVANTINOS,
apesar de achar a puncgdo relativamente indcua, recomendou certas
precaucdes; aconselhnou um exame da coagulacdo do sangue e 0 uso
de agulha nova e de aco fino, além da necessidade de se imobilizar 0
doente. CARONIA (1922) sugeriu uma técnica para evitar acidentes,
que consistia em se deixar a agulha durante alguns segundos, logo que
amesma penetrasse no bago, afim de que ela pudesse acompanhar, livre-
mente, 0s movimentos respiratérios e depois retira-la com rapidez. Para
SPIROPOULOS e VARANGOULIS (1932), a pungdo esplénica pode ser
utilizada sem receio, pois em seu servi¢co ela tem sido executada por
grande numero de médicos, sem qualquer experiéncia, nimca havendo
acidente. LORANDO (1937) embora preferindo a puncdo esternal, de-
clarou ndo vér riscos na do bago. NAPIER (1946) durante vinte anos
executou mais de sete mil puncgdes e afirmou nédo ter tido acidentes,
achando que os perigos do método tém sido exagerados. SHORTT (1947)
com experiéncia em milhares de pungdes, também se expressou da
mesma maneira.

Contudo, nem todos os autores pensam de modo idéntico aos acima
citados. ROGERS (1907) disse ter passado a empregar raramente 0 mé-
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todo, depois de ter tido conhecimento de vérios acidentes, além dos que
tinham sido publicados, acrescentando que os pacientes muito anémicos
ou que tiveram hemorragias éle s6 os puncionava quando o tempo de coa-
gulagéo do sangue era normal. LEISHMAN (1911-1913) via 0 método co-
mo nao isento de perigo, 0 mesmo pensando COCHRAN (1912) e ARCHI-
BALD (1923); LAVERAN (1917) depois de dizer, que DONOVAN e KOR-
KE tendo tido trés acidentes mortais, abandonaram o referido método de
exame, 0 aconselhou para os casos com negatividade do parasita no
sangue periférico e desde que fossem tomadas as precaucdes necessa-
rias, pois a cépsula do baco distendida, facilmente se rompe. BRAH-
MACHARI (1928) disse ter tido, em centenas de pungGes, umas duas
em que 0 paciente sentiu dores durante alguns dias, possivelmente em
consequéncia de hemorragias; mencionou ter sabido da existéncia de
casos fatais em maos experimentadas, pelo que éle ndo podia sancionar 0
uso do método em larga escala. D'OELSNITZ e colaboratioes (1936),
GUERSCHENOWITSCH (1936), MENON e colaboradores (1936), SCHE-
REIBER (1934) e outros assinalaram os perigos do método. GIRAUD e
GAUBERT (1937) referindo aos seus trés casos fatais em consequéncia
da puncdo esplénica, disseram “ser melhor para 0 doente ser tratado
sem certeza do que correr 0s riscos mesmo excepcionais da pungdo do
baco”. Posteriormente, GIRAUD e GAUBERT (1938) afirmaram ter
abandonado 0 método, dizendo que talvez recorressem a éle no caso de
todos os outros haverem falhado.

Fizemos a puncdo esplénica em treze pacientes e constatamos
leishmanias em todos éles, havendo inclusive grande abundancia das
mesmas. Contudo, tivemos dois casos fatais (n.13 " e 14) a lamentar,
um em adulto com pequena rutura da capsula esplénica e outro em
crianga, sem rutura alguma e mal podendo se vér o local da puncéo,
que havia sido feita com agulha fina. Pela necropsia ainda se constatou
que 0 bago tem capsula delgada e conteddo extremamente mole.

Sintetisando, podemos dizer que, embora dando resultados posi-
tivos na maioria dos casos, a puncdo esplénica ndo deve ser usada como
rotina no diagnostico do calazar, pois 0 baco nesta doenca ndo tem a
tolerancia daquele visto em outras afecgdes, onde os acidentes séo raros.
Pessoalmcnte, abandonamos 0 uso do método no diagndstico do calazar.

Puncdo medular. — Afim de evitar os inconvenientes da pungéo
esplénica, PIANIESE propcz a trepanacdo da tibia, para que se pesqui-
sasse as leishmanias na medula 6ssea (LAVERAN, 1917). Na opinido
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de CARONIA (1922), ela dava resultados semelhantes a do bago e era
inteiramente inofensiva. GUERSCHENOWITSCH e TITOFF (1934) re-
latando a experiéncia de seus compatriotas com 0 exame da medula
Gssea, disseram que visando simplificar 0 método, ARINKINE idealizou,
em 1928 a puncdo esternal, tendo-a praticado em cento e trés casos
sem qualquer acidente; informaram ainda, que KASSIRSKY, exami-
nando a medula externai de vinte e seis doentes, viu leishmanias em vin-
te e cinco, sendo que no restante as encontrou no segundo exame. Os
préprios autores, em trinta e dois casos de calazar, verificaram a pre-
senga do parasita em trinta e um, informando ainda que as leishmanias
estdo na medula desde os primeiros dias da doenca. GUERSCHENO-
WITSCH e TITOFF (1934) acentuaram também 0 valor do estudo cito-
I6gico da medula 6ssea. GIRAUD e GAUBERT (1937 e 1938), discu-
Undo 0 local em que se deve fazer a pungdo medular, aconselharam
puncionar a tibia em criangas e 0 esterno em adultos e meninos com
mais de dez anos, porque, disseram éles, os pais concordam mais com as
puncoes tibiais nas criangas do que com as esternais. GIRAUD e GAU-
BERT (1938) em vinte e dois casos, obtiveram quinze positivos, cinco
duvidosos (com uma ou duas formas de identificagdo dificil) e dois
negativos; néstes sete Ultimos, a puncdo esplénica foi positiva em seis.
BENHAMOU (1938) colocou a puncéo esternal no primeiro plano no
diagndstico do calazar, vindo em segundo a esplénica e a hepatica.
NAPIER (1946), mencionou que em oitenta casos de calazar os para-
sitas foram identificados em setenta e um (84~ ), sendo que, dos nove
negativos, seis deram positivos pela puncdo esplénica e trés pelo exame
do sangue periférico; NAPIER (1946), encarou 0 exame da medula
Gssea como método adicional e que ndo substituia a puncdo esplénica,
achando ainda que além de mais doloroso faltavam ainda provas de
sua inocuidade. SHORTT (1947) achou 0 exame em questdo menos efi-
ciente do que 0 do figado e do baco.

Segundo nossos resultados, a puncdo esternal é de fécil execucao,
tendo ainda a grande vantagem de nos permitir, a0 mesmo tempo, um
melhor estudo das alteracGes hematoldgicas de cada caso; além disto, 0
seu valor deve ser analisado juntamente com as informacgdes que presta
sbbre a citologia da medula, que nunca é demais acentuar, apresenta
caracteristicas peculiares de grande importancia diagnostica.

Puncdo hepética. A puncdo do figado por aspiracdo com o obje-
tivo de se encontrar leishmanias vem sendo feita ha longo tempo. LEI-
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SHMAN (1911-1912) disse que ela oferecia menos perigo do que a es-
plénica; contudo, sua positividade era menor, em vista de ser dificil a
Dotencdo de fragmentos do oOrgdo. LAVERAN (1917) também opinou
ser 0 baco mais parasitado do que 0 figado e que as puncbes daquele
6rgdo sdo, consequentemente, mais ricas do que as déste. BRAHMACHA-
RI (1928) embora achando mais escassa a possibilidade de hemorragia,
reconheceu contudo 0 menor grau de parasitismo hepatico. SCHREI-
BER (1934) além de acreditar ser a puncdo do figado tdo peri-
gosa, como a do bago, disse que os seus resultados ndo sdo compensa-
dores. Para GAUBERT (1938), além de mais perigosa do que a esplé-
nica ela estd negativa maior nimero de vezes. Contudo, BENHAMOU
(1938) afirmou desconhecer acidentes causados pela pungdo hepaética.
MELENEY (1945) encontrou mais leishmanias no figado do que na
medula dssea. NAPIER (1946) calculou que 10% dos casos ndo sao
revelados pelo método de exame em considerag&o.

Devemos acentuar que as diversas opinides acima mencionadas
se referem a puncgdo do figado feita por aspiracdo, nos mesmos moldes
da esplénica e ndo dizem respeito a puncdo bidpsia, pela qual se colhe
um fragmento de tecido hepatico. Esta Ultima permite 0 exame de uma
superficie de tecido, na qual se pode vér alguns l6bulos hepéticos, con-
tudo, tendo 0 inconveniente de deformar as leishmanias, as quais devido
a fixagdo e coloragdo ndo aparecem com a nitidez como as vemos nas
preparacOes coradas pelo giemsa ou pelo Wright. Examinando quinze
doentes com calazar, pela puncdo bidpsia hepatica, RODRIGUES DA
SILVA e DOMINGOS DE PAOLA (1956) encontraram leishmanias em
dez (66,6';;), sendo que em trés déles os parasitas ndo tinham sido iden-
tificados no material proveniente da medula dssea; os autores esclare-
ceram que alguns de seus casos foram puncionados logo apds o trata-
mento.

Nos dezesseis fragmentos de tecido hepatico obtidos pela bidpsia.
antes de qualquer tratamento especifico, pudemos identificar leishma-
nias em quinze déles. No Unico paciente (n.° 11) em que ndo encontra-
mos leishmanias no figado, também 0 seu achado na medula esternal foi
dificil, tendo mesmo um primeiro resultado sido negativo; somente uma
pesquiza demorada, em face dos outros dados sugestivos do diagnostico,
permitiu identificar raras leishmanias extracelulares.

Temos a impressao que a bidpsia hepatica € um bom meio de
diagnoéstico do calazar. Nosso material ndo se presta a estudo compara-
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tivo, pois somente aqueles doentes com parasitismo medular foram in-
lernados, embora as vezes outros exames tenham sido realizados conco-
mitantemente. O valor do método, tal como sucedeu com a pungdo da
medula esternal, é acrescido das informacgGes que éle presta sobre a:
alteracdes da estrutura do oOrgéo.

Puncédo ganglionar. COCHRAN (1912) relatou seus resultados
com a puncdo ganglionar em seis casos de calazar, tendo encontrado
leishménias em todos éles; aconselhou, no intuito de se obter melhores
resultados, que fosse feita a excisdo do ganglio e éste esfregado sbbre
a lamina.

SCHREIBER (1934) achou que o exame além de dificil execucéo,
quase sempre era negativo, tornando o processo pouco recomendavel no
diagndstico. GIRAUD e colaboradores (1936) viram na pun¢do gan-
glionar um método de exame simples e que deve ser usado. Posterior-
mente, GIRAUD e GAUBERT (1938) disseram ter encontrado os para-
sitas em todas as ocasides que puderam examinar esfregacos, sendo isto
dificil nas criangcas maiores e nos adultos, onde quase nunca os autores
viram hipertrofia ganglionar, com 0 que concordou BENHAMOU (1938).
NAPIER (1946) também, raramente, enconti'ou hipertrofia ganglionar
que permitisse se fazer o exame. SHORTT (1947) adiantou que a pungéo
dos génglios, principalmente inguinais, era muito usada no Sudao.

Nos ndo a fizemos em nenhum caso, mas como nem sempre pal-
pamos os ganglios linfaticos no calazar, acreditamos que o método néo
seja de facil execucéo.

Outras localizagbes do parasita. As leishménias tem sido pro-
curadas em outros locais do organismo humano e outras vézes assina-
ladas como achados fortuitos.

BENHAMOU e FOURES (1935) confirmaram o valor ‘do exame do
suco dérmico, feito em zona de pele aparentemente normal, como meio
de diagndstico da doengca. GIRAUD e GAUBERT (1938) examinando a
pele de cinco casos, inclusive pela histopatologia, ndo encontraram leish-
manias. CHAGAS e colaboradores (1938)) evidenciaram os parasitas
em questdo na pele de um paciente. DEANE e DEANE (1955a) pesqui-
sando em trinta e um casos a linfa dérmica de lesGes cutaneas, somente
uma vez observaram raras leishmanias. PRATA e PIVA (1956) pelo
exame histopatolégico, em zona de pele normal, de sete casos e poste-
riormente de mais uns trés, sdmente num déles (n.° 8) viram parasitas.
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FORKNER e ZIA (1934) identificaram leishmanias em raspados
da mucosa das cavidades nasais, em nove de quinze doentes examinados
e num déles, ainda, em esfregaco de material colhido na superficie das
amigdalas e na saliva. WILCOCKS (1943) informou que AZEVEDO,
também, encontrou leishméanias no muco nasal de nove casos, entre
onze observados. Pesquisamos o0s parasitas no muco nasal de trés paci-
entes ndo os observando em nenhum: contudo, ndo fizemos os esfre-
gacos apds escarificacdo, como recomendou ROUQUE (1947).

As leishmanias tém sido identificadas, esporadicamente, no
liquido céfalo-raqueano (LA CAVA, 1911), nas fezes (SHORTT e colabo-
radores 1919-1930), na urina (Cancado e colaboradores (1956) e no
liquido ascitico (BENHAMOU e FOURES, 1935). Pesquisamos a Leish-
mania donovani no liquido extraido da pleura de uma paciente (n.°
5), com resultado negativo.

Consideragdes sobre 0 valor dos métodos de exame direto — Ana-
Usando 0 valdr dos varios métodos de exame que permitem um diagnos-
tico parasitologico da doenca, devemos levar em conta ndo somente a
positividade dos mesmos, mas também, sua facilidade de execucéo e os
riscos para 0 doente. Achamos que 0 exame do sangue periférico, a
puncdo ganglionar, o exame do suco dérmico e do esfregaco da mucosa
nasal, podem ser usados como meio diagnostico, mas, ndo tém a impor-
tancia suficiente para merecerem ser colocados no plano das puncdes
da medula esternal, do baco e do figado.

A primeira coisa que desejamos saber de um método diagnéstico
é a sua eficiéncia. Neste ponto, praticamente, os autores estdo de acérdo
que a pungdo esplénica é superior a hepética e a da medula esternal.
Com relacdo a isto, vale a pena mencionarmos a enorme experiéncia
de HO, SOONG e LI (1948), conduzida numa base comparativa. Exa-
minando quatrocentos e quarenta pacientes de calazar éles encontraram
Leishménia donovani na medula Ossea de trezentos e oitenta e seis
(88,8) e no baco de quatrocentos e quarenta (97,6%), sendo que
também o numero de parasitas visto foi maior neste Ultimo Orgao.
Houve concordéncia entre os dois exame.s, em trezentos c setenta e cinco
(83,4%); em onze 2,4'. o esterno deu resultado positivo isoladamente;
por sua vez, 0 baco em sessenta e quatro (14,2%) esteve positivo com
medula negativa. Comparando os resultados de cento e vinte e um
casos, nos quais se examinou bago, esterno e figado, HO, SOONG e LI
verificaram as seguintes positividades: bago cento e dezoito (97,6%),
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medula esternal cento e oitenta (89,27') e figado noventa e trés 76,97).
VVemos assim, no resultado de uma grande casuistica que, quanto a efici-
éncia, a puncdo do baco foi superior a da medula Gssea e esta a do figado.
Tal opinido é a da maioria dos autores, talvez com a ressalva de que a
puncdo por bidpsia, provavelmente, da resultados superiores a por as-
piracdo, como foi executada na série de casos de HO, SOONG e LI.
Todavia, a puncéo esplénica expde 0 doente a risco de vida e ndo pode
ser 0 método diagnostico de escolha. A puncdo hepética, embora menos
perigosa é mais trabalhosa, exigindo hospitalizacdo e cuidados especiais
com 0 doente. Achamos pois, estarem certos 0s que preconizam a puncao
medular como o método de rotina mais indicado para se fazer 0 diag-
nostico parasitologico do calazar, nos fornecendo, ainda, elementos de
ordem diagnostica, através a citologia medular, ao mesmo tempo que
nos permite ajuizar melhor das alteragdes hematoldgicas da doenca.
A puncédo hepatica deve ser feita nos doentes hospitalizados, desde que,
ndo haja contra indicacdo, para auxiliar 0 diagndstico e também
prestar esclarecimentos, sébre as alteracbes morfologicas existentes
no figado dos pacientes com calazar. A pungdo esplénica ficaria
reservada para aquéles casos em que 0 médico julgasse de extrema ne-
cessidade, sabendo que ao fazé-la havia, sempre, um certo risco para 0
doente.

Cultura em meio NNN. O material utilizado para 0 diagndstico
direto do calazar pode também ser semeado em meio NNN, tomadas as
necessarias precaucdes para evitar a contaminacdo que impede 0 cres-
cimento das leishmanias. As culturas geralmente ddo resultados supe-
riores ao exame direto tendo, contudo, 0 inconveniente da demora, pois
Se as vezes estdo positivas em poucos dias, outras levam mais de uma
semana antes que se possa obter 0 seu resultado.

Merece ser discutida aqui, a hemocultura, cujo valor tem sido
motivo de controvérsia. Assim, JEMMA (1913) ndo obteve cultura posi-
tiva nos casos em que a realizou. CANNATA (1914) teve cinco hemo-
culturas negativas em doentes com leishmanias no sangue periférico, ao
exame direto. YOUNG e VAN SANT (1921-1922) disseram que as hema-
cias e o soro eram desfavoraveis ao crescimento da Leishmania dono-
vani. Posteriormente, éstes mesmos autores afirmaram que acrescen-
tando s6ro humano, inativado ou ndo, ao meio de cultura, ndo havia
crescimento das leishménias. Porém, removendo-se por centrifugagédo
a maior parte do s6ro e das células vermelhas, a hemocultura
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daria 909r de positividade. ARCHIBALD (1923) também néao aconselhou
0 uso da hemocultura. Contudo, outros autores obtiveram bons resul-
tados com a semeadura do sangue em meio apropriado ao crescimento da
forma em leptomona do protozoario. WENYON (1922) preconizou seu
uso. BRAHMACHARI (1928) em quatrocentos e quarenta casos teve
quatrocentos e vinte e seis (97%) positivos. NAPIER mencionou 100%
de positividade. SHORTT (1947) obteve mais de 90% de positividade nas
suas hemoculturas.

Enquanto observamos 100% de resultados positivos semeando ma-
terial proveniente do bago de treze doentes, ndo conseguimos uma so
cultura de sangue periférico dos mesmos pacientes, cujo exame se
processou nas mesmas condicOes. Isto nos leva a supor que talvez haja
na verdade alguma acdo do sangue sobre 0 crescimento do parasita em
meios de cultura, Lembramos que recentemente, SERRAVALLE (1937)
mostrou que o séro humano proveniente de casos de calazar lisa as for-
mas em leptomonas em menos de uma hora. Estes dados sdo dificeis de
se conciliar com os bons resultados obtidos por certos autores, como por
exemplo os acima citados.

Finalmente, convém relembrar que algumas vézes, mesmo em
presenca de casos tipicos, ndo encontramos leishmanias, nos varios exa-
mes realizados; haja visto 0 caso citado por d’Eshougues (1949), de um
paciente curado pelos antimoniais, no qual, anteriormente, duas pun-
cOes esplénicas, uma medular e uma ganglionar, foram negativas, ha-
vendo ainda 0 fato das leishménias terem sido encontradas em seu cdo
predileto.

BiBLIOTECA
M€DKINA da



Capitulo XIV

EVOLUCAO

Antes do advento da antimonioterapia quase todos os casos de
calazar evoluiam desfavoravelmente.

Deixada ao seu curso natural, a doenca ap6s um periodo inicial
de duracdo variavel, em regra em torno de seis méses para os adultos e
de trés a quatro para as criangas (NAPIER 1946), entra em seu periodo
de estado, mais longo, no qual ela exibe sua classica sintomatologia.
Posteriormente, em média decorrido um ano de doenga, advém o pe-
riodo final ou caquético, dando-se por fim 0 éxito letal, na maioria das
vézes, por complicagdes intercorrentes, j& mencionadas. O tempo em
que a afecgdo leva para percorrer tbdas as fases, desde 0 inicio até o
final, € variavel. LAVERAN (1917) informou que na india, antes da
era antimonial, 65% dos doentes de MACKIE faleceram no primeiro
ano da doenca e somente 5> déles conseguiram ultrapassar 0 periodo
de trés anos. De modo geral aceita-se que a evolugdo da moléstia é mais
rapida na crianca do que no adulto.

Contudo, nem sempre a infecgdo segue seu ciclo natural, acima
esbogado, podendo sofrer variagdes na dependéncia de uma série de fa-
tores, ligados a viruléncia do protozoario e as condi¢des do hospedador.
Muitas vézes, a evolucdo da doenga é rapida, durando somente semanas,
como assinalou, entre outros, GUERSCHENOWITSCH (1936). Em
qualquer periodo da mesma, 0 paciente esta sujeito a intercorréncias ca-
pazes de abreviar sua evolugdo. Por outro lado, a enfermidade pode
evoluir de modo benigno, oligossintomatico ou mesmo assintomatico,
podendo passar inteiramente desapercebida pelo portador. tista laténcia
ao que parece pode ter longa duracdo e ser as vézes interrompida por
certas eventualidades, como exemplo, uma batalha, conforme mostrou
CORKILL (1949). Ao que nos parece, faltam dados pormenorizados
sbbre a incidéncia nas zonas endémicas destas formas latentes, embora
alguns autores estimem que constituam a maioria dos casos, 0 que nos
parece bem provavel. Talvez a reacdo de fixagdo do complemento seja
capaz de nos revelar essas formas latentes da doenga.



Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar 123

Sabe-se também que alguns casos curam-se expontaneamente e na
literatura existem varios exemplos registrados de individuos, com 0
diagnostico confirmado pelo encontro do parasita e totalmente recupe-
rados.

Noutras ocasides a parasitose tem curso cronico, podendo se arras-
tar durante anos. Um exemplo disso é o caso n.° 4 da nossa casuistica,
cuja doenga tem duracdo de cinco anos.

Na Bahia, embora faltem dados exatos a respeito, podemos dizer
que a infeccdo quando ndo tratada tem progndstico mau. Quando
PESSOA, SILVA e FIGUEIREDO (1956) estiveram em Jacobina, diag-
nosticaram clinicamente vinte e seis casos; um més ap6s, FIGUEIREDO
constatou que cinco déles ja haviam falecido. Fatos semelhantes suce-
deram com outros colegas da FUNDACAO GONCALO MONIZ em suas
multiplas viagens pelo interior do estado.

O tratamento especifico, feito principalmente com antimoniais
pentavalentes, modifica inteiramente 0 progndstico da doenca. Com éle
se obtem uma cura espetacular, pois em poucos méses os doentes se
transformam, havendo regressdo das manifestacdes clinicas e tendéncia
a normalizacdo dos exames complementares. Naturalmente, o médico
néo deve esperar uma transformacdo imediata em todos os seus doentes,
pois, em alguns, certos sinais demoram méses para desaparecerem.
Também, ndo nos parece que novas séries antimoniais apressem a re-
cuperacdo do paciente. Pensamos que uma série de antimonial penta-
valente, na dose total indicada, dividida em dez aplicacGes ou em menos,
conforme 0 produto usado, € suficiente para fazer regredir as manifes-
tacOes clinicas da grande maioria dos casos.

Devemos saber que durante a antimonioterapia ndo é raro o en-
feimo apresentar agravacdo de seu estado, geralmente passageira, e de
pouca importancia. Contudo, um de nossos doentes desenvolveu epis-
taxe incoercivel, que 0 levou a morte, logo ap6s ter terminado 0 uso
do antimonial e em outros casos observamos hiperazotemia associada
a cilindruria.

Apo6s o tratamento podera haver recidivas, que, alias, parecem
pouco frequentes, ou surgirem lesdes do leishmanioide dérmico, ainda
mais raras.
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OBS. n.1" — A.F.S.S. pront. 2567 (H.N.S.) masculino, pardo, brasileiro,
nascido em Serrote (Bahia), internado no Hospital Naval do Salvador em 25 de
ngsto de 1954. 25 anos de ldade.

Histéria da doenca atual: Conta-nos que sua doenga teve inicio abrup-
tamente, hd 6 meses, com febre e frio; a febre era continua durante 0 I.° més,
passando entdo a ser intermitente (com intervalos de 12 e posteriormente 7 e
15 dias), A febre durava de manhd a noite e, as vezes, vinha com sensacdo de
frio o que levou um farmacéutico a lhe ministrar medicamentos contra palu-
dismo. Queixava-se de hiperidrose ncturna. Desde O inicio de sua doenga notou
que “estava criando uma tdbua na sua barriga”, e que se tornava cada vez mais
palido. Como nédo obtivesse melhora foi até Jacobina onde apds exame de
sangue lhe disseram que sua doenca se chamava calazar. Ulteriormente o DR
JOSE FIGUEIREDO retirou material de sua medula esternal, trazendo-o em se-
guida para Salvador. Atualmente sente palpitacdes, dispnéia de esforco, astenia,
febre, cefaleia intensa, vertigens e dores nas panturrllhas.

Lembrou-se de que no Inicio de sua doenga tinha queda dos cabelos.

Antecedentes Pessoais: J& teve sarampo, varicela, coqueluche, epistaxes.
paludismo e feridas no 1/3 inferior da perna esquerda (lelshmaniose?). Foi
picado por trlatomideos (os quais conhece como “gaturamo”). Tomava banhos
em tanques onde existem planorbideos. Refere que onde reside existe mosquitos
»murissoca e outros menores que aparecem no inverno: muruim). Sua moradia
estd localizada na orla de mata entre morros.

Antecedentes Familiais: Pai vivo e sadio. M&e sempre adoentada. Espésa
e 1 filho vivos e sadios.

Em sua terra natal tem uma familia vizinha da qual morreram 3 pessdas
com “barriga grande e febre”, existindo uma 4® com a mesma doenca.

Exame Fisico — Péso: 62 quilos: altura: 1,72 cms.; temp, axilar: 38°2;
biotipo: longilineo; facies anémica; estado de nutrigdo; magro; atitude: Indi-
ferente: musculatura e tecido celular sub-cutdneo; pouco desenvolvimento; pele;
palidez; hiperpigmenta¢do do 1/3 inferior dos membros inferiores; unhas: sem
particularidades; pélos: sem particularidades; mucosas visiveis: descoradas; 0ssos
e articulacdes; sem particularidades; nariz, orelhas e olhos; sem particularidades;
pescoco; sem particularidades; mé&os: sem particularidades. Aparelho circula-
corio — Dados subjetivos: vér H.D A. — Dados objetivos. Pulso; 88 b.p.m. ritmico;
T.A .80x40 (braco direito — sentado); inspecdo: choque da ponta visivel no 4.°
espaco intercostal esquerdo a 9 cms. da Unha média; auscultagdo: desdobra-
mento fisiolégico da 2® bulha na base. Em decubito ouve-se, as vezes, sopro
rude. mitral, sem propagacdo, sistdllco, com intensidadell. Aparelho respiratdrio
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— Dados subjetivos: nada refere — Dados objetivos Inspe¢do: sem particularida-
des: palpacgdo: frémito toraco-vocal normal; percussdo som claro atimpéanico;
duscultagdo: murmdurio vesicular e ruido larlngo-traqueal normais. Apneia; 44
seg. — Aparélho digestivo. Dados subjetivos: intestinos normais. Dados obje-
tivos; cavidade bucal: dentes estragados. - Abdome; inspecdo: ndo apresenta
abdome volumoso; palpacdo: auséncia de pontos dolorosos. Nota-se discreta
resisténcia da parede abdominal; percussdo e auscultagdo: sem particularidades;
Figado — palpacgédo: palpavel 4 cms. abaixo do rebordo costal, ao nivel da
linha hemi-clavicular; percussdo: sub-macissez no 5° espago intercostal direito,

Fig. 6 - Ob8. 1 ¢ Curva térmica no 1* més de internumento.

ao nivel da linha hemi-clavicular. — Aparélho hemo-linfopoiético. Dados sub-
jetivos: nada refere. Dados objetivos. Bago: duro levemente doloroso dificil-
mente mobillzdvel na cavidade abdominal, chafradura palpavel com dificuldade
por ser pouco pronunciada; atinge a cicatriz umbelical. a linha bi-iliaca e dista 5
cms. da espinha iliaca antero-superior esquerda. Aparélho génito-urinario: —
nada refere — Dados objetivos — Inspecdo, palpacdo e percussdo: sem parti-
cularidades. ’

Sistema Nervoso — Dados subjetivos nada refere - Dados objetivos - Moti-
lidade normal -: Tonus muscular: Hipotonia - Trofismo: normal - Coordenacédo
- Elstatlca (Sinal de Romberg): ausente - Dinadmica: normal - Reflexibllidade:
reflexos patelares, aquileus e estilo radiais presentes e poucos intensos. Movimen-
tos involuntarios: ausentes - Sensibilidade: normal - Palavra e linguagem:
normais - Psiqulsmo: normal.

EXAMES COMPLEMENTARES: 26.8.54, fezes: Necator amerlcanus (w™")
Trichocephalus trichiurus (*) - 26-8-54, urina: (Dosagem do urobllinogénio)
Tracos leve (menos de 12 mgrs%) - 26-8-54 intradermo-reacdo para o diagnoés-
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tico da esquistossomose mansoni. negativa - 26.8.54 exploracdo da hemdstase:
tempo de sangramento; 1,20” - tempo de coagulagdo: 7°30” (Lee-Whlte) - 26.8.54
radiografia do torace; observa-se transparéncia satisfatéria em ambos os campos
pulmonares - 27.8.54 sangue (Reagde.s sorolégicas p/luea): Kline - Kahn - 27.8.54
determinacdo do fator Rh e do grupo sanguineo: RH positivo; grupo AB - 27.8.54

Flg. 7 « Obs. 1

Urina; albumlina: ~ 1, glicose; ausente acetona: ausente; Indoxll; ausente, uro-
bllina: tragos, pgs. blllares: ausentes, ac. e saes blllares; ausentes; exame micros-
céplco; raraa células epltellals das vias urinarias inferiores. Raros leucocitos.

Bactérias de fermentagdo. - 27.8.54 (reacdo do sulfato de caddmio): positiva
(+++) - 27.8.54 sangue (indice ictérico) 2 unidades - 27.8.54 sangue (reacdo
do formal - gel) positiva (+- ~-*7). obs. o séro do paciente solldIficou-se dentro

de 25 segundos ap6s adigdo da formalina. - 27,8.54 sangue (prova da cefalina-
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colesterol). positiva (27.8.54 - "' tsangue (eritrosedimentagdo) 1* hora -
145 mm. 2® horas 148 mm, indice de Katz 109 - 27.8.54, eritrocitos 2.SCO.000
p.mmS, hemoglobina 6,80 grs.%; hematécrito 20%, vol. glob. médio 66 u3, Hb.
glob. média 29yy conc. média de Hb. globular 34%: conclusGes: normocltose e
normocromia com ollgocitemia 27.8.54 ~ exploracdo da heméosta.se: Plaquetas
80.000 p. mm3 (FONIO) - 27.8.54 sangue (leucograma): leucécitos 2.000 p. mm3,
baséfilos, 0, eosinéfilos 0, mielécltos 0, metamielécitos 0, bastonetes 7%, segmen-
tados 22%, linfécitos 48%, mondécitos 22. Conclusdo: acentuada leucopenia decor-
rente de neutropenia com desvio para esquerda do indice de Schilling. Auséncia
de eosindéfilos. Linfo-monocitose relativa. Célula desintegrada; 1 - 20 - 27.8.54
sangue (Dosagem do colesterol): 150 mgrs% - 28.8.54 radiografia do es6fago: néo
se observa sinal de varizes esofagianas - 28.8.54 urina (prova da galactose): 0
paciente eliminou nas 5 horas subsequentes a administragcdo da galacotose apenas
1.2 grs. da referida substancia. - 29.8.54 mielograma, normocelularidade, hemo-
histioblastos 0, mieloblastos 1.5 promiel6citos 1,5 neutréfilos Mci 2,7 neutré6filos
Mcm 9,3 neutr6filos Mmc 4,7 neutréfilos B 152 neutréfilos S 3,3 eosindfilos Mci 0
eosin6filos Mcm 0 eosinéfilos Mmc 0 eosindfilos B 0 eosindfilos S 0 baso6filos 0
linfécitos 6,9 proeritroblastos 0,5 E.B 2,9 E.P. 221 E.O 22,1 células reticulares
2.0 células ndo diagnosticadas 1,9 mitose da série vermelha 1,9 mltose da série
branca 0,2 relacdo g/E 1:1,2 leishméania <« 30.8.54 sangue curva glicémica).

Jejum mgrs%
30m 107 mgrs%
60" 111 mgrs%
90’ 110 mgrs%
120’ 100 mgrs%
180° 101 mgrs%
240° 110 mgrs%

30.8.54 sangue (prova da bromosulfaleina); apés 30 minutos da injecdo intra-
venosa de 2 mgrs. de bromosulfaleina por quilo de péso, ndo foi evidenciado
nenhum traco da referida substdncia no séro do paciente. 38.8.54 Machado

Guerreiro: positiva ('+ +) - 31.8.54 sangue (prova da adrenalina):
jejum 11 m 20 m 30 NI BOm

LeucOcitoS.oueveens .. . 1500 4200 4700 4100 2100
Basofilos 0 0 0 0 0
Eosinofilos 0 0 0 0 0
Mielécitos 0 0 0 0 0
Metamielécitos 0 0 0 0 0
Bastdes ... .. 2 3 3 2 11
Segmentados ... . 12 19 9 6 8
Linfécitos ... .o 60 60 60 68 59
MonécCitoS.ns - .. 20 17 28 24 22

1.9.54 urina (prova do &cido hipurlco) 1,38 mgrs de benzoato de sddio excre-
tado. — 2.9.54 biopsia retal: negativa. - 2.9.54 bi6psla hepatlca.



132 Aluizio Prata

Apresenta-se a estrutura lobular hepatica bem conservada; as traves de
Remak mostram-se discre®.amente dissociadcs por proliferacdo kupierlana e
dilatacdo dos espacos sinusoidais. Os hepatécitos apresentam-se preservados,
exibindo contudo alguns grupamentos, discreta esteatose, e outros, sinais de re-
generacdo representados sobretudo por aumento do volume e basofilia nuclear.
As células de Kupffer exibem intensa proliferagdo e em grande parte tém O cito-
plasma abarrotado de leishméanias. Os espacos-porta mostram discreta prolife-
racdo flbroblastica e infiltracdo por histiécltos contendo leishmanias, linfécitos
e plasmécitos. Em certas areas é possivel a identificagdo de pequenos acimulos
de mononucleares, nas porgdes Intralobulares. Hepatite Lelshmaniética - Estea-
tose hepatica discreta.

OBS. n.2" — G.S.G., prot, 19C6, feminina, parda, brasileira, nascida em
Ituassi (Bahia), internada na Divisdo Infantil da Fundagdo Hospitalar Octavio
Mangabeira, em 1-7-54, aos 3 anos, distr6fica (distrofia do 3." grau), pesando 6
quilos, apresentando atraso das funcdes estdticas e psiquicas e com tuberculose
pulmonar miliar, bilateral, muito avancada.

Em 10-7-53, comecou-se o tratamento pela estreptomicina associada ao
PAS e regime dietético adequado. Apresentou, logo em pouco tempo, melhora do
estado geral e do processo pulmonar, com evidente diminuicdo das sombras de
condensacdo em ambos hemitéraces.

Em novembro de 1953, apareceu com febre remitente e elevada, vdmitos,
sudorese, queda do estado geral e discreto aumento do figado e do baco ja per-
cebidos ao internamento. Foi feito leucograma que evidenciou discreta leucopenia
com acentuada neutropenia e, linfocitose e monocitose relativas. Realizou-se a
pesquisa de hematozoarlo no sangue, que foi negativa. O erltrograma acusou
anemia (3.100.000 eritrécitos p/m3).

Apds alguns dias a febre e os vomitos desapareceram com apenas, além da
estreptomicina e do PAS que ja vinham sendo administrados, medicagdo llpo-
troplca, regime dietético e soros glicosados e salinos. Entretanto, porém, a es-
pleno e hepatomegalia continuaram aumentando progresslvamente, estabili-
zando-se, todavia, depois de alguns méses. '

Em 30-8-54 houve surto febril com as mesmas caracteristicas do anterior.
Nesta época o abdome, a inspecdo, mostrava-se globoso, percebendo-se uma tu-
moracdo que se estendia em quase téda sua metade esquerda e, a palpacgdo, era
flacido, notando-se o figado pouco doloroso, aumentado, 4 dados transversos
além do rebordo costal, duro, com superficie lisa e bordos finos, o bago também
hipertrofiado, indolor, de consisténcia dura, superficie lisa, pouco moével, esten-
dendo-se as regifes umbelical e hipogéastrica e ocupando todo o flanco e fossa ilia-
ca esquerdos.

Diante desta gama de sinais e sintomas nos ocorreu uma série de estudos
madrbidos capazes de produzi-la: sifilis, tuberculose, esquistossomose, paludismo.
leucemia, anemia falciforme. calazar, etc.
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Para elucidacdo diagnostica foram pedidos varios exames complemen-
iares: 1) de tezes (ovohelmintoscopia e pesquisa de protozoarios) que revelou a
presenca de ovos de A. lubricoides ~. T. trichiura 2) exame elementar
de urina que nada de anormal registrou; 3> exames de sangue; a) teste de fai-
ccmia. negativo: b) reacdo sorolégicas para sifiiis (Kahn e Kline), negativas;
c) pesquisa de hematozoarios. negativa: d) leucograma, que evidenciou leuco-
penia com acentuada neutropenia e linfocitose e monocitose relativas; e) eri-
trograma: acentuada anemia; f) indice ictérico 3 u; g) reacdo do formogel, for-
temente positiva; h) provas de funcdo hepética; reacdo de sulfato de cadmio,
--NM++; cefalina colesterol, *' ¢ i) mielograma (conclusfes), medula ligeira-
mehte hipoplasica com acentuada hiperplasla da série eritroblastica e exaltacdo
das propriedades evolutivas da referida série. Hiperplasla reticular. Hiperplasla
plasmocitaria. Discreta parada de maturagdo da fase de bastonete para a de seg-
mentado. Foram evidenciadas durante a contagem diferencial varias formas de
Leishméania donovanl, isoladas, bem como inclusas no citoplasma de alguns his-
tidcitos; j) foram realizados varios exames baciloscépicos para pesquisa de bacilos
acido-dlcool-resistentes, entre os quais registrou-se uma cultura positiva, k)
varias radiografias e tomografias do torace foram feitas.

Com o resultado do mielograma, fez-se 0 diagné6stico de calazar e comegou-
se em 4-9-54 o tratamento pela Glucantime (Rhodia) (antimoniato de N-metil-
glucamina). A paciente tomou o total de 14 amp6las de 1,5g.. cada. diariamente,
no muasculo. Os resultados foram surpreendentes, a febre logo nos primeiros dias
do tratamento desanareceu. Hoje a paciente apresenta-se com o figado e 0 bago
dentro dos limites normais. Foram feitos novos leucograma. eritrograma e mielo-
grama que atestam a cura do proces.so infeccioso. (Junho, 1956).

Exames complementares: 3.9.54 - Hipocelularidade, hemohistioblastos 0,
mleloblastos 0.9, promiel6citos 1,2; neutréfilos; mci 2,2, mcm 6,6, mmc 4,4; B
12,1, S 2,0; eo,sinéfilos: mci 0, mcm 05 mcm 0,6, B 0,5, SO,7; baséfilos 0, lin-
fécitos 84, monbécitos 2,4, megacarlécitos 0, proplasmécitos 1,3, plasmécitos 1,7,
proeritroblastos 0,1, E.B. 14, E.P, 32,5, E.O. 17,8, células reticulares 2,1, células
ndo diagnosticadas 02, mitoses da série vermelha 3,5 mitoses da série branca 0,2,
relacdo G/E 1:1,6, leishmania . - 23.11.53 - Leucograma - leucdcitos p.mmS
4.600, neutr6filos 25, eosinéfilos 1, baséfilos 0, linfécltos tipicos 62, mondécitos 12,
mielécitos 0, metamielécitos 0, bastonetes 11, segmentados 14. Auséncia de hema-
tozoérios. 23.11.53 eritrograma eritrécitos 3.100.000 hemoglobina 48 grs. 6,9%,
hematdécrito 30%, volume globular médio 96,7 u3, Hb. globular média 22,2 yy.
concentragcdo média Hb. globular 23,0%. - 14.12.53 leucograma - leucécitos
p mm3 indce de Schilling (1:16) 1:2, neutréfilos 26, eosindfilos 3, baséfilos 0, lin-
fécitos tipicos 63, miel6citos 0, metamiel6citos 0, bastonetes 7. segmentados 19,
células desintegradas 1% 56 p/mm3. - 23.2.54 hemosedimentacdo; 1* hora 89m.
24.3.54 hemosedimentacdo; 1.“ hora 121 m. - 6.7.54 hemosedimentagédo: la.
hora 142 m. - 30.8.54 teste de falcemia: negativo. Tempo de observacgdo: 72
horas. - 31.8.54 urina, cér: amarelada, aspecto; turvo, densidade: 1010, pro-
teina: auséncia, acidos biliares: auséncia, pigmentos biliares: auséncia, urobillna;
> ' substancias redutoras: auséncia: sedimento: células epiteliais (ias vias uri-
néarias. bactérias de fermentacdo, leucécitos em média de 3 por cento. - 31.8.54
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ovohelmintoscopia e pesquisa de protozoérlos: ovohelmintoscopia: Ascaris lum-
bricoides , Trichuris trichiura protozoéarlos; negativo. - 31.8.54 pesauisa de
hematozoéarios: negativo. - 31.8.54 sorologla para sifllis. (Kahn e Kllne): nega-
tivo. NOTA: Todos os dados acima mencionados, nos foram fornecidos pelo Dr.
Walmir Nogueira.

OBS. n.° 3 — H.B.M ., registro 45.750, idade 33, sexo masculino, cér parda,
estado civil; solteiro, profissdo: lavrador, natural de Bonfim, data da internacgéo
no Hospital das Clinicas: 12 de marco de 1955. Adoeceu hé& cérca de 9 méses
quando trabalhava na roca; atribuiu 0 inicio de sua doenca a agua de chuvas
ou impuras que bebia. Nessa ocasido notou o aparecimento de febre continua,
com calafrios durante cérca de 20 dias. A ésse tempo poucas vézes deixou de ter
febre. Procurou vérios médicos tendo feito uso de medicamentos por éles pres-
critos e de outros caseiros, sem obter melhora. Ao fim dos 20 dias, um médico
receitou-lhe Aralen do qual fez uso em dias alternados até um total de 12 com-
primldos: com essa medicacdo desapareceu a febre. Em seguida notou que seu
abdome estava dolorido quando fazia iorca melhorando com o uso de 1 vidro de
Eparema. A seguir experimentou outra medicagdo cujo nome ignora, atribuindo-
lhe piora de seus males, com a volta das dores abdominais; notou aumento do
abdome e “tinha vontade de ficar junto ao fogo bebendo muita &gua”; nessa
ocasido sentia intensa astenia. Consuitou-se novamente com um médico, o qual
Ilhe prescreveu injegdes e pilulas, notando com isso alguma melhora. Indo a Jaco-
bina procurou o Dr. José Figueiredo que o transportou para éeste Hospital.

O paciente residia no municipio de lIrecé, a cérca de 36 Kms. da sede, em
uma fazenda situada numa planicie, longe de serras e vales. Sintomas gerais:
astenia, sudorese. Neuro-psiqulcos; cefalela de localizacdo hemicraniana; sensa-
¢Oes parestéticas (cdibras). Cardio-respiratérlos: tosse improdutiva. Gastro-
intestinais: apetite conservado; sensag¢do de plenitude epigastrica post-prandiai;
dejecdes regulares com fezes formadas. Genito-urinarios: n.d.n.

A.P. Fis. - Nascido a térmo. Plbere aos 15 anos. Vida sexual moderada.
Tem 4 filhos. A.P.Her. - Pais vivos com salde aparentemente béa. Tem 6
irméos vivos e sadios. A.P.Patol - Varicela. Paludlsmo (3 vézes). Nega eliminar
helmlIntos. Nega passado venéreo. Ja fez tratamentos referidos na anamnése.
H. Social - Nascido no municipio de Bomfim. J& residiu em “casa de sopapo”.
infestada pelo “barbeiro” Tomava banhos em rio. Sempre trabalhou na lavoura.
Até os 17 anos foi etillsta inveterado. Atualmente ndo fuma nem bebe. Alimen-
tacdo a base exclusiva de feijdo, farinha, cuscus e, excepcionalmente um pouco
de carne. Nega convivio com doentes.

EXAME fisico GERAL - Facies atipica. Atitude ativa, indiferente. Nor-
molineo. Estado mental licido, bem orientado quanto ao tempo e espago. Estado
de nutricdo deficiente. Mucosas visiveis normocromlicas. Fala e voz normais.
Marcha normal. Musculatura pouco desenvolvida, hipoténlca. Fdérca muscular
diminuida. Pele: elasticidade e turgor diminuidos; presenca nos membros infe-
riores de numerasas manchas hipercrémlcas de tamanhos varidveis correspon-



Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar 135

dentes a antigas pequenas lesdes ulcerativas. Manchas hipercromicas no rosto.
Paniculo adiposo escasso. Faneros; unhas dos quirodactilos normais; algumas
unhas dos pododactilos apresentam sinais de onicogrifose. Tecido celular sub-
cutaneo; discreto edema maleolar a direita. Ganglios linfatlcos; mandlbulares e
inguinals palpaveis, pequenos, isolados, lisos e mdveis; demais ganglios impalpa-
veis. Peso; 45900 K. Altura: 1,60m.

Fii;. 102 Ohs. S-(Miirv19 "\») Mk. n < hiom

EXAME fisico ESPECIAL - Cabega - Créanio: n.d.n. Olhos: esclerdticas
subictéricas; pteriglo interno e externo em O.D.; pupilas isocorlcas; reflexos
fotomotor, consensual e a acomodogdo presentes e normais. Nariz ouvido e béca:
n.d.n. Dentes em mau estado, com numerosas raizes infectadas. Lingua, amig-
dalas e faringe sem alteragcdo. Pescoco cilindrico, curto: mobilidade normal;
auséncia de pulso venoso, estase das jugulares, tumoracdes e batimentos anormais.
Tireoide sem alteracdo a inspecdo e palpacdo. Crossa aértica impalpavel na
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farcula. Oliver-Cardarelll ausente. Torace. Inspecdo; discreto abaulamento as
custas do hemitérace direito. Auséncia de retragdes e desvios da coluna. Nao
h& dor a pressdo. N&do ha depressdes. Respiragdo tipo costo-abdominal. Elxpanséao
diminuida nos apices e quase abolida nas bases. Palpacdo: frémito téraco-vocal
sem alteracdes. Percussdo: som claro atimpédnico em ambos os heml-toraces, ex-
ceto nas bases, principalmente a direita onde hd macissez. Ausculta: ruido respi-
ratério diminuido de intensidade nas bases. Aparelho circulatério - Precdrdio de
aspecto normal. Auséncia de abaulamentos, retragcdes e dor a pressdo. Discretas
ondulag6es ao nivel do 4.°e 5. I.E. Choque da ponta palpavel no 51.E. a 10 cm

da linha médio-esternal, com extensdo de 2 cm. constante, pouco intenso, movel
com os diferentes declUbitos. Bulhas cardiacas sem alteragdes. T.A.; Pulso: 120
minuto, regular, cheio. Artérias periféricas sem alteragcdes dignas de registro.

%

Fif;. 14 ' ONR. 8 « Antes do tratamento.
Notn: 08 oirculos indicam u iado das “lobulinas

Abdome - Aspecto globoso. Auséncia de sinais de circulacdo colateral e de her-
nlagées. Cicatriz umbelical sem alteragdes. Auséncia de sinais de asclte. Ausén-
cia de hiperestesia, contratura ou edema de parede. Circunferéncia abdominal
ao nivel das Ultimas costelas: 84 cm. Figado: limite superior ao nivel da linha
médio clavicular, situado no 5.° E.I.D.; seu limite inferior, ao mesmo nivel. esta
na fossa iliaca direita encontrando a linha que vai de uma a outra espinha iliaca
antero-superior; ao nivel da linha mediana, dista 19 cm. do apéndice xiféide; para
a esquerda, atinge a linha médio-clavicular esquerda; sua superficie é lisa e sua
consisténcia firme: indolor; com bordo inferior liso, fino e duro. Bacgo: palpavel
4 dedos abaixo do rebordo costal, duro, rombo, indolor, mével com as excursdes
respiratérias. A palpacdo do colo estd prejudicada. Medicacdo e evolugdo —
Vitamina K,1 amp., Sedol, 1 amp.. Penicilina 400.000 Us. 1 fr. amp., no dia
24.3.55 quando foi feita puncdo biopsia do figado. Penicilina 400.000 Us.. 1 fr.
amp., no dia 28.3.55 quando foi feita biopsia de pele. De 13.4.55 a 19.4.55



138 Aluizio Prata

Extrato hepatico, 1 amp. musc. Em 20.4.50 foi iniciada a medicacdo antimonial
com Pentostan.

EXAMES COMPLEMENTARES: Mielograma em 14.3.55 Hipercelularidade:
hemohistioblastos 2,5, mieloblastos 1,7, promielécitoe 1,7; neutré6fllos: Mci 1,9,
Mcm 8,0, Mmc 7,0, B 30,0, S 11,0: eoslnéfilos. Mci 0, Mcm 0;4, Mcm 0:2, B 0,J, S
1,2; baséfilos 0, linfécitos 6,0, monécitos 0,9, megacariécitos 0,1, proplasmoécitos
0,8, plasmécitos 2,5, proeritroblastos 0.4, E.B. 1.0, E.P. 8,0 E.O. 11,0, células
reticulares 3,1, células ndo diagnosticadas 0,4, mitoses da série vermelha 0,6,

mitoses da série branca 0.1 relacdo G/E 3,1:1, leishmania 14.3.55 — -'urubllino-
génio urinario: 2a 3 mg%. Aumento da taxa do urobilinogénlo urinario. — 13.3.55
reacdo do cddmio: positiva '- + — 14.3.55 indice Ictérico: 5 unidades (mé-
todo de Meulengracht), — 14.3.55 eritrosedimentacdo: 1.“ hora 118 mm, 2® hora
3mm. indice de Katz 66 (método de Westergren), — 14.3.55 exploracdo da he-
mostase: t. de sangramento: 1' e 10”. T. de coagulagdo: 720'” (Lee-W hite), —
14.3.55 fator RH grupo sanguineo: Rh positivo grupo O, — 14.3.55 exame de

urina: dens. 1.016, mat. sdlidas 37,28 grs./l. Alb. ausente, glic. ausente, idox.
ausente, urob. tracos, pigs, biliares ausentes, ac. sais bil. ausentes. Sedimento:
raras células epitellais das vias urindrias inferiores. Cristais de acido dUrico;

bactérias de fermentacdo. — 14.3.55 Intradermo-reagao para o diagndstico da
esqulstossomose positiva — 14.3.55 Prova da bromo-sulfaleina 5% da retencdo
aos 30°. Usados 5 mg/K de péso, — 14.3.55 Pormol-Gel. positivo < “7-+, gelifl-
cacdo e opacificagdo 15”. — 14.3.55 Contagem plaquetas 180.000/m14.3.55 —
— Cefalina-colesterol positivo «- + 14.3.55 — [~ Biopsia retosc6pica, presenga
de ovos calcificados. — 14.3.55 Reac¢do de Brahmachari positiva. — 14.3.55 Rea-
¢do de Ray positiva. — 14.3.55 Reacdo de Machado Guerreiro positiva - ' e
14.3.55 — Prova de adrenalina:

ludts B [ lldo  liam  Bsa S iinte.  lamo,

Jejum 2.400 0 0 0 0 18 27 42 13
I0Om 4.700 0 0 0 0 15 18 58 9
20m 5.600 0 0 0 0 20 30 44 6
30m 4.400 0 0 0 0 18 32 42 8
60m 5.300 0 0 0 0 15 30 45 10

— 14.3.55 Eritrograma eritrécitos 4.100.000/3, hemoglob. 11.56gr. (Sahli), hema-
técrito 38% (W Introbe), vol. glob. médio 92 u3, Hb. gl. média 28yy, conc. média
Hb. gl. 30%, normocitose com hipocromia e oligocitemia. — 15.3.55 Fezes: ovos
de ancllostomideos (raros). Schistosoma mansoni viaveis (+). — 1555737 Timol
24,6 unidades Mac Lagan. — 1555 "3" colesterol 312 mg por 100 ml. — 15.3.55
sorol. para lues Kahn negativo — V.D.R.L. negativo. — 16.3.55 Radiog. térace
e es6fago: evldenclam-se ao nivel de ambos os vértices e regides infraclaviculares.
Imagens de condensagdo mlcronodulares. cuja natureza cumpre esclarecer a luz
da baclloscopia. Ndo se evidencia para o lado do es6fago imagens caracteristicas

de varlzes. — 17.3.55 Determ. da volemia:
Volume total de sangue 4.647 5.000 menos 353 ml
7 plasmatlco 3.300 2.700 mais 600 ml

” globular 1.347 2.300 menos 953 ml
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Kir. 15 - OhK. 8 « 25-3-55. Ksteatoge. Fibroste incipiente e biperplaRiH kupfferiana
H K. pequeno aumento.

Fip. tii - Ob8. 8 « 27-55  Kateatoae e células de Kupffor albereando leisbmaniaa
Notar O discreto espessamento conjuntivo intralobular.
H. r1. Médio humonli.
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— 17.3.55 Tempo de protrombina 66% do normal. — 17.3.55 Contagem reticul6-
citos 1,8%. — 18.3.55 electrocardiograma; taquicardia sinusal — AQRS —
= 25.3.55 — 145" Pesq. BAAR no escarro; ndo foram encontrados BAAR. Ma-
terial impréprio para exame (saliva), sendo conveniente enviar novo material. —
25.3.55 pesq. BAAR-Lav. bronquio; ndo foram encontrados. BAAR ao ex. direto.
Aguardamos resultado cultura. — 25.3.55 R. Takata-Ara positiva + ( 55263 — .+ 1
prova da galactose: o paciente eliminou nas hs. subsequentes a ingestdo de 40
grs. de galactose, apenas 0,4 grs. da referida substdncia. — 25.3.55 bldpsia he-
patlca. Apresenta-se a estrutura lobular bem desenhada; as laminas hepéticas
dissociadas por alargamento dos espagos sinusoidals e proliferacdo intensa dos
elementos celulares kupferianos. As técnicas de impregnacdo argéntica revelam
a este nivel, proliferacdo de fibras argir6filas, muitas das quais englobando pe-
quenos grupos, ou individualmente, os hepatécltas. Estes, de um modo geral
mostram moderada esteatose, discreto grau de degeneracdo aciddfila, sem con-
tudo apagamento da estrutura nuclear. As leishménias sdo numerosas ndo sé
ao nivel das células de Kupffer como também nos densos infiltrados linfo-histio-
plasmocitarios portais. Hepatite leishmanidtica. Esteatose hepéatica intensa. —
28.3.55 biopsia de pele; pele de aspecto normal. (Silvany Filho). — 1.4.55 Prova
ac. hipuarico; 1.65 grs. de ac. hipGrico. 1,10 g. de ac. benzéico. — 2.4.55 resis-
téncia das hemadcias: inicio de hemolise no tubo 18 correspondendo a uma con-
centracdo de CINa 0,3%. Nota: no Gltimo tubo (14) correspondendo a uma con-
centracdo de 0,28%. ainda ndo se verificava hemolise total. HA certo grau de
resisténcia a hemoli.se. — 5.4.55 Wassermann; negativo Maltaner-Almeida). —
5.4.55 R. Montenegro: negativa. — 19.4.55 Colecistografla; no radiograma obtl-
do no momento tedrico de maxima concentragdo iodada da bile vesicular, ndo se
identifica a imagem da vesicula opacificada. E conveniente novo estudo com dose
dupla de contraste. — 11.4.55 Dosagem de bilirrubina; direta negativa; total:
0,57 mg% — 11.4.55 proteinas e fragdes; p. totais 9,3 gr% — alb. 2,5 gr%. glo-
bulina 6,8 gr%; relacdo alb/glob. = 0,3. — 12.4.55 colesterol e esteres colesterol;
total 184,6mg%, esteres colesterol 24,0mg% — 12.4.55 fosfatase alcalina 10,7
unid. (Bodansky). — 12.4.55 reacdo do sulfato de zinco 58,6 unid. (Kunkel).
— 14.455 Weltmann coagulacdo até ao 11.° tubo. — 25.4.55 suco géastrico:
volume do liquido de estase 5ml; pesquisa de acidez livre no liquido de estase:
positiva; acldés livre e acidés total em ml de soda deconormal gastos para neu-
Iralizar 100 ml de suco géastrico.

Ac. livre Ac. total
1 (IOml) 16 34
2 (Ioml) 18 36
3 (5ml) 14 18
4 ( 3ml) 10 16
5 ( 3ml) 8 14
6 ) 5ml) 4 10
7 ( 5ml) 0 4
8 ( 5ml) 2 4
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OBS. n4 " — M.L.S., Reg. 45.018 (Hospital das Clinicas). 19 anos, mas-
culino, pardo, solteiro, residéncia: Emprésa Brasil de Transporte. Internado em
14/2/55 na 2® Clinica Cirargica e transferida para a 2.“ Clinica Médica. Ha
cérca de 4 anos comecou a sentir cansagco e fraqueza ao andar, juntamente com
febre e calafrios que apareciam ora pela manhd, ora a tarde ou pelo melo dia,
sem sudorese diurna ou noturna. Nessa época estava com 0 abdome aumentado
e procurando um médico, éste lhe disse que tinha sifllis (slc.) Fez uso de inje-
¢des-que foram prescritas, desaparecendo a febre; cérca de um més depois teve
um exantema erltemato-pustuloso que 0 paciente diz ter sido sifllis. Algum tempo
depois, com o uso de pomada melhorou das lesdes cutdneas, embora seu abdome
permanecesse volumoso. Com o passar dos dias notou que seu abdome estava
crescendo o que atribula a farinha com que se alimentava. Deixou de comer

CUniea, NOHC. kufcv uMi silTos m

“comidas pesadas” mas ndo melhorou. Foi ao médico que lhe disse estar o
figado e baco inflamados e que 0 paciente necessitava fazer uma operacdo. En-
quanto aguardava uma oportunidade para ser operado fez uso de varios medi-
camentos ndo s6 por via oral como intramuscular, cujos nomes ignora. H& cérca
de 3 méses notou o aparecimento de pequenos “caro¢cos” no antebraco direito
que foram aumentando de tamanho e se disseminando pelo resto do corpo.
Desde o inicio de sua doenga percebeu que seu abdome crescia progresslvamente.

1.S.D.A. — Ap. Neuro-psiquico: poténcia sexual e libido ausentes. Cardio
respiratério: tosse com expectoragcao. Gastro intestinal: apetite conservado;
eructacdes. funcgdes intestinais regulares. Génlto urinario: urina de cor aver-

melhada. A.P.F. — Nascido a térmo de parto natural; nega relacdes sexuais,
até a data. A.P.H. — Pais vivos, com aparente salde, teve 2 Irmdaos sadios.
A .P.P. — Sarampo, varicela, variola, tosse convulsa. Elimina helmintos expon-

taneamente. H. Social: Nascido na cidade de Jequlé, onde sempre residiu. No
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exercicio do seu trabalho cérca de 1 a 2 vézes por més la 4 zona de mata (Anta
Cega) onde apenas pernoitava, regressando na manha seguinte. J& tomou
banhos de rio. Nega tabagismo e etiilsmo. Sempre trabalhou como empregado
doméstico. Condicdes de repouso satisfatérias. Alimentacdo a base dc feijdo,
farinha e carne; pouco leite e ovos; frutas com regularidade. Nega convivio com
doentes. Analfabeto. Exame fisico geral; facies atipica; atitude ativa indlfe-

Kijf. 18 ~ Obiu 4 mO paci- A . -
ente aniPR do tratamento Fi%, 19 « Obc. 4 * Idem
(Fevereiro 19VSL

rente; estado geral mau; estado de nutricdo precario; biotipo normolineo; es-
tado mental lGcido; mucosas visiveis normocromicas; fala e voz normais; mar-
cha sem alteracdo; auséncia de esternalgia e tlblalgia; pele séca com elasticidade
e turgor diminuidos, apresentando discreta descamagédo c6rnea. Nos ante-bracos
e 2/3 inferiores dos bracos véem-se numerosas formagdes semi-globulares, de
tamanho varidvel, desde pequenas papulas com cérea de Imm. até nédulos de
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aproximadamente 1 cm de didmetro (fig. 20); em certos pontos éstes ditimos
formam aglomerados irregulares. Os nédulos sao moles, Indolores, elésticos, lisos,
de superficie luzldia e estavam bem encrustados na pele. N&o tinham tendéncia
a ulceracdo. Nos membros inferiores (pernas) a pele é lisa e brilhante refletindo
a luz como se fosse envernizada, com pontilhado reticular normal da epiderme;
em ambas as pernas, manchas hipo e hlpercrébmicas de aspecto numular, na face
antero-externa. A superficie antero-externa de ambas as coxas apresentam
numerosos nédulos idénticos aos descritos para os antebracos, embora em menor
nimero e com predominio das formacOes papulosas. Evldencia-se claramente a
localizacdo preferencial dessas formagdes nas superficies de extensdo dos mem-
bros. Tecido celular subeutdneo: auséncia de edemas. Paniculo adiposo escasso;
pélos corporais escassos; axilares e pubianos ausentes: cabelos lisos, acasta-

20 » Obs. 4 < Le85e8 nodularen de loishmaDioide d*>rmico ( )r8. A. Prau e
A. Domin”ues. O Hospital = Outubro de !956)

nhados, com distribuicdo atipica; unhas muito finas e esbranquicadas. Muscula-
tura diminuida, hipotdnica; férg¢a muscular diminuida; ndo apresenta distro-
fias: ganglios linfaticos epitrocleanos, cervlcais, supraclaviculares, mandibulares,
axilares e inguinais palpaveis, isolados, firmes com tamanho entre 0.2 a 2cms
de diametro, regulares, lisos e indolores; demais impalpavels. Altura: 1,35 cms.
Péso 27,500 K. Exame fisico especial. Segmento cefalico; cabega: cranio sem
exostoses ou pontos dolorosos. Face: simétrica; seios paranasais indolores. Olhos:
pupilas isocoricas, escleréticas subictérlicas, reflexos fotomotor, consensual e a
acomodacdo; presentes e normais. Ouvidos e narinas sem altera¢gfes; bdea: fenda
bucal sem alteracdes; dentes em regular estado com sinais de paradentose:
lingua sem alteracdes; amigdalas hipertrofiadas e calculosas; farlnge sem alte-
racdes. Pescoco cilindrico, curto, mobilidade normal, discretos batimentos na
base; auséncia de estase jugular, pulso venoso e tumoragdes. Grossa aoértica;
palpavel na flarcula. Tlreoide sem alteracdes & inspecdo e palpacdo. Torace;
alargado nas bases, simétrico. Desaparecimento da lordose lombar fisiolégica.
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Discreta escoliose dorsal de concavidade direita, auséncia de retragcdes. Proemi-
néncia do angulo inferior da omoplata esquerda. Resisténcia diminuida do gradll
costal a pressdo. Aparélho respiratério: tipo respiratério costo abdominal:
auséncia de dor a pressdo e zonas de hlperestesia; expansdo normal nos &pices
e ausente nas bases. Frémito téraco-vocal 3em alteragdes de nota. Som claro
pulmonar em ambos hemitéraces. A percussdo comparada e topografica apre-

Fig. 21 - Obs. 4 mAp6s Ira-
lamento ( Fevereiro Iftifi ). Fie. 22 « Idem.

senta-se normal, exceto nas bases onde a partir do 5.° espaco intercostal es-
querdo se nota maclssez em ambos os hemitédraces. Murmurio vesicular sem al-
teracdes. Ap. Circulatério: precordlo de aspecto normal; auséncia de abaula-
mentos e retragdes. OndulacOes discretas, visiveis no 5.°, 3.° e 2.° E.l.E.; choque
da ponta palpavel no 4® E.I.E. sb6bre a Unha hemiclavicular, débil, constante,
moével com os diferentes declUbitos. Sépro mitral, holossistéllco, suave, sem irra-
dlagdo para a axila. Audivel nos demais focos. Abdome: aspecto globoso, simé-
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trlco; cicatriz umbelical: sem alteracdes de nota; nao ha sinais bastante evl-
dentes de circulacdo colateral. Tumoragdo ao nivel do epigdastrio e flanco es-
querdo. Auséncia de sinais de ascite. Ocupando 0 epigdastrio, hipocéndrio cireito
e fossa iliaca direita, palpa-se tumoracdo regular, lisa, indolor. No flanco es-
querdo palpa-se tumoragdo indolor, Irregular, mével, com os movimentos respl-
ratérlos. Circunferéncia abdominal ao nivel das Gltimas costelas: 76cms. Figado:
limite superior no 5.° E.I.D. sObre a linha hemiclavicular. Limite inferior ao
nivel da fo”sa iliaca direita alcangcando a linha bl-iliaca. No prolongamento da
linha médio esternal estd a 15 cms. da base do apéndice xifdide. No prolonga-
mento da linha hemiclavicular esquerda estd a 4 cms. abaixo do rebordo costal.
O bordo é fino, cortante, indolor e algo anfractuoso. Bago; polo inferior a 17cms.
abaixo do rebordo costal, superficie lisa, bordo anterior apresentando uma chan-
Iradura superior maior e outra mais nas proximidades do polo inferior, menor;
indolor, mével com os movimentos respiratérios. Ao nivel da linha axilar média
esquerda, ha submaciez a partir do 5.° E.Il.E,

EXAMES COMPLEMENTARES: — 10.2.55 — Sangue proteinas totais:
6.0. % albuminas 1,2 gr.%, globulinas 4.8gr.%, rei, alb./glob. 0.2 — 12.3.55 bidp-
sia hepatica. Estrutura lobular hepatica completamente pervertida por mode-
rada proliferagdo coldgena ao nivel dos limites lobulares e entre as traves de
Remak, dissociando-se e insulando pequenos grupamentos de hepatécitos, que
de um modo geral apresentam didmetro reduzido. As células de Kupffer apre-
sentam-se hipertrofiadas, aumentadas em nimero e abarrotadas de leishménias.
Os espacos-porta exibem moderada proliferacdo fibroblastica e escasso infil-
trado linfo-plasmocitario. Hepatite leishmaniética — Fibrose intercelular; —
13.3.55: mielograma: hiperceluraridade; hemohistioblastos 0,2, mieloblastos 0,8,
promielécitos 3,0, neutréfilos; mci 0,2, mcm 4,2. mmc 8,0, B 142 S 5,0, eosin6filos:
mci 0, mcm 02 mmc 1,0 B 0.6, S 0,2; basdfilos 0. linfécitos 4,0, mondcitos 1,1.
megacariécitos 0, proplasmécitos 1,0, plasmoécitos 4,0, proeritroblastos 1,0, E.B.
20, E.P. 17,0, E.O, 22,0 células reticulares 13.0 células ndo diagnosticadas O,
mitoses da série vermelha 3,7, mitoses da série branca 0,2, relacdo G/E 1:1,2, leish-
mania +. — 16.2.55: material retirado da regido antebraco (biopsia). Histéria
da lesdo e aspecto atual: hé& cérca de 8 anos nédulos nos antebragcos com pouca
sensibilidade a dor, calor e frio. Esclarecimento a fim de orientar o internamento
(paciente portador de esplenomegalia). Diagnéstico clinico: Hansen (?) Lues (?).
Macroscopia: recebido em formol um pequeno nddulo cutaneo, recoberto por pelo
de cor escura, de forma arredondada, consisténcia firme medindo 0.8 cm de
diametro. Mlcroscopia: fragmento de pele, (Z.A.), observa-se no derma varios
nédulos formados por células reticulares com alguns linfécitos de permeio. Ao
grande aumento verifica-se que as células reticulares tém o citoplasma cheio
por pequenos corplsculos nucleados, arredondados e que sdo morfologicamente
Identificados como leishmania. Diagnéstico: leishmanlose. (Dr. Zilton Andrade)
— 17.2.55 radioscopia do térace: alargamento do pediculo vascular da base. Ele-

vacdo de ambas as clpulas frénicas. — 18.2.55 sangue (reacdo de Brahmachari)
positiva. — 18.2.55 sangue (reacdo de Ray) positiva. — 18.2.55 sangue (indice
ictérico) 5 unidades, método usado Meulengracht. — 18.2.55 sangue (reacéo

de formol-gel) positiva ( — ) ap6s 3 minutos. — 18.2.55 sangue (reacdo de



Fig. 24 « ObB. 4 >(Apds tPHtamento). 'Tfiltravjlo tinfo>biBtio™]>la.smucitariB
portal com escasBOB paraaitaa.
1. E. Pequeno aumento.
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cadmio) positiva (- . — 18.2.55 sangue (prova da cefalina colesteroi posi-
tiva ("N (--—--- ). 23.2.55 rad. do térace e do punho: campos pleuropulmonares
com boéa transparéncia. Adensamento das imagens hilarcs. silhueta cardlo-
vascular dentro dos limites da normalidade. Elevacdo da clpula frénlca esquer-
da. Falta de soldadura nos nacleos eplfisarios de ambos os ossos do antebraco,
auséncia do ntcleo epifisario do plsiforme. Esses dados falam em favor de re-
tardamento da idade 6ssea em relacdo a idade cronolégica do paciente. —
25.2.55 sangue (prova da bromosulfaleina) vestigios (menos de 1%). Foram

usados 5 mgrs. por quilo de néso. — 25.2.55 fragmentos de mucosa das valvulas
de Houston: contagem dos elementos esquistossomoticos, V. sup. negativa, v.
méd. negativa, v. inf negativa. — 25.2.55 exploracdo da hemadstase: tempo de

sangramento (1-3 minutos) Im20s, tempo de coagulagcdo 7m (Lee-Whlte). —
25.2.55 urina densidade 1.020, matérias sélidas 46,60 grs/l, albuminas: pre-
senca (+ ™), pgs. biliares: ausentes, glicose: ausente, ac. e sais blliares: au-
sentes, Indoxll: ausente, urobllina: tracos, sedimento: raras células epitellais das
vias urindrias inferiores, raros leucocitos, raras hematias, cristais de oxalato de
calcio, raras ~actérlas de fermentagdo. — 25.2.55 erltrograma: erltrécitos
3.600.00 p/mm<, hemoglobina 918 gr% (Sahll), hemotécrito 28% (W introbe),
vol. glob. médio: 77 u> hb. glob. média: 25 yy, conc. média hb. globular: 32%.
—. 25.2.55 sangue (eritrosedimentagdo) Westergren: 1® hora 120 mm, 2® hora

132m, indice de Katz 93. — 25.2.55 sangue (determinacdo do fator Rh e grupo
sanguineo) grupo O Rh positivo. — 25.2.55 intradermo-reacdo para o diagnos-
tico da esquistossomose mansoni positiva (25.2.55 — . (™ wurina (dosagem do

urobillnogénio) trago leve (menos de 1,2 mgrs%) método usado Ehrlich-W atson.
— 25.2.55 leucograma (jejum) leucécitos 5.220 p.mmm” baséfilos 0/0, eosinéfilos
6/312, miel6citos 0/0, metamieldcitos 0/0, bastonetes 10 520, segmentados 28/1456,
linfécitos 32/1664, monoécitos 24/1248,. — 25.2.55 leucograma (20 minutos) leu-
coécltos 8.000 p.mm:<, baso6filos 0/0, eosin6filos 2/166, mieldcitos 0/0, metamle-
lécitos 0/0, bastonetes 8 640, segmentados 22/0850, linfécitos 52/4316, mondcitos

16/1328. — 25.2.55 leucograma (30 minutos) leucdcitos 6.100 p.mme", baséfilos
4/320, eosino6filos 8 640, miel6écitos 0/0, metamieldcitos 0/0, bastdes 4/241, seg-
mentados 24/2999, linfécitos 42/3360, monécitos 18/1440. — 25.2.55 leucograma

(60 minutos) leucécitos 5.600 p.mm'<, bas6filos 0/0, eosinéfilos 2/112, miel6citos
0/0, metamielécitos 0/0, bastdes 10/560, segmentados 40/2240, linfécitos 40 2240,

monécitos 6/336. — 25.2.55 exploragdo da hemdstase: plaquetas 110.000 p.mme".
— 28.2.55 eletro: taquicardia sinusal, frequéncia 104 batimentos por minuto,
AQRS = « 25°. — 1.3.55 sangue protrombina 68% do normal. — 1.3.55 rad.

do esdfago irregularidade no relévo mucoso do es6fago no seu tergo inferior que
confirma a suspeita clinica de varizes. 2.3.55 Reacdo de Machado Guerreiro

negativa. — 2.3.55 sangue (volemla). A prova ndo funcionou convenientemente,
tornando-se necessario repeti-la, o que sé poderd ser feito no prazo de 8 dias,
até qiie se dé o desaparecimento de co6r azul do plasma. — 2.3.55 rad. co es6fago

Irregularidade do relévo mucoso do esdfago no seu terco inferior, e que confirma
a suspeita clinica de varizes. — 7.3.55

Inicio de hemolise 20 0.40%
Hemdlise total 15 0,30%
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— 7.3.55: 0,80 gr. de é&cido hiparico em 1 hora. 052 grs. de 4acido benzéico
em 1 hora. — 7.3.55 sangue colesterol 190 mg% (método de Bloor). — 7.3.55
sangue protrombina: 57% cio normal. — 9.3.55 urina (prova da galactose) ell-
mlnacdo de 0,213 gr. de galactose. Conclusdo: suficiéncia hepética no tocante a
participacdo do figado no metabolismo hidrocarbonado. Em 10.3.55 comegou
tratamento antimonial com Glucantime.

OBS. n5" — L.A.L. Reg 3.430 feminina, préta, brasileira, nascida em
Serra Préta (Distrito de Ipira — Bahia), internada no Hospital Naval do Salva-
dor em 17 de marco de 1955 — 6 anos de idade.

Histéria da doenca atual: conta-nos seu pai que a paciente estd enferma
héd cérca de 9 meses. Inicialmente teve febre elevada e continua com calafrio
e sudorese, durante uns 15 dias, apds 0 que lhe apareceu diarréia, persistindo a
febre com menos intensidade. Cérca de 2 meses do inicio da doengca seu pai
percebeu um caro¢co em seu abdome, cujo aumento se acentuou. As vezes acorda
a noite com dobres nos membros superiores ou inferiores. Ultimamente seu ca-
belo estd mais fino. Bronquite constante. Refere ter tomado Aralen ha 2 meses,
com alguma melhora. Urina “carregada” .Durante o sono range o0s dentes.
Antecedentes Pssoais: nascida a térmo de parto eutéclco. Deambulagdo e laia-
¢do em época normal. J& teve coqueluche (janeiro de 1955), parotidite (feve-
reiro de 1955). Reside em casa onde ndo existe trlatomideos). Toma banhos
de rios. O local onde reside (Serra Preta) fica rodeado por serras. Anteceden-
tes Familiais: pais vivos e sadios. 2 irmdos vivos e sadios; nenhum irmdo fa-

lecido. Exame Fisico: Péso: 17 quilos — Altura: 1.05 cms — Temp, axilar: 37°1
— Biotipo: normolineo — Facies: anémica — Estado de nutri¢gdo: magra —
Atitude: indiferente — Musculatura e tecido celular sub-cutdneo pouco desen-
volvidos. Edemas nas pernas — Péle: face, membros superiores e joelhos hiper-
cromicos. Cicatrizes nas pernas (cicatrizes grandes e com bordos regulares)
Mucosas visiveis levemente descoradas — Ossos e articulagdes: Discreto genu-
valgum. — Nariz, orelhas e olhos: escleréticas levemente azuladas — Pescogo
sem particularidades — Mados sem particularidades — Aparelho Circulatério —
Dados subjectivos: dispnéia de esféorco — Dados objetivos — T.A .85x45

— Inspecdo: Choque da ponta no 4° espago intercostal esquerdo a 6 cms.
da linha média — Palpacdo: choque da ponta com caracteres normais — Auscul-

tacdo: sopro sistolico, intensidade Ill. mesocardiaco, sem irradiacdo. Aparelho
Respiratéorio — Dados subjetivos: tosse produtiva — Dados objetivos — Ins-
pecdo: sem particularidades — Palpagédo: frémito toraco-vocal normal — Per-
cussdo: som claro atimpanico — Awuscultagao: alguns estertores bolhosos grossos
na regido inter-escapulo-vertebral direita. Aparelho Digestivo — Dados subje-
tivos — Intestinos normais — Dados objetivos — Cavidade bucal: dentes bons.
tendo somente 2 cariados — Abdome — Inspecdo: eshdéco de circulacdo cola-
teral tipo porta, na metade superior do abdome — Palpacdo: abdome tenso
e volumoso. Figado — Palpac¢do: figado liso, duro (mas ndo em excesso), bordo

inferior cortante, crescendo até a altura da linha bi-lliaca e indo até o hipo-
codndrio esquerdo — Percussdo: sub-macissez no 5.° espaco intercostal direito.
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sob a linha hemi-clavicular. Aparelho Hemo-Linfopoiético — Dados subjetivos;
nada refere — Dados objetivos — Bacgo: duro, moével, distando 2 dedos trans-
versos do pubis e 1 dedo da cicatriz umbilical — Ganglios, polimicroadenia —
Aparelho Génito-urinario sem particularidades. Sistema Nervoso — Dados sub
letivos; nada refere; Dados objetivos — Motilidade: normai; Tonus muscular:
Fig. 25 - (ibs. 5 « Margo 1955 Kif. 26 1 Obf*. 5 « ( H(i-6-55 ).
hlpotunia; Trofismo: hipotrofia muscular; Coordenacdo — Estatica (Sinal de
Romberg): ausente; Dindmica normal; Reflexibilidade: patelares e aqulleus
presentes; Movimentos involuntarios ausentes — Sensibilidade: normal — Pa-
lavra e linguagem normais — Psiquismo normal.
Exames Complementares — 17.3.55 Rad. do tdérace: verifica-se transpa-

réncia satisfatéria em ambos os campos pulmonares. Moderado aumento da &rea
cardiaca — 17.3.55 sangue (exploracdo da hemo6stase): tempo de sangramento



Fig. 27 - Obs. 5 - Curva térmica no 1" méi de internamento.

W iott



Fiji:. 30 >0h8. 5 « (Ap6s tratamento). Infiitravdo mononurlear discreta inters
lobular. Auséncia de parasitas. H. K Pequeno aumento.
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Kig. 29 - OIm. 3 - (1$-4-3S). Rsieatose discreta e lesAo pseudo-granulomatosa com
escassos parasitas. H. E. Médio aumento.
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r20”, tempo de coagulagdo 620" (Lee-White) — 18.3.55 sangue (Reacdo de Ray)
positiva — 18.3.55 sangue (reacdo de Brahmachari) positiva — 18.3.55 sangue
(eritrosedimentacdo) 1® hora; 132 mm. 2® hora; 135 mm; indice de Katz; lou
— 18.3.1955 sangue <indice ictérico) 5 unidades — 18.3.55 urina (dosagem do
urobUinogénio) ('+)) de 2 a 3 mgrs% — 18.3.55 sangue (reacdo do formol-
gel) positiva (+ + -~-%) gelificacdo apdés 30 segundos, opacificacdo ap6s 40 se-
gundos — 18.3.55 sangue (reacdo do cddmio) positiva (------ he»— 18.3.56 san-
gue (determinacdo do fator Rh.e grupo sanguineo); grupo O Rh positivo —
18.3.55 (intradermo-reagdo para o diagnéstico da esquistossomose mansoni);
reacdo duvidosa — 18.3.55 sangue (prova da cefalina-colesterol) positiva
(- ++ +) — biopsia hepéatica; Arquitetura lobular hepatica parcialmente per-
vertida as custas de moderada proliferacdo fibroblastica e infiltragdo linfo-his-
tioplasmocitaria ao nivel dos espacos-porta. Os hepatdcitos mostram-se conser-
vados, sem sinais de Injlria excetuando-se raros grupos de células que exibem
degeneragdo gordurosa. As células de Kupffer mostram-se proliferadas, mas
apresentam no citoplasma escassas leishmanias. Hepatite Leishmaniética —
Fibrose portal incipiente. — 18.3.55 mielograma (normocelularidade), hemo-
histioblastos 1.0, mieloblastos 1,3, promiel6cltos 2,0, neutr6filos Mci 3,1, neutro-
filos Mcm 11,3 neutréfilos Mmc 6.4, neutr6filos B 16,0, neutr6filos S 90; eosiné-
filos Mcm 0, eosindéfllos Mmc 0, eosln6filos B 0, eosinéfilos S 0, baséf los 0, lin-
fécitos 5, mondcitos 1,1 megacariécitos C,l, proplasmécitos 0,5, plasmécltos 2.5,
proeritroblastos 0,4, E.B. 2,3, E.P. 14,0, E.O. 19,6, células reticulares 3,7, células
ndo diagnosticadas 04, mitose da série vermelha 15 mitose da série branca 02,
relacdo G/E 1,3;1. Leishmédnla +; 23.3.55 Derrame pleural, cianose, disnnéia e
tosse — 24.3.55 Iniciou o tratamento antimonial com Glucantlme.

OBS. n.* 6 — J.F.S., masculino, préto, 6 anos; procedente de Jacobina
veio para 0 Hospital das Clinicas (Clinica Pediatrica) trazido pelo dr. Armando
Domingues. N&o sabe prestar informacdo alguma sébre sua doenca e nem en-
contramos quem o pudesse fazer.

Exame Fisico; Péso 11 quilos, temperatura 37°, respiragcdo 36, pulso 120,
tensdo arterial 100x65, perimetro tordcico 51 cm, perimetro cefalico 50 cms.
Vicios de conformacgdo; ausentes. Sistema linfdtico; amigdalas normais, ganglior
pequenos, algo duros, palpaveis ao nivel das regides cervical, axilares e ingul-
nais. Bago aumentado de volume, mdvel, consisténcia aumentada, preenchendo
todo o flanco esquerdo. Polo inferior abaixo 6 cms. do rebordo costal e a 10
cms. para a esquerda da cicatriz umbellcal. Chanfradura Gnica e superficial.
Mucosas visiveis hinocrdémicas. Pele seca apresentando discromia. mormente ao
nivel do couro cabeludo; zonas de palidés mais acentuadas ao nivel da face,
méaos, pés e regido inguinal, Faneros discromlcos. Cilios longos. Aparelho diges-
tivo e 6rgdos anexos — Béca; mucosa bucal descorada. Dentes em bom estado
de conservacdo. Lingua sem alteracdo. Abdome; volumoso, flacido, permitindo
palpacdo profunda Figado aumentado de volume, superficie lisa, consisténcia
aumentada, ndo doloroso; bordo inferior afilado, palpavel a 55 cms. do rebordo
costal sob a linha hemi-clavicular e a 8 cms. do apéndice xIféide. Limite su-
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perior ao nivel do 5° espago intercostal direito. Aparelho circulatério; choque
da ponta ao nivel do 4.° espa¢o intercostal esquerdo, para dentro da linha hemi-
clavicular. Bulhas cardiacas normais. Pulso ritmico, 120 pulsa¢cGes por minuto.
Tensdo arterial 100x65. Aparelho re.spiratério; vias aéreas superiores desobstrui-
das, cavum normal. Tdrace; nada digno de registro aos meios propedéuticos

Kig. SI - Ot)s. b Kik. - ,32 - Idem.
{26/5/50)).

empregados. Aparelho uro-genital: criptorquidia. Sistema enddécrino: sem outras
alteracdes, Orgdos dos sentidos aparentemente normais. Sistema nervoso:

sem particularidades. Crianga apatica.

Exames Complementares — 26.4.44 mielograma: normocclularidade, he-
mnohistioblastos 0, mieloblastos 1.7, promielécitos 1,9, neutr6fllos: mci 35 mcm
15,1, mmc 88, B 19,6 S 3,3, mci 0; eoslndiilos: mcm 0,9, mmc 02, B 07, S 04,
baséfilos 0, linfocitos 2,7, monécitos C4 megacaridcitos 0 proplasmécitos 04,
plasmécitos 0,9, proeritroblastos 0.6, E.B. 16 E.P. 164, E.O, 19,9. células re
ticulares 1. células ndo diagnosticadas 0,2, mitoses da série vermelha 12. mi
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toses da série branca 0,6, relagdo G/E - 4:1 leishméania m, — 26.4.55 Fezes:
foram encontrados raros ovos de Schistosoma mansoni (viaveis), Ascaris lum-
bricoldes (26.4.55 — «e- ¢ urina: reacdo acida, volume 40 cc, proteinas: ves-

tigios, co6r: amarela ambar, aspecto: limpida, subst. redutoras: auséncia, dcp6-
sito: p. flocoso, acetona: auséncia, a4cido diacético auséncia, pigmentos biliares
auséncia, urobilina (' ). sedimento: células epiteliais das vias urinérias infe-

Fig. 33 « 01)8. b

(Fevereiro de 1956 i. Fig. 84 < Idem.
riores. Alguns leucécitos. Bactérias. — 27.4.55 sangue: turvagao do timol 41
unidades MacLagan; floculacdo do timol positivo (++-). — 27.4.55 sangue:
tubo conc. CINa
Inicio de hemodlise 22 0,44
Hemolise total 17 0,34
27.4.55 sangue (Reagdo de Weltmann): coagulagdo até 0 7." tubo. — 28.4.55
sangue: reacdo de Takata positiva (--*). — 28.4.55 s6ro proteinas totaU:

9,48 gr% (método fotocolorimétrico de Greenberg); albumina 3.0, gr% globu-
lina 6.48 gr%, indice alb/globulina 0.46. — 28.4.55 rad. dos punhos e do térace:
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campos pleuro-pulmonares com bdéa transparéncia, silhueta céardio-vascular sem
alteracdo. O racliograma dos punhos mostra que existe retardo da idade dssea
em relacdo a cronolégica. — 28.4.55 Bidpsia hepatica: apresenta-se a arqulte-
tura lobular hepatica bem preservada; as laminas hepaticas mostram-se par-
cialmente di.s.sociadas as custas de intensa proliferacdo das células de Kupffer
e alargamento sinusoidal. Os hepatécitos exibem, de um modo geral, moderada
esteatose, sem distribuicdo preferencial. As células de Kupffer apresentam-se

Caso n*» !
CUntca ___ NOME.; JCXO KiOiCISCO &C3 S*nT03 M AL

consideravelmente aumentadas em nimero e mostram cltoplasma volumoso, a
maioria das quais albergando numerosas leishméanias. Os espagos-porta mos-
tram-se ora alargados por denso infiltrado linfo-hlstio-plasmocltario, sendo pos-
sivel a identificagcdo de leishmanias a esse nivel, ora apresentam estrutura granu-
lomatosa esquistossomética, representada por restos de ovo do helminto englobado
por gigantécito e circundada nor tecido conjuntivo no selo do qual se surpre-
endem macr6fagos contendo leishméanias. Hepatite leishmaniética. Granuloma
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esquistossomodtico. Esteatose hepéatica moderada. — 29.4.55 sangue; bilirrubina
direta 0,40 mg%; total: 0,75 mg%. — 2.5.55 sangue: leucécltos 3.500, neutro-
filos 22,0/770, eoslInéfilos 1,0/35, basdéfllos 0/0, linfécitos 69,0'2415, mondcitos
8,0 280, bastonetes 12,0M420, segmentados 10,0/350; granulacbées téxicas no cito-

plasma de alguns neutréfilos. — 2.5.55 erltrécitos: 3.200.00 p.mme* hemo-
globlna 6,0 grs%, hematécrito 24%, vol. glob. médio 75 u<, hb. glob. média
18yy, conc. méd. hb. glob. 25%. — 2.5.55 sangue: velocidade de sed. néo
corrigida 66 mm em 1 hora, velocidade de sed. corrigida 20 mm em 1 hora
(met. de Wintrobe Landsberg). — 2.5.55 electrocardlograma: taquicardia si-
nusal, frequéncia 142 batimentos por minuto. AQRS = 402 .5.55 — " sulfato
de zinco: 32.0 (método de Kunkel). — 2.5.55 dos. de colesterol e seus ésteres:

colesterol total 65 mg%, ésteres do colesterol 20 mg% (método de Bloor). —

JOAO 405 s<«roa (2/5/55)
P\ 9 e ejrx
é L] s %r.r.
B0 6 3)(.,
* «
|

®est
PR
CE S

2.5.55 sangue; plaquetas 188.800 por mm-*. — 3.5.55 sangue: indice ictérico 3
unidades. — 3.5.55 sangue; fosfatase 4,2 unidades Bodansky. — 3.5.55 sangue
Hanger: positiva ( -*). — 6.5.55 curva glicémica
Sangue Urina
Jejum — 100 mg% auséncia
30m — 160 mg%
60m — 160 mg% "
90m — 115 mg% d
120m — 106 mg%
— 9.5.55 intradermo-reag¢do p/esquistossomose: negativa. — 5.5.55 sangue:
reticulécitos 3,8%. — 9.5.55 Biopsia de pele: ndo foram encontrados parasitas
na pele normal. — 20.5.55 sangue: Wassermann (Maltaner-Almeida) negativo,

V.D.R.L. fracamente positiva. — 24.5.55 sangue (prova da bromosulfaleina);
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ap6s 45 minutos da administracdo de 5 mgrs de bromosulfaleina por quilo de
peso, ndo verificamos nenhum trago da referida substancia no soro do paciente.
— 24.5.55 Biopsia retal (fragmentos de mucosa das trés valvulas de Houston):

V. §. V. M V. 1
O. semiescuro (calciflcado) 42 45 63
O. semi-transp. fend, com células do hosp. 8 17 4
O. mat. com miracidio retraido 0 1 3
Casca com célula do hep. 7 1 3
Casca retraida 17 23 23

Kig, 37 - Obs. 6 - (18-")-5r>). Esteatosc avancada e proliferacdo das células de
Kupffer, algumas das quais parasitadas.
H. E. Pequeno aumento.

24.5.55 Exploracdo da hemdstase; tempo de retracdo do codagulo: inicio: 25 mi-
nutos, completa 16 horas. — 24.5.55 Prova da adrenalina: leucograma (jejum)
leucocitos: 4.200, basofilos 0/0, eosinéfilos: 0/0, mieldcitos: 0/0, metamieldcitos
0/0, bastonetes: 14/588, segmentados: 10/420, lini6ciitos: .52/2184, monécitos:
24/1008; leucograma (IOm) leucécitos 15.800, basé6filos 0/0, eosinéfilos 0/0, mie-
l6citos 0/0 metamielécitos 0/0, bastonetes 11/1738, segmentados 6/948, linfécitos
67/10.586, mondcitos 16/2528; leucograma (20m): leucé6citos 9.000, basé6filos 0/0.
eosinéfilos 0/0, mielécitos 0/0, metamiel6citos 0/0, bastonetes 10/900, segmen-
lados 11/990, linfécitos 66/5940. mondcitos 13/1170; leucograma (30m) leuco-
citos 4.700, basdfilos 0/0, eosinéfilos 0/0, miel6citos 0/0, metamieldcitos 0/0,
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Fike 38 « OhR. 8 ¢ (28-5*55). Fstealose e c”luiaa de Kupffor abarrotadas
de leistimAnias. B. B M"dio aumento.

Fig. S9 ¢ Obs. 6. (Apds tratamento). Heputécitos bem preservados; hiperpiasla
kuplferiana. Notar discretos acimulos linlo-bisiio-plasmocitarios.
H. B. Pequeuo aumento.
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bastonetes 14/658, segmentados 62/82, linfécitos 56/2632, mondcltos 24/1128,
leucogrania (60m): leucécitos 6.300, baso6filos 0/0, eosin6filos 2/126, mielé6citos
0/0, metamiel6cltos 0/0, bastonetes 16/1008, segmentados 14/882. — 24.5.55 Rea-
¢do de Machado Guerreiro negativa. — 24.5.55 sangue (reacdo de formol-gel)
geiificacdo: 15 minutos, opacificacdo: 20 minutos. — 24.5.55 sangue (determi-
nagdo do grupo sanguineo) grupo B. — 24.5.55 sangue (reacdo do cadmio)
positiva (-+ — ), — 24.5.55 sangue (reag¢do de Brahmachari) positiva (4-).
— 24.5.55 urina (dosagem do urobilinogénio) traco leve (menos de 1,2 mgrs%);
método usado: Ehrlich-Watson. — 24.5.55 exploragdo da hemodstase: tempo do
sangramento 2m20s, tempo de coagulagdo 8m (Lee-W hite). — 24.5.55 sangue
(tempo de protrombina) 14 segundos = 60% do normal. — 24.5.55 sangue (rea-
¢do de Ray Charubrata) positiva (-). — 15.6.55 see. nasal: ndo foram encon-
tradas formas de leishménias. — 21.6.55 pesquisa de lelshmé&nia (cultura) ma-
terial bacgo: positivo, sangue: negativa. — 27.5.55 rea¢do de Montenegro: ne-
gativa, hemo-reacdo com antigeno formolado: temperatura maxima: 38’. Em
8.6.55 comecgou a tomar Lomidlne 0,5 cc (intramuscular profunda).

OBS. n.7 " — J.M .S ., masculino, pardo, 8 anos, procedéncia Olhos d'Agua
(Miguel Calmon) Bahia. Internacdo: 30.8.55, alta: 19.3.56. Apresentado ao
Hospital das Clinicas (Clinica Pediatrica) pelo Dr. José Figueiredo. Veio sem
pessoa da familia. O paciente nada informa sObre sua doenca.

Exame Fisico: Estado de nutricdo deficiente. Ganglios impalpaveis Baco:
consisténcia elastica, Indolor, 12 cms abaixo do rebordo costal e a 1 cm da
cicatriz umbilical. Mucosas visiveis hipocromicas. Palidez. Manchas hipercrd-
micas nos membros su>"erlores e inferiores no abdome e face anterior do torax.
Pele séca e escassa nos membros inferiores. Figado palpavel, duro, indolor, borda
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fina, superficie lisa. Ao nivel da linha hemi-clavicular o limite superior da sub-
maclssez situa-se no 4° E.I.D. e o inferior a 7 cms. do rebordo costal (altura
de 14 cmsj; ao nivel da linha axilar sua altura é de 15 cms, atingindo a crista
iliaca. Na linha média dista 10 cm do apéndice xIfolde. Hipotonla muscular.
Edema maleolar e pre-tlbial (-). Cillos longos. Cabelos escassos, secos e que-
bradigos.

Fig. 41 « Obs. 7 Fig. 42 « Ob« 7
( AgOstn 1955 ) (Fevereiro 1956)

Exames Complementares: 19.6.55 sangue (eritrograma) eritrécitos 2 700.00
p.mm”, hemoglobina 30% — 5,10 grs.% (Sahli), hematécrlto 19% (W introbe),
vol. glob. médio 70 u”, hb. glob. média 16yy. Cone. média hb. glob. 26%. —
19.8.55 sangue (leucograma) leuc6citos 3.200, basé6filos 0, eosin6fUos 1% /23.
mieldcitos 0, metamiel6citos 0, bastonetes 8%/256. 26/832, linfécitos, 58%/1856,
monocitos 7%/224. — 19.8.55 sangue (plaquetas) 130.000 p.mme*. — 19.8.55
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urina (dosagem do urobilinogénio) traco-leve: menos de 12 mgrs%. — 19.8.55
sangue (reacOes soroldgicas para lues) Kline: negativo, Kahn, negativo. —
19 8.55 sangue (reacdo de Ray) positiva (‘19.8.55 — .( ~' sangue (determina-
¢do do fator Rh. e grupo sanguineo) Grupo AB Rh positivo. — 19.8.55 sangue
eritrosedimentacdo) 1® hora 88 mm, 2® hora 134 mm, indice de Katz 77,5. —
19.8.55 sangue (reacdo do cadmio) positiva (----—-- *19.8.55 — (" sangue (in-
dice ictérico) 3 unidades — 19.8.55 sangue (reacdo de Brahmacharl) positiva
(7 -r). — 19.8.55 sangue (reacdo do formol gel) gelificacdo 8 minutos, opacifl-
cdcdo 4 minutos. — 19.8.55 sangue (exploragcdo da hemdstase) tempo de san-

gramento Im 20s; tempo de coagulacdo 6m; tempo de retragcdo do coégulo:
inicio 15m. completa 15 horas; coagulo firme e elastico; prova de Rumpell-Leed

yost n. PA 511V4 (26/7/S5)
Pl * 5,00 * 0

n > X

Cl = 0150 ¥ o,

«a Mos,ve

I» .+ 1,00 y=

r . 5.07
(resisténcia capilar) negativa. — 22.8.55 fezes: Schistosoma mansoni (" --)
vidveis, Necator amerlcanus (- >) — protozooscopia negativa. — 22.8.55 urina:
densidade 1010, matérias so6lidas: 23,30 grs./l, albumina: auséncia, glicose: au-
séncia, indoxil: presenca (— ™), urobilina: tracos, pgs. biliares: ausentes; Ac.
e sais biliares: ausentes, sedimento: raras células epiteliais, raros cristais de
acido drico e bactérias. — 22.8.55 sangue prova da adrenalina) jejum: leucé6-

citos 3.400 p.mme*, baso6filos 0, eosin6filos 2%/88, metamieldcitos 0, bastonetes
16%/704, segmentados 49%/2156. linfécitos 20%/1144, mondécitos 7%/308. 10
minutos: leucécitos 12.200, basofilos 2%/244. eosindfilos 0, mlelécltos 0, meta-
mielécitos 0, bastonetes 20%/2440, segmentados 38%/4.666, linfécitos 30%/3660,
mondcitos 10%/1220. 20 minutos: leuc6citos 7.700 p.mm'~ bas6filos 0, eosino6filos
1% /77, mielécitos 0, metamiel6citos 0, bastonetes 13% 1001, segm. 25%/1925, lin-
focitos 53%/4081, mondcitos 8%/616. 30 minutos: leucdcitos 4.400 p.mm~*, baso6-
filos 3% 132', eosindfilos 1%/44. mieldcitos 0. metamieldcitos 0, bastanetes 20%/
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880, segmentados 30%/320. linfécitos 37%/1628, monécitos 9% 19.8.55 — 396’
sangue (prova da cefalina colesterol) positiva (-39.8.55 — .(- # sulfato de
zinco 34 U (Kunkel): fosfatase alcalina 3.9 U (Bodansky). — 3.9.55 sangue
(protrombina) 81% do normal. — 3.9.55 sangue (billrrubinas) direta 0,2 mg
por 100 ml. total 0,4 mg por 100 ml. — 3.9.55 sangue (Weltmann) — coagulagdo
até 9° tubo. — 3.9.55 sangue (resisténcia globular) heméllse inicial tubo 22
(CINa 0,44%) hemodlise total 15 (CINa 0.3%). — 6.9.55 sangue (reticulécitos)
2,4%. — 6.9.55 sangue (Reacdo de Takata) positiva (----—--- 8.9.55 — (' sangue

(turvacdo do tlmol) 46 unidades MacLagan; floculagdo do tlmol '~ + . —
8.9.55 Electrocardiograma: taquicardia sinusal, numa frequéncia de 133 b.p.m.
AQRS = -"28° QT =: VM O — 30.8.55 Radioscopia do tdérace; aumento da
drea cardiaca. — mielograma; normocelularldade, hemohistioblastos 0, mielo-
blastos 1,4, promielécitos 1,1, neutréfilos Mci 2,1, neutr6filos Mcm 11,4, neutro-
filos MMc 4,9, neutr6filos B19.3, neutréfilos S 4,1, neutr6filos Mci 0, eosinéfilos
Mci 0, eosin6filos Mcm 0,2, eosindfilos Mmc 0, eosinéfilos B 0,1, eosin6filos S 0,4,
baséfllos 0, linfécitos 1,6, monécitos 0,2 megacariécitos 0, proplasmaécitos O,
proeritroblastos 0,6, E.B. 1,1, E.P. 269, E.O. 22,9, células retlculares 0,9, células
ndo diagnosticadas 0,2, mitose da série vermelha 0,9, mltose da série branca 0.2,
relacdo G E 1:1,2, leishmania m — 13.10.55 Iniciou tratamento antimonial

com Glucantime.

OBS. n° 8 — R.M.S. Internado em 31/3/55 na 2. Clinica Cirdrgica e
posteriormente em Terapéutica Clinica. 11 anos, masculino, cdr preta.

Queixa principal: febre acompanhada de calafrio hd dois anos.

Histéria da Doenga Atual: conta-nos que gozava salde até 1953, quando
sentiu pela primeira vez, febre e frio, permanecendo acamado trés dias; nesta
época percebeu aumento de volume e endurecimento do abdome, principalmente
nos lados. Diz-nos que tem febre intermitente, passando as vezes até duas
semanas com febre e tendo periodos apiréticos de um a dois meses. Sua tempera-
turatura ndo é continua, pois durante os periodos febris, quase sempre tem febre
dia sim, dia ndo Desde o inicio da doenga tem cé6licas acompanhadas de diarréia.
Epistaxe em duas ocasides.

Antecedentes pessoais. 1) Histéria social: natural de Rui Barbosa, tendo
residido até o inicio de sua doenca, na fazenda e em casa de palha. Crescimento
retardado. Alimentacdo (farinha, carne e feijdo). Dorme bem. Nega ter to-
mado banho em rio e diz ndo conhecer o “barbeiro”. 2) Nascido a térmo de
parto natural. Parotidite infecciosa, varicela, paludismo. Fez tratamento antes
de vir para 0 Hospital, ignorando a natureza do mesmo e ndo obtendo melhora.
Pai psicopata. 1 irm&o vivo e 6 mortos.

Exame fisico: estado de nutrigdo deficiente. Fala sem anormalidade.
Musculatura atrofiada; pele séca. descamativa; discrémia; faneros: queda de
cabelos. Mucosas hipocrémicas; ganglios: submandibulares palpaveis; segmento
cefallco: a) cabeca - cranio e face.; escassez de pélos no couro cabeludo; pre-
senga de manchas hipocrémicas no couro cabeludo; olhos, ouvidos, nariz, lingua
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e amigdalas sem anormalidades; b) percogo: conformagdo cilindrica; motrici-
dade normal; crossa adrtica palpavel. Térace — aparelho respiratério; manchas
hipercromicas do tamanho de 1 cm. disseminadas em todo O térace; tipo respi-
ratério costo-abdominal: &pices e bases se expandindo simétrica e sincronica-
mente; palpacdo; frémito téraco-vocal, com a seguinte distribuicdo; 3:2:1; ma-

Coaon*e__ A i .
CW ua» nome: IU7IEL uatias pos »JITSC Cet/c A

Fig. 4i » Obs. 8 * Pulbo e temperatura no 1* mAs de intornameoto

clssez em ambas as bases pulmonares. Aparelho circulatério. Pulso: 100 b.p.m.
Ausculta do coracdo revela sopro sistélico pancardiaco. Abdome volumoso, tipo
globoso, com circulagcdo colateral discreta e paredes tensas; auséncia de ascite
Figado endurecido. ILso, indolor, com bordo afilado, atingindo a cicatriz umbi-
lical. Bago duro. indolor, mével, indo até a fossa iliaca esquerda.

Exames complementares: Mielograma — normocelularidade; hemohistio-
blastos 1,5, mleloblastos 1,2, promiel6citos 2.0, neutréfilos: mci 1.8. mcm 7,7,
mmc 3,7, B 11,6, S 8,2, eoslndfilos: mci 0, mecm 0, mmc 0, B 0, S 0. bas6filos 0.1,
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linfécitos 8,0, mondcltos 1,4, megacarléocltos 0, proplasmécitos 1,6, plasmécltos
1,8, proeritorblastos 0,3, E.B. 18, E.P. 198, E.O. 21, células retlculares 5,0,
células ndo diagnosticadas 0.3. mitoses da série vermelha 1,5 mitoses da série

branca 0,1, relacdo G/E 1:1,2, leishmé&nia *. — 2.4.55 sangue (reacdo do

cadmio) positiva 2.4.55 — 1 ' .sangue (reacdo do formol-gel) positiva
yilt. 45 « Obu. 8 . (6-G-55) Kig. 46 »

' « t. gelificacdo 45 segundos, opacificacdo 4 minutos. — 2.4.55 sangue

(reagdo de Brahmachari) positiva. — 2.4.55 sangue (reacdo de Ray) positiva.

— 2.4.55 exame de urina: volume 130 cc, reacdo é&cida, densidade 1021. pigs,
biliares; auséncia, proteinas: vestigios, 4acidos biliares: auséncia, urobilina:
(— ), subst. redutoras: auséncia, acetona: auséncia, acido diacético: auséncia.
— 2.4.55 fezes: foram encontrados ovos de: ancilostomideos (raros), cistos de
Endameba coli ('2.4.55 — .( urina: albumina: auséncia, urobilina: vestigios.
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glicose: auséncia, pigs, biliares: auséncia, acetona: auséncia, acidos e sais bl-
liares: auséncia, indoxil: auséncia. — 2.4.55 Exploragdo da hemdéstase: tempo
de sangramento ImSOs, tempo de coagulacdo 7ml0Os (Lee-W hite). — 2.4.55
sangue (prova de bromosulfaleina) menos de 5% de retencdo. 2.4.55 urina (do-
sagem do urobillnogénio) traco leve, menos de 12 mgrs%. — 2.4.55 sangue
(indice ictérico) 3 unidades. — 2.4.55 sangue (eritrosedlmentagdo); 1® hora

Flke 41 « Obe 8 m (Niarvi 1956)

120 mm, 22 hora 125 mm: indice de Katz: 91,2. — 2.4.55 intradermo-reacao
p/esquistossomose mansoni: negativo. — 2.4.55 sangue (determinacdo do grupo
sanguineo) grupo A. — 2.4.55 B — leucograma: leucé6cltos 2.400, baséfilos 0/0,
eosinéfilos: 0/0, inielécitos; 0/0, metam.: 0/0, baston : 4 96, segm.: 34/816, lin-
focltos: 55/1320, mondcitos: 7/168. — 2.4.55 eritrograma — eritrécitos: 3.500.000

p/mm'<s, hemoglobina 54% (Sahli). hematécrito: 30% (Wintrobe), vol glob.
médio: 87 u<, hb. glob. média 27 yy, conc.hb.gl.med.: 30.6% — 2.4.55 plaquetas
180.000 p.mm~. — 4.4.55 sangue (timol) 57 unidades MacLagan. — 4.4.55
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(billrrublnas) direta: negativa, bilirrubina total; 0,20 mg por 100 ml. — 4.4.55
sangue (cefalina-colesterol) positiva 4.4.55 — 1- - "~ sangue proteinas totais:
7,3 g por 100 ml. albumina 2,5 g por 100 ml. globulinas 4,8 g por 100 ml, rei. 0,5.
— 4.4.55 sangue (iosfatase alcalina) 4.5 wunidades Bodansky. — 4.4.55
sangue Takata-Ara: positiva (e -Nt. — 5.4.55 rad. do térace; exagéro do
desenho vascular em ambos os lados, a altura dos hilos sobretudo. Estase ? —
5.4.55 sangue (tempo de protrombina) 54% do normal. — 7.4.55 (rad do
punho e colecistografia): a radiografia de ambos os punhos mostra apareci-
mento de todos os nucleos de ossificacdo, exceto do pisiforme. A idade O6ssea
corresponde 12 a 13 anos. A imagem da vesicula biliar evidenciou-se de férma
e topografia regular. — 11.4.44 sangue; 0,80 grs. de acido hipdrico em 1 hora.

Fi(f. 48 - O116. 8 - *Antes do tratamento

Nota : 08 eirculos indicam o lado das (;lohiilinas
0,60 grs. de acido benzdico em 1 hora. — 12.4.55 reagdo de Kunkel: 54 unidades.
— 12.4.55 fosfatase alcalina: 6.2 unidades (Bodansky). — 12.4.55 dosagem de
colesterol total — colesterol total 368 mg%, esteres do colesterol 15 mg%. —

12.4.55 sangue (volemia): a prova ndo funcionou, pois houve turvagdo do s6ro
em contacto com a agua destilada (reacdo de Brahmachari positiva), em vir-
tude do doente ser portador de “Leishmaniose visceral”. — 12.4.55 Eletrocar-
diograma: taquicardia sinusal; frequéncia: 120 batimentos por minuto. AQRS T
= - 40° QTc:=0,41. — 13.4.55 rad. do esdfago; dobras mucosas no terco infe-
rior do esdfago, espessas e irregulares, caracteristicas de varizes esofagianas. —
13.4.55 sangue; Kahn negativo, V.D.R.L. negativo. — 14.4.55 blépsia hepé-
tica: arranjo lobular hepatico completamente apagado por proliferagdo con-
juntiva e Intercelular, que atrofia e isola grupamentos de células hepaticas. Os
espacos-porta exibem discretos infiltrados lInfo-plasmocitarios; as células de
Kupffer apresentam-se hiperplasiadas, de citoplasma volumoso e contendo
numerosas leishménias. Hepatite leishmaniética. Fibrose interlobular e inter-
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Fi(i?. 49 > 01>8 8 > Fibrose Intercelular discreta, com atrotia 0 inKUlamento
dos hepatécitoB H K Pequeno aumento

¢ Z

e. S »

Fin 50 « Obs 6 - 11-4'55 Fibrose intercelular e células de Kupffer abarrotadas
de leishmAnias. 1l F Médio aumento

L
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Kig 51 ~ ObB 8 « (Ap6s iraUimenio Hipurplaaia kupfferiana e uiargamenio de
cspago-porta as custas de prolt«erad,’ao fibrnelastica e infil-
iragao mononuclear H E PoijUeno auniento

Ki' /2 ' Ubs 8 « Apos tralumento Infiltragdo linfo-plusmocltaria futerlobular
Notar células de Kupffor contendo escassos parasitas
H K Médio aumento

Aluizio Prata
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celular. — 18.4.55 sangue (Weltmann) coagulagdo até o 9° tubo. — 19.4.55
suco gastrico; volume do liquido de estase 30 ml, pesq. de acidés livre no liquido
de estase negativa, acidés livre e acidés total em ml de soda decinormal gastos
para neutralizar 100 ml de suco gastrico.

A. Livre Ac. Total
1 (10 ml) 9 19
2 (10 ml)24 37
3 (10 mh)27 37
4 (8ml)i8 28
5 (5 ml22 29
6 (10 ml)22 31
7 (5 mlis 28 m
8 (2 ml) 8 15
20.4.55 pesq. de leishmania (cultura): puncdo esplénlca — positiva, sangue pe-
riférico negativo. — 20.4.55 leucécitos 1,800, neutréfilos 32,0.576, eosinéfilos 0/0,
baséfilos: 0/0, linfécitos: 55,0/990, monoécitos 13,0/234, bastonetes: 5,0/90, seg-
mentados: 27,00 — 23.4.55 leucograma (jejum) leucédcitos 3.200, baséfilos: 0/0,
eosinéfilos; 0/0, mlel6citos: 0/0, metamlel6citos: 0/0, bastonetes; 5/160, segmen-
tados: 17/544, linfécitos: 55/1760, monécitos: 23/726. — 23.4.55 leucograma

(IO0m.) leuco6citos: 4.600, baséfilos; 0/0, eosind6filos; 0/0, mielécitos; 0/0, meta-
mielécitos: 0/0, bastonetes: 9/394, segmentados; 12/572, linfécitos: 44/2024, mo-
nécitos: 35/1610. — 23.4.55 leucograma (20m ) leucécitos; 3.250, baséfilos 0/0,
eosinofilos: 0/0, mielécitos: 24/780, linfocitos: 40/1300, monécitos 29/942,5. —
23.4.55 leucograma (30m) leucécitos: 2.700, basdéfilos: 0/0, eosin6filos: 0/0, mie-
l6citos: 0/0, metamlel6citos: 0/0, bastonetes; 4 108, segmentados: 20/540, lin-
fécltos; 39/1053, monécitos: 37/999. — 23.4.55 leucograma (60m) leucécitos:
2.500, basoéfilos; 0 0, eosinéfilos: 1/25, mielécitos:0/0, metamleldcitos; 0/0, bas-
tonetes: 7/175, segmentados; 20/500, linfécitos: 40/1000, monécitos; 32 800. —
27.4.55 sangue (curva glicémica) jejum; 74 mg%, 30m: 93 mg%, 60m: 132 mg%,
90 m; 107 mg%, 120 m: 93 mg%, 180 m: 82 mg% . — 27.4.55 sangue: Wasser-
mann (Maltaner-Almeida) negativo. — 23.4.55 retracdo do coégulo: inicio
35 m, completa 16 horas; codgulo forme, firme e eldstico. — 4.5.55 sangue: re-
llculécltos 2,6%. — 4.5.55 Reacdo de Machado Guerreiro: séro anti-comple-
mentar. — 4.5,55 fragmentos de mucosa das valvulas de Houston; v. sup.
negativa, v. méd. negativa, v. Inf. negativa. Em 7-5-55 iniciou o tratamento
antimonlal com Pentostan.

OBS. n® 9 — |I.M .M., data da internagdo no Hospital das Clinicas (3.“
clinica médica) 4.3.55, parda, solteira, 18 anos, comerciaria, residente em
Jacobina.

Queixa principal: aumento de volume do abdome.
H.P.D.A. informa a paciente que sua doenca teve inicio em margo de
(954, quando durante dois meses sentiu diariamente frio e febre com duragédo
de mais ou menos duas horas, seguindo-se intensa sudorese. Um facultativo
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fez diagnéstico de impaludismo, prescrevendo-lhe comprimidos e inje¢des cujos
nomes ndo se recorda, com O uso dos quais tudo desapareceu por um espaco
de 60 dias. Transferiu-se, entdo, para o interior do municipio de Jacobina e la
voltou a sentir a sintomatologia antes descrita, agora, porém em dias alter-
nados, acompanhada de inapeténcia e de indisposicdo para o trabalho. Trés

Fig *Obs 9 - 25.S « 55-3

meses depois teve tosse frequente, com abundante expectoracdo amarelada,
multas vézes emetizante. De 7 meses para cd notou que seu abdome aumen-
tara de volume, ao tempo em que comegou a sentir dér Inconstante, localizada
e de pequena intensidade ao nivel do hipocondrio e flanco esquerdo, dor que se
exacerba a pressdo e quando a paciente toma no leito qualquer dos decUbitos
laterais, mormente o esquerdo. No curso da doenca varias vézes teve crises
diarréicas com fezes liquidas, quasi sempre acompanhadas de muco e sangue
e que se alternavam com periodo de obstipacao. Refere ainda anorexia, palidez.
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fraqueza geral e queda de cabelo que se acentuaram com o evolver da doencga.
Em agosto p.p. teve suspenso O seu ciclo menstruai, voltando a 18 de margo.
Clltimamente, vez por outra, e a tarde sente o corpo quente (sic). Sintomas
gerais: indisposicdo para o trabalho; emagrecimento. Seg. cefdlico — teve Infla-
macdo do ouvido esquerdo ha 4 meses, havendo drenagem espontdnea, depois

de 8 dias; curado o processo ficou com hipoacusia a esquerda.

Antecédentes pessoais: — 1 Fisiologicos — nasceu a térmo de parto eu-
técico; lalacdo. denticdo e deambulagao em épocas normais. Menarca aos 14
anos; ciclo menstruai era do tipo 30 x 3, regular. Alimentagdo mista e aparen-
temente suficiente. Sono regular. Apetite dimlnuido. J& tomou banhos de rio.
N&o identifica o barbeiro. 21 Sociais: nasceu em Catinga do Morro, munlcipio
de Jacobina, onde reside. Frequentou a escola primdaria durante apenas 3 anos.
3) Moérbidos: parotldite e variola. 4) Familiares: pai morto de esquistossomose;
maéae viva e sadia; 7 irmédos vivos, sadios; 5 mortos, 2 de doenga semelhante a
da paciente e 3 de causa ignorada.

Interrogatério sébre os diferentes aparelhos: cardio-respiratério — nega
dispnéia, tosse, edemas e dor precordlal. Digestivo: ver H.P.D.A. Renal: diurese
satisfatoria.

Exame fisico: estado geral regular, fades atipica, atitude ativa, tipo mor-
folégico normolineo. Temperatura 366". Mucosas descoradas. Pele péalida com
turgoi e elasticidade conservados; manchas hipercrdmlicas ao nivel das regifes
inalares e do labio superior; um pouco &spera ao longo das pernas. Pélos:
pubianos e axilares escassos. Tecido celular subcutadneo; auséncia de edemas.
Ganglios: um submandibular pequeno, mdvel e indolor, um epitrocleano pe-
queno, moével e também indolor palpavel a esquerda. Musculatura: certo grau
de hipotrofia; tonicidade e forga muscular conservadas. Ossos e articulagdes
sem anormalidades Segmento cefdlico — Cranio e face simétricos; auséncia de
pontos dolorosos. Olhos; reflexos pupilares presentes, normais. Ouvidos: ausén-
cia de corrimentos; hipoacusia a esquerda. Nariz sem anormalidades. Béca:
algumas falhas dentarias; ndo ha caries. Amigdalas e faringe; aparentemente
normais. Pescoc¢o; cilindrico e com movimentos normais; discretas pulsacfes
arteriais na base; auséncia de frémitos; subclavias impalpaveis. Tiredide de
consisténcia e volume normais. Tdrace: de forma normal. Inspecdo estatica
auséncia de abaulamentos e de retragbes. Inspecdo dindmica: tipo costal su-
perior: ritmo respiratério normal. Palpacdo: bdéa expansdo de é&pices e bases;
frémito téraco vocal diminuido em ambas as regides infra escapulares e axila-
res: ndo héa frémito brénquico. nem pleural. Percussdo: submacissez nas citadas
regides, mormente & direita. Escuta; murmurio vesicular diminuido ao nivel da
regido interescapulo-vertebral direita em relacdo & esquerda; diminuicdo, tam-
bém ao nivel de ambas as regides infra-escapulares e axilares, mais acentuada-
mente a direita. Ndo ha ruidos adventicios. Aparélho circulatério — pulso Uia
b.p.m. Ictus invisivel e palpavel ao nivel do 5” E.I.E., a 10 cms. da linha
média esternal, difuso de pequena intensidade, mével. A ausculta ouvimos dls-
ereto sépro sistélico no foco mitral e hiperfonese de P 2. — Pulso radial ritmico,
regular. Abdome abaulado: ndo ha circulagdo colateral; figado palpavel 4 cen-
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timi*t.ros abaixo do rebordo costal, de superficie lisa. de consisténcia aumen-
tada e de bordo cortante. Altura do figado ao nivel da linha hemiclavicular
direita: 15 cms; baco palpavel e de polo inferior a 19 cms do rebordo costal
esquerdo, de consisténcia aumentada e superficie lisa e como o figado pouco
doloroso a palpacdo. Sigméide palpavel, cheia e de consisténcia um pouco au-
mentada: ceco com caracteristicas normais.

cato " fiYmena
fittéaa NOME* 131U1 iEIDES
Exames complementares — 10.3.55 Mielograma: normocelularidade —

hemohistioblastos 0, mieloblastos 1,1, promlelécitos 0.8. neutréfilos: mci 1,6, mcm
10,0. mmc 7,7, B 21,4 S 14,6; eosinofilos: mcl 0. mecm 0, mmc 0, B 0, S 0; baso6-
fllos 0, linfécitos 6,5, monoécitos 1,4, megacariécitos 0. proplasmoécitos 1.0, pias-
mécitos 2,6, proeritroblastos 0,3, E.B. 15, E.P. 11,7, E.O. 16,1, células reticula-
res 2,0, células ndo diagnosticadas 0,3, mitoses da série vermelha 1.1, mitoses
da série branca 0,2, relacdo G/E 1,8:1, leishméania 10.3.55 — .' Hb 10,0 gr%,
hemacias 4.000.000, hematécrito 32%, leucdcltos 2.200, baséfilos 0/0, eosindfilos
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0/0, mielécltos 0/0, jovens 0 0, bastdo 9%/198, segmentados 40%/880, linfécitos
3270/704, mondcitos 1970/418, s. vermelha: indices: V.G.M. 80 u3 H.G.M.
25 yy, C.H.G.M. 3170. Ex. morfoldgico: anisocitose, anisocromia e leve poiqullo-

citose. — 10 3.55 sangue (velocidade de sedimentacdo ndo corrigida: 67 mm
em 1 hora, corrigida 47 mm em 1 hora. — 11.3.55 urina (urobilinogénio) posi-
tlvo até a diluicdo 1:80. — 11.3.55 urina: volume 190 cc, reacdo acida densi-

dade 1017, acetona: auséncia, cor amarela ambar, proteina: vestigios, acido dia-
cético: auséncia, aspecto: turva, indicacdo: auséncia, pig. biliares: auséncia,
depdsito: p. flocoso, subs, redutora: auséncia, urobilina: (-r--), sedimento:
grande nimero de células epiteliais das vias urinarias inferiores. Pi6citos agiu-

tinados 8 p. campo. Cristais de oxalato de calcio. — 12.3.55 fezes: foram en-
contrados ovos de: Schistosoma mansoni viaveis (-t-), ascaris lumbricoides
(raros), cistos de Endolimax nana. — 15.3.55 proteinas totais. 11 grs70 (mé-
todo de Greenberg). — 15.3.55 reagdo de Hanger positiva (---—- 15355 — (1lm
reacdo de cadmio positiva (4 <). — 15.3.55 reacdo de formogel: gelificagcdo ap6s
5 minutos. — 15.3.55 reagdo de Weltmann: floculagdo até o 9.° tubo, turvagédo
até 0 10® tubo. — 15.3.55 sangue, tempo de protrombina 9770 do normal. —

16.3.55 fezes foram encontrados ovos de Schistosoma mansoni viaveis (H—*).
— 1.4.55 bidpsia hepéatica: macroscopia: recebido pequeno cilindro de tecido he-
patico, medindo aproximadamente 1 cm. de extensdo por 1 mm de didmetro
(S.F.); microscopia: estrutura lobular moderada distorcida; hepatécitos em
geral tumefeitos com citoplasma raro, e com fina granulagdo eosin6fila; rara-
mente surpreendem-se células binucleadas; os espacos porto-biliares estdo alon-
gados; estendendo-se aos l6bulos vizinhos sem contudo circunscrever nédulos;
verificam-se néstes espacos formacdes granulomatosas constituidas por células
histiocitarias, algumas das quais contém no citoplasma numerosas leishmanias;
completam o quadro numerosos linfécitos; varias células de Kupffer estdo dis-
tendidas por lelshmanias que parasitam O citoplasma. Diagnéstico: 1) Calazar
— 2) Fibrose hepatica. — 5.4.55 Eletrocardiograma: taquicardia sinusal: fre-
quéncia: 105 b.p.m.; A(BURS = 25°°~

CURVA DK ACIUEZ GASTKICA

Ac. Livre Ac. T(

1 @ ml) o 7

2 (10 mh o 8

3 (5ml) 12 14

4 (10 ml) 39 47

5 (15 ml) 48 61

6 (15 ml) 49 63

7 (5 ml) 21 28

8 (5ml 31 35
23.3.44 bi6psia retal: V.Sup V.Med. V.Inf.
0.imat.2." eStAgi0 .eieceereeceee e 14 — 0 — 0
Osemi-escuro (calcificado). ... 1 — 5 — 1

CasCa retraida .. 3— 0 — 0
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24.3.55 sangue: eritrécitos 3.500.00 p.mmm’, hemoglobina 9,8 grs%, hematécrito
30%, vol. glob. médio 85u>, hb. glob. média 28yy, conc. media hb. glob. 32,2%.
— 24.3.55 sangue (leucograma) leucdcitos 4.400 p.mm®, baséfilos 0, eosindfilos
1/44, miel6citos 0, metamieldcitos 0, bastonetes 8/352, segmentados 49/2156, lin-
fécitos 15/660, mondcitos 27 1188; conclusdo; leucopenia com neutropenia e desvio
para esquerda do indice de Schilling, eosinopenia, linfocitopenia. — 24.3.55
sangue (plaquetas) 210.000 p.mme~ — 24.3.55 sangue (reacdo de Brahmacharl):
positiva (— ). — 24.3.55 sangue (reac¢do de Ray): positiva ( . — 24.3.55

§ 2

a9 0. @1

T of

sangue (Grupo sanguineo e Rh.). Grupo 0,Rh. positivo. — 24.3.55 sangue (exp.
hemodstase) tempo de sangramento 1°20”, tempo de coagulagdo 1’40” (Lee-
W hite). — 24.3.55 sangue (eritrosedimenta¢do) 1® hora 90mm, 2® hora 102 mm,
indice de Katz 80. — 24.3.55 (Intradermo-reagdo para o diagndstico da esquis-
tossomose) positivo (24.3.55 — .(¢~ sangue (indice ictérico): 3 unidades. —
24.3.55 sangue (reacdo de formol-gel); positiva ( + 7), gelificacdo 50 segun-
dos, opacificacdo 2 minutos. — 24.3.55 sangue (reacdo do cadmio): positivo
(+-r+"'). — 24.3.55 sangue (cefalina colesterol); positiva ( ). — 24355
sangue (leucograma. prova da aprenallna):

Leucoécitos Basof. Kos. Mielo. Mmc B S L M
Jejum 4.400 0 0 0 0 15 40 24 21

20 m 7.800 0 0 0 0 12 50 29 9
30 m 5.300 0 0 0 0 12 37 37 14
60 m 4.300 0 0 0 0 14 52 22 12
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25.3.55 rad. do toérace: campos pulmonares com boéa transparéncia. Silhueta céar-
dio-vascular sem alteracdo de nota. — 25.3.55 sangue (bilirrubinas) direta 0.6
mg por 100 ml. total 0,8 mg por 100 ml. — 25.3.55 sangue (volemia); a volemia
ndo funcionou bem pois houve turvacdo do séro em contacto com a agua distilada
(reacdo de Brahmacharl positiva), pela existéncia de leishmaniose visceral (Ca-
lazar). — 25.3.55 sangue (reticulécitos) 2%. — 25.3.55 sangue, timol 34 uni-
dades Mac Lagan. — 25.3.55 sangue (proteinas totais): 9,2 gr por ml., albumina
3,2 gr por 100 ml. e globullnas 6,0 gr por 100 ml. — 25.3.55 sangue (reacdo de
Takata) positiva (28.3.55 — .(~""+ « "~ sangue (colesterol) 254 mg por 100 ml.
— 28.3.55 rad. do es6fago: ndo se evidencia alteracdo de relévo mucoso que
indique a existéncia radiolégica de varizes esofagianas. — 4.4.55 4cido hipurico:
0,60 gr de acido benzéico em 1 hora. — 5.4.55 sangue Wassermann (M altaner-
Almeida) — fracamente positivo. Kahn negativo, V.D.R.L. negativo. — 12.4.55
fosfatase alcalina: 8,2 unidades (Bodansky). — 12.4.55, colesterol total 205 mg%,
ésteres do colesterol 68 mg%. — 12.4.55 colecistografia: a Imagem da vesicula
biliar evldenciou-se de topografia normal, com o fundo dobrado sobre 0 corpo.
N&do se evidencia imagem de calculo no seu interior. A prova motora mostra
que a vesicula reage satisfatoriamente ao estimulo colecinético. — 13.4.55 san-
gue: Kahn negativo V.D.R.L. negativo. — 18.4.55 sangue (plaquetas) 196.000
p.mm3. 19.4.55. Cultura em meio NNN: bag¢o positivo, sangue negativo. —
20.4.55 reacdo de Machado Guerreiro (anti-complementar). — 20 4.55 sangue
(curva giicémlca):

Sangue Urina
Jejum 110 mg por 1001 auséncia
30’ 38 7 7 ” 30’ auséncia
60” 125. 60’ vestigios
90’ 120 90’ vestigios
120 120 120 auséncia
180’ 118 i 180’ auséncia

Em 20-4-55 iniciou o tratamento antimoniai com Glucantime.

OBS. n.* 10 — J.L.S., sexo masculino, pardo, 12 anos de idade, natural
de Jacoblna (Paciéncia), Bahia, residente a Av. 7 de setembro, data da inter-
vencdo no Hospital das Clinicas (Clinica Pediatrica): 23.11.55, data da alta:
6.5.56.

H.D.A.: conta-nos o préprio paciente, que sua doenga teve inicio h&
cérca de um ano, com febre intermitente. Ap6s um periodo aproximado de 3 a
4 meses do inicio da doenca, notou aumento de volume do abdome, o qual
vem crescendo progressivamente. Sempre tem tido febre, cefaléla, dispnéia de
esforco e dores nos membros inferiores. Epistaxes frequentes, porém ja as tinha
ha anos. Quando velo para o Hospital, estava com coriza, tosse e aumento de
secre¢do bronquica.

A.H.C.: pais vivos e sadios.
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Antecedentes pessoais: j& teve "tosse brava”, varicela e parotidite epi-
démica. Adenite inguinal esquerda, supurada ha& cérca de 1 més; condigdes
sociais: seu pai trabalha com carro de bois. Seus progenitores vivem em con-
dicdes econdmico-sociais, precérias; tem seis irmdos e nenhum déles é doente;
nunca frequentou escolas; alimentacdo basica: feijdo e farinha; as vézes bebia
leite e comia verduras; esporadicamente se alimentava com carne e frutas.

Vig Vi 01« ti- Novembro 1957 Kik r7 mObs 10 - IH.5-,i6

Exame fisico: altura: 122 cms., peso 24,800 K, temperatura: 37° 4, respi-
racdo: 26 Incursdes p.minuto: pulso: 100 b.p.m .t. arterial 100 x 65, perimetro
tordcico 60 cms. perimetro cefalico 52 cms; sistema linfatico: polimicroadenia;
mucosas, pele e anexos: mucosas levemente descoradas; cicatrizes traumaticas
na perna direita: manchas hipercrdmicas congénitas no abdome e membros;
pele séca; efélides. Aparelho digestivo e érgdos anexos: abdome distendido,
discreta circulagdo colateral, baco duro com 3 chanfraduras no bordo anterio”,
crescendo até a fossea iliaca esquerda. Figado volumoso, crescendo para a
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fossa iliaca direita, até a altura da cicatriz umbeiicai, distando 2 cms. desta
cicatriz e indo até o hipocondrio esquerdo; bordo inferior cortante; limite su-
perior da .submacissez hcpatica ao nivel da iinha hemi-clavicular no 5° espago
intercostal direito. Aparelho circulatério: hiperfonese e desdobramento da 2®
bulha no foco pulmonar. Choque da ponta visivel no 4.° espago intercostal es-
querdo. ao nivel da linha hemi-clavicular. Aparélho respiratério: inspecéo:
discreto abaulamento do térace nas bases: térace simétrico: paipacdo: frémito
téraco-vocal normal, levemente diminuido nas bases; percussdo: som claro atim-
panico,'com leve submacissez nas bases; auscultacdo: respiragdo rude. Sistema
endécrino: genJtadia externa pouco desenvolvida. Orgdos dos sentidos, sem
particularidades. Articulagdes, ossos e musculos: hipotrofia muscular. Sistema
nervoso e psiquismo: sem particularidades. Exames complementares: 19.11.50
Mielograma: normocelularidade — hemohistioblastos 0, mieloblastos 1,6, pro-
mieldcitos 2,2; neutréfilos: mei, mem 150, mmc 11,0, B 19,0, S 7,0; eosin6filos:
mei 0, mem 0, B 0. S 0; baséfilos 0,1, linfécitos 5.4, moné6citos 0,6 megacariécitos
0. proplasmécitos 0,7, plasmécitos 4,3, proeritroblastos 0,5, E.B. 12, E.P. 12.9,
E.O. 13,1, células reticulares 1,2, células ndo diagnosticadas 0.2, mitoses da
série vermelha 2,1, mitoses da série branca 0,3m relacdo G/E 2,1:1, leishma-
nia -19.11.55 — - eletrocardiograma: arritmia sinusal, frequéncia de 66 bati-
mentos por minuto; AQRS = —23", QTC = 0,40. — 28.11.55 sangue: hemdlise
inicial — tubo 21 — conc. de CINa — 0,42% (método de Sanford). — 28.11.55
sangue freticulécitos): 4,2%. — 28.11.55 sangue (Takata): positiva (--°-)).
— 28.11.55 sangue (floculacdo do timol): positiva (™ ¢ “-7); turvacdo do timol
43 unidades MacLagan. — 29.11.55 sangue (Hanger): positiva (- 1-'7), —
29.11.55 sangue (proteinas totais): 8,7 g por 100 ml, albuminas 1,6 g por 100 ml,
globulinas 7,1 g por 100 ml, R.A.G. 0,2. — 29.11.55 sangue (indice ictérico):
10,0 unidades. — 29.11.55 fezes: foram encontrados ovos de ancilostomideos
(—mr~"), cistos de Endamoeba coli (-*-). Endolimax nana (raros): — 29.11.55
sangue (colesterol): 220 mg por 100 ml. — 29.11.55 urina: volume 100 cc, den-
sidade: 1012, indicacdo: auséncia, reacdo acida, codr: amarela ambar, subst. re-
dutoras: auséncia, aspecto: limpida, acetona: auséncia, depésito: p. flocoso,
4cido diacético: auséncia, pig. biiiares: auséncia, acidos biliares: ({ ), urobilina:
(-'7-~""7), proteinas: 0,60) T g%), sedimento: células epiteliais das vias uri-
narias inferiores. Alguns leucé6citos. Hemaéacias (2 por campo). Raros cilindros
hialinos e granulosos. Bactérias. — 29.11.55: amilase: 234 unidades. — 29.11.55
sangue: Weltmann: coagulacdo até 11.° tubo. — 29.11.55 sangue: protrombina:
53% do normal. — 29.11.55 sangue (leucograma) leucécitos 1.500 mm3, ncj-
tréfilos 59,0%/885, eosindfilos 0, baso6filos 0, linfocitos 35.0%/525, metamiel6-
citos 0, bastonetes 4,0%, segmentados 55,0%. — 29.11.55 sangue: Kahn: ne-
gativo, V.D.R.L. negativo. — 29.11.55. sangue (erltrograma): eritrécitos:
3.300.000, hemoglobina: 7,5 grs %, hematécrito: 27%, vol glob. médio: 82 u3,
hb. glob. média: 23 yy. conc. média de hb. glob.: 28%. — 1.12.55 radiograma
do térace: campos pulmonares com béa transparéncia, silhuéta cardio-vascular
sem alteracdo. — 29.12.55 sangue: jejum 94 mg por 100 ml, 30m; 120 mg por
100 ml, 60 m: 111 mg por 100 ml, 90m: 102 mg por 10Oml, 120 m: 94 mg por 100 ml.
— 10/12/55 Biépsia hepatica: trabéculas hepéaticas moderadamente dissociadas;
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hepatécitos contendo pequena quantidade de glicogénio no seu cltoplasma; in-
tensa hiperplasia de fibroblastos que se dispdem em feixes que se infiltram
1105 Iébulos nepaticos; proliferacdo das células de Kupffer que contém nume-
rosas leishmanias no interior de seu citoplasma (Nestor Piva). Em 11.12.55
iniciou tratamento antimonial com Glucantime.

OBS. n® 11 — C.F.S., data do internamento no Hospital das Clinicas
(3® Clinica Médica): 4.11.53, 13 anos. masculino, pardo, solteiro, natural de
Baixa Brande (Bahia).

Queixa principal; cefaléia, vertigens, fraquezas nas pernas.

H.D.A.: o paciente ndo sabe informar exatamente quando teve inicio sua
doenga. Diz que, ha alguns anos vem sentindo fraqueza geral e nas pernas, ao
tempo em que notava emagrecimento. Desde entdo vem apresentando de vez
em quando, crises diarréicas, fezes amolecidas com muco, as vézes sangue,
acompanhadas de dores no abdome. Continuou com essa sintomatologia até
alguns méses atrds, quando surgiram tosse séca e discreta, cefaléia. tonturas,
sensagdo de corpo quente a tardinha, acompanhada de sudorese.

Antecedentes pessoais: 1) histéria social: morou em Baixa Grande até
4 anos atrds, quando se transferiu para Capela. Residia com seu pai e irmaos,
em casa de telha e de paredes rebocadas. 2) histéria fisiolégica: nasceu a térmo
de parto natural. 3) histéria patolégica: a) doencgas infecciosas: sarampo, paro-
tidite epidémica, coqueluche, paludismo. b) parasitoses: ja eliminou vermes
com e sem auxilio de vermifugos. d) outras doencas: aos 7 anos, mais ou menos,
teve dores fortes em ambos os joelhos e tumoragao ao nivel dos mesmos. Pai,
aos 48 anos sofre de asma (sic), méde falecida de resguardo quebrado (sic), 5
irmédos sadios. Aparélhos e sistemas: 1) neuro-psiquico; cefaléia, vertigens e
zumbidos; sono conservado. 2) cardlo-respiratério; nega palpitacdes e dores to-
rdcicas; dispnéia aos médios esforgos; raramente tosse séca. 3) gastro-intes-
tinal; sensacdo de plenitude gastrica post-prandial; defeca véarias vézes por dia
(3-4) e as fezes de consisténcia normal, segundo informa o paciente. 4) génito-
urindrio: diurese satisfatdria.

Exame Fisico — Facies atipica, atitude indiferente, tipo morf.' lingilineo,
estado de nutricdo precério, marcha normal, estado mental ldcido, fala normal,
musculatura hipotréfica; pele; elasticidade e turgor diminuidos; féaneros; au-
séncia de pélos axilares e pubianos; mucosas descoradas; sistema lacunar;
auséncia de edema: ganglios: pequenos, mdveis, indolores, submandlbulares. Ca-
beca: craneo e face simétricos; olhos: exoitalmia, ouvidos n.d.n., nariz n.d.n.:
dentes: algumas caries dentarias; lingua n.d.n.; amigdalas n.d.n.; faringe
n.d.n.; conformacdo cilindrica, motricidade normal; pulsacdes supra-ester-
nais: crossa aortlca: palpavel na farcula; palpagdo das sub-clavias: discreta-
mente palpéaveis; auséncia de pulso venoso, estase das jugulares e refluxo hepa-
to-jugular; tiredide n.d.n., Térace emagrecido; aparelho respiratério; inspecédo
dindmica n.d.n.; palpagdo n.d.n.; percussdo; macissez em ambas as bases;
auscultacdo: murmurio diminuido em ambas as bases, auscultacdo da voz e da
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tosse n.d.n.; aparelho circulagdo: choque da ponta so6bre a linha hemi-clavi-
cular esquerda, difuso, intensidade  ------ , impulsivo e movei; sopro nos focos
mitral, pulmonar e aértico, pouco intenso, holosistolico, sem propagacdo. Pulso:
100 b.p.m. TA 90x50, Abdome; 1) parede e peritonio: abaulamento ao nivel do
epigastrio e hipocdndrlos. 2) 6rgdos abdominais: figado de consisténcia aumen-
tada, liso, indolor, palpavel ao nivel da linha hemi-clavicular a 4 dedos trans-

Fij?. 5BH Obs. 11
23n-»

versos do rebordo costal direito e tendo como limite superior 0 4." espago inter-
costal direito; baco palpavel a 2 dedos transversos do rebordo costal esquerdo;
movei, liso e Indolor; espaco de Trauhe macisso.

Exames complementares: 4.11.55: Mielograma — hipocelularidade: hemo-
histloblastos 0, mieloblastos 0,1, promielécitos 0,3, neutré6filos; mci 1,7, mcm 28,
mmc 6,5, B 27,6, S 24,0 eosin6filos: mci 0, mcm 0, mmc 0,1, B 0,1, S 0,1, basoéfilos
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0, linfécitos 13.5. mondcitos 1,4, megacariécltos 0, proplasmécitos 0, plasmécitos
1,7, proeritrowWaslus 0,1, E.B. U4 E.P. 7,8, E.O. 9,6, células reticulares 24,
células ndo diagnosticadas 0, mitoses da série vermelha 1,0, mitoses da série
branca 0,2, relagdo G/E 4,07:1, leishmania =«; 4.11.55 radioscopia do tdrace:

radiologicamente normal. — 7.11.55 sangue: erltrécltos 2.900.000, hemoglobina
7,5 grs%, hematécrito 23%, vol. glob. médio 79 u3, hb. glob. média 25 yy, conc.
média de hb.glob. 32%. — 7.11.55, leucécitos 5.600, eosindéfilos 0, basoéfilos

1,0%/56, linfécitos 30,0%/1680, monoécitos 5,0%/280, bastdes 13/128, seg. 51 2856.
7.11.55 wurina: volume 360 cc. reacdo &4cida, cor amarela ambar, subst. redutoras:
auséncia, aspecto: limpida, acetona: auséncia, depdsito: p.flocoso, acido diacé-
tico: auséncia, pigmentos biliares: auséncia, urobilina: normal, proteina: 0,40%.
sedimento: células epiteliais das vias urinarias inferiores: alguns leucéctos, nu-
mero.sos cilindros hialinos e granulosos (média de 3 p.c.), cristais de oxalato
de célcio — 7.11.55 fezes: foram encontrados ovos de ancilostomideos (+)
— 9.11.55 fezes: foram encontrados cistos de E ndolimax nana (raros). —
10.11..55 sangue (proteinas totais) 7,5g. por 100 ml. — eletrocardiograma: ritmo
sinusal, numa frequéncia de 96 batimentos por minutos, Baixa amplitude da
onda T nas derivagbes a esquerda do precdrdio. AQRS = + 51", QT = VM +01.
— 14.11.55 sangue (hemocultura): b. suls negativo, b.abortus negativo, b.me-
litensis negativo. — 14,11.55 sangue (proteinas totais) 8,1 gr. por 100 ml, albu-
mina — 1.8 g por 100 ml, globulinas 6,3 g por 100 ml, R.A.G. 0,3. — 16,11.55
sangue (velocidade de sed.): 125 mm em 1 hora (met. de W estergren). 16.11.55
sangue (Curva glicémica):

Sangue
Jejum 91 mg por 100 ml
30 m 120 mg por 100 ml
60 m 125 mg por 100 ml
90 m 114 mg por 100 ml
120 m 108 mg por 100 ml
130 m 105 mg por 100 ml
16.11.55 Sangue (retlculécltos): 1,5%. — 16.11.55 sangue: gelificacdo 20 se-
gundos. opaciflcacdo 25 segundos. — 16.11.55 sangue (indice ictérico): 5 uni-
dades. — 16.11.55 sangue (reacdo de Brahmachari): positiva (+16.11.55 .(+ T
sangue (reacdo do cddmio); positiva ( 'e-"-). — 21.11.55 sangue (turvacdo do
timol): 22 unidades MacLaglan, floculagdo do timol - . 21.11.55 - . sangue
(colesterol): 220 mg por 100 ml. — 21.11.55 sangue (bilirrubinas) direta 0,20 mg
por 100 ml, total 0,80 mg por 100 ml. — 21.11.55 sangue (Takata-Ara): positiva
-(21.11.55 .*-4 sangue (plaquetas) 211.700 por m3. — 21.11.55 sangue
(Weltmann) ' coagulagdo até O 11.° tubo. — 21.11.55 sangue: uréia — 50 mg

por 100 ml. 21.11.55. Pesquiza de leishmania na mucosa nasal: negativo. —
21.11.55 sangue: hemolise inicial no tubo 21 (concentracdo de 0,42 CINa). —
21.11.55 Radiografia do punho: o radiograma mostra que a idade Ossea corres-
ponde aproximadamente a ldade cronolégica. — 21.11.55 sangue (protrombina)
70% do normal. — 21.11.55 sangue (Hanger): positiva (21.11.55 — ( +- ' &
sangue (fosfatase) 6,6 unidades Bodansky. — 22.11.55 fezes: foram encon-
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trarios ovos de ancilostomideos — 25.11.55 sangue; Kahn negativo.
V.D.R.L. negativo. — 28.11.55 suco gastrico; volume do liquido de estase; 30
ml; pesquisa de acidez livre no liquido de estase; positiva: acidez livre e acidez
total em ml. de soda decimal gastos para neutralizar 100 ml de suco géstrico;

Ac. Livre Ac. T
1 — (9 ml) 35 41
2 — (9 ml) 43 50
3 — (5 ml 52 58
4 — (8 ml) 54 58
5 — (7 ml) 54 57
6 — (8 ml) 49 53
7 — (3 ml 42 52
8 — (3 ml) 36 46
9 — (3 ml) 18 23
10 — (4 ml) 18 22
11 — (3 ml) 16 21
12 — (1 ml) 8 16

7.12.55 biopsia do figado; estrutura lobular distorcida. Os hepatécitos em geral
apresentam citoplasma claro com finas granulac6es acid6filas e nicleo arredon-
dado, ocasionalmente binucleado. Os espacos portais exibem discreta fibrose e
moderados infiltrados histio-linfocitdrio. N&o foram encontradas leishmanias.
Diagnéstico; fibrose hepéatica (discreta). (Jorge Studart). Em 1-12-55 iniciou
tratamento antimonial com Glucantime.

OBS. n.12 " — A.V.S., masculino, 8 anos, Jacobina (Bahia). Internagéio
em 25.4.1955.

H.D.A. doente ha cérca de 1ano (deve ter sido em abril de 1954 0 inicio).
Diz que inlcialmente teve febre, calafrios, cefaleia e depois sobreveio tosse com
expctoragao muco-purulenta; segundo informa, a febre e calafrios eram intermi-
tentes durando 3 a 4 dias e desaparecendo por periodos idénticos; a febre apre-
senta-se até hoje (sic). Desde o inicio tinha epistaxe e hemorragias gengivais.
Fezes diarréicas, com cérca de 4 dejegdes diarias, alternando com periodo de regu-
laridade intestinal, desde o coméco da doencga; dores abdominais. Mal estar e
astenla. Dispnéia. Palpitagcdes. Vertigens. Sudorese. Coriza.

Antecedentes Pessoais; ndo sabe informar sébre condi¢cdes de seu nasci-
mento e desenvolvimento. Nascido numa fazenda em Jacobina, onde sempre re-
sidiu em casa de condi¢cdes higiénicas precarias. Tomou banhos em rio. Alimen-
tacdo a base de farinha com leite, feijdo e carne do sol. Teve variola, parotidlte
epidémica e ja eliminou vermes expontaneamente.

Antecedentes Familiais; Pai falecido de causa ignorada. Mé&e viva e aparen-
temente sadia. Tem 11 irmaos vivos e alguns mortos (ndo sabe informar quantos).
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Interrogatério sdbre aparélhos e sistemas. Neuro-psiquico: lipotimias; car-
dio-resplratério: palpitacdes, dispnéia; gastro-intcstinal; apetite conservado,
dores abdominais, fezes diarréicas sem muco ou sangue, génito-urinario nada
digno de nota; endd6crino-vegetativo nada digno de nota; locomotor nada digno
de nota.

Qéon' —

CUnila __ NOME! AWOHO TITII DOS SATICS ccef..........

Kip 59 » Obn 12 » Temperatura e pulso no 1"més de Internamento

Exame fisico; facies atipica. Atitude ativa. Normolineo. Estado de nutri-
¢do regular. Marcha normal. Estado mental licido. Fala e voz normais. Museu-
latura regularmente desenvolvida. Pele sem alteracdes. Faneros: cilios longos;
cabelos e unhas normais. Mucosas visiveis hipocrdmicas. Sistema lacunar nada
digno de nota. Ganglios cervicais, axilares e inguinais palpaveis, moveis, indo-
lores, pouco aumentados e de consisténcia eldstica. Segmento cefalico. Craneo
e face nada digno de nota. Olhos, ouvidos, nariz, b6ca, amigdalas e farlnge, nada
digno de nota. Dentes cariados. Lingua résea, umida, papilas pouco desenvol-
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vidas, bordos lisos. Pescogco de conformacdo cilindrica com motilldade normal e
pulsacdes nas faces laterais e flrcula esternal. Tireoide normal. Aparelho respl-
ratério: nada digno de nota; palpacdo; frémito téraco-vocal perceptivel e sem
alteragbes; auscultacdo: ruido respiratéorio normal, ndo se percebendo ruidos
adventicios. Aparélho circulatério; choque da ponta no 5.° E.I.E. sébre
a linha médio-clavicular; auscultagdo: hioerfonese das bulhas na ponta. Abdo-
me; circulagdo colateral com fluxo ascendente. Figado: aumento de volume.

Kijf fill « O>R 12 - 25557%° Fi(t 61 - ohd 12 - Kev 1966

endurecido, doloroso a pressdo. Limite da sub-maci.ssez hepatica no 5° E.I.D

borda anterior a 13 cms. do rebordo costal, na linha médio-clavicular direita;
altura do 6rgdo a éste nivel; 20 cm. Distancia da borda anterior ao apéndice
xifoide na linha mediana: 10 cm. Bago: palpavel, aumentado de volume, duro
indolor. seu polo inferior situa-se a 2 cm para a esquerda da cicatriz umbilical
e 15 cm abaixo da reborda costal. Genitdlia externa nada digno de nota. Mem-
bros superiores e inferiores: nada digno de nota. Na clinica Oto-rino-laringol6-
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gica foi verificado que o paciente apresenta em O.D. uma forte retracdo da mem-
brana timpéanica com uma modificacdo da coloracdo da mucosa que se apreseni'l
com um aspecto branco nacarado.

KXAMEU COMPLEMENTARES — 22.4.55 urina: volume 200cc., c6r amarela
ambar, aspecto limpida, depdsito p.flocoso, cheiro S.G. densidade 1011, reacéo
acida, proteina vestigios, indicdo auséncia, subst. redutora auséncia, acetona
auséncia, ac. diacético auséncia, pig, biliares auséncia; sedimento: células epite-

liais, alguns leucécitos, hemacias (8 p.c.) bactérias. 26.4.55 sangue (retlculd-
citos): 3,0%. 26.4.55 fezes: ancilostomideos (raros). 26.4.55 sangue (Weltmann):
coagulacdo até o 11.° tubo. 26.4.55 sangue, turvagdo do timol 60 unidades Mac
Lagan, floculagdo (+ + 26.4.55 .(+~ sangue (resisténcia globular) inicio da
hemolise no tubo 21 (concentracdo de CINa 0,42) e fim da hemolise no tubo 10
(Concentragdo de CINa 0,20) 28.4.55 sangue proteinas totais 10,1 g por 100 ml.
albumlina 12 g por 100 ml. Globulinas 89 g por 100 ml. Rei. 01, 28.4.55 sangue
Takata-Ara positiva (#~--—-7*) 28.4.55 dosagem de proteinas: 13.26 grs.%, albu-
mina 2.10, globulina 11.16, indice alb/globulina 0.18 29.4.55 taquicardia sinusal:
frequéncia = 115 batimentos por minuto AQRS = 12.°. 29.4.55 sangue indice
ictérico: 5 unidades. 29.4.55 intradermo-reacdo para o diagnéstico da esquis-
tossomose negativa. 29.4.55 urina: 0.82 gr. de acido hlpurlco em 1 hora, 055 gr.



I xe * \V' ole P | ° 1 o- /(
I’ K e r. 2 I III’X"/;/\>

Kij?. 6m * Obs, 12 - 26'.>55. Infiltracdo portal densa linfo hisiio-plLsmocUaria
H E Pequeno atimento

= : E [

i‘j¥. 94 « Uhs. 12 « (26-.)-55). Proliferagdo Ue células de Knpffer. algumas de
cltoplasms voluinoao e contendo numerosas leishménins.
Observar o alar*amentu dos sinusédos individualizando
as traves de Kenink « H. E. Médio aumento.

2£JEIJCIIECA.. :
SiGZlianti":ac rEEIENAe A H

oa»sahia 1i



Aluhio Prata

de 4cido benzoico em 1lhora. 29.4.55 sangue bilirrubina direta 0,40 mg por 100 ml.
total 0,70 mg por 100 ml. 29.4.55 rad. do toraxe dos punhos; campos pulmonares
com Doa transparéncia. Silhueta cardio vascular sem alteragdo. O radiograma
dos punhos mostra que a idade ossea corresponde a cronolégica. 29.4.55 sangue
teritrograma) eritrécitos: 2.300 por mm3, hemoglobina 6.5%, hematécrito 20%,
vol. glob. médio 86 u3 — Hb. glob. média 28 yy, conc. media hb. glob. 32%,
29.4.55 sangue (leucograma) leucograma) leucécitos 3.700 p.mm3 neutr6fllos
17,0/629, eosinéfilos 2,0/74, baséfilos 1,0/37, linfécitos 65,0/2405, mondcitos 15/588,
bastonetes 4.0 148, segmentados 13,00/481 29.4.55 sangue (Hanger) positiva
29.4.55 "sangue (fosfatase alcalina); 4.7 Unidades Bodansky. 29.4.55

Fip 6T) « Ob8. 12 = Maior delulne <la figura antorior, moatrando célula de
KupKer pantaitada. H. F. );rnnde aumento

sangue (plaquetas); 299.000 por mm3. 29.4.55 sangue, velocidade de sed. corrigida

72 mm em 1 hora — velocidade de sed. ndo corrigida 16 mm em 1 hora — 2.5.55
sulfato de zinco; 83. — 2.5.55 colesterol e esteres colesterol; colesterol total;
226 mg%, esteres do colesterol, 24 mg%. — 4.5.55 sangue, Wassermann, negativo
Kahn, negativo, V.D.R.L. negativo. — 4.5.55, mielograma, hipo-celuridade,

hemohlstioblatos 0,6. mieloblastos 0.6, promielécitos 0,6, neutr6fllos Mci 2.0, neu-
trofilos Mcm 5,0, neutr6fllos Mmc 7,5, neutrélios B 18,2, neutréfllos S 6,6, eoslné-
filos Mci 0, eosinéfilos Mcm 0,4, eosinéfilos Mmc 0,3, eosinéfilos B 1,0, eosinéfilos S
1.5, baso6filos 0, linfécitos 9,0 monécitos 1,5, megacariécitos 0, proplasmécitos 1,8,
plasmécltos 5,1, proeritroblastos 1.2. E.B. 2,8, E.P. 10,0, E.O., 21,10. C¢élulas reti-
culares 2.5. Células ndo diagnosticadas 0,6, mitose da série vermelha 0,8, mitose
da série branca 0.2, relacdo G/E 1.25;1 Leishmania . biépsia hepatica. Arqui-
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t€tura hepéatica bem preservada; as laminas hepéaticas mostram-se discretamente
dissociadas as custas de dilatacdo dos sinusdides e proliferacdo intensa das células
de Kupffer.

Os hepatécltos apresentam-se conservados, sem sinais de injuria ou rege-
neragdo. Os espacos-porta mostram-se alargados por densos infiltrados linfo-
histlo-plasmocltarios e albergam numerosas leishmanias. As células de Kupffer
Igualmente mostram citoplasma volumoso e em sua grande maioria contém pa-
rasitos. Hepatite Leishmaniética; 2.5.55 sulfato de zinco: 83U — 2.5.55 sangue
fcolesterol e esteres colesterol) total 226 mg% e esteres 24 mg7<’ sangue; W asser-
mann (Maltaner — Almeida) negativo, Kahn negativo, V.D.R.L. negativo. —
13.5.55 sangue (tempo de protrombina) 13 segundos = 70% do normal. —
13.5.55 sangue (pxp. da hemodstase) tempo de sangramento 1°, tempo de retracdo
da codagulo; inicio 27 completa 18 horas, coaguloforme, firme e eléastico; tempo de
coagulacdo 4’ (Lee-White); prova de Rumpell-Leed, negativa. — 13.5.55 biopsia
retal; negativa para ovos de Schistosoma. — 13.5.55 sangue (grupo sanguineoj
grupo B. — 13.5.55 sangue (reacdo de Ray) positiva (m '). — 13.5.55 sangue
(reagdo de Brahmachari, positiva ( 13.5.55 ( . sangue (reagdo do cadmio)
positiva ('*' m-r) 13.5.55 sangue (reacdo do formol-gel): gellficagdo: 15 mi-
nutos, opacificagdo 1 minuto. — 14.5.55 suco gastrico: volume de liquido de
estase — 20 ml. Pesq. de acidez livre no liquido de estase; negativo; acidez livre
e acidez total em ml de soda decinormal gastos para neutralizar 100 ml de
suco gastrico.

Ac. Livre Ac. Total

1 (5 ml) 9 - 20

2 (10 ml) 37 - 51

3 (10 ml) 41 - 56

4 (4 ml) 41 - 54

5 (2 ml 44 - 54

6 ( 3 ml) 22 - 38

7 (5 ml) 34 - 48

8 (5 ml 38 — 62

,5.55 sangue (prova da adrenalina):

I"eucécitos Bas. Eos. Mielo. Mmc. R S L M
Jejum 3.900 0 1 0 0 4 18 60 17
10° 11.400 0 2 0 0 5 18 53 22
20’ 8.400 0 4 0 0 5 12 64 17
30’ 7.300 0 1 0 0 4 9 64 22
60’ 4.500 0 1 0 0 5 14 59 20

20.5.55 biopsia retal: nao foram encontradas leishmanias nas laminas examina-
das. 20.5.55 urina (dosagem do urobllinogénlo): traco leve-menos de 12 mgrs%.

29.5.55 sangue (indice Ictérico) — 5 unidades, pesq. Leishmania (cultura) bago.
positivo, sangue periférico negativo. — 1.6.55 sangue: cloretos totais no sangue
557 mg por 100 ml. — 2.6.55 sangue (vermelho congo) 16% de absor¢cdo. Em

3-6-55 comecgou tratamento antimonial com Glucantime.
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OBS. n13 " — M M M. masculino, leucoderma, 20 anos, residente em
Mundo Novo. O paciente foi internado no Hospital Naval do Salvador, falecendo
antes de que a observacdo clinica fosse devidamente preenchida. A morte ocorreu
cérca de quinze horas ap6s puncao esplénica, quando estava tomando transfusédo
de sangue e sendo providenciada a intervencdo cirdrgica. A necropsia revelou
pequena rutura do bago no local da puncéo.

Fi(( 6C - Otw 13 - 1J-12-t5

Exames complementares: 28.11.55 torace: observa-se discreto adensamento
da cissura Interlobar direita e imagens noduiares caiclficadas na area inter-es-
cdpulo-vertebral esquerda, e na base do mesmo lado. Os demais segmentos pul-
monares revelam transparéncia satisfatéria; 29.11.55 intradermo-reacdo para 0
diagnoéstic6 da esquistossomose mansoni: positiva ( 1); 29.11.55 eritrograma:
eritrocltos 3.100.000 p.mm3, hemoglobina 36% 6,12 grs. % (Sahll), hematécrito
23% (W ntrobe), vol. glo. médio 74 u3, hb. globular média 19 yy, concentracdo



Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar 189

média de hb. glob. 26%; conclusfes: microcitose com hipocromia e com oligoci-
temia: 29.11.53 fixacdo do complemento para doenga de Chagas — prejudicado;
29.11.55 plaquetas:223.200 p mm3; 29.11.55 urina (dosagem do urobilinogénio)
traco leve menos de 12 mgrs % (método Erhlich-W atson); 29.11.55 sangue:
eritrosedimentacdo: 1.“ hora 140mm, 2®s hora 144 mm; indice de Katz: 106
(método usado: W estergren); 29.11.55 reacdo de Montenegro negativa: 29.11.55
sangue (reacdo do formol-gel): gelificacdo 15 segundos e opacificacdo 30 segundos;

29.11.55 reagdo de Ray positiva (= 29.11.55 sangue (reacdo do cadmio)
positiva (*29.11.55 .(+-<7reacdo sorolégica para lues: Kline-negativo; Kahn-

negativo. 29.11.55 sangue (prova da cefaiina-colesterol): positiva (4-* "M =). —

29.11.55 sangue reagdo de Brahmachari): positiva +). — 29.11.55 sangue
(determinacdo do fator Rh e grupo sanguineo): Grupo AB, Rh positivo: —
29.11.55 sangue (indice ictérico): 3 unidades. — 29.11.55 reacdo de sulfato de
zinco: 110 u Kunkel. — 29.11.55 reacdo de Weltmann: floculagdo até 0 9.° tubo,
turvacdo no 10.° tubo. 29.11.55 dosagem de proteinas: proteinas totais — 10.56
grs %. — 30.11.55 prova de adrenalina:
Leuco 6aso. Eosino. Mielo. Melam. Pasto. S?gmen. linfo. Mono.
Jejum 3.600 0 2 0 0 9 36 41 12
10 m 5.400 0 1 0 0 7 23 54 15
20 m 4.100 u 1 0 0 17 23 43 16
30 m 4.000 2 2 0 0 6 19 57 14
60 m 3.600 0 1 0 0 3 36 53 7

— 30.11.55 urina: densidade 1.012, matérias s6lidas 27.96 grs/1, albumina vesti-
gios, glicose ausente, indoxil vestigios, urobiiina tracos, pgs. biliares ausentes,



190 Aluisio Prata

ac. e sais biliares ausentes; sedimento; raras células eplteliais das vias urinéa-
rias inferiores, raros leucécitos, fosfatos amorfos bactérias de fermentacdo. —
30,11.55 secrecdo nasal (pesquiza de leishmaéanias): negativa. - 30.11.55 fezes
ovohelmintoscopia foram encontrados ovos de Trichocephalus trichiurus
(i); protozooscopia negativa. — 30.11.55 clecistografia: a vesicula ¢
visivel débilmente contrastada ndo se notando em seu interior sinal de
concrecao calculosa. — 1.12.55 exploracdo da hemostase; tempo de sangramento
(1-3 m) Im20s, tempo de retracdo da codgulo: inicio 30 minutos, completa 20
horas, forme, firme e elastico, tempo de coagulagdo 5ml0Os (Lee-W hite), prova de
Rumpell-Leed: negativa. — 1.12.55 dosagem de bilirrubina; bilirrubina direta
0.37 mg%, bilirrubina indireta 0,10 mg %, bilirrubina total — 0,7 mg% (método
fotocolorimetro de Malloy e Evelln) 2.12.55 curva glicémica: jejum OOmgr %,
30m 95 mgr%, 60m 90 mgr%, 90m 87 mgr%, 120m 86 mgr%, 180m 83mgr
240m 86mgr% . — 12.12.55 rad. do esbéfago; os radlogramas obtidos ndo revelam
sinal de varizes esofagianas Verifica-se prolongado espasmo ao nivel do plloro.
— 14.12.55 exploragdo da hemodstase; tempo de sangramento (1-3 minutos) 2m
20s, tempo de retragcdo da codgulo: inicio 15m completa 18 horas, coagulo forme,
firme e elastico, tempo de coagulagdo 9m40s (Lee-W hite), prova de Rumpell-Leed:
negativa. — 29.12.55 fragmentos de mucosa das vélvulas de Houston-contagem
dos elementos esquistossomoticos:

V. Sp V. Med VoI
0.imat. do I.° estdgio ... 0 - 4 - 5
0. semi-escuro (calcificado). 1 - 30 - 5
Granulomas s/contetido ovular. 0 - 1 - 0
Cascas vazias c/células do hosp. 0 - 7 - 0
Casca retraida ... 1 - 5 - 2

4.1.56 Cultura em meio NNN de suco esplénico positiva, de sangue negativa.

OBS. n.14 " — J.C.F., masculino, 3 anos. branco, internado em 9-5-55.

H.D.A. — 0 paciente veio a consulta porque had mais de um ano estd com
a barriga grande (sic). Informa a genltora que seu filho no inicio da doenga teve
febre. A crianca estd emagrecendo e ficando palida. Nega diarréia, epistaxe e
hematemese. Antecedentes Heredo-Concepcionais: pai com 26 anos, gosando
salde, mde com 24 anos, também gosando salude aparente. Tercipara. Nega
abdrto. Dos irmdos da paciente um é falecido (nati-morto), O outro é sadio. An-
tecedentes pessoais: nascido a térmo de parto natural, feito em domicilio e assis-
tido por “aparadeira”. Desenvolvimento somato-psiquico normal; condi¢ces soei-
ais modestas; reside em casa de piso de cimento e coberta de telhas; anteedentes
alimentares; aleitamento materno exclusivo até a idade de 10 méses; depois até
0s 11 meéses, alimentagcdo mista (mamada, leite de cabra e farinha de guerra);
atualmente a alimentagdo é variada.

Exa.me fisico: altura 84 cms; péso 11,500 grs; temperatura axilar 38°C;
perimetro toracico 54 1/2 cms; perimetro cefdllco 43 cms; sistema linfatico: po-
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Ilmicro e macro adenia cervical, retro auricular, submandibular; raros géanglios
suboccipitais; micro adenia inguinal e axilar: baco palpavel atingindo a fossa ilia-
ca esquerda, duro e ndo doloroso; a chanfradura esta situada a 4\ cms. acima
da cicatriz umbelical; amigdalas hipertrofiadas. Mucosa, pele e anexos; mucosas
descoradas; pele séca e sem brilho, apresentando petéquias nos membros inferio-
res e no abdome: féaneros: cabelos sécos e auebradicos. Aparélho digestivo e 6rgdos
anexos; ventre tenso e abaulado, prejudicando a palpac¢do profunda; figado pal-

Fip. 68 « Ohs. 11 - 175-55*

pavel a 7 cms do rebordo costal direito, superficie lisa endurecido, ndo doloroso;
aparélho circulatério: ictus cordis situado no 4.° E.I.E., ao nivel da linha hemi-
clavicular; bulhas cardiacas normais. Aparélho respiratério: vias aéreas supe-
riores desobstruidas, “cavum?” ligciramcntc hlpcrcmiado, térace a ausculta nada
digno de nota. Aparélho uro-genital: externamente normal; sistema endécrino:
clinicamente normal. Orgdos dos sentidos sem particularidades. Musculos hipo-
tonicos. Sistema nervoso e psiquismo; reflexos tendinosos presentes; crianca
irritada. Sistema 6sseo; Genu-Valgum.

Exames complementares: 10.6.66 Mielograma: normocelularidade, hemo-
histioblastos 2,5, mieloblastos 1,4, promiel6citos 2,0; neutréfilos; mci 1,4, mcm 4,0,
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mmc 6,5 B 17,0, S 15,0; eosin6filos: tncl 0,5, mcm 05 mmc 0,5 B 1,0; baso6filos 0,
linfécitos 6,0 mond6citos 1.0, megacariécitos 0,5, proplasmécitos 1,4. plasmécitos 3,0,
proeritroblastos 1,0, E.B. 3,0, E.P. 13,0, E.O. 15.0, células reticulares 4,0, células
ndo diagnosticadas 0.3, mitoses da série vermelha 2,0, mitoses da série branca 0.5,
relacdo G/E 1,5=1, leishmania-. 10,555 rad. do térace: campos pleuro pulmo-
nares sem alteracdo de nota; silhueta cardio-vascular dentro dos limites normais.

— 10.5.55 fezes; foram encontrados ovos de: Trichocephalus trichiurus (+),
cisto de Endamoeba coli (- +1, Endamoeba histolytica (-1 - -). — 10.5.55
Eritrograma; erltrécitos 2.000.000 por mm3, hemoglobina 4,5 grs%, hematécrito
16%. vol. glob. médio 76 u3, hb. glob. média 21 yy, conc. média de hb. globu-
lar 29% — 10.5.55 — Leucograma: leucé6citos 2.800, neutr6filos; 28,0/784, eosin6-
filos 1,0/28. basdfilos 0/0, linfécitos 54,0/1512, mondcitos 17,0/496, bastonetes 12,0%,
seg. 16.0/. — 15.5.55 medula; a) medula hipercelular, b) hiperplasia acentuada
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da série mieldide com parada de maturagdo evidente; presenca de atipias nu-
cleares especialmente nas formas mais jovens (promieldcitos); c) hipoplasia no
setor eritrocltopolético com leve parada de maturacdo: d) escassos megacariécitos
granulosos; e) foram encontrados numerosos corplsculos de Leishmania donova-
ni intra e extracelulares. — 23555 exame de urina: volume 90cc, cheiro S.G.,
reacdo acida, densidade 1017, proteina: auséncia, urobilina; ('). indlcdo: au-
séncia, subs, redutoras: auséncia, acetona: auséncia, acido dlacético: auséncia,
pigs, biliares: auséncia, acidos biliares: auséncia, sedimento: células epiteliais das

,vias urinérias inferiores, raros leucécitos. — 24.5.55 sangue: plaquetas: 67.500
por mm3. — 24.5.55 sangue: velocidade de sed. ndo corrigida: 72 mm em 1 hora,
velocidade de sed. corrigida: 22 mm 1 hora. — 24.5.55 sangue (reticul6citos):
13%. — 25.5.55 sangue turvacgdo do timol: 38 unidades MacLagan. floculagdo do
timol (7 +—1). — 25.5.55 intradermo-reacdo para esquistossomose negativa. —
25.5.55 sangue (cadmio) - + — 25.5.55 sangue (bilirrubinas) direta: 0.20
mg por 100 ml, total 0,40 mg por ml. — 25.5.55 cloretos no sangue total 308 mg
por ml. — 25.5.55 sangue (indice ictérico): 4 unidades. — 25.5.55 sangue: pro-
tefnas totais 8,7 g por 100 ml, albumina 2,4 g por 100 ml, globulinas 6,3 g por
100 ml, rei. 04 — 25.5.55 sangue (Takata-Ara): positiva ( 26.5.55
sangue (Weltmann): coagulacdo até 0 10.° tubo. — 26.5.55 sangue (Hanger)):
positiva (mt”~ O. — 27.5.55 urina: positiva até a dilui¢do 1:20. — 30.5.55 cli-
nica dermatolégica: ndo foram encontrados parasitas na pele normal. — 23.5.55
Eletrocardiograma: taquicardia sinusal; frequéncia — 135 bacimentos por mi-
nuto, AQRS=55255 - 46° sangue ifosfatase) : 6,8 unidades Bodansky. — 3.6.55
sangue: Wassermann (Maltaner-Almeida) positivo tit. 3.1, Kahn negativo, V.D.
R.L. — negativo. — 46.55 — Sangue (reacdo de Ray): positiva (t -t-). —

5.6.55 sangue (exploragdo da hemostase): tempo de sangramento 2m30s, tempo
de retragdo da codgulo: inicio 1 hora, completa 24 horas, codgulo forme, firme e
elastico, tempo de coagulagdo: 8m (Lee-White), prova de Rumpell-Leed: (resis-
téncla capilar) fracamente positiva. — 5.6.55 sangue (prova da bromosulfaleina):
ap6s 45 minutos da administracdo de 5 mgrs. de bromosulfaleina por quilo de
péso, verificamos a auséncia da referida substdncia no sdéro do paciente. —

5.6.55 sangue: (tempo de protrombina) — 14 segundos — 60% do normal. —
6.6.55 sangue (reacdo de Brahmachari): positiva (- 6.6.55 — .( ' sangue, (rea-
¢do de formol-geli: gelificagcdo 45 segundos, opacificagdo 3 minutos. — 6.6.55

pesq. leishmania cultura-material baco: positivo. 7.6.55 pela madrugada foi
atendido em anemia aguda consequente a hemorragia interna. Pela necropsia se
constatou ndo ter havido rutura do baco. mal se percebendo o orificio de pene-
tragcdo da agulha.

OBS n° 15 — L.S.N., 12 anos, sexo feminino, branca, natural e resi-
dente em Jacobina; data da internacdo: 25-4-55.

H.D.A. — informa a paciente que adoeceu no ano passado, possivelmente
entre os dias 5 e 10 de maio de 1954. Sua histéria é de que, ap6s um banho em
rio, resfriou-se, teve espirros, dores na garganta e tosse; dois dias depois sentiu
febre e teve “sezdo”, a qual ela descreve da seguinte maneira: crises de sensagédo
de frio intenso, tremores de todo o corpo que lhe davam falta de ar. e febre alta
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(sic); ésses sintomas duravam algumas horas, ap6s as quais desapareciam (in-
elusive a febre (sic), cedendo lugar a sudorese intensa. Essas crises eram
diarias e, em ocasides., surgiam duas vézes no mesmo dia; apareciam pela manha,
a tarde e a noite; ndo havia hora certa; ap6s as crises, a paciente sentia-se
cansada e adormecia. Cefaléia constante. Anorexia. N&useas, as vézes Semacdo
de plenitude gastrica post-prandial. Diz que 0 intestino funcionava normalmente.
Urinas esverdeadas. Astenia. Vertigens. Dispnéia. Segundo informacgdes da pa-
ciente, sua doenca (periodo de g¢rises), teve uma primeira fase de 6 semanas e

Fijf 7n « Ob8, 15 ¢« Maio 1950.

outra de 4 semanas, com intervalo de 15 dias durante os quais a paciente aban-
donou o leito. Conta, ainda, que logo ap6s 0 comeco de sua doenca, notou um
ecaro¢co” duro e doloroso no hiuocondrlo esquerdo; a barriga foi aumentando de
Notou também, queda do cabelo. Atual-

tamanho e ficou como “uma taboa".
refeicdes; recuperou O

mente, sente dores no abdome principalmente ap6s as
apetite. Tem tido dispnéia. Teve edema dos membros inferiores ha 1 més atréas
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(sic). Durante sua doenga usou muitos remédios caseiros e outros adquiridos em
farméacia. N&o procurou médico. No dia 23 do corrente apresentou-se-lhe diarréia
que ainda persiste. Néga eplstaxe e sangramento das gengivas. Antecedentes
pessoais: nada informa sobre o nascimento, denticdo, deambulacdo e fonagédo.
Teve sarampo, variola e coqueluche. Reside em ro¢ca no municipio dc Jacoblna,

Kijf. 71 - Idem

em casa de condigdes higiénicas péssimas. Banhou-se em rio (rio Jaculpe), mas
néga o aparecimento de prurido cutadneo ap6s os banhos.

Antecedentes de familia — pais falecidos de causa ignorada pela paciente,
i irmédos vivos e alguns mortos, sobre 05 quais pouco informa.

Exame Fisico — Facies atipica, estado de nutricdo deficiente, normolinea;
pele; ndo ha hiperpigmentacdo; na face dorsal da mao direita, nota-se mancha
rosea, arredondada, de bordos elevados, onde se observa descamacao (epldermo-
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ficia?) Nos membros inferiores a pele é séca. 4spera e escamosa, com o0 aspecto
encontradi¢co nos estados carenciais. Na face verificam-se manchas eritematosas
puntiformes. disseminadas, que a paciente atribui a picada de mosquitos: fane-
ros: cabelos escassos, cilios longos, ndo ha pelada: unhas normais: ganglios: cer-
vicais, axilares, inguinais bilaterais e epitrocleanos direitos palpéaveis, moéveis e
Indolores: mucosas visiveis hipocromicas: dentes bem conservados: lingua: résea.

Kig. 73 ~ ldem

limpa, Umida e de papilas pouco desenvolvidas: péso 25K300: temperatu/a 38°,5;
craneo e face: nada digno de nota: pescogo: hda simetria: nulsagdes nas fossas
supraclaviculares e furcula, tire6ide em seus limites normais: torace: inspecdo
estatica: nada digno de registro; inspecdo dinamica: nada digno de registro;
aparélho respiratério: palpacdo: frémito téraco-vocal perceptivel e sem anorma-
lldades. Auséncia de frémito bronquico e pleural; percussdo: macissez no térgo
inferior de ambos os hemi-téraces: desaparecimento do espaco de Traube; escuta:
ruido respiratério rude; aparélho circulatério: batimentos ao nivel do 2.° E.l.E.
préximos ao esterno; ictus no 4.° E.I.E. ao nivel da linha médio-clavicular; es-
cuta: hiperfonese das bulhas no foco pulmonar (P- maior que A.), frequéncia
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cardiaca: 120 por minuto T.A.: 11x6; abdome: distendido, cicatriz umbilical
em protusdo; eshogo de circulacdo colateral com fluxo ascendente; paredes tensas;
figado: palpavel, aumentado de volume, consisténcia aumentada, liso, bordo an-
terior irregular, indolor; ao nivel da linha médio-clavicular direita 0 limite
superior da macissez estd no 4" E.I.D.; a borda anterior a 12 cms. do rebordo
costal (abaixo), sendo sua altura a éste nivel, de 185 cms.; ao nivel da Unha

Ciuo n*” » *irAryryiria
CUnua, NOME! LinAUftl sctrzi SOVIES - EEF.146.902 e

Kik. 74 « ons. » Temperatura e pul80 no I® 8% interDameuto.

axilar anterior a altura é de 22 cms ; bag¢o: aumentado de volume estando seu
polo inferior ao nivel da linha mediana, 5 cms. abaixo da cicatriz umbelical
e a 18 cms. do rebordo costal esquerdo (linha médio-clavicular); duro e dolo-
roso a palpacdo; membros superiores; n.d.n.; membros inferiores: discreto
edema maleolar e pretibial em ambos os membros.

Exames complementares — 27.4,55 Mielograma: normocelularldade —
hemohistioblastos 0, mieloblastos 0,4, promielécitos 0,5; neutré6filos: mcl 2.4,
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mcm 10,1, mmc 6,3, B21,9, S 8,2; eosin6filos: mcl 0. mmc 0. B 0. S 0, S 0; baso-
filos 0,1, lInfécltos 6,2, monécitos 1,0, megacarlécitos 0, proplasmécitos 0,1, pias-
mécitos 1,7, proeritroblastos 0,1, E.B. 0,5, E.P. 19,5, E.O. 20,1, células retlculares
0,7, células ndo diagnosticadas 0,3, mitoses da série vermelha 0,9, mitoses da
série branca 0,2, relacdo G/E 1,24:1, leishmanla ~.— 27,4.55 retlculécitos 5,0%.
— 27.4.55 EX. sumario de urina: vol. 40cm"”, c6r: a&mbar, aspecto: limpido, de-
poésito: p. fiocoso, cheiro: S.G., reacdo: &acida, prot. vestigios, indlcdo: ausente,

subst. redut.: aus., acet.: aus” ac. dlacét.: aus., pig. e ac. bili.; aus., urob,: +,
sedimento: células eplteliais das vias urinarias inferiores, raros leucécitos, cris-
tais de oxalato de célcio. — 27.4.55 turvacdo do timol: 57 u MaclLagan, fio-

P«P*UR™* NOVAIS 1S/i/SS)

e H 91' %

H « 1,22 9r%

= 0.40 91 %

d.e. O. 64

¢« + 0,8a 9rX

t « 5,5*% 9rX
culacdo do timol: positiva (+ +-24). — 27.4.55 Weltmann; coagulagdo até 0
9.° tubo. — 28,4.55 Dos. das proteinas: p. totais: 54 g/100 ml. A.: 1,3, G.: 41,
rei. 0,3. — 28.4.55 R. Takata positiva (™ ——-- ry, — 28.4.55 D. proteinas: p.
totais 8,llg% — A:1,90, G.; 6,21, rei. 0,30. — 30.4.55 electrocardlograma: ta-
quicardia sinusal, frequéncia: 115/minuto, AQRS = 29.4.55 — 34°~" Dos. bllir-
rubina: B.D.: 0,20/100 ml, B. total: 0,40/100 ml. — 29.4.55 fezes: ndo foram
encontrados ovos e larvas de helmintos nem trofozoitos e cistos de protozoarios
patégenos. — 29.4.55 intra-dermo p. esquist.: negativo. — 29.4.55 indice icté-
rico 9,5 unidades. — Leuc6citos 2.200, neutréfilos 70% — 1540; miei.: 0 eosi.:

0% — 0; metam : 0 basof.: 0% — 0; basto.: 2 linfoc.: 29% — 638; segm.; 68
mono: 1% - 22; granulagdes téxicas no cltoplasma de alguns neutréfilos - 29.4.55
plaquetas 126.000 mme®. — 29.4 55 erltrograma; critroc.: 2.700.000, hb. 8,59%1, he-
matécrito 25%, vol. g med. 92 u<, hb. g. med. 31 yy, con. m. hb. g. 34%, ex. morf.

anisocitose, leve poiquilocitose. — 29.4.55 det. da volemia: a prova ndo funcionou
convenientemente. — 29.4.55 resist, das hemacias: Inicio no tubo 20 (Cone.
CINa 0,40) (met. de Sanford). — 29.4.55 eritrosedimentagcdo; vel. sed. néo

corrigida: 65 mm em 1 hora, vel. sed. corrigida: 27 mm em 1 hora. — 29.4.55
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prova de Hanger; positiva (+++ -). — 29.4.55 rad. dos punhos e térace; cam-
pos pulmonares com bda transparéncia, aumento moderado da 4&rea cardiaca;
os radiogramas dos punhos mostram que a idade 6ssea corresponde aproxima-
damente a cronolégica. — 2.5.55 r. sulfato de zinco 62,0 (m. de Kunkel). —
2.5.55 colesterol total: 263mg%, ésteres do colesterol; 6mg%. — 6.5.55 ac.
hiparico: 0,30g de ac. hlplrico em 1 hora. 0.20 g de ac. benzéico em 1 hora. —
10.5.55 prova da adrenalina: jejum; 2.000/mm”, 10m; 2.500/mm3, 20m: 2.000/

mm3, 30ra: 2.220/mm3, 60m: 2.100/mm3. — 10.5.55 fixagdo do complemento:
antlcomplementar. — 10.5.55 explor. da hemodstase: tempo sang.: Im, t.
coagul : 6m, retrac. coéagulo — inicio 40 m, completa 18 horas, forme, firme.
elastico. — 10.5.55 prova de Rumpell — Leed; negativa. — 10.5.55 leucograma:
leucécitos: 2.000, neutr; 39%—780, mlelo.: 0, eosin.; 0%—0, metam.: 0, baso.:
0%—0, basto.: 8, linfo.: 49%—980, seg.: 31, mono: 12%—240. — 10.5.55 eritro-
grama: eritro; 2.500.000, hb; 7g%, hemat.: 23%, hb. G me; 29yy, conc. H.G.M .:
30,4%. — 10.5.55 R. formol-gel; gelificacdo: 50 segundos — opacif.: 5 minutos.

— 10.5.55 P. bromosulfaleina; apés 45 minutos da administragdo de 5 mg de
bromosulialeina/k de peso, verificamos, apenas, menos de 5% da referida subs-

tdncla no séro da paciente. — 10.5.55 R. Brahmachari: positiva (+-). —
10.5.55 Det. do grupo sanguin.: grupo O. — 10.5.55 R. do cadmlo: positiva
(++++). — 10.5.55 R. de Ray positiva (+ 10.5.55 — .(7" dos. do urobilin,
urin.; tracos leves, menos de [,2mg% (método de Ehrlich-W atson). 10.5.55
Bidpsla reto esquit.; negativa. — 12.5.55 Radlog. esd6fago; es6fago sem alte-
racdo. — 16.5.55 Sorologia p. lues; Wassermann: negativo: V.D.R.L. negativo.

— 17.5.55 Colecistografia: os radiogramas evidenciam, apenas, débil opaclfica-
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¢do vesicular. — 17.5.55 Biépsia de pele norm.: ndo foram encontrados para-
sitos na pele normal. — 20.5.55 Bidpsia do reto: ndo foram encontradas leish-
manias. — 23.5.55 P. de Katch-Kalk: vol. lig. de estase: 10 ml. pesquiza da

acidez livre no liquido de estase: positiva; acidez livre e acidez total em ml de
soda decinormal gastos para neutralizar 100 ml de suco gastrico.

Ac. livre Ac. total
1 (5 ml 12 14
2 (5 ml) 22 40
3 (2 ml) 18 24
4 (2 ml) 10 20
5 (2 ml) 12 16
6 (2 ml) 14 20
7 (2 ml) 10 14
8 (2 ml) 12 20

23.5.55 cultura em meio NNN: baco positivo, sangue periférico negativo. —
23.5.55 curva glicémica: jejum 80mgr%, 30m 100 mgr%, 60m 70 mgr%, 90m
96mgr%, 120m 91 mgr%, 180m 77 mgr%, 24m 61 mgr% . — Em 23.5.55 iniciou
cratamento antlmonlal com Glucantime. — 10.8.55. Arquitetura lubular hepéa-
tica e arranjo trabecular bem preservados. Os hepatécitos mostram-se conser-
vados, alguns dos quais contendo pigmento blliar, sem contudo sinais de injdria
ju regeneragdo. As células de Kupffer apresentam-se consideravelmente aumen-
cadas em nimero, albergando contudo escassas leishmanias. Ao nivel dos espacos-
porta e em porgdes intralobulares surpreendem-se pequenos acumulos linfo-
histlo-plasmocitarios, alguns contendo ndmero reduzido de leishméanias. HEPA-
TITE LEISHMANIOTICA. Estase biliar intracelular.

OBS. n.16 " — M .A.S., 6 anos, sexo feminino, parda, naturalidade Jacobina,
residéncia: Campo Alegre (Jacobinai, data da internacdo: 25-4-55.

H.D.A. — Ha cérca de 1 ano comecgou a ter febre e, em seguida, a barriga
deu para crescer (sic). Perdeu o apetite, emagreceu e apareceram diarréias
frequentes. Quando se alimenta com farinha. Incham os pés fsic).

Antecedentes pessoais: — nascida a térmo, de parto natural; a progenitora
nega ter a paciente sofrido as doengas da 1® infancia.

Antecedentes famillals — pai e méde gozando bda salde.

Exame fisico; — Estado de nutricdo deficiente. Facies atipica. Atitude
indiferente. Temp. 38.5,". Tipo morfoldgico: normolineo. Pele: manchas hiper e
hipocrémicas cicatriciais e papulas recobertas de crostas agrupadas nos bracos,
regido esternal e face posterior do térace. Discreto edema do membro inferior
direito. Esboco de circulagdo colateral no abdome e metade inferior do térace,
constituido por veias delicadas. Mucosas visiveis hipocrémicas. Esclerdticas icté-
ricas. Cabelos: n.d.n.; cilios longos; ndo ha pelada; ganglios cervicals, subman-
dibulares e axilares palpaveis, moveis, indolores e de consisténcia eléstica, Craneo
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e face: n.d.r. Pescogo: conformacgdo cilindrica, pulsacdes na base do pescogo e
frcula. Toérace: manchas ja descritas; musculatura pouco desenvolvida; esbé6go
de circulagdo colateral na face anterior: batimentos ao nivel das fossas supra-
claviculares; angulo de Louis pouco acentuado; &ngulo de Charpy exagerada-
mente aberto, respiracdo tipo costal superior; expansdo simétrica satisfatoria
dos vértices e bases; ndo existe frémito bronquico; frémito toraco-vocal percepti-

D9. <

Caton'_ _
CtinJea NOME! MIRIiriLa 4LVT3 D* SIL7A GEL\e...

Hk. 7S Olw. 16 ~ Temptiralum e pulso no 1* 8n!' de imernamenlo

vel com caracteres normais. A percussdo, aumento de sonoridade em ambos os
hemitéraces; desaparecimento do espaco de Traube; ausculta; ruido respiratério
rude. Aparélho circulatério: pulsacdes ao nivel do I.° E.I.E. préximas ao esterno;
ictus no 4° E.l F ao nivel da linha média-clavicular; sopro slstéllco de timbre
musical, rude, melhor audivel na regido mesocardiaca; frequéncia cardiaca:
144/m. Abdome: aumentado de volume; circulacdo colateral constituida por deli-
cados vasos, com fluxo ascendente, dirigindo-se desde as regides Inguinais e hlpo-
gdastrio até a metade inferior do térace. Figado; aumentado de volume; consis-
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téncia aumentada, doloroso a palpacao; superficie lisa; ao nivel da linha médio-
clavicular o limite superior da macissez hepatica. situa-se no 5.° E.I.D., o bordo
inferior estd a 8 cms. abaixo do rebordo costal, tendo 125 cms. de altura; na
linha axilar anterior a altura é de 18cms., e na linha mediana dista 11 cms.
do apéndice xiféide. Bago: aumentado de volume; consisténcia aumentada; in-
dolor a palpacéao; seu polo inferior atinge a linha mediana num ponto situado

Ki(f. 79 » Obs. 16 -

1 cm acima da sinfise pubiana; déste ponto até o rebordo costal esquerdo no
ponto onde cruza a linha médio-clavicular, o baco mede 22,5 cms.

Exames complementares: 26.4.55 mielograma — hipercelularidade: hemo-
histioblastos 0, mleloblastos 1,6, promielécitos 2.8; neutr6filos: mcl 42, mcm 9,7,
mmc 52 B 14,4, S 4,2; eosin6filos: mcl 0, mcm 05 mmc 0, B 0,1, S 0,4 basé6filos 0,
iinfécltos 3,2 mondécitos 1,2, megacariécitos 0. proplasmoécitos 0,8, plasmécitos 1,9,
proeritroblastos 0,6, E.B. 2,7. E.P. 20,8, E.O. 25,3, células reticulares 0,6, células
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ndo diagnosticadas 04 ". mitoses da série vermelha 2,2. mitoses da série branca 0.2,

relagdo G/E 1:1,15, leishmania .— 26.4.55 sangue: inicio de hemdlise-Conc. de
CINa 0,44%. — 26.4.55 sangue: turvacdo do timol 58 unidades de MacLagan,
floculacdo do timol (---------- ). — 26.4.55 Weltmann coagulagdo até o 10.° tubo.

26.4.55 sangue: bilirrubina direta 0,70 mg por 100 ml, total 1,50 mg por 100 ml. —
26.4.55 urina; volume 120 cc., densidade: 1027, subs, redutoras: auséncia, cor:

Kig. 79 a mOhs. 16 « Miocardio. iDriitrado de predominancia
mononuclear. H. K 1dO X

castanha escura, reacdo: Aacida, acetona: auséncia, aspecto; turvo, proteinas:
vestigios, acido diacético: auséncia, dep6sito: p. flocoso, indicdo; auséncia, pig.

biliares: (-), cheiro: S.G., acidos biliares: (' + !), wurobilina: (— i *), sedi-
mento: células epiteliais das vias urinarias inferiores; alguns leucécitos; cristais
de &cido Urico. — 26.4.55 fezes: foram encontrados ovos de ancilostomideos

— 27.4.55 sangue (reticulécitcsi: 74%. — 28.4.55 sangue; velocidade de sed.

nao corrigida 72 mm em 1 hora, velocidade de sed. corrigida 22 mm em 1 hora
(met. de Wintrobe-Landsberg). — 28.4.55 sangue (reagdo de Takata): positiva
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— 28.4.55 sangue: proteinas totais 8,4 g por 100 ml, albuminas 16 g
por 100 ml, globulinas 6.8 8 por 100 ml. R.A.G. 0,2 — 29.4.55 sangue; indice
ictérico 31 unidades. — 29.4.55 sangue (erltrograma): ericrécitos 2.300.000,
hemoglobina 7,0 grs%, hematécrlito 20%, vol.glob.médio 86 u3, hb.glob.média
30 yy, conc.méd.hb.globular 35%: anisocitose. poiquilocitose, policromatnfilia. —

29.4.55 leucograma: leucécitos 2.400, neutr6filos: 49% — 1176. eosin6filos 0% 0,
baséfllos 0%-0, linfécitos 45,0%107°, bastonetes: 7%168, segmentados; 42,0%,/
mono 6,0%/144; exame morfolédgico: nada a assinalar. — 29.4.55 plaquetas —

Fi({. 79 b « Obs. 1) « Fibras cardiacas separadas por
edema moderado. H. E. 450 X

145.600 por mm3. — 29.4.55 sangue tvolemia): a prova ndo funcionou convenien-
temente, ficando suspensas as volemias em doentes de calazar, até que a
Scccdo possua colorimetro que funcione com 1-2 cc de liquido em cada tubo. —
3.5.55 sangue: colesterol total 217 mg%, esteres do colesterol 138 mg% (método
de Bloor). — 3.5.55 sangue: proteinas totais 9,0 grs%, albumina 2,5 grs%, globu-
Unas, 7,3 grs%, relacdo 0,32. — 3.5.55 sangue (sulfato de zinco) 71 unidades
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Kunkel (método de Kunkel). — 4.5.55 sangue (Maltaner-Almeida) negativo;
Kahn negativo, V.D.R.L. negativo. — 4.5.55 sangue: fosfatase 3,4 unidades
Bodansky. Eletrocardiograma sugestivo de hipertrofia ventricular esquerdo; blo-
queio incompleto do ramo direito. — 4.5.55 sangue !Hanger) positiva (' tt ).
5.5.55 sangue; nesq. de hemacia falciforme negativa. 5.5.55 Histopatologia:
ndo foram encontrados parasitas na pele normal. — 7.5.55 urina: 0,80 grs. de
acido hipurico em 1 hora, 0,55 grs de acido benzdico em 1 hora. — 12.5.55 frag-

mento de mucosa da valvula inferior de Houston (contagem dos elementos es-
quistossomaticos) negativa 12.5.55 exrlaracdo da hemoéstase; tempo de sangra-
mento 2m, tempo de retracdo do coagulo: inicio 35m, completa 18 horas, coagulo:
forme, firme e elastico, tempo de coagulacdo: 8m (Lee-W hite): prova de Rum-
peii-Leed, (resisténcia capilar) negativa. — 12.5.55 sangue: determinacdo do
grupo sanguineo: grupo A. — 12.5.55 sangue (reacdo do formol-gel); gelificacédo
59 segundos, opacificagcdo 3 minutos. — 12.5.55 sangue (reacdo de Brahmachari);
positiva (—" -). — 12.5.55 sangue (reacdo do cddmio): positiva (™t+ T(-), —
12.5.55 sangue (reacdo de Ray) positiva (+* “). — 12.5.55 urina (dosagem de
urobilinogenio): (+ (**) 3 a 4 mgrs%: método 12.5.55 prova da adrenalina;

Leuco. BaiO. fostno. Mieio. Meiam . Basto. Segmen. linlo. Mano
Jejum 5.300 0 0 0 0 13 25 43 18
10 m 7.400 0 0 0 u 31 51 7
20 m 4.500 0 0 0 0 13 46 34 7
30 m 3.100 0 0 0 0 20 40 34 6
60 m 4.700 0 C 0 0 17 42 33

17.5.55 curva glicémica; jejum: 78 mg por 100 ml, 30m 102 mg por IOOml, 60m
128 mg por 100 ml. 90m 100mg por I00Oml, 120m 85 mg por IOOml, 180 m 78 mg por
100 ml, — 18.5.55 histopatologia; trabécuias hepéaticas dissociadas, distorcendo
os lébulos. Alguns focos isolados de necrose dos hepatécitos sdo vistos, havendo
também nesses pontos infiltragdo por linfécitos. Espacos de Kiernan também
infiltrados por linfécitos e alguns polimorfonucleares. As células de Kupffer exl-
bem no seu citoplasma, gradnulos de pigmento biliar e numerosos parasitos iden-
tificados como leishménias. Diagndéstico: compativel com 0 quadro de hepatite

a virus. Calazar (Nestor Piva) — 1.6.55 sangue: clorétos no sangue total 536 mg
por 100 ml. — 2.6.55 pesqg. de leishménia (cultura em meio NNN) suco esplé-
nico positivo, sangue periférico negativo. — 24.8.55 bidpsia hepdatica:s arquitetura

lobular hepéatica e arranjo trabecular bem preservados. Os hepatécitos mostram-se
conservados, alguns dos quais contendo pigmento biliar, sem contudo exibirem
sinais de injaria ou regeneracdo As células de Kupffer apresentam-se consi-
deravelmente aumentadas em numero, albergando escassas leishménias.

Ao nivel dos espacos-porta e em porgdes intralobulares surpreendcm-sc
pequenos acimulos linfo-histio-plasmocitarios, alguns contendo nimero reduzido

de leishménias. Hepatite Leishmanidtica — Estase biliar intracelular. Em 4.6.55
comegou a tomar Aureomicina e em 24.6.55 Glucantime. Faleceu em novembro
com insuficiéncia cardiaca. 7.11.55 — As sec¢Oes do coragdo mostram as fibras

cardiacas separadas entre si por moderado grau de edema e um difuso infiltrado
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de predominéancia mononuclear. Este infiltrado é sempre de grau discreto e mo-
derado, mostra muitas células reticulares, plasmadcitos, alguns linfécitos e ocasio-
nais polimorfonucleares. Muito raramente aparecem corpulsculos leishmaniéldes
no citoplasma de células reticulares. Mlocardlte crénica difusa.

Nota — O quadro histolégico observado é bastante distinto do que se vé
habitualmente na miocardite cronica chagasica (Dr. Zilton Andrade).

' OBS. no 17 — N.A.O., feoderma, solteiro, masculino, 18 anos, nasceu na
fazenda Sdo José (Baixa Grande) — Bahia. Internado em Novembro de 1955.
H.D.A. Conta-nos que estd doente ha cérca de 5 méses, tendo iniciado sua
doenga com epistaxe intensa, febre e posteriormente surgindo aumento de volume
do abdome. Refere ainda dores nas pernas quando subia ladeiras. O paciente
informa ao médico com extrema dificuldade, mesmo as perguntas mais simples.

Antecedentes pessoais; ndo conseguimos nenhuma informacdo do paciente.

Antecedentes famlliais: pais vivos e sadios. Diz-nos que tem 10 ou 11
irméos e nada mais informa.

Exame fisico: péso 50 quilos, altura 151,5 cms. normolineo, facies atipica,
estado de nutricdo regular, atitude indiferente; musculatura e tecido celular
sub-cutdneo regularmente desenvolvidos; pele sem particularidades, pitiriasis no
rosto; unhas: sem particularidades; pélos: sem particularidades; mucosas visi-
veis coradas; ossos e articulagbes sem particularidades; nariz, orelhas e olhos;
pterigio em ambos os olhos. Aparélho circulatério nada refere; pulso 132 bpm
ritmico., T.A. 130x90, inspecdo: choque da ponta visivel no 5° E.I.E. a 9 cms.
da linha média, palpacdo; choque da ponta com caracteres normais; auscultacédo;
sopro sistélico, intensidade Ill. nos focos da base. Aparélho respiratério: tosse,
inspecdo: sem particularidades; palpacdo: frémito, téraco-vocal normal; per-
cussdo: som claro atimpanico; auscultacdo; estertores de médias e grossas
bolhas, roncos e sibilos por todo o térace. Aparélho digestivo: nada refere; dentes
estragados; abdome- inspecdo: sem circulagdo colateral superficial, palpacdo:
levemente distendido, auséncia de ascite; figado-palpacdo: bordo inferior dificil
de ser palpado, vindo até a altura do umbigo, percussdo: limite sup. da subma-
cissez no 5® E.I.D. Aparélho hemo-linfopoiético: baco ultrapassando 9 cms. 0
rebordo costal; ganglios sem particularidades. Aparélho génito-urinario; nada
refere, inspe¢do, palpacdo e percussdo: sem particularidades; sistema nervoso;
nada refere; motilidade normal; tonus muscular normal, troflsmo normal, coor-
denacdo normal; reflexibilidade: patelares vivos; movimentos involuntarios au-
sentes; sensibilidade normal; psiquismo; oligofrénlco.

Exames complementares: — 18.11.55 (intradermo-reacdo para o diagnds-
tico da esquistossomose mansoni) positivo <55 1811 — .(- ' ~ radiografia do
térace: verifica-se transparéncia satisfatéria em ambos os campos pulmonares.
Na imagem médlo-toracica nota-se moderado aumento da area cardiaca e discre-
ta ectasia da aorta ascendente — 18.11.55 eletrocardiograma: ritmo sinusal, fre-
quéncia 88 pm. O aspecto é discretamente sujestivo de hipertrofia ventricular
esquerda. N&o ha todavia elemento para firmarmos em definitivo éste diagno6s-
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tico. — 21.11.55 sangue (leucograma) leucécitos 4.600 p.mm3, baso6filos 0, eosi-
n6filos 15/690, mielécitos 0, metamiel6citos 0, bastonetes 6/276, segmentados
27/1242, linfécitos 42/1932, munécitos 10/460, neutréillos 33/1518 p.mm3; con-
clusdo: leucopenia decorrente de neutropenia com desvio para esquerda do indice
de Schilling. Eosinofilia. Linfo-monocltose relativa. — 21.11.55 sangue (expl.
da hemoéstase) tempo de sangramento 120", tempo de retracdo do coéagulo: Ini-
cio 32' completa 20 horas, coagulo firme, forme e elastico, tempo de coagulagio

6,10” (LeeWhite) prova de Rumpell-Leed, negativa. — 21.11.55 sangue (pia-
quetas p.mm3) 220.000. — 21.11.55 indlce ictérico 13,5 unidades. — 21.11.55
colestero! 113 mg%. — 21.11.55 bi6psia retal:

V. p V. Med V. Int

O.mat. com miracido vivo 16 — 0 — 6

O.imat. do L° grau ... 9 — 0 — 40

O.mat com mlracidio morto 0 — 0o — 3

O.semi-escuro (calcificado) 0 — o — 1

Granulomas com cascas 0 — 0o — 1

Cascas retraidas ... 3 — 4 — 2

Fig. 80 - Obs. 17

21.11.55 fixacdo do complemento: anti-complementar. — 21.11.55 sangue (de-
terminacdo do Rh.): positivo. — 21.11.55 sangue (reacdo sorolégica para lues)
Kline, negativa, Kahn, negativa. — 21.11.55 sangue (prova da cefalina coleste-
rol) positiva (*21.11.55 — .(- + -~ urina: densidade 1.012, matérias sdlidas 27,96

grs/1, albumina 71 |, glicose: ausente, indoxil: vestigios, urobilina: tracos fortes,
pgs. biliares: ausentes, ac. e saes biliares: ausentes; exame microscépico: raras
células epiteliais das vias urinarias inferiores, raros leucécitos. numerosos fila-
mentos de muco, raras heméacias e bactérias de fermentagdo, — 21.11.55 sangue
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(reacdo de Ray) positiva (------- ‘). — 21.11.55 sangue (eritrograma) erltrécitos
3.600.000 p.mm3, hemoglobina 9.52 grs. %hematécrilo 28%y, vol. glob. médio
77u3, hb. glob. média 26yy, conc. méd. hb. 33%. conclusdes: microcitose com
normocromia e com oligocitemia. — 21.11.55 sangue (reacdo do céadmio) posi-
tiva (~-"-). — 21.11.55 sangue (dosagem de proteinas) proteinas totais 13.27
grs.%, albuminas 3.6grs.%, globulinas 9.67grs%, indice alb/glob 0.37. — 21.11.55
sangue (indice ictérico) 3 unidades. 21.11.55 sangue (reacdo do formol-gel)

gelificacdo 3 segundos, opacificacdo 12 segundos. — 21.11.55 sangue (reacdo de
Brahmachari) positiva (*— r-t21.11.55 — .(° sangue (eritrosedimentacdo) 1®
hora IOmm, 2® hora 25 mm, indice de Katz 11,2. — 21.11.55 sangue (reacdo do
sulfato de zinco) 106U Kunkel. — 21.11.55 sangue (reagdo de Weltmann) ilocula-
¢ao até o 10® tubo. — 22.11.55 rad. do es6fago: os radiogramas ndo revelam

sinal de varizes esogianas. — 24.11.55 sangue (prova da adrenalina):

Leuco. Baso. Eosino. Mielo. Met. Bast. Segm linf. Mono.

Jejum 4.300 0 8 0 0 7 40 37 8

10 m. 7.600 0 15 0 0 5 38 3 1

20 m. 6.700 0 7 0 0 7 30 49 7

30 m. 5.200 0 9 0 0 1 27 44 9

60 m. 8,000 0 7 0 0 21 39 28 5
24.11.55 reacdo de Montenegro negativa. - 24.11 55 secrecdo nasal
(pesquisa de leishmanias) negativa. — 24.11.55 urina (dosagem do urobilino-
génio) tragco leve-menos de 12 mgrs%. — 24.11.55 fezes: ovos de T.trichiurus
(1) Schistosoma mansoni (-) viaveis; protozooscopia, negativa. — 28.11.55
curva glicémica: jejum 87 mgr%, 30m 90 mgr%, 60m 94 mgr%. 90m 95 mgr%,
120m 93 mgr%, 180m 92 mgr% . — 29.11.55 colecistografia: 0 exame efetuado
ap6s a administragcdo de comprimidos de Biliselectan, ndo revelam imagem da
vesicula nem de concregdo calculosa. — 4.1.56 cultura de leishmania: sangue,
negativo, figado positivo. — 11.1.56 bi6psia hepatlca: diminuto fragmento de

tecido henético onde se observa um granuloma centrado por restos de ovo de
Schistosoma mansoni. H& uma forte hiperplasia das células de Kupffer, que
contém numerosas leishmanias no interior do seu citoplasma. Diagnoéstico: cala-
zar e esquistossomose. — 30.1.56 sangue (resisténcia globular) inicio da hem¢-
lise 0,40% de Nace. hemdlise completa 0,25% de Nace. — 1.2.56 radiografia do
téorace adensamento da trama vascular provavelmente ligado a estase circula-
téria. — 3.2.56 sangue proteinas totais 8.8 g por 100 ml. albuminas 1,9 gr. por
100 ml, globulinas 6,9 gr. por IOC ml, R.A.G. 0,3. — 3.2.55 mielograma-normo-
celularidade; hemohistioblastos 2,C. mieloblastos 1,0, promielécitos 1,5 neutro-
filos: mci 2,6, mcm 100, mmc 10.8, B 18,7, S 9,5 eosin6filos: mci 0, mcm 0.5, mmc
0,3, B 1,1, S 2,0, bas6filos 0, linfécitos 50, mondcltos 0,6, megacari6écitos 0,2, pro-
plasmécltos 1.5, plasmécitos 3.9, proeritroblastos 0,3, E.B 13, E.P. 100, E.O.
16.0, células reticulares 2,7, células ndo diagnosticadas 0,6, mitoses da série ver-

melha 0,7, mitose da série branca 0.1, relagdo G/E 2,08:1, leishmania -. — 3.2.56
sangue (timol) 29,6 unidades. — 3.2.56 sangue (protrombina) 5C% do normal.
— 3.2.56 sangue (reticulécitosi 7.0%. — 3.2.56 sangue (vermelho congo) 25%

de absorcdo. — 24.2.56 Prova do acido h>n0rico 0,90 gr. de acido hipurico em 1
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hora, 0,50 gr. de acido benzdéico em 1 hora. — 2.3.56 — urina; 1“ hora clearence
da uréia 15,5 ml. depurados em 1 minuto (18% do normal), 2® hora — clearence
da uréia 20.0 ml depurados em 1 minuto (26,6% do normal). Obs. a colheita do
material de cuja exatiddo depende o resultado déste exame, ficou sob a respon-

Kiif, SI « Obs. 17 « 22-U-55

sabilidade do servico de enfermagem. — 8.3.56 sangue: hemélise inicial tubo 21,
conc. de CINa 0,42 (método de Sanford). — 8.3.56 sangue (billrrubinas)’ direta
negativa, total 0,40 mg por 100 ml. — 9.3.56 sangue (Takata-Ara) positiva
(-t+ H-), — 9.3.56. Iniciou o tratamento antimonial com Glucantime. Faleceu

em 2-3-56 com eplstaxes incoerciveis, tendo tido hipertensdo e hiperazotomia.
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OBS. n.° 18 — J.F.C. — masculino, solteiro, T anos, branco, natural cie
Xlque-Xique (Bahia) — Internado em 9-7-56 no Hospital das Clinicas (2° Clinica
médica)). H.D.A. — Conta-nos a tia do paciente que o mesmo estd doente ha

cérca de 8 me.ses Inicialmente teve febre do tipo intermitente, ora matutina
ora vespertina; nos periodos de apirexla passava muito bem. Com 0 advento da
febre surgiu também aumento de volume abdominal e posteriormente palidez.

Klg. *a-0b8.18 - 20-7-56

epistaxes, diarréia, tosse, emagrecimento e edemas dos membros inferiores e
palpebras. O abdome tem crescido progressivamente; no inicio apresentava-se
endurecido e distendido para mai.s tarde tornar-se mole.

H.M.P. — j& teve sarampo, varicela e coqueluche. Exame fislco — normo-
lineo, mucosas descoradas; pele séca, edema nos membros inferiores e bolsa es-
crotal; musculatura flacida e pouco desenvolvida; pélos sem particularidades;
unhas normais; ganglios inguino-crurais palpaveis, 0ssos; no torax vé-se roséario
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raquitico: articulagdes sem particularidades; esclerdticas levemente azuladas.
Atitude indiferente. Aparélho circulatério: pulso 128 b.p.m. ritmico. TA: 85x45
Choque da ponta no 4.° espaco Intercostal esquerdo a 6 cms. da linha média
esternal, débil. Ausculta: hiperfonese de P2 e auséncia de ruidos anormais.
Aparélho respiratério: narinas com sangue; inspecdo; rosario raquitico; palpacéo,
percussdo e auscultacdo sem particularidades Aparelho digestivo: dentes com-
pletando a 2™ denticdo: lingua lisa e palida; amigdalas sem particularidades.
Circulacdo colateral intensa do tipo porto-cava. Ascite volumosa, dificultando
0 exame dos 6rgdos abdominais. Figado palpavel 4 cms. abaixo do rebordo
costal sob a linha hemi-clavicular direita. Bago: distando 4 cms. da cicatriz
umbelical e indo até a altura da linha bi-iliaca. Aparélho genito- urinéario:
genitalia externa normal para a idade.

EXAMES COMPLEMENTARES 11.7.56 sangue, reticulécltos 1,6%. — 11.7.56
sangue (bilirrubinas) direta negativa total negativa. — 11.7.56 sangue (resis-
téncia globular) hemélise inicial no tubo 22 (0,44% de CLNa) e hemélise total
no tubo 16 )0,32% de CINa).

11.7.56 sangue; proteinas totais — 52 g por 100 ml. albumlinas 16 g por
100 m 1., globulinas 3,6 g por ICOmIl., R.A.G. 0,4. — 12.7.56 ,sangue (Takata-Ara)
positiva (e+ ++) — 12.7.56 sangue (Hanger) positiva (i- - 12.7.56 — .('
sangue (cddmio) positiva ( e"------- ). — 12.7.56 sangue (timol) 28,8 Unidades
MaclLagan, floculagao 12.7.56 — .+ (I sangue (Weltmann) coagulacdo até o
9.° tubo. — 12.7.56 sangue; Kahn — negativo, V.D.R.L. negativo. —12.7.56
fezes. Endamoeba coli (raros). — 17.7.56 sangue (eritrograma) erltrécitos

3.300.000, hemoglobina 9.0 grs%, hematécrito 28%, vol.glob. médio 84 u3, Hb.
glob.média 27 yy, conc.média de hb.globular 32%; exame morfologlco: aniso-
citose (  *-), poiquilocitose (¢), leve anlsocromia. — 17.7.56 urina: volume 30cc,
cor: alaranjada, aspecto; turvo, depoésito: P. flocoso, cheiro: S.G., densidade;
1018, reagdo: acida, proteina ( *—) subst. redutoras; auséncia, acetona: auséncia,
acido diacético: auséncia, nig., biliares: auséncia, &cidos biliares: auséncia, uro-
bilina - — 17.7.56 sangue; velocidade de sedimentacdo ndo corrigida 57 mm
em 1 hora velocidade de sedimentag¢do corrigida 22 mm em 1 hora. 18.7.56 Ra-
diografia do es6fago: ndo observamos, no momento, imagens caracteristicas de
varizes esofageanas. — 23.7.56 eletrocardiograma: taquicardia sinusal; frequén-
cia — 135 batimentos por minuto. AQRS=+5°. — 26.7.56 sangujs (reag¢do do
formol-gel), gelificagdo: 237, opacificacdo 3° — 26.7.56 sangue (plaquetas
p.mm3): 85.000. — 26.7.56 urina (dosagem do urobilinogénio): traco leve-men03
de 12 mgrs.% . — 26.7.56 intradermo reacdo para diagné6stico de esquistossomose
mansoni: negativa. — 26.7.56 bidnsia retal: negativa. — 26.7.56 sangue: grupo
A, Rh positivo. — 26.7.56 sangue (reacdo de Brahmachari) positiva i- ~1). —
26.7.56 indice ictérico: 3 unidades. — 26.7.56 sangue, tempo de sangramento
2’10”. tempo de retragdo do coadgulo: Inicio 18, completa 16 horas, coagulo, forme,
firme e eldstico. — 26.7.56 sangv.3 “reacdo de Ray) positiva () ). — 27.7.56 Ra-
diografia do toérace: campos pulmonares com béa transparéncia; silhueta car-
dio-vascular sem alteracdo. — 2.8.56 sangue (protrombina) 100% do normal.
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1.8.56 sangue <Pr. vermelho Congo) 28% de absor¢do em 1 hora. — 24.8.56
(Prova do fenolsulftaleina) 1“ hora mostra excrecdo de 41,6%, 2® hora mostra
excregdo nas 2 amostras 49,9%. — 25.8.56 acido hipurico: 0,397 grs. de acido
hipdrico ou 0,269 grs. de 4acido benzoico. — 31.8.56 ureia dearence: 21,5 ml
depurados em um minuto (30% do normal). — 3.9.56 depuragdo de creatinina:
48,3 litros depurados em 24 horas.

OBS. n® 19 — J.R.J — feminino, solteira, 17 anos, preta, doméstica, na-
tural de Salvador (Bahia). Internagdo no Hospital das Clinicas (B® clinica
Médica) em 19.7.56.

Queixa principal: Bécio e febre; doente hd 2 anos.

H.D.A. — Informa a paciente que had mais ou menos 2 anos notou 0 apa-
recimento de um carogo na face anterior do pescocgo, indolor, de crescimento
lento e sem outras caracteristicas. No inicio do corrente ano observou que seus
pés estavam “inchados”, ndo sabendo dar as caracteristicas do edema. Diz
também que h& cérea de 1 ano vem tendo febre, principalmente a noite. Refere
ainda a suspensdo do ciclo menstruai hda 6 meses. Recentemente teve epistaxe
uma vez. NOTA: ndo foi possivel obter informacdes satisfatérias sdbre a doencga
em virtude da baixa idade mental da paciente.

Antecedentes pessoais — Residia em casa coberta de palhas e de parede de
sopapo; sempre trabalhou na roca. N&o sabe ler nem escrever. Histérico fisiol6-
gico — Alimentagdo deficiente em quantidade e qualidade. Sono regular. Apetite
conservado. Ja4 tomou banhos de rio. Ndo identificou o “barbeiro” que lhe foi apre-
sentado. Nega tabagismo e etilismo. Interrogatério sdbre os diferentes aparélhos.
Cardio-respiratério: nega dispnéia, palpitagdes e tosse. Digestivo: bda digestdo;
exoneracdo intestinal diaria. Renal: diurese satisfatéria. Neuro-psiqulco: a
paciente responde com lentiddo as perguntas a ela dirigidas. Vale salientar que
ndo informa com precisdo a idade, nem a data da primeira menstruacdo. Con-
tudo, hé& instantes de bda orientacdo no tempo e no espacgo.

Exame fisico: estado geral regular, faceis mixedematosa, atitude indife-
rente, tipo morfolégico normolineo. Mucosas descoradas. Pele com turgor e
elasticidade diminuidos, séca e aspera. Infiltracdes edematosas ao nivel da face,
e articulagOes tibiotarsicas. Ganglios: um epitrocleano pequeno, movel, indolor.
palpavel a direita; alguns cervicais, do tamanho de um caroco de azei-
tona, indolores, palpaveis de ambos os lados. Face simétrica apresentando inill-
tracdo mixedematosa N&o ha exostose nem pontos dolorosos. Presentes e normais
os reflexos pupilares. Varias falhas dentarias. Lingua palida, dando-nos a Im-
pressdo de aumentada de volume. Amigdalas discretamente hipertrofiadas. Pes-
coco” notamos na face anterior uma tumorag¢do movei, indolor, que se desloca
com movimentos de degluticdo e que corresponde a um aumento difuso da tireoi-
de. Apresenta superficie regular, medindo cérea de 10 centimetros em seu maior
diametro (transversal) por 6 centimetros no menor (vertical). Ndo ha aumento
evidente da consisténcia Torace: discreto abaulamento ao nivel da base do
pulmédo direito. Palpagdo: diminuicdo do frémito téraco-vocal em ambas as
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bases, mormente a direita Percussdo; macissez ao nivel da base direita e da regido
axilar inferior esquerda e coluna com sonoridade normal. Ausculta: diminuigéo
discreta do ruido respiratério correspondendo as zonas de macissez. Apa-
rélho circulatdério; ictus cordis palpavel ao nivel do 5" E.I.E., um pouco para
fora da linha hemiclavicular tensas. A auscultacdo: bulhas cardiacas sem alte-
ragdes fonicas evidentes. TA;100 x 60 — Pulso: com variagbes em torno de 100
p.m. — Abdome: de paredes nosmotrusa. Figado: limite superior ao nivel do
6" E.1.D., sob a linha hemiclavicular; limite inferior cérca de 2 dedos trans-
versos abaixo da reborda costal, de superficie lisa, consisténcia aumentada e
borda cortante, indolor. Bago: palpavel cérca de 8 dedos transversos abaixo da
reborda costal, atingindo, sua borda anterior, a cicatriz umbelical, indolor. Seg-
moide e ceco sem apresentar alteragdes aprecidveis. Ndo ha ascite, nem circu-
lagdo colateral. Péso; 40,30 quilos — temperatura com variagfes em tdrno
de 38°,5.

Exames Complementares 16.6.56: M. basal 1® prova — 0% 2." prova mais
370. — 19.6.56 sangue (proteinas totais) 7,2 g por 100 ml. — 19.6.56 urina, 120
cc, c6r amarelo citrino, aspecto: limpido, depésito p. flocoso, cheiro S.O. den-
sidade; 1006, reacdo: 4&cida, proteina —, subst. redutoras: auséncia, acetona:
auséncia, acido diacético; auséncia, pig. biliares, auséncia, acidos biliares: au-
séncia; sedimento: regular nimero de células epiteliais das vias urinarias infe-

rlores. Piécitos (8 por campo). — 19.6.56 sangue (reagdo de formol-gel) for-
mogel positiva (* e+ -) coagulacdo imediata. — 19.6.56 sangue (seccdo de
hamatologia) hemoglobina 5,6 grs7c exame morfoléglco: Anlsécitose (--—--- 1) Poi-
qullocitose (+ -*) Hipocromia (+ +) Policromatofilia (*+ ). — 19.6.55 sangue

(leucograma) leucécitos: 5.000 p.mm3, neutr6filos 50,0/2500, eosinéfilos 0, basé-
filos 1,0/50, linfécitos (tipicos) 37,0/1850, monocitos 12,0/600, metamiel6citos O,
bastonetes, 19,0 segmentados 31,0; exame morfoldgico; granulagdes téxicas no
cltoplasma de alguns neutréfilos. — 21.6.56 fezes, foram encontrados ovos de:
Ascaris lumbricoides (4 - ) Trichocephalus trichiurus (raros) cistos de: Enda-
moeba coli (raros) Endollmax nana (raros) 23.6.56 sangue (eritrograma) eritr6-
citos 1.700,00, hemoglobina 4,5 grs7<”, hematécrito 15%, vol. glob. médio 88 u3,
Hb. glob. média 26 yy, conc. média de Hb. globular 3070; exame morfolégico:
anisocitose  (( ~), poiqullocitose (— ), Hipocromia (++—), policromatofilia

(™), raros esferécitos. — 25.6.55 sangue (colesterol) 162 mg por 100 ml. —
4.7.56 sangue (Hanger) positivo (4.7.56 — .(-T+ -7 sangue (proteinas e fra—
¢ées) proteinas totais — 7,4 g por 100 ml. albumlna — 2,3 g por 100 nil. globu-
Unas — 5,1 por 100 ml. R.A.G. — 0,4 13.7.56 sangue (leucograma) neutréfilos

50,0/3400, eosindéfilos 10,0/680, baso6filos 0, linfécitos (tipicos) 40,0/2720, metamle-
l6citos 0, bastonetes 30/ segmentados 47,0. monocitos 0. e 23.7.56 sangue:
hemélise inicial tubo 23 conc. de CINa 0,46, hemolise total tubo 18,
conc. de CINa 0,36. — 23.7.56 exame de fezes; ovos de Ascaris lumbricoides
(* 1| — 23.7.56 sangue, protrombina — 10070 (normal) — 23.7.56
sangue (eritrograma): eritrécitos; 1.7C0.000 hemoglobina, 4,5 grs7e, he-
matécrito 1570, vol. glob. médio 88 u3, Hb. glob. média 26 yy, conc.
média de Hb. glob. 3070; exame morfolégico: anisocitose (-7), polquilo-
cltose (+-*), hipocromia (- ~-). policromatofilia (+). 23.7.56 sangue, reagdo
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de Takata-Ara — positiva 1— « 23.7.56 — I sangue (hemosedimentac¢do):
velocidade de sed. ndo corrigida 80 mm em 1 hora, velocidade de sed corrigida
17 mm em 1 hora. 23.7.56 sangue, Weltmann coagulagdo até o 10." tubo. —
23 7.56 sangue (billrrubinas) direta 0,2 mg por 100 ml. total 0,4 mg por 100 ml. —
23.7.56 sangue (prova do timol) turvacdo do timol 30 unidades MacLagan,
floculagdo do timol (= M ) — 24.7.56. Radiografia do torace: transparéncia
pulmonar satisfatéria em ambos os campos. Aumento moderado da area cardiaca.
— 25.7.56 metabolismo basal, mais de 5%. — 25.7.56 sangue colesterol 162 mg
por 100 ml. .— 1.8.56 sangue (plaquetas 102.000 p.mm3 — 1.8.56
sangue; protromblna 85% do normal. — 30.8.56; wurina; 1® amostra
pxcre¢cdo de 6,6% 2.* amostra excregcdo de 2,5% total de excregdo 9,1%.
— 2.8.56 sangue; reacdo de Brahmacharl: positiva (+ ®.8.56 — (O sangue;
reacdo do formol-gel; geliflcacdo; 15s, opacificacdo; Im30s. — 2.8.56 frag-
mentos de mucosa das vélvulas de Houston contagem dos elementos esquis-
tossométicos;

V. Spm V. Mid V.ol

Ovo mat.c/mlracidlo ViV ... 0 — 5 — 0
Ovo mat.c/miracidio retraido ... 0 — 0 —
Ovo seml-escuro (calclfigcado) 71 — 444 — 08
Ovo semi-transp.fen.c/cel. do hosp. 23 — 70 — 22
Casca c/cel. do hOSP.iiiinieici 82 — 119 — 22
Casca retraida 76 — 65 — 10
V. Sup. V' Med. V. W. Total
OVOS VIVOS i 0 — 5 — 0 — 5
OVOS M OTtOS o 94 — 514 — 120 — 728
C asSCaS . 158 — 184 — 32 — 374
2.8.56 Reacdo de Machado Guerreiro; negativa. — 28.56 sangue; reacdo do
cadmio; posit*va (--72.8.56 — .(° sangue: determinag¢do do fator Rh e grupo
sanguineo: grupo-B, Rh-positivo. — 2.8.56 exploracdo da hemdstase; tempo de
sangramcnto: ImlOs, tempo de retracdo da coéagulo-iniclo 28m, tempo
de coagulacdo: 8m (Lee-White). — 2.8.56 Intradermo reacdo para o
diagno6stico da esquistossomose mansoni: positiva (+). — 2.8.56 leucograma

leucécitos por mm3 750, baséfilos C/0 eosinéfilos 0/0, neutr6filos-miel. 0, meta-
miei. 0, bastonetes 18, segmentados 20-285 por mm3; linfécltos tipicos 40/300,
atipicos 0/0; monécitos 22/165; conclusdes: acentuadissima leucopenia com neu-
tropenia e desvio para esquerda do indice de Schilling; auséncia de eosinéfilos.
Linfo-monocitose relativa e linfo-monocitopenia absoluta. — 2.8.56 sangue:
indice ictérico: 5 unidades (método usado: Meulengracht. — 2.8.56 urina: dosa-
gem do urobllinogénio: positiva (+) de 1 a 2 mgrs%: conclusdo: aumento da
taxa do urobilinogénlo wurindrio (método usado: Ehrlich-W atson). — 2.8.56
sangue: reag¢do de Ray: positiva (-—+). — 20.8.56 sangue: 0,56 grs de
adcido bipdrico em 1 hora. 0,380 grs de acido benzdico em 1 hora. — 13.9.56
biépsia hepatica: fragmento cllindrélde, medindo 2 cms de comprimento por
cérca de 2 mm. de espessura, ja fixado em formol (C.V.). Nota-se alteracdo da
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estrutura hepatlca determinada por areas multifocais de metamorfose lipoidica,
degeneragdo turva de hepatécitos e por diminutos nédulos granulomatosos. Esses
granulomas, vistos em maior aumento, mostram-se constituidos por lInfécltos,
plasmécltos, histiécitos e fibroblastros, A pesqulza de leishméania em lente de
imersdo evidenciou uma célula do reticulo endotéllo de nlcleo grande hlpercro-
inatico, tendo no citoplasma um agrupamento de corpulsculos nucleares e ovoéldes
semelhantes a leishmania. Diagnéstico: 1) Leishmaniose visceral; 2) Metamor-
fose lipoidica do figado, moderada: 3) Granulomatose do figado de provavel etio-
logia parasitaria. — 13.9.56 Mielograma, hipercelularidade, hemohistioblastos 0,1,
miel6citos 0,4, promiel6citos 1,3, neutr6filos: mcl 2,1, mecm 9,0, mmc 50, B 150 S
0,5; eosino6filos: mci 0, mcm 0, mmc 0, B 0, S 0; basofilos 0, linfécitos 5,0, monécitos
0,1, megacari6citos 0, proplasmécitos 0,3, plasmécltos 5,9, proeritroblastos 1,1,
E.B. 4,0, E.P. 24,09, E.O. 22,0, células reticulares 2,5, células ndo diagnosticadas
0, mitoses da série vermelha 1,9, mitoses da série branca 0, relacdo G/E 1:1,5,
leishméania- .

OBS. n.° 20, V.S.,data da internagdo — Hospital das Clinicas (Clinica Pe-
dlatrica) em 4-3-55, sexo feminino, idade 7 anos H.D.A.: a paciente ndo sabe
dar informacdes sobre a histéria de sua doenca e ndo veio acompanhada de quem
possa fazé-lo.

Antecedentes pessoais: — ndo sabe informar. Condigdes sociais: precarias,
filiacdo: nédo informa. Exame fisico. — Péso 21 quilos, perimetro toracico: 53cms.,
perimetro cefédlico: 46 cms. Sistema linfatico: polimlcro adenia cervical e axilar
bilateral; polimicro e macro adenia inguinal bilateral. Bago palpavel a 9 cms.
do rebordo costal esquerdo, endurecido e ndo doloroso. Mucosas visiveis descoradas.
Pele apresentando manchas purplricas, ao nivel da face anterior das pernas e
bracos. Edemas dos membros inferiores, pernas (~- +-) e coxas (+). Faneros:
cabelos sécos, quebradicos. Apresenta na face anterior das pernas, ulceracdes.
Aparélho digestivo e drgdos anexos: ventre tenso e abaulado. Figado palpavel
a 9,5 cms do rebordo costal direito, endurecido e ndo doloroso. Ao nivel do apén-
dice xiféide 0 figado estd palpavel a IOcms. Béca apresentando os dentes em
péssimo estado de conservacdo. Aparélho circulatério: ictus cordis situado no
4° E.l.E., ao nivel da linha hemi-clavicular; sdpro sistélico audivel em todos
os focos; ruido de plorra. Aparélho respiratério: vias aéreas superiores desobs-
truidas; cavum sem alteracdo. Toérace sem particularidades. Aparélho uro-ge-
nital: edemas dos grandes labios. Sistema endécrino: clinicamente normal. Orgéos
dos semidos: aparentemente normais. Articulagcdes, ossos e mUsculos: sem altera-
¢bes. Sistema nervoso: sem particularidades. Psiquismo: oligofrénia.

Exames complementares. — 8.3.55 (leucograma): leucécitos 3.100, neu-
tréfilos 78,0, eosindéfiios 0, baséfilos 0, linfécitos 21,00 monécitos 1,0, metamield-
citos: 1,0, bastonetes: 17,0, segmentados: 60,00 — 8.3.55 (erltrograma) erltr6-

citos: 2.300.000 — hemoglobina: 6,5 grs%, hematécrito 20%, vol.glob.méd. 86
u3, hb. giob. média 28 yy, conc. méd. hb. glob. 32%. — 9.3.55 exame de urina:
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D8 3a

Kijf. 85 - Ohs. 20 - Temperatura e pulso no 1." més de internameuto

volume 80 cc, reacdo acida, densidade 1009, aspecto limpido, proteinas: vestigios,
urobilina -. indicdo: auséncia, subs, redutoras; auséncia, acetona: auséncia,
4dcido diacético: auséncia, pigs, biliares: auséncia, acidos biliares: auséncia, se-
dimento: células epiteliais, piécitos (5 p.c.), cristais de oxalato de calcio. —
11.3.55 fezes: ndo foram encontrados ovos e larvas de helmintos nem trofozoitos
e cistos de protozodarios intestinais. — 11.3.55 Urobilinogénio urinario positivo
até a diluicdo 1:40. — 15.3.55 reag¢do do formo-gel: gelificacdo ap6s 2 horas e
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0 #

Kig. 88 > Obs. 20 « Anten do iratauento
Nota : Os cfrculoH [Odicam O1ado dan globulioas

35 minutos, opalescéncia 1 hora e 35 minutos. — 15.3.55 reag¢do do cadmio:
positiva — 15.3.55 reacdo de Hanger; positiva 15.3.55 — .(C
reacdo de Weltmann: floculagao até o 9.° tubo, turvacdo no 10." tubo. — 15.3.55
dosagem de proteinas: proteinas totais 8,1 grs%, albumina 1,24 grs%, globulina
6.86 grs%, Indice alb/glob. 0,18. — 3.11.55 bidpsia hepética: hepatécitos de
aspecto normal. Discreta fibrose do conjuntivo periportal com proliferacdo fibro-
blastica e infiltracdo linfécita moderada a ésse nivel. Encontramos um pequeno
nimero de parasitas no interior das células de Kupffer. Diagnéstico; Calazar.
Iniciou o tratamento com Glucantime a 17.3.55.

OBS. n® 21 — A.S., sexo masculino, c6r parda, idade 6 anos, data da
internacdo no Hospital das Clinicas (Clinica Pediatrica) em 20.1.55;

H.D.A. — o paciente é trazido & consulta porque estd com a "barriga
grande”, ndo sabendo informar h4d quanto tempo. Diz a acompanhante que o
paciente tem febre todos os dias com exacerbagdo noturna, embora ndo saiba
de mais pormenores.

Antecedentes familiais — A UGnica informacdo obtida é que sua mae ¢é
multipara (12 filhos). Os irm&dos gozam salde relativa. Condicdes sociais pre-
carlas. Trabalha na roca. Reside em casa de piso de terra batida e coberta de
telhas.

Exame Fisico; temp. 37° — pulso 120, perimetro toracico 55 cms. — peri-
metro cefalico 50 cms.; sistema linfatico; baco palpéavel, atingindo a fossa lliaca
esquerda; poll-micro e macro adenia inguinal, micro-adenia cervical bilateral.
Amigdalas sem alteracdo. Mucosas visiveis descoradas. Pele com turgor e elasti-
cidade diminuidos. Apresenta lesdes hipocrémicas ao nivel dos supercilios. Ede-
ma discreto ( ) nos membros inferiores. Faneros sem alteracdes. Aparélho di-
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Ki|(. 80 « ObB. 21 >Temperatura e pulso (D1 inés de internameoto

gestivo e 6rgdos anexos: bdéca sem alteracdo; ventre abaulado e tenso; figado
palpéavel atingindo a fossa iliaca direita; bordo fino endurecido e ndo doloroso;
perimetro abdominal; 65 cms. Aparélho circulatério; taquicardia, s6pro meso-
cardiaco (ruido de piorra). Aparélho respiratério; vias aéreas superiores deso-
bstruidas; cavum sem alteragdo; térace: nada digno de registro; Aparélho uro-
genital, sistema endé6crino, 6rgdos dos sentidos, articulagdes, ossos, musculos,
sistema nervo.so e psiquismo sem particularidades dignas de registro. Exames
complementares: 20.1.55 radloscopia do térace: imagens de densidade, calcica
na regido para-traqueal direita. — 21.1.55; leucograma — leuco6cltos 3.400, mie-
locitos 0, metamelé6citos 0, bastdes 5, segmentados 42, neutré6filos 47, eosindfilos 2,
baséfllos 2, linfécitos 48, monocitos 1, — 21.1.55 eritrograma — eritrécitos
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2.90c.000 hemoglobina 8g% hematécrito 26%, vol.gl.med, 90 u3, hb.gl.med.
28 yy, conc. m. de hb.globular 31%. ex. morfolégico; anisocltose, presenca de
micro esferdcitos hipercrémicos e poiquilocitose. — 24,1.55 urina; vol. 100 cc.
cor: alaranjada, aspecto: turvo, depdsito: p.flocoso, cheiro: S.G., dens. 1.012,

>'ig. 90 - Ob8. 21 mJaaeiru 1955

reacdo acida, proteinas vestigios, indicdo - substancias redutoras: auséncia,
ac. diacético: auséncia, pigmentos biliares; auséncia, ac. biliares: auséncia, uro-
bilina: — . Sedimento; células epiteliais das vias urinarias inferiores, alguns
leucécitos, bactérias. — 31.1.55 mielograma; foram encontrados numerosos cor-
pusculos de Leishmania donovani — 1.2.55 fezes; ovos de ancilostomideos ++ +,
Ascarls lumbricéides «-*), Trichocephalus trichiuris (raros); cistos de Giardia
lamblia (raros). — 7.2,55 eletrocardiograma; taquicardia sinusal; frequéncia
109 bat/min. AQRS= +1311.2.55 — " urobllinogénlo urinario positivo até a

diluicdo de 1.460. Iniciou o tratamento com Glucantlme a partir de 15.2.55.
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Fig. 91 « Obs. 21 ' Antes do tratamento
Nota: Os circulos indicam o lado das globulinas

OBS. n.° 22 — J-A.S., idade 10 anos, sexo masculino, c6r parda, natural
de Jacobina, data de internacdo no Hospital das Clinicas tClinica Pediatrica)
em 7.2.55.

H.D.A. o paciente foi trazido a consulta porque ha seis meses apresentou-se
com a “barriga grande” (sic). Informa o paciente ter notado que sua barriga
estd crescendo progressivamente ao mesmo tempo que sentia febre todos os
dias. Teve também epistaxes em duas ocasides. Sempre elimina vermes grandes,
sem auxilio de vermifugo.

Antecedentes heredo-concepcionais: pal goza salde; made multipara (7
filhos): cinco irm&os vivos e um falecido.

Antecedentes pessoais: 7.° filho, nascido a termo de parto natural. Con-
dicoes sociais precarias, ndo sabendo informar sobre suas condi¢cfes alimentares.

Exame fisico: — Péso 30 kgs. temperatura 37°7, respiragdo 20 por m.,
pulso 92 b.p.m ., perimetro toracico 67 cms, perimetro cefallco 50 cms. Sistema
linfatico: macro adenia inguinal e submandibular, bilateral, Amigdalas hiper-
trofiadas. Baco aumentado palpavel a 9 cms. do rebordo costal esquerdo. Mu-
cosas Vlisiveis descoradas. Pele séca e descamativa nos membros inferiores, luzi-
dia. Edemas das pernas e dorso dos pés, Faneros sem alteragcdes. Alongamento
pronunciado dos cilios. Hipotonia muscular. Bdca: n.d.n.; apresenta varias
caries dentarias e raizes infectadas. Hipertrofia das parétidas. Lingua saburrosa.
Ventre abaulado e tenso. Figado atingindo a fossa iliaca direita, endurecido e
ndo doloroso, a 12 cms do rebordo costal direito s6bre a linha hemi-clavicular.
Perimetro abdominal: 70 cms. Aparélho circulatério: taquicardia, s6pro meso-
cardiaco. Demais aparélhos sem particularidades.

Exames complementares: — 7.2.55 radioscopia do térace: normal. —
10.2.55 urobilinogénio urinario positivo até a diluicdo 1:40. — 10.2.55 urina: vol.
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40cc, cor amarelo ambar, aspecto: limpida, depdsito p. flocoso, cheiro: sui-gene-
ris, reacdo 4acida, proteinas: vestigios, indlcdo -, acetona: auséncia, substancias
redutoras: auséncia, ac. diacétlco: auséncia, pigmentos biliares: auséncia ac.
biliares: auséncia, urobilina -, sedimento: regular nimero de células epiteliais
das vias urinarias inferiores. Alguns leucécitos. — 11.2.55 eritrograma: eritré-

NOKS; JOXO *.DA SILVA

Kig. MB - Obs. 22 « fevereiro 18>

cltos 2.500.0€0, hemoglobina 7 gr.%, hematdcrito 22%, vol.gl. médio 88 u3, hb.
gl.média 28 yy, con.m. de hb. globular 31%, exame morfolégico: anisocitose,
leve polqullocitose, hlpocromia. — 11.2.55 pesq. leishmania na medula dssea:
foram encontrados corplsculos de Leishmania donovani. — 11.2.55 leucograma:
Leuc6citos 3.800, mlelécitos 0, metamiel6citos 0, bastdes 8, segmentados 46, eosi-
néfilos 1, baso6filos 2, linfécitos 38 e mondcitos 5. — 15.2.55 fezes: ovos de Asca-
ris lumbricoides ( ~), ancilostomideos (—), Schistosoma mansoni viaveis (t ).
— 14.2.55 eletrocardiograma: taquicardla sinusal: AQRS=+12°. Em 15-2-55
iniciou tratamento antimonial com Glucantime.



COINCLLSOES

A) Quanto a clinica:

1 — Na presente casuistica, a idade dos pacientes foi a seguinte: 1 —
10 anos; 10 casos; 11 — 20 anos: 10 casos; acima de 20 anos;
2 casos. 46,5/( déles estavam no periodo de estado da doenca e
435"/( na fase final.

2 — O calazar em individuos com idade acima de dez anos, na maio-
ria das vézes, tem inicio brusco, e em idade inferior a dez anos,
inicio lento.

3 — O tipo febril mais encontrado foi 0 irregular intermitente. Em
63/( dos casos, a temperatura maxima oscilou entre 38° e 39°5.
Hiperteinnias menos elevadas e periodos de apirexia sdo comuns
quando a doenca tem longa duragdo. A temperatura sendo to-
mada varias vézes ao dia, pode surpreender acessos febris duplos
ou triplos.

4 — O estado geral dos doentes é precario; no entanto, o seu animo é
melhor do que sua aparéncia.

5 — Em 47,47 dos casos houve edemas, quase sempre, discretos e
transitérios. A ascite é rara, tendo aparecido em dois individuos.

6 — A palidez foi quase constante (857()m Pode haver hiperpigmen-
tacdo cutdnea de dois tipos: a) manchas na face (2 casos); b)
escurecimento uniforme de uma regido, geralmente os joelhos (3
casos). Cicatrizes nos membros inferiores, lembrando as da leish-
maniose tegumentar (4 casos). Petéquias (1 caso). Purpura
(2 caso).

7 — Observou-se cabelos sécos, despigmentados e quebradicos (21%).
Alopécia (36,8'v ). Alongamento dos cilios (26,2%).
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A maioria dos pacientes (70vi) teve epistaxes. Num caso ela foi
incoercivel.

A micropoliadenia foi ccmumente constatada (84,2'<), mas ndo
tem valor diagndstico; na ordem de frequéncia, sua localizacdo foi
a seguinte; inguinc-crural, cervical, sub-mandibular, axilar, epi-
trocleana e supra-clavicular.

Todos os pacientes, no periodo de estado da doenga, exibiram es-
plenomegalia. Na presente casuistica, o baco foi classificado, de
acordo com 0 esquema de Hackett, nos seguintes tipos: tipo IlI;
9 casos; tipo IV: 6 casos; tipo V: 7 casos. Suas caracteristicas
foram as seguintes; a) duro, pouco movel e em 1 2 dos casos,
doloroso a palpacédo; b) chanfraduras pouco acentuadas; c) ini-
cialmente éle cresce no sentido vertical e posteriormente no obli-
quo; d) o volume guarda certa relagdo com a duracdo da doenca;
e) regride com a terapéutica antimonial.

No periodo de estado da doenga houve hepatomegalia em 100"
dos doentes, sendo que em 45% o figado atingiu a altura do
umbigo. Suas caracteristicas foram as seguintes: a) aumento de
volume uniforme de todo o 6rgdo; b) superficie lisa; c) dor a
palpacdo somente em 28,6"; dos casos; d) consisténcia firme mas,
ndo muito dura; e) bordo inferior fino. f) crescimento pro-
porcional ao do bago; g) regressdo com a terapéutica antimonial.

No exame do abdome de quase todos os casos, percebeu-se dis-
tensdo abdominal mais ou menos intensa e discreta circulagéo
cclateral superficial em menos de 1 3 dos casos.

As seguintes manifestacOes digestivas foram encontradas:
diarréia (A2,\7<), dores abdominais (21%); anorexia (21%); sen-
sacdo de plenitude epigastrica post-prandial (21 (s e outras me-
nos frequentes.

Ascite em dois casos. Varizes esofageanas nos dois pacientes com
fibrose intralobular leishmanidtica.

A taquicardia e a hipotensdo arterial s&o quase constantes. O
eletrocardiograma néo revelou perturbagdes no ritmo. Pode ser
encontrado certo grau de dilatacdo cardiaca, que desaparece com
o0 tratamento. Num caso, falecido em insuficiéncia cardiaca, cinco
méses apds o tratamento, encontrou-se infiltracdo difusa mo-
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nonuclear e leishméanias no miocardio, sendo provavel tratar-se de
miocardite leishmaniotica.

16 — Com respeito ao aparélho respiratorio encontrou-se tosse séca
(31,67 ) ou produtiva (26,3'1). Pneumonia num caso.

17 — Pode-se registrar, em alguns casos, infantilismo. Amenorréia pre-
sente duas vézes.

18 — As lesdes do leishmanioide dérmico foram vistas num caso.

19 — O calazar esteve associado a esquistossomose (9 casos), a tuber-
culose (um caso), ao hipotiroidismo (um caso) e a outras afeccoes.

20 — O quadro clinico melhora acentuadamente com 0 tratamento an-
timonial. Na vigéncia déste, em alguns pacientes (4 casos), apa-
receu hipertemia, epistaxe, hipotensao, dor no hipocdndrio direito,
eritema palmar, hiperazotemia e outras manifestagoes.

E) Quanto aos exames complementares:

21 — A anemia surgiu em todos os casos, sendo normocitica em 2 3
déles e microcitica em 1 3, normocrémica em 40" e hipocromica
em 60/ . Ela ndo respondeu a administracdo de ferro, extrato
hepético, transfusdo, etc., somente cedendo com a terapéutica
antimonial.

22 — Quase todos os pacientes tiveram reticulocitose.

23 — A resisténcia globular aumentou (37,5';) ou permaneceu nor-
mal (62,57 ).

24 — Quanto aos leucdcitos, houve leucopenia em 96,9' < dos pacientes,
com neutropenia absoluta e relativa, em quase todos. Os eosiné-
filos estiveram normais (9'/), diminuidos (31,89c ou ausentes
(59'"). A grande maioria exibiu linfocitose e monocitose rela-
tivas. Todos os doentes mostraram desvio degenerativo do indice
de Schilling para a esquerda.

Apbs o tratamento 0 leucograma tendeu para a normalizacdo.

25 Foi frequente a plaquetopenia (73,7K) e ap6s 0 tratamento hou-
ve normalizacdo e até hiperplaquetose.

26 Nos casos de calazar e esquistossomose, a anemia, a leucopenia e
a trombopenia sdo menos intensas do que quando falta a vermi-
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nose. Parece que a esquistossomose atenua os efeitos do calazar
sbhre os elementos figurados do sangue periférico. Néstes casos,
foi confirmado qus na associacdo das duas doengas € mais fre-
quente se encontrar eosindfilos circulantes, do que no calazar
isoladamente.

No mielograma se observou deficiéncia no setor eosinofilico, pias-
mocitose, hiperplasia das células reticulares e da série eritroblas-
tica, bloqueio de maturacdo na série granulocitica da fase de
bastGes para a de segmentados, curva de maturagédo eritroblastica
acelerada, alteracbes morfoldgicas dos plasmdcitos, dos megaca-
riocitos e do nucleo dos eritroblastos.

As proteinas totais estiveram aumentadas (63,1''), normais
(26,3"") ou diminuidas (10,5''). Foi quase constante a hipo-
albunemia (94,5'1i) e obrigatéria a hipergama globulinemia
(100" "). As reacdes do formol leuco-gel, Brahmachari e Ray esti-
veram positivas na totalidade dos casos, no periodo de estado da
doenca. O formol leuco-gel deu positivo em menos de 1 hora e 35
minutos, em todos os casos, sendo frequente a positividade entre
1—5 minutos (40"") e mesmo com menos de 1 minuto (30" ).
Examinando a eletroforese no papel, viu-se a separacdo nitida
entre a faixa de gama globulina e a de beta globulina.

O estudo das proteinas, além de sua grande importancia diag-
nostica, € util no controle de cura.

A velocidade de sedimentacdo das hemécias esteve, geralmente,
bastante acelerada (94,4";).

Pelas pi'ovas de funcdo do figado, houve insuficiéncia hepatica,
mais acentuada em certos setores, a) as provas da cefalina coles-
terol, turvacdo e floculagcdo do timol, cadmio, Kunkel, Takata
e Weltmann, foram positivas em todos os casos. O proteinograma
e as outras provas de fungdo hepatica, evidenciaram acentuada
disproteinemia no calazar. Porém, a mesma depende mais de
alteracbes no sistema reticulo-endotelial do que no figado, b)
a curva glicémica e a galactose mostraram-se normais,
c) o colesterol total esteve acima de 240 mgr'®» em 214"
dos casos e abaixo de 140 mgrii na mesma percentagem.
Seus esteres diminuitam em 83,3"" dos pacientes, d) constatou-
se hiperbilirrubinemia total em algumas ocasides (46,6"') e hiper-
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bilirrubinemia direta, acima de 0,20 mg19™, noutras (466/<).
Houve urobilinogendria (35'r) e urobilindria em quantidades
anormais (61,171). €) Com frequéncia a prova do &cido hipurico
revelou insuficiéncia na sintese do mesmo (80'Oe N&o houve
retencdo da bromosulfaleina, exceto em pouco casos (10'f), e
em quantidades insuficientes.

O tempo de coagulacdo e sangramento e o estudo da retracdo do
coagulo estiveram normais. O tempo de protrombina em 76,97’
das vézes esteve entre 507m e 80/ do normal.

A prova do vermelho congo deu resultados normais.

a prova da adrenalina revelou, em geral, pouco ou nenhum au-
mento dos leucdcitos no sangue circulante; quando existe, éle é
mais transitério do que na forma hépato-esplénica da esquistos-
Somose.

A bidpsia hepatica exibiu hipertrofia das células de Kupffer; in-
filtrado histio-linfo-plasmocitario, em formagdes semelhantes a
granulomas, interlobulares e intralobulares; degeneracdo gordu-
rosa; hiperplasia reticulinica. Em 16 casos puncionados, encon-
traram-se leishmanias em 15. Elas podem persistir no figado méses
apos o tratamento.

Dois casos de fibrose intralobular (chamada por Rogers de cir-
rose intralobular) foram constatados. Parecem ser os primeiros
no Brasil, diagnosticados em vivo. Ambos, além de varizes eso-
fageanas, tinham leishmanias no derma; ndo apresentavam as-
cite. Pelas bidpsias hepaticas, evidenciou-se regressdao do pro-
Cesso com o tratamento.

O exame de urina revelou a presenca de proteinas (80'/'), quase
.sempre vestigios (65'<), raras hemécias (10%), cilindros hialinos
(20'<) e granulosos (25" ). Em alguns casos houve insuficién-
cia renal.

O sbro dos pacientes de calazar se apresentou com propriedades
anti-complementares em 27,7/, dos casos.

A intradermo-reacdo com antigeno de Leishmania brasiliensis ou
donovani, é negativa no calazar.
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39  Afixacdo de complemento, principalmente com antigeno tuber-
culoso, tem grande importancia diagnostica.

40 — As hemoculturas em meio NNN foram negativas em 13 ocasiGes.

41 — As leishmanias sdo encontradas facilmente no baco. Contudo, a
puncdo esplénica € perigosa, havendo 2 casos de ébito a ela atri-
buidos nesta casuistica; deve ser reservada para casos excepcionais

42 — A biopsia de pele normal revelou parasitas num Unico exame.
Um caso com lesdes de leishmanioide dérmico, também tinha pa-
rasitas no derma, mesmo depois de alguns méses de tratamento.

43 — As leishmanias sdo encontradas na medula na maioria das vézes.
A puncdo medular € 0 método de diagnostico mais recomendavel
na rotina, quando se deseja encontrar o pafasita. Sua eficiéncia
sera aumentada semeando 0 suco medular em meio NNN.
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