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Prefácio

Em agôsto de 1954, 0 DR. JOSÉ FIGUEIREDO, estudioso de 
Medicina Tropical, a quem a Bahia muito deve nêste setor e cuja morte 
todos lamentamos, então chefe do Serviço de Endemias da Fundação 
Gonçalo Moniz, trouxe de Jacobina (Serrote), 0 primeiro doente de ca- 
lazar de uma série que posteriormente veio para esta Capital; foi êle 
internado no Hospital Naval do Salvador. Data desta época, 0 interêsse 
do autor pelo estudo do calazar, e desde então èle acompanhou vinte e 
três casos, sendo que o último ainda em fase de exames, não foi incluido 
no presente trabalho. De início, devido a um convênio existente entre a 
Fundação Gonçalo Moniz e 0 Hospital das Clínicas da Bahia, e poste­
riormente, graças às facilidades concedidas pelos professores HOSANNAH 
DE OLIVEIRA, JOSÉ OLÍMPIO DA SILVA, CESAR DE ARAUJO, FER­
NANDO DE SÃO PAULO, ADRIANO PONDÉ, NEWTON GUIMARÃES 
e AUGUSTO MASCARENHAS e pelo Dr. JOÃO BATISTA CARIBÉ, o 
autor pôde observar e acompanhar a evolução da doença em vinte pa­
cientes portadores de calazar internados no referido Hospital. A maio­
ria foi trazida a esta Capital pelos médicos da Fundação Gonçalo Moniz, 
e uma pequena parte diagnosticada nos ambulatórios do Hospital das 
Clínicas pelos Drs. GERSON PINTO, FERNANDO MARTINS e OSMAR 
PITON. À bòa vontade dos Drs. JOAQUIM MARTINS FERREIRA 
FILHO e WALTER DE AGUIAR GUERRA, permitiu que se internasse 
três outros no Hospital Naval do Salvador. O Dr. WALMIR NOGUEIRA 
da Fundação Hospitalar Santa Terezinha, forneceu os dados de um doen­
te com associação de calazar e tuberculose.

Na observação de alguns dêstes pacientes, o autor teve inestimá­
vel auxílio do DR. SILVIO VIEIRA e ainda contou com a colaboração 
dos Drs. OSMAR PITON, TOMAZ ALMEIDA, GREGÓRIO ABREU SAN• 
TOS e JOSILDA S. DIAS. Todos os exames complementares foram rea­
lizados no Hospital das Clínicas e em menor número no Hospital Naval 
e Fundação Gonçalo Moniz. A execução de todos os mielogramas e alguns



exames hematológicos ficou a cargo do DR. JOSÉ S. CARVALHO. Várias 
lâminas de medula esternal, colhidas pelos Drs. JOSÉ 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 biópsias hepáticas antes do tratamento, foi realizado pelos 
DRS. ZILTON ANDRADE, JORGE STUDART, CLARIVAL VALADARES, 
NESTOR PIVA e DOMINGOS DE PAOLA. A êste, 0 autor deve tôdas as 
fotografias sôbre biópsia hepática e a organização do quadro n." XI. E 
0 exame das biópsias hepáticas após tratamento, coube, quase sempre, 
ao DR. ANÍBAL SILVANY FILHO. O DR. NESTOR PIVA fêz os exames 
histo-patológicos da pele. As culturas em meio NNN ficaram a cargo 
dos Drs. JOSÉ A. SOUZA LOPES e AIR COLOMBO BARRETO.
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O trabalho ora apresentado, não foi concebido com a finalidade 
que lhe está sendo destinada. Ele é 0 fruto, ainda não amadurecido, de 
uma rotina que continúa sendo executada nos pacientes de calazar.

Esta tese não teria sido feita em tão curto espaço de tempo se não 
fósse a colaboração de muitos amigos, dentre os quais DRS. JOSÉ S. 
CARVALHO e GUILHERME RODRIGUES, que tabularam os dados de 
laboratório, e DR. DOMINGOS JOSÉ DA COSTA PRATA, os sintomas e 
sinais clinicos. Os DRS. ADALBERTO CORRÊA CAFÉ e GERALDO 
BARROSO auxiliaram no periodo em que era escrito 0 presente tra­
balho. O DR. CARLOS E. ALBERNAZ MUNIZ na revisão do mesmo. 
MARIO ARAUJO FILHO facilitou a consulta bibliográfica. VLADIMIR 
GORDO desenhou as curvas eletroforéticas. HAYEL DE MEIRELLES 
CORREIA e MARGARIDA CONSUELO MARTINS HELENO, fizeram a 
parte de datilografia e ALTINO TRAJANO 0 serviço tipográfico.

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

Também foi decisivo 0 apôio prestado pelo DR. CARLOS AUGUS­
TO BRITO E SILVA FILHO, e as facilidades proporcionadas pelo DR. 
ANTONIO TENUTA FILHO.



A todos e àqueles não mencionados nominalmente, que de um. 
modo ou de outro facilitaram êste trabalho, manifesta o autor, os seus 
agradecimentos.

O autor exprime à sua Esposa a gratidão pelo modo como acei­
tou o sacrifício a que se submeteu para que esta tese fôsse feita.

Finalmente, revela seu júbilo ao fazer concurso para Docência 
Livj e de Ciínica de I>oanças Trop}ca)s e Jnfectuosas tia cenCenávia Fa- 
culcíade de Medicina da Bahia, berço dos primeiros estudos e das mais 
gloriosas tradições de Medicina Tropical no Brasil.
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Salvador, fevereiro de 1957.



Introdução

o calazar (febre negra) existia na índia, provàvelmente há mui­
tos anos, embora, segundo ROGERS (1907), sómente tenha atraído a 
atenção pública em 1882, quando o DR. CLARKE, num relatório sanitá­
rio anual, falou sôbre a doença baseado em anotações sôbre cento e vinte 
casos do DR. J, MC NAUGHT, médico de Garo. A doença era conhecida 
naquela época, pelos nomes de esplenomegalia tropical, febre negra, ca- 
quexia malárica, caquexia febril, febre de Burdwan, febre de Assam, etc.

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

LEISHMAN (1903), foi 0 primeiro a descrever os corpúsculos que 
posteriormente tomaram 0 seu nome, examinando uma lâmina colhida 
de baço, proveniente de um caso falecido em 1900 com uma febre adqui­
rida em Dum-Dum; Leishman estudava naquela época a doença do 
sono récem-descrita, e tendo encontrado em ratos a forma leishmânia do 
tripanosoma, acreditou que os corpúsculos vistos três anos antes, no 
paciente originário da índia, eram formas degeneradas de um novo 
tripanosoma.

DONOVAN (1903), puncionando o baço de um rapaz portador de 
esplenomegalia febril, evidenciou os corpúsculos referidos por Leishman, 
aliás, também já vistos por êle noutras ocasiões, e assim adiantou que os 
mesmos, certamente, não eram formas degeneradas de tripano^omas. 
LAVERAN e MESNIL em 1903, recebendo lâminas de DONOVAN, in­
cluiram os corpúsculos de LEISHMAN e DONOVAN no gênero Piro- 
plasma, por acreditar que parasitavam hemácias, denominando-os P. 
donovani; em 1904, LAVERAN e MESNIL, confirmaram suas idéias de­
pois que DONOVAN anunciou ter encontrado hemácias parasitadas no 
sangue periférico. ROSS em 1903, creou um gênero novo — Leishmania 
— chamando os referidos corpúsculos de Leishmania donovani.
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Após a descoberta do agente etiológico, a doença foi logo assinala­
da na China, Ceilâo, Rússia, Mediterrâneo (Itália, Grécia, França, Es­
panha, Tunísia e Algéria), Sudão, 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 infecção, teve a ventura de encontrar a leishmânia no sangue 
periférico.

No Brasil, PENA (1934), em material de viscerotomia, assinalou 
a doença pela primeira vez, diagnosticando quarenta e um exames po­
sitivos em cêrca de quatro mil e setecentos fragmentos de fígado exami­
nados; PENA advertiu que as viscerotomias, sendo feitas sómente em 
casos falecidos com doença aguda, não davam idéia exata da incidência 
da parasitose. Dois anos após, CHAGAS (1936), encontrou 0 primeiro 
caso “in vivo”, seguido da comprovação de outros, conforme se vê pelos 
seus dois relatórios (Chagas e colaboradores, 1937) e (Chagas e colabo­
radores, 1938). Na Bahia, PONDÉ, MANGABEIRA e JANSEN (1942), 
encontraram os primeiros casos em vivo, diagnosticando quatro pacien­
tes no município de Jacobina. Outros casos de leishmaniose visceral 
foram sendo assinalados pelo país; OLIVEIRA (1938), ALBUQUERQUE, 
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 nós a doença se caracterizava pelo apa­
recimento de casos esporádicos, até que ARAGAO (1953), impressionado 
pela frequência de crianças com esplenomegalia, febre e anemia, em 
Sobral, suspeitou do diagnóstico de calazar, transmitindo sua suposição 
ao DR. PEDRO BRAGA que com 0 DR. ALÍSIO MAMEDE, fizeram 0 
diagnóstico laboratorial em três casos provenientes de Sobral e que se 
encontravam internados em Fortaleza. Ulteriormente, SALLES (1953), 
confirmou o diagnóstico pelo achado do parasita, em alguns doentes in­
ternados no Posto de Puericultura de Sobral, e assim foi descoberto 0 
foco epidêmico do Ceará.

Posteriormente, em 1954, SAMUEL PESSOA, guiado pelo apareci­
mento de dois casos em São Paulo, provenientes de Jacobina (Bahia), 
dirigiu-se àquela cidade. Em três dias, PESSOA, SILVA e FIGUEIREDO 
(1956), examinaram cêrca de sessenta crianças, diagnosticando 0 cala- 
zar em vinte e oito delas, sendo 0 diagnóstico de seis, confirmado pelo 
encontro do parasita na medula esternal.

Í BídLIL-TECA
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Pelos dados disponíveis, vé־se que o calazar se encontra bastante 
disseminado em certas zonas do país, faltando ainda estudo completo 
sôbre sua real incidência. Segundo as últimas informações 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, distribuídos pelos 
seguintes estados, em ordem de frequência; Ceará, Bahia, Piauí, Minas, 
Rio Grande do Norte, Pará, Pernambuco, Mato Grosso, Paraíba e Sergipe. 
Como ALENCAR (1955), já havia acentuado, a incidência da doença pro- 
vàvelmente é “mais elevada do que se pensa em zonas onde têm sido as­
sinalados apenas casos esporádicos”. Também DEANE e DEANE (1955), 
são de opinião que a doença constitue, provàvelmente, pelo menos no 
nordeste, um importante problema sanitário a reclamar estudos para 
avaliação exata de sua amplitude. Na Bahia já foram localizados focos 
em Jacobina, Xique-Xique, Ituassü, Miguel Calmon, Irecê, Baixa Grande, 
Rui Barbosa, Tanquinho, Ituberá, Santa Bárbara, Tambori, Morro do 
Chapéu, Saúde, Ipirá, Poções e Jequié, totalizando, entre 1954 e 1956, 
mais de cem casos comprovados pelo exame parasitológico. Como cons­
tantemente estamos recebendo em Salvador, casos provenientes de novos 
focos e não tendo ainda sido feito um inquérito epidemiológico em larga 
escala, é lícito supor-se que a doença está muito mais disseminada pelo 
Estado da Bahia, do que inicialmente se possa pensar. Não há dúvida 
de que a mesma representa, no momento, sério problema de saúde públi­
ca, juntamente com a equistossomose e a doença de Chagas, reclamando 
prioridade nas medidas sanitárias. Se estas não forem adotadas em 
tempo talvez, infelizmente, assistamos o alastramento da epidemia como 
se sucedeu na índia.

Sabe-se que três espécies do gênero Leishmania parasitam 0 
homem: a tropica produzindo lesões cutâneas, a brasiliensis causando 
lesões muco-cutãneas e a donovani determinando, principalmente, mani­
festações viscerais. NICOLLE e COMTE (1908) disseram que no Medi- 
terrãneo 0 calazar era uma doença dos cães, acometendo esporádica­
mente 0 homem, porém, somente as crianças; porísso NICOLLE (1909), 
pensando que o agente patogênico do calazar infantil fôsse uma espécie 
diferente, denominou-o Leishmania infantum. Posteriormente, ficou pro­
vado, e mesmo NICOLLE 0 admitiu, que as leishmanias da espécie dono- 
vani e infantum são idênticas, 0 mesmo sucedendo ao calazar indiano 
(adulto) e mediterrâneo (infantil), hoje considerados uma só doença. 
Como sabemos, quanto à morfologia, as três espécies de leishmânias —
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tropica, brasiliensis e donovani — são idênticas, sendo individualizadas, 
somente, por certos caracteres, como sejam: transmissores de espécies 
diferentes, tipo de lesões produzidas, etc.; esta identidade morfológica 
leva alguns autores a admitir uma teoria unicista, explicando o diverso 
comportamento patogênico das leishmànias na base, principalmente, de 
mudanças de virulência, dando diferentes raças de parasitas.

O calazar é uma doença de prevalência rural. DEANE e DEANE 
(1955), estudando a leishmaniose visceral no Ceará, verificaram que 
׳96̂  ,:>/׳dos pacientes adquiriram a afecçâo na zona rural e somente 4 ׳
na urbana. Nos casos rurais havia distribuição focal; os sítios em que 
predominavam a doença, se localizavam “em estreitos vales entre serras 
ou no sopé destas”, enquanto no sertão e nas serras, a infecção aparecia 
espaçadamente.

A transmissão do calazar se faz por intermédio de flebótomos, 
sendo que no Ceará, 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) , 0 P. longipalpis, provàvelmente é a única espécie de impor­
tância epidemiológica na área por êles estudada. Em Jacobina (Bahia), 
LOPES e SARNO (1956), constataram que entre os flebótomos captu­
rados, 99׳/í eram Phlebotomus longipalpis. A transmissão direta, de 
homem a homem ou de cão a homem, é possível, pois SHORTT e colabo­
radores (1929-1930) encontraram 0 parasita nas fezes humanas, e FOR- 
KNER e ZIA (1934), demonstraram sua presença na secreção nasal, na 
superfície das amígdalas e na saliva de alguns pacientes, porém deve 
ser rara; entre animais, é provável que ela seja mais frequente. DEANE 
e DEANE (1955), disseram ser fácil comprovar a transmissão direta, ex­
perimentalmente, fazendo um animal ingerir vísceras ou excretas doutro 
infectado. Os mesmos autores referem que os habitantes das zonas 
rurais já observaram que os cães ficam doentes, após algum tempo, 
quando mordem raposas. A importância do cachorro como fonte de 
infecção, foi assinalada primeiro por NICOLLE (1909) no norte afri­
cano e entre nós por CHAGAS e colaboradores (1937-1938), DEANE e 
DEANE (1954) e LOPES (1955); posteriormente LOPES e SARNO
(1956) , examinando 398 cães infectados em Jacobina, encontraram 
leishmànias em 14. Graças aos valiosos trabalhos do casal DEANE e 
DEANE (1954a e 1954b), foi demonstrado pela primeira vez no mundo, 
que além do cão e do homem, também a raposa (Lycalopex vetulus)
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pode transmitir ou servir de fonte de infecção para os flebótomos. Segun­
do tais autores (1954a), êste canídeo, provavelmente, graças a seus hábi­
tos migratórios, é 0 responsável pelo aparecimento, em certas regiões, de 
casos isolados de calazar, sem ligação aparente com outros doentes.

DEANE e DEANE (1955), resumiram as características epidemio- 
lógicas do calazar nas diferentes áreas do mundo, em dois tipos prin­
cipais: num dêles, 0 homem é o único hospedado!־ vertebrado conhe­
cido e nêle é comum os parasitas serem encontrados no derma; os fie- 
bótomos têm hábitos domésticos e acentuada antropofilia. O calazar 
nestas áreas é endemo-epidêmico. Tal é o que sucede na índia. Em 
outras regiões, como no Mediterrâneo, a doença é mais uma zoonose dos 
cães, atingindo acidentalmente o homem; os flebótomos preferem sugar 
os cães e nêstes os parasitas são encontrados no derma com frequência. 
Segundo os mesmos autores, no Sudão, a epidemiologia da doença se 
assemelha à da índia. Nas outras áreas endêmicas, os aspectos epide- 
miológicos são análogos aos do Mediterrâneo, variáveis na dependência 
das adaptações do parasita aos transmissores e hospedadores locais. 
Na China (Chung, 1953), 0 cão é 0 único reservatório importante, em­
bora a doença às vezes se apresente altamente endêmica entre a popu­
lação humana. Na Asia Central, em zonas rurais densamente habitadas, 
a protozoose é endêmica entre homens e cães, sendo êstes os reserva­
tórios mais importantes; em certos focos urbanos 0 parasita adaptou-se 
a um ciclo que inclui somente o homem e o flebótomo; na Asia Central, 
em 1946, se descobriu que 0 chacal é um dos reservatórios da doença 
(Latyshev, 1951). Na abalizada opinião de DEANE e DEANE (1955), 
no Brasil, a epidemiologia do calazar se assemelha à observada na China 
e na Asia Central.

No organismo humano as leishmânias parasitam principalmente 
as células do sistema retículo-endotelial. PITTALUGA (1934), disse que 
0 calazar é uma retículo-endoteliose parasitária, produzindo um bloqueio 
do sistema retículo-endotelial. HU e CASH (1926-1927), fazendo mar­
cação de células retículo-endoteliais, com injeções endovenosas de tinta 
da China, mostraram que no calazar a distribuição das lesões se super­
põe à dos parasitas, ambas se limitando ao sistema retículo-endotelial. 
Compreende-se pois, que na doença, as lesões mais importantes estejam 
nos órgãos ricos de células do referido sistema, sendo ainda, principal­
mente em tórno dêle e de suas relações com outros sistemas e órgãos, 
que vamos encontrar, na maioria das vêzes, a explicação para os diver-
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SOS mecanismos patogênicos geradores do quadro clinico e humoral da 
parasitose. Os diversos autores referem que a penetração das leishmâ- 
nias nas células macrofágicas se faz por fagocitose. No interior das 
células as leishmânias encontram condições favoráveis para seu desen­
volvimento, pois ao invés de serem digeridas, se multiplicam até a rutura 
dos macrófagos, ficando as novas leishmânias em liberdade para serem 
fagocitados por outros elementos celulares. A repetição dêstes fenôme­
nos provoca uma série de transformações no organismo, gerando modi­
ficações anátomo-patológicas com um quadro clínico correspondente.
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C a p í t u l o  1

LESÕES DE INOCULAÇAO

GUÉRSCHENOWITSCH em 1936, descreveu a porta de entrada 
da Leishmania donovani, dizendo que em alguns casos êle poude fazer 
um diagnóstico nos primeiros dias da doença; contudo, tendo sido cons- 
latada a ausência de leishmânias nas lesões papulares mencionadas, 
pode-se duvidar de sua natureza. No entanto, KIRK (1938), MANSON- 
BAHR (1955) e outros, assinalaram lesões cutâneas primárias no calazar, 
contendo leishmânias. Estas lesões localizam-se principalmente no rosto 
e têm 0 tamanho da cabeça de um alfinête. São de observação rara e 
sómente podem ser encontradas nos focos de infecção; seu diagnóstico 
é difícil, haja visto a raridade com que têm sido assinaladas, devendo 
ser confirmado pelo achado dos parasitas.

PERÍODO DE INCUBAÇAO

O período de incubação da doença, ainda não está exatamente 
determinado. Pare os que vivem em zonas endêmicas, é quase impos­
sível precisar 0 momento exato da infecção. NAPIER (1946) citou 0 caso 
de um leproso inoculado com material obtido por punção esplênica de 
um doente de calazar e também o de cinco voluntários que se deixaram 
picar por flebótomos; em todos êstes casos, os sintomas sugestivos da 
doença surgiram quatro mêses após a data da infecção. NAPIER fixou 
0 período de incubação, geralmente, entre dois e quatro mêses. COLE 
(1944), analisando uma epidemia num batalhão, que durante algum 
tempo transitava em zonas onde o calazar é endêmico, também aceitou 
os limites de dois a quatro mêses para o período de incubação.

Contudo, casos têm sido descritos, como 0 de MANSON (BRAH- 
MACHARI, 1928) em que 0 paciente apareceu com febre dez dias após 
sua chegada em zona endêmica, ou vinte dias como posteriormente 
declarou LOW. MOST e LAVIETES (1947) tiveram casos com período 
de incubação de três semanas e de dezenove mêses. JOPLING (1955) 
referiu pacientes com periodo de incubação de dois anos e meio e VERO-
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NESI e colaboradores (1955), relataram um caso (M.M.A.C.), com 
aproximadamente três anos. Na literatura médica há referência sôbre 
um caso de calazar congênito (LOW e COOKE), 1926). BERNARD e co­
laboradores (1935) afirmaram que o período de incubação mostra ten­
dência a se alongar com a idade, sendo maior nos indivíduos mais idosos. 
Para ARCHIBALD (1923), êle depende das condições do paciente na 
época da infecção. Nesta fase, o indivíduo nada sente e a doença 
ainda sem exteriorização, não é diagnosticada, a não ser como achado 
fortuito. O neríodo de incubação termina com o aparecimento dos 
sintomas.

Os autores, de modo geral, costumam dividir a evolução da doença 
em três períodos: inicial, de estado e final.

PERÍODO INICIAL

O calazar pode ter início abrupto ou insidioso. Quando êle tem 
início agudo, geralmente a primeira manifestação da doença é a febre. 
Na índia, informou NAPIER (1946) que a temperatura se assemelha 
ã das infecções entéricas ou da malária. No primeiro tipo, 0 paciente se 
queixa de mal estar sem sintomas localizados, subindo a temperatura, 
numa semana, entre 3 9 5  a 40° e assim se mantendo de modo contínuo ״, 
ou com remitências durante uma semana, para então cair, gradualmente, 
até em tòrno de 37°. Assim ela pode permanecer por alguns dias, para 
em seguida começar 0 segundo ataque febril, no qual é mais comum a 
temperatura tornar-se remitente ou intermitente, podendo mesmo apre­
sentar dupla elevação diária. A êste segundo ataque sucederá um ter­
ceiro.

No tipo semelhante à malária, o início é ainda mais׳ abrupto e 
a febre pode vir com calafrios, respondendo ao uso da quinina; num 
segundo ataque a resposta será menos evidente e nos posteriores abso­
lutamente nula. Nos dois tipos mencionados a esplenomegalia vai se 
instalando com os ataques febris.

Noutros casos, o início é insidioso e a êle o paciente se refere de 
modo vago, podendo se queixar de febre, aumento de volume do baço, 
dispnéia, perturbações digestivas ou outras manifestações decorrentes 
de sua doença, então já em fase mais avançada.
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Em alguns casos, antes do aparecimento da febre, que em geral 
marca o início da doença, podemos observar na opinião de GUÉRSCHE- 
NOWITSCH e TITOFF (1934), certos sintomas premunitórios, como 
palidez, anorexia, esplenomegalia, astenia e alterações do humor, 
e sòmente num estado posterior, surgirá a pirexia. BURKE (1944) infor­
mou que 2 a 3% de seus casos, tiveram início com dôr abdominal. D’0- 
ELSNITZ (1936), assinalou que no adulto 0 começo da doença é mais 
aparente do que na criança; nesta é raro, inicialmente, nossa atenção ser 
orientada para manifestações bem definidas. GIRAUD (1932), acen­
tuou que, muitas vêzes tem visto o calazar se suceder imediatamente a 
uma infecção aguda, como rubéola ou coqueluche. Para CORKILL 
(1949), além das infecções agudas, também os traumatismos e até cer­
tas eventualidades fisiológicas como a gravidez, 0 crescimento e o frio, 
podem ativar a leishmaniose visceral; 0 denominador comum destas con­
dições seria um aumento do metabolismo das proteínas. CORKILL 
(1949), sugeriu mesmo uma ativação em massa por doenças infecciosas 
ou exposição ao frio, para explicar os surtos epidêmicos de calazar em 
determinadas regiões.

Em certas circunstâncias, o início pode passar totalmente desa­
percebido e a doença evoluir sóbre uma forma assintomática.

A evoluçãò do calazar pode ser detida no período inicial pela me­
dicação específica ou mesmo expontâneamente, sem qualquer trata­
mento. Por outro lado, existem as chamadas formas agudas, mortais, 
que não respondem ao tratamento específico (GUÉRSCHENOWITSCH 
1936). Contudo, a regra é ao início brusco ou insidioso, surgirem grada­
tivamente as manifestações da doença, que após decorridos alguns mêses, 
cêrca de seis para o adulto e de três ou quatro para as crianças, entra 
no período de estado (NAPIER 1946).

Em dezesseis dos nossos pacientes, pudemos obter dados sóbre o 
início da doença. Em nove dêles, 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 êstes dezesseis pacientes em dois 
grupos: grupo I (menos de dez anos), sete casos, c grupo II (mais de 
dez anos) 9 casos. Analisando os dois grupos, vemos que no grupo T 
temos quatro pacientes com início lento, e no grupo II, três pacientes. 
Concluímos que, em nossos casos, aliás de acórdo com a opinião de 
D’OELSNITZ (1936), entre as crianças maiores e os adultos é mais
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Q14DKO 1

IDENTIFICAÇÃO — DURAÇAO DA DOENÇA

Número Nome Sexo Cor Idade Procedência Duração
(aiios) da doença

1 A. F. S. .VIasc. F. 25 Jacobina 6 m eses
2 G. S. G. Fem. F. 3 Ituassú •)

3 H. B. M. Masc. F. 33 Jacobina 9 m eses
M. L. S. .Masc. F. 19 Jequiê 4 anos

5 L. A. L. Fem. M. 6 Ipirá 9 m eses
6 J. K. S. Masc. F. 6 Jacobina •>
7 J. M. S Masc. F. 8 M. Calmon 8 m eses
.S R. .M. S. Masc. M. 11 Rui Barbosa 2 anos
9 I. M. M. Fem. F. 18 Jacobina 1 ano e 1/2

10 J. L. S. Masc. F. 12 Jacobina 2 anos
11 C. F. S. .Masc. F. 13 Baixa Grande ץ
12 A. V. S. Masc. F. 14 Jacobina 1 ano
13 M. M. M. Masc. L. 20 Mundo Novo •>

14 J. C. F. ■Masc. b. 3 — mais de 1 ano
lõ L. S N. Fem. I,. 12 Jacobina 1 ano
16 M. A. S. Fem. F. 6 Jacobina 1 ano
17 N. A. ü. Masc. F. 18 5 m eses
18 J. F. C. Masc. 1,. 7 Xique-Xique 8 m eses
19 J. R. J. Fem. M. 17 SauJe •)

20 V. S. Fem. F. 7 Jacobina 1 ano
21 A. S. Masc. P■ 6 9

22 J. A. S. Masc. K. 10 Jacobina 6 m eses

L — !,eucoderma 
F — Feoderma 
M — Melanoderma

comum a doença se iniciar bruscamente, enquanto que 0 início insidioso 
é mais frequente nas crianças de pouca idade. Os nossos casos geral­
mente começaram com febre, exceto um dêles (n.° 11), cujos primeiros 
sintomas foram astenia e diarréia.



C a p í t u l o  II

PERÍODO DE ESTADO

Na maioria das vezes, longe dos centros mais populosos, os 
doentes não pi’ocuram 0 clínico no início da doença. Tratam-se com 
remédios caseiros ou dão pouca importância aos sintomas iniciais, 
os quais, as vêzes, somente são descobertos retrospectivamente. Quan­
do 0 médico é procurado a infecção já entrou na sua fase típica, ou 
mesmo na final, com acentuação das manifestações do início e o apare­
cimento de outras. Tal foi 0 sucedido com todos os nossos pacientes. 
Êste período sendo 0 mais característico da doença, é nele que vamos 
encontrar a sintomatologia completa da mesma, a qual passaremos a 
estudar.

Febre — A febre é das manifestações mais constantes e caracterís- 
cicas do calazar. Todos os autores que se referem a ela acentuam sua irre­
gularidade; caprichosa, anárquica e diferente de tõdas as outras no 
dizer de CARONIA (1912). Não existe um tipo característico de hiper- 
termia comum a todos os pacientes de calazar.

Uma particularidade interessante da curva febril é, as duas ou 
mais elevações diárias, assinaladas por ROGERS (1904) e constatadas 
por outros autores, em maior ou menor percentagem, nêste ou naquele 
período da doença. Assim, enquanto ROGERS (1907) as descreveu no iní­
cio, dizendo serem raras no período de estado, ARCHIBALD (1923), 
achou o contrário. SCOVEL (1944), na China, em quarenta e nove paci­
entes, encontrou sòmente um apresentando dois ácmes diários no gráfico 
de temperatura; NAPIER (1946) em Calcutá, assinalou uma percenta­
gem de menos de 100; ; COLE (1944), no leste africano, disse ter observa­
do com frequência dois ou mais acessos febris diários; MOST c LAVIE- 
TES (1947), examinando casos de calazar em soldados americanos que 
haviam estado em diversas zonas, constataram as duplas ou triplas 
elevações da temperatura em 24 horas, em 50 V< dos seus trinta pacien­
tes. Entre nós, ALENCAR e ARAGÃO (1955), em oito casos, não pude­
ram encontrar a curva de três picos, mas êles advertem que seus pa­
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cientes estavam em tratamento e que o mesmo altera as características 
da temperatura corporal; CHAGAS e colaboradores (1938) observaram 
os 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 doença, 
embora mais frequentemente no período de estado.

Ainda que nos faltem dados estatísticos, acreditamos que são 
comuns dois ou mais acessos febris ao dia. Para evidenciar essas alte­
rações da curva térmica temos que tomar a temperatura de duas em 
duas horas, dia e noite, 0 que sòmente se fez em alguns casos (fig, 75). 
Também os próprios doentes podem pressenti-las. A constatação dêste 
aspecto da curva térm-ca, durante vários mêses, segundo BRAHMACHA- 
RI (1927), é um elemento importante a favor do diagnóstico do calazar; 
no entanto, a sua ausência não constitue argumento em sentido con­
trário (NAPIER, 1946).

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

Outro caráter da febre, é que ela é mais pròpriamente uma hiper- 
termia. ROGERS (1907) já havia assinalado, mesmo com febre alta e 
de longa duração, a ausência relativa de desconfôrto e de sintomas 
tifosos, sendo que os pacientes com frequência afirmam não ter febre, 
quando na realidade, pelo termômetro, verificamos 0 contrário. O 
mesmo sucede às crianças, que embora às vêzes se mostrem inquietas e 
sonolentas durante o período febril, passado o mesmo, retomam seu 
estado habitual (GIRAUD, 1932). Na opinião de SCOVEL (1944) as 
crianças, no calazar, têm menos febre do que os adultos; nêstes, os 
acessos térmicos parecem mais regulares (D’OELSNITZ, 1936).

Apesar do caráter desordenado da febre na leishmaniose *visceral, 
analisando o gráfico de temperatura vemos que durante alguns perío­
dos, mais ou menos longos, destacamos êsse ou aquele tipo febril. E’ 
assim que BRAHMACHARI (1928) descreveu onze dêles, que são os 
seguintes: 1) intermitente, com ou sem calafrios, cotidiano; sendo que 
os paroxismos raramente aparecem nas mesmas horas; 2) intermitente 
irregular, podendo continuar durante mêses ou passar para qualquer 
dos outros tipos; 3) pirexia cotidiana dupla, com duas intermissões nas 
24 horas, sendo que as temperaturas podem não atingir a mesma ele­
vação nos dois ápices; tal tipo febril pode permanecer constante, du­
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rando tôda a evolução da doença; 4) pirexia cotidiana dupla com uma 
única intermissão nas 24 horas; êste tipo de temperatura pode durar 
mêses; 5) intermitente com períodos irregulares de apirexia; é dos tipos 
mais encontrados e também pode ser duradouro; 6) remitente, com evo­
lução semelhante a da febre tifóide; é capaz de evoluir para 0 intermi­
tente antes do apai’ecimento dos períodos de apirexia; 7) com dupla 
remitência, muito peculiar ao calazar; 8) intermitente e remitente com- 

•binados, de longa duração; 9) cotidiano triplo; 10) cotidiano múltiplo 
(quatro ou cinco elevações), muito raro; 11) com períodos 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 número máximo de variações usando as palavras 
“alto” e “baixo”, com as “contínuo”, “remitente” e “intermitente”, e 
“duplo” e “triplo” e combinando-as.

Apesar da frequência com que encontramos a febre no calazar ela 
pede faltar em alguns pacientes. NAPIER (1946) admitiu a existência 
de casos com evolução api1’ética, pelo menos durante 0 período em que 
permaneceram no hospital e GUÉRSCHENOWITSCH (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 única vez, geralmente por motivo da primeira con­
sulta, então, devido à irregularidade da curva témica, podemos encon­
trar apirexia com mais frequência; assim, em cento e setenta e quatro 
casos de ALENCAR e ARAGAO (1955), sómente 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 gráus, embora cinco dêles 
referissem surtos febris em sua história mórbida.

Quase todos nossos pacientes permaneceram internados no hos- 
pitai durante longos períodos e nunca a medicação foi instituída sem 
que pelo menos decorressem algumas semanas. Analisando a curva 
febril dos mesmos, nos quais a temperatura era tomada, na maioria das 
vêzes em duas ocasiões durante o dia, podemos constatar a sua extrema 
variabilidade no tempo c no espaço e também a irregularidade das di­
versas curvas quando comparadas entre elas, a ponto de nos parecer 
que nenhuma possa se superpor à outra. Os tipos observados foram 03 
mais diversos, destacando-se pela sua frequência 0 intermitente irregu ■ 
lar, qrie se exteriorizou em cêrea de dois terços dos pacientes, pelo menos
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durante alguns dias, embora em três casos (n.° 1, 15 e 16) estivesse asso­
ciado ao remitente; êste último se manteve único por algum tempo, 
somente em dois casos (n.° 12 e 15). Um exemplo da febre com duplo 
acesso diário têmo-lo na fig. n. 15, que ilustra a importância das múlti- 
pias determinações da temperatura corporal nas vinte e quatro horas; 
pois nêste caso, durante 0 mesmo período, 0 gráfico 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 mudança de horário 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 às 2 horas durante dias seguidos, 
mudando depois para outro horário. Em nenhum dos nossos doentes 
constatamos uma evolução inteiramente afebril; tivemos um caso (n.° 9) 
com períodos 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 períodos de apirexia eram interrompidos mais de uma 
vez, por acessos febris de curta duração (n.° 4). Parece-nos que, com a 
evolução da doença, transcorrido 0 primeiro ano, a temperatura de 
alguns casos exibe tendência para menor elevação, tornando-se mais 
frequentes os períodos de api1־exia; tal se sucedeu com alguns dos nossos 
casos (n.°s 4, 9 e 10) que estavam doentes há mais de um ano e meio.

Em geral, a hipertermia no calazar não é das mais elevadas, pois 
somente em dois dos nossos casos (10,5 ל{ ) atingiu 40°, durante todo 0 
período de internamento, que precedeu 0 início da terapêutica; em cinco 
outros casos a temperatura máxima observada oscilou entre 39° e 40°, 
em outros oito entre 38° e 39° e em quatro nunca atingiu 38°. Em cêrea 
de 63 Sí dos pacientes a hipertermia máxima observada estava entre 38° 
39°,5. Não constatamos diferença apreciável entre a curva febril dos 
adultos e a das crianças com mais de três anos. Somente em quatro dos 
nossos casos a elevação térmica foi acompanhada de calafrios, e 
em dois, seguida de sudorese. Com o tratamento a temperatura pode 
subir temporàriamente, para desaparecer quando obtida a cúra.

ASPECTO GERAL E ESTADO DE NUTRIÇÃO

ROGERS (1907) dizia que os doentes de calazar, mesmo com 
febre e anemia continuavam suas atividades habituais durante grande 
parte de sua doença, e afirmava que esta, isoladamente, não era tão terrí­
vel como quando considerada em geral; êle com isto queria dizer que em-
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bora 0 calazar fôsse uma afecção quase sempre mortal, os doentes o to­
leravam de modo mais satisfatório do que se podia imaginar. MOST e 
LAVIETES (1947) referiram que seus enfêrmos não tinham aparência 
“tóxica”, "séptica” ou de quem está com “doença aguda” . Também 
NAPIER (1946) acentuou o aspecto relativamente bom de seus pacientes, 
no início do período de estado da doença. Outros autores como SCOVEL 
(1944), assinalaram que logo no começo da moléstia os indivíduos ema­
grecem, empalidecem e se desinteressam pelo trabalho quando são adul­
tos, ou pelos brinquedos se forem crianças, embora não fiquem no leito, 
a não ser na vigência de complicações. ARCHIBALD (1923) mencionou 
que a astenia profunda parece ser 0 sintoma mais importante nos pe­
ríodos avançados. Aliás, todos os autores estão de acórdo de que no 
final da doença, 0 paciente piora bastante, se encaminhando para a 
caquexia.

O estado geral de todos os nossos pacientes de calazar, sempre 
foi precário e na maioria das vêze3, péssimo. Devemos mencionar, que 
todos êles eram casos graves e se achavam no período de estado da 
doença, ou em sua etapa final, e que não tivemos nenhum com duração 
da moléstia inferior a cinco mêses; e exatamente, êste caso com cinco 
mêses era o que apresentava melhores condições físicas. Todos os outros 
estavam emagrecidos e o seu simples aspécto evidenciava logo estarem 
sofrendo de doença grave. Contudo, realmente chama a nossa atenção, 
que tais pacientes sintam disposição para se locomover e que não pro­
curem o leito com mais frequência; entre as suas queixas relatadas ao 
médico, sómente 9 (47'׳< ), referiram astenia e indisposição para os afa­
zeres habituais, cinco (26,3׳ <) cefaleia, quatro (21׳ ;) vertigens, três 
­dôres nos membros inferiores e um cãibras. Em outras pala (i'׳15,8)
vras: o ânimo dos doentes, proporcionalmente, é melhor que sua aparên­
cia física. Cremos que a duração da doença seja 0 fator mais importante, 
embora não 0 único, na manutenção do aspécto físico dos portadores de 
calazar. Ainda recentemente, no Ceará, vimos vários casos no período 
inicial da infecção e nenhum dêles apresentava condições físicas seme­
lhantes a da maioria dos nossos leishmanióticos, já em fase mais avan­
çada da moléstia. Talvez seja oportuno mencionar, neste ponto, as dife­
renças 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 doença à raças de leishmânias com virulência atenuada, 
pois êles se infeccionaram em diversas partes do mundo. Certamente, o 
norte-americano melhor nutrido do que nosso nordestino do interior, su­
portou melhor sua parasitose. Exemplo semelhante já fôra verificado 
por ARCHIBALD (1913), que constatou num prisioneiro sudanês, os 
benefícios de uma ração alimentar mais nutritiva e também, na leish- 
maniase canina, por ADLER e colaboradores (1938), que em Creta, 
verificaram melhoras num cão quando o mesmo passou a comer carne. 
Fato semelhante relatou DEANE, no Ceará, constatando leishmaniose 
de evolução benigna num cachorro bem nutrido. CORKILL (1949) 
explicou tais fatos na base de que, sendo os anticorpos necessários à de­
fesa contra o calazar e estando êles estreitamente associados às globu- 
linas gama, qualquer fator competindo para obtenção destas globulinas, 
como as infecções, ou dificultando sua síntese, como ocorre na desnu­
trição, poderá exercer influência ativadora sôbre o calazar. Contudo, 
CORKILL (1949) não obteve suc83:0 algum no grupo de pacientes aos 
quais êle ministrou uma quota, a mais, de 60 grs. diárias de caseina, com­
parado com o grupo controle; na sua opinião, isto talvez seja devido ao 
fato da quantidade de proteina dada ter sido insuficiente. Pessoalmente, 
temos a impressão, de que nos indivíduos melhor nutridos, como os de 
MOST e LAVIETES, o calazar pode evoluir de maneira mais benigna. 
Contudo, uma vez instalada a doença com tôda a sua plenitude, a ali­
mentação, embora auxilie no tratamento, não consegue melhorar, de 
modo apreciável, 0 estado geral do doente. Esta, ao nosso ver, é uma das 
características do calazar, pois pelo menos na aparência, os nossos casos 
usufruiram poucos benefícios com a dieta hiperproteica e hiperglucídica, 
associada a fatores lipotrópicos e suplementos vitamínicos, a que foram 
submetidos.

EDEMAS

DONOVAN (1904) relatou que a metade de seus pacientes tinha 
edemas dos pés e LEISHMAN (1904) mencionou seu caráter transitório. 
Para JEMMA (1913), êles aparecem ora no início ora no decurso da 
doença e para LAVERAN (1917), tanto podem ser passageiros como per­
sistentes. No comêço da afecção, há edemas nas extremidades inferiores, 
podendo nos períodos 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׳/< dos seus pacientes e 
outros ainda os referiram na anamnese. SCOVEL (1944) não os obser­
vou. ALENCAR e ARAGÃO (1955) constataram edemas em 21% de 
seus casos.

Em nove pacientes (47,4%) encontramos edemas, sendo que em 
três ocasiões, bastante acentuados. O caso n.° 5 após estar no Hospital 
internado, desenvolveu edemas nas extremidades dos membros e nas 
pálpebras, com derrame pleural concomitante, exigindo várias punções 
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 alimentação hospitalares.

Exceto os três casos acima mencionados, os outros apresentavam 
edemas discretos, em dois dêles unilaterais, desaparecendo rapidamente 
com 0 repouso e dieta hospitalares, muitas vèzes sem melhoras equivalen­
tes noutras manifestações da doença. Devemos assinalar que os casos 
n.° 5 e 18, sómente começaram a ter seus edemas reabsorvidos, inclusive 
j  derrame das serosas, depois de instalada a terapêutica antimonial.

Aparentemente, os edemas de nossos leishmanióticos não estavam 
na dependência da intensidade da anemia. Contudo, havia estreita rela­
ção entre êles e o gráu 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
ções mórbidas, que os edemas não dependem somente da quantidade de 
albumina no plasma. PITTALUGA (1934) atribuiu os edemas no cala- 
zar à fatores endócrinos, principalmente relacionados com a tiroide. 
NAPIER (1946) achou que êles podem depender de perturbações vaso- 
motoras ou da relação albumina-globulina.

ALTERAÇÕES CUTÂNEAS

Palidez — A magreza e a palidez dos pacientes com calazar são 
sinais clínicos que logo atraem nossa atenção. JEMMA (1913) usava a 
expressão “pele cór de cêra velha”, para caracterizar a cór branco-ama- 
relada que possuem tais doentes. Nos casos de anemia mais discreta.
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prlncipalmente nos melanodermas, a palidez pode ser melhor verifi­
cada no pavilhão auricular, como aliás sucede nas anemias em geral. Ao 
lado da palidez cutânea, 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 ARAGÃO (1955), referem êste 
sinal em 100̂׳  dos seus casos.

Hiper pigmentação — As primeiras descrições do calazar na índia, 
já mencionavam como sua característica a hiperpigmentação cutânea, 
embora BRAHMACHARI (1928) advirta de que a mesma não é tão mar­
cada nem tão frequente como 0 seu nome indica. NAPIER (1946) acen­
tuou que ela é mais evidente na fronte e nas têmporas e ocasionalmente 
ao redor da bôca, tornando-se mais nítida graças a palidez do resto da 
face; depois de mencionar que a hiperpigmentação não é vista em eu­
ropeus, êle 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 provável que ela também fôsse um 
reforço da pigmentação natural, devido a secura da pele. A possibilidade 
de que a hipercromia seja devida à insuficiência supra-renal, foi também 
aventada por ANITA FRANCO (1955), numa enfêrma portadora de ca- 
lazar, internada na Clínica do PROF. ADRIANO PONDÉ e por PITTA- 
LUGA (1934). CAPRIGLIONE (1944) explicou a melanodermia, como 
consequência da associação de desordens na supra-renal e no sis­
tema neuro-vegetativo. LIGNOS (1913) referiu o caso de uma criança de 
um ano, que êle acompanhou durante algum tempo, tendo a oportuni­
dade de assistir ao enegrecimento de sua pele. BENSIS (1931) assi­
nalou hiperpigmentação das extremidades superiores e inferiores no 
calazar. CHAGAS e colaboradores (1938) tiveram dois casos com hiper- 
pigmentação dos joelhos e tornozelos e um das axilas, acrescentando 
que tais lesões são difíceis de ser observadas em negros e mulatos. 
ALENCAR E ARAGAO (1955) referiram pigmentação excessiva da pele 
em 4% dos seus doentes e BORGES (1955) também se reportou a elas. 
A maioria dos autores dos países do Mediterrâneo, assinalou a raridade 
ou a ausência absoluta de hipercromia cutânea no calazar. Mesmo em 
outros locais, é frequente vermos citações semelhantes. Assim, SCOVEL 
(1944) na China, MOST e LAVIETES (1947) nos Estados Unidos e VE- 
RONESI e colaboradores (1955) no Brasil, não encontraram escureci- 
mento da pele de seus pacientes com calazar. D’OELSNITZ (1932), na
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França, é um dos autores deste país que fazem exceção ao que foi dito 
acima, pois êle mencionou que no adulto a pigmentação da face é fre­
quente. D’OELSNITZ (1933) em oito casos viu sete com hipercromia 
cutânea, mais ou menos acentuada. Êle a descreveu como sendo predo­
minante nas regiões descobertas (face e dorso das mãos), porém, se en­
contrando também nas partes mais escondidas (órgãos genitais, aréola 
dos seios, face dorsal dos pés e ante-braço); no rosto, o local de eleição é 
a zona sup1־a e infra-orbitária, dorso do nariz e ao redor da bôca; ela 
se acentua durante as remissões da doença e se extingue com 0 trata­
mento estibiado. D’OELSNITZ (1936) mencionou que a hiperpigmenta- 
ção parece ser p1־ópria do adulto.

Encontramos hipercromia em cinco (26,3׳/r) dos nossos pacientes 
com calazar. Eram de dois tipos as lesões verificadas. Em dois casos 
(n.°s 3 e 9), foram vistas sòmente na face (região malar e lábio superior), 
tendo côr de café com leite e sendo muito semelhantes ao cloasma da 
gravidez. Pelo menos num caso (n.° 3), assistimos ao desaparecimento 
da lesão após o tratamento antimonial; 0 outro paciente ainda não 0 
vimos desde sua alta hospitalar. Em três outros casos (n.°s 1, 5 e 7) 
havia escurecimento uniforme da pele, em certas regiões do corpo, prin­
cipalmente nos joelhos, cuja tonalidade e aspecto assemelhavam ao pro­
duzido pelos raios solares.

OUTRAS MANIFESTAÇÕES CUTANEAS

Quatro pacientes (N."s 3, 4, 5 e 16) exibiam cicatrizes nos mem­
bros inferiores que, por suas características, nos pareceram corresponder 
a antigas lesões leishmanióticas. Vale a pena registrar que dois dêles 
apresentaram intradermo-reação de Montenegro negativa, fato sòbre 0 
qual falaremos mais adiante. O achado de úlceras cutâneas em doentes 
de calazar tem sido relatado por vários 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 ״) púrpura, 
na perna e braços. Três doentes (n.° 1, 2 e 3) referiram hiperidrose. As 
lesões de leishmanioide dérmico, surgidas num caso (n.® 4), serão men­
cionadas noutro capítulo, por serem raras no período de estado da doen­
ça e terem características especiais.
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ALTERAÇÕES DOS FANEROS
BENTLEY (1902), antes da descoberta da Leishmania dono 

vani, já fazia referência que no calazar havia perda da pigmentação 
e adelgaçamento dos cabelos e que um dos primeiros sintomas de me- 
Ihora da doença era seu escurecimento e espessamento. Também a sua 
queda tem sido mencionada frequentemente. ALENCAR E ARAGÃO 
(1955) encontraram queda dos cabelos em cêrca da terça parte de seus 
leishmanióticos viscerais,

Quatro (21 Vr) dos nossos pacientes (n.° 7, 8, 14 e 20) tinham ca­
belos escassos, sêcos, descorados e quebradiços; três outi'os (n.° 1, 9 e 15) 
fizeram referência à 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, não apresentava nenhum esboço de 
pêlos no pubis e na axila.

Uma questão discutida no calazar é a do alongamento dos cílios. 
PITTALUGA (1934) chamou a atenção para a constância com que 
encontrou no calazar, cílios longos e escuros, mesmo em crianças louras; 
tal hipertricose localizada, no seu entender, seria devida a perturbações 
funcionais endócrinas. BARROS e MACIEL (1951), opinaram que os 
cílios longos e negros (sinal de PITTALUGA), são de importância para o 
diagnóstico presuntivo do calazar, enquanto PILA (1953) acentuou que 
as pestanas longas e arqueadas raramente eram encontradas na para- 
sitose e careciam de valor diagnóstico.

Em cinco de dezenove das nossas observações (n.° 7, 12, 15, 16 e 
22), há referências aos cílios longos, sendo que a idade dos pacientes que 
os apresentaram variou entre seis e catorze anos. ALENCAR E ARAGÃO 
(1955) em cento e setenta e quatro doentes com calazar, obáervados no 
Ceará, encontraram cílios alongados em cento e cinquenta e nove dêles 
.mas atribuiram 0 achado a características raciais ,(^,׳91,4)

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

E’ clássico e todos os trabalhos sóbre calazar mencionam, as 
hemorragias que aparecem nas diversas fases da doença. Quase todos, 
as consideram componentes do quadro clínico da parasitose, embora, 
outros as rotulem ent1־e as complicações que podem advir no curso da 
infecção. Geralmente são tidas como benignas, mas veremos que nem
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sempre o são. Ao estudarmos as manifestação cutâneas, já nos referimos 
a dois sinais — petéquia.s e púrpuras — que, juntamente com as hemor­
ragias, alertam 0 clínico para as perturbações da hemóstase na leish- 
maniose visceral, melhor evidenciadas pelos exames de laboratório.

Conforme já dizia LEISHMAN (1904), as perdas sanguíneas no 
calazar têm como sítio de maior frequência, 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 ,9 ,8 ,4 ,3 ,1 ״, 
16, 17, 18, 20, 21 e 22) dando uma percentagem total de . Êstes aci­
dentes hemorrágicos foram frequentes em seis casos e em dois êles apa­
receram unicamente durante a medicação antimonial (Glucantime). 
Noutro caso (n.° 17) que vinha tendo epistaxes abundantes e fre­
quentes, desde o início de sua doença, depois do tratamento estibiado 
elas se tornaram incoercíveis. Êste pacientes (n.® 17), apesar de trans­
fusões e de tamponamento nasal, feito por oto-rino-laringologista, conti­
nuou sangrando e morreu em consequência de sua epistaxe. Outros 
casos de hemorragias fatais têm 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 hemorrágica do calazar, ambos 
com púrpura trombocitopênica, falecidos após enterorragias. COLE 
(1944) mencionou as hemorragias como acidentes terminais em nove 
de seus casos. Estes são exemplos de fenômenos hemorrágicos expon­
tâneos, mas sabemos que tais eventualidades podem ser desencadeadas 
por traumatismos, como ferimentos cutâneos ou mucosos, rutura do 
baço, etc.

Na nossa opinião, as perdas sanguíneas no calazar, além de fre­
quentes, são perigosas e devem merecer nossa máxima atenção no tra­
tamento dêsses doentes, principalmente considerando a experiência que
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temos, confirmando a opinião de outros, que os antimoniais podem desen­
cadeá-las ou agravá-las. As hemorragias no calazar estão associadas a 
perturbações da hemóstase, muitas vêzes complexas. Algumas destas 
serão mencionadas ao fazermos o estudo dos exames de laboratório ״ 
ou*ras, ainda desconhecidas, estão a exigir análise minuciosa.

HIPERTROFIAS GANGLIONARES

Sendo 0 calazar, como disse CHISTOPHERS (1904), uma infec­
ção do sistema retículo-endotelial, semelhante a uma septicemia crô­
nica, é evidente, que todos os setores do organismo, ricos em elementos 
dêste sistema, devem estar mais ou menos comprometidos. A esta regra 
não fazem exceção os gânglios linfáticos, cuja hipertrofia, mais fre­
quente em jovens do que em adultos (BRAHMACHARI, 1928), não tem 
passado desapercebida aos vários autores que se dedicaram ao estudo das 
manifestações clínicas da leishmaniose visceral, embora variassem na 
maneira de interpretá-la.

NICOLLE (1909) verificou-a em seus pacientes, mas a considerou 
como fenômeno banal, nada tendo a ver com 0 calazar. Que esta inter­
pretação de NICOLLE não era verdadeira, em seu sentido mais amplo, 
mostrou-o COCHRAN (1912) ao encontrar leishmânias nos gânglios dos 
seus pacientes examinados. LAVERAN (1917) notificou discreta hiper­
trofia ganglionar, não dolorosa em quatro doentes. GIRAUD (1932) 
também assinalou a discreta participação dos gânglios na moléstia, ca- 
racte1־izando-os como sendo duros, pequenos e móveis, como se fossem 
grãos de chumbo, mais fácilmente perceptíveis, quanto mais magro fôr 
0 indivíduo; ele se referiu, também, ao aumento de volume dos gânglios 
profundos abdominais e dos tráqueo-brônquicos. Posteriormente, GI- 
RAUD e colaboradores (1937) mencionaram que a hipertrofia gânglio- 
nar é rara entre as crianças maiores e adultos. D’OELSNITZ (1933) 
afirmou ser o comprometimento dos gânglios no calazar certo e consubs- 
lanciado pelo encontro dos parasitas, embora reconhecendo a dificul­
dade em se distinguir tais micropoliadenites das comumente vistas nas 
crianças e em todos os indivíduos magi'os. D’OELSNITZ deu muito 
valor a adenite epitrocleana, principalmente quando se pode excluir a 
sífilis como causa da mesma; para êle sua percepção é nítida e tal ade- 
nite pode evoluir de modo semelhante à esplenomegalia, inclusive desa­
parecendo sob a ação dos antimoniais. CHAGAS e colaboradores (1938) 
referiram engorgitamento ganglionar constante em seus casos, prin-
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cipalmente na região cervical, vindo em seguida a inguinal, depois a 
axilar e a epitrocleana; no entanto, advertiram sôbre a existência de 
concausas capazes de gerar êrros de interpretação. BARRIOS (1943) 
dsu o seu depoimento assegurando que as adenites não se encontram 
no primeiro mês da infecção, aparecendo quando 0 tempo de doença 
é superior a quatro mèses e principalmente se associada à desnutrição; 
não lhe emprestou nenhuma importância clínica, dizendo ser a mesma 
muito frequente em tôdas as afecções sub-agudas. COLE (1944) evi­
denciou hipertrofia ganglionar na metade de seus casos e em muitos 
déles encontrou leishmânias ao exame direto; na sua opinião, 0 processo 
é generalizado e os elementos nele envolvidos têm a consistência da 
borracha. Em sete dos trinta casos de MOST e LAVIETES (1947) havia 
adenite cervical. ALENCAR E ARAGÃO (1955) encontraram gânglios 
palpáveis em 94,2*/! de seus casos.

Em todos os nossos pacientes, exceto três dêles (84,2%), havia re­
ferências sôbre micropoliadenite em suas observações. Os gânglios geral­
mente não excediam 2 cms. de diâmetro, sendo elásticos, livres, móveis 
e indolores. A localização do enfartamento ganglionar era a seguinte: 
região inguino-crural (11 casos), cervical (10 casos), sub-mandibular 
(8 casos), axilar (7 casos), epitrocleana (4 casos, sendo 2 dêles unila­
terais) e supra-clavicular (1 caso); a observação de um dos nossos paci­
entes não faz !־eferência a localização exata da hipertrofia ganglionar.

no calazar 0 aumento 
vez os puncionamos e 
Na Bahia, encontramos 
nos hospitais, gânglios 
conseguimos evidenciar 
opinião, tal achado clí- 
em aprêço.

Pelos nossos dados, realmente, é comum, 
de volume dos gânglios superficiais. Nenhuma 
porisso não sabemos se nêles haviam leishmânias. 
na quase totalidade dos pacientes examinados 
semelhantes aos dêstes nossos casos e como não 
nenhum caráter diferencial entre êles, na nossa 
nico não tem valór no diagnóstico da parasitose

ESPLENOMEGALIA

A esplenomegalia compõe com a febre e a anemia 0 clássico tripé 
da doença. Na verdade, é ela 0 primeiro sinal a orientar o clínico no 
sentido do diagnóstico. Pois, se a febre traz o paciente ao médico é, na 
verdade, a esplenomegalia que sugere a êste a infecção leishmaniótica. 
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 já havia aumento do baço no primeiro exame a que foram subme­
tidos, isto é, logo no início da doença; sendo que, somente em três, a 
esplenomegalia surgiu mais tarde. Todos os autores assinalam a cons­
tância dêste sinal. Para GIRAUD (1936) êle nunca falta. SCOVEL 
(1944) disse que em quinhentos e oitenta e cinco casos únicamente em 
seis o baço não foi palpável. Em todos os casos de CHAGAS e colabc- 
radores (1938), de VERONESI e colaboradores (1955) e em 98,3̂  ̂ dos 
de ALENCAR e ARAGAO (1955) o baço estava aumentado de volume. 
NAPIER (1946) advertiu que êle pode crescer para cima, e nesta even­
tualidade, a esplenomegalia somente pela percursão será evidenciada, e 
que também, em alguns casos não se percebe qualquer aumento do 
órgão. O mesmo autor mencionou que 0 baço cresce com a regulari­
dade e a precisão de um útero grávido, chegando ao rebordo costal no 
fim de um mês e daí por diante progredindo cêrca de uma polegada, 
mensalmente; contudo, raras vêzes, no final do primeiro mês, êle pode 
ser palpado ao nível da cicatriz umbilical, e noutras, ao contrário, seu 
crescimento é mais lento. Para COLE (1944) estas variações de 
limite do órgão podem dar-se bruscamente, tanto num sentido quanto 
no outro; assim, êle citou o caso de um baço palpável sob o rebordo 
costal, no fim da inspiração e que dois dias após êle se expandiu além do 
umbigo, enquanto viu outros diminuirem de dois a três dedos transversos 
em quatro dias. BRAHMACHARI (1928) mencionou notáveis diminui­
ções do volume esplênico após melenas ou crises diarréicas severas; 
GIRAUD (1932), acentuou que em duas condições tem visto tal regre:- 
são: no curso de infecções intercorrentes (rubéola, gripe, etc.) e no pe­
ríodo caquético, final, alguns dias antes da morte. Embora seja reconhe­
cido que 0 baço pode atingir tamanho considerável, empresta-se mais 
valor diagnóstico ao seu crescimento rápido, pois isto não sucede em 
outras afecções esplenomegálicas.

Segundo os autores, no calazar o baço cresce mais que o fígado; 
para CHATTERJEE (1955), tendo como base uma estatiática de du­
zentos casos, na fase crônica a relação enti’e fígado e baço é de: 1:1,5 a 
1:2. Ao estudarmos a hepatomegalia veremos que esta proporção não é 
a regra em grande número de nossos doentes.

O baço leishmaniótico às vezes é mencionado por diversos auto­
res como baço em esquadro, baço em J e baço transversal.

A consistência do órgão tem sido descrita como mole ou firme 
nos períodos iniciais da doença e dura nos casos crônicos. Segundo
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NAPIER (1946) como regra geral, tanto mais crônica a doença mais 
duro 0 baço; contudo, consistência lenhosa como se vê na malária crô­
nica é raro no calazar.

Seu bordo anterior encerra uma ou duas incisuras, sem valor diag­
nóstico definido. D’OELSNITZ (1936) advertiu que a chanfradura ca­
racterística no bordo infero-interno, descrita pelos médicos espanhóis, 
sòmente é percebida nas acentuadas esplenomegalias dos adultos.

De modo geral, se aceita que no início da doença o órgão é móvel 
e mais tarde êle vai se fixando no meio das outras vísceras abdominais. 
Êle é indolor e muito raramente, quando surgem complicações, como 
infarto, torna-se o local de fenômenos dolorosos.

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

4 cms. abaixo do rebordo costal — 1 caso
caso ״ ” — 1 ” ” ” 6
8 ” ” ” ” ” _  2 casos
9  ............. casos ״ ” — 3 .

12 ” ” ” ” 1 _ caso ״ 
17 ” ....................  ” _  1 caso
19 ” ....................  ” — 1 caso
Atingindo a fossa ilíaca esq. — 2 casos 
Quase até 0 umbigo — 3 casos
Até 0 umbigo — 5 casos
Ultrapassando 0 umbigo — 2 casos.

De acôrdo com esquema de HACKETT poderiamos classificá-los 
nos seguintes tipos:

Tipo III — 9 casos
Tipo IV — 6 casos
Tipo V — 7 casos

Embora sem constituir regra fixa, notamos haver relação evi­
dente entre a duração da doença e 0 tamanho do órgão. Assim, nos 
cinco casos do tipo III, nos quais conseguimos precisar 0 início da 
infecção, esta nunca foi superior a um ano. Nos onze casos dos tipos 
IV e V, cujo começo da doença também pôde ser determinado, haviam



37Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar

NAPIER (1946) como regra geral, tanto mais crônica a doença mais 
duro 0 baço; contudo, consistência lenhosa como se vê na malária crô­
nica é raro no calazar.

Seu bordo anterior encerra uma ou duas incisuras, sem valor diag­
nóstico definido. D’OELSNITZ (1936) advertiu que a chanfradura ca­
racterística no bordo infero-interno, descrita pelos médicos espanhóis, 
sòmente é percebida nas acentuadas esplenomegalias dos adultos.

De modo geral, se aceita que no inicio da doença 0 órgão é móvel 
e mais tarde êle vai se fixando no meio das outras vísceras abdominais. 
Êle é indolor e muito raramente, quando surgem complicações, como 
infarto, torna-se o local de fenômenos dolorosos.

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

4 cms. abaixo do rebordo costal — 1 caso
6 ” ” ” ” ” — 1 caso
8 ” ”  — 2 casos
9 ” ”   — 3 casos

caso ״ — 1 .................... ” 12
17 ” ” ” ” ’1 _ caso ׳ 
19 ” ” ” ” ” — 1 caso
Atingindo a fossa ilíaca esq. — 2 casos
Quase até 0 umbigo — 3 casos
Até 0 umbigo — 5 casos
Ultrapassando 0 umbigo — 2 casos.

De acôrdo com esquema de HACKETT poderiamos classificá-los 
nos seguintes tipos:

Tipo III — 9 casos
Tipo IV — 6 casos
Tipo V — 7 casos

Embora sem constituir regra fixa, notamos haver relação evi­
dente entre a duração da doença e o tamanho do órgão. Assim, nos 
cinco casos do tipo III, nos quais conseguimos precisar 0 início da 
infecção, esta nunca foi superior a um ano. Nos onze casos dos tipos 
IV e V, cujo começo da doença também pôde ser determinado, haviam



Aluizio Prata38

oito com mais de um ano. Êstes dados nos indicam que o baço no fim de 
um ano, geralmente, atinge 0 tipo IV ou V da classificação de HACKETT, 
mas que em cêrca da quarta parte dos doentes, isto pode acontecer entre 
seis mêses a um ano. Por outro lado, um baço do tipo III, sugere enfer­
midade com menos de um ano de duração. Parece-nos que inicialmente, 
na maioria dos casos, 0 grande eixo do baço se orienta na direção da fossa 
iliaca esquerda e com 0 aumento de volume do órgão, êle se inclina mais 
para a direção da cicatriz umbelical, a menos que o fígado, muito volu­
moso, 0 mantenha na posição inicial.

Em todos os nossos pacientes 0 baço era de consistência firme, 
não havendo uma dureza como se vê habitualmente nas esplenomegalias 
esclero-congestivas de longa duração ou nos baços leucêmicos. Sua su­
perfície sempre foi lisa e na têrça parte dos casos havia leve dòr à pal- 
pação. Sua mobilidade é pequena, quando comparada com a que êle 
possue em outras afecções, como por exemplo a esquistossomose, a cirro­
se de Laennec, etc. No seu bordo anterior vê-se habitualmente uma 
ou mais chanfraduras, mas, em regra, elas não se apresentam de modo 
tão acentuado como é habito se observar no baço da forma hépato-es- 
plência da esquistossomose.

Em dois pacientes 0 baço diminuiu de volume após hemorragias 
intensas, como aliás sucede nas esplenomegalias em geral.

Digno de registro é o resultado espetacular que obtivemos, na 
quase totalidade dos casos, com a terapêutica antimonial. Assistimos 
baços enormes retrocederem, para se tornarem palpáveis sob 0 rebordo 
costal ou impalpáveis. Contudo, convém notar que, na maioria das 
vêzes, a esplenomegalia não regride imediatamente após 0 término da 
medicação estibiada, sendo comum começar a fazê-lo depois de trans­
corrido algum tempo.

HEPATOlVIEGALIA

Os autores mencionam que, na maioria das vêzes 0 fígado torna-se 
aumentado de volume nos casos de calazar, mas acentuam ser quase 
sempre de modo menos intenso do que o baço. Dizem êles que a hepa- 
tomegalia não tem o mesmo valor diagnóstico da esplenomegalia. RO­
GERS (1907) assinalou que o fígado não cresce no início da doença, 
porém, o faz no período de estado; na sua opinião, ocasionalmente, após 
alguns mêses, êle pode ultrapassar a cicatriz umbilical e ser mesmo
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maior do que 0 baço. Segundo GIRAUD (1932), o aumento do fígado é 
precoce, mas sendo seu crescimento repartido numa maior superfície 
torna-se mais difícil ser evidenciado; no período de estado, é ainda 
GIRAUD (1932) quem disse, êle sempre ultrapassa 0 rebordo costal e 
com frequência atinge a altura de uma linha horizontal passando pelo 
umbigo. POINSO (1932) apresentou dois casos de calazar, com fígado 
proporcionalmente muito mais aumentado do que 0 baço; êle os 
rotulou como forma hepática do calazar infantil. D’OELSNITZ (1936) 
acentuou as perturbações hepáticas funcionais, acrescentando que as 
alterações morfológicas podem não 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 fígado normal 
na maioria de seus doentes e raras vezes encontrou-o hipertrofiado. 
Para NAPIER (1946) o órgão está crescido em 80% dos casos de calazar. 
Entre nós, parece que a hepatomegalia tem sido assinalada com mais 
frequência. VERONESI e colaboradores (1955) a verificaram em todos 
os seus pacientes. ALENCAR E ARAGÃO (1955), em cento e oitenta e 
quatro casos, somente em três não a observaram. O fígado era palpável, 
também, nos casos descritos por CHAGAS (1936), MEIRA, JAMRA e 
LIMA (1949), VERSIANI (1943), etc. Contudo, COUTINHO e LIRA 
(1954) tiveram um doente com fígado impalpável.

A nossa experiência está inteiramente de acõrdo com a da maioria 
dos autores nacionais acima citados. Encontramos hepatomegalia em 
todos os nossos vinte e três leishmanióticos. Em vinte dêles, nos quais 
medimos 0 tamanho do fígado, foi constatada a seguinte situação de 
seu bordo inferior, ao nivel da linha hemi-clavicular:

4 cms. — 1 caso
5,5 ” — 1 caso
7 ” — 2 casos
8 ” — 4 casos
9,5 ” — 1 caso
12 ” — 1 caso
13 ” — 1 caso

Abaixo

Na altura de uma linha horizontal 
passando pelo umbigo — 4 casos
Na altura da linha bi-ilíaca — 5 casos
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Embora algumas vêzes 0 órgão descesse até a fossa ilíaca direita, 
sòmente em duas ocasiões a cicatriz umbilical ficou situada dentro da 
sua área de projeção na parede abdominal. Contudo, não é unicamente 
0 lobo direito que aumenta de volume, também o esquerdo 0 faz com a 
mesma intensidade e em geral vêmo-10 ultrapassar a linha média, indo 
até 0 hipocôndrio esquerdo. E’ comum baço e fígado estarem encostados 
um ao outro em maior ou menor extensão. Considerando 0 crescimento 
hepático no período de estado, pois não temos casos no início da doença, 
não encontramos proporcionalidade entre a duração e o volume atingido 
pelo órgão. Sua consistência era levemente endurecida em todos os 
casos, porém, jamais igualando àquela do fígado da esquistossomose, da 
cirrose de Laennec ou da cirrose post-necrótica. Mesmo nos nossos 
dois fígados com cirrose devida ao calazar sua consistência não nos 
pareceu ter a dureza dos acima mencionados. O bordo inferior era 
fino e se flexionava levemente ao encontro da mão que apalpa. A sua 
superfície se apresentou lisa em todos os casos e pela necrópsia de quatro 
dêles tivemos a confirmação de que 0 fígado não apresenta nódulos. 
Algumas vêzes, se percebe discreta elevação na superfície hepática ao 
nível do epigástrio, motivada pelo grande aumento de volume do órgão; 
isso pode ser visto no caso n.° 4 (fig. 19). Na maioria das vezes a pal- 
pação é indolor e em cinco casos (28,6'/?) 0 paciente acusou dôr, sendo 
discreta em três dêles.

Analisando as relações de tamanho entre fígado e baço, vemos que 
em nosso material, não há aquela desproporção apregoada pela maioria 
dos autores estrangeiros. Até pelo contrário. Ficamos com a impressão 
de que 0 fígado de nossos pacientes talvez até tenha se desenvolvido mais 
do que 0 baço. Ressalvadas as dificuldades de se comparar órgãos 
com tamanho e formas diferentes, parece-nos que em três casos 0 fígado 
cresceu mais do que 0 baço, em dois outros aconteceu o contiário e no 
restante dos casos ambos parecem ter aumentado de volume na mesma 
proporção. Ao estudarmos microscópicaniente 0 fígado, veremos que em. 
todos os nossos casos haviam lesões mais ou menos pronunciadas.

Queremos acentuar o efeito benéfico da medicação estibiada 
sôbre o fígado. Sob a ação da mesma assistimos o órgão regridir. A 
maioria dos pacientes teve alta com êle ainda aumentado de volume; 
contudo, pelo menos em dois pacientes (n.° 3 e 5) vistos com mais de 
um ano, após a alta hospitalar, êle foi palpável sob 0 rebordo costal.



DISTENSÃO ABDOMINAL

NICOLLE (1909) disse que 0 ventre dos leishmanióticos viscerais 
era volumoso e tenso. YAKIMOFF (1915) mencionou 0 ventre duro, as 
vezes muito duro, do calazar. GIRAUD (1932) acentuou a distensão 
abdominal e a atribuiu em grande parte ao aumento do volume do 
fígado. D’OELSNITZ (1936) referiu ao meteorismo intestinal, como 
sendo capaz de tornar muito grande 0 abdome, maior mesmo, do que era 
lícito se esperar da esplenomegalia. D’OELSNITZ relacionou tal ma­
nifestação à insuficiência hepática, comparando-a com a que surge no 
período pré-ascítico dos cirróticos e acentuou sua persistência após a 
regressão do fígado e do baço.

Temos notado em todos os nossos casos certa distensão abdominal 
mais ou menos intensa e esta é, ao nosso ver, uma das características da 
doença. No calazar não encontramos 0 abdome de paredes flácidas que 
peimite flanquear com facilidade os órgãos nêle 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 
avançadas da doença. Temos a impressão que êste sinal não deve depen­
der da insuficiência hepática e nem sòmente da grande hépato-esple- 
nomegalia, frequente na doença, pois mesmo quando esta regride os 
doentes continuam com o abdome excessivamente grande e sempre algo 
distendido.

CIRCULAÇÃO COLATERAL SUPERFICIAL NO ABDOME
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Tem sido assinalada a circulação colateral venosa superficial do 
tipo porto-cava. Geralmente, ela está associada a outros sintomas de 
insuficiência hepática (D’OELSNITZ, 1936). SCOVEL (1944) estudando 
quinhentos e oitenta e cinco casos diz não tê-la encontrado em nenhum.

Entre nossos pacientes a circulação colateral foi assinalada como 
presente em quatro casos e esboçada em três outros; cumpre registrar 
que em nenhum dêles as veias estavam muito dilatadas e tortuosas. 
Sempre a ci1־culação colateral era discreta e em todos os casos desapa­
receu totalmente com o tratamento instituído.
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MANIFESTAÇÕES DIGESTIVAS

DONOVAN (1904) 1'eferiu que mais da metade dos seus pacientes 
com calazar sofriam de diarréia. BRAHMACHARI (1928) dizendo que 0 
prognóstico da doença era 0 pior possível, 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 manifestações digestivas podem ser encontradas na 
leishmaniose visceral e GIRAUD (1932) acentuou ser difícil elas 
nâo surgirem em algum momento da evolução da doença. Esporádica­
mente, tem sido atribuído ao calazar manifestações mais raras, como 
por exemplo, a apendicite, comprovada pelo achado de leishmânias 
(HARTMANN-KEPIPEL, 1923) .

Em dezenove dos nossos pacientes, foram encontradas as seguin­
tes manifestações digestivas, além das já assinaladas:

Diarréias................................................  8 casos (A2,\%)
Dõres abdominais ................................. 4 casos (21,09()
Anorexia................................................  4 casos (21,0%)
Sensação de plenitude epigástrica post­

prandial .......................................... 3 casos
Língua com bordos lisos.......................  3 casos
Náuseas.................................................. 1 caso
Vômitos .................................................  1 caso
Eructação..............................................  1 caso
Obstipação.............................................  1 caso

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

No capítudo destinado a evolução da doença, mencionaremos 
outras complicações graves a que estão sujeitos os leishmanióticos vis­
cerais, como por exemplo 0 noma, felizmente raro nos dias atuais.

MANIFESTAÇÕES CARDIO-VASCULARES E RESPIRATÕRIAS

Na sintomatologia do calazar encontramos, com frequência, uma 
série de achados em correlação com perturbações dos aparêlhos circu­
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latório e respiratóilo. Sem a importância dos outros dados já expostos, 
não deixam de ter algum valor diagnóstico, além de serem componentes 
do quadro clínico da doença. No calazar é regra haver taquicardia que, 
como disse ARCHIBALD (1923) SCOVEL (1944) e outros, persiste 
mesmo quando o paciente está em fase apirética. Para BRAHMACHARI 
(1928) pode aparecer bradicardia, poucos dias antes da morte. Entre os 
doentes de ALENCAR e ARAGÃO 98,9׳/r tinham mais de cem batimen­
tos cardíacos por minuto.

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

A tensão arterial máxima, em geral, é inferior a cem e isto para 
NAPIER (1946) explica a pulsação visível das carótidas, que se constata 
na maioria dos leishmanióticos. Cinco doentes (26,3̂׳ )̂ se queixaram 
de dispnéia de esforço e dois de palpitações.

A ausculta do coração revelou com frequência (57,9׳)I) sópros, 
quase sempre rudes, mais ou menos intensos, melhor audíveis na região 
meso-cardíaca. Em três casos (n.° 9, 15 e 18) havia hiperfonese da se­
gunda bultha no foco pulmonar, como sabemos, um achado normal em 
indivíduos jovens. Em alguns pacientes se constatou certo gráu de dila- 
tação cardíaca, evidenciável aos raios X e que, como os sópros, desapa­
receram posteriormente e foram atribuídos a anemia concomitante. 
BENHAMOU (1953) falou no coração dos leishmanióticos, dizendo que 
se parecem com 0 dos palúdicos.

O eletrocardiograma nada mostrou de interessante em nenhum 
caso, exceto sinais de dilatação cardíaca num déles (n.° 16). Êste caso 
apresentou peculiaridades que justificam certos comentários. Tratava- 
se de uma paciente com seis anos de idade, na qual se suspeitou da exis­
tência de uma cardiopatia. Com 0 tratamento antimonial houve pe­
quenas melhoras, seguidas de pioras e morte em insuficiência cardíaca. 
O exame anatomopatológíco do coração revelou moderado grau de 
edema das fibras cardíacas e um infiltrado difuso de predominância mo­
nonuclear. Via-se, também, células reticulares contendo leishmânias. 
Na opinião do patologista, DR. ZILTON ANDRADE, o quadro histopa- 
tológico era distinto do da doença de Chagas. Além disto, a paciente 
tinha reação de Machado Guerreiro e xenodiagnóstico negativos. 
Assim, achamos justificado se fazer neste caso o diagnóstico de miocar- 
dite leishmaniótica.
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Para o lado do aparelho respiratório mais da metade dos leishma- 
nióticos tossia, sendo que em cinco (26,3׳;׳) a tosse era improdutiva e em 
seis (31,6) produtiva; em dois dêstes últimos a auscultação do tórax 
revelou estertorcs bolhosos grossos, roncos c sibilos.

OUTRAS MANIFESTAÇÕES

BASILE, LA CAVA e VISENTINI (1911) relataram um caso de 
calazar com convulsões e na necrópsia se verificou tratar-se de leptome- 
ningite por leishmânias. Este é um exemplo das várias localizações que 
pode ter o parasita e por êle vemos a diversidade de manifestações clini­
cas capazes de serem geradas noutros aparelhos e sistemas orgânicos. 
Contudo, elas são esporádicas e referidas por um ou outro autor e 
não fazem parte do quadro clínico habitual da doença. Mencionaremos 
sòmente certa parada no desenvolvimento físico, que nos pareceu evi­
dente em alguns de nossos casos, comprovada pelo retardamento da ida­
de óssea. O infantilismo visto em alguns pacientes com calazar e em 
outras esplenomegalias necessita, a nosso vêr, de um estudo mais minu­
cioso. Citaremos também, que duas de nossas doentes (n.° 9 e 19) apre­
sentavam-se amenorréicas, sendo uma há um ano e outra há seis mêses. 
Um de nossos casos (n.° 18) exibia acentuado rosário raquítico.



C a p í t u l o  III

PERÍODO FINAL

Com a agravaçâo da sintomatologia a doença entra em seu período 
final. O doente nesta fase é extremamente magro, verdadeiramente 
caquético. A hipotrofia muscular é extrema. Surgem com mais frequên­
cia os edemas dos membros inferiores e às vezes ascite. As lesões hepá- 
ticas podem se transformar numa cirrose. O abdome é volumoso e, con- 
transtando com a magreza geral, 0 baço e 0 fígado atingem grandes pro­
porções. O organismo espoliado na luta contra a infecção está sujeito 
às complicações, frequentes nêste período. Embora as mesmas possam 
surgir em qualquer fase da doença, é nesta que elas aparecem com maior 
incidência e porisso as mencionaremos aqui. Não há um limite exato 
entre o que pertence ao quadro clínico habitual da doença e o que se 
deve entender como complicação da mesma. Determinadas manifestações 
já referidas no período de estado são consideradas, por alguns, com.o 
complicações.

DONOVAN (1904), um dos autores que estudou muito bem a 
sintomatologia do calazar, citou como mais frequentes as seguintes com­
plicações: cancrum oris, inflamação e ulceraçáo 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), ulcerações cutâneas e outras semelhantes ao pênfigo, ulcerações 
bucais, podendo chegar ao noma, rutura do baço, disenterias, diarréias 
profusas, ulcerações intestinais, levando à peritonite purulenta, pneu­
monia, bronco-pneumonia e pleuriz. BRAHMACHARI (1927), consi­
derou o noma como a complicação mais séria e frequente. Ele referiu 
também às gengivorragias, estomatite ulcerativa, piorréia alveolar, ab- 
cessos em várias regiões, otite média, gangrena da vulva, disenterias, 
hematemese, melenas, hemorragia cerebral, diarréia, perfuração intes­
tinal, bronquite, bronco-pneumonia lobar, pleuriz, empiema pleural, 
tuberculose, icterícia, ascite, abcesso hepático, rutura do baço, nefrite.
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Úlceras cutâneas etc. Como vimos, cada autor com grande experiência 
sòbre o assunto, refere as complicações mais diversas possíveis e pode- 
ríamos citar outros, com exemplos ainda mais variados, 0 que é intei­
ramente supérfluo.

Outra coisa não se poderia esperar de uma doença sumamente es- 
pcliativa como a leishmaniose visceral. Também a sua evolução prolon­
gada, permite que se constate durante a mesma, uma série de afecções, 
algumas delas, certamente, por mera coincidência.

GIRAUD e POINSO (1934), estudando a evolução das doenças 
Infecciosas intercorrentes, acreditaram que. em determinados casos, são 
benéficas para o doente, fazendo diminuir 0 volume do baço, talvez pela 
hipertermia produzida.

Atualmente, algumas das complicações acima mencionadas 
quase não mais existem, graças ao uso de antibióticos e as medidas 
higiênicas cada vez mais divulgadas. Exemplo disto é o noma, chamado 
antigamente a podridão dos hospitais e que hoje, pràticamente, não 
mais existe.

Entre nossos vinte e dois pacientes haviam dez que, ao nosso ver, 
estavam no período final ou caquético da doença (n.״s 4, 8, 10, 11, 13, 
14, 15, 16, 18 e 20). Notamos relação evidente entre a duração da molés­
tia e o periodo da mesma em que 0 paciente se encontrava. Assim, dêstss 
dez doentes, em oito a duração da doença pôde ser precisada e sómente 
em um dêles (n.18 ״), era inferior a um ano; nos demais que tinham 
entrado no período final da infeção, 0 início da mesma datava mais 
de um ano.

Os nossos casos, durante 0 tempo que estiveram internados, apre­
sentaram poucas complicações, além daquelas já mencionadas, quando 
tratamos da sintomatologia referente ao período de estado. Um dêles 
(n.® 15), desenvolveu uma pneumonia lobar, debelada cçm penicilina 
e seguida de derrame pleural de curta duração. Outro (n.16 ״), apre­
sentou sub-icterícia, cuja biópsia hepática revelou estase biliar. BRAH- 
MACHARI, (1928), admitia que a icterícia podia surgir em pacientes 
com calazar, na dependência de compressão dos canalículos biliares pelas 

"células de Kupffer, abarrotadas de leishmânias.
Tivemos manifestações de nefropatia em algumas oportunidades, 

principalmente após 0 uso da medicação estibiada, as quais analisaremos 
no canítulo X.



Clapítu lu  IV

FORMAS CLINICAS

JEMMA (1913), distinguiu três formas clínicas no calazar; a) 
foi ma aguda, rara, evoluindo em trinta e cinco a quarenta dias; b) 
forma sub-aguda, mais comum, evoluindo em cinco mêses a um ano, e, 
como a anterior, fatal; c) forma crônica, de evolução lenta, podendo per­
manecer estacionária alguns mêses, durando de dois a três anos e até 
mais de cinco (FIERI, 1955) e terminando com a morte ou cura ex- 
pontànea.

GILLOT e MACHUEL (1932), também calcularam que as formas 
sub-agudas da doença duram de oito a doze mêses e as formas prolonga­
das, podem ultrapassar dois a três anos, sendo frequente, nestas, os pe­
ríodos de remitência.

Todos os autores assinalam uma alta mortalidade para os casos 
de calazar não tratados. Contudo, sabe-se que alguns se curam expon­
tâneamente. NAPIER (1946), fez referência à chamada infecção transi­
tória na qual, após início bem definido, comprovado parasitològicamente 
e estando a doença perfeitamente caracterizada do ponto de vista clínico, 
há uma remissão da sintomatologia, na ausência de qualquer tratamen­
to; em outras palavras: a cura expontânea se dá logo após 0 começo 
da doença.

Na forma frusta ou mesmo assintomática, o início passará desa­
percebido e a doença não produzindo sintomas é 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 existência, êstes autores aventaram 
a hipótese de que o calazar representa somente a expressão clínica, deter­
minada por fatores secundários, de uma infecção que nas áreas endê-. 
micas é muito mais espalhada do que a doença própriamente dita. Tam­
bém PIITALUGA (1925-1926), já havia afirmado que provàvelmente só 
js doentes graves são vistos pelos médicos, querendo dizer com isto que 
as formas benignas da doença passam desapercebidas. Existem ainda
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as íormas clínicas associadas, nas quais 0 calazar pode estar associado 
à esquistossomose, como aconteceu em vários dos nossos casos, à tuber­
culose (n.2 ״), ao hipotiroidismo (n.19 ״), etc. Com referência à esquis- 
tossomose, verificamos que a mesma parece atenuar os efeitos da leish- 
maniose visceral sôbre os elementos figurados do sangue periférico; no 
fígado, além dos granulomas esquistossomóticos, vimos num caso dis- 
eretas lesões histopatológ.cas que talvez pudessem ser atribuídas à ver- 
minose. Contudo, nos parece que a esquistossomose não 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-esplênica da esquistossomose, o que parece não ter 
acontecido em nossos casos, então, certamente, esta última não poderá 
deixar de interferir no quadro mórbido daquela.

Como outras formas clínicas da doença, considerando a Impor­
tância adquirida por certas manifestações da mesma, podemos ainda 
falar em forma hepática, hemorrágica, fibrose leishmaniótica, etc.

NAPIER (1946) disse que variações no quadro clínico do calazar 
têm sido descritas em diferentes países, onde são assinaladas formas 
clínicas mais graves do que aquelas vistas por êle na índia.

Há um pequeno número de casos de calazar que não respondem 
ao tratamento antimonial. Entre êstes, podemos citar as formas agudas 
mortais (GUÉRSCHENOWITSCH, 1936) e as chamadas formas resis­
tentes. Em nossos casos não tivemos nenhum dos que pudessem ser 
considerados como antimônio-resistentes. Contudo, em Sobral (Ceará), 
vimos dois casos que estavam sendo tratados pelo dr. ARAGAO e que não 
responderam a várias séries de antimonial orgânico pentavalente.

Leish manioide dérmico — Após o tratamento há regressão das 
lesões viscerais do calazar. Porém, numa pequena percentagem de casos, 
geralmente, entre um a três anos, surgem manifestações cutâneas nas 
quais se pode encontrar a Leishmania donovani; é 0 chamado leishma- 
nioide dérmico. Êle pode surgir em casos que não tiveram lesões visce­
rais evidentes. Outras vêzes, as alterações cutâneas são contemporâneas 
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).
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O leishmanioide dérmico (BRAHMACHARI, 1922), também deno­
minado leishmaniose dérmica post-calazar (ACTON e NAPIER, 1927), 
se apresenta geralmente sòbre três aspectos; a) mácula hipocrômica, 
podendo surgir principalmente no braço, ante-braço, tórace, coxa, 
bochecha, mento e perna (NAPIER e DAS GUPTA, 1934); b) eritema 
com predileção para 0 nariz, bochecha, mento, lábio e fronte; c) nódulo, 
mais comum no rosto e em menor gráu nas mãos, coxas e pernas (NA­
PIER e DAS GUPTA, 1934). Êstes três tipos de lesões podem estar iso­
lados ou associados. Além dêles existem, também, outros mais raros, cha­
mados verrucoso, papilomatoso, hipertrófico, xantomatoso, etc. As le­
sões têm tendência ã cronicidade e não são acompanhadas de nenhum 
sintoma; quando discretas, passam desapercebidas pelos doentes. A 
explicação desta curiosa entidade não está de todo conhecida, parecendo 
depender de alterações da imunidade tissular.

Vale a pena mencionar que a lesão é muito rara entre nós e ao 
que nos parece, sòmente dois casos foram seguramente diagnosticados 
no Brasil. Um dêles é 0 nosso paciente n.4 ״, a propósito do qual fizemos 
com DOMINGUES (PRATA e DOMINGUES, 1956), uma revisão do as­
sunto e o outro dos Professores OSCAR VERSIANI e L. BOGLIOLO.



SEG U N D A  PARTE

Estudo de laboratório. 

O utros exames complementares



C a p í t u l o  >

ERITROGRAMA E RESISTÊNCIA GLOBULAR

Eritrograma — As alterações do eritrograma no calazar são conhe­
cidas desde a época do descobrimento da Leishmania donovani, pois já em 
1904, tanto BENTLEY como ROGERS afirmavam ter verificado, sempre 
diminuição do número de hemácias em seus casos. Todos os autores refe­
rem à anemia existente no calazar, em maior ou menor grau, na de­
pendência do período da doença. LAVERAN (1917) acreditou que as 
crianças estão mais sujeitas a ela. Pelas observações de MOST e LA VIE- 
TES (1947) vê-se que a anemia se instala precocemente, no primeiro 
mês após 0 início da doença. GUÉRSCHENOWITSCH (1934) também 
acentuou a precocidade da e1־itropenia. BRAHMACHARI (1928) em 
duzentos casos, verificou que, em somente quinze (7,59?) o número de 
glóbulos vermelhos por mm3 ultrapassava os 4 milhões, em cento e 
vinte um (60,5׳ ׳ ) esteve entre 2,5 a 4 milhões, em quarenta e nove 
(24,59?), entre 1,5 a 2,5 milhões e em quinze (7,5׳ ׳ ) abaixo de 1,5 mi- 
Ihão. Contudo, números inferiores a êstes podem ser atingidos, haja 
visto 0 caso de MEIRA, JAMRA e SILVA (1948) com 1.200.000 hemá- 
cias por mm3, que faleceu em anemia aplástica. NAPIER (1946), referiu 
que em quarenta e sete casos, sómente uma vez, verificou número 
de hemácias inferior a 2 milhões por mm3, e em seis vêzes acima de 3V2 
milhões; quanto ao tipo de anemia êle o enquadrou como sendo, em 
regra, levemente macrocítico e hipercrômico. Para MOST e LAVIETES 
(1947) havia em geral, hipocromia com macrocitose. Na opinião de 
GIRAUD (1932), CARTWRIGHT e colaboradores (1948) e RAMOS 
(1955), a anemia do calazar é do tipo normocrômico.

Pelos nossos resultados em vinte e dois pacientes, nos quais 
estudamos 0 eritrograma (Quadro II), verificamos oligocitemia em to­
dos, com um valor médio de 2.868.181 hemácias por mm3. Somente duas 
vêzes a hematimetria desceu a menos de 2 milhões e em ambos os do­
entes havia outra associação mórbida de certa gravidade, sendo num 
tuberculose pulmonar (caso n.° 2) e noutro, bócio e hipotiroidismo
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(caso n.19 ״); em dois outros casos (n.״s 3 e 5), 0 número de hemácias 
ultrapassou 3.600.000 por mm3.

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

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

Os reticulócitos estudados em quinze doentes sómente num caso 
(n.® 11), estavam em número normal e em todos os outros aumentado.

QLADRO II

F.KITROGKAM4 K RFKI!^TÊ\( IA ( ; i .O lU L A R

N.״
Hemácias 
por mm■̂

Henioglo- 
bina 

gr. %

Hema-
tócriio

V.G.M. H.G.M.
C.H.G.

M.

Ueti- 
culó- 
citos 

** 0

Resis-
téncia
Globu­

lar.

l 2.300.000 6.8 20 86 29 34 N
2 1.800.000 2,1 16 88 11,6 1.3,1
3 4.100.000 11,56 38 92 28 30 1,8 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 1 8 25 3.5 N
7 2.700.000 5,10 19 70 16 26 2,4 N
8 3.500.000 9,1 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
11 2.900.000 7,15 23 79 25 32 1,5 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 4.5 16 7ti 21 29 13,4
15 2.700.000 8,5 25 92 31 34 5,0 A
16 2.300.000 7,0 20 86 30 :45 7,4 N
17 3.600.000 9,52 28 77 26 33 7,0 A
18 3.300.000 9.0 28 84 27 :42 1.6 N
19 1.700.000 4.5 15 88 26 :40 6.2 .\
20 2.300.000 6.5 20 86 28 32 N
21 2.900.000 8,0 26 90 28 :41
22 2.500.000 7,0 22 88 28 31
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respectivamente,As variações máxima e minima foram 1 3 , 4 e 1,5'( 
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 hemácias por mm3. 
Em cêrca de dois terços dos casos, ela era normocítica e em aproximada­
mente, um terço, microcítica; houve normocromia em 40'׳; dos pacientes 
e hipocromia nos 60׳á restantes. Não encontramos relação entre a in­
tensidade da anemia e suas características, com a idade dos pacien­
tes, hemorragias apresentadas e duração da doença, tendo em conta, 
como já acentuamos, que nenhum dêles se achava no período inicial da 
infecção. Nos casos em que houve associação 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 
sòmente de calazar (em média 2.580.000 por mm3). Êste fato já 
havíamos assinalado (CARVALHO e PRATA, 1956), embora não saiba­
mos explicá-lo corretamente. Parece que êste é um exemplo da concor­
rência parasitária atenuando a parasitose (POLONOVSKY, 1952). Uma 
das características da anemia no calazar é a de não ceder ao uso de ferro, 
transfusões, extratos hepáticos, dieta e outras medidas terapêuticas, 
exceto ao tratamento específico, feito quase sempre com os antimo- 
niais pentavalentes. Jamais conseguimos com respeito à anemia de qual­
quer um dos nossos leishmanióticos viscerais, as melhoras acentuadas 
que, muitas vézes, alcançamos com a dos esquistossomóticos.

Resistência globular. JEMMA (1913) referiu que CANNATA en­
controu diminuição da resistência globular em casos de leishmaniose 
visceral. NAPIER (1946), pelo contrário, constatou aumento da mesma, 
enquanto MOST e LAVIETES (1947) obtiveram resultados normais nos 
quatro casos examinados.

Em dezesseis pacientes nos quais determinamos a resistência das 
hemácias às soluções salinas, verificamos que em seis dêles (37,59í) 
havia aumento da resistência globular e em dez (62,5'.̂  ) ela estava 
dentro dos limites da normalidade.

Com o uso da inedicaçáo antimonial orgânica pentavalente, o 
número de glóbulos vermelhos, o hematócrito e a taxa de hemoglobina, 
pràticamente atingiram as cifras normais, sendo portanto corrigida a 
microcitose, com hipocromia e oligocitemia existentes antes do trata­
mento. A reticulocitose persistiu em sòmente quatro dos nove pacientes
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As variações máxima e mínima foram 13,4‘;f e 1.59, 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 hemácias por mm3. 
Em cêrca de dois terços dos casos, ela era normocítica e em aproximada- 
men^e, um terço, microcítica; houve normocromia em 40׳/I dos pacientes 
e hipocromia nos 60׳  ̂ restantes. Não encontramos relação entre a in­
tensidade da anemia e suas características, com a idade dos pacien­
tes, hemorragias apresentadas e duração da doença, tendo em conta, 
como já acentuamos, que nenhum dêles se achava no período inicial da 
infecção. Nos casos em que houve associação 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 
sómente de calazar (em média 2.580.000 por mm3). Êste fato Já 
havíamos assinalado (CARVALHO e PRATA, 1956), embora não saiba­
mos explicá-lo corretamente. Parece que êste é um exemplo da concor­
rência parasitária atenuando a parasitose (POLONOVSKY, 1952). Uma 
das características da anemia no calazar é a de não ceder ao uso de ferro, 
transfusões, extratos hepáticos, dieta e outras medidas terapêuticas, 
exceto ao tratamento específico, feito quase sempre com os antimo- 
niais pentavalentes. Jamais conseguimos com respeito à anemia de qual­
quer um dos nossos leishmanióticos viscerais, as melhoras acentuadas 
que, muitas vêzes, alcançamos com a dos esquistossomóticos.

Resistência globular. JEMMA (1913) referiu que CANNATA en­
controu diminuição da resistência globular em casos de leishmaniose 
visceral. NAPIER (1946), pelo contrário, constatou aumento da mesma, 
enquanto MOST e LAVIETES (1947) obtiveram resultados normais nos 
quatro casos examinados.

Em dezesseis pacientes nos quais determinamos a resistência das 
hemácias às soluções salinas, verificamos que em seis dêles (37,5̂ ? ) 
havia aumento da resistência globular e em dez (62,5׳׳ ) ela estava 
dentro dos limites da normalidade.

Com 0 uso da medicação antimonial orgânica pentavalente, 0 
número de glóbulos vermelhos, o hematócrito e a taxa de hemoglobina, 
prãticamente atingiram as cifras normais, sendo portanto corrigida a 
microcitose, com hipocromia e oligocitemia existentes antes do trata­
mento. A reticulocitose persistiu em sómente quatro dos nove pacientes
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após a medicação específica, enquanto a resistência globular não revelou 
alterações 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 número dos leucócitos no calazar, acres­
centando (1905) que quando a leucopenia desce além de 2.000 por mm3, 
então 0 diagnóstico quase pode ser feito com certeza. Em 1907, con- 
irfmando esta sua opinião, êle mencionou nunca ter visto em outras doen­
ças, leucopenia tão acentuada como a do calazar; comparou 0 que sucede 
com a malária, dizendo que nesta, leucócitos e hemácias estão reduzidos 
proporcionalmente, enquanto que no calazar os glóbulos brancos 0 estão 
muito mais. Posteriormente, outros autores verificaram esta falta de 
correlação entre leucopenia e anemia no decurso da doença.

JEMMA (1913), somente encontrou baixa dos leucócitos no sangue 
periférico, em 58,9̂׳  de seus casos, enquanto em 30,4% êles estavam ׳
dentro dos limites normais e em 10,7% se apresentavam aumentados. 
Como JEMMA não mencionou a fase da doença em que realizou seus 
hemogramas, torna-se dificil a interpretação exata de seus dados. Em 
1923, falando novamente sôbre o diagnóstico da leishmaniose, JEMMA 
se expressou de modo um pouco diferente, quando disse ser raro encon­
trar no sangue um número normal de leucócitos e raríssimo um leve 
aumento. ARENA (1927), relatou que casos esporádicos de leucocitose, 
embora não permanentes, tinham sido descritos por PIANESE, PETRO- 
NE, LONGO, CANNATA e ABATE. GIRAUD (1932), advertiu que se 
levarmos em conta o número dos leucócitos em relação à idade, a leuco- 
penia é a regra, na grande maioria dos casos. GUÉRSCHENOWITSCH 
(1934) acentuou que nas crianças, logo no início da doença, quando 
aparece a febre surge também leucocitose, acompanhada de linfocitose e 
eosinopenia e em 1936, 0 mesmo autor, esclareceu que 0 início da doença, 
acima mencionado, se refere aos cinco ou seis primeiros dias. Entre os 
casos relatados por CHAGAS e colaboradores (1938),'existia um no 
período prodrômico da doença, com duas determinações dos leucócitos, 
havendo numa 8.600 leucócitos e na outra 8.400 mm3. Contudo, tais 
exemplos são raros e todos os autores assinalam, de maneira enfática, 
a intensa leucopenia encontrada no calazar. Exemplo disto são os du­
zentos casos de BRAHMACHARI (1928), nos quais sómente um (0,5%) 
tinha cêrca de 8.000 leucócitos por mm3, onze casos (5,5% ) entre 5.000
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— 6.COO, 45 casos (22,5'r) entre 3.000 — 5.000, oitenta e sete (43,5׳ í ) 
entre 2 .OCO — 3.OCO 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 leucócitos efetuadas nos seus 
mesmo doente, revelara 5.200 glóbulos brancos por mm3. Quanto à leu- 
cócitos superior a 8.000 por mm3, sendo que a contagem anterior dêste 
mesmo doente, revelara 5.200 glóbulos brancos por mm Quanto à leu- 
cocitose inicial, vista nas crianças por GUÉRSCHENOWITSCH (1936), 
MOST e LAVIETES (1947) não encontraram em onze adultos observados 
nos dez primeiros dias da doença; entre vinte pacientes por êles examina­
dos no primeiro mês do início dos sintomas, sómente dois não apresen­
taram leucopenia inferior a 4.000.

Quanto à contagem específica dos leucócitos a eosinopenia ou 
aneosinofilia tem sido mencionada por quase todos os autores. AR­
CHIBALD (1923), depois de acentuar que nos seus casos, em regra, os 
eosinófilos ou estão diminuídos 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 populações da índia, se 
constata normalmente sete a dez eosinófilos 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 o outro quatro eosinófilos por cento. 
RAMOS (1955), confirmou os achados acima expostos de eosinopenia e 
aneosinofilia na leishmaniose visceral, mesmo em presença de outras 
afecções que, isoladamente, produziríam aumento dos eosinófilos; RA­
MOS (1955) fez a interessante observação de que quando o calazar se 
associa à esquistossomose, o mais comum é os eosinófilos estarem em 
número 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, são unâ­
nimes em reconhecer que a mesma é devida, principalmente, à di­
minuição dos neutrófilos. Quanto aos monócitos, CARTWRIGHT e cola­
boradores (1948), os acharam aumentados em alguns casos, mas não 
de modo constante. VERONESI e colaboradores (1955), encontraram
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em cinco de seus quinze pacientes, mais de 8 ׳ ׳  de monócitos no primeiro 
hemograma realizado. RAMOS (1955) obteve um valor médio de 5,36% 
de monócitos em doentes sem esquisto.ssomo.se associada. Outros autores 
têm mencionado monocitose mais intensa e com maior frequência. 
Assim, CAPUA (1939) assinalou que a monocitose é de 25-30 V׳ . CHA­
GAS e colaboradores (1938), tiveram aumento de monócitos acima de 
8% em cinco de seus seis casos. NAPIER (1946) disse haver, sempre, 
aumento relativo e algumas vêzes absoluto dos monócitos.

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

A explicação da leucopenia com granulocitopenia é assunto con­
troverso e não é nosso propósito discuti-la. Contudo, mencionaremos 
sómente algumas observações que têm sido feitas especialmente no ca- 
lazar e que, até certo ponto, servem para caracterizar melhor a hemo- 
patia nesta doença. JEMMA (1913), disse que na leishmaniose visceral, 
as infecções intercorrentes aumentavam 0 número de leucócitos, opinião 
que como veremos, não teve apòio unânime. LONGO (1922) acentuou 
que nos pacientes com calazar, após injeção de ácido nucleínico e de 
terebentina não havia resposta leucocitária, como sucede aos individuos 
normais, pois em dois pacientes observados, num a leucocitose embora 
intensa foi transitória e outro respondeu com leucopenia. A ausência 
de resposta leucocitária à injeção de pentanucleotides também foi cons­
tatada por FORKNER e ZIA (TENG 1937). Posteriormente, BRAH- 
MACHARI (1928), esclareceu que uns casos 1'espondem com leucocitose 
e outros não. Por outro lado, CARONIA (1922), confirmou os achados de 
MAGGORE e SINDOME, de que no sangue dos leucopênicos have- 
ria uma substância — leucolisina — destruidora dos leucócitos do 
sangue normal, aparecendo a mesma, também, na fase leucopê- 
nica da digestão. E ARENA (1927), afirmou haver no sangue dos leishma- 
nióticos desta leucolisina, capaz de lisar os polimorfonucleares do 
sangue normal, porém êle não verificou paralelismo entre a atividade 
leucclítica do sôro de um paciente com calazar e 0 grau de leucopenia 
que era lícito se esperar, caso na verdade a mesma dependesse, princi­
palmente, de um processo lítico. TENG (1927), achando que a mielo- 
tisis não explicava satisfatóriamente a leucopenia inicial do calazar, fez 
estudos com injeções de L. donovani mortas e seus metabolitos, não 
obtendo alterações significativas sôbre a leucocitose, exceto um decrés­
cimo transitório e discreto; a hemoglobina, as hemácias, as plaquetas.
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0 pêso corporal e a temperatura dos animais, não sofreram modificações. 
TENG concluiu que no calazar a leucopenia é problema ainda não resol­
vido. Ao estudarmos 0 mielograma, voltaremos a tratar da hemopatia 
na leishmaniose visceral.

Nossos resultados. Considerando 5.000 leucócitos por mm3 como 
0 limite inferior da normalidade, tivemos leucopenia em vinte (90,0';í) 
dos nossos casos; dois outros (n.° 4 e 11), apresentaram leucócitos em 
número normal, sendo um com 5.200 e outro com 5.600 leucócitos por 
mm3 (Quadro III). A leucopenia mais acentuada foi de 750 leucócitos 
por mm3 (n.19 ״) e a menos acentuada 4.600 leucócitos por mm3 (n. 17). 
Somente três casos (n.° 5, 10 e 19) tinham leucopenia inferior a 2.000 
glóbulos brancos por mm3. A média dos leucócitos por mm3, nos vinte

QrADKO 111

l.f־.LCO(,U\M A E l* L \Q l־ETO,>lKTIll.\

Número
I>eucó- 
citos 
mm.ו

Eosinó-
filos Jovens Basto-

iietes
Seumen • 

lados
Linfóci-

tos
.Vlonóci-

tos
Plaque- 
tas mm■' 
(Fonio)

1 2.000 1 0 0 7 22 48 22 80.000
2 3.000 0 0 9 14 57 20 95.01KI
3 2.400 0 0 18 27 42 13 180.000
4 5.200 6 0 10 28 32 24 110.000
r> 1.900 1 0 0 13 16 45 26 80 000
fi 4.200 1 0 0 14 10 52 24 188 800
ז 3.200 1 0 8 26 58 7 130.000
8 2.400 0 0 4 34 55 7 180.00()
9 4.400 1 0 8 49 15 27 210.1MK)

10 1.500 0 0 18 49 13 20 170.000
5.600 0 0 13 51 30 5 211.700

12 3.900 1 י 0 4 18 60 17 299.000
13 3.600 1 2 0 9 36 41 12 223.200
14 2.800 1 1 0 12 16 54 17 67.500
15 2.000 0 0 8 31 49 12 126.000
16 2.400 0 0 7 42 -iõ 6 145.600
i r 4.600 15 0 6 27 42 10 220.000
18 2.400 0 0 4 48 37 11 85.000
19 750 0 0 18 20 40 22 23.800
20 3.100 0 0 18 60 21 1
21 3.400 2 0 r> 44 48 1
22 3.800 1 0 8 48 38 5
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e dois casos, foi de 3.116. No nosso material, não encontramos relação 
entre a duração da doença e o número total de leucócitos por mm3; do 
mesmo modo não nos pareceu haver diferença significativa entre êste e a 
idade dos pacientes. Todavia, semelhante ao sucedido no eritro- 
grama, notamos que nos pacientes com associação de calazar e esquistos- 
somo.sc, havia leucopenia menos intensa (em média 3.990 leucócitos por 
mm3) do que nos casos portadores sòmente de calazar (em média 2.875 
leucócitos por mm3).

Com respeito à contagem específica, encontramos neutropenia 
relativa em dezenove casos, neutropenia absoluta em vinte e um, neu- 
trófilos em número normal absoluto num caso (n.11 ״) e relativo em 
dois (n.‘10 י e 11) e neutrofilia relativa noutro (n.20 ״). Em todos os 
nossos pacientes havia desvio degenerativo para a esquerda do índice 
de Schilling.

Verificamos que entre os nove casos sem aneosinofilia, seis eram 
portadores de esquistossomose mansoni e os três restantes provável­
mente não 0 eram; não pudemos excluir com segurança a verminose, 
pois em dois dêstes realizamos sòmente exames de fezes e no terceiro 
biópsia retal. Em contraposição, nos nove pacientes com esquistossomose 
seis tinham eosinófilos no sangue circulante e três aneosinofilia; nos 
doze pacientes em que a esquistossomose foi excluída, embora sem 0 ser 
com certeza, encontramos nove casos com aneosinofilia e três com 
um ou dois eosinófilos por cento. Pelos dados expostos, podemos concluir 
que no calazar há aneosinofilia ou eosinopenia; entre nós, quando asso­
ciado à esquistossomose, é mais provável não haver aneosinofilia e sim 
eosinopenia, embora alguns casos até possam ter eosinofilia.

Havia linfocitose, sòmente relativa, em dezesseis pacientes; dois 
casos (n.° 9 e 10) apresentaram linfocitopenia, em dois outros (n.4 ״ 
e 11) os linfócitos estavam em número normal e em dois outros (n.18 ״ e 
20) eram normais relativamente, porém com linfocitopenia quanto aos 
números absolutos.

A monocitose relativa foi constatada em quinze casos e a abso 
luta em quatro (n.9 ,6 ,4 ״ e 12). Os monócitos eram normais, em nú­
meros relativos em cinco casos (n.16 ,11 ,8 ,7 ״ e 22) e em números 
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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Após O tratamento antimonial pudemos observar o desaparecí- 
mento da neutropenia e consequentemente da leucopenia. Houve ate­
nuação ou desaparecimento do desvio do índice de Schilling para a 
esquerda, sendo mesmo, às vêzes, substituído pelo desvio para a direita. 
Os eosinófilos reapareceram e quase sempre aumentados, em número 
absolutos e relativos; sòmente num caso (n." 17) falecido com epistaxe 
incoercível e que antes do tratamento tinha eosinofilia, houve desapa­
recimento destas células no sangue periférico, após a medicação esti- 
biada. Os linfócitos pràticamente permaneceram inalterados e os monó- 
citos, de modo geral, apresentaram cifras mais baixas.

Plaquetometria — As plaquetas mostraram-se diminuídas em ca­
torze dos dezenove casos em que foram contadas. O menor número de 
plaquetas foi 23.800 por mm3, justamente 0 mesmo caso (n.19 ״) que 
apresentou a anemia e a leucopenia mais intensas e como já mencio­
namos, era uma doente com associação de calazar e hipotiroidismo. O 
número de plaquetas mais elevado foi de 299.000 por mm3 e a média 
148.700 por mm3. Dividindo os nossos casos em dois grupos etários 
tendo como limite a idade de dez anos, vemos que, ao contrário do suce­
dido com os leucócitos e as hemácias, as plaquetas têm tendência 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 referência à esquistosso- 
mose, vimos que nos casos onde ela está associada ao calazar a média 
das plaquetas (160.725 por mm3) é maior do que quando o calazar 
existe isoladamenlte (140.920 mm3).

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

No estudo do mielograma utilizamos as lâminas 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 nêste capitulo pre­
tendemos estudar somente a citologia da medula, deixando para analisar 
posteriormente 0 valor da punção medular como método direto de diag­
nóstico, selecionamos quarenta esfregaços que além de serem positivos 
para a Leishmania donovani, oferecessem condições satisfatórias para 
0 estudo dos elementos celulares. Nossos resultados já foram apresen­
tados ao XIII Congresso Brasileiro de Higiene, realizado em Agósto 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 ocasião.

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 ( 2 5 )  e esta mais do que a hipoplasia (17,5%).

Os eosinófilos estiveram ausentes em 35 ׳ í dos exames, diminuidos 
em 60 A , normais em 2,5% e aumentados em 2,5% .

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

Os monócitos mostraram-se diminuidos em 95% das vêzes e nor­
mais em 5''i, não havendo aumento em nenhum mielograma.

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

A série plasmocitária, exceto uma única vez nos quarenta exames, 
esteve sempre hiperplasiada.
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QLADRO IV - ( C a r v a l h o  v l*ra ta  - 1936)

SÍNTESE DOS MILOGRAMAS ANTES DO TRATAMENTO — (40 casos)

1) Hiperp. (ia série granulocitioa - 2 ( 5 0 ״ )•

2) Hiperp. da série eritroblástica -3õ (87,5 “q

3) Relacjão normal - 3 (7,5 0 ״

1) Bloq. leve - 3 (75% )

2) Bloq, regular - 17 (12,5 0 ״ )

3) Bloq. acentuado 5 0 (o®־ 20 (

1) Normal - 4 (10 ",0 )

2) Benta - 0 ( 0 " (״

3) Acentuada - 36 (ÍK) " ״

 õ )12,5(״״

 35 )87,5(״״

) 0% ( 0

1) Normal

2) Diminui(;ão

3) Aumentado

1) Normal - 12 ( 30״״ )

2) DiminuiçSo - 8 ( 2 0 ״ ״ )

3) Aumentado - 20 ( 5 0 ״ ״ )

1) Normoplasia - 23 (57,5" ״)

2) Hipoplasia - 7 (17,5״״)

3) Hiperplasia - 10 (25,5״״)

1) Normal - 1 ( 2,5"״)
2) Üiminui(;ao - 24 ( 60"״ )

3) Aumentado "־ 1 ) 2,5״ )
4) Ausência - 14 ( 3 5 ( ״/״

Série uranu- 
loclilta

Série entro- 
bléstlca

mioses éa Série 
GranalDClIlca

Mllose da Série 
Erilrolilásiica

L e i s l i m â i i i d s  I n t r a e r i l r o c i l d r i a s  - 10 casos (25״/״) 

L e i s h n t â n i a s  - Presença em todos os casos (100 ״ ״ |

 - 3 ) 7.5(״,״

 - 9 )22.5(״,״
" ״ )70 ( 28 -

״ ״ )5(2 - 
 - 38 ) 95״״ (

- 0 ) 0״,״ (

״ ״ ­ו­ו )35(

 - 26 ) 65״״ (

״ ״ )0 (0 -

 - 1 ) 2.5(״"
 - 0 ) 0״״ (

- 39 )97.5(״״

 - 3 ) 7.5(״״

- 7 )17,5(״.״

1) Normal

2) üiminuiçfio

3) Aumentado

1) Normal

2) Diminuição

3) Aumentado

1) Normal

2) Diminuição

3) Aumentado

1) Normal

2) Diminuição

3) Aumentado

1) Normal

2) Diminuição

:8â

g
8

3) Aumentado - 30 ( 75 ״׳״ )

As células reticulai'es exibiram hiperplasia em 75 ״׳í dos mielogra- 
mas, hipoplasia em 17,57f e normoplasia em 7,5% .

O estudo da relação grânuloeritroblástica demonstrou hiper- 
plasia eritrobláistica relativa em 65% das vêzes e absoluta em 22,5%,,
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enquanto a série granulocítica estava hiperplasiada em 59׳ dos exames, 
sendo que, em três vezes, a relação se apresentou normal.

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

O índice cariocinético da série granulocítica, se mostrou depri­
mido em 87,5% dos mielogramas e normal em 12,5% . As mitoses da 
série vermelha estavam aumentadas em 50% dos casos, normais em 30% 
e diminuídas em 20%■.

Foram estas as alterações 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 número, modificações morfológicas dos seus núcleos; nêles 
vimos com frequência as mitoses atípicas e assincronismo núcleo cito- 
plasmático, quase sempre, devido à maturação apressada do núcleo. 
Com mais raridade observamos cariorrexis. Em 10 %? dos mielogramas 
distinguimos formações levemente basófilas, contendo hemácias em seu 
interior, sôbre as quais adiante discutiremos.

Na série granulocítica, vimos sómente arcoplasma, em maior ou 
menor quantidade, nos promielócitos e mielócitos.

Na série plasmocitária, foi frequente 0 achado de plasmócitos 
gigantes e, às vêzes, bi-nucleados e em menor gráu a infiltração vacuo­
lar de intensidade variável, sendo mais frequente a ocupação total do 
citoplasma (célula de MOTT) (Fig. 1).

Na série megacariocitária nos pareceu haver predominância dos 
elementos imaturos, escassez dos plaquetogenéticos e dos de núcleo 
livi-e de plaquetas.

Após o tratamento verificamos tendência para a normalização de 
tódas as alterações medulares anteriormente constatadas.

Importância do mielograma — As características do mlelograma 
no calazar são, entre outras, deficiência no setor eosinofílico, plasmo- 
citose, hiperplasia das células reticulares e da série eritroblástica, blo­
queio de maturação na série granulocítica da fase de bastões para seg-
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ri({, 1 - PlasmAciloa com vacúolos ( cflula de Molt)

mentados e curva de maturação eritroblástica acelerada. Poderiamos 
ainda acrescentar as alterações morfológicas dos plasmócitos, dos mega- 
cariócitos e do núcleo dos eritroblastos. Quanto à celularidade, devido às 
variações com que se apresentou nos nossos esfregaços medulares, não lhe 
atribuímos valor na individualização do mielograma no calazar. RAMOS 
(1955), em dezoito casos, encontrou medula hiperplásica 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 dão ao mielograma do calazar uma 
feição tôdas especial na orientação diagnostica. Não chegamos a afirmar 
que, prescindindo do achado das leishmânias, a citologia medular, iso-
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ladaments, seja capaz de nos assegurar o diagnóstico da doença. Con­
tudo, nos presta grandes serviços e em mais de uma ocasião, foram as 
características do mielograma que nos fizeram insistir na pesquisa das 
leishmânias, que terminaram sendo encontradas. Ao nosso ver, 0 mielo- 
grama é de muita utilidade, principalmente tendo em vista seu valor no 
diagnóstico diferencial com a esquistossomose. Sendo esta verminose 
muito frequente na Bahia e na nossa opinião, entre nós, a afecção que 
clínicamente mais se confunde com 0 calazar, achamos oportuno mos­
trar as diferenças do mielograma de ambas, independente do encontro de 
leishmânias. Para isso usaremos os resultados de trinta e oito mielogra- 
mas de esquistossomóticos com a forma hepato-esplênica avançada 
(Quadro V — CARVALHO, 1957) .

O estudo da celularidade mostrou predomínio de normoplasia no 
calazar (57,5׳׳í ), enquanto na esquistossomose a incidência maior é de 
hiperplasia (71,05'^); a hipoplasia não foi vista em nenhum caso da 
verminose. aparecendo contudo em alguns da protozoose (17,5׳ ׳ ). Os 
eosinófilcs estiveram aumentados em 92,1'í dos esquistossomóticos e em 
apenas 2,5׳?׳ dos leishmanióticos; enquanto êles não diminuiram em 
nenhum doente de esquistossomose, ao contrário, estavam abaixo do 
normal em 60S dos casos de calazar e mesmo ausentes em 35׳ ׳ . Uma 
das características fundamentais da leishmaniose visceral é a hiperpla- 
sia das séries plasmocitária, reticular e eritroblástica. Na doença de 
MANSON-PIRAJA DA SILVA apenas esta última série está hiperplasiada. 
As alterações morfológicas celulares, tais como as atipias nos núcleos 
dos eritroblastos ortocromáticos e principalmente infiltração vacuolar 
no citoplasma dos plasmócitos, são muito mais frequentes no calazar.

Considerações — Embora seja nosso objetivo sómente apresentar 
0 quadro clínico e laboratorial do calazar, julgamos necessário abordar 
aqui, embora superficialmente, alguns temas que achamos dg certo inte­
resse. Um dêles, refere-se à patogenia das citopenias periféricas, pre­
sentes em nossos casos e que estão estreitamente ligadas às alterações 
medulares de que estamos tratando. Ainda não existe uma explicação 
inteiramsnte satisfatória para a hemopatia do calazar. Já vimos que 
aquela teoria das leucoli.sinas não teve comprovação c mesmo que o 
tivesse não explicaria as modificações existentes nos outros elementos 
celulares. NAPIER e SHARMA (1933), baseados na reticulocitose, rea­
ção de Van den Bergh indireta positiva e na urobilinúria, acreditaram 
que a anemia seria devida à hiperhemólise. CARTWRIGHT e colabora-
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Q t A D R O  V - ( C a r v a l h o  - 1957)
SÍNTESE DOS iMIELOGRAMAS DE 38 CASOS DE 

HÉPATO — ESPLENOMEGALIA ESQUISTOSSOMÓTICA AVANÇADA

1| Hiper, tia série t^ranulocítica 21,05)8 (o®־ 
2) Hiper, da série eritroblástica - 30 (78.94 ®,q)
3) Relação normal - 0 ( ü®q)

1) Bloqueio leve - 0(0%)
2) Bloqueio regular - 18 (47,36 ®q)
3) Bloqueio acent. - 20(52,63®o)

1) Normal 0 ®31.57) 12 ־)
2) Lenta - 0(0" 0)
3) Acelerada - 26(68.42®o)

Síile
oranulotlllca

Série
erilrolilaslica

SÉdj |1 ) Normal - 21 (55,26® 0)
eosinalllca 2) Bloqueada - 17 (44,73® 0)

1) [)iminuida - 12(80®o)
2) Normal - 2 (13.3® 0)
3) Exaltada - 1 (6,6® ״ )

lllviéadt plaQue- 
logenéiica 

115 casos I

^18.42)I 1) Normal
2) Diminuiçáo - 29(76,31®(,)

®,)5.26(2

״" )15.78(6
״" )71.05(27
״® )13.15(5

3) Aumento

1) Normal
2) Diminuição
3) Aumento

Mitoses da série j 

cranoloclllca

Mitoses da série 
erllrobléstlca

1) •Nos núcleos dos R. O -10(26.31®״ )
2) Vac. no citopl. de eosinótilos - 6(15,78®/״ )
3) Assincr. nücleo-citoplasm. - 6(15,78®״ )

1) Normoplasia- tl (28.9% )
2) Hipoplasia - 0 ( 0 ® ״ )
3) Hiperplasia - 27 (71,05“ ״ )

" ״ )7,8 9(3 - 

 ־ 0)0 ״® (

■ 35 ) 92.1 (״®

,13(״.® 15(5 

 - 13 )34.21 (״;®

״» )52.63(. 20 -

 • 0) 0 ״® (
■ 38 ) 100 (״®

­ס ) 0 ״ ״ (

״ (  - 6 )15,78 ״

) "  - 31 )81,57״

® ״ ) 6.6 ( 1

 - 5)13.15(״®

 - .30 )78.94 (״,®

״ ״ )7.8 9(3 -

 0) 0 ״״ (
״ (  - 38 ) 100 ״

0) 0 ״" (

1) Normal

2) Diminuição

3) Aumento

1) Normai

2) Diminuição

3) Aumento

1 ) Normai

2) Diminuição

3) Aumento

1) Normal

2) Diminuição

3) .Aumento

1 ) Normal

2) Diminuição

3) ■Aumento

1) Normal

2) Diminuição

3) Aumento

1

g

dores (1948), criticando tal ponto de vista, atribuiram êstes achados à 
insuficiência hepática e argumentaram que mesmo assim, êles expli­
cariam apenas as perturbações do setor vermelho.
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Na literatura consultada, encontramos alguns autores justi­
ficando as penias periféricas como decorrentes de mielotisis, em 
consequência da hiperplasia das células reticulares que acabariam 
produzindo hipoplasia medular. CARTWRIGHT e colaboradores (1948), 
informaram que a anemia frequentemente antecede à infiltração reti­
cular e logo não pode sempre depender dela. CARTWRIGHT e colabo­
radores (1948), atribuiram ao hiperesplenismo as alterações hemato- 
lógicas do calazar.

Nossa opinião sôbre a causa da hemopatia na parasitose de que 
estamos tratando, concorda com a daquêles que pensam não existir 
um só fator na sua determinação. Assim, a favor da ação direta, nociva, 
do parasita na medula, poderiamos citar as alterações morfológicas dos 
núcleos dos eritroblastos, as mitoses atípicas, o fenômeno da cariorrexis, 
a reticulocitose e também a normalização dos elementos figurados do 
sangue periférico logo após o tratamento, enquanto ainda existe acen•• 
tuada esplenomegalia. Por outro lado, seriam melhor explicados pelo 
hiperesplenismo, os possíveis resultados favoráveis das esplenectomias 
feitas em alguns casos resistentes ao tratamento, a parada de maturação 
no setor granulocítico e plaquetineo, o bloqueio na liberação das hemá- 
cias, a menor incidência da hipoplasia (17,5 Ví em nossos casos) e a au­
sência de eritroblastos circulantes. Somada a estas, temos todas as 
outras causas de anemia nas infecções crônicas.

Outro assunto que pretendemos considerar brevemente, é 0 do 
parasitismo das hemácias pelas leishmânias. Essa questão começou 
quando DONOVAN (1903) enviou para LAVERAN e MESNIL, algumas 
lâminas contendo leishmânias e chamou a atenção dos mesmos para as 
células nas quais estavam os parasitas. LAVERAN e MESNIL (1903), 
acreditaram que os corpúsculos, por êles descritos como uma “gangue”, 
eram hemácias alteradas pelo parasitismo e porisso julgaram que os 
parasitas seriam do gênero Piroplasma. ROSS (1903), logo em seguida 
disse ter examinado alguns milhares de leishmânias e sòmente duas ou 
três estavam em contacto com hemácias, porém o que havia era mera 
superposição e os parasitas não deviam ser considerados como Piroplas- 
ma, Entre outras BENTLEY (1904), CASTELLANI (1904) e MANSON e 
LOW (1904), se manifestaram de acórdo com ROSS. CRISTOPHEPS 
(1904), afiimou ter visto leishmânias no interior de uma formação de 
cór hialina com estroma reticular e granular, podendo ser maior ou 
menor que uma hemácia; contudo, CRISTOPHERS não afirmou se eram 
hemácias ou protoplasma de leucócitos.
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NICOLLE (1909), estudando as supostas hemácias parasitadas 
(“gangue” de LAVERAN e MESNIL), acreditou serem restos de leucó- 
citüs e argumentou com seu tamanho variável. FELETTI (1949), tam­
bém referiu ter visto os parasitas numa substância mal definida, que 
bem parecia ser, como disse NICOLLE, restos de mononucleares. LONGO 
(1912), disse que as leislimânias penetravam no interior das hemácias. 
YAMOFF (1915), descreveu os elementos contendo leishmânias que na 
sua opinião não eram hemácias, deixando entrever a possibilidade dos 
mesmos serem formados às custas do próprio parasita.

Segundo BOGLIOLO (1934), as leishmânias podem ser encontra­
das nas células reticulares, granulócitos neutrófilos, células de Kupffer, 
células do retículo, algumas células adventícias do baço, monócitos, 
hepatócitos e nas hemácias. De acórdo com AUIR e VILLENA (1949), 
URRA e colaboradores, também viram as hemácias parasitadas. Recen­
temente, CHAOULITCH (1954) reviveu a questão e achou que regular­
mente há um verdadeiro parasitismo endoglobular. WILCOCKS (1956) 
informou ter HOARE, comentando 0 trabalho de CHAULITCH, dito 
que os achados dêste também podiam ser interpretados como su- 
ptrpcsição.

Temos visto elementos semelhantes a hemácias parasitados por 
leishmânias (figs. 2 e 3). Acreditamos que estas não estão superpostas 
e sim contidas naqueles pelas seguintes razões;

frequência com que temos presenciado o fenômeno (25' í 
dos nossos casos);
0 elemento parasitado é mais basófilo do que as hemácias 
em geral, 0 que não sucederia no caso de simples superposição.
é comum vermos várias leishmânias no interior de tais for­
mações e nenhuma nas vizinhanças;
apesar da frequência do achado, nenhuma vez surpreende­
mos as leishmânias dispostas de modo a ultrapassar 0 con- 
tórno da formação parasitada, estando sempre circunscritas 
por esta. No entanto, se tais elementos são verdadeiramente 
hemácias, não 0 podemos afirmar. Juntamente cora CAR­
VALHO (CARVALHO e PRATA, 1956), havíamos opinado 
que certamente eram eritrócitos parasitados, cuja basofilia 
seria explicada por se tratar de hemácias policromatófilas 
ou em consequência do metabolismo do parasita.

a)

b)

c)

d)
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Fig. 2 • Corpúsculo senipllmnle 11 heniácia parasitado 
por nuinerusan loisbmâni&s.

Por fini queremos mencionar a relaçào entre giobulinas e células 
plasmáticas observadas, em geral, nos nossos casos (Quadro VI), sem 
entrar em maiores detalhes sòbre a origem de tais elementos. CAZAL e 
CHARVOLIN (1951), acreditaram na interdependência dos dois dados 
laboratoriais. MEIRA (1951), em esquistossomóticos, não viu nenhuma 
correspondência entre plasmócitos e giobulinas. FEINSTEIN e PETER- 
DOOSF (1956), estudando Setenta e um pacientes com hiperglobuline- 
mias diversas, verificaram que quarenta e quatro dêles não tinham 
plasmocitose, e opinaram pela ausência de correlação entre os dados em 
apreço.
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Flg. 3 • Idem
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Fig. 4 - I.eishmftiiitts em eslrogaço de medula oslenial.
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Q l  ADKO VI ( C a r v a l h o  e  P r a t a  . 1906)

RELAÇAO ENTRE PLASMÓCITOS MEDULARES E 
GLOBULINAS PLASMATICAS

N.״ Plasmó- 
citos (0״ )

Globulinas 
(gr. 0,״)

8 3,1 6 ,8

6 1.3 3,5

7 1 , 0 3,8

8 3,4 4.8

GRUPO — I 9 3,6 3,3

1 1 1.7 6.3

29 1 , 8 6 .2

33 2.7 6 .8

36 2 , 6 3.6

4 5,0 4.8

GRUPO — JI 1 0 5,0 9ד.,7

( Plasm ocitose e hi- 1 2 6,9 8,9
perglobulioemia mais 
acentuadas do que no

27 4.4 6.3

GRUPO — I ) 34 5,4 9,17

37 6 .2 5.1

GRAS (1956), disse que se pode admitir com segurança que as 
globulinas são elaboradas pelo sistema retículo-endotelial e que na 
formação das mesmas o dito sistema evolue para a célula plasmática. 
Analisando nossos achados, antes e após tratamento (Quadro n.® VI), 
nos parece evidente certa relação entre hiperglobulinemia plasmática 
e plasmocitose.



C a p i t u l o  VII

PROTEINOGRAMA

Com 0 aperfeiçoamento da eletroforese e sua aplicação ao plasma 
por TISELIUS, o estudo das proteinas tomou grande impulso tornando- 
se um método complementar de diagnóstico muito útil em certas con­
junturas. Antes de estudarmos as alterações protéicas do calazar re­
veladas pela eletroforese, vale a pena recordarmos que elas já eram 
conhecidas há longa data e que são as causadoras de algumas reações 
que se tornaram bastante generalizadas, graças à sua simplicidade e 
valor no diagnóstico da doença.

Parece que HILL (1913), foi 0 primeiro a praticar uma das reações 
com base em alterações protéicas no diagnóstico do calazar. Utili­
zando um líquido para diluir hemácias, notou que conseguia resultados 
satisfatórios na contagem de seus leucócitos, exceto quando se tratava 
de sangue dos pacientes portadores de calazar; nêste caso, jamais 
obtinha um preparado que lhe permitisse bóa visão na câmara de con­
tagem. Êle não soube interpretar 0 fato, porém acreditou que provà- 
velmente serviría como sinal diagnóstico da infecção. Em 1917, BRAH- 
MACHARI (1928) descreveu uma reação para 0 diagnóstico do calazar, 
fundamentada na precipitação pela água de uma substância semelhante 
à globulina e que posteriormente, ficou provado ser, na verdade, uma glo- 
bulina. Posteriormente, BRAHMACHARI desdobrou sua reação primitiva 
em duas outras; a de precipitação das globulinas e a do anel das globuli- 
nas. A reação consiste no aparecimento dum precipitado branco quando 0 
sóro é diluido em uma ou três partes d’água distilada; entre nós, essa 
prova é mais conhecida pelo nome de seu descobridor. GATÉ e PAPA- 
COSTAS (1920), na tentativa de evitar a contaminação de algvins sôros 
nos quais pretendiam fazer reação de Wassermann, tiveram a idéia de 
acrescentar uma gota de formol a cada um; no dia imediato, perceberam 
que uns haviam gelificado e outros não, e que nos que formaram gel, 
a reação de Wassermann tinha sido positiva. Descreveram assim, um 
novo método para 0 diagnóstico da sífilis. Posteriormente, GATÉ e PA-
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PACOSTAS (1922), informaram ainda que 0 formol gel dava resul­
tado positivo não somente na sífilis, mas também em várias outras 
doenças. Eles faziam a leitura do resultado com pelo menos vinte e quatro 
horas. RESSEMANS (1922), demonstrou que a congelação prévia do 
sòro não influia em sua formolgelificação. SPACKMAN (1921), disse 
que no calazar a reação de GATÉ e PAPACOSTAS era positiva e apre­
sentava a particularidade interessante de 0 ser em poucos segundos, 
além da formação de um coágulo duro e branco. Nêste mesmo ano, 
segundo MENON e colaboradores (1936), NAPIER mostrou que em qua­
trocentos sôros, principalmente de sifilíticos, não havia opacidade com 
tais caracteristicas; NAPIER introduziu algumas modificações no exa­
me, que passou a ser conhecido também, pelo seu nome. PRESTI-SE- 
MINÉRIO (1928) e vários outros autores confirmaram que a reação de 
GATÉ e PAPACOSTAS era positiva, prontamente, em quase todos os 
casos de calazar. SIA e HSIEN (1921), usaram a reação hemolitica, que 
RAY CHARUBRATA havia recém descrito e que também é conhecida 
com êste nome, em oitenta e seis pacientes de várias doenças e 
dezesseis com calazar. A reação hemolitica ou de RAY, feita por 
êles, consistiu no acréscimo de 6 cc d’água a 20 cc de sangue num tubo de 
ensaio, seguido de agitação e leitura após cinco a dez minutos; SIA e 
HSIEN, disseram que sòmente no calazar havia turvação e aparecimento 
de precipitado flocoso, cuja análise revelou tratar-se de sôro-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 precipitação 
nos pulmões dos compostos antimoniais, verificaram que com 0 soluto 
de uréia estibamina a 4׳/׳, formava-se precipitado flocoso, quase sò- 
mente nos casos de calazar, tendo assim origem a chamada reação do 
antimônio.

Posteriormente aos trabalhos originais, foram surgindo vários 
outros visando fixar 0 valor diagnóstico dos mencionados exames e ao 
mesmo tempo introduzindo modificações técnicas ou ainda descrevendo 
novas. Sem objetivo de rever o assunto, vejamos, contudo, a opinião de 
alguns auXores, pois será com ela e apolaáos em pequena experiência, 
que faremos a nossa. MILIO (1922), atribuiu grande significado 
ã reação de BRAHMACHARI, principalmente pela sua extrema simplici • 
dade, chegando a achar que ela pudesse substituir a pesquisa do para­
sita. Na opinião de NASSO (1923), o teste de BRAHMACHARI, embora
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de execução fácil, não servia para o diagnóstico 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 sôro, 
a formação do anel, enquanto a turvação do líquido acima do 
mesmo, dependeria da maior ou menor labilidade das globulinas. CAS­
TORINA (1923), embora achando que a reação não substituia a pesqui­
sa do parasita, reconheceu ser a mesma positiva, frequentemente no ca- 
lazar e aconselhou seu emprêgo nos casos com febre irregular, anemia 
e esplenomegalia. GUÉRSCHENOWITSCH (1936), valorizou muito a 
reação de BRAHMACHARI e construiu uma escala colorimétrica para 
melhor leitura dos resultados da mesma. BOGLIOLO e GRECO (1935), 
não lhe deram valor diagnóstico algum. GIRAUD e BERNARD (1936) 
acharam difícil sua interpretação, além da inconstância dos seus re­
sultados.

MELLO e BARRETO (1926), na índia Portuguêsa, não atribuiram 
valor diagnóstico à reação de NAPIER, sendo tal parecer diferente da- 
quêle da maioria dos autores com experiência sôbre o assunto. NAPIER 
(1928), verificou que o teste do aldeído (nome dado ao formol gel 
visando dissociar a idéia da gelificação como valor diagnóstico) no ca- 
lazar está positivo após o quinto mês da doença, sendo raríssimo um caso 
com o baço ultrapassando de seis polegadas 0 rebordo costal, tê-lo nega­
tivo. LLOYD e PAUL (1928-1929), deram à reação o nome de formol 
leuco-gel, mais de acórdo com a natureza da mesma, pois como sabe­
mos, após juntar-se formol ao sôro, vemos inicialmente um discreto pre­
cipitado branco e quase de imediato, o início da gelificação, para depois 
se intensificar a opacidade em poucos segundos ou minutos. LLOYD e 
PAUL, fizeram estudos interessantes sôbre 0 mecanismo da reação do 
formol leuco-gel, mostrando que na mesma tomam parte dois fatores: 
um específico e que está associado à fração euglobulina dp sôro, e o 
outro, não especifico. A euglobulina do sôro normal não produz reação 
positiva o que levou os autores a sugerirem a existência de uma euglo- 
bulina especial no calazar. Quanto à fração não específica, porém ne­
cessária para se processar a reação, pode ser obtida, indistintamente, da 
pseudo-globulina mais a fração albumina do sôro de paciente com ca- 
lazar, de fração semelhante do sôro normal, de todo 0 sôro normal, ou 
até de solução de albumina do ovo. CHOPRA e CHOUDHURY (1928­
1929), também admitiram que a reação do formol leuco-gel, parecia ser 
devida a duas proteinas dife1־entes. Do mesmo modo, WISE e GUTMAN 
(1937), concordaram que 0 teste do formol leuco-gel estaria na depen­
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dência de globulinas “anormais”, além de estar relacionado com a quan­
tidade total das proteinas e das globulinas; de sua experiência com 
cento e treze sôros deduziram que o formol leuco-gel é útil para se desço- 
brir, em princípio, a hiperglobulinemia de origem diversa. Mais recen­
temente, MOST e LAVIETES (1947), mostraram que no calazar a opaci­
dade da reação do formol leuco-gel depende da hiperglobulinemia e 
também da hipo-albuminemia, pois a opalescência e mesmo a gelificação 
de sôros fortemente positivos são evitadas quando se acrescenta albu- 
mina' humana aos mesmos; êles concordaram que as globulinas do ca- 
lazar são diferentes, pois não conseguiram obter um gel tão branco com 
outras globulinas. BENHAMOU, GILLE e NOUCHY (1931), deram 
muito crédito à reação do formol leuco-gel, a qual sempre esteve nega­
tiva nos seus casos de esplenomegalias febris sub-agudas ou crô­
nicas (paludismo, sífilis, outras infecções, leucemia), embora positiva 
na esquistossomose. Mais recentemente, NAPIER (1946) fazendo um 
resumo sôbre 0 valor da mesma, informou que ela raramente está nega­
tiva após um mês do início da doença e, quase sempre, está fortemente 
positiva após cinco mêses. Calculou em 700 >׳  número de casos que 
podem ser diagnosticados pela referida reação em serviços de ambula­
tório. Disse que em Calcutá onde não existe esquistossomose e tripano- 
somose, encontrou, em pelo menos vinte mil exames, somente uns doze 
positivos em pessôas não sofrendo de calazar. CHOPRA, CHOUDHURY 
e DE (1931), falando sôbre a reação no tratamento, assinalaram que 
0 tempo de completa opacidade começa a aumentar entre o décimo e 0 
décimo quinto dia após o término do mesmo, e 0 da gelificação entre o 
vigésimo e o trigésimo. GIRAUD, CIAUDO e BERNARD (1936), viram 
três reações positivas em casos não portadores de calazar, entre trezentos 
examinados, sendo que eram de endocardite, filariose canina e tripano- 
somose humana; em cinquenta e três casos de calazar, ela foi positiva em 
trinta e seis. Os autores a colocaram no primeiro plano do diagnóstico 
serológico. CHAGAS e colaboradores (1938), frizaram que no início da 
doença, tem pouco valor, ao contrário do sucedido nos períodos mais 
avançados.

NAPIER (1928), analisando a reação do antimônio, achou-a po­
sitiva mais precocemente do que a do aldeído, embora istn não fôsse cons­
tante; por outro lado, ela é menos específica, dando resultados positivos 
em outras condições mórbidas, tais como: a malária, a tuberculose, a 
lepra, as esplenomegalias, etc. MENON e colaboradores (1936) emitiram 
opinião semelhante. NAPIER (1938), propôs diluições para tornar 0
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teste mais específico, advertindo contudo, de sua perda em sensibilidade 
GIRAUD, MONTUS e CIAUDO (1933), além de acharem o teste de 
CHOPRA pouco específico, disseram que 0 mesmo não era mais sensível 
cio que o do foimol leuco-gel. CAMINOPETROS (1934), mostrou que 
a íloculaçâo de CHOPRA, GUPTA e DAVID, não dependia dos antimo- 
mais, pois resultado anáiago podia ser obtido com outras substâncias 
(sulfarsenol, trisulfureto de arsênico, etc.) e que a positividade 
era função, unicamente, do estado coloidal da substância empregada. 
CHORINE (1937) avançando mais no mecanismo da reação, es­
clareceu que tanto a do antimônio como a do sulfarsenol, de­
pendiam de grupamentos químicos mais simples, contidos nas mesmas, 
como álcool ou fenol. GIRAUD, CIAUDO e BERNARD (1936), disse­
ram que a reação do antimônio era específica, se exigíssemos resultados 
a 1 1000; êles, em cem sôros de pacientes sem calazar, viram sòmente 
uma reação 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 sòro no calazar, 
achou-as aumentadas, principalmente às custas da fração euglobulina 
(três a treze vêzes mais), porém encontrando também aumento das 
pseudo-globulinas (cêrca de duas vêzes) e diminuição das albuminas. 
Ele disse, repetindo a opinião de outros, que na reação de RAY, 0 preci­
pitado obtido deve estar na dependência do aumento das globulinas ou 
de alguma euglobulina especial do calazar.

Além das reações acima citadas, cujo fundamento, como sabemos, 
está na dependência de alterações protéicas do sòro, outras foram des­
critas e como as já mencionadas, tiveram defensores e detratores. Assim, 
FABIANI e DENDALE (1935), acharam que a reação elaborada por 
KOPACZEWSKY, ajuntando ácido lático ao sòro na proporção de um 
para dez, era sensível e tinha a mesma especificidade do formol gel, 
enquanto para GIRAUD, CIAUDO e BERNARD (1936), a referida reação 
não tinha especificidade. Comentando 0 teste do sulfarsenol, GIRAUD 
e CIAUDO (1935), acharam-no pouco sensível e o seu emprêgo sem van­
tagem. Em defesa de sua reação, CAMINOPETROS (1935), argumentou 
que quando feita como êle a descreveu, levando-se em conta a formação 
do ‘culot flaconneaux”, ela era sensível e especifica. Posteriormente GI- 
RAUD, CIAUDO e BERNARD (1936), afirmaram tê-la executado como 
CAMINOPETROS aconselhou e embora ela tivesse certo valor espe­
cífico, pois nunca foi encontrada positiva a não ser no calazar, na ver­
dade, era pouco sensível. NATTAN-LARRIER e GRIMARD (1935), com­
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pararam a sua reação sôro-serica, feita com sôro humano e com sôro de 
coelho injetado com culturas de leishmânias, a reação do formol leuco- 
gel e uma outra também idealizada por êles, chamada formol ne- 
ostibosan, que consiste numa mistura da reação do antimônio com a 
do formol leuco-gel: êles acharam que entre as três, deve-se preferir 
a* sôro-sérica, depois a do formol neostibosan, vindo por fim a do formol 
leuco-gel. Uma série de outras reações, como do peptonato de ferro de 
AURICCHIO, a de HENRY, etc., foram descritas para 0 diagnóstico do 
calazar, tôdas tendo como base as alterações das globulinas séricas; 
delas não nos ocuparemos por serem pouco usadas no diagnóstico da 
doença.

BENHAMOU e colaboradores (1935) e GIRAUD e colaboradores 
(1936), acentuaram que as perturbações protéicas no calazar são relati­
vamente tardias. GIRAUD e colaboradores (1936), assinalaram hipopro- 
teinemia inicial, seguida, com a evolução da doença, de hiperproteine- 
mia, podendo chegar até 10,4 gr׳v, no período de estado; encontraram 
sempre hiperglobulinemia acentuada e albuminemia normal ou diminui- 
da. MOST e LAVIETES (1947) verificaram elevação das globulinas e di­
minuição das albuminas, dentro do período de dois mêses após 0 início 
das manifestações clínicas.

BENHAMOU e colaboradores (1935), advertiram que as pertur­
bações das proteínas no calazar não são específicas e que no diagnóstico 
elas têm 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 não se pode pesquisar 0 pa­
rasita. NATTAN-LARRIER e GRIMARD-RICHARD (1933 e 1934), dis­
seram que 0 diagnóstico sorológico era o método de escolha quando não 
se queria puncionar 0 doente. D’OELSNITZ e colaboradores (1936), 
mencionaram que as reações humorais fornecem aos clínicos, na maio­
ria dos casos, elementos presuntivos suficientes para a instituição da te­
rapêutica. SCOVEL (1944), asseverou que na presença de reação de RAY, 
positiva, leucopenia e esplenomegalia, êle considerava o diagnó.stico como 
certo e instituía a terapêutica, mesmo na ausência de parasitas no figa- 
do ou na medula óssea.

Resumindo, podemos concluir que no consenso geral, existem 
provas simples e de valor prático que nos permitem avaliar, a grosso 
modo, as alterações do metabolismo p1’0téico no calazar. Os métodos de 
fracionamento das proteínas, mostraram que nesta parasitose, havia di-
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minuiçào de albuminas e aumento das globulinas plasmáticas, e entre 
estas, eram as euglobulinas que mostravam maiores alterações do que 
as pseudo-globulinas. E’ evidente, haver no calazar produção de uma 
euglobulina “anormal”, isto é, diversa daquela existente nos outros 
sôros.

Mais recentemente, com técnicas de !racionamento salino melhor 
aperfeiçoadas, cujos resultados se assemelham aos obtidos com a ele- 
troforese, SANDOR individualizou a euglobulina I,, patológica, não en­
contrada no sôro normal e que para êle provem da desagregação do pro­
toplasma dos macrófagos. VARGUES e RAFFI (1953), aplicando ao ca- 
lazar a chamada ficha retículo- endotellal de SANDOR, acharam que 
ela mostrou aspecto típico nesta doença, havendo deslocamento da 
curva para a esquerda, isto é, para a zona de pH elevado, e presença da 
euglobulina I!; contudo, em outras afecções pode-se obter curva seme­
lhante, porém fácil de ser diferenciada. Assim, as cirrose hepáticas, as 
endocardites bacteriana, a insuficiência cardíaca, dão curvas com ca­
racterísticas que podem ser distinguidas porque as modificações quanti­
tativas são menores do que no calazar. No paludismo é possível haver 
ficha semelhante, p01־ém enquanto no calazar a curva é estável, nêle 
modifica quando tomada em momentos de apirexia ou durante 0 
acesso febril.

Os estudos sôbre eletroforese vieram trazer mais esclarecimentos 
acêrca da disproteinemia do calazar e sua execução sôbre papel, em­
bora menos precisa, colocou o método ao alcance do clínico que pode re- 
quisitá-10 tão facilmente como se fósse um hemograma. Conforme sa­
bemos, a diferente velocidade de deslocamento das várias proteínas no 
campo elétrico, permitiu dividi-las em albumina e três globulinas: alfa, 
beta e gama, posteriormente ainda subdivididas. As frações globulínicas 
obtidas por eletroforese, não correspondem exatamente àquelas con­
seguidas pelos métodos de !racionamento mais antigos '(euglobulina 
e pseudo-globulinas I e II); no calazar, podemos dizer que entre as 
globulinas menos solúveis (euglobulinas) estão 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, não observada nos sôros normais; conforme a opinião 
de outros autores, êles também concordaram que não era sómente esta 
globulina especial a responsável pela positividade da reação do folmol
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leuco-gel e pela precipitação globulínica 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 fração 
gama, pois a alfa e a beta estavam normais. DENHAMOU e colabora­
dores (1949), além da globulina gama, de movimentação lenta, descre­
veram uma fração X, mais rápida do que as albuminas; BENHAMOU e 
colaboradores emprestaram grande valor à eletroforese não somente no 
diagnóstico, como também durante a evolução da doença. A sua fração 
X, não foi confirmada por outros autores. Posteriormente, BENHAMOU 
(1953), referindo-se à leishmaniose visceral, disse que “em patologia 
não há, fóra da doença de Kahler, doença que se acompanhe de tão 
grande quantidade de globulinas com tal redução 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 plasmáticas e sistema retículo-endotelial, sendo também 
a fração relacionada com os anti-corpos. Contudo, como disse CHAT- 
TERJEA (1954), nem todos os anti-corpos estão contidos exclusivamente 
na fração gama-globulina. SEN GUPTA e colaboradores (1953), estu­
dando nove sóros de leishmanióticos viscerais, encontraram grande au­
mento da fração gama globulina e acentuado decréscimo da albumina 
em todos, mesmo naquéles em que a reação do aldeído estava negativa; 
porém, verificaram que os sòros com hipergamaglobulinemia, apresen­
taram reação de fixação do complemento positiva, e isto os levou a suge­
rir que esta gama globulina, de deslocamento lento no campo elétrico, 
fôsse provàvelmente o anti-corpo relacionado com a fixação do comple­
mento no calazar. SEN GUPTA e colaboradores (1953), assemelham tal 
gama globulina, à gama-2-globulina encontrada no sôro 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׳:׳í , dizendo ser raro na Es­
panha as cif1־as de proteínas acima de 9gv9r e as de globulinas acima 
de 4gr׳'> . Êle acentuou que no calazar a eletroforese observada no papel
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é mais ilustrativa do que a curva desenvolvida, pois naquêle vê-se nitida­
mente a separação entre beta e gama globulinas; estas, sendo muito 
homogêneas, ficam perfeitameiite delimitadas, o que constitue caracte- 
ristica da eletroforese no calazar.

Nossos resultados — Pelos métodos químicos, realizamos dosagens 
das proteínas totais em dezenove pacientes e das frações albumina e 
globulinas em dezoito (Quadro VII). Verificamos que as proteínas 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 dêstes em 
que havia hipoproteinemia (n.° 15), nova dosagem pela eletroforese 
revelou 8,11 gr% .

QL’AI>HO VII

PROTEÍNAS E REAÇÕES DO FORMOL LEUCO-GEL, BRAHMACHARl E RAY

Numero Pioleinas Allliiinlna Gloliulinas
Formo leuco-gel

Bialimachaií Ray
Ooac. Gelll

1 1 2 , 0 2.47 9.49 25" Positiva Positiva
2 — 30־
3 9,3 2,5 6 ,8 15׳־ 15" Positiva Positiva
4 6 .0 1 , 2 4,8 3' Posiiiva Positiva
5 8 ,0 1.5 6,5 40״ 30" Positiva Positiva
6 9,48 3,0 6,48 2 0 ' 15' Positiva Positiva
7 6 ,1 2.3 3,8 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

lü 11.3 1,73 9,57 40" 13" Positiva Positiva
1 1 8 . 1 1 . 8 6.3 25" 2 0 " Positiva
1 2 1 0 , 1 1 . 2 8,9 !■ 15" Positiva Positiva
13 10.56 30" 15׳׳ Positiva Positiva
14 8,7 2,4 6.3 3' 4.5" Positiva Positiva
lõ 5.4 1.3 4,1 5׳ 50" Positiva Positiva
16 8,4 1 . 6 6 .8 ' 3' 59" i’ositiva I’ositiva
17 13,27 3,6 9,67 1 2 " 3׳ Positiva
18 5,2 1 , 6 .3,0 3׳ 2' e 30" Positiva Positiva
19 7,4 2,3 5.1 1 • e :1 0 " 15' Positiva
2 ü 8 .1 1,24 6 ,8 6 IH e 35' 2Hs e 35'

2 2
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Sómente um caso (n.17 ״), exatamente aquele com menor tempo 
de doença da nossa casuística (5 mêses), não tinha albumina inferior a 
3,5gr%; os outros dezessete apresentavam hipoalbuminemia, variando 
de 1,2 — 3,2gr% . Todos os nossos pacientes exibiram hiperglobulinemia, 
variando entre 3,6 — 9,6 gv% .

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

Analisando o próprio papel, ao invés da curva eletroforética, pu­
demos confirmar, perfeitamente, a nítida separação entre as faixas de 
gama globulina e de beta globulina, o que conforme acentuou GRAS 
(1956), é uma das características do calazar.

Quanto às reações complementares do proteinograma, examina­
remos aqui, sòmente, a do formol leuco-gel, BRAHMACHARI e RAY 
(Quadro n.״ VII). Ao estudarmos as provas de função hepática, men­
cionaremos outras.

A reação de BRAHMACHARI estava positiva nos dezoito casos 
em que foi feita. A de RAY também, nos catorze pacientes em que a 
realizamos. A reação do formol leuco-gel executada em vinte doentes, 
esteve sempre positiva; 0 tempo de opacificação variou entre doze se­
gundos e uma hora e trinta e cinco minutos. Em seis vêzes (30%), a 
opacificação, semelhante à clara de ovo cozido, se deu em menos de um 
minuto; em 8 vêzes (40%), entre um e cinco minutos; uma vez aos 20 
minutos; duas vêzes depois de uma hora; três vêzes não foi assinalado 0 
tempo. A gelificação quase sempre se processou antes da opacificação. 
Não conseguimos estabelecer relação entre 0 tempo de formol leuco-geli- 
ficação dos sòros e as diferentes cifras das frações protéicas, duração da 
doença ou idade dos pacientes.

Estamos de acórdo que as reações acima apresentadas, principal­
mente a do formol leuco-gel, são úteis e devem ser feitas em todos os 
casos de calazar, pois como vimos, estão constantemente positivas no 
período de estado da doença. Sempre que pudermos devemos lançar 
mão das dosagens das frações protéicas, principalmente pela eletrofo- 
rese, pois acreditamos que 0 proteinograma é tão útil ao diagnóstico como 
0 hemograma e talvez sendo superior ao mesmo no controle de cura.
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Q tA D K O  VIII

PROTEÍNAS PELA ELETROFORESE

N. P. Total Albuinina
G L O B U L I N  A S

Alfa 1 Alfa 2 Beta Gaina

1 1 2 . 0 0 2.47 0,37 0,31 0,80 1 8 , 0 1

3 12,4 1,78 0,34 0,38 0,50 1 9,33
5 8 ,0 1.53 0,24 0,36 0,96 ' 4,96
6 9,48 3.71 1 . 2 0 1,40 0,61 1 2,54
7 9,00 1.80 0,50 0,56 1 , 0 0 5,07
9 8 . 2 0 2,67 0,26 0,36 0,63 4.19

1 2 1 0 , 8 1.33 0,27 0,43 0,57 8 . 1 0

15 8 , 1 1 1 , 2 2 0,40 0,64 0,33 5,56
2 0 6,33 0,71 0 , 2 1 0,13 0,36 4,88

Com a medicação específica, pudemos observar que as reações do 
formol leuco-gel, BRAHMACHARI e RAY se tornam negativas, ao mesmo 
tempo que as alterações protéicas, muito bem evidenciadas pela eletro- 
forese, tendem lentamente para 0 normal. Como exemplo das vanta­
gens do uso de uma prova de fácil execução, 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:

25 segundos 
25 segundos 
2 minutos
2 minutos e 30 segundos 

10 minutos 
60 minutos

27 Agosto 
18 Setembro 
2 Outubro 

20 Outubro 
6 Novembro 

27 Novembro

VELOCIDADE DE SEDIMENTAÇÃO DAS HEMACIAS

NAPIER e HENDERSON (1931), assinalaram que a velocidade de 
sedimentação das hemácias, no calazar, está muito acelerada, provà- 
velmente mais do que em qualquer outra doença; apesar disto, êles 
lembraram que tal exame não tem valor prático. D’OELSNITZ, ROU- 
CHESE e FAURE-BRAC (1936), mencionaram aumento da sedimenta-
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çáo dos eritrócitos, persistindo mesmo após a cura clínica. CHAGAS e co­
laboradores (1938), verificaram que no período prodrómico, a sedimenta­
ção era pouco acentuada, para posteriormente, no período de estado, atin­
gir níveis altíssimos. MOST e LAVIETES (1947), determinaram a veloci­
dade de sedimentação dos glóbulos vermelhos em dezenove pacientes, 
obtendo em um dêles, valores de 25 e 30mm duas ou três semanas após 
0 início dos sintomas; em três outros, com três semanas de doença, verifi­
caram 20,26 e 32 mm; os doze restantes, exceto dois, em fase mais avan­
çada, apresentaram sedimentação acelerada. MOST e LAVIETES, obser­
varam ainda que, 0 exame em aprêço, executado em série após o trata­
mento, não tem valor prognóstico.

Realizamos a medida da velocidade de sedimentação dos gló­
bulos vermelhos em dezoito casos e exceto num (n.17 ״), que acusou 
lOmm na 1.® hora, em todos os outros a encontramos bastante alterada, 
sendo que, em vários dêles acima de 100 mm na 1.“ hora.

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

A velocidade de sedimentação das hemácias é reflexo da dispro- 
teinemia do calazar, porém devido ao grande número de condições em 
que ela se apresenta positiva, seu valor diagnóstico torna-se pequeno.
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PROVAS DE FUNCAO HEPATICA

O fígado é muito rico em elementos do sistema retículo-endo- 
telial e veremos adiante, como êle, quase sempre, é dos órgãos mais 
parasitados pela Leishmania donovani. Por outro lado, mostramos exis­
tir hepatomegalia em todos os nossos casos, fato êste, aliás, assinalado 
pelos autores em geral. Além disto, a maioria dos pacientes com calazar, 
pelo menos no período de estado da doença, apresenta-se anêmica e em 
péssimas condições físicas, evidenciando profundas alterações nos diver­
sos departamentos orgânicos. Estes fatos deixam entrever que nesta 
infecção 0 fígado, certamente, não pode manter completa integridade 
funcional.

Na literatura consultada, não encontramos muitas referências às 
provas de função hepática, exceto sôbre aquelas já mencionadas quando 
estudamos 0 proteínograma. A maioria dos autores que assinalaram 0 
comprometimento do fígado no calazar, abordou a hepatomegalia, a 
sintomatologia ou as lesões histopatológicas e segundo nos parece, 
poucos foram os que apresentaram resultados em conjunto, de provas 
funcionais hepáticas ou se detiveram analisando as mesmas. CASTO­
RINA (1922), encontrou hipocolesterolemia em dezessete dos dezoito 
casos examinados e na sua opinião, seus resultados são devidos à 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 י ־  - • em cinco. —f- -1־ em dois e +  ̂em um. NAPIER, 
(1946) referiu que a reação de Takata-Ara fortemente positiva, a reação 
de Van den Bergh indireta moderadamente positiva, a velocidade de sedi- 
mentaçào das hemácias acelerada e as perturbações nas proteínas do 
sõro, sugerem uma disfunção hepática precoce e constante no calazar. 
RANQUE e colaboradores (1949), falando sôbre a reação do timol, disse­
ram ser a mesma uma prova presuntiva das mais úteis no diagnóstico do 
calazar, acrescentando que pela sua intensidade, ela é relativamente es­
pecifica, sendo mais sensível do que a do formol leuco-gel. Comentando
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que 0 teste na opinião de seu autor — Mac Lagan — seria devido à 
precipitação de um complexo timol-proteína-fosfolipídio, êle relembrou 
que uma das possiveis funções do sistema retículo-endotelial consistiria 
na regulação dêste equilíbrio. MOST e LAVIETES (1947), referindo-se 
à função hepática dos seus trinta casos, afirmaram não haver nenhum 
elemento indicando que a mesma estivesse perturbada. Eles obtiveram 
índice icterico normal em todos os seus casos, sendo que em alguns fize­
ram, tàmbém, dosagem da bilirrubina; não houve retenção de bromosul- 
faleína acima de 10'׳ , usando 5mgr por quilo, nos seis pacientes subme­
tidos ao exame; a reação da cefalina-colesterol e do timol deram resul­
tados fortemente positivos, atribuídos pelos autores mais à hiperglobu- 
linemia característica da doença do que a insuficiência hepática. BE- 
NHAMOU (1953), disse que no calazar há hipocolesterolemia e, geral­
mente, aumento da bilirrubina indireta.

VERONESI e colaboradores (1955), além dos seus achados, já 
referidos quando estudamos as proteínas do sôro, verificaram que a 
prova da cefalina-colesterol, esteve fortemente positiva em doze pacien­
tes e positiva em dois; a turvação do timol positiva, variando entre 9 e 
26 unidades, em treze casos e em tôrno de 6, noutro; a reação 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 12,4 a 65,1 unidades King-Arms- 
irong.

Nossos resultados — Metabolismo protídico. Além dos testes já 
mencionados, quando estudamos 0 proteínograma, realizamos ainda os 
seguintes (Quadro IX): cefalina — colesterol, turvação e floculação do 
timol, sulfato de cádmio, Takata, Weltmann, sulfato de zinco e pro- 
iromhina.

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

A reação de Mac Lagan nos t1־eze pacientes em que a fizemos, 
esteve fortemente positiva, variando entre 20 e 60 unidades; cifras estas 
bastante superiores às habitualmente encontradas nas doenças do figa- 
do. A floculação do timol, praticada em nove pacientes, revelou resul­
tados de - , exceto num caso (n.6 ״), que deu + ־ -̂  .

A reação do cádmio nas vinte vêzes em que foi usada, encontra­
mos ־ ־ ׳  - em catorze doentes,-------h em cinco e ^ + em um.
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A reação de turvação do zinco, esteve sempre acima do normal nas 
doze ocasiões em que foi feita, variando de 32 a 114 unidades. Notamos 
estreitas relações diretas entre a intensidade desta prova e as quantida­
des de gama globulina nos sôros, embora sem serem absolutas. Aliás, 
fato já bem conhecido. Nas onze reações de Takata, encontramos nove 
com - e duas com - A reação de Weltmann efetuada quinze ■ ־ 
vêzes, mostrou sempre um prolongamento da faixa de coagulação.

O tempo de protrombina, exceto em três casos (n.״s 7, 9 e 18), es­
teve sempre abaixo de 809í do normal, porém jamais veio aquém deSO^í.

O exame do mecanismo e da interpretação de cada uma destas 
reações, seria longo e não vamos fazê-lo aqui. Contudo, devemos men­
cionar que a intensidade das mesmas não reflete, de modo algum, seme­
lhante grau de insuficiência hepática.

Sabemos que 0 fígado desempenha papel importante na formação 
das albuminas, pois aceita-se que as mesmas se originam nêste órgão e 
que também, êle elabora algumas frações das globulinas. Todavia, as 
gama globulinas, em geral, as principais causadoras de positividade da 
grande maioria das reações que fizemos, são formadas pelo sistema 
retículo-endotelial; o fígado toma parte na sua gênese, através das cé­
lulas de Kupffer, componentes do sistema retículo-endotelial. Embora 
as lesões hepáticas sejam capazes e, quase sempre o fazem, de produzir 
alterações protídicas, é mais provável que, no calazar, elas sejam causa­
das, em maior parte, pelo intenso comprometimento do sistema retículo- 
endotelial, característico da doença. Pode-se objetar, que pelo menos, 
a hipoalbuminemia seja indicadora de insuficiência hepática e na ver­
dade 0 é até certo ponto. Assim não devemos atribuir a baixa de albu- 
minas no sôro de nossos casos somente ao mau funcionamento do fígado. 
A nutrição desempenha importante papel nesta questão, pois MOST e 
LAVIETES (1947), em seus casos melhor alimentados, não encontraram 
albuminemia tão baixa como as nossas. Além disto, VERONESI e cola­
boradores (1955), trabalhando com pacientes semelhantes aos nossos, 
conseguiram melhorar as cifras de albumina no sôro dos mesmos antes 
de instituir a terapêutica específica, certamente com dieta apropriada 
e medicação 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 desequilíbrio protidico, que na nossa opinião, em maior parte, es­
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taria mais na dependência de alterações do sistema retículo-endotelial, 
do que da insuficiência hepática parenquimatosa.

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

Metabolismo glucídico — Realizamos a prova da galactose em 
quatro pacientes e a curva glicêmica com SOgrs de glicose em nove e em 
nenhum percebemos resultados sugestivos de perturbação do metabo­
lismo dos glucídios. Um caso (n.° 9), vários mêses após o tratamento, 
na ocasião em que teve alta hospitalar, apresentou uma curva glicêmica 
denotando diminuição de tolerância para os glucídios.

Metabolismo lipídico — Dosamos 0 colesterol total catorze vêzes 
e os seus esteres em seis ocasiões. O colesterol esteve acima de 240 mgV< 
em três casos e abaixo de 140mg׳?í em três outros; os esteres do coleste- 
rol desceram aquém de 50*̂ '; do total em cinco das seis vêzes.

Aparentemente, não encontramos dependência entre a degene- 
ração gordurosa, observada em alguns fígados e as taxas de colesterol. 
Do mesmo modo êste não guardou proporcionalidade com os níveis de 
bilirrubina do sôro. Sendo os esteres de colesterol elaborados pelo fígado, 
há insuficiência hepática, nêste 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 
0,5mĝ׳;׳ ; em todos os casos, exceto três, havia bilirrubina direta no 
sõro, sendo que em sete vêzes, ela foi superior a 0,20 mĝ׳  ̂ .

O urobilinogênio urinário dosado em vinte pacientes, revelou 
cifras acima do normal, sete vêzes (35 ׳?f). ^

A urobilinúria em dezoito doentes, esteve acima das quantidades 
normais em onze dêles.

Após o tratamento, a bilirrubinemia normalizou-se. Das dez 
determinações do urobilinogênio urinário, feitas após o tratamento, sò- 
mente dois casos (n.°s 20 e 21), apresentaram-se anormais.

Alguns autores atribuem a hiperbilirrubinemia encontrada no 
calazar a fenômenos hemolíticos, dos quais dependería também, a ane­
mia concomitante. Sabendo-se que a bilirrubina origina-se no sistema
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retículo-enriotelial, à custa da hemoglobina, fácil seria compreender 
uma exaltação das funções do referido sistema, gerando a hiperbilirrubi- 
nemia. Se tal fôsse o caso, teríamos um aumento exclusivo, ou pelo me­
nos predominante da bilirrubina chamada indireta, o que aliás não acon­
tece, pois na maioria das vêzes é a direta a mais aumentada.

Na nossa opinião, mais da metade dêstes pacientes apresentam 
insuficiência da função hepática, no que diz respeito ao metabolismo 
da bilirrubina e seus derivados.

Função anti-tóxica — A prova do ácido hipúrico foi realizado em 
dez pacientes e em oito apresentou taxa de excreção abaixo do normal, 
sendo que em um não ultrapassou 0,20mg9i . Nos nossos doentes, haviam 
dois fatores capazes de intervir no resultado desta prova, além da insu­
ficiência hepática e que devem ser considerados: um é a insuficiência 
renal, existente pelo menos em alguns deles e que analizaremos no capí­
tulo X e 0 outro é a baixa da albumina, talvez prejudicando a síntese 
do ácido hipúrico, pois como se sabe uma das substâncias necessárias à 
mesma —a glicocola — é componente das moléculas de albumina (LI- 
CHTMAN, 1953) .

A outra prova usada na exploração do poder anti-tóxico do fígado, 
foi a da bromosulfaleína, executada em dez pacientes; num dêles (n.” 
17), houve retenção de 10׳׳׳, do corante aos quarenta e cinco minutos, 
após injeção de 5 mgrs do mesmo por quilo de pêso corporal; em dois 
(n.״s 8 e 15), a substância ficou retida em quantidade inferior a 5‘< e 
nos outros foi totalmente eliminada.

Como sabemos, esta prova goza do melhor conceito na expio- 
ração funcional hepática, sendo extranhavel sua pequena positividade, 
que poderia ser explicada pelo aumento da função granulopéxica do 
sistema retículo-endotelial. Contudo, usando outra prova, a do vermelho 
Congo, não comprovamos a exacerbação da referida propriedade inerente 
ao mencionado sistema.

Talvez dependendo mais de insuficiência do fígado do que mesmo 
de alterações vesiculares, estejam os dois colecistogramas negativos (n.״s 
3 e 17), e um (n,15 ״) com vesícula debilmente opacificada, entre os seis 
realizados em nossos pacientes.

Pode-se inferir dos dados acima expostos que a velocidade de eli­
minação do ácido hipúrico está 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
ência do fígado na síntese do ácido hipúrico.

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

Resumindo a nossa opinião sôbre as provas funcionais hepáticas 
no calazar, podemos dizer que as únicas sempre positivas são aquelas 
referentes ao metabolismo protídico; contudo, a intensidade das mesmas 
reflete mais as alterações do sistema retículo-endotelial, do que a insu­
ficiência hepática existente. Na maioria dos casos há perturbações no 
metabolismo da bilirrubina e dos seus derivados, na dependência mais 
de insuficiência hepática do que da hemocaterese. São evidentes as de­
ficiências do fígado na formação dos esteres do colesterol e na síntese do 
ácido hipúrico, embora esta última prova possa ser, também, o reflexo de 
incapacidade renal evidenciada em alguns pacientes. Assim, pois, no 
calazar, pelo menos nos nossos casos, houve insuficiência hepática. A 
mesma pode ser evidenciada quando realizamos uma exploração multi­
funcional, no dizer de CLEMENTINO FRAGA FILHO e RODRIGUES DA 
SILVA (1947).
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EXPLORAÇÃO DA HEMÓSTASE

O aparecimento de hemorragias no calazar, já assinaladas há 
longa data, deixa entrever distúrbios da hemóstase, existentes em alguns 
casos. Muito embora, a mais frequente delas — a epistaxe — ainda 
não tenha sua causa satisfatoriamente esclarecida.

ROGERS (1905), mencionou que a coagulação do sangue, às 
vêzes era defeituosa, sem contudo especificar se suas deduções se fun­
damentaram somente na clínica. NICOLLE (1918), viu um caso com 
hemon-agia incoercivel, causada por lesão no bordo livre da pálpebra. 
BRAMACHARI (1928), também acentuou que em muitos casos de cala- 
zar a coagulação do sangue se fazia demoradamente. GIRAUD e POIN- 
SO (1933), realizaram o tempo de sangramento em vinte e um casos, 
encontrando-o normal em quatro e prolongado em dezessete; 0 sinal do 
laço foi positivo em doze entre dezesseis vêzes e a coagulação e retração 
do coágulo, estiveram perturbadas, conforme êles disseram, em número 
pequeno de casos. MOST e LAVIETES (1947), referiram tempos nor­
mais de coagulação e de sangramento; contudo, verificaram ocasional­
mente, retardamento na formação do coágulo, atribuido à trombopenia. 
BENHAMOU (1953), disse que o tempo de coagulação, a formação do 
coágulo e o tempo de sangria, eram normais, embora êste algumas vêzes 
estivesse aumentado. FAVRE GILLY e colaboradores (1951), apresen­
taram dois casos de calazar com perturbações hemorrágicas graves, 
onde havia ausência total das plaquetas, irretratibilidade do coágulo, 
aumento considerável do tempo de sangria, diminuição da protrombina 
e da fibrina, e fragilidade vascular; os mencionados autores acentuaram 
que a síndrome hemorrágica do calazar ainda estava mal definida.

Realmente, na despretenciosa revisão bibliográfica que fizemos, 
não encontramos estudo satisfatório da coagulação do sangue no calazar. 
Achamos ser necessário fazê-lo, de acòrdo com as mais recentes aquisi­
ções no domínio da coagulação sanguínea, principalmente, tendo em 
vista que alguns dos fatores envolvidos nesta, são de natureza globulí- 
nica, que, como vimos, estão profundamente alteradas na parasitose.
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Nossos resultados — Na exploração da hemóstase dos nossos pa­
cientes, além da contagem de plaquetas e da determinação do tempo de 
protrombina, já estudados, verificamos os tempos de sangramcnto, de 
coagulação e de retração do coágulo; fizemos 0 estudo dêste último e 
uma prova de resistência capilar (Quadro n.® X ).

O tempo de sangramento e 0 de coagulação estiveram dentro 
dos limites normais nos dezenove casos examinados. A retração do coá- 
guio, entre dezesseis doentes observados, teve início no mais tardar, 
em uma hora (caso n.° 14) e nas doze vêzes verificadas, se com­
pletou dentro de vinte e quatro horas. O estudo do coágulo, 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 hemóstase 
localizam-se no setor plaquetíneo e na protrombina.

Vale a pena acentuar que os três pacientes falecidos em conse­
quência de hemorragia (n.°s 13, 14 e 17), apresentaram tempo de coagu- 
lação e de sangramento dentro dos limites da normalidade. Em dois 
dêles (n.°s 14 e 17), o tempo de protrombina era, respectivamente, 60% e 
50% do normal, tendo o outro (n.13 ״) não realizado 0 exame. Dos três 
casos, somente um (n.14 ״), tinha Rumpell-Leed fracamente positiva.
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Q lA D K O  X

EXPLORAÇÃO DA HEMÓSTASE

Estudo Clinico e Laboratorial do Calazar

Númeio lempo de 
Singramenio

lempo de 
Coapülacão

U. Coágulo [slpdo do 
Codpolo R. leed Piolfombina 

° 0 do noimal

—
Plaouelas 
por mm3Inicio Compleia

1 1 in 2 0  s 7 n1 30 s 80.000
2 2 11 1 8 n1 35 ni 18 hs Neg. 95.000
3 Ini 1 0  s 7m 20 s 6 6 180.000
4 Ini 2 0  s 7m 41m 6 8 1 1 0 . 0 0 0

5 1 in 2 0  s 6 m 2 0  s 80.000
6 2 n1 2 0  s Sm 2 1 1 1 1 18 hs 60 188.000
7 Im 30 8 7m 10 s 40m Normal 81 130.000
8 Ini 30 8 71n 10 s 35m 16 hs Normal 54 180.000
9 Im 2 0  8 Im 40 s 33m 2 0  hs 97 2 1 0 . 0 0 0

1 0 Im 8 m 1 0  s 31111 18 hs Normal Neg. 53 170.000
1 1 Im 2 0  s 6 n1 1 0  s 36m 70 2 1 1 . 0 0 0

1 2 liii 15 s 7 ni 20 8 40n1 18 hs Neg. 70 299.000
13 Ini 2 0  8 5m 10 s 30m 2 0  hs Normal Neg. 223.000
14 2 n1 30 s 8 111 1 h 24 hs _Fraca 60 67.000
15 Im 2 0 s 6 n1 29 m 2 0  hs Normal Neg. 126.000
16 2 1 n 8m 35111 18 hs Neg. 145.000
17 Im 20 s 6m 10 s 32 m 20 hs Normal Neg. 50 220.000
18 2m 10 s 9m ISm 16 hs Neg, 100 85.000
19 1 ni 20 8 7ra lOs 18m 70 23.000
20
21
22

S =  segundos 
M ^  minutos 

Hs — horas
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EXAME DE URINA — FUNÇÃO RENAL,

No calazar se encontram anormalidades no exame de urina, as­
sociadas ou não, a lesões renais, raramente comprovadas pela necrópsia 
e mesmo assim de filiação leishmaniótica duvidosa. PETRONE (1911), 
em cinco casos, teve t1־ês com cilindrúria e albuminuria, atribuidos à 
alterações renais que poderiam depender, na opinião do autor, tanto de 
substâncias tóxicas eliminadas pelo rim, como da localização renal 
dos parasitas. JEMMA (1913), encontrou um caso com nefrite hemorrá­
gica e outro com pielonefrite, ambos necropsiados; lembramos que 0 
nome de nefrite hemorrágica aguda abrangia, antigamente, a glome- 
rulo nefrite aguda, a nefrite focal e as lesões glomerulares focais da 
endocardite bacteriana sub-aguda. NAPIER (1946), disse que algumas 
manifestações da doença sugerem insuficiência renal, como sejam: ede­
ma da face e das pernas e ascite, mas, êle os filia a outras causas. MOST 
e LAVIETES (1947), fizeram um estudo sôbre as complicações renais de 
alguns dos seus pacientes. Eles tiveram dois casos com alterações 
importantes; um desenvolveu clássica glomerulonefrite no início do 
calazar, atribuída por éles a mero acaso e o outro apareceu com insufi­
ciência renal crônica, bem caracterizada, após 0 t1־atamento antimonial, 
tendo êste sido responsabilizado pela mesma. Êles verificaram ainda 
que, de vinte e cinco pacientes com pesquisa de albumina na urina, 
esta foi encontrada em dezesseis, embora nunca superior a ל , exceto 
no paciente que teve glomemlonefrite inicial. No mesmo número de 
doentes, encontraram doze com hematuria microscópica discreta, exce­
to num dêles em que foi mais intensa. Verificaram ainda a existência de 
cilindros granulosos em oito pacientes e disseram que 0 achado de cilin­
dros hialinos ainda tinha sido mais frequente. Contudo, não encontra­
ram em seus casos, hipertensão, edemas, retenção azotada e nem verifi­
caram alterações nas provas de concentração e da eliminação de fenol- 
sulftaleina. As anormalidades urinárias dos pacientes de MOST e LA- 
VIETES desapareceram, ràpidamente, após 0 tratamento e êles as atri­
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buiram a lesões leishmanióticas focais, semelhantes à nefrite focal, obser­
vada nas bacteriemias.

Nossos resultados — Encontramos proteínas na urina de dezes­
seis dos vinte casos examinados; em treze vêzes eram sòmente vestígios; 
em dois casos (n.° 10 e 11) respectivamente, haviam 0,6 e 0,5 grV׳ e num 
outro (n.° 4) • ־ . No sedimento urinário, apareceram hemácias em pe- 
auena quantidade duas vêzes (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 dêstes achados, podemos adiantar que 0 Dr. RODOLFO TEI­
XEIRA, em estudo que vem fazendo nêstes nossos pacientes, já verifi­
cou decréscimo da depuração uréica em três dos quatro em que realizou 
a prova e da eliminação da fenolsulftaleína em um dos dois submetidos 
ao teste. Também executou a prova da concentração. E’ necessário se 
fazer um estudo mais minucioso, principalmente confrontando com os 
resultados dos exames necroscópicos, para que se possa ter uma idéia 
mais precisa das alterações renais no calazar. E’ possível que se trate 
de nefrite focal, no sentido de que as alterações sejam causadas pela 
presença direta do parasita no rim e não por produtos tóxicos como 
parece suceder na glomerulonefrite. Porém, de qualquer modo, parece 
não se tratar de simples nefrite focal, como se vê em certas infecções 
como pneumonia, febre tifóide, etc.

Com o tratamento antimonial desaparecem as anormalidade uri­
nárias na maioria dos casos, embora possa haver persistência de hema- 
túria microscópica e cilindros granulosos (n.° 8), méses após 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 importância e que certamente está relacionado com as pertur­
bações renais que estamos estudando. Em quatro casos (n.° 6, 10, 12 e 
17), geralmente nas últimas doses do medicamento específico, tivemos 
oportunidade de verificar hiperazotemia, acompanhada de albuminúria e 
de cilindrúria. No ca.so n.6 ״, a uréia atingiu 136 mgr% e no n.® 12, 
63mer/í,; ambos tiveram concomitantemente epistaxes e outras manifes­
tações clínicas semelhantes às 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, hipotensão ar­
terial (85x35), dor no hipocóndrio direito e eritema palmar; ao se ins-
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talar o quadro referido dosamos a uréia, a qual estaria 113 mgrÇ?̂ ; dois 
dias após, 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 precário; a T.A. era 105x20. O pa­
ciente foi melhorando lentamente e após duas semanas quando o quadro 
clínico se atenuara a ureia era de 25mgrVí e a creatinina l,4mgr% 
O caso n.® 17, além da febre, taquipnéia e epistaxe, tinha dores no hipo- 
côndrio direito, com ureia de 182 mgr^c .

O episódio havido com êstes quatro casos, não está na dependên­
cia exclusiva do uso do antimônio, pois um dêles (n.12 ״) se tratou 
com um derivado das diamidinas (Lomidine); mesmo porque, não temos 
visto tais acidentes com os antimoniais dados no tratamento de outras 
doenças. Dosando a uréia em outros casos, constatamos ser frequente 
a mesma se elevar durante 0 tratamento.

Êste quadro de hiperazotemia, pelas suas características, bem 
pode ser de origem extra renal. Contudo, não temos elementos para 
afirmar que, por exemplo, êle não seja o resultado de alterações renais 
exacerbadas por uma destruição de leishmânias, embora como sabemos 
não haja provas de que os antimoniais exerçam uma ação destruidora 
direta sôbre as mesmas. E’ oportuno mencionarmos que BOGLIOLO 
(1956) necropsiando um caso de calazar, falecido quando iniciava a 
medicação antimonial, encontrou “glomerulos em geral volumosos, fre­
quentemente com capilares dilatados e “insuflados”, com membrana 
basal entumescida, espêssa, homogênea, às vêzes com aspecto igual ao 
que se se encontra em certos casos de lupus eritematoso agudo genera­
lizado (eritematode) ” .
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REAÇAO DE FIXAÇÃO DO COMPLEMENTO

Vários antígenos têm sido preparados com material procedente de 
cultura de Leishmania donovani e de órgãos parasitados, na tentativa 
de se descobrir uma reação de fixação do complemento específico para 
0 calazar. As conclusões otimistas, iniciais, de alguns pesquisadores, em 
geral, não foram confirmadas por outros (ZDRODWSKY e WOSKRES- 
SENSKI), (1930).

Entre os resultados animadores estão os de CHUNG e CHANG 
(1951), obtidos com antígenos formados por extratos salinos liofilizados 
de baço humano infectado e de baço e fígado de animais. Êstes autores 
em cento e doze casos de calazar, encontraram cento e onze positivos, 
conseguindo assim, uma sensibilidade com seu antígeno de 99,U/׳ ; acres­
ce que, em oitenta e três contrôles êles não viram nenhuma falsa reação 
positiva, sendo digno de nota, haver entre êstes, pacientes com tuber­
culose, sífilis, malária, doença reumática, pneumonia, etc.

Em 1953, CHIH, CHUNG, CHANG e LIEN-YIN, obtiveram um 
método simples de preparar o antígeno, o qual, sob a forma de pó, pode 
scr giiardado no refrigerador durante dezesseis mêses. Com êste antí- 
geno êles examinaram setecentos e quarenta e dois pacientes, sendo du­
zentos e dois com calazar e quinhentos e quarenta contrôles. 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 ); após 0 tratamento antimonial, os anti-complementares 
deram resultados fortemente positivos. No grupo contròle houve sete 
(cêrca de 13׳/ ,) faLsos resultados positivos, sendo que três com paludismo 
agudo tornaram-se negativos após 0 acesso febril e nos outros quatro 
as reações persistiram; nêste último grupo haviam dois casos de sin- 
drome de Banti, um de cirrose de Laennec e um de febre desconhecida. 
Ambos os antígenos 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 reação de fixação do complemento, com antigeno 
extraido do bacilo da tuberculose. Por motivos tão obscuros como curio­
sos, descobriu-se que tal antigeno dava reações mais fortemente posi­
tivas com o sôro de pacientes portadores de calazar do que mesmo com 
os dos tuberculosos. AHUIR e SELFA (1953) chegaram a achar que a 
fixação do complemento com 0 antigeno extraído com álcool metílico 
é específico para 0 calazar. SEN GUPTA e ADHIKARI (1952) em dez 
anos realizaram duas mil quatrocentos e catorze reações de fixação do 
complemento com antigeno tuberculoso. Excluídos os anti-complemen- 
tares, êles obtiveram mil novecentos e dezessete (94,6%) resultados posi­
tivos. Na opinião dêstes autores, a reação já é positiva a partir da tercei­
ra semana do início dos sintomas. Êles viram falsas reações na lepra 
lepromatosa, actinomicose, pulmão eosinofilico, leishmanioide dérmico 
e em 10% dos pacientes tuberculosos. Após o tratamento, a reação geral­
mente se tornou negativa ou duvidosa. Para SEN GUPTA e ADHIKARI 
a fixação de complemento positiva indica atividade da doença e não 
cura ou imunidade contra a infecção. Para os mesmos autores 0 exame 
é de grande valor no diagnóstico sorológico do calazar, sendo 0 método 
de escolha no período inicial da doença, quando todos os outros estão 
negativos. As falsas !־eações positivas, exceto num pequeno número de 
tuberculosos, aparecem em casos que raramente se confundem com 0 
calazar.

Recentemente, NUSSENZWEIG (1956) apresentou seus resulta­
dos com antígenos tuberculosos preparados de modo diverso; eram ex­
tratos aquosos, a quente de bacilos tuberculosos tratados pela acetona 
Na execução do exame êle usou uma técnica quantitativa e nas diluições 
empregadas, não teve sôros anti-complementares. Em sessenta e quatro 
sòros de pacientes com calazar encontrou reações positivas em todos e. 
quase sempre, com titulos elevados. Examinou ainda duzentos e cinco- 
enta doadores de sangue não selecionados, em São Paulo, obtendo du­
zentos e quarenta e quatro resultados negativos; entre os seis positivos, 
cinco tinham titulos menores que 10 e um único atingiu 15. Em ca­
torze pacientes com bouba, doze foram negativos e dois positivos, com 
titulo inferior a 10. Em vinte e sete sòros Wassermann positivos, sòmen- 
te um reagiu com título de 27. Em oito de esquistossomose hépato-es- 
plênica, todos tinham reação de fixação do complemento negativa. Em 
trinta e dois chagásicos, obteve dez positivos, sendo que em sete 0 titulo 
era menor que 10 e em três, entre 10 e 20. CUNHA e DIAS (1939), 
mencionaram que a reação de fixação do complemento para diagnóstico
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da leishmaniose poderia dar resultados fracamente positivos na doença 
de Chagas.

Pelos resultados dos autores, pois carecemos de experiência, parece 
que a reação de fixação do complemento é dos melhores exames para 0 
diagnóstico e controle de cura dos pacientes portadores da calazar. 
Abre também a possibilidade para que se faça inquéritos epidemiológicos. 
A reação não é específica, pois resultados positivos têm sido obtidos em 
outras doenças, embora como disseram SEN GUPTA e ADHIKAP.I 
(1952), quase nunca em entidades mórbidas cujo diagnóstico se con­
funde com 0 do calazar e ainda mais, segundo NUSSENZWEIG (1956), 
raramente em títulos tão altos.

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

Em oito dos nossos pacientes, excluídos os com reação anti-com- 
plementar, encontramos duas reações de Machado Guerreiro positivas; 
embora não tivéssemos outros elementos para justificar um diagnóstico 
de doença de Chagas, creio que não podemos excluí-lo, pois temos visto 
muitos pacientes com reação de Machado Guerreiro positiva ou xeno- 
diagnóstico positivo sem sintomas clínicos e mesmo com eletrocardio- 
grama normal. A possibilidade do calazar apresentar falsas reações para 
sífilis já tem sido assinalada por vários autores; em catorze de nossos 
pacientes verificamos uma reação de Wassermann (n.® 18) e uma V.D. 
R.L. (n.6 ״) fracamente positivas.

SÔRO ANTI-COMPLEMENTAR

A propriedade anti-complementar de alguns sôros no calazar 
era conhecida por BRAHMACHARI (1928), que a atribuiu às globuli- 
nas e aproveitando 0 fenômeno idealizou uma reção para o diagnóstico 
da doença, chamada reação das globulinas anti-complementares. Vários 
outros autores têm feito referência ao achado. HSIN-CHIH e colabora­
dores (1953), tiveram sôros anti-complementares em 44,׳ de seus casos; 
SEN GUPTA e ADHIKARI (1952) 159( em dois mil quatrocentos e ca­
torze: VERONESI e colaboradores três em seis casos.

Em dezoito dos nossos pacientes que retiraram 0 sangue para 
fazer reação de fixação do complemento para sífilis ou doença de Chagas, 
encontramos no sòro de cinco dêles (27,7׳/í ), propriedades anti-comple- 
mentares (n.15 ,9 ,8 ,5 ״ e 17).
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INTRADERMO-REAÇAO

A utilidade que teria a existência de uma intradermo-reação no 
diagnóstico do calazar, semelhante a de MONTENEGRO (1926) não 
pascou desapercebida aos clínicos. Em 1912, Dl CRISTINA e CARONIA 
informaram terem tentado a cuti-reação no diagnóstico da doença, mas 
sem resultado. ROSENFELD e BARROS (1942), acharam que no ca- 
lazar há anergia e porisso a intradermo-reação com antígeno de Leishma- 
nia donovani e de Leishmania brasiliensis dá, sempre, resultados negati­
vos, enquanto que ambos os antígenos dão positivo na leishmaniose 
muco-cutânea; posteriormente MACIEL e ROSENFELD (1947) confir­
maram a negatividade da intradermo-reação no calazar.

Em 1955 NEWTON GUIMARÃES e M.HERACLIA LIMA fizeram 
reações com leishmanina B (L.brasiliensis) e (L.donovani) em dez dos 
nossos pacientes com resultado negativo em todos; os mesmos antíge- 
nos deram reações positivas em treze e duvidosa em dois, num total de 
quinze portadores de leishmaniose tegumentar. Posteriormente, realiza­
mos a intradermo-reação em outros doentes de calazar e sempre a acha­
mos negativa. Em Jacobina, JOSÉ A. SOUZA LOPES examinou número 
maior de indivíduos, confirmando os dados acima expostos.

Podemos concluir que a intradermo-reação no calazar, com antí- 
geno de L. donovani ou de L.brasiliensis, é sempre negativa. Parece que 
a ausência de reação frente ao antígeno não se limita a pele, (TENG, 
1937). Entre nós, NEWTON GUIMARÃES e S. GOLDSTEIN (1&55) 
também não obtiveram nenhuma elevação da temperatura, nos dez pa­
cientes em que injetaram leishmanina endovenosa. O mesmo antígeno 
produziu hipertermia quando aplicado, em idênticas condições nos doen­
tes com leishmaniose tegumentar. •׳

OUTROS EXAMES

Além dos exames mencionados e que são os mais importantes na 
caracterização do quadro laboratorial do calazar, há na literatura refe­
rência a muitos outros.

NAPIER (1946), citou a redução da reserva alcalina e a hipocal- 
cernia. Outros autores, entre os quais MOST e LAVIETES (1947) e 
VERONESI e colaboradores (1955) têm encontrado crioglobulinas no 
calazar. CUNHA (1942) estudou a sôro aglutinação, concluindo não se
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prestar a mesma para o diagnóstico diferencial entre as diversas espécies 
do gênero Leishmania.

Reação muito interessante foi idealizada por SERRAVALLE (1957) 
que verificou haver imobilização e lise das leishmànias, provenientes de 
cultura, no prazo máximo de uma hora em contato com 0 sôro de pa­
cientes portadores de calazar e sòmente imobilização, depois de três 
horas, quando colocadas em sóros de indivíduos normais ou de doentes 
com cirrose de Laennec, tuberculose, sífilis e esquistossomose.

Segunda JEMMA (1913) Longo verificou lipemia no calazar. 
DITTMAR e HASENCLEVE DUARTE (1956) encontraram aumento dos 
lipídios totais em dez pacientes com calazar; os valores obtidos oscilaram 
entre 0,72 gr׳/i a Igr"׳; (média 0,87gr%), ao passo que em catorze indi­
víduos normais êles obtiveram taxas de 0,38 — 0,80 gr׳?{ (média 0,60 
gr׳:{ ). Comparando com os protídios êles notaram haver certa propor­
cionalidade entre as cifras dos mesmos e a dos lipídios totais do sôro. 
Pela determinação dos índices do iodo e tiocianogênio, DITTMAR e 
HASENCLEVE puderam observar, paralelamente, e comparando com 
normais, uma acentuada diminuição dos ácidos gordurosos não satu­
rados no sóro dos pacientes com calazar.

MOESCHLIN (1955) referiu que 0 esplenograma na leishmaniose 
visceral é tipico de baço com inflamação crônica, mostrando abundância 
relativa de linfócitos e escassez de monócitos e neutrófilos, ao lado de 
aumento das células plasmáticas e diminuição dos eosinófilos.

Fizemos a prova de KATSCH-KALK em cinco pacientes, e embora 
encontrássemos anormalidades, não 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 dêles (68׳? ) variando entre 11-45׳/;, em exame feito 
em período de apírexia. O nosso único paciente em que foi determinado 
0 metabolismo basal (n. 19) era portador de bócio e provável hipoti- 
roidismo, que fazia supor uma baixa do metabolismo basal; no entanto, 
êle esteve dentro dos limites normais.

Realizamos a chamada espleno-contração ou prova da adrenalina 
em dez pacientes e notamos que, na maioria, a elevação do número total 
dos leucócitos não sofreu aumento tão acentuado como, habitualmente.
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se vê nas esplenomegalias esclero-congestivas, sendo que em alguns ca­
sos, por ex. o n.° 15, não chegou haver resposta adrenalínica. CHAT- 
TERJEE (1955), obteve aumento dos elementos figurados do sangue 
periférico num caso e considerou tal resultado como prova da existência 
de hiperesplenismo. Ao nosso vêr, na interpretação desta prova, devemos 
considerar que a mesma não é o resultado únicamente da contração do 
baço, pois confirmando achados de outros autores, temos obtido acen­
tuada resDOSta adrenalínica em pacientes esplenectomizados, tanto 
logo depois da esplenectomia, como após decorrido algum tempo da 
mesma.

A prova do vermelho congo, feita em quatro pacientes, mostrou-se 
normal pois em nenhum dêles o corante desapareceu da circulação em 
quantidade superior a 40׳;(. O exame como sabemos, foi usado na expio- 
ração do sistema retículo-endotelial, tendo como base a função de fixação 
de partículas existentes na circulação pelo referido sistema; hoje, o valôr 
desta prova está limitado mais ao diagnóstico da amiloidose.
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PUNÇAO BIÓPSIA DO FÍGADO

A punção biópsia do fígado com a finalidade de se encontrar 
leishmânias, será analisada no capítulo seguinte, quando estudarmos o 
valòr comparativo dos vários métodos de diagnóstico diréto. Aqui co­
mentaremos o auxílio que o exame nos presta, trazendo-nos um dado 
útil na avaliação do comprometimento hepático.

Já vimos, que no calazar há insuficiência funcional da célula pa- 
renquimatosa, traduzida pela positividade de alguma das provas de fun­
ção hepática. Veremos que, também a biópsia hepática, sempre revela 
lesões no órgão.

Já no século passado, ROGERS (1898) mencionou a existência 
de uma cirrose hepática produzida pela Leishmania donovani. Contudo, 
foi somente dez anos depois (ROGERS, 1908) que êle descreveu a cirrose 
hepática intralobular, característica do calazar. Êle mencionou que nesta 
forma de cirrose havia infiltração celular e espessamento do conjuntivo 
dos espaços porta, praticamente nunca produzindo desarranjo dos ló­
bulos; êstes mantinham sua forma e tamanho e porisso a superfície 
externa do órgão se apresentava lisa e não nodular, como acontecia na 
cirrose atrófica. Na cirrose do calazar a fibrose era entre as colunas 
de células parenquimatosas, daí 0 nome dado por êle de fibrose intralo­
bular. Ela é difusa e está na dependência da intensidade do parasitismo. 
ROGERS acentuou que a cirrose era apanágio dos casos crônicos. Quan­
to a sua incidência, êle referiu ter encontrado em quarenta e oito necró- 
psias, quatro casos avançados e outros sete di.scretos. Após ROGERS, 
não foram muitos os autores que estudaram as cirroses hepáticas de ori­
gem leishmaniótica. D’OELSNITZ (1936) assinalou que na pi'otozoose 
deve haver lesões de hepatite, de gráus diversos, embora, as cirroses he- 
páticas sejam excepcionais, citando os seguintes autores que as viram: 
BRAHMACHARI, NATTAN-LARRIER, FRANCO, CARONIA e ASCOLI. 
Entre nós, CHAGAS e colaboradores (1938) que publicaram trabalhos 
fundamentais sôbre calazar, mencionaram a cirrose hepática entre seus



Aluizío PraialOC

casos de longa duração, mas não descreveram 0 aspecto da mesma. 
Recentemente, BOGLIOLO (1956) necropsiando um caso de calazar em 
MINAS GERAIS, encontrou lesões típicas da cirrose de ROGERS; na 
minuciosa revisão que fez sôbre o assunto, BOGLIOLO acentuou com 
muita clareza a diferença entre a fibrose esquistossomótica do tipo 
SYMMERS e a fibrose leishmaniótica do tipo ROGERS. BOGLIOLO 
disse que a lesão que se assemelhava a esta era, como se sabia, a encon­
trada ‘em certas hepatites luéticas intersticiais congênitas, em que o 
processo é predominantemente intralobular e leva ao circundamento 
e insulamento, por conjuntivo, quase que de cada célula hepática”.

A fibrose assinalada por ROGERS é uma lesão grave e sòmente 
encontrada nos períodos terminais da evolução da protozoose. Contudo, 
existem outras lesões, comumente observadas noutras fases da doença 
e que, sendo mais encontradas, precisam merecer nossa atenção. CAZAL 
(1949) puncionando 0 fígado de todos os seus doentes poude verificar 
que havia lesões em tôdos êles, sem exceção.

CAZAL (1949) descreveu nos seus casos as alterações nas células 
de Kupffer, a reação inflamatória do mesênquima e as lesões paren- 
quimatosas, assinalando num dêles a existência de uma forma grave de 
hepatite leishmaniótica por êle verificada e comentando os resultados 
benéficos do tratamento antimonial. Mostrou haver hipertrofia intensa 
das células de Kupffer parasitadas e em menor gráu das não parasi­
tadas. Aqueias posteriormente se transformam em histiócitos livres; 
estas secretam reticulina em abundância que, eventualmente, pode se 
transformar em colágeno, sendo que êste processo de retículo-fibrose, 
levado ao extremo, produz a cirrose difusa intertrabecular.

Segundo CAZAL a reação mesenquimatosa se traduz pelo apare­
cimento de células inflamatórias, histiócitos, monócitos, linfócitos c 
piasmócitos, de maneira difusa ou constituindo verdadeiros nódulos em 
tôrno de células parasitadas, nos espaços porta ou no interior dos ló­
bulos. Êstes nódulos inflamatórios são formados por histiócitos associa­
dos a fibroblastos, linfócitos e piasmócitos. O parênquima hepático 
sofre degeneração gordurosa mais intensa em tórno dos elementos para­
sitados. CAZAL encontrou num de seus pacientes de sete mêses de 
idade, com icterícia, uma forma de cirrose grave em que as células 
parenquimatosas sómente existiam em tórno dos espaços porta, sendo 
0 restante do órgão substituido por tecido fibroso e apresentando o 
aspécto de uma esclero hepatite dislocante de evolução sub-aguda, que
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parece não ser outra coisa do que uma forma grave da fibrose intra­
lobular, CAZAL fazendo punçõe.<? em série pôde acompanhar as me- 
Ihoras das lesões sob a ação dos antimoniais. Num trabalho posterior, 
CAZAL (1951) assinalou que, após 0 tratamento, há regressão inclusive 
das lesões fibrosas.

Recentemente, SEN GUPTA e colaboradores (1956) disseram que 
é clássico haver no calazar aumento das células de Kupffer que se tor­
nam alargadas e parasitadas; o tecido retículo-endotelial invade os 
lóbulos e separa as células acinosas; na zona centro-lobular os capilares 
estão dilatados e as células parenquimatosas comprimidas podem se 
atrofiar; vê-se geralmente algum gráu de degeneração gorda; na fase 
final, o tecido retículo-endotelial pode ser parcialmente substituído por 
tecido fibroso dando a cirrose interlobular; formações semelhantes a 
granulomas compostas de histiócitos, linfócitos e plasmócitos são vistas 
com frequência; as células em sua vizinhança sofrem degeneração 
gorda. SEN GUPTA e colaboradores (1956) afirmaram que, contudo, 
seus resultados discordam do exposto, que como êles disseram, é 0 clãs- 
sico. Assim, em quinze casos encontraram degeneração gorda sòmente 
em três, aumento do tecido fibroso (cirrose inicial) em quatro e espessa- 
mento do retículo em seis; dois dos que exibiam alterações cirróticas 
tinham história de hiperbilirrubinemia; êles assinalaram que as pertur­
bações funcionais das células parenquimatosas são as responsáveis pela 
disfunção revelada pelos testes bioquímicos e de função hepática. Na 
opinião destes autores, a necrose intensa, a degeneração gorda e a cirrose 
hepáticas são raras na ausência de desnutrição ou outras complicações.

Nossos resultados — Realizamos biópsia hepática em dezoito pa­
cientes. Contudo, na análise dos resultados mencionaremos sòmente 0 
que diz respeito a nove dêles (Quadro n.° XI). Os outros não pudemos 
comparar devidamente e porisso os apresentaremos noutra ocasião. To­
davia, em linhas gerais êles não diferem dos agora relatados. Não 
usamos nenhum método histoquímico que evidenciasse melhor algumas 
das conhecidas alterações das células hepáticas. Nosso material foi 
corado pela hematoxilina e eosina. Sòmente em dois casos, sendo um 
deles o nosso paciente da obs. n.3 ״ foi utilizada uma técnica diferente 
para evidenciar fibras argirófilas.

Em tôdas as nossas biópsias verificamos hiperplasia e hipertrofia 
das células de Kupffer, algumas contendo parasitas em maior ou menor 
quantidade (Fig. 64 e 65).
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Havia infiltração celular de natureza linfo-histio-plasmocitária 
muitas vezes agrupada em foiTnações semelhantes a granulomas, con­
tendo ou não parasitas em seu interior, em maior ou menor quantidade; 
tais formações estavam localizadas de preferência nos espaços porta 
(Fig. 63), podendo contudo estar situadas dentro do lóbulo (Fig. 9).

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

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

K ík • 5  • Pt*(ilÍI׳orin.-à<» H\uh«*rante d»* fihrHí! H riíirófilas iiuralohulnr 1• 
Impn'1?n;»<,־ân jiriit-ntM•(! !11• P»*rdrt«11. Mórtlo aiirncnu».

Pela impregnação argêntica, feita em dois casos, constatamos a 
hiperplasia reticulínica interlobular e intercelular, isolando as células 
(Fig. õ ).

Em dois casos havia proliferação conjuntiva portal incipiente e 
em dois outros fibrose interlobular e intercelular (Figs. 23, 49 e 50); a 
importância dêste último achado justifica que 0 analisemos com mais 
detalhe.

A fibrose existente nestes dois casos (n." 4 e 8) era semelhante 
ã descrita por ROGERS (1908) e recentemente constatada entre nós 
por BOGLIOLO (1956) necropsiando um caso de calazar. Na biblio­
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grafia nacional não vimos referência a nenhum caso diagnosticado em 
vivo. A idade dêstes nossos dois pacientes era dezenove e vinte anos, 
respectivamente, e ambos eram os que apresentavam maior duração da 
doença na nossa casuística, sendo um com quatro anos e outro com 
dois. O único caso (10), além dêstes, com duração da doença de dois 
anos não foi puncionado. Ambos os pacientes portadores de fibrose intra­
lobular estavam caquéticos, tinham acentuada hépato-esplenomegalia e 
um dêles (n.” 4) sub-icterícia; nenhum dos dois exibia ascite. Do ponto 
de vista clínico não constatamos outras particularidades comuns a êles 
e que não 0 fôsse ao restante dos doentes. Nos exames de laboratório 
não notamos nenhuma característica que permitisse identificar a fibrose 
intralobular existente em ambos. Contudo, além da maior duração da 
doença, encontramos nestes casos dois outros achados não vistos nos 
outros: varizes esofageanas e leishmânias no derma.

Entre os nove leishmanióticos submetidos ao exame radiológico 
do esôfago sòmente os dois revelaram imagens sugestivas de varizes eso- 
fageanas. Do mesmo modo, em cêrca de uma dezena de casos em que 
fizemos biópsia de pele, para pesquisa de leishmânias, sòmente êles 
deram resultados positivos, sendo um na pele normal (PRATA E PI VA, 
1956) e outro nas lesões do leishmanioide dérmico (PRATA E DOMIN- 
GUES, 1956). Talvez isto não seja uma mera coincidência, pois também 
0 caso necropsiado por BOGLIOLO (1956) apresentava leishmânias no 
derma, embora não tivesse varizes esofageanas. Se as leishmânias no 
derma significam um parasitismo muito intenso, então se pode relacio­
nar os dois achados, pois além de outros fatores, tais como nutrição, 
constituição individual, etc., é certo que a intensidade da infecção de­
sempenha papel importante na gênese das lesões hepáticas.

Após a medicação antimonial assistimos as melhoras acentuadas 
das várias lesões hepáticas dos nossos casos, havendo' desaparecimento 
da degene1־ação gordurosa (Fig. 39), diminuição dos infiltrados celu­
lares (Fig. 30), reorganização 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, os processos 
de fibrose são irreversíveis; tal é o que sucede na cirrose de Laennec, 
na fibrose esquistossomótica, etc. Êste fato indica que a natureza da 
fibrose hepática no calazar é diferente da destas outras doenças. Com
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a regressão do processo fibrótico se dá o desaparecimento da hépato- 
esplenomegalia, embora nestes dois pacientes com fibrose intralobular, 
ainda palpássemos, facilmente, o baço e 0 fígado, quando os vimos pela 
última vez. Novo estudo radiológico do esôfago em ambos os casos, após 
tratamento, não mais revelou as imagens de varizes esofageanas, mos- 
irando assim que as mesmas dependiam, exclusivamente, das dificul­
dades surgidas na circulação hepática, pois tão logo deve ter cessado a 
hipertensão portal, também as varizes desapareceram.

Após o tratamento antimonial as leishmânias escasseiam mas 
não desaparecem totalmente do fígado, podendo ainda ser vistas em 
algumas células de Kupffer (Fig. 52). Mostramos (PRATA, 1956) 
que em onze de treze casos as leishmânias foram encontradas num 
período variável entre 1 V2 a 11 mêses após o tratamento.

Resumindo, podemos dizer que a biópsia hepática é de grande in­
teresse no calazar pois, além de seu valôr como método direto de diagnós­
tico, ela nos dá uma informação valiosa sôbre alterações morfológicas 
do fígado.

Salientamos a sua importância no reconhecimento da fibrose 
intralobular. Aqui, as lesões além de difusas, são em tôrno das células 
e a biópsia hepática permite se fazer o diagnóstico com certa pre­
cisão, como sucedeu com nossos casos, 0 que não acontece com a lesão 
perivascular da fibrose de Symmers, dificilmente identificada no pe­
queno fragmento colhido.
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PESQUISA DO PARASITA

As leishmânias estão distribuídas por vários setores do organismo 
do hospedador. Elas podem ser pesquisadas pelo exame direto 
depois de coloração apropriada ou através de cultura, geralmente 
em meio NNN. Ao exame direto são vistas no interior de fagócitos 
ou fora de células (Fig. 4). Sua forma em leishmânia é bastante caracte­
rística e de fácil reconhecimento; quando corada pelo Giemsa apresenta- 
se com o citoplasma azul, núcleo vermelho púrpura e cinetoplasto 
vermelho violáceo, podendo ainda, em alguns casos, se vêr a rizonema. 
A leishmânia é 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 lâmina enviada por DONOVAN, de esfregaço da polpa 
esplênica de um caso de calazar, acreditaram que os parasitas encon­
trados fôssem do gênero Piroplasma e portanto parasitas das hemácias, 
sugeriram a êste que os procurasse no sangue periféfrico. DONOVAN 
(1904), publicando seus resultados, informou que de fato as leishmânias 
podiam ser observadas no sangue circulante. Posteriormente, vários 
autores identificaram leishmânias 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-o em todos os esfregaços examinados do sangue periférico de seus 
onze pacientes. Outros autores também referem resultados otimistas; 
NAPIER (1946) resumiu sua autorizada experiência, dizendo ser difícil 
encontrar leishmânias ao exame de simples lâminas, das que habitual­
mente usamos para a contagem de leucócitos, porém, se as fizermos 
de acôrdo com técnica apropriada e se examinarmos quatro de cada 
paciente, então, poderemos diagnosticar 60 a 709f dos casos. NAPIER 
e DAS GUPTA (1929-1930), verificaram 0 aumento de leishmânias no 
sangue periférico, após injeção de uma dose de Neostibosan.

Nem todos os autores tém obtido resultados favoráveis com tal 
método de exame. LEISHMAN (1911-1912), referindo que DONOVAN
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ancontrou leishmânias em 93' ׳ dos pacientes, examinando um máximo 
de vinte lâminas, afirmou que nenhum outro autor conseguiu resultados 
tão favoráveis, pois a maioria tinha dificuldade em vêr 0 parasita. 
JEMMA (1913) informou que na Italia a pesquisa do protozoário no 
sangue circulante era sempre negativa. YAKIMOFF (1915) identificou 
leishmânias 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 
que muitos autores estão de acordo.

SHORTT (1947) emitindo sua opinião sôbre 0 assunto, afirmou 
que se fizermos uma lâmina com boa concentração de leucócitos, pode­
mos observar os protozoários em 70-80׳ ; dos casos de calazar, na índia, 
mas que esta percentagem não tem sido obtida noutros países.

Entre nós, DEANE e DEANE (1955) examinando demoradamente 
duas a três lâminas de catorze pacientes encontraram raras leishmânias 
em dois (14,3׳/׳). DEANE (1938) mencionou que na fase aguda da 
doença os parasitas são vistos com mais facilidade.

Nós não encontramos leishmânias no sangue periférico de nenhum 
dos nossos doentes, no exame do esfregaço feito durante a contagem es­
pecífica dos leucócitos; porém, em nenhuma vez fizemos esforço demo­
rado nêsse sentido.

Resumindo nossa opinião sôbre o assunto, podemos dizer que a 
pesquisa de leishmânias em simples esfregaços de sangue periférico não 
é bom método diagnóstico, pois além de cansativo dá pequena percen­
tagem de positividade. E’ necessário se examinar esfregaços com maior 
concentração de leucócitos para vermos se, entre nós, obteremos 0 mesmo 
percentual de positividade descrito por alguns autores trabalhando na 
índia. SAMUEL PESSOA (1951) aconselhou centrifugar 0 sangue oxa- 
latado e, com uma pipêta, retirar para exame a camada dos leucócitos. 
YOUNG e VAN SANT (1923) disseram que as leishmânias extra celu­
lares são aproximadamente do mesmo tamanho e da mesma densidade 
que as plaquetas, sendo encontradas na fração plaquetinea do sangue 
diluído centrifugado.

Punção esplênica — A punção esplênica tem sido muito usada 
no diagnóstico 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 estão de
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acórdo, quase por unanimidade, quanto as excelências do método, no que 
diz respeito a sua eficácia, já não sucede o mesmo quando se trata de 
analisar sua inocuidade. Muitos preconizam a punção em larga escala 
R a julgam inofensiva; como NICOLLE (1909), BRAHMACHARI (1908) 
assegurou ser a mesma isenta de perigo se fôr executada com agulha 
hipodérmica, retirado somente uma ou duas gôtas de sangue e feita 
compressão durante algum tempo no local da picada. JEMMA (1913) 
disse ter feito duzentas sem acidentes. ARAVANTINOS (1916) afirmou 
que os resultados fatais, quase sempre, são devidos a técnica defeituosa; 
desde que 0 médico faça a punção com rapidez e não aspire demasiada­
mente com a seringa, nada sucede. Posteriormente, ARAVANTINOS 
(1918) adiantou nunca ter tido um acidente mortal em centenas de pun- 
ções e reiterou que todos êles são devidos à insistência do médico em 
querer vêr o sangue aspirado penetrar na seringa e à falta de rapidez 
na execução do exame. Para obviar êstes inconvenientes, êle idealizou 
uma seringa especial com pistão automático. Recomendou ainda, que 
durante 0 exame, se o médico perceber não estar a agulha bem 
ajustada à seringa, é preferível retirá-la e fazer nova introdução do que 
tentar ajustá-la, penetrada no baço. Assegurou ser desnecessário re­
pouso ou qualquer medicação, pois seus doentes andam logo após 0 
exame. NICOLLE (1918) comentando 0 trabalho de ARAVANTINOS, 
apesar de achar a punção relativamente inócua, recomendou certas 
precauções; aconselhou um exame da coagulação do sangue e 0 uso 
de agulha nova e de aço 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 
a mesma penetrasse no baço, afim de que ela pudesse acompanhar, livre­
mente, os movimentos respiratórios e depois retirá-la com rapidez. Para 
SPIROPOULOS e VARANGOULIS (1932), a punção esplênica pode ser 
utilizada sem receio, pois em seu serviço ela tem sido executada por 
grande número de médicos, sem qualquer experiência, nimca havendo 
acidente. LORANDO (1937) embora preferindo a punção esternal, de­
clarou não vêr riscos na do baço. NAPIER (1946) durante vinte anos 
executou mais de sete mil punções e afirmou não ter tido acidentes, 
achando que os perigos do método têm sido exagerados. SHORTT (1947) 
com experiência em milhares de punções, também se expressou da 
mesma maneira.

Contudo, nem todos os autores pensam de modo idêntico aos acima 
citados. ROGERS (1907) disse ter passado a empregar raramente 0 mé-
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todo, depois de ter tido conhecimento de vários acidentes, além dos que 
tinham sido publicados, acrescentando que os pacientes muito anêmicos 
ou que tiveram hemorraqias êle só os puncionava quando o tempo de coa- 
gulaçâo do sangue era normal. LEISHMAN (1911-1913) via 0 método co­
mo não isento de perigo, 0 mesmo pensando COCHRAN (1912) e ARCHI­
BALD (1923); LAVERAN (1917) depois de dizer, que DONOVAN e KOR- 
KE tendo tido três acidentes mortais, abandonaram o referido método de 
exame, 0 aconselhou para os casos com negatividade do parasita no 
sangue periférico e desde que fòssem tomadas as precauções necessá­
rias, pois a cápsula do baço distendida, facilmente se rompe. BRAH- 
MACHARI (1928) disse ter tido, em centenas de punções, umas duas 
em que 0 paciente sentiu dóres durante alguns dias, possivelmente em 
consequência de hemorragias; mencionou ter sabido da existência de 
casos fatais em mãos experimentadas, pelo que êle não podia sancionar 0 
uso do método em larga escala. D’OELSNITZ e colaboratíoes (1936), 
GUERSCHENOWITSCH (1936), MENON e colaboradores (1936), SCHE- 
REIBER (1934) e outros assinalaram os perigos do método. GIRAUD e 
GAUBERT (1937) referindo aos seus três casos fatais em consequência 
da punção esplênica, disseram “ser melhor para 0 doente ser tratado 
sem certeza do que correr os riscos mesmo excepcionais da punção do 
baço” . Posteriormente, GIRAUD e GAUBERT (1938) afirmaram ter 
abandonado 0 método, dizendo que talvez recorressem a êle no caso de 
todos os outros haverem falhado.

Fizemos a punção esplênica em treze pacientes e constatamos 
leishmânias em todos êles, havendo inclusive grande abundância das 
mesmas. Contudo, tivemos dois casos fatais (n.13 ״ e 14) a lamentar, 
um em adulto com pequena rutura da cápsula esplênica e outro em 
criança, sem rutura alguma e mal podendo se vêr o local da punção, 
que havia sido feita com agulha fina. Pela necrópsia ainda se constatou 
que 0 baço tem cápsula delgada e conteúdo extremamente mole.

Sintetisando, podemos dizer que, embora dando resultados posi­
tivos na maioria dos casos, a punção esplênica não deve ser usada como 
rotina no diagnóstico do calazar, pois 0 baço nesta doença não tem a 
tolerância daquele visto em outras afecções, onde os acidentes são raros. 
Pessoalmcnte, abandonamos 0 uso do método no diagnóstico do calazar.

Punção medular. — Afim de evitar os inconvenientes da punção 
esplênica, PIANIESE propcz a trepanação da tíbia, para que se pesqui­
sasse as leishmânias na medula óssea (LAVERAN, 1917). Na opinião
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de CARONIA (1922), ela dava resultados semelhantes a do baço e era 
inteiramente inofensiva. GUÉRSCHENOWITSCH e TITOFF (1934) re­
latando a experiência de seus compatriotas com 0 exame da medula 
óssea, disseram que visando simplificar 0 método, ARINKINE idealizou, 
em 1928, a punção esternal, tendo-a praticado em cento e três casos 
sem qualquer acidente; informaram ainda, que KASSIRSKY, exami­
nando a medula externai de vinte e seis doentes, viu leishmânias em vin­
te e cinco, sendo que no restante as encontrou no segundo exame. Os 
próprios autores, em trinta e dois casos de calazar, verificaram a pre­
sença do parasita em trinta e um, informando ainda que as leishmânias 
estão na medula desde os primeiros dias da doença. GUÉRSCHENO- 
WITSCH e TITOFF (1934) acentuaram também 0 valor do estudo cito- 
lógico da medula óssea. GIRAUD e GAUBERT (1937 e 1938), discu- 
Undo 0 local em que se deve fazer a punção medular, aconselharam 
puncionar a tíbia em crianças e 0 esterno em adultos e meninos com 
mais de dez anos, porque, disseram êles, os pais concordam mais com as 
punções tibiais nas crianças 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 identificação difícil) e dois 
negativos; nêstes sete últimos, a punção esplênica foi positiva em seis. 
BENHAMOU (1938) colocou a punção esternal no primeiro plano no 
diagnóstico do calazar, vindo em segundo a esplênica e a hepática. 
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 punção esplênica e três pelo exame 
do sangue periférico; NAPIER (1946), encarou o exame da medula 
óssea como método adicional e que não substituía a punção esplênica, 
achando ainda que além de mais doloroso faltavam ainda provas de 
sua inocuidade. SHORTT (1947) achou 0 exame em questão menos efi­
ciente do que 0 do fígado e do baço.

Segundo nossos resultados, a punção esternal é de fácil execução, 
tendo ainda a grande vantagem de nos permitir, ao mesmo tempo, um 
melhor estudo das alterações hematológicas de cada caso; além disto, 0 
seu valor deve ser analisado juntamente com as informações que presta 
sôbre a citologia da medula, que nunca é demais acentuar, apresenta 
características peculiares de grande importância diagnostica.

Punção hepática. A punção do fígado por aspiração com o obje­
tivo de se encontrar leishmânias vem sendo feita há 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 difícil a 
Dòtenção de fragmentos do órgão. LAVERAN (1917) também opinou 
ser o baço mais parasitado do que 0 fígado e que as punções daquele 
órgão são, consequentemente, mais ricas do que as dêste. BRAHMACHA- 
RI (1928) embora achando mais escassa a possibilidade de hemorragia, 
reconheceu contudo 0 menor gráu de parasitismo hepático. SCHREI- 
BER (1934) além de acreditar ser a punção do fígado tão peri­
gosa, como a do baço, disse que os seus resultados não são compensa­
dores. Para GAUBERT (1938), além de mais perigosa do que a esplê- 
nica ela está negativa maior número de vezes. Contudo, BENHAMOU 
(1938) afirmou desconhecer acidentes causados pela punção hepática. 
MELENEY (1945) encontrou mais leishmânias no fígado do que na 
medula óssea. NAPIER (1946) calculou que 10% dos casos não são 
revelados pelo método de exame em consideração.

Devemos acentuar que as diversas opiniões acima mencionadas 
se referem a punção do fígado feita por aspiração, nos mesmos moldes 
da esplênica e não dizem respeito a punção biópsia, pela qual se colhe 
um fragmento de tecido hepático. Esta última permite 0 exame de uma 
superfície de tecido, na qual se pode vêr alguns lóbulos hepáticos, con­
tudo, tendo 0 inconveniente de deformar as leishmânias, as quais devido 
a fixação e coloração não aparecem com a nitidez como as vemos nas 
preparações coradas pelo giemsa ou pelo Wright. Examinando quinze 
doentes com calazar, pela punção biópsia hepática, RODRIGUES DA 
SILVA e DOMINGOS DE PAOLA (1956) encontraram leishmânias em 
dez (66,6׳;;), sendo que em três dêles os parasitas não tinham sido iden­
tificados no material proveniente da medula óssea; os autores esclare­
ceram que alguns de seus casos foram puncionados logo após 0 trata­
mento.

Nos dezesseis fragmentos de tecido hepático obtidos pela biópsia. 
antes de qualquer tratamento específico, pudemos identificar leishmá- 
nias em quinze dêles. No único paciente (n.° 11) em que não encontra­
mos leishmânias no figado, também 0 seu achado na medula esternal foi 
difícil, tendo mesmo um primeiro resultado sido negativo; somente uma 
pesquiza demorada, em face dos outros dados sugestivos do diagnóstico, 
permitiu identificar raras leishmânias extracelulares.

Temos a impressão que a biópsia hepática é um bom meio de 
diagnóstico do calazar. Nosso material não 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 punção da 
medula esternal, é acrescido das informações que êle presta sôbre a: 
alterações da estrutura do órgão.

Punção ganglionar. COCHRAN (1912) relatou seus resultados 
com a punção ganglionar em seis casos de calazar, tendo encontrado 
leishmânias em todos êles; aconselhou, no intuito de se obter melhores 
resultados, que fôsse feita a excisão do gânglio e êste esfregado sôbre 
a lâmina.

SCHREIBER (1934) achou que o exame além de difícil execução, 
quase sempre era negativo, tornando o processo pouco recomendável no 
diagnóstico. GIRAUD e colaboradores (1936) viram na punção 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 ocasiões que puderam examinar esfregaços, sendo isto 
difícil nas crianças 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 punção 
dos gânglios, principalmente inguinais, era muito usada no Sudão.

Nós não a fizemos em nenhum caso, mas como nem sempre pal- 
pamos os gânglios linfáticos no calazar, acreditamos que o método não 
seja de fácil execução.

Outras localizações do parasita. As leishmânias tem sido pro­
curadas em outros locais do organismo humano e outras vêzes assina­
ladas como achados fortuitos.

BENHAMOU e FOURÉS (1935) confirmaram o valor ׳do exame do 
suco dérmico, feito em zona de pele aparentemente normal, como meio 
de diagnóstico da doença. GIRAUD e GAUBERT (1938) examinando a 
pele de cinco casos, inclusive pela histopatologia, não encontraram leish- 
mànias. CHAGAS e colaboradores (1938)) evidenciaram os parasitas 
em questão na pele de um paciente. DEANE e DEANE (1955a) pesqui­
sando em trinta e um casos a linfa dérmica de lesões cutâneas, sómente 
uma vez observaram raras leishmânias. PRATA e PIVA (1956) pelo 
exame histopatológico, em zona de pele normal, de sete casos e poste­
riormente de mais uns três, sõmente num dêles (n.° 8) viram parasitas.
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FORKNER e ZIA (1934) identificaram leishmânias em raspados 
da mucosa das cavidades nasais, em nove de quinze doentes examinados 
e num dêles, ainda, em esfregaço de material colhido na superfície das 
amígdalas e na saliva. WILCOCKS (1943) informou que AZEVEDO, 
também, encontrou leishmânias no muco nasal de nove casos, entre 
onze observados. Pesquisamos os parasitas no muco nasal de três paci­
entes não os observando em nenhum: contudo, não fizemos os esfre- 
gaços após escarificação, como recomendou ROUQUÊ (1947).

As leishmânias têm sido identificadas, esporàdicamente, no 
líquido céfalo-raqueano (LA CAVA, 1911), nas fezes (SHORTT e colabo­
radores 1919-1930), na urina (Cançado e colaboradores (1956) e no 
líquido ascítico (BENHAMOU e FOURÊS, 1935). Pesquisamos a Leish- 
mania donovani no líquido extraído da pleura de uma paciente (n.° 
5), com resultado negativo.

Considerações sôbre 0 valor dos métodos de exame direto — Ana- 
Usando 0 valôr dos vários métodos de exame que permitem um diagnós­
tico parasitológico da doença, devemos levar em conta não sòmente a 
positividade dos mesmos, mas também, sua facilidade de execução e os 
riscos para 0 doente. Achamos que 0 exame do sangue periférico, a 
punção ganglionar, o exame do suco dérmico e do esfregaço da mucosa 
nasal, podem ser usados como meio diagnóstico, mas, não têm a impor­
tância suficiente para merecerem ser colocados no plano das punções 
da medula esternal, do baço e do fígado.

A primeira coisa que desejamos saber de um método diagnóstico 
é a sua eficiência. Neste ponto, pràticamente, os autores estão de acórdo 
que a punção esplênica é superior a hepática e a da medula esternal. 
Com relação a isto, vale a pena mencionarmos a enorme experiência 
de HO, SOONG e LI (1948), conduzida numa base comparativa. Exa­
minando quatrocentos e quarenta pacientes de calazar êles encontraram 
Leishmânia donovani na medula óssea de trezentos e oitenta e seis 
(88 ,8)  e no baço de quatrocentos e quarenta (97,6%), sendo que 
também o número de parasitas visto foi maior neste último órgão. 
Houve concordância 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 baço 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 baço, esterno e fígado, HO, SOONG e LI 
verificaram as seguintes positividades: baço cento e dezoito (97,6%),
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medula esternal cento e oitenta (89,27׳ ) e fígado noventa e três 76,97). 
Vemos assim, no resultado de uma grande casuística que, quanto a efici­
ência, a punção do baço foi superior a da medula óssea e esta a do fígado. 
Tal opinião é a da maioria dos autores, talvez com a ressalva de que a 
punção por biópsia, provàvelmente, dá resultados superiores a por as­
piração, como foi executada na série de casos de HO, SOONG e LI. 
Todavia, a punção esplênica expõe 0 doente a risco de vida e não pode 
ser o método diagnóstico de escolha. A punção hepática, embora menos 
perigosa é mais trabalhosa, exigindo hospitalização e cuidados especiais 
com 0 doente. Achamos pois, estarem certos os que preconizam a punção 
medular como o método de rotina mais indicado para se fazer 0 diag­
nóstico parasitológico do calazar, nos fornecendo, ainda, elementos de 
ordem diagnostica, através à citologia medular, ao mesmo tempo que 
nos permite ajuizar melhor das alterações hematológicas da doença. 
A punção hepática deve ser feita nos doentes hospitalizados, desde que, 
não haja contra indicação, para auxiliar 0 diagnóstico e também 
prestar esclarecimentos, sóbre as alterações morfológicas existentes 
no fígado dos pacientes com calazar. A punção esplênica ficaria 
reservada para aquêles casos em que 0 médico julgasse de extrema ne­
cessidade, sabendo que ao fazê-la havia, sempre, um certo risco para 0 
doente.

Cultura em meio NNN. O material utilizado para 0 diagnóstico 
direto do calazar pode também ser semeado em meio NNN, tomadas as 
necessárias precauções para evitar a contaminação que impede 0 cres­
cimento das leishmânias. As culturas geralmente dão resultados supe­
riores ao exame direto tendo, contudo, 0 inconveniente da demora, pois 
se as vezes estão 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) não obteve cultura posi­
tiva nos casos em que a realizou. CANNATA (1914) teve cinco hemo- 
culturas negativas em doentes com leishmânias no sangue periférico, ao 
exame direto. YOUNG e VAN SANT (1921-1922) disseram que as hemá- 
cias e o sõro eram desfavoráveis ao crescimento da Leishmania dono- 
vani. Posteriormente, êstes mesmos autores afirmaram que acrescen­
tando sõro humano, inativado ou não, ao meio de cultura, não havia 
crescimento das leishmânias. Porém, removendo-se por centrifugação 
a maior parte do sõro e das células vermelhas, a hemocultura
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daria 909r de positividade. ARCHIBALD (1923) também não 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 protozoário. 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 baço de treze doentes, não conseguimos uma só 
cultura de sangue periférico dos mesmos pacientes, cujo exame se 
processou nas mesmas condições. Isto nos leva a supôr que talvez haja 
na verdade alguma ação do sangue sôbre 0 crescimento do parasita em 
meios de cultura, Lembramos que recentemente, SERRAVALLE (1937) 
mostrou que o sôro humano proveniente de casos de calazar lisa as for­
mas em leptomonas em menos de uma hora. Êstes dados são difíceis de 
se conciliar com os bons resultados obtidos por certos autores, como por 
exemplo os acima citados.

Finalmente, convém relembrar que algumas vêzes, mesmo em 
presença de casos tipicos, não encontramos leishmânias, nos vários exa­
mes realizados; haja visto 0 caso citado por d’Eshougues (1949), de um 
paciente curado pelos antimoniais, no qual, anteriormente, duas pun- 
ções esplênicas, uma medular e uma ganglionar, foram negativas, ha­
vendo ainda 0 fato das leishmânias terem sido encontradas em seu cão 
predileto.

BíBLÍOTECA
M€DKINA d a
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EVOLUÇÃO

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

Deixada ao seu curso natural, a doença após um período inicial 
de duração variável, em regra em torno de seis mêses para os adultos e 
de três a quatro para as crianças (NAPIER 1946), entra em seu período 
de estado, mais longo, no qual ela exibe sua clássica sintomatologia. 
Posteriormente, em média decorrido um ano de doença, advém o pe­
ríodo final ou caquético, dando-se por fim 0 êxito letal, na maioria das 
vêzes, por complicações intercorrentes, já mencionadas. O tempo em 
que a afecção leva para percorrer tôdas as fases, desde 0 início até o 
final, é variável. LAVERAN (1917) informou que na índia, antes da 
era antimonial, 65% dos doentes de MACKIE faleceram no primeiro 
ano da doença e sòmente 57> dêles conseguiram ultrapassar 0 período 
de três anos. De modo geral aceita-se que a evolução da moléstia é mais 
rápida na criança do que no adulto.

Contudo, nem sempre a infecção segue seu ciclo natural, acima 
esboçado, podendo sofrer variações na dependência de uma série de fa­
tores, ligados à virulência do protozoário e às condições do hospedador. 
Muitas vêzes, a evolução da doença é rápida, durando sòmente semanas, 
como assinalou, entre outros, GUÉRSCHENOWITSCH (1936). Em 
qualquer período da mesma, 0 paciente está sujeito a intercorrências ca­
pazes de abreviar sua evolução. Por outro lado, a enfermidade pode 
evoluir de modo benigno, oligossintomático ou mesmo assintomático, 
podendo passar inteiramente desapercebida pelo portador. tísta latência 
ao que parece pode ter longa duração e ser às vêzes interrompida por 
certas eventualidades, como exemplo, uma batalha, conforme mostrou 
CORKILL (1949). Ao que nos parece, faltam dados pormenorizados 
sôbre a incidência nas zonas endêmicas destas formas latentes, embora 
alguns autores estimem que constituam a maioria dos casos, 0 que nos 
parece bem provável. Talvez a reação de fixação do complemento seja 
capaz de nos revelar essas formas latentes da doença.
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Sabe-se também que alguns casos curam-se expontâneamente e na 
literatura existem vários exemplos registrados de indivíduos, com 0 
diagnóstico confirmado pelo encontro do parasita e totalmente recupe­
rados.

Noutras ocasiões a parasitose tem curso crônico, podendo se arras­
tar durante anos. Um exemplo disso é o caso n.° 4 da nossa casuística, 
cuja doença tem duração de cinco anos.

Na Bahia, embora faltem dados exatos a respeito, podemos dizer 
que a infecção quando não tratada tem prognóstico máu. Quando 
PESSOA, SILVA e FIGUEIREDO (1956) estiveram em Jacobina, diag­
nosticaram clínicamente vinte e seis casos; um mês após, FIGUEIREDO 
constatou que cinco dêles já haviam falecido. Fatos semelhantes suce­
deram com outros colegas da FUNDAÇÃO GONÇALO MONIZ em suas 
múltiplas viagens pelo interior do estado.

O tratamento específico, feito principalmente com antimoniais 
pentavalentes, modifica inteiramente 0 prognóstico da doença. Com êle 
se obtem uma cura espetacular, pois em poucos mêses os doentes se 
transformam, havendo regressão das manifestações clínicas e tendência 
à normalização dos exames complementares. Naturalmente, o médico 
não deve esperar uma transformação imediata em todos os seus doentes, 
pois, em alguns, certos sinais demoram mêses para desaparecerem. 
Também, não nos parece que novas séries antimoniais apressem a re­
cuperação do paciente. Pensamos que uma série de antimonial penta- 
valente, na dose total indicada, dividida em dez aplicações ou em menos, 
conforme 0 produto usado, é suficiente para fazer regredir as manifes­
tações clínicas da grande maioria dos casos.

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

Após o tratamento poderá haver recidivas, que, aliás, parecem 
pouco frequentes, ou surgirem lesões do leishmanioide dérmico, ainda 
mais raras.
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O B S. n ״ 1.  — A .F .S .S .  p r o n t .  2.567 ( H .N .S . )  m a sc u lin o , p a rd o , b ra s ile iro ,
n a sc id o  em  S e r ro te  (B a h ia ) ,  in te r n a d o  n o  H o sp ita l N ava l do S a lv a d o r  em  25 de
A gosto de  1954. 25 a n o s  de Id ad e .»

H is tó r ia  d a  d o e n ç a  a tu a l :  C o n ta -n o s  que  s u a  d o e n ç a  teve in ic io  a b r u p ­
ta m e n te ,  h á  6 m eses, com  feb re  e f rio ; a  fe b re  e r a  c o n t in u a  d u r a n te  0 l .°  m ês, 
p a s sa n d o  e n tã o  a  se r  in te r m ite n te  (com  in te rv a lo s  de  1,2 e p o s te r io rm e n te  7 e 
15 d ia s ) , A fe b re  d u ra v a  de m a n h ã  à  n o ite  e, à s  vezes, v in h a  com  s e n sa ç ã o  de 
f rio  o que  levou u m  fa rm a c ê u t ic o  a  lh e  m in i s t r a r  m e d ic a m e n to s  c o n t r a  p a lu -  
d ism o . Q u e ix a v a -se  de h ip e r id ro se  n c t u r n a .  D esde 0 in ic io  d e  su a  d o e n ç a  n o to u  
que  “e s ta v a  c r ia n d o  u m a  tá b u a  n a  su a  b a r r ig a ” , e que  se to r n a v a  c a d a  vez m a is  
p á lid o . C om o n ã o  o b tiv e sse  m e lh o ra  fo i a té  J a c o b in a  o n d e  ap ó s  ex a m e  de 
s a n g u e  lh e  d is s e ra m  que su a  d o e n ç a  se c h a m a v a  c a la z a r .  U lte r io rm e n te  o DR 
JO S É  F IG U E IR E D O  re t i ro u  m a te r ia l  de  s u a  m e d u la  e s te rn a l ,  tr a z e n d o -o  em  se ­
g u id a  p a r a  S a lv a d o r .  A tu a lm e n te  s e n te  p a lp ita ç õ e s , d isp n é ia  de  esfò rço , a s te n ia ,  
feb re , c e fa le ia  in te n s a , v e r tig e n s  e d ô res  n a s  p a n tu r r l lh a s .

L e m b ro u -se  de  que  no  In ício  de s u a  d o e n ç a  t in h a  q u ed a  dos cab e lo s .

A n te c e d e n te s  P esso a is : J á  tev e  s a ra m p o , v a r ic e la , co q u e lu ch e , e p is ta x e s . 
p a lu d ism o  e fe r id a s  n o  1/3 in fe r io r  d a  p e r n a  e s q u e rd a  ( le l s h m a n io s e ? ) . Foi 
p ic ad o  p o r  t r la to m id e o s  (os q u a is  c o n h e ce  com o “g a tu ra m o ” ) . T o m a v a  b a n h o s  
em  ta n q u e s  o n d e  e x is te m  p la n o rb id eo s . R e fe re  que  o n d e  re s id e  ex is te  m o sq u ito s  
»m urissoca  e o u tro s  m e n o re s  que  a p a re c e m  n o  in v e rn o : m u ru im ) . S u a  m o ra d ia  
e s tá  lo c a liz a d a  n a  o r la  de  m a ta  e n t re  m o rro s .

A n te c e d e n te s  F a m il ia is : P a i vivo e s a d io . M ãe se m p re  a d o e n ta d a .  E spósa  
e 1 f ilh o  vivos e sad io s .

Em  su a  t e r r a  n a t a l  te m  u m a  fa m ília  v iz in h a  d a  q u a l m o rre ra m  3 p essó as  
com  “b a r r ig a  g ra n d e  e f e b re ”, e x is tin d o  u m a  4.® com  a  m e sm a  d o en ç a .

E x am e  F ísico  —  Pêso : 62 qu ilo s: a l tu r a :  1,72 c m s .;  te m p , a x i la r :  38°2; 
b io tip o : lo n g ilin eo ; fa c ie s  a n ê m ic a ; e s ta d o  de  n u tr iç ã o ;  m a g ro ; a t i tu d e :  In d i­
fe re n te :  m u s c u la tu ra  e te c id o  c e lu la r  s u b -c u tâ n e o ;  p ouco  d e se n v o lv im en to ; p e le ; 
p a lid ez ; h ip e rp ig m e n ta ç ã o  do  1/3 in fe r io r  dos m e m b ro s  in fe r io re s ; u n h a s :  sem  
p a r t ic u la r id a d e s ;  pê lo s: sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  m u c o sa s  v isíveis: d e sc o ra d a s ; ossos 
e a r t ic u la ç õ e s ;  sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  n a r iz , o re lh a s  e o lh o s; sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  
pescoço ; sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  m ão s: sem  p a r t ic u la r id a d e s .  A p are lh o  c irc u la -  
corio — D ados su b je tiv o s : v é r H.D A. —  D ad o s o b je tiv o s. P u lso ; 88 b . p . m .  r ítm ic o ; 
T .A .80x40 (b ra ç o  d ire i to  — s e n ta d o ) ;  in sp e çã o : ch o q u e  d a  p o n ta  v isível n o  4.° 
e sp aço  in te r c o s ta l  e sq u erd o  a  9 cm s. d a  U nha m é d ia ; a u s c u lta ç ã o : d e s d o b ra ­
m e n to  fisio lóg ico  d a  2.® b u lh a  n a  b a se . Em  d e c u b ito  ou v e-se , às  vezes, so p ro  
ru d e . m it ra l ,  sem  p ro p a g a ç ã o , s is tó llco , com  in t e n s id a d e l l . A p are lh o  re s p ira tó r io
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— D ad o s su b je tiv o s : n a d a  re fe re  — D ados o b je tiv o s  In sp e ç ã o : sem  p a r t i c u la r id a ­
d es : p a lp a ç ã o : f rê m ito  to ra c o -v o c a l n o rm a l;  p e rc u ssã o  som  c la ro  a t im p â n ic o ; 
d u sc u lta ç ã o : m u rm ú r io  v e s icu la r  e ru id o  la r ln g o - t r a q u e a l  n o rm a is . A p n e ia ; 44 
seg . — A p a rê lh o  d igestivo . D ad o s  su b je tiv o s : in te s t in o s  n o rm a is . D ad o s o b je ­
tivos ; c a v id a d e  b u c a l: d e n te s  e s tra g a d o s . - A bdom e; in sp e çã o : n ã o  a p r e s e n ta  
a b d o m e  vo lum oso ; p a lp a ç ã o : a u s ê n c ia  de  p o n to s  do lo rosos. N o ta -se  d is c re ta  
re s is tê n c ia  d a  p a re d e  a b d o m in a l; p e rc u ssã o  e a u s c u lta ç ã o : sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  
F ig ad o  — p a lp a ç ã o : p a lp a v e l 4 cm s . ab a ix o  do re b o rd o  co s ta l, ao  n iv e l d a  
l in h a  h e m i-c la v ic u la r ;  p e rc u ssã o : su b -m a c is se z  n o  5 °  e sp aço  in te r c o s ta l  d ire ito ,

Fig. 6 - Ob8. 1 ♦ Curva térmica no 1.* mês de internumento.

ao  n ív e l d a  l in h a  h e m i-c la v ic u la r .  — A p a rê lh o  h e m o -lin fo p o ié tic o . D ados s u b ­
je tiv o s : n a d a  r e fe re .  D ad o s o b je tiv o s . B aço : d u ro  le v e m e n te  d o lo ro so  d if ic il­
m e n te  m o b illzáv e l n a  ca v id a d e  a b d o m in a l, c h a f r a d u r a  p a lp á v e l com  d if ic u ld a d e  
por se r  p ouco  p ro n u n c ia d a ;  a t in g e  a  c ic a tr iz  u m b e lic a l. a  l in h a  b i- i l ia c a  e d is ta  5 
cm s. d a  e s p in h a  i lia c a  a n te r o - s u p e r io r  e s q u e rd a . A p a rê lh o  g ê n i to -u r in á r io :  — 
n a d a  re fe re  — D ados o b je tiv o s  —  In sp eção , p a lp a ç ã o  e p e rc u ssã o : sem  p a r t i ­
c u la r id a d e s . ’

S is te m a  N ervoso  — D ados su b je tiv o s  n a d a  re fe re  - D ados o b je tiv o s  - M o ti- 
lid ad e  n o rm a l - :  T o n u s  m u sc u la r :  H ip o to n ia  - T ro fism o : n o rm a l - C o o rd en a çã o  
- E lstà tlca  (S in a l de  R o m b e rg ): a u s e n te  - D in â m ic a : n o rm a l - R e flex ib llid a d e : 
reflex o s p a te la re s ,  aq u ile u s  e e s tilo  r a d ia is  p re s e n te s  e p o u co s in te n so s . M o v im en ­
tos in v o lu n tá r io s :  a u s e n te s  - S en s ib ilid a d e : n o rm a l  - P a la v ra  e lin g u a g e m : 
n o rm a is  - P s iq u lsm o : n o rm a l .

EX AM ES C O M PLEM EN TA R ES: 2 6 .8 .54 , fezes: N e c a to r  a m e r lc a n u s ^־י■)  )  
T r ic h o c e p h a lu s  t r ic h iu ru s  ( * )  - 26-8-54, u r in a :  (D osagem  do  u ro b llln o g ê n io )  
T raço s leve (m en o s  d e  1,2 m g rs% ) - 26-8-54 in t r a d e r m o - r e a ç ã o  p a r a  o d ia g n ó s ­
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tico  d a  esq u is to sso m o se  m a n s o n i.  n e g a tiv a  -  2 6 .8 .5 4  e x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta se : 
tem p o  d e  s a n g ra m e n to ;  1,20” - te m p o  de  co a g u la ç â o : 7’30” (L e e -W h lte )  - 26 .8 .5 4  
r a d io g ra f ia  do  to ra c e ;  o b se rv a -se  t r a n s p a r ê n c ia  s a t is f a tó r ia  em  am b o s os c am p o s 
p u lm o n a re s  - 2 7 .8 .5 4  s a n g u e  (Reaçõe.s so ro ló g icas  p / lu e a ) :  K lin e  - K a h n  - 27 .8 .5 4  
d e te rm in a ç ã o  do  f a to r  R h  e do  g ru p o  sa n g u ín e o : RH  p o sitiv o ; g ru p o  AB - 27 .8 .5 4

FIg. 7 • Obs. 1

U rin a ; a lb u m ln a :  ^  1 , g licose ; a u s e n te  a c e to n a :  a u s e n te ;  In d o x ll; a u s e n te , u ro -  
b llln a : tra ç o s , p g s . b llla re s : a u s e n te s ,  a c .  e sa e s  b llla re s ; a u s e n te s ;  e x a m e  m ic ro s-  
cóp lco ; r a r a a  cé lu la s  e p lte lla ls  d a s  v ia s  u r in á r ia s  in fe r io re s .  R a ro s  leu co c ito s . 
B a c té r ia s  de  f e rm e n ta ç ã o .  -  2 7 .8 .5 4  ( re a ç ã o  do  s u lf a to  d e  c á d m io ) : p o s itiv a  
( + + + )  - 2 7 .8 .5 4  s a n g u e  (in d ic e  ic té r ic o )  2 u n id a d e s  - 2 7 .8 .5 4  s a n g u e  ( re a ç ã o  
do fo rm a l - gel) p o s it iv a  ( +  - (־*-־  .  obs. o só ro  do  p a c ie n te  so lld lfico u -se  d e n t ro  
de  25 se g u n d o s  ap ó s  a d iç ã o  d a  f o rm a lin a .  - 2 7 ,8 .5 4  sa n g u e  (p ro v a  d a  c e fa lin a -
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c o le s te ro l) . p o s it iv a  ( 2 7 .8 .5 4 י י -  י  s a n g u e  (e r i tro s e d im e n ta ç ã o )  1.* h o ra  - 
145 m m . 2.® h o ra s  148 m m , in d ic e  de  K a tz  109 - 2 7 .8 .5 4 , e r it ró c ito s  2 .SCO.000 
p .m m S , h e m o g lo b in a  6,80 g r s .% ;  h e m a tó c r l to  20% , vo l. g lob . m édio  66 u3, H b . 
glob. m é d ia  29yy conc. m é d ia  de  H b. g lo b u la r  34% : co n c lu sõ es: n o rm o c lto se  e 
n o rm o c ro m ia  com  o llg o c ite m ia  2 7 .8 .5 4 e ־  x p lo ra ç ã o  d a  hem ósta .se : P la q u e ta s
80.000 p .  m m 3 (FO N IO ) - 2 7 .8 .5 4  s a n g u e  ( le u c o g ra m a ) : leucóc ito s  2.000 p . m m 3, 
basó filo s , 0, eo s in ó filo s  0, m ie ló c lto s  0, m e ta m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  7% , s e g m e n ­
ta d o s  22% , lin fó c ito s  48% , m o n ó c ito s  22. C o n c lu são : a c e n tu a d a  leu co p en ia  d e c o r ­
re n te  de  n e u t ro p e n ia  com  desv io  p a r a  e s q u e rd a  do  in d ic e  de  S ch ill in g . A u sên c ia  
de eo s in ó filo s . L in fo -m o n o c ito se  r e la t iv a .  C é lu la  d e s in te g ra d a ;  1 - 20 - 2 7 .8 .5 4  
sa n g u e  (D o sag em  do  c o le s te ro l) :  150 m g rs%  - 2 8 .8 .5 4  r a d io g ra f ia  do esô fag o : n ã o  
se o b se rv a  s in a l  de  v a riz e s  e s o fa g ia n a s  - 2 8 .8 .5 4  u r in a  (p ro v a  d a  g a la c to s e ) :  0 
p a c ie n te  e lim in o u  n a s  5 h o ra s  s u b se q u e n te s  a  a d m in is t r a ç ã o  d a  g a lac o to se  a p e n a s  
1.2 g rs . d a  r e f e r id a  s u b s tâ n c ia .  -  2 9 .8 .5 4  m ie lo g ra m a , n o rm o c e lu la r id a d e , h em o - 
h ls t io b la s to s  0, m ie lo b la s to s  1.5 p ro m ie ló c ito s  1,5 n e u tró f ilo s  M ci 2,7 n e u tró f ilo s  
M cm  9,3 n e u tró f ilo s  M m c 4,7 n e u tró f ilo s  B 15,2 n e u tró f ilo s  S 3,3 eos inó filo s  M ci 0 
eo s in ó filo s  M cm  0 eo s in ó filo s  M m c 0 eo s in ó filo s  B 0 eo s in ó filo s  S 0 b asó filo s  0 
lin fó c ito s  6,9 p ro e r itro b la s to s  0,5 E .B  2,9 E . P .  22.1 E .O  22,1 cé lu la s  re tic u la re s
2.0 cé lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  1,9 m ito se  d a  sé rie  v e rm e lh a  1,9 m lto se  d a  sé rie  
b ra n c a  0,2 re la ç ã o  g /E  1:1,2 le is h m â n ia  • 3 0 .8 .5 4  s a n g u e  cu rv a  g l ic ê m ic a ) .

m grs%  
107 m g rs%  
111 m grs%  
110 m g rs%
100 m g rs%
101 m g rs%  
110 m grs%

J e ju m
30■

60־
’90
’120
180־
’240

3 0 .8 .5 4  s a n g u e  (p ro v a  d a  b ro m o s u lf a le in a ) ; ap ó s  30 m in u to s  d a  in je ç ã o  in t r a -
v en o sa  de  2 m g rs . de  b ro m o su lfa le in a p o r  qu ilo de  péso , n ã o foi ev id en c iad o
n e n h u m  tr a ç o  d a  re fe r id a s u b s tâ n c ia n o  sô ro  do p a c ie n te .  38 .8 .54  M a ch a d o
G u e r re i r o : p o s it iv a + י )   + ) - 3 1 .8 .5 4 sa n g u e  (p ro v a  d a a d r e n a l in a ) :

je ju m 1(1 111 20 m 30 ות BO m
L e u c ó c i to s ............. . .  . 1500 4200 4700 4100 2100
B asó filo s  ............... . . .  0 0 0 0 0
E osinó filo s  ........... . . .  0 0 0 0 0
M ie lóc itos ............. . . . 0 0 0 0 0
M e tam ie ló c ito s  . . 0 0 0 0 0
B as tõ e s  .................. . .  2 3 3 2 11
S e g m e n ta d o s  . . . . 12 19 9 6 8
L in fó c ito s  ............. . . 60 60 60 68 59
M o n ó c i to s ............. . .. 20 17 28 24 22

1 .9 .5 4  u r in a  (p ro v a  do  ác id o  h ip ú r lc o ) 1,38 m g rs de  b en z o a to de  sód io  ex c re -
ta d o . — 2 .9 .5 4  b io p sia  r e ta l :  n e g a t iv a .  - 2 .9 .5 4  b ió p sla  h e p á t lc a .
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A p re se n ta -se  a e s t r u tu r a  lo b u la r  h e p á t ic a  bem  c o n s e rv a d a ; as  tra v e s  de 
R e m a k  m o s tra m -s e  d isc re^ .am en te  d is so c ia d c s  p o r  p ro lif e ra ç ã o  k u p íe r l a n a  e 
d ila ta ç ã o  dos e sp aço s  s in u s o id a is . Os h e p a tó c ito s  a p re s e n ta m -s e  p re se rv a d o s , 
ex ib in d o  c o n tu d o  a lg u n s  g ru p a m e n to s ,  d is c re ta  e s te a to se , e o u tro s , s in a is  de  r e ­
g e n e ra ç ã o  re p re s e n ta d o s  so b re tu d o  p o r  a u m e n to  do  v o lum e e b a s o fil ia  n u c le a r .  
As cé lu la s  de  K u p ffe r  ex ib em  in te n s a  p ro lif e ra ç ã o  e em  g ra n d e  p a r te  tê m  0 c ito -  
p la sm a  a b a r ro ta d o  de  le is h m â n ia s .  O s e s p a ç o s -p o r ta  m o s tra m  d is c re ta  p ro lif e ­
ra ç ã o  f lb ro b lá s tic a  e in f i l t r a ç ã o  p o r  h is t ió c lto s  c o n te n d o  le ish m â n ia s ,  lin fó c ito s  
e p la sm ó c ito s . Em  c e r ta s  á r e a s  é  possivel a  id e n tif ic a ç ã o  de  p eq u e n o s  a c ú m u lo s  
de  m o n o n u c le a re s , n a s  p o rçõ es  In tra lo b u la re s .  H e p a ti te  L e lsh m a n ió tic a  - E s te a -  
to se h e p á tic a  d is c re ta .

O BS. n ״ 2.  —  G . S . G . ,  p ro t, 19C6, fe m in in a , p a rd a ,  b ra s ile ira ,  n a s c id a  em  
I tu a s s ú  (B a h ia ) ,  in te r n a d a  n a  D iv isão  I n f a n t i l  d a  F u n d a ç ã o  H o s p ita la r  O c tav io  
M a n g ab e ira , em  1-7-54, ao s  3 an o s , d is tró f ic a  (d is tro f ia  do 3.״  g r á u ) ,  p e s a n d o  6 
qu ilos, a p re s e n ta n d o  a t r a s o  d a s  fu n çõ e s  e s tá t ic a s  e p s íq u ica s  e com  tu b e rc u lo se  
p u lm o n a r  m ilia r , b ila te ra l ,  m u ito  a v a n ç a d a .

Em  10-7-53, co m eço u -se  o t r a t a m e n to  p e la  e s tre p to m ic in a  a s so c ia d a  ao  
PAS e reg im e  d ie té t ic o  a d e q u a d o . A p re sen to u , logo em  p ouco  te m p o , m e lh o ra  do 
e s ta d o  g e ra l e do p ro ce sso  p u lm o n a r ,  com  e v id e n te  d im in u iç ã o  d a s  so m b ra s  de 
c o n d e n sa ç ã o  em  am b o s  h e m itó ra c e s .

Em n o v em b ro  de  1953, a p a re c e u  com  feb re  r e m ite n te  e e lev a d a , vôm itos, 
sudorese , q u e d a  do  e s ta d o  g e ra l e d is c re to  a u m e n to  do f ig a d o  e do  baço  j á  p e r ­
ceb idos ao  in te r n a m e n to .  Foi fe ito  le u c o g ra m a  que ev id en c io u  d is c re ta  le u c o p e n ia  
com  a c e n tu a d a  n e u tro p e n ia  e, l in fo c ito se  e m o n o c ito se  r e la t iv a s .  R e a lizo u -se  a 
p esq u isa  de  h e m a to z o á r lo  no  sa n g u e , que  fo i n e g a t iv a .  O e r l t ro g r a m a  acu so u  
a n e m ia  (3 .100 .000  e r i t rõ c ito s  p /m 3 ) .

Apõs a lg u n s  d ia s  a  fe b re  e os v ô m ito s  d e s a p a re c e ra m  com  a p e n a s , a lé m  d a  
e s tre p to m ic in a  e do  PAS que j á  v in h a m  se n d o  a d m in is t ra d o s , m e d ic a ç ã o  llpo - 
tró p lc a , reg im e  d ie té t ic o  e so ro s  g lico sados e s a lin o s . E n tr e ta n to ,  p o rém , a  e s -  
p le n o  e h e p a to m e g a lia  c o n t in u a r a m  a u m e n ta n d o  p ro g re s s lv a m e n te , e s ta b i l i ­
zan d o -se , to d a v ia , d ep o is  de a lg u n s  m é ses . '

Em  30-8-54 h ouve  s u r to  feb ril com  a s  m e sm a s  c a r a c te r ís t ic a s  do a n te r io r .  
N esta  época  o ab d o m e, à  in sp e çã o , m o s tra v a - s e  globoso, p e rc e b e n d o -se  u m a  tu -  
m o raç ão  q u e  se  e s te n d ia  em  q u ase  tô d a  su a  m e ta d e  e s q u e rd a  e, à  p a lp a ç á o , e ra  
flác ido , n o ta n d o -s e  o f ig ad o  p o u co  do loroso , a u m e n ta d o , 4 d ad o s  t ra n sv e rso s  
a lém  do re b o rd o  co s ta l, d u ro , com  su p e rf íc ie  lis a  e b o rd o s  f in o s , o baço  ta m b é m  
h ip e r tro f ia d o , in d o lo r , de  c o n s is tê n c ia  d u ra ,  su p e rf íc ie  lisa , pouco  m óvel, e s te n ­
d en d o -se  a s  reg iõ es u m b e lic a l e h ip o g á s tr ic a  e o c u p a n d o  to d o  o f la n c o  e fo ssa  i lia -  
ca  esq u erd o s.

D ia n te  d e s ta  g a m a  d e  s in a is  e s in to m a s  nos o co rreu  u m a  sé rie  de  e s tu d o s  
m ó rb idos c a p a z e s  d e  p ro d u z i- la :  s ífilis , tu b e rc u lo se , esq u isto sso m o se , p a lu d ism o . 
leu cem ia , a n e m ia  fa lc ifo rm e . c a la z a r ,  e tc .
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P a ra  e lu c id a ç ã o  d ia g n o s tic a  fo ra m  p ed id o s  v á rio s  ex am es co m p le m e n -  
ia re s :  1 ) de tezes (o v o h e lm in to sc o p ia  e p esq u isa  d e  p ro to z o á rio s )  que  rev e lo u  a 
p re s e n ç a  de ovos de A. lu b ric o id e s ־  . T . t r ic h iu r a  2) ex am e e le m e n ta r  
de u r in a  que  n a d a  de  a n o rm a l r e g is tro u ; 3> e x a m e s  de  s a n g u e ; a) te s te  de  f a i-  
ccm ia . n e g a tiv o : b) r e a ç ã o  so ro ló g icas  p a r a  s if iiis  (K a h n  e K lin e ) , n e g a tiv a s ;  
c) p e sq u isa  de  h e m a to z o á r io s . n e g a tiv a :  d ) le u c o g ra m a , que  ev id en c io u  leuco - 
p e n ia  com  a c e n tu a d a  n e u tro p e n ia  e lin fo c ito se  e m o n o c ito se  re la tiv a s ; e) e r i-  
tro g ra m a : a c e n tu a d a  a n e m ia ; f)  in d ic e  ic té r ic o  3 u ; g) r e a ç ã o  do  fo rm o g e l, f o r ­
te m e n te  p o s it iv a ; h ) p ro v a s  de fu n ç ã o  h e p á t ic a ;  r e a ç ã o  de  su lfa to  de  cád m io , 
- - ^ + + ;  c e fa l in a  co le s te ro l, * ' • i) m ie lo g ra m a  (co n c lu sõ es ), m e d u la  l ig e ira -  
m e h te  h ip o p là s ic a  com  a c e n tu a d a  h ip e rp la s la  d a  sé r ie  e r i t ro b lá s t ic a  e e x a lta ç ã o  
d a s  p ro p r ie d a d e s  e v o lu tiv a s  d a  r e f e r id a  s é r ie . H ip e rp la s la  r e t ic u la r .  H ip e rp la s la  
p la s m o c itá r ia .  D isc re ta  p a r a d a  de  m a tu ra ç ã o  d a  fa se  de  b a s to n e te  p a r a  a  de  se g ­
m e n ta d o . F o ra m  e v id e n c ia d a s  d u r a n te  a  c o n ta g e m  d ife re n c ia l v á r ia s  fo rm a s  de 
L e ish m ã n ia  d o n o v an l, iso lad a s , bem  com o in c lu sa s  n o  c i to p la s m a  de a lg u n s  h is -  
tió c ito s ; j)  fo ra m  re a liz a d o s  v á rio s  e x a m e s  b ac ilo scóp icos p a r a  p esq u isa  de  b ac ilo s  
à c id o -ã lc o o l- re s is te n te s ,  e n t r e  os q u a is  r e g is tro u -s e  u m a  c u l tu r a  p o s itiv a , k) 
v á r ia s  r a d io g ra f ia s  e to m o g ra f ia s  do to ra c e  fo ra m  fe i ta s .

C om  o re s u lta d o  do  m ie lo g ra m a , fez-se  0 d ia g n ó s tic o  de c a la z a r  e co m eço u - 
se em  4-9-54 o t r a t a m e n to  p e la  G lu c a n tim e  (R h o d ia )  ( a n t im o n ia to  de  N -m e til-  
g lu c a m in a ) .  A p a c ie n te  to m o u  o to ta l  de 14 a m p ô la s  de  l,5g .. ca d a . d ia r ia m e n te ,  
no m ú sc u lo . Os re su lta d o s  fo ra m  s u rp re e n d e n te s ,  a  fe b re  logo nos p r im e iro s  d ia s  
do t r a t a m e n to  d e s a n a re c e u . H o je  a  p a c ie n te  a p r e s e n ta - s e  com  o f íg ad o  e 0 baço  
d e n tro  dos lim ite s  n o rm a is .  F o ra m  fe ito s  novos le u c o g ra m a . e r i t ro g ra m a  e m ie lo - 
g ra m a  que a te s ta m  a  c u ra  do  proces.so in fecc io so . (Ju n h o , 1956).

E x am es c o m p le m e n ta re s :  3 .9 .5 4  - H ip o c e lu la r id a d e , h e m o h is tio b la s to s  0, 
m le lo b la s to s  0.9, p ro m ie ló c ito s  1,2; n e u tró f i lo s ;  m ci 2,2, m cm  6 ,6, m m c 4,4; B 
12,1, S  2,0; eo,sinófilos: m ci 0, m cm  0,5, m cm  0,6, B  0 ,5 , SO,7; b asó filo s  0 , l in -  
fóc ito s  8 4, m o n ó c ito s  2,4, m e g a c a r ló c ito s  0, p ro p la sm ó c ito s  1,3, p la sm ó c ito s  1,7, 
p ro e r itro b la s to s  0,1, E .B . 1,4, E .P ,  32,5, E .O . 17,8, c é lu la s  re tic u la re s  2 ,1 , c é lu la s  
n ão  d ia g n o s tic a d a s  0 2, m ito se s  d a  sé r ie  v e rm e lh a  3,5, m ito se s  d a  sé rie  b r a n c a  0,2, 
re la ç ã o  G /E  1:1,6, le is h m a n ia  • . - 2 3 .11 .53  - L e u c o g ra m a  - leucóc ito s  p .m m S  
4.600, n e u tró f ilo s  25, eo s in ó filo s  1, b asó filo s  0, lin fó c lto s  típ ico s  62, m o n ó c ito s  12, 
m ie ló c ito s  0, m e ta m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  11, s e g m e n ta d o s  14. A u sên c ia  de  h e m a -  
to z o á rio s . 23 .11 .53  e r i t ro g ra m a  e r i t ró c ito s  3 .100 .000  h e m o g lo b in a  48 g rs . 6,9%, 
h e m a tó c r i to  30% , v o lum e g lo b u la r  m éd io  96,7 u3, H b . g lo b u la r  m éd ia  22,2 yy. 
c o n c e n tra ç ã o  m é d ia  H b . g lo b u la r  23,0% . - 14 .12.53 le u c o g ra m a  - leu có c ito s  
p m m 3 in d c e  de  S c h ill in g  (1 :16) 1:2, n e u tró f i lo s  26, eo s in ó filo s  3, b asó filo s  0, l in -  
fóc ito s  tip ico s  63, m ie ló c ito s  0, m e ta m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  7. se g m e n ta d o s  19, 
cé lu la s  d e s in te g ra d a s  1%  56 p /m m 3 . - 2 3 .2 .5 4  h e m o se d im e n ta ç ã o ; 1.* h o ra  89m.
2 4 .3 .5 4  h e m o s e d im e n ta ç ã o ; 1.“ h o ra  121 m . - 6 .7 .5 4  h e m o se d im e n ta ç ã o : l a .  
h o ra  142 m . - 3 0 .8 .5 4  te s te  de  fa lc e m ia : n e g a tiv o . T em p o  de  o b se rv a çã o : 72 
h o ra s . - 3 1 .8 .5 4  u r in a ,  có r: a m a re la d a ,  a s p e c to ; tu rv o , d e n s id a d e : 1010, p ro -  
te in a :  a u sê n c ia , ác id o s  b ilia re s : a u sê n c ia , p ig m e n to s  b ilia re s : au sê n c ia , u ro b illn a ;
s . ׳ ’ u b s tâ n c ia s  r e d u to ra s :  a u s ê n c ia :  s e d im e n to : cé lu la s  e p i te l ia is  (ias v ias  u r i ­

n á r ia s .  b a c té r ia s  de  f e rm e n ta ç ã o , leu có c ito s  em  m é d ia  de  3 p o r  c e n to . - 3 1 .8 .5 4
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o v o h e lm in to sco p ia  e p e sq u isa  de  p ro to z o á r lo s : o v o h e lm in to s c o p ia : A sca ris  lu m -  
b rico ides , T r ic h u r is  t r ic h iu r a  p ro to z o á rlo s ; n e g a tiv o . - 3 1 .8 .5 4  p e s a u is a  de 
h e m a to z o á r io s : n e g a tiv o . -  3 1 .8 .5 4  so ro lo g la  p a r a  s if llis . ( K a h n  e K lln e ) :  n e g a ­
tiv o . N OTA: T o d o s os d a d o s  a c im a  m e n c io n a d o s , nos fo ra m  fo rn e c id o s  pelo  D r. 
W alm ir N o g u e ira .

O B S. n .° 3 — H .B .M . ,  re g is tro  45.750, id a d e  33, sexo  m a sc u lin o , có r p a rd a , 
e s tad o  c iv il; so lte iro , p ro fis sã o : la v ra d o r ,  n a tu r a l  de  B o n fim , d a ta  d a  in te r n a ç ã o  
no H o sp ita l d a s  C lin ic a s : 12 de  m a rç o  de  1955. A doeceu  h á  c ê rc a  de  9 m êses 
q u a n d o  t r a b a lh a v a  n a  ro ç a ; a t r ib u iu  0 in ic io  de  s u a  d o e n ç a  a  á g u a  de  ch u v a s  
ou im p u ra s  que  b e b ia . N essa  o ca s iã o  n o to u  o a p a re c im e n to  de  fe b re  c o n tin u a , 
com  c a la fr io s  d u r a n te  c ê rc a  d e  20 d ia s .  A ésse te m p o  p o u c a s  vêzes d e ix o u  de  te r  
feb re . P ro c u ro u  v á rio s  m éd ico s te n d o  fe ito  uso  de m e d ic a m e n to s  p o r  ê les p r e s ­
c r ito s  e de  o u tro s  ca se iro s , sem  o b te r  m e lh o ra .  Ao f im  dos 20 d ia s , u m  m éd ico  
re c e ito u - lh e  A ra le n  do  q u a l fez  uso  em  d ia s  a l te rn a d o s  a té  u m  to ta l  de  12 co m - 
p rim ld o s: com  essa  m e d ic a ç ã o  d e s a p a re c e u  a  fe b re . Em  s e g u id a  n o to u  que  seu  
ab d o m e e s ta v a  d o lo rid o  q u a n d o  fa z ia  íò r ç a  m e lh o ra n d o  com  o uso  de  1 v id ro  de 
E p a re m a . A se g u ir  e x p e r im e n to u  o u tr a  m e d ic a ç ã o  cu jo  n o m e  ig n o ra , a t r ib u in d o -  
lh e  p io ra  de seu s  m a les , com  a  v o lta  d a s  d o res  a b d o m in a is ;  n o to u  a u m e n to  do 
ab d o m e e “t i n h a  v o n ta d e  de  f ic a r  ju n to  ao  fogo b e b e n d o  m u i ta  á g u a ” ; n e s sa  
o casião  s e n t ia  in te n s a  a s te n i a .  C o n s u ito u -se  n o v a m e n te  co m  u m  m éd ico , o q u a l 
lh e  p re sc re v e u  in je ç õ e s  e p ilu la s , n o ta n d o  com  isso  a lg u m a  m e lh o ra .  In d o  a  J a c o -  
b in a  p ro c u ro u  o D r. Jo sé  F ig u e ire d o  que  o t r a n s p o r to u  p a r a  è s te  H o sp ita l.

O  p a c ie n te  re s id ia  n o  m u n ic íp io  de  I recê , a  c ê rc a  de  36 K m s. d a  sed e , em  
u m a fa z e n d a  s i tu a d a  n u m a  p la n íc ie , longe de  s e r r a s  e v a les . S in to m a s  g e ra is : 
a s te n ia , su d o re se . N eu ro -p s íq u lc o s ; c e fa le la  de  lo c a liz a ção  h e m ic r a n ia n a ;  s e n s a ­
ções p a r e s té t ic a s  ( c ã ib ra s ) .  C a rd io - re s p ira tó r lo s :  to sse  im p ro d u tiv a . G a s t ro ­
in te s tin a is :  a p e t i te  c o n se rv a d o ; s e n sa ç ã o  d e  p le n i tu d e  e p ig á s t r ic a  p o s t - p r a n d ia i ;  
de jeções re g u la re s  com  fezes fo rm a d a s .  G e n ito -u r in á r ío s :  n . d . n .

A .P . F is . - N asc id o  a tê rm o . P ú b e re  ao s  15 a n o s . V ida  se x u a l m o d e ra d a . 
Tem  4 f ilh o s . A .P .H e r . - P a is  vivos com  s a ú d e  a p a r e n te m e n te  b ó a . T em  6 
irm ão s  vivos e s a d io s . A .P .P a to l  -  V a r ic e la . P a lu d lsm o  (3 v êz e s ). N ega e l im in a r  
h e lm ln to s . N ega p a s sa d o  v en ê re o . J á  fez t r a t a m e n to s  re fe r id o s  n a  a n a m n é s e .  
H . S ocia l - N asc ido  n o  m u n ic íp io  de  B o m fim . J á  re s id iu  em  “ c a s a  de  so p a p o ” . 
in fe s ta d a  pelo  “b a rb e iro ” T o m a v a  b a n h o s  em  r io . S e m p re  t r a b a lh o u  n a  la v o u ra . 
A té os 17 a n o s  fo i e t i l ls ta  in v e te ra d o .  A tu a lm e n te  n ã o  fu m a  n em  b eb e . A lim e n ­
ta ç ã o  à  b ase  ex c lu s iv a  de  fe ijã o , f a r in h a ,  cu scu s  e, e x c e p c io n a lm e n te  u m  pouco  
de c a rn e .  N ega conv ív io  com  d o e n te s .

EXAM E f í s i c o  G ER A L - F ac ie s  a t ip ic a .  A titu d e  a t iv a , in d if e re n te .  N or- 
m o lin eo . E s ta d o  m e n ta l  lúc ido , bem  o r ie n ta d o  q u a n to  ao  te m p o  e e sp aç o . E stad o  
de n u tr iç ã o  d e f ic ie n te .  M ucosas v isíveis n o rm o c rô m lc a s . F a la  e voz n o rm a is .  
M arch a  n o rm a l .  M u s c u la tu ra  pouco  d e sen v o lv id a , h ip o tô n lc a . F ó rc a  m u s c u la r  
d im in u íd a . P e le : e la s t ic id a d e  e tu r g o r  d im in u íd o s ; p re se n ç a  n o s  m e m b ro s  in f e ­
rio res  de  n u m e ra s a s  m a n c h a s  h ip e rc rô m lc a s  de ta m a n h o s  v a r iá v e is  c o r re sp o n -
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d e n te s  a  a n t ig a s  p e q u e n a s  lesões u lc e ra t iv a s .  M a n c h a s  h ip e rc rò m ic a s  no  ro s to . 
P a n íc u lo  ad ip o so  esca sso . F â n e ro s ;  u n h a s  dos q u iro d a c tilo s  n o rm a is ; a lg u m a s  
u n h a s  dos p o d o d a c tilo s  a p r e s e n ta m  s in a is  de  o n ic o g r ifo se . T ecido  c e lu la r  su b -  
c u tâ n e o ; d is c re to  e d e m a  m a le o la r  à  d i r e i ta .  G ân g lio s  lin fá tlc o s ; m a n d lb u la re s  e 
in g u in a ls  p a lp áv e is , p eq u en o s , iso lados, lisos e m óve is; d e m a is  g ân g lio s  im p a lp â -  
veis. P eso ; 45,900 K . A ltu ra : l,60m .

Mk. n  • hiomFií;. 10 • Ohs. S - (M íirv19 ״ .V>)

EXAM E f í s i c o  E SPE C IA L  - C ab eça  - C râ n io : n . d . n .  O lhos: e s c le ró tic a s  
su b ic té r ic a s ; p te r ig lo  in te rn o  e e x te rn o  em  O .D . ;  p u p ila s  iso có rlcas; re flex o s  
fo to m o to r , c o n se n su a l e à  aco m o d o ção  p re s e n te s  e n o rm a is .  N ariz  o uv ido  e bóca : 
n . d . n .  D e n te s  em  m a u  e s tad o , com  n u m e ro sa s  ra iz e s  in fe c ta d a s .  L in g u a , a m íg ­
d a la s  e f a r in g e  sem  a l te r a ç ã o .  P escoço  c ilín d rico , c u r to :  m o b ilid ad e  n o rm a l;  
a u s ê n c ia  de  p u lso  venoso, e s ta se  d a s  ju g u la re s ,  tu m o ra ç õ e s  e b a t im e n to s  a n o rm a is . 
T ireo id e  sem  a l te r a ç ã o  à  in sp e çã o  e p a lp a ç ã o . C ro ssa  a ó r t ic a  im p a lp â v e l n a
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fú rc u la .  O liv e r-C a rd a re ll l  a u s e n te .  T o ra c e . In sp e ç ã o ; d is c re to  a b a u la m e n to  às  
c u s ta s  do  h e m itó ra c e  d ire i to .  A u sên c ia  de  re tr a ç õ e s  e desv ios d a  c o lu n a . N ão 
h á  d o r  à  p re s sã o . N ão  h á  d ep re ssõ es . R e sp ira ç ã o  tip o  c o s to -a b d o m in a l.  E lxpansão 
d im in u íd a  n os áp ice s  e q u ase  ab o lid a  n a s  b a s e s . P a lp a ç ã o : f rê m ito  tó ra c o -v o c a l 
sem  a l te ra ç õ e s .  P e rc u s sã o : som  c la ro  a t im p ã n ic o  em  am b o s  os h e m l- to ra c e s , e x ­
ce to  n a s  bases, p r in c ip a lm e n te  à  d ir e i ta  o n d e  h ã  m a c is sez . A u sc u lta : ru íd o  re s p i­
r a tó r io  d im in u íd o  de  in te n s id a d e  n a s  b a se s . A p a re lh o  c irc u la tó r io  - P re có rd io  de 
a sp e c to  n o rm a l .  A u sên c ia  de  a b a u la m e n to s ,  re tr a ç õ e s  e d o r  à  p re ssã o . D isc re ta s  
o n d u la ç õ e s  ao  n iv e l do  4.° e 5. I .E .  C h o q u e  d a  p o n ta  p a lp á v e l n o  5 I .E .  a  10 cm  . 
d a  l in h a  m é d io -e s te rn a l,  com  e x te n s ã o  de  2 c m . c o n s ta n te ,  p ouco  in te n so , m óvel 
com  os d if e r e n te s  d e c ú b ito s . B u lh a s  c a rd ía c a s  sem  a l te ra ç õ e s .  T .A . ;  P u lso : 120 
m in u to , r e g u la r ,  c h e io . A r té r ia s  p e r if é r ic a s  se m  a l te ra ç õ e s  d ig n a s  de re g is tro .

%

Fif;. 14 '  OI)R. 8 • Antes do tratamento.
Notn: 08 oírculos indicam u iado das ^lobulinas

A bdom e - A spec to  g loboso . A u sên c ia  de  s in a is  d e  c irc u la ç ã o  c o la te ra l  e de  h e r -  
n la ç õ e s . C ic a tr iz  u m b e lic a l sem  a l te ra ç õ e s .  A u sên c ia  de  s in a is  de  a s c lte .  A u sén - 
c ia  de  h ip e re s te s ia ,  c o n t r a tu r a  ou e d e m a  de  p a re d e .  C irc u n fe rê n c ia  ab d o m in a l 
ao  n ive l d a s  ú l t im a s  co s te la s : 84 cm . F íg ad o : lim ite  s u p e r io r  ao  n iv e l da  l in h a  
m éd io  c la v ic u la r , s i tu a d o  n o  5 .°  E . I .D . ;  seu  lim ite  in fe r io r , ao  m esm o  n ivel. e s tá  
n a  fo ssa  ilia c a  d i r e i ta  e n c o n tr a n d o  a  l in h a  que  va i de  u m a  a  o u tr a  e s p in h a  ilia c a  
a n te ro - s u p e r io r ;  ao  n iv e l d a  l in h a  m e d ia n a , d is ta  19 cm . do a p ê n d ic e  x ifó id e ; p a ra  
a  e sq u e rd a , a t in g e  a  l in h a  m é d io -c la v lc u la r  e s q u e rd a ; s u a  s u p e rf íc ie  é lisa  e su a  
c o n s is tê n c ia  f irm e : in d o lo r ; com  b o rd o  in fe r io r  liso, f in o  e d u ro . B aço : pa lpáve l 
4 d ed o s  ab a ix o  do re b o rd o  co s ta l, d u ro , rom bo , in d o lo r , m óvel com  a s  ex cu rsõ es  
r e s p ir a tó r ia s .  A p a lp a ç ã o  do  colo e s tá  p r e ju d ic a d a .  M ed icação  e evo lução  — 
V ita m in a  K,1 a m p .,  Sedol, 1 am p .. P e n ic il in a  400.000 U s. 1 fr. a m p .,  no  d ia
2 4 .3 .5 5  q u a n d o  fo i f e i ta  p u n ç ã o  b io p sía  do  f ig a d o . P e n ic il in a  400.000 U s .. 1 f r .  
a m p .,  no  d ia  2 8 .3 .5 5  q u a n d o  foi f e ita  b io p sia  de  p e le . De 13 .4 .55  a  19 .4 .55
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E x tra to  h e p á tic o , 1 a m p . m u sc . E m  20.4.5Õ  foi in ic ia d a  a  m e d ic a ç ã o  a n t im o n ia l  
com  P e n to s ta n .

EX AM ES C O M PLEM EN TA R ES: M ie lo g ram a  em  14 .3 .55  H ip e rc e lu la r id a d e : 
h e m o h is tio b la s to s  2,5, m ie lo b la s to s  1,7, p ro m ie ló c ito e  1,7; n e u tró f llo s :  M ci 1,9, 
M cm  8,0, M m c 7,0, B 30,0, S 11,0: eo s ln ó filo s . M ci 0, M cm  0 ;4 , M cm  0 :2 , B 0 ,J ,  S 
1,2; b asó filo s  0, lin fó c ito s  6,0, m o n ó c ito s  0,9, m e g a c a r ió c ito s  0,1, p ro p la sm ó c ito s  
0,8, p la sm ó c ito s  2,5, p ro e r i t ro b la s to s  0.4, E .B . 1.0, E .P .  8 ,0  E .O . 11,0, c é lu la s  
re tic u la re s  3,1, c é lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0,4, m ito se s  d a  sé r ie  v e rm e lh a  0,6, 
m ito ses  d a  sé rie  b r a n c a  0.1 r e la ç ã o  G /E  3,1:1, le is h m à n ia  14 .3 .5 5 u י- —  ru b ll in o -  
gên io  u r in á r io :  2 a  3 m g % . A u m e n to  d a  ta x a  do  u ro b ilin o g é n lo  u r in á r io .  —  13.3.55 
rea ção  do  c á d m io : p o s it iv a  ' -  + —  14 .3 .5 5  in d ic e  Ic té rico : 5 u n id a d e s  (m é ­
todo  de  M e u le n g ra c h t) ,  —  14 .3 .5 5  e r i t ro s e d im e n ta ç ã o :  1.“ h o ra  118 m m , 2.® h o ra  
3 m m . Ín d ic e  de  K a tz  66 (m é to d o  de  W e s te rg re n ) ,  —  14 .3 .55  e x p lo ra ç ã o  d a  h e -  
m ó s ta se : t .  de  s a n g ra m e n to : ”e 10 ׳1  . T . de  c o a g u la ç ã o : 7 2 0 ׳ ” (L e e -W h ite ) , —
14 .3 .55  f a to r  R H  g ru p o  sa n g u in e o : R h  p o sitiv o  g ru p o  O, — 14 .3 .5 5  e x a m e  de 
u r in a :  d e n s . 1.016, m a t .  só lid a s  37,28 g r s . / l .  A lb. a u s e n te ,  g lic . a u s e n te ,  ido x . 
a u s e n te , u ro b . tra ç o s , p ig s , b ilia re s  a u s e n te s ,  a c . sa is  bil. a u s e n te s .  S e d im e n to : 
r a r a s  c é lu la s  e p i te l la is  d a s  v ia s  u r in á r ia s  in fe r io re s .  C r is ta is  de á c id o  ú rico ; 
b a c té r ia s  d e  fe rm e n ta ç ã o . —  14 .3 .55  I n t r a d e r m o - re a ç à o  p a r a  o d ia g n ó s tic o  d a  
esqu lsto sso m o se  p o s it iv a  —  14 .3 .5 5  P ro v a  d a  b ro m o -s u lfa le in a  5% d a  re te n ç ã o  
aos 30’. U sad o s  5 m g /K  de  péso , —  14 .3 .5 5  P o rm o l-G e l. p o s itiv o ד־‘ •  - + ,  g e lif l-  
cação  e o p a c if ic a ç ã o  15” . — 1 4 .3 .5 5  C o n ta g e m  p la q u e ta s  18 0 .0 0 0 /m 14 .3 .55  — ״,   
— C e fa lin a -c o le s te ro l  p o s itiv o  • -  +  14 .3 .5 5  — B ־־,  io p sia  re to sc ó p ic a , p re s e n ç a  
de ovos ca lc if ic a d o s . —  14 .3 .5 5  R e a ç ã o  de B ra h m a c h a r i  p o s itiv a . — 14 .3 .5 5  R e a ­
ção d e  R a y  p o s it iv a . —  14 .3 .55  R e a ç ã o  de  M a c h a d o  G u e r re iro  p o s it iv a  - ׳  • .

14 .3 .55 —  P ro v a  

leucocitos.

d e  a d r e n a l in a :  

Baso. [oslno. Ilelo. leiam. Basio. Seg. iinte. lano.
J e ju m 2.400 0 0 0 0 18 27 42 13

lOm 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  E r i t ro g ra m a  e r i t ró c ito s  4 .1 0 0 .0 0 0 /3 , h em o g lo b . 11.56gr. (S a h li) ,  h e m a -  
tó c ri to  38% (W ln tro b e ) , vo l. g lob . m éd io  92 u3, H b . g l. m é d ia  28yy, c o n c . m é d ia  
H b. g l. 30% , n o rm o c ito se  com  h ip o c ro m ia  e o lig o c ite m ia . — 15 .3 .5 5  F ezes: ovos 
de a n c llo s to m id e o s  ( r a ro s ) .  S c h is to so m a  m a n s o n i v iáv e is  ( +  ) .  —  1 5 5 5 ־3־  T im o l 
24,6 u n id a d e s  M ac L a g a n . —  1 5 5 5 ־3־  co le s te ro l 312 m g  p o r  100 m l. —  15 .3 .55  
so ro l. p a r a  lues  K a h n  n e g a tiv o  —  V .D .R .L .  n e g a tiv o . —  16 .3 .5 5  R a d io g . tó ra c e  
e esô fag o : e v ld e n c la m -se  ao  n ív e l d e  am b o s  os v é r tic e s  e reg iõ e s  in f ra c la v ic u la re s .  
Im ag en s de  c o n d e n sa ç ã o  m lc ro n o d u la re s . c u ja  n a tu re z a  c u m p re  e s c la re c e r  à  luz 
d a  b a c llo s c o p ia . N ão  se e v id en c ia  p a r a  o la d o  do  esô fag o  im a g e n s  c a r a c te r ís t ic a s  
de  v arlz es . — 17 .3 .55  D e te rm . d a  v o lem ia :

353 m l 
600 m l 
953 m l

5.000 m en o s  
2 .700 m a is  
2 .300 m en o s

4.647
3.300
1.347

V olum e to ta l  de  sa n g u e  
” p la sm á tlc o  
” g lo b u la r
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1: i:׳í i

Ki^. 15 - OhK. 8 • 2S-3-55. Ksteatoge. Fibrost• incipiente e bíperplaRÍH kupfferiana 
H K. pequeno aumento.

Fip. tii - Ob8. 8 • 2 ^ -5 5  Kateatoae e células de Kupffor albereando leisbmáníaa 
Notar 0 discreto espessamento conjuntivo intralobular. 
H . r•!. Médio humonlü.
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— 17 .3 .55  T em p o  de p ro tro m b in a  66% do  n o rm a l .  — 17 .3 .55  C o n ta g e m  re tic u ló -
c itos 1,8% . —  18 .3 .55  e le c tro c a rd io g ra m a ; ta q u ic a rd ia  s in u s a l  —  AQRS —
= 2 5 .3 .5 5  —  . ד 45״  P esq . BAAR n o  e s c a rro ;  n ã o  fo ra m  e n c o n tra d o s  BA A R. M a ­
te r ia l im p ró p r io  p a r a  e x a m e  (s a liv a ) ,  se n d o  c o n v e n ie n te  e n v ia r  novo m a te r ia l .  —
25 .3 .55  p esq . B A A R -L av . b rò n q u io ; n ã o  fo ra m  e n c o n tra d o s . BAAR ao  ex. d ire to .  
A g u ard am o s r e s u l ta d o  c u l tu ra .  —  2 5 .3 .5 5  R. T a k a ta - A ra  p o s it iv a  +  ( 55 26.3 — .+  ז 
p ro v a  d a  g a la c to se : o p a c ie n te  e lim in o u  n a s  h s . su b se q u e n te s  à  in g e s tã o  de  40 
g rs . de  g a la c to se , a p e n a s  0,4 g rs . d a  r e f e r id a  s u b s tâ n c ia .  — 2 5 .3 .5 5  b ló p sia  h e -  
p á t lc a .  A p re se n ta -s e  a  e s t r u tu r a  lo b u la r  b em  d e s e n h a d a ;  a s  lâ m in a s  h e p á t ic a s  
d isso c iad as  p o r  a la r g a m e n to  dos e sp aço s s in u s o id a ls  e p ro life ra ç ã o  in te n s a  dos 
e lem e n to s  c e lu la re s  k u p fe r ia n o s . As té c n ic a s  de im p re g n a ç ã o  a rg ê n t ic a  rev e lam  
a  e s te  n ive l, p ro lif e ra ç ã o  de  f ib ra s  a rg iró f i la s ,  m u ita s  d a s  q u a is  e n g lo b a n d o  p e ­
q u en o s g ru p o s , ou  in d iv id u a lm e n te , os h e p a tó c l ta s .  E stes, de  u m  m odo  g e ra l 
m o s tra m  m o d e ra d a  e s te a to se , d is c re to  g ra u  de d e g e n e ra ç ã o  ac id ó fila , sem  c o n ­
tudo  a p a g a m e n to  d a  e s t r u tu r a  n u c le a r .  As le is h m ã n ia s  sã o  n u m e ro sa s  n ã o  só 
ao  n iv e l d a s  c é lu la s  de  K u p ffe r  com o ta m b é m  n os d en so s  in f i l t r a d o s  l in fo -h is t io -  
p la sm o c itá r io s  p o r ta i s .  H e p a ti te  le is h m a n ió t ic a . E s te a to s e  h e p á t ic a  in te n s a .  —
28 .3 .55  b io p sia  de  p e le ; pe le  de  a sp e c to  n o rm a l. (S ilv an y  F i lh o ) .  —  1 .4 .5 5  P ro v a  
ac . h ip ú r ic o ; 1.65 grs. de  a c . h ip ú r ic o . 1,10 g . de a c . benzóico . — 2 .4 .5 5  re s is -  
té n c ia  d a s  h e m á c ia s :  in íc io  de  h em ó lise  n o  tu b o  18 c o rre sp o n d e n d o  a  u m a  c o n ­
c e n tra ç ã o  de C lN a 0 ,3% . N o ta : no  ú ltim o  tu b o  (14) c o r re sp o n d e n d o  a  u m a  c o n ­
c e n tra ç ã o  de 0,28% . a in d a  n ã o  se  v e r if ic a v a  h em ó lise  to ta l. H á  c e r to  g ra u  de 
re s is tê n c ia  à  hem óli.se. — 5 .4 .5 5  W a s s e rm a n n ; n e g a tiv o  M a l ta n e r -A lm e id a ) . —
5 .4 .5 5  R . M o n te n e g ro : n e g a t iv a .  —  19 .4 .55  C o le c is to g ra f la ; no  ra d io g ra m a  o b tl-  
do n o  m o m e n to  te ó ric o  de  m á x im a  c o n c e n tra ç ã o  io d a d a  d a  b ile  v es icu la r, n ã o  se 
id e n tif ic a  a im a g e m  d a  v es ícu la  o p a c if ic a d a . É c o n v e n ie n te  novo  e s tu d o  com  dose 
d u p la  de  c o n t r a s te .  —  11 .4 .55  D osagem  de  b i l i r ru b in a ;  d i r e ta  n e g a tiv a ;  to ta l :  
0,57 m g%  —  11 .4 .5 5  p ro te ín a s  e fra ç õ e s ; p. to ta is  9,3 gr%  — a lb . 2,5 g r% . glo- 
b u lin a  6,8 g r% ; re la ç ã o  a lb /g lo b .  =  0,3. — 12 .4 .5 5  co les te ro l e e s te re s  co les te ro l; 
to ta l  184,6m g% , e s te re s  co les te ro l 24,0m g%  — 12 .4 .55  fo s fa ta s e  a lc a l in a  10,7 
u n id . ( B o d a n s k y ) . — 12 .4 .55  re a ç ã o  do s u lfa to  de z inco  58,6 u n id . (K u n k e l) .
— 14 .4 .5 5  W e ltm a n n  c o a g u la ç ã o  a té  ao  11.° tu b o . — 2 5 .4 .5 5  su co  g á s tr ic o : 
vo lum e do  liqu ido  de  e s ta se  5m l; p e sq u isa  de  ac id e z  liv re  n o  liq u id o  de  e s ta se : 
p o s itiv a ; a c ld é s  liv re  e ac id ê s  to ta l  em  m l de  so d a  d e c o n o rm a l g a s to s  p a r a  n eu - 
I ra liz a r  100 m l de suco  g á s tr ic o .

Ac. liv re .Ac. to ta l
1 (lO m l) 16 34
2 (lO m l) 18 36
3 ( 5m l) 14 18
4 ( 3m l) 10 16
5 ( 3m l) 8 14
6 ) 5m l) 4 10

7 ( 5m l) 0 4

8 ( 5m l) 2 4
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OBS. n ״ 4.  — M .L .S . ,  R eg . 45.018 (H o sp ita l d a s  C lin ic a s ) . 19 a n o s , m a s ­
cu lin o , p a rd o , so lte iro , re s id ê n c ia :  E m p rè sa  B ra s il d e  T ra n s p o r te .  I n te r n a d o  em  
14 /2 /55  n a  2.® C lin ica  C irú rg ic a  e t r a n s f e r id a  p a r a  a 2.“ C lín ic a  M é d ica . H á 
c ê rc a  de  4 a n o s  com eçou  a  s e n t i r  c a n sa ç o  e f ra q u e z a  ao  a n d a r ,  ju n ta m e n te  com  
fe b re  e c a la f r io s  que  a p a re c ia m  o ra  p e la  m a n h ã ,  o ra  à  ta r d e  ou  pelo m e lo  d ia , 
sem  su d o re se  d iu r n a  ou  n o t u r n a . N essa  ép o ca  e s ta v a  com  0 ab d o m e a u m e n ta d o  
e p ro c u ra n d o  u m  m éd ico , ê s te  lh e  d isse  que  t i n h a  s if llis  ( s lc .)  F ez  u so  de  in je -  
çõ e s-q u e  fo ra m  p re s c r i ta s ,  d e s a p a re c e n d o  a  fe b re ; c ê rc a  de  u m  m ês d ep o is  tev e  
um  e x a n te m a  e r l te m a to -p u s tu lo s o  q u e  0 p a c ie n te  d iz  t e r  s id o  sif llis . A lgum  te m p o  
depois, com  o u so  de  p o m a d a  m e lh o ro u  d a s  lesões c u tâ n e a s ,  e m b o ra  se u  ab d o m e  
p e rm a n e c e s se  v o lum oso . C om  o p a s s a r  dos d ia s  n o to u  que  seu  ab d o m e e s ta v a  
c re sce n d o  o que  a t r ib u la  à  f a r in h a  com  que se  a l im e n ta v a . D eixou de  co m er

• n̂/̂ rmnHa £̂iíon!...'k\..CUniea________ NOHC. KUfCV UM i SilTOS

“ co m id a s  p e s a d a s ” m a s  n ã o  m e lh o ro u . F o i ao  m éd ico  q u e  lh e  disse e s ta r  o 
f ig ad o  e b aço  in f la m a d o s  e que  0 p a c ie n te  n e c e s s ita v a  fa z e r  u m a  o p e ra ç ã o . E n ­
q u a n to  a g u a rd a v a  u m a  o p o r tu n id a d e  p a r a  se r  o p e ra d o  fez u so  d e  v ário s  m e d i­
c a m e n to s  n ã o  só  p o r  v ia  o ra l com o in t r a m u s c u la r ,  cu jo s  n o m e s  ig n o ra .  H á c ê rc a  
de 3 m êses  n o to u  o a p a re c im e n to  de  p eq u e n o s  “c a ro ç o s” n o  a n te b ra ç o  d ire ito  
que  fo ra m  a u m e n ta n d o  de  ta m a n h o  e se  d is s e m in a n d o  pelo  re s to  do co rp o . 
D esde o in ic io  de  s u a  d o e n ç a  p e rc e b e u  que  seu  ab d o m e  c re sc ia  p ro g re ss lv a m e n te .

I .S .D .A .  — Ap. N eu ro -p s íq u ic o : p o tê n c ia  s e x u a l e lib ido  a u se n te s . C a rd io  
r e s p ira tó r io :  to sse  com  e x p e c to ra ç à o . G a s tro  in te s t in a l :  a p e t i te  co n se rv ad o ; 
e ru c ta ç õ e s . fu n çõ e s  in te s t in a is  re g u la re s .  G ê n lto  u r in á r io :  u r in a  de  côr a v e r ­
m e lh a d a . A .P .F .  —  N asc ido  a  té rm o  d e  p a r to  n a tu r a l ;  n e g a  re la çõ e s  sex u a is , 
a té  a  d a t a .  A .P .H .  — P a is  vivos, com  a p a r e n te  s a ú d e , te v e  2 Irm ã o s  sa d io s . 
A .P .P .  — S a ra m p o , v a r ic e la , v a río la , to sse  c o n v u lsa . E lim in a  h e lm in to s  ex p o n -  
ta n e a m e n te .  H . S o c ia l: N asc ido  n a  c id a d e  de  Je q u lé , o n d e  se m p re  resid iu . No
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exerc íc io  do  se u  tr a b a lh o  c é rc a  de  1 a  2 vêzes p o r  m és  la  á  z o n a  de  m a ta  (A n ta  
C ega) o n d e  a p e n a s  p e rn o ita v a , re g re s sa n d o  n a  m a n h ã  s e g u in te .  J á  to m o u  
b a n h o s  de  r io . N ega ta b a g is m o  e e tiilsm o . S em p re  t r a b a lh o u  com o e m p re g a d o  
d o m éstico . C ond ições de  rep o u so  s a t is f a tó r ia s .  A lim e n ta ç ã o  à  b a se  dc fe ijão , 
f a r in h a  e c a rn e ;  p ouco  le ite  e ovos; f r u ta s  co m  re g u la r id a d e .  N ega conv ív io  com  
d o e n te s . A n a lfa b e to . E x am e  físico  g e ra l; fá c ie s  a t íp ic a ;  a t i tu d e  a t iv a  in d lfe -

Fi^, 19 • Ob«. 4 * IdemKijf. 18 ־ Obíu 4 ■ O paci­
ente aniPR do tratamento 

( Fevereiro 19.VS1.

re n te ;  e s ta d o  g e ra l m a u ; e s ta d o  de  n u tr iç ã o  p re c á r io ;  b io tip o  n o rm o lín e o ; e s ­
tad o  m e n ta l  lú c id o ; m u c o sa s  v isíveis n o rm o c rô m ic a s ; f a la  e voz n o rm a is ;  m a r ­
c h a  sem  a l te r a ç ã o ;  a u s ê n c ia  d e  e s te rn a lg ia  e t lb la lg ia ;  p e le  sê ca  com  e la s t ic id a d e  
e tu rg o r  d im in u íd o s , a p re s e n ta n d o  d is c re ta  d e s c a m a ç ã o  c ó rn e a . Nos a n te -b ra ç o s  
e 2/3 in fe r io re s  dos b raç o s  v êe m -se  n u m e ro sa s  fo rm a ç õ e s  se m i-g lo b u la re s , de 
ta m a n h o  v a r iá v e l, d esde  p e q u e n a s  p à p u la s  com  c ê rea  de  Im m . a té  n ó d u lo s  de
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a p ro x im a d a m e n te  1 cm  d e  d iâ m e tro  (fig . 20 ) ;  em  c e r to s  p o n to s  ê s te s  ü itim o s  
fo rm a m  a g lo m e ra d o s  ir re g u la re s .  Os n ó d u lo s  sà o  m oles, Indo lo res, e lá s tico s , lisos, 
de su p e rf íc ie  lu z ld ia  e e s ta v a m  b em  e n c ru s ta d o s  n a  p e le . N ão  t in h a m  te n d ê n c ia  
à  u lc e ra ç ã o . Nos m e m b ro s  in fe r io re s  (p e rn a s )  a  p e le  é lisa  e b r i lh a n te  r e f le t in d o  
a  lu z  com o se fosse e n v e rn iz a d a , com  p o n ti lh a d o  re t ic u la r  n o rm a l d a  ep id e rm e ; 
em  a m b a s  a s  p e rn a s , m a n c h a s  h ip o  e h lp e rc rô m ic a s  de  a sp e c to  n u m u la r , n a  face  
a n t e r o - e x te r n a .  A su p e rf íc ie  a n te r o - e x te r n a  de  a m b a s  a s  coxas a p re s e n ta m  
n u m e ro so s  n ó d u lo s  id ê n tic o s  ao s  d e s c r ito s  p a r a  os a n te b ra ç o s , em b o ra  em  m e n o r 
n ú m e ro  e com  p re d o m ín io  d a s  fo rm a ç õ e s  p a p u lo s a s .  E v ld e n c ia -se  c la r a m e n te  a  
lo ca lização  p re fe re n c ia l  d e s sa s  fo rm a ç õ e s  n a s  su p e rf íc ie s  de  e x te n sã o  dos m e m ­
b ro s. T ec id o  c e lu la r  s u b e u tâ n e o : a u s ê n c ia  de  e d e m a s . P a n ic u lo  ad iposo  escasso ; 
pêlos c o rp o ra is  e scasso s; a x i la re s  e p u b ia n o s  a u s e n te s :  cabelos lisos, a c a s ta -

20 • Obs. 4 < Le85e8 nodularen de loíshmaDioide d^>rmico ( [)r8. A. PraU e 
A. Domín^ues. O Hospital ־ Outubro de !956)

n h a d o s , com  d is tr ib u iç ã o  a t íp ic a ;  u n h a s  m u ito  f in a s  e e s b ra n q u iç a d a s . M u sc u la ­
tu r a  d im in u íd a , h ip o tõ n ic a ;  fó rç a  m u s c u la r  d im in u íd a ; n ã o  a p re s e n ta  d is t ro -  
f ia s : g ân g lio s  l in fá tic o s  e p itro c le a n o s , c e rv lca is , su p ra c la v ic u la re s ,  m a n d ib u la re s , 
a x i la re s  e in g u in a is  p a lp áv e is , iso lados, f irm e s  com  ta m a n h o  e n tre  0.2 a  2cm s 
de d iâ m e tro , re g u la re s , lisos e in d o lo re s ; d e m a is  im p a lp á v e ls . A ltu ra : 1,35 cm s. 
Pêso 27,500 K. E x am e fisico  e sp e c ia l. S e g m e n to  ce fá lic o ; c a b e ç a : c râ n io  sem  
ex o s to ses ou  p o n to s  d o lo ro so s . F a c e : s im é tr ic a ;  se ios p a r a n a s a is  ind o lo res . O lhos: 
p u p ila s  isocó ricas, e s c le ró tíc a s  s u b ic té r lc a s , re flex o s  fo to m o to r , c o n sen su a l e â 
a c o m o d a ç ã o ; p re s e n te s  e n o rm a is .  O uv idos e n a r in a s  sem  a l te ra ç õ e s ;  b ô ea : fe n d a  
b u ca l sem  a l te ra ç õ e s ;  d e n te s  em  r e g u la r  e s ta d o  com  s in a is  de  p a ra d e n to s e :  
lin g u a  sem  a lte ra ç õ e s ;  a m íg d a la s  h ip e r t ro f ia d a s  e c a lc u lo sa s ; fa r ln g e  sem  a l te ­
raç õ es . P escoço  c ilín d rico , c u r to , m o b ilid a d e  n o rm a l, d isc re to s  b a t im e n to s  n a  
base ; a u s ê n c ia  de  e s ta se  ju g u la r ,  p u lso  venoso  e tu m o ra ç õ e s . G rossa a ó r t ic a ;  
p a lp áv e l n a  fú rc u la .  T lreo id e  sem  a l te ra ç õ e s  â  in sp e çã o  e p a lp a ç â o . T ó ra c e ; 
a la rg a d o  n a s  bases, s im é tr ic o . D e sa p a re c im e n to  d a  lo rd o se  lo m b a r f is io ló g ica .
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D isc re ta  esco liose d o rsa l de  c o n c a v id a d e  d ir e i ta ,  a u s ê n c ia  de  r e tr a ç õ e s .  P ro e m i-  
n ê n c ia  do  â n g u lo  in fe r io r  d a  o m o p la ta  e s q u e rd a . R e s is tê n c ia  d im in u íd a  do  g ra d ll 
co s ta l à  p re s sã o . A p a rê lh o  re s p ira tó r io :  tip o  re s p ira tó r io  co s to  a b d o m in a l: 
a u s ê n c ia  de d o r  à  p re ssã o  e z o n a s  de  h lp e re s te s ia ;  e x p a n s ã o  n o rm a l n o s  áp ice s  
e a u s e n te  n a s  b a s e s . F rê m ito  tó ra c o -v o c a l 3em  a l te ra ç õ e s  de  n o ta .  S om  c la ro  
p u lm o n a r  em  am b o s  h e m itó ra c e s . A p e rc u ssã o  c o m p a ra d a  e to p o g rá f ic a  a p re -

Fie. 22 • Idem.
Fig. 21 - Obs. 4 ■ Após Ira- 
lamento ( Fevereiro Iftifi ).

s e n ta - s e  n o rm a l, ex c e to  n a s  b a se s  o n d e  a  p a r t i r  do  5.° e sp aço  in te r c o s ta l  e s ­
q u e rd o  se n o ta  m aclssez  em  am b o s  os h e m itó ra c e s .  M u rm ú rio  v e s ic u la r  sem  a l ­
te ra ç õ e s . A p. C irc u la tó r io : p re c ó rd lo  de  a s p e c to  n o rm a l ;  a u s ê n c ia  de  a b a u la -  
m e n to s  e r e tr a ç õ e s .  O n d u laç õ es  d is c re ta s ,  v isíveis n o  5.°, 3 .° e 2.° E . I .E . ;  ch o q u e  
d a  p o n ta  p a lp á v e l n o  4.® E . I .E .  sô b re  a  U n h a  h e m ic la v lc u la r , déb il, c o n s ta n te ,  
m óvel com  os d ife re n te s  d e c ú b ito s . S ô p ro  m it ra l ,  h o lo ss is tó llco , su a v e , sem  i r r a -  
d la ç ã o  p a ra  a  a x i la .  A udível n o s  d e m a is  focos. A bdom e: a s p e c to  g loboso, s im é -
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tr lc o ; c ic a tr iz  u m b e lic a l: sem  a l te ra ç õ e s  de  n o ta ;  n à o  h á  s in a is  b a s ta n te  ev l- 
d e n te s  d e  c irc u la ç ã o  c o la te ra l .  T u m o ra ç ã o  ao  n ív e l do e p ig á s tr io  e f lan c o  e s ­
q u e rd o . A u sên c ia  de s in a is  de a s c ite .  O c u p a n d o  0 e p ig á s tr io , h ip o c ó n d rio  c ire ito  
e fo ssa  ilia c a  d ire i ta ,  p a lp a - s e  tu m o ra ç ã o  re g u la r , lisa , in d o lo r . No flan co  e s ­
q u erd o  p a lp a - s e  tu m o ra ç ã o  in d o lo r , I rre g u la r , m óvel, com  os m o v im en to s  re sp l-  
r a tó r lo s .  C irc u n fe rê n c ia  a b d o m in a l ao  n ive l d a s  ú l t im a s  co s te la s : 76cm s. F íg ad o : 
lim ite  s u p e r io r  n o  5.° E . I .D .  sô b re  a  l in h a  h e m ic la v ic u la r .  L im ite  in fe r io r  ao  
n ive l d a  fo^sa i lia c a  d i r e i ta  a lc a n ç a n d o  a  l in h a  b l- i l ía c a .  No p ro lo n g a m e n to  d a  
l in h a  m éd io  e s te rn a l  e s tá  a  15 cm s. d a  b ase  do  a p ê n d ic e  x ifó id e . No p ro lo n g a ­
m e n to  d a  l in h a  h e m ic la v ic u la r  e s q u e rd a  e s tá  a  4 cm s . ab a ix o  do  re b o rd o  co s ta l. 
O b o rd o  é fin o , c o r ta n te ,  in d o lo r  e a lgo  a n f r a c tu o s o .  B aço ; po lo  in fe r io r  a  17cms. 
ab a ix o  do re b o rd o  co s ta l, su p e rf íc ie  lisa , b o rd o  a n te r io r  a p re s e n ta n d o  u m a  c h a n -  
I r a d u ra  s u p e r io r  m a io r  e o u tr a  m a is  n a s  p ro x im id a d e s  do po lo  in fe r io r ,  m e n o r; 
indo lo r, m óvel com  os m o v im en to s  r e s p ira tó r io s .  Ao n íve l d a  l in h a  a x i la r  m éd ia  
e sq u e rd a , h á  su b m a c iez  a  p a r t i r  do  5.° E . I .E ,

EX AM ES C O M PLEM EN TA R ES: — 10 .2 .55  — S a n g u e  p ro te in a s  to ta is :
6.0. % a lb u m in a s  1,2 g r .% ,  g lo b u lin a s  4 .8 g r.% , re i, a lb . /g lo b .  0.2 — 12 .3 .55  b íóp- 
s ia  h e p á t ic a .  E s t r u tu r a  lo b u la r  h e p á t ic a  c o m p le ta m e n te  p e rv e r t id a  p o r  m o d e ­
r a d a  p ro life ra ç ã o  c o lá g e n a  ao  n iv e l dos lim ite s  lo b u la re s  e e n t r e  a s  tra v e s  de 
R em ak , d is so c ia n d o -se  e in s u la n d o  p eq u e n o s  g ru p a m e n to s  de  h e p a tó c ito s , que 
de  um  m odo  g e ra l a p re s e n ta m  d iâ m e tro  red u z id o . As cé lu la s  d e  K u p ffe r  a p re ­
s e n ta m -s e  h ip e r t ro f ia d a s ,  a u m e n ta d a s  em  n ú m e ro  e a b à r ro ta d a s  de le is h m ã n ia s .  
Os e s p a ç o s -p o r ta  ex ibem  m o d e ra d a  p ro lif e ra ç ã o  f ib ro b lá s t ic a  e e scasso  in f i l ­
t r a d o  l in fo -p la s m o c itá r io .  H e p a ti te  le is h m a n ió tic a  — F ib ro se  in te rc e lu la r ;  — 
1 3 .3 .5 5 : m ie lo g ra m a : h ip e rc e lu ra r id a d e ;  h e m o h is tio b la s to s  0,2, m ie lo b la s to s  0,8, 
p ro m ie ló c ito s  3,0, n e u tró f ilo s ; m ci 0,2, m cm  4,2. m m c 8,0, B 14,2 S 5,0, eo s inó filo s: 
m ci 0, m cm  0,2 m m c 1,0 B 0.6, S  0,2; b asó filo s  0. lin fó c ito s  4,0, m o n ó c ito s  1,1. 
m e g a c a r ió c ito s  0, p ro p la sm ó c ito s  1,0, p la sm ó c ito s  4,0, p ro e r itro b la s to s  1,0, E .B .
2.0, E .P .  17,0, E .O , 22,0 cé lu la s  re tic u la re s  13.0 cé lu la s  n ão  d ia g n o s tic a d a s  0,
m ito ses  d a  sé rie  v e rm e lh a  3,7, m ito se s  d a  sé rie  b ra n c a  0,2, r e la ç ã o  G /E  1:1,2, le ish - 
m a n ia  + .  —  1 6 .2 .55 : m a te r ia l  r e t i r a d o  d a  re g iã o  a n te b ra ç o  (b io p s ia ) .  H is tó r ia  
d a  lesão  e a sp e c to  a tu a l :  h á  c ê rc a  de  8 a n o s  n ó d u lo s  n os a n te b ra ç o s  com  po u ca  
s e n s ib ilid a d e  à  do r, c a lo r  e f r io . E sc la re c im e n to  a f im  de  o r ie n ta r  o in te r n a m e n to  
(p a c ie n te  p o r ta d o r  de  e s p le n o m e g a l ia ) . D iag n ó s tico  c lin ico : H a n se n  (? ) L ues (?). 
M acro sco p ia : receb id o  em  fo rm o l u m  p eq u en o  n ó d u lo  c u tâ n e o , re c o b e r to  p o r  pelo 
de có r e sc u ra , de fo rm a  a r re d o n d a d a ,  c o n s is tê n c ia  f irm e  m e d in d o  0.8 cm  de 
d iâ m e tro . M lc ro sco p ia : f ra g m e n to  de  pele, ( Z .A .) ,  o b se rv a -se  n o  d e rm a  vários 
nó d u lo s fo rm a d o s  p o r  cé lu la s  r e t ic u la re s  com  a lg u n s  lin fó c ito s  de  p e rm e io . Ao 
g ra n d e  a u m e n to  v e r if ic a -s e  que  a s  c é lu la s  re t ic u la re s  têm  o c i to p la s m a  cheio  
po r p eq u e n o s  co rp ú sc u lo s  n u c lea d o s , a r re d o n d a d o s  e que são  m o rfo lò g ic a m e n te  
Id e n tif ic a d o s  com o le is h m à n ia .  D iag n ó s tic o : le ish m a n lo se . (D r. Z ilto n  A n d ra d e )  
— 17 .2 .55  ra d io sc o p ia  do tó ra c e :  a la r g a m e n to  do  p ed icu lo  v a s c u la r  d a  base . E le­
v ação  de  a m b a s  a s  c ú p u la s  f ré n ic a s .  — 18 .2 .55  sa n g u e  ( re a ç ã o  de B ra h m a c h a r i)  
p o s it iv a . — 18 .2 .55  sa n g u e  ( re a ç ã o  de  R ay ) p o s it iv a . —  18 .2 .55  s a n g u e  ( in d ice  
ic té r ic o )  5 u n id a d e s , m é to d o  u sa d o  M e u le n g ra c h t.  —  18 .2 .55  sa n g u e  (re aç ão  
de  fo rm o l-g e l)  p o s it iv a  ( — ) ap ó s  3 m in u to s .  — 18 .2 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de



Fig. 24 • ObB. 4 >(Após tPHtamento). !□filtravjlo tlnfo>biBtio־]>la.smucitáriB 
portal com escasBOB paraaitaa.
II. E. Pequeno aumento.
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cá d m io ) p o s it iv a  ( ---------- !. —  18 .2 .55  sa n g u e  (p ro v a  d a  c e fa lin a  co les te ro i p o s i­
tiv a  ( ^ ( ------) . 2 3 .2 .5 5  rad . do tó ra c e  e do  p u n h o : c a m p o s  p le u ro p u lm o n a re s
com  bóa t r a n s p a r ê n c ia .  A d e n sa m e n to  d a s  im a g e n s  h i la r c s .  s i lh u e ta  c a rd lo -  
v a sc u la r  d e n t ro  dos lim ite s  d a  n o rm a l id a d e . E lev ação  d a  c ú p u la  f rê n lc a  e s q u e r ­
d a .  F a l t a  de  s o ld a d u ra  n os n ú c leo s  e p lf isá r io s  de  am b o s os ossos do a n te b ra ç o , 
a u s ê n c ia  do  n ú c leo  e p if is á r io  do p ls ifo rm e . Ê sses d ad o s  f a la m  em  fa v o r de  r e ­
ta rd a m e n to  d a  id a d e  ó ssea  em  re la ç ã o  à  id a d e  c ro n o ló g ica  do  p a c ie n te .  —
25 .2 .5 5  s a n g u e  (p ro v a  d a  b ro m o su lfa le in a )  ves tíg io s (m en o s  d e  1% ). F o ra m  
u sad o s  5 m grs . p o r  qu ilo  de  nêso . — 2 5 .2 .5 5  f ra g m e n to s  de  m u co sa  d as  v á lv u la s  
de  H o u s to n : c o n ta g e m  dos e le m e n to s  e sq u is to sso m ó tico s , V. s u p . n e g a tiv a , v . 
m êd. n e g a tiv a , v . in f  n e g a t iv a .  —  2 5 .2 .5 5  e x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta se : te m p o  de 
s a n g ra m e n to  (1-3 m in u to s )  lm 20s, te m p o  de  co a g u la ç ã o  7m  (L e e -W h lte ) . —
2 5 .2 .5 5  u r in a  d e n s id a d e  1.020, m a té r ia s  só lid a s  46,60 g rs /1 , a lb u m in a s : p r e ­
se n ç a ־̂ + )  ) ,  p g s . b ilia re s : a u s e n te s ,  g licose: a u s e n te ,  a c .  e sa is  b llia re s : a u ­
se n te s , In d o x ll: a u s e n te ,  u ro b llin a : tra ç o s , s e d im e n to : r a r a s  cé lu la s  ep ite lla is  d a s  
v ias u r in á r ia s  in fe r io re s , ra ro s  leucóc ito s , r a r a s  h e m a tia s ,  c r is ta is  de  o x a la to  de 
cá lc io , r a r a s a׳̂  c té r la s  de f e rm e n ta ç ã o .  — 2 5 .2 .5 5  e r l t ro g r a m a :  e r l t ró c ito s  
3 .600 .00  p /m m < , h e m o g lo b in a  9 18 g r%  (S a h ll) ,  h e m o tó c r ito  28% (W in tro b e ), 
vol. g lob . m éd io : 77 u:>, h b . g lob . m é d ia :  25 yy, co n c . m é d ia  hb . g lo b u la r : 32% . 
—. 2 5 .2 .5 5  s a n g u e  ( e r i tro s e d im e n ta ç ã o )  W e s te rg re n : 1® h o ra  120 m m , 2.® h o ra  
132m, Ín d ice  de  K a tz  93. —  2 5 .2 .5 5  sa n g u e  (d e te rm in a ç ã o  do  f a to r  R h  e g ru p o  
sa n g u ín e o )  g ru p o  O R h  p o s itiv o . —  2 5 .2 .5 5  in t r a d e r m o - r e a ç ã o  p a r a  o d ia g n ó s ­
tico  d a  esq u is to sso m o se  m a n s o n i p o s it iv a  ( 2 5 .2 .5 5  — .( ־‘־  u r in a  (d o sag em  do 
u ro b illn o g ê n io )  t r a ç o  leve (m en o s  d e  1,2 m g rs% ) m é to d o  u sa d o  E h r lic h -W a tso n .
— 2 5 .2 .5 5  le u c o g ra m a  ( je ju m )  leu có c ito s  5.220 p.m m ■^ b asó filo s  0 /0 , eo s inó filo s  
6/312, m ie ló c ito s  0 /0 , m e ta m ie ló c ito s  0 /0 , b a s to n e te s  10 520, se g m e n ta d o s  28/1456, 
lin fó c íto s  32/1664, m o n ó c ito s  24/1248,. — 2 5 .2 .5 5  le u c o g ra m a  (20 m in u to s )  leu - 
cóc lto s  8.0 00  p.m m :<, b asó filo s  0/ 0 , eo s in ó filo s  2/166, m ie ló c ito s  0 / 0 , m e ta m le -  
lóc itos 0 /0 , b a s to n e te s  8 640, s e g m e n ta d o s  22/0850, lin fó c íto s  52/4316, m o n ó c ito s  
16/1328. — 2 5 .2 .5 5  le u c o g ra m a  (30 m in u to s )  leu có c ito s  6.100 p .m m •'', b asó filo s  
4/320, eo s in ó filo s  8 640, m ie ló c ito s  0 /0 , m e ta m ie ló c ito s  0 /0 , b a s tõ e s  4/241, s e g ­
m e n ta d o s  24/2999, lin fó c íto s  42/3360, m o n ó c ito s  18/1440. — 2 5 .2 .5 5  le u c o g ra m a  
(60 m in u to s )  leu có c ito s  5.600 p .m m '< , b asó filo s  0 /0 , eo s in ó filo s  2/112, m ie ló c ito s  
0 /0 , m e ta m ie ló c ito s  0 /0 , b a s tõ e s  10/560, se g m e n ta d o s  40/2240, lin fó c íto s  40 2240, 
m o n ó c ito s  6 /336 . — 2 5 .2 .5 5  e x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta se :  p la q u e ta s  110.000 p .m m •''.
— 2 8 .2 .5 5  e le tro : ta q u ic a rd ia  s in u sa l, f re q u ê n c ia  104 b a t im e n to s  po r m in u to , 
AQRS =  • 25°. —  1 .3 .5 5  s a n g u e  p ro tro m b in a  68% do  n o rm a l .  — 1 .3 .5 5  rad . 
do esô fag o  i r re g u la r id a d e  no  re lêvo  m u co so  do  esô fag o  no  seu  te rç o  in fe r io r  que 
c o n f irm a  a  su s p e ita  c lin ic a  de  v a r iz e s . 2 .3 .5 5  R e a ç ã o  de M a ch a d o  G u e rre iro  
n e g a tiv a . —  2 .3 .5 5  s a n g u e  (v o lem la ) . A p ro v a  n ã o  fu n c io n o u  c o n v e n ie n te m e n te , 
to rn a n d o - s e  n e c e s sá r io  r e p e t i- la ,  o q u e  só p o d e rá  se r  fe ito  no  p ra z o  de 8 d ia s , 
a té  q iie se dê o d e s a p a re c im e n to  de  có r azu l do  p la s m a . — 2 .3 .5 5  ra d . co  esô fago  
I r re g u la r id a d e  do  re lév o  m ucoso  do  esô fag o  no  seu  te rç o  in fe r io r , e que  c o n f irm a  
a s u s p e ita  c lin ic a  de v a r iz e s . —  7 .3 .5 5

0.40%
0,30%

20
15

In ic io  de h em ó lise  
H em ólise  to ta l
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— 7 .3 .5 5 : 0,80 gr. de  ác id o  h ip ú r ic o  em  1 h o ra . 0.52 g rs . de  á c id o  benzóico  
em  1 h o r a .  — 7 .3 .5 5  s a n g u e  co les te ro l 190 m g%  (m é to d o  de  B lo o r ) . — 7 .3 .5 5  
sa n g u e  p r o t r o m b in a : 57% cio n o rm a l .  — 9 .3 .5 5  u r in a  (p ro v a  d a  g a la c to se )  e ll-  
m ln a ç ã o  de  0,213 g r . de  g a la c to se . C o n c lu são : su f ic iê n c ia  h e p á t ic a  n o  to c a n te  a  
p a r tic ip a ç ã o  do  f íg ad o  no  m e ta b o lism o  h id ro c a rb o n a d o .  E m  10 .3 .55  com eçou  
t r a ta m e n to  a n t im o n ia l  com  G lu c a n tlm e .

O B S. n ״ 5.  — L .A .L . R eg  3 .430 fe m in in a , p r ê ta ,  b ra s i le ir a ,  n a s c id a  em  
S e rra  P rê ta  (D is tr ito  de  Ip i rá  —  B a h ia ) ,  in te r n a d a  no  H o sp ita l N ava l do S a lv a ­
do r em  17 de  m a rç o  de 1955 —  6 a n o s  de  id a d e .

H is tó r ia  d a  d o en ç a  a tu a l :  c o n ta -n o s  seu  p a i  que  a  p a c ie n te  e s tã  e n fe rm a  
h á  cê rca  de 9 m eses . I n ic ia lm e n te  te v e  feb re  e lev a d a  e c o n t in u a  com  c a la fr io  
e su d o rese , d u r a n te  u n s  15 d ia s , ap ó s  0 que  lh e  a p a re c e u  d ia r r é ia ,  p e r s is t in d o  a 
feb re  com  m e n o s  in te n s id a d e .  C ê rc a  d e  2 m eses  do in ic io  d a  d o e n ç a  seu  p a i 
p e rc eb eu  u m  ca ro ço  em  seu  ab d o m e, cu jo  a u m e n to  se  a c e n tu o u . As vezes a c o rd a  
à  n o ite  com  d ô res  n os m e m b ro s  su p e rio re s  ou in fe r io re s .  U ltim a m e n te  seu  c a ­
belo e s tá  m a is  f in o . B ro n q u ite  c o n s ta n te .  R e fe re  t e r  to m a d o  A ra le n  h á  2 m eses, 
com  a lg u m a  m e lh o ra . U rin a  “c a r r e g a d a ” .D u ra n te  o sono  r a n g e  os d e n te s .  
A n te c e d e n te s  P sso a is : n a s c id a  a  tê rm o  de p a r to  eu tó c lc o . D e a m b u la ç ã o  e la ia -  
ção  em  ép o ca  n o rm a l .  J á  te v e  co q u e lu ch e  ( ja n e iro  de  1955), p a ro t id i te  (fe v e ­
re iro  de  1955). R esid e  em  c a s a  o n d e  n ã o  ex is te  t r la to m id e o s ) . T o m a  b a n h o s  
de rio s . O lo ca l o n d e  re s id e  (S e r ra  P re ta )  f ic a  ro d e a d o  p o r  s e r r a s .  A n te c e d e n ­
te s  F a m ilia is : p a is  vivos e sa d io s . 2 irm ã o s  v ivos e sa d io s ; n e n h u m  irm ã o  f a ­
lecido . E x am e  F ísico : P éso : 17 qu ilos —  A ltu ra :  1.05 cm s —  T e m p , a x i la r :  37°1
— B io tipo : n o rm o lín e o  — F a c ie s : a n ê m ic a  — E s ta d o  de  n u tr iç ã o :  m a g ra  — 
A titu d e : in d if e re n te  — M u s c u la tu ra  e te c id o  c e lu la r  s u b -c u tã n e o  pouco  d e s e n ­
volvidos. E d em as n a s  p e rn a s  — P êle : face , m e m b ro s  su p e rio re s  e jo e lh o s  h ip e r -  
c róm icos. C ic a triz e s  n a s  p e rn a s  (c ic a tr iz e s  g ra n d e s  e com  b o rd o s  re g u la re s )  
M ucosas v isíveis le v e m e n te  d e s c o ra d a s  — O ssos e a r t ic u la ç õ e s :  D isc re to  g e n u -  
v a lg u m . —  N ariz , o re lh a s  e o lh o s: e s c le ró tic a s  le v e m e n te  a z u la d a s  —  Pescoço  
sem  p a r t ic u la r id a d e s  —  M ãos sem  p a r t ic u la r id a d e s  —  A p a re lh o  C irc u la tó rio  — 
D ados su b je c tiv o s : d is p n é ia  de  es fó rço  — D ad o s  o b je tiv o s  —  T .A .85x45
— In sp e ç ã o : C hoque  d a  p o n ta  no  4 °  e sp aço  in te r c o s ta l  e sq u erd o  a  6 cm s. 
d a  l in h a  m é d ia  — P a lp a ç ã o : ch o q u e  d a  p o n ta  com  c a ra c te r e s  n o rm a is  —  A uscu l- 
ta ç ã o : só p ro  s is tó lico , in te n s id a d e  I II . m eso ca rd iac o , sem  ir ra d ia ç ã o .  A p a re lh o  
R e sp ira tó rio  — D ad o s su b je tiv o s : to sse  p ro d u tiv a  — D ad o s o b je tiv o s  — I n s ­
peção: sem  p a r t ic u la r id a d e s  — P a lp a ç ã o : f rê m ito  to ra c o -v o c a l n o rm a l —  P e r ­
cussão : som  c la ro  a t im p â n ic o  — A u scu lta ç ào : a lg u n s  e s te r to re s  bo lh o so s g rossos 
n a  reg ião  in te r -e s c à p u lo -v e r te b ra l  d i r e i ta .  A p a re lh o  D iges tivo  — D ados s u b je ­
tivos — I n te s t in o s  n o rm a is  — D ad o s o b je tiv o s  — C a v id a d e  b u c a l: d e n te s  bons. 
ten d o  s ò m e n te  2 c a r ia d o s  — A bdom e —  In sp e ç ã o : esbóço  de  c irc u la ç ã o  c o la ­
te ra l  t ip o  p o r ta ,  n a  m e ta d e  s u p e rio r  do a b d o m e  — P a lp a ç ã o : a b d o m e  te n so  
e vo lum oso . F ig ad o  — P a lp a ç ã o : f ig a d o  liso, d u ro  (m a s  n ã o  em  ex cesso ), bo rd o  
in fe r io r  c o r ta n te ,  c re sc e n d o  a té  a  a l tu r a  d a  l in h a  b i- l l ia c a  e in d o  a té  o h ip o -  
cô n d rio  e sq u erd o  — P e rc u ssã o : su b -m a c is se z  n o  5.° e sp aço  in te rc o s ta l  d ire ito .
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sob a  l in h a  h e m i-c la v ic u la r .  A p a re lh o  H em o -L in fo p o ié tico  —  D ados su b je tiv o s ; 
n a d a  re fe re  — D ad o s  o b je tiv o s  — B aço : d u ro , m óvel, d is ta n d o  2 dedos t r a n s ­
versos do p u b is  e 1 d ed o  d a  c ic a tr iz  u m b ilic a l — G ân g lio s , p o lim ic ro a d e n ia  — 
A p a re lh o  G é n ito -u r in á r io  sem  p a r t ic u la r id a d e s .  S is te m a  N ervoso  — D ad o s sub  
le tiv o s ; n a d a  re fe re ;  D ad o s  o b je tiv o s  —  M o tilid a d e : n o rm a i;  T o n u s  m u sc u la r :

Kî f. 26 ■ Obf*. 5 • ( H(í-6-55 ).Fig. 25 - übs. 5 • Março 1955

h lp o tu n ia ;  T ro fism o : h ip o tro f ia  m u s c u la r ;  C o o rd en a çã o  — E s tá tic a  (S in a l de 
R o m b e rg ): a u s e n te ;  D in â m ic a  n o rm a l ;  R e fle x ib ilid a d e : p a te la r e s  e a q u lleu s  
p re se n te s ;  M o v im en to s  in v o lu n tá r io s  a u s e n te s  —  S en s ib ilid a d e : n o rm a l — P a ­
la v ra  e lin g u a g e m  n o rm a is  — P siq u ism o  n o r m a l .

E x am es C o m p le m e n ta re s  — 17 .3 .55  R ad . do tó ra c e :  v e r if ic a -se  t r a n s p a -  
ré n c ia  s a t is f a tó r ia  em  am b o s os c a m p o s  p u lm o n a re s .  M o d e rad o  a u m e n to  d a  á r e a  
c a rd ia c a  — 17 .3 .55  sa n g u e  (e x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta s e ) :  te m p o  de s a n g ra m e n to



Fig. 27 - Obs. 5 - Curva térmica no 1.״ mêi de internamento.
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Fiji:. 30 > Oh8. 5 • (Após tratamento). Infütravâo mononurlear discreta inter• 
lobular. Ausóncia de parasitas. H. K. Pequeno aumento.
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Kig. 29 - OIm. 3 - ( l$-4-3S). Rsieatose discreta e lesAo pseudo-granulomatosa com 
escassos parasitas. H. E. Médio aumento.
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r2 0 ” , te m p o  de  c o a g u la ç ã o  6’20” (L e e -W h ite )  —  18 .3 .5 5  s a n g u e  (R ea çã o  d e  R ay ) 
p o sitiv a  —  18 .3 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  B ra h m a c h a r i )  p o s it iv a  — 18 .3 .55  sa n g u e  
(e r i tro s e d im e n ta ç ã o )  1.® h o ra ;  132 m m . 2® h o ra ;  135 m m ; ín d ic e  de  K a tz ;  lou 
— 18 .3 .1955  s a n g u e  <Ín d ice  ic té r ic o )  5 u n id a d e s  — 18 .3 .55  u r in a  (d o sag e m  do 
u robU inogén io ) ( +־!־ ) )  de  2 a  3 m g rs%  —  18 .3 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  do  fo rm o l-  
gel) p o s it iv a  ( +  +  -^-‘-) g e lif ic a çã o  ap ó s  30 seg u n d o s , o p a c if ic a ç ã o  ap ó s  40 s e ­
gun d o s — 18 .3 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  do  cã d m io ) p o s it iv a  ( -------h • » —  18 .3 .56  s a n ­
gue (d e te rm in a ç ã o  do  f a to r  R h .e  g ru p o  s a n g u ín e o ) ;  g ru p o  O R h  positiv o  —
18.3 .55  ( in tr a d e rm o - r e a ç ã o  p a r a  o d ia g n ó s tic o  d a  esq u is to sso m o se  m a n s o n i) ;  
re a ção  d u v id o sa  — 18 .3 .5 5  s a n g u e  (p ro v a  d a  c e fa lin a -c o le s te ro l)  p o s itiv a  
( -  +  +  + )  — b io p sia  h e p á t ic a ;  A rq u i te tu ra  lo b u la r  h e p à t ic a  p a r c ia lm e n te  p e r ­
v e r tid a  às  c u s ta s  de m o d e ra d a  p ro lif e ra ç ã o  f ib ro b lá s t ic a  e in f i l t r a ç ã o  l in fo -h is -  
tio p la s m o c ità r ia  ao  n ív e l dos e s p a ç o s -p o r ta . Os h e p a tó c ito s  m o s tra m -s e  c o n s e r ­
vados, sem  s in a is  de  I n jú r ia  e x c e tu a n d o -s e  r a ro s  g ru p o s  de  cé lu la s  q u e  ex ibem  
d e g e n e ra ç ã o  g o rd u ro sa . As cé lu la s  de K u p ffe r  m o s tra m -s e  p ro life ra d a s ,  m a s  
a p re s e n ta m  no  c i to p la sm a  e sca ssa s  le is h m â n ia s .  H e p a ti te  L e ish m a n ió tic a  — 
F ib rose  p o r ta l  in c ip ie n te .  —  1 8 .3 .5 5  m ie lo g ra m a  (n o rm o c e lu la r id a d e ) ,  h em o - 
h is t io b la s to s  1.0, m ie lo b la s to s  1,3, p ro m ie ló c lto s  2,0, n e u tró f i lo s  M ci 3,1, n e u tro -  
filos M cm  11,3 n e u tró f ilo s  M m c 6.4, n e u tró f i lo s  B 16,0, n e u tró f i lo s  S 9 0; eo s in ó - 
filos M cm  0, eo s in ó fllo s  M m c 0, eo s ln ó filo s  B 0, eo s in ó filo s  S 0, b a só f  los 0, l in -  
fócitos 5, m o n ó c ito s  1,1 m e g a c a r ió c ito s  C,l, p ro p la sm ó c ito s  0,5, p la sm ó c lto s  2.5, 
p ro e r itro b la s to s  0,4, E .B . 2,3, E .P .  14,0, E .O . 19,6, cé lu la s  re t ic u la re s  3,7, c é lu la s  
não  d ia g n o s tic a d a s  0 4, m ito se  d a  sé rie  v e rm e lh a  1,5 m ito se  d a  sé rie  b r a n c a  0 2, 
re la ção  G /E  1,3;1. L e is h m ã n la  • ; 2 3 .3 .5 5  D e rra m e  p le u ra l ,  c ian o se , d isn n é ia  e 
tosse — 2 4 .3 .5 5  In ic io u  o t r a t a m e n to  a n t im o n ia l  com  G lu c a n tlm e .

O B S. n .“ 6 —  J . F . S . ,  m a sc u lin o , p rè to , 6 a n o s ; p ro c e d e n te  de  J a c o b in a  
veio p a r a  0 H o sp ita l d a s  C lin ic as  (C lin ica  P e d iá tr ic a )  tra z id o  pelo  d r. A rm an d o  
D o m in g u es. N ão  sa b e  p r e s ta r  in fo rm a ç ã o  a lg u m a  só b re  s u a  d o e n ç a  e n em  e n ­
c o n tra m o s  q u em  o p u d esse  f a z e r .

E x am e  F isico ; P êso  11 qu ilos , te m p e r a tu r a  37°, r e s p ira ç ã o  36, pu lso  120, 
te n sã o  a r te r i a l  100x65, p e r ím e tro  to rã c ic o  51 cm , p e r ím e tro  ce fá lic o  50 cm s. 
Vícios de  c o n fo rm a ç ã o ; a u s e n te s .  S is te m a  l in fã tic o ; a m íg d a la s  n o rm a is , g ân g lio r  
pequenos, a lg o  d u ro s , p a lp á v e is  ao  n ive l d a s  reg iões ce rv ica l, a x i la re s  e in g u l-  
n a is . B aço  a u m e n ta d o  de  vo lum e, m óvel, c o n s is tê n c ia  a u m e n ta d a ,  p re e n c h e n d o  
todo o f la n c o  e sq u e rd o . P o lo  in fe r io r  a b a ix o  6 cm s. do re b o rd o  co s ta l e a  10 
cm s. p a r a  a  e s q u e rd a  d a  c ic a tr iz  u m b e llc a l. C h a n f r a d u ra  ú n ic a  e s u p e rf ic ia l .  
M ucosas v isíveis h in o c rô m ic a s . P e le  sèca  a p re s e n ta n d o  d isc ro m ia . m o rm e n te  ao  
n ivel do co u ro  ca b e lu d o ; z o n a s  de  p a lid ê s  m a is  a c e n tu a d a s  ao  n iv e l d a  face , 
m ãos, p é s  e re g iã o  in g u in a l ,  F â n e ro s  d isc rô m lco s . C ilios lo n g o s . A p a re lh o  d ig e s ­
tivo  e ó rg ão s  an e x o s  — B óca; m u co sa  b u ca l d e s c o ra d a . D e n te s  em  bom  e s ta d o  
de c o n s e rv a ç ã o . L ín g u a  sem  a l te r a ç ã o .  A bdom e; vo lum oso , f lác id o , p e rm itin d o  
p a lp a ç ã o  p ro fu n d a  F ig ad o  a u m e n ta d o  de  vo lum e, su p e rf íc ie  lisa , c o n s is tê n c ia  
a u m e n ta d a , n ã o  do lo ro so ; bo rd o  in fe r io r  a f ila d o , p a lp á v e l a  5,5 cm s. do  reb o rd o  
co s ta l sob a  l in h a  h e m i-c la v ic u la r  e a  8 cm s. do a p ê n d ic e  x lfó id e . L im ite  su-
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p e rio r  ao  n iv e l do  5 °  e sp aço  in te r c o s ta l  d ir e i to .  A p a re lh o  c irc u la tó rio ; ch o q u e  
d a  p o n ta  ao  n ive l do 4.° e sp aço  in te r c o s ta l  e sq u erd o , p a r a  d e n tro  d a  l in h a  h e m i-  
c la v ic u la r . B u lh a s  c a rd ia c a s  n o rm a is .  P u lso  r itm ico , 120 p u lsa çõ e s  p o r  m in u to . 
T en são  a r te r i a l  100x65. A p a re lh o  re .sp ira tó rio ; v ia s  a é re a s  su p e rio re s  d e s o b s tru i-  
d as , ca v u m  n o rm a l .  T ó ra c e ; n a d a  d ig n o  de  re g is tro  ao s  m eios p ro p ed ê u tico s

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

e m p re g a d o s . A p a re lh o  u ro -g e n ita l :  c r ip to rq u id ia .  S is te m a  e n d ó c r in o : sem  o u tr a s  
a l te ra ç õ e s , ó rg ã o s  dos s e n tid o s  a p a r e n te m e n te  n o rm a is .  S is te m a  nerv o so : 
sem  p a r t ic u la r id a d e s .  C r ia n ç a  a p á t ic a .

E x am es C o m p le m e n ta re s  — 2 6 .4 .4 4  m ie lo g ra m a : n o rm o c c lu la r id a d e , h e -  
■ nohistiob lastos 0, m ie lo b la s to s  1.7, p ro m ie ló c ito s  1,9, n e u tró f llo s : m ci 3 5, m cm  
15,1, m m c 8 8 , B 19,6 S 3,3, m ci 0; eo s ln ó íilo s : m cm  0,9, m m c 0,2, B 0 7, S 0 4, 
b asó filo s  0, lin fõ c ito s  2,7, m o n ó c ito s  C.4 m e g a c a r ió c ito s  0 p ro p la sm ó c ito s  0 4, 
p la sm ó c ito s  0,9, p ro e r itro b la s to s  0.6, E .B . 1,6 E .P .  16,4, E .O , 19,9. c é lu la s  re  
t ic u la re s  1 . c é lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0 ,2 , m ito se s  d a  sé rie  v e rm e lh a  1 2 . m i
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toses d a  sé rie  b r a n c a  0,6, r e la ç ã o  G /E  - 4:1 le is h m â n ia  ■, — 2 6 .4 .5 5  F ezes: 
fo ra m  e n c o n tra d o s  r a ro s  ovos de  S c h is to so m a  m a n s o n i (v iáv e is ) , A sca ris  lu m - 
b rico ldes ( 2 6 .4 .5 5  — « • - u י•  r in a :  r e a ç ã o  á c id a , v o lum e 40 cc, p ro te ín a s :  v e s ­
tíg ios, cô r: a m a re la  â m b a r , a sp e c to : lím p id a , su b st. r e d u to ra s :  a u s ê n c ia ,  d cp ó - 
s ito : p .  flocoso , a c e to n a : a u s ê n c ia ,  á c id o  d ia cé tic o  a u s ê n c ia , p ig m e n to s  b ilia re s  
au sê n c ia , u ro b il in a י )   ). s e d im e n to : c é lu la s  e p i te l ia is  d a s  v ia s  u r in á r ia s  in fe -

Fig. 84 • Idem.
Fig. 33 • 01)8. I>

( Fevereiro de 1956 i.

r io re s . A lguns leu có c ito s . B a c té r ia s .  —  2 7 .4 .5 5  s a n g u e : tu rv a ç à o  do  tim o l 41 
u n id a d e s  M a cL ag a n ; f lo c u la ç ã o  do  tim o l p o sitiv o  ( +  +  - ) .  — 27 .4 .5 5  s a n g u e :

conc. ClNa 
0,44 
0,34

tubo
22
17

In ic io  de  h em ó lise  
H em ólise  to ta l

27 .4 .55  sa n g u e  (R eação  de  W e ltm a n n ) :  c o a g u la ç ã o  a té ״.7 0   tu b o . — 28 .4 .5 5  
sa n g u e : r e a ç ã o  d e  T a k a ta  p o s it iv a  ( - - * ) .  — 2 8 .4 .5 5  só ro  p ro te ín a s  to ta U : 
9,48 g r%  (m é to d o  fo to c o lo rim é tr ic o  de  G re e n b e rg ) ;  a lb u m in a  3 .0 , g r%  g lobu - 
lin a  6 .48  g r% , in d ic e  a lb /g lo b u lin a  0 .4 6 . — 2 8 .4 .5 5  r a d .  dos p u n h o s  e do tó ra c e :
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cam p o s p le u ro -p u lm o n a re s  com  bóa t r a n s p a r ê n c ia ,  s i lh u e ta  c á rd io -v a s c u la r  sem  
a l te r a ç ã o .  O rac lio g ram a  dos p u n h o s  m o s tra  q u e  ex is te  r e ta rd o  d a  id a d e  ó ssea  
em  re la ç ã o  à  c ro n o ló g ic a . — 2 8 .4 .5 5  B ió p sia  h e p á t ic a :  a p r e s e n ta - s e  a  a rq u lte -  
tu r a  lo b u la r  h e p á t ic a  b em  p re s e rv a d a ; a s  lâ m in a s  h e p á t ic a s  m o s tra m -s e  p a r ­
c ia lm e n te  di.s.sociadas à s  c u s ta s  de in te n s a  p ro lif e ra ç ã o  d a s  c é lu la s  de K u p ffe r  
e a l a rg a m e n to  s in u s o id a l . Os h e p a tó c ito s  ex ib em , de  u m  m odo  g e ra l, m o d e ra d a  
e s te a to se , sem  d is tr ib u iç ã o  p re f e r e n c ia l .  As cé lu la s  de K u p ffe r  a p re s e n ta m -s e

D .•  tS
• ên/!trmaria
iVk̂ 'n* ג..

Caso n*^
CUntca __ _ NOME.; JCXO KíOíClSCO &C3 S*nT03

c o n s id e ra v e lm e n te  a u m e n ta d a s  em  n ú m e ro  e m o s tra m  c l to p la sm a  volum oso, a  
m a io r ia  d a s  q u a is  a lb e rg a n d o  n u m e ro sa s  le ish m â n ia s . Os e s p a ç o s -p o r ta  m o s­
t r a m -s e  o ra  a la rg a d o s  p o r  d en so  in f i l t r a d o  l in fo -h ls t io -p la s m o c ltá r io ,  se n d o  p os­
sível a  id e n tif ic a ç ã o  de  le is h m â n ia s  a  esse n ív e l, o ra  a p re s e n ta m  e s t r u tu r a  g ra n u -  
lo m a to sa  e sq u is to sso m ó tic a , r e p r e s e n ta d a  p o r  re s to s  de  ovo do h e lm in to  en g lo b ad o  
po r g ig a n tó c i to  e c irc u n d a d a  n o r  te c id o  c o n ju n tiv o  no  se lo  do  q u a l se  s u r p re ­
en d e m  m a c ró fa g o s  c o n te n d o  le is h m â n ia s .  H e p a ti te  le ish m a n ió tic a .  G ra n u lo m a
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esq u is to sso m ó tic o . E s te a to s e  h e p á t ic a  m o d e ra d a . — 2 9 .4 .5 5  s a n g u e ; b il i r ru b in a  
d ire ta  0,40 m g % ; to ta l :  0,75 m g % . — 2 .5 .5 5  s a n g u e : leu có c lto s  3 .500, n e u t ro -  
filo s 22,0/770, eo s ln ó filo s  1,0/35, b asó fllo s  0 /0 , lin fó c ito s  69,0'2415, m o n ó c ito s  
8,0 280, b a s to n e te s  12,0^420, se g m e n ta d o s  10,0/350; g ra n u la ç ô e s  tó x ic a s  no  c ito -  
p la sm a  de  a lg u n s  n e u tró f ilo s .  — 2 .5 .5 5  e r l t ró c ito s :  3 .200 .00  p .m m •^  h em o - 
g lo b ln a  6,0 g rs% , h e m a tó c r i to  24% , vol. g lo b . m éd io  75 u'<, h b . g lob . m é d ia  
1 8 yy, c o n c . m é d . h b . g lob . 25% . —  2 .5 .5 5  s a n g u e : v e lo c id ad e  de sed . n ã o  
c o rr ig id a  66 m m  em  1 h o ra ,  v e lo c id ad e  de  se d . c o r r ig id a  20 m m  em  1 h o ra  
(m et. de  W in tro b e  L a n d sb e rg ) . — 2 .5 .5 5  e le c tro c a rd lo g ra m a : ta q u ic a rd ia  s i­
n u sa l, f re q u ê n c ia  142 b a t im e n to s  p o r  m in u to . A QRS =  4 0 2 . 5 . 5 5 ״. —   s u lfa to  
de zinco : 32 .0  (m é to d o  de  K u n k e l) .  —  2 .5 .5 5  d o s. de  co les te ro l e seu s  é s te re s : 
co les te ro l to ta l  65 m g % , é s te re s  do  co les te ro l 20 m g%  (m é to d o  de B lo o r ) . —

r  0 0 5  s < « r o &  ( 2 / S / 5 5 )  
9 .־  ' e  • j r . x
■ ® • s t  %r.r.
■ 0, 6) 9r.
*■ ־ >•'0 ׳»
9  1 , 5 0 «ליג) r>.90׳ 

JO  AO 
P\
ra

2 .5 .5 5  s a n g u e ; p la q u e ta s  188.800 p o r  m m -^. —  3 .5 .5 5  s a n g u e : ín d ic e  ic té r ic o  3 
u n id a d e s . — 3 .5 .5 5  s a n g u e ; fo s fa ta s e  4,2 u n id a d e s  B o d a n sk y . —  3 .5 .5 5  sa n g u e  
H an g e r: p o s it iv a  ( - * ) .  —  6 .5 .5 5  c u rv a  g lic êm ica

S an g u e U rina
J e ju m  — 100 m g% a u s ê n c ia

30m  — 160 m g%
60m  — 160 m g% יי

90m —  115 m g% ׳•

12 0 m  — 106 m g%

— 9 .5 .5 5  in t r a d e r m o - r e a ç ã o  p /e s q u is to s s o m o s e : n e g a t iv a .  — 5 .5 .5 5  s a n g u e : 
re ticu ló c ito s  3 ,8% . — 9 .5 .5 5  B io p sia  de  p e le : n ã o  fo ra m  e n c o n tra d o s  p a r a s i ta s  
n a  pele n o rm a l .  —  2 0 .5 .5 5  s a n g u e : W a s s e rm a n n  (M a lta n e r-A lm e id a )  n eg a tiv o , 
V .D .R .L .  f r a c a m e n te  p o s it iv a . —  2 4 .5 .5 5  s a n g u e  (p ro v a  d a  b ro m o s u lf a le ín a ) ;
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ap ó s  45 m in u to s  d a  a d m in is t r a ç ã o  de 5 m g rs  de  b ro m o su lfa le in a  p o r  qu ilo  de 
peso, n ã o  v e r if ic a m o s  n e n h u m  tra ç o  d a  r e f e r id a  s u b s tâ n c ia  n o  sòro  do p a c ie n te . 
— 2 4 .5 .5 5  B ió p sia  r e ta l  ( f r a g m e n to s  de  m u c o sa  d a s  t r ê s  v á lv u las  de  H o u s to n ) :

O . se m ie scu ro  (ca lc if lc ad o )
O . s e m i- tr a n s p .  fen d , com  cé lu la s  do  hosp . 
O . m a t. com  m ira c id io  r e tr a id o  
C asca  com  c é lu la  do hep .
C asca  r e t r a íd a

V. s . V. .M. V. I
42 45 63

8 17 4
0 1 3
7 1 3

17 23 23

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

2 4 .5 .5 5  E x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta se ;  te m p o  de  r e tr a ç ã o  do co ág u lo : in ic io : 25 m i­
n u to s , c o m p le ta  16 h o ra s .  — 2 4 .5 .5 5  P ro v a  d a  a d r e n a l in a :  le u c o g ra m a  ( je ju m )  
leu có c ito s : 4 .200, b asó filo s  0 /0 , eo s in ó filo s: 0 /0 , m ie ló c ito s : 0 /0 , m e tam ie ló c ito s  
0 /0 , b a s to n e te s :  14/588, s e g m e n ta d o s :  10/420, lin íóciito s: .52/2184, m o n ó c ito s : 
24/1008; le u c o g ra m a  (lO m ) leu có c ito s  15.800, b asó filo s  0 /0 , eo s in ó filo s  0 /0 , m ie -  
ló c ito s  0 /0  m e ta m ie ló c ito s  0 /0 , b a s to n e te s  11/1738, se g m e n ta d o s  6/948, lin fó c ito s  
67/10.586, m o n ó c ito s  16/2528; le u c o g ra m a  (2 0 m ): leu có c ito s  9 .000, b asó filo s  0/0. 
eo s in ó filo s  0 /0 , m ie ló c ito s  0 /0 , m e ta m ie ló c ito s  0 /0 , b a s to n e te s  10/900, se g m e n -  
la d o s  11/990, lin fó c ito s  66/5940. m o n ó c ito s  13/1170; le u c o g ra m a  (30m ) leu có - 
c ito s  4 .700, b asó filo s  0 /0 , eo s in ó filo s  0 /0 , m ie ló c ito s  0 /0 , m e ta m ie ló c ito s  0 /0 ,
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FíK• 38 • OhR. 8 • (28-5*55). Fstealose e c^luiaa de Kupffor abarrotadas 
de leistimAnias. B. B M^dio aumento.

Fig. S9 • Obs. 6. (Após tratamento). Heputócitos bem preservados; hiperpiasla 
kuplferiana. Notar discretos acúmulos linlo-bisiio-plasmocitáríos. 
H. B. Pequeuo aumento.
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b a s to n e te s  14/658, se g m e n ta d o s  62/82, lin fó c íto s  56/2632, m o n ó c lto s  24/1128, 
le u c o g ra n ia  (6 0 m ): leu có c ito s  6.300, b asó filo s  0 /0 , eo s in ó filo s  2/126, m ie ló c ito s  
0 /0 , m e ta m ie ló c lto s  0 /0 , b a s to n e te s  16/1008, s e g m e n ta d o s  14/882. — 24 .5 .5 5  R e a ­
ção  de M a c h a d o  G u e rre iro  n e g a t iv a .  — 2 4 .5 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  fo rm o l-g e l)  
g e iif ic a çã o : 15 m in u to s , o p a c if ic a ç ã o : 20 m in u to s .  — 2 4 .5 .5 5  sa n g u e  (d e te rm i­
n a ç ã o  do g ru p o  sa n g u ín e o )  g ru p o  B . —  2 4 .5 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  do cád m io ) 
p o s itiv a  ( - +  — ), — 2 4 .5 .5 5  sa n g u e  ( re a ç ã o  de B ra h m a c h a r i )  p o s itiv a  ( 4 - ) .  
— 2 4 .5 .5 5  u r in a  (d o sag em  do u ro b ilin o g é n io )  t r a ç o  leve (m en o s  de  1,2 m g rs % ); 
m é to d o  u sa d o : E h r l ic h -W a ts o n .  — 2 4 .5 .5 5  e x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta se : te m p o  do 
s a n g ra m e n to  2m20s, te m p o  de  co a g u la ç ã o  8m  (L e e -W h i te ) .  —  24 .5 .55  sa n g u e  
( te m p o  de  p ro tro m b in a )  14 se g u n d o s  =  60% do  n o rm a l .  — 2 4 .5 .5 5  sa n g u e  ( r e a ­
ção  de R a y  C h a ru b r a ta )  p o s it iv a  ( - ) .  — 15 .6 .55  see. n a s a l :  n ã o  fo ra m  e n c o n ­
tr a d a s  fo rm a s  d e  le is h m ã n ia s .  — 2 1 .6 .5 5  p esq u isa  de  le ls h m ã n ia  ( c u ltu ra )  m a ­
te r ia l  b aço : po sitiv o , s a n g u e : n e g a t iv a .  — 2 7 .5 .5 5  re a ç ã o  de  M o n te n eg ro : n e ­
g a tiv a , h e m o -re a ç ã o  com  a n t ig e n o  fo rm o la d o : te m p e r a tu ra  m á x im a : 38’. Em
8 .6 .5 5  com eçou  a  to m a r  L o m id ln e  0,5 cc ( in t r a m u s c u la r  p r o fu n d a ) .

OBS. n J — ״ 7. .M .S . ,  m a scu lin o , p a rd o , 8 an o s , p ro c e d ê n c ia  O lhos d 'A gua  
(M iguel C a lm o n ) B a h ia . I n te r n a ç ã o :  3 0 .8 .5 5 , a l ta :  1 9 .3 .5 6 . A p re se n ta d o  ao  
H o sp ita l d a s  C lin ic as  (C lín ica  P e d iá tr ic a )  pe lo  D r. Jo sé  F ig u e ire d o . Veio sem  
pessoa d a  fa m ilia .  O p a c ie n te  n a d a  in fo rm a  sô b re  s u a  d o e n ç a .

E x am e F ísico : E s ta d o  de n u tr iç ã o  d e f ic ie n te .  G ân g lio s  im p a lp á v e is  B aço : 
c o n s is tê n c ia  e lá s t ic a , In d o lo r, 12  cm s ab a ix o  do re b o rd o  co s ta l e a  1 cm  da  
c ic a tr iz  u m b ilic a l. M u co sas v isíveis h ip o c rò m ic a s . P a lid e z . M a n c h a s  h ip e rc rõ -  
m ic a s  nos m e m b ro s  su>^erlores e in fe r io re s  n o  a b d o m e  e fa c e  a n te r io r  do to ra x . 
P ele séca  e e sca ssa  nos m e m b ro s  in fe r io re s .  F íg ad o  p a lp áv e l, d u ro , in d o lo r, b o rd a
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f in a , su p e rf íc ie  lis a . Ao n ivel d a  l in h a  h e m i-c la v ic u la r  o lim ite  s u p e r io r  d a  su b -  
m aclssez  s i tu a - s e  no  4 °  E . I .D .  e o in fe r io r  a 7 cm s. do re b o rd o  c o s ta l ( a l tu r a  
de 14 c m s j ;  ao  n ív e l d a  l in h a  a x i la r  s u a  a l tu r a  é de  15 cm s, a t in g in d o  a  c r is ta  
ilia c a . N a l in h a  m é d ia  d is ta  10 cm  do  ap ê n d ic e  x lfo ld e . H ip o to n la  m u s c u la r .  
E d em a m a le o la r  e p r e - t lb ia l  ( - ) .  C illos lo n g o s . C abelo s escassos, secos e q u e ­
b ra d iç o s .

Fig. 42 • Ob« 7 
(Fevereiro 1956)

Fig. 41 • Obs. 7 
( AgOstn 1955 )

E x am es C o m p le m e n ta re s : 19 .6 .55  sa n g u e  ( e r i t r o g ra m a )  e r i t ró c ito s  2 700.00 
p .m m ^ , h e m o g lo b in a  30% —  5,10 g r s .%  (S a h li) ,  h e m a tó c r l to  19% (W in tro b e ) , 
vol. glob. m éd io  70 u ״ , h b . g lo b . m é d ia  16yy. C o n e . m é d ia  h b .  g lob . 26% . —
19 .8 .5 5  s a n g u e  ( le u c o g ra m a )  leu có c ito s  3 .200, b asó filo s  0, eosinófU os l% /2 3 . 
m ie lóc ito s 0, m e ta m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  8% /256 . 26/832, lin fó c ito s , 58% /1856, 
m o n ó c ito s  7% /224 . — 19 .8 .55  sa n g u e  (p la q u e ta s )  130.000 p.mm•'*. — 19 .8 .55
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u r in a  (d o sag em  do u ro b ilin o g é n io )  tra ç o - le v e : m en o s  de  1,2 m g rs% . —  19 .8 .55  
sa n g u e  (re a ç õ e s  so ro ló g icas  p a r a  lues) K lin e : n e g a tiv o , K a h n ,  n e g a tiv o . — 
19 8 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  R ay ) p o s it iv a  ( “19 .8 .5 5  —  .( ־ ׳   sa n g u e  ( d e te rm in a ­
ção  do  f a to r  R h . e g ru p o  sa n g u ín e o )  G ru p o  AB R h  p o s itiv o . — 1 9 .8 .5 5  sa n g u e  
e r i t ro s e d im e n ta ç ã o )  1.® h o ra  88 m m , 2.® h o ra  134 m m , in d ic e  de K a tz  77,5. —
19 .8 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  do c á d m io ) p o s it iv a  ( -------* 1 9 . 8 . 5 5  —  .( ־  s a n g u e  ( in ­
d ice ic té r ic o )  3 u n id a d e s  —  19 .8 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de B ra h m a c h a r l)  p o s it iv a  
־ ) - r ) .  —  19 .8 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  do  fo rm o l gel) g e lif ic a çã o  8 m in u to s , o p a c if l-  
c á çã o  4 m in u to s . — 19 .8 .55  s a n g u e  (e x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta se )  te m p o  de  s a n -  
g ra m e n to  I m  2 0 s ; te m p o  de  c o a g u la ç ã o  6 m ; te m p o  de r e tr a ç ã o  do  co ág u lo : 
in ic io  15m. c o m p le ta  15 h o ra s ;  co ág u lo  f irm e  e e lá s tic o ; p ro v a  de R u m p e ll-L e e d

) o s t n .  PA 511V4 (Z 6 / 7 / S 5 )
P I * s  ,0 0 *í׳  %
n  > X

-C| • ן0 0ל Y  •/.
«c a ■ 6» 0צ
/» • 1 ,0 0 V *
r  • 5 .0 7

( re s is tê n c ia  c a p ila r )  n e g a tiv a . — 2 2 .8 .5 5  fezes: S ch is to so m a  m a n so n i ( • ־ -:-.) 
v iáveis, N e c a to r  a m e r lc a n u s  ( - — ( <־   p ro to zo o sco p ia  n e g a t iv a .  — 22 .8 .55  u r in a :  
d e n s id a d e  1010, m a té r ia s  só lid a s : 23,30 g r s . / l ,  a lb u m in a :  a u s ê n c ia , g licose: a u ­
sê n c ia , in d o x il: p re se n ç a  ( — u ,( •־  ro b il in a :  tra ç o s , p g s . b ilia re s : a u s e n te s ;  Ac. 
e sa is  b ilia re s : a u s e n te s ,  s e d im e n to : r a r a s  c é lu la s  e p ite lia is , ra ro s  c r is ta is  de 
ác ido  ú rico  e b a c té r ia s .  —  2 2 .8 .5 5  s a n g u e  p ro v a  d a  a d r e n a l in a )  je ju m : leucó - 
c ito s  3 .400 p.m m •*, b asó filo s  0, eo s in ó filo s  2% /88 , m e ta m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  
16% /704, s e g m e n ta d o s  49% /2156. lin fó c ito s  20% /1144, m o n ó c ito s  7% /3 0 8 . 10 
m in u to s : leu có c ito s  12.200, b asó filo s  2% /244 . eo s in ó filo s  0, m le lóc lto s  0, m e ta -  
m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  20% /2440, se g m e n ta d o s  3 8% /4 .666 , lin fó c ito s  30% /3660, 
m o n ó c ito s  10% /1220. 20 m in u to s : leu có c ito s  7.700 p .m m '^  b asó filo s  0, eo s in ó filo s  
l% /7 7 , m ie ló c ito s  0, m e ta m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  13% 1001, se g m . 25% /1925, lin -  
fóc ito s 53% /4081, m o n ó c ito s  8% /616 . 30 m in u to s : leu có c ito s  4.400 p .m m ^ , basó- 
filos 3% 132׳ , eo s in ó filo s  l% /4 4 . m ie ló c ito s  0. m e ta m ie ló c ito s  0, b a s ta n e te s  2 0 % /
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880, s e g m e n ta d o s  30% /320 . lin fó c ito s  37% /1628, m o n ó c ito s  9% 19 .8 .55  — .396 ׳  
sa n g u e  (p ro v a  d a  c e fa l in a  co le s te ro l)  p o s it iv a  ( - 3 9 .8 .5 5  —  . ( • s ־■  u lf a to  de 
zinco 34 U (K u n k e l) :  fo s fa ta s e  a lc a l in a  3 .9  U (B o d a n s k y ) .  — 3 .9 .5 5  s a n g u e  
(p ro tro m b in a )  81% do n o rm a l .  — 3 .9 .5 5  s a n g u e  (b il lr ru b in a s )  d i r e ta  0,2 m g 
po r 100 m l. to ta l  0,4 m g  p o r  100 m l. —  3 .9 .5 5  sa n g u e  (W e ltm a n n )  —  co a g u la çã o  
a té  9° tu b o . —  3 .9 .5 5  sa n g u e  ( re s is tê n c ia  g lo b u la r)  h em ó llse  in ic ia l tu b o  22 
(C lN a 0,44% ) h em ó lise  to ta l  15 (C lN a 0 .3 % ). — 6 .9 .5 5  s a n g u e  ( re tic u ló c ito s )
2,4% . —  6 .9 .5 5  s a n g u e  (R ea çã o  de  T a k a ta )  p o s it iv a  ( -------8 .9 .5 5  —  .( ׳  sa n g u e
( tu rv a ç ã o  do tlm o l)  46 u n id a d e s  M a cL ag a n ; f lo c u la ç ã o  do tlm o l ' ־־ + . —
8 .9 .5 5  E le c tro c a rd io g ra m a : ta q u ic a rd ia  s in u s a l, n u m a  f re q u ê n c ia  de  133 b .p .m .  
AQRS =  -^28° Q T =: VM O — 3 0 .8 .5 5  R ad io sc o p ia  do tó ra c e ;  a u m e n to  d a  
á r e a  c a rd ia c a .  — m ie lo g ra m a ; n o rm o c e lu la r ld a d e , h e m o h is tio b la s to s  0 , m ie lo - 
b la s to s  1,4, p ro m ie ló c ito s  1,1, n e u tró f i lo s  M ci 2,1, n e u tró f i lo s  M cm  11,4, n e u t ro -  
filos M M c 4,9, n e u tró f i lo s  B19.3, n e u tró f i lo s  S 4,1, n e u tró f i lo s  M ci 0, eo s in ó filo s  
M ci 0, eo s in ó filo s  M cm  0,2, eo s in ó filo s  M m c 0, eo s in ó filo s  B 0,1, eo s in ó filo s  S 0,4, 
b asó fllo s  0 , l in fó c ito s  1 ,6 , m o n ó c ito s  0,2 m e g a c a r ió c ito s  0 , p ro p la sm ó c ito s  0 , 
p ro e r itro b la s to s  0,6, E .B . 1,1, E .P .  26 9, E .O . 22,9, c é lu la s  re t lc u la re s  0,9, c é lu la s  
n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0,2, m ito se  d a  sé rie  v e rm e lh a  0,9, m lto se  d a  sé r ie  b r a n c a  0.2, 
re la ção  G E  1:1,2, le is h m à n ia  ■ —  13 .10.55 In ic io u  t r a t a m e n to  a n t im o n ia l
com  G lu c a n tim e .

O B S. n °  8 — R .M .S .  I n te r n a d o  em  31 /3 /5 5  n a  2.“̂ C lin ica  C irú rg ic a  e 
p o s te r io rm e n te  em  T e ra p ê u tic a  C lin ic a . 11 an o s , m a scu lin o , cô r p r e ta .

Q u e ix a  p r in c ip a l:  fe b re  a c o m p a n h a d a  de  c a la fr io  h á  do is a n o s .

H is tó r ia  d a  D o en ça  A tu a l: c o n ta -n o s  q u e  g o zav a  s a ú d e  a té  1953, q u a n d o  
se n tiu  p e la  p r im e ira  vez, fe b re  e frio , p e rm a n e c e n d o  a c a m a d o  t r ê s  d ia s ; n e s ta  
época  p e rc eb eu  a u m e n to  de  v o lum e e e n d u re c im e n to  do  ab d o m e, p r in c ip a lm e n te  
nos lad o s . D iz -n o s  que te m  fe b re  in te r m ite n te ,  p a s s a n d o  à s  vezes a té  d u a s  
se m a n a s  com  feb re  e te n d o  p e río d o s  a p iré tic o s  de  u m  a  do is m eses . S u a  te m p e ra -  
tu r a tu r a  n ã o  é c o n t ín u a , p o is  d u r a n te  os p e río d o s  feb ris , q u a se  se m p re  te m  fe b re  
d ia  sim , d ia  n ão  D esde o in ic io  d a  d o e n ç a  te m  có licas  a c o m p a n h a d a s  de  d ia r r é ia .  
E p is tax e  em  d u a s  ocasiões.

A n te c e d e n te s  p e sso a is . 1) H is tó r ia  so c ia l: n a tu r a l  de  R u i B a rb o sa , te n d o  
resid ido  a té  o in ic io  de s u a  d o en ç a , n a  f a z e n d a  e em  c a sa  de  p a lh a .  C re sc im en to  
r e ta rd a d o .  A lim e n ta ç ã o  ( f a r in h a ,  c a rn e  e f e i jã o ) .  D orm e b em . N ega t e r  to ­
m ad o  b a n h o  em  rio  e d iz  n ã o  c o n h e c e r  o “b a rb e iro ” . 2) N asc ido  a  tê rm o  de 
p a r to  n a tu r a l .  P a ro t id i te  in fec c io sa , v a ric e la , p a lu d ism o . F ez t r a t a m e n to  a n te s  
de v ir p a r a  0 H o sp ita l, ig n o ra n d o  a  n a tu re z a  do m esm o  e n ã o  o b te n d o  m e lh o ra . 
P a i p s ic o p a ta . 1 irm ã o  vivo e 6 m o r to s .

E x am e  fisico : e s ta d o  de  n u tr iç ã o  d e f ic ie n te .  F a la  se m  a n o rm a lid a d e .  
M u sc u la tu ra  a t ro f ia d a ;  p e le  sêca . d e s c a m a tiv a ;  d isc ró m ia ; fâ n e ro s :  q u e d a  de 
cabe lo s. M ucosas h ip o c ró m ic a s ; g ân g lio s : s u b m a n d íb u la re s  p a lp á v e is ; se g m e n to  
ce íà llco : a )  c a b e ç a  - c râ n io  e f a c e . ;  escassez  d e  pêlos no  co u ro  c a b e lu d o ; p r e ­
se n ç a  de  m a n c h a s  h ip o c ró m ic a s  no  co u ro  c a b e lu d o ; o lhos, ouvidos, n a r iz , l in g u a
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e a m íg d a la s  sem  a n o rm a lid a d e s ;  b ) p e rco ço : c o n fo rm a ç ã o  c ilín d r ic a ; m o tr ic i-  
d a d e  n o rm a l ;  c ro ssa  a ó r t ic a  p a lp á v e l. T ó ra c e  —  a p a re lh o  re sp ira tó r io ;  m a n c h a s  
h ip e rc rô m ic a s  do ta m a n h o  de  1 cm . d is s e m in a d a s  em  to d o  0 tó ra c e ;  t ip o  r e s p i­
r a tó r io  c o s to -a b d o m in a l:  áp ice s  e b ases  se e x p a n d in d o  s im é tr ic a  e s in c ro n ic a -  
m e n te ;  p a lp a ç ã o ; f rê m ito  tó ra c o -v o c a l, com  a  s e g u in te  d is tr ib u iç ã o ; 3 :2 :1 ; m a -

*
Cet/c A*

Coao מ*«._ ^
C W u a »_____ nome: ÍU71E1. UATIA3  DOS »UTTSC

Fig. 4 i  • Obs. 8 • PuIbo e temperatura no 1.* mAs de intornameoto

clssez em  a m b a s  a s  b a se s  p u lm o n a re s .  A p a re lh o  c i rc u la tó r io . P u lso : 100 b . p . m .  
A u scu lta  do  c o ra ç ã o  re v e la  sò p ro  s is tó lico  p a n c a rd ia c o .  A bdom e volum oso , tip o  
g loboso, com  c irc u la ç ã o  c o la te ra l  d is c re ta  e p a re d e s  te n s a s ;  a u s ê n c ia  de a sc ite  
F íg ad o  e n d u re c id o . ILso, in d o lo r , com  b o rd o  a f ila d o , a t in g in d o  a c ic a tr iz  u m b i-  
llc a l. B aço  d u ro . in d o lo r , m óvel, in d o  a té  à  fo ssa  ilia c a  e s q u e rd a .

E x am es c o m p le m e n ta re s :  M ie lo g ram a  — n o rm o c e lu la r id a d e ; h e m o h is tio -  
b la s to s  1,5, m le lo b la s to s  1,2, p ro m ie ló c ito s  2.0, n e u tró f ilo s : m ci 1.8. m cm  7,7, 
m m c 3,7, B 11,6, S 8,2, eo s ln ó filo s : m c i 0, m cm  0, m m c 0, B 0, S  0. b asó filo s  0.1,

D.i. a
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lin fó c ito s  8,0, m o n ó c lto s  1,4, m e g a c a r ló c lto s  0, p ro p la sm ó c ito s  1,6, p la sm ó c lto s  
1,8, p ro e r ito rb la s to s  0,3, E .B . 1.8, E .P .  19.8, E .O . 2,1, cé lu la s  re t lc u la re s  5,0, 
cé lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0.3. m ito se s  d a  sé rie  v e rm e lh a  1,5, m ito ses  d a  sé rie  
b ra n c a  0,1, r e la ç ã o  G /E  1:1,2, le is h m ã n ia  * .  — 2 .4 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  do
cádm io ) p o s itiv a  2 .4 .5 5 ) sangue. ׳ 1 —  re a ç ã o  do fo rm o l-g e l)  p o s itiv a

Kig. 46 •yilt. 45 • Obu. 8 .  (6-G-55)

t. g •• ׳ e lif ic a çã o  45 seg u n d o s , o p a c if ic a ç ã o  4 m in u to s .  — 2.4 .55  sa n g u e
(re a ç ã o  d e  B ra h m a c h a r i )  p o s it iv a . — 2.4 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  R ay ) p o s it iv a .
— 2.4 .55  e x a m e  de  u r in a :  v o lum e 130 cc, r e a ç ã o  ác id a , d e n s id a d e  1021. p igs, 
b ilia re s ; a u s ê n c ia ,  p ro te ín a s :  vestíg io s, ác id o s b ilia re s : a u s ê n c ia , u ro b ilin a :
( — ), su b s t . r e d u to ra s :  a u s ê n c ia ,  a c e to n a :  a u s ê n c ia , á c id o  d ia c é tic o : a u s ê n c ia .
— 2.4 .55 fezes: fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos d e: an c ilo s to m id e o s  ( r a ro s ) ,  c is to s  de 
E n d am eb a  coli ( ' 2.4 .55 ־). —   u r in a :  a lb u m in a : a u s ê n c ia , u ro b il in a :  vestíg ios.
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g licose: a u s ê n c ia , p ig s , b ilia re s : a u s ê n c ia , a c e to n a : a u s ê n c ia ,  ác idos e sa is  b l-  
l ia re s : a u s ê n c ia ,  in d o x il: a u s ê n c ia .  — 2 .4 .5 5  E x p lo raç ão  d a  h e m ó s ta se : te m p o  
de s a n g ra m e n to  ImSOs, te m p o  de  c o a g u la ç ã o  7 m l0 s  (L e e -W h ite ) .  —  2 .4 .5 5  
sa n g u e  (p ro v a  de  b ro m o su lfa le in a )  m e n o s  de  5% de r e te n ç ã o .  2 .4 .5 5  u r in a  (d o ­
sa g em  do  u ro b illn o g ê n io )  t r a ç o  leve, m e n o s  de  1,2 m g r s % . — 2 .4 .5 5  s a n g u e  
(ín d ic e  ic té r ic o )  3 u n id a d e s . —  2 .4 .5 5  s a n g u e  ( e r i t r o s e d lm e n ta ç ã o ) ; 1.® h o ra

F I k • 4 ז  • O b e  8  ■ ( N ía r v ü  1 9 5 6 )

120 m m , 2.  ̂ h o ra  125 m m : ín d ic e  de  K a tz :  91,2. —  2 .4 .5 5  in t r a d e rm o - re a ç à o  
p /e sq u is to s so m o se  m a n so n i:  n e g a tiv o . —  2 .4 .5 5  s a n g u e  (d e te rm in a ç ã o  do g ru p o  
sa n g u ín e o )  g ru p o  A. —  2 .4 .5 5  B — le u c o g ra m a : leu có c lto s  2.400, b asó filo s  0 /0 , 
eo s in ó filo s : 0 /0 , in ie ló c ito s ; 0 /0 , m e ta m .: 0 /0 , b a s to n  : 4 96, seg m .: 34/816, lin -  
fó c lto s: 55/1320, m o n ó c ito s : 7 /168 . —  2 .4 .5 5  e r i t ro g r a m a  — e r it ró c ito s :  3.500.000 
p/m m '<, h e m o g lo b in a  54% (S a h li) .  h e m a tó c r i to :  30% (W in tro b e ) , vol g lob . 
m éd io : 87 u<, h b . g lob . m é d ia  27 yy, c o n c .h b .g l .m e d . : 30 .6%  — 2 .4 .5 5  p la q u e ta s  
180.000 p .m m ^ . — 4 .4 .5 5  s a n g u e  (tim o l)  57 u n id a d e s  M a c L a g a n . — 4 .4 .5 5
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(b i l lr ru b ln a s )  d i r e ta :  n e g a tiv a , b i l i r ru b in a  to ta l ;  0,20 m g p o r  100 m l. — 4 .4 .5 5  
sa n g u e  (c e fa lin a -c o le s te ro l)  p o s itiv a  4 .4 .5 5  — .1 -  - s ־  a n g u e  p ro te ín a s  to ta is :  
7,3 g p o r  100 m l. a lb u m in a  2,5 g p o r  100 m l. g lo b u lin a s  4,8 g p o r  100 m l, re i. 0,5. 
— 4 .4 .5 5  sa n g u e  ( ío s f a ta s e  a lc a lin a )  4.5 u n id a d e s  B o d a n sk y . — 4 .4 .5 5  
sa n g u e  T a k a ta - A ra :  p o s it iv a  ( •  - ^ t .  —  5 .4 .5 5  ra d . do tó ra c e ;  ex a g ê ro  do
d e se n h o  v a s c u la r  em  am b o s os lad o s , à  a l tu r a  dos h ilo s  so b re tu d o . E s ta se  ? —
5 .4 .5 5  s a n g u e  ( te m p o  de  p ro tro m b in a )  54% do n o rm a l .  —  7 .4 .5 5  ( ra d  do 
p u n h o  e c o le c is to g ra f ia ) : a  r a d io g ra f ia  de am b o s  os p u n h o s  m o s tra  a p a re c í-  
m e n to  de to d o s  os n ú c leo s  de  o ss ific ação , ex c e to  do  p is ifo rm e . A id a d e  ó ssea  
c o rre sp o n d e  12 a  13 a n o s . A im a g em  d a  v es ícu la  b ilia r  e v id e n c io u -se  de  fó rm a  
e to p o g ra f ia  r e g u la r .  — 11 .4 .44  s a n g u e ; 0,80 grs. de  ác id o  h ip ú r ic o  em  1 h o ra .

F i(f . 48  - 0116. 8  - •A n te s  d o  t r a t a m e n t o

N o ta  : 0 8  e i r c u l o s  i n d i c a m  o  l a d o  d a s  ( ; l o h i i l i n a s

0,60 g rs . de  á c id o  benzó ico  em  1 h o r a .  — 12 .4 .55  re a ç ã o  de  K u n k e l:  54 u n id a d e s . 
— 12 .4 .55  fo s fa ta s e  a lc a l in a :  6.2 u n id a d e s  (B o d a n s k y ) .  — 12 .4 .5 5  d o sa g em  de 
co leste ro l to ta l  — co les te ro l to ta l  368 m g% , e s te re s  do co les te ro l 15 m g % . —
12.4 .55  s a n g u e  (v o le m ia ) : a  p ro v a  n ã o  fu n c io n o u , po is h o u v e  tu rv a ç ã o  do sô ro  
em c o n ta c to  com  a á g u a  d e s ti la d a  ( re a ç ã o  de B ra h m a c h a r i  p o s it iv a ) , em  v ir ­
tu d e  do  d o e n te  se r  p o r ta d o r  de  “L e ish m a n io se  v is c e ra l” . —  12 .4 .55  E le tro c a r -  
d io g ra m a : ta q u ic a rd ia  s in u s a l;  f re q u ê n c ia :  120 b a t im e n to s  p o r  m in u to .  A QRS ד= 
= -  40°, Q Tc:=0,41. —  13 .4 .55  rad . do e sô fag o ; d o b ra s  m u c o sa s  n o  te rç o  in f e ­
rio r do  esô fago , e s p e ssa s  e ir re g u la re s ,  c a ra c te r ís t ic a s  de v a riz es  e s o fa g ia n a s .  —
13.4 .55  s a n g u e ; K a h n  n e g a tiv o , V .D .R .L .  n e g a tiv o . — 14 .4 .55  b ló p s ia  h e p á -  
tic a : a r r a n jo  lo b u la r  h e p á tic o  c o m p le ta m e n te  a p a g a d o  p o r  p ro lif e ra ç ã o  co n - 
ju n t iv a  e In te rc e lu la r ,  que  a t ro f ia  e iso la g ru p a m e n to s  de cé lu la s  h e p á tic a s .  Os 
e s p a ç o s -p o r ta  ex ib em  d isc re to s  in f i l t ra d o s  l ln fo -p la s m o c itá r io s ;  a s  c é lu la s  de 
K u p ffe r  a p re s e n ta m -s e  h ip e rp la s ia d a s , de  c i to p la s m a  vo lum oso  e c o n te n d o  
n u m e ro sa s  le is h m ã n ia s .  H e p a ti te  le ish m a n ió tic a . F ib ro se  in te r lo b u la r  e in te r -
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Fí(i?. 49 > 0I>8 8 > Fibrose Intercelular discreta, com atrotia 0 inKUlamento
dos hepatócitoB H K Pequeno aumento

‘ é .  s  »  L
Fi^ 50 • Obs 6 - ll-4 '55 Fibrose intercelular e células de Kupffer abarrotadas 

de leishmAnias. ll F Médio aumento
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Kig 51 ־ ObB 8 • (Após iraUimenio Hipurplaaia kupfferiana e uiargamenio de 
cspaço-porta às custas de prolt«era4,׳ào fibrnelástica e infíl- 
iraçào mononuclear H E PoíjUeno auniento

Ki!' r>2 ' übs 8 • Após tralumento Infiltração linfo-plusmocltária íuterlobular 
Notar células de Kupffor contendo escassos parasitas 
H K Médio aumento
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c e lu la r .  —  18 .4 .5 5  s a n g u e  (W e ltm a n n )  c o a g u la ç ã o  a té  o 9°  tu b o . —  19 .4 .55  
suco  g á s tr ic o ; v o lum e do  liqu ido  de  e s ta se  30 m l, pesq . de  ac id é s  liv re  n o  liqu ido  
de e s ta se  n e g a tiv a , ac id ê s  liv re  e ac id é s  to ta l  em  m l de  so d a  d e c in o rm a l g as to s  
p a ra  n e u t r a l iz a r  100 m l de  suco  g á s tr ic o .

A. L ivre Ac. T o ta l
1 (10 m l) 9 19
2 (10 m l)24 37
3 (10 m l)27 37
4 ( 8 m l) 18 28
5 ( 5 m l)22 29
6 (10  m l ) 22 31
7 ( 5 m l)18 28 ■
8 ( 2  m l) 8 15

20 .4 .5 5  p e sq . de  le is h m à n ia  ( c u l tu r a ) :  p u n ç ã o  e sp lé n lc a  —  p o s itiv a , s a n g u e  p e ­
r ifé r ic o  n eg a tiv o . —  2 0 .4 .5 5  leu có c ito s  1,800, n e u tró f ilo s  32,0.576, eo s in ó filo s  0 /0 , 
b asó filo s : 0 /0 , lin fó c ito s : 55,0/990, m o n ó c ito s  13,0/234, b a s to n e te s :  5,0/90, se g ­
m e n ta d o s :  27,0. —  2 3 .4 .5 5  le u c o g ra m a  ( je ju m )  leu có c ito s  3 .200, b asó filo s : 0 /0 , 
eo s in ó filo s; 0 /0 , m le ló c ito s : 0 /0 , m e ta m le ló c ito s : 0 /0 , b a s to n e te s ;  5/160, s e g m e n ­
ta d o s : 17/544, lin fó c ito s : 55/1760, m o n ó c ito s : 23/726. —  2 3 .4 .5 5  le u c o g ra m a
(lO m .) le u có c ito s : 4 .600, b asó filo s ; 0 /0 , eo s in ó filo s ; 0 /0 , m ie ló c ito s ; 0 /0 , m e ta -  
m ie ló c ito s : 0 /0 , b a s to n e te s :  9/394, s e g m e n ta d o s ;  12/572, lin fó c ito s : 44/2024, m o - 
n ó c ito s : 35/1610. — 2 3 .4 .5 5  le u c o g ra m a  (20m  ) le u có c ito s ; 3 .250, basó filo s 0 /0 , 
eo s in ó filo s: 0 /0 , m ie ló c ito s : 24/780, lin fó c ito s : 40/1300, m o n ó c ito s  29/942,5. —
2 3 .4 .5 5  le u c o g ra m a  (30m ) leu có c ito s : 2.700, b asó filo s : 0 /0 , eo s inó filo s: 0 /0 , m ie -
lóc ito s: 0 /0 , m e ta m le ló c i to s : 0 /0 , b a s to n e te s ;  4 108, s e g m e n ta d o s :  20/540, lin -  
fó c lto s ; 39/1053, m o n ó c ito s : 37/999. —  2 3 .4 .5 5  le u c o g ra m a  (60m ) leu có c ito s :
2.500, b asó filo s ; 0 0, eo s in ó filo s : 1/25, m ie ló c ito s :0 /0 , m e ta m le ló c ito s ; 0 /0 , b a s -  
to n e te s : 7/175, s e g m e n ta d o s ;  20/500, lin fó c ito s : 40/1000, m o n ó c ito s ; 32 800. —
2 7 .4 .5 5  s a n g u e  (c u rv a  g lic èm ica )  je ju m ; 74 m g % , 30m : 93 m g % , 60m: 132 m g% ,
90 m ; 107 m g % , 120 m : 93 m g% , 180 m : 82 m g % . —  2 7 .4 .5 5  s a n g u e : W a sse r-  
m a n n  (M a lta n e r-A lm e id a )  n e g a tiv o . —  2 3 .4 .5 5  r e t r a ç ã o  do  coágu lo : in ic io
35 m , c o m p le ta  16 h o ra s ;  co ág u lo  fo rm e , f irm e  e e lá s tic o . —  4 .5 .5 5  s a n g u e : re -  
llc u ló c lto s  2 ,6% . — 4 .5 .5 5  R e a ç ã o  de M a c h a d o  G u e rre iro :  só ro  a n t i- c o m p le -  
m e n ta r .  —  4 .5 ,5 5  f ra g m e n to s  de  m u co sa  d a s  v á lv u la s  de  H o u s to n ; v . su p . 
n e g a tiv a , v . m éd . n e g a tiv a , v . In f .  n e g a t iv a .  E m  7-5-55  in ic io u  o t r a ta m e n to  
a n t im o n la l  com  P e n to s ta n .

O B S. n .° 9 — I .M .M .,  d a ta  d a  in te r n a ç ã o  n o  H o sp ita l d a s  C lin icas (3.“ 
c lin ic a  m é d ic a )  4 .3 .5 5 , p a r d a ,  so lte ira ,  18 an o s , c o m e rc iá r ia , re s id e n te  em  
J a c o b in a .

Q u e ix a  p r in c ip a l:  a u m e n to  de  v o lum e do  ab d o m e.
H .P .D .A .  in fo rm a  a  p a c ie n te  que  su a  d o e n ç a  tev e  in ic io  em  m a rç o  de 

(954, q u a n d o  d u r a n te  do is m eses s e n t iu  d ia r ia m e n te  fr io  e fe b re  com  d u ra ç ã o  
de m a is  ou m en o s  d u a s  h o ra s ,  s e g u in d o -se  in te n s a  su d o re se . U m  fa c u lta t iv o
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fez d ia g n ó s tic o  de  im p a lu d ism o , p re sc re v e n d o - lh e  c o m p rim id o s  e in je çõ e s  cu jo s  
nom es n ã o  se  re c o rd a , com  0 uso  dos q u a is  tu d o  d e s a p a re c e u  p o r  u m  espaço  
de 60 d ia s . T ra n s fe r iu - s e ,  e n tã o , p a r a  o in te r io r  do m u n ic íp io  de  J a c o b in a  e lá 
vo ltou  a  s e n t i r  a  s in to m a to lo g ia  a n te s  d e s c r ita ,  a g o ra , p o ré m  em  d ia s  a l t e r ­
nados, a c o m p a n h a d a  de  in a p e té n c ia  e de  in d isp o s içã o  p a r a  o t r a b a lh o .  T rê s

55-3 • Obs 9 - 25.S.־> Fig

m eses d ep o is  te v e  to sse  f re q u e n te , com  a b u n d a n te  e x p e c to ra ç ã o  a m a re la d a ,  
m u lta s  vézes e m e tiz a n te .  De 7 m eses  p a r a  c á  n o to u  que  se u  a b d o m e  a u m e n ­
t a r a  de  vo lum e, ao  te m p o  em  que com eçou  a  s e n t i r  d ô r  In c o n s ta n te ,  lo c a liz a d a  
e de  p e q u e n a  in te n s id a d e  ao  n iv e l do h ip o c ò n d rio  e f la n c o  esq u erd o , d ô r  q u e  se 
e x a c e rb a  à  p re ssã o  e q u a n d o  a  p a c ie n te  to m a  n o  le ito  q u a lq u e r  dos d ec ú b ito s  
la te ra is , m o rm e n te  o e s q u e rd o . No c u rso  d a  d o e n ç a  v á r ia s  vézes te v e  crise s  
d ia rré ic a s  com  fezes liq u id as , q u as i se m p re  a c o m p a n h a d a s  de  m uco  e sa n g u e  
e que se  a l te r n a v a m  com  p e rio d o  de  o b s tip a ç à o . R e fe re  a in d a  a n o re x ia ,  p a lid ez .
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fra q u e z a  g e ra l e q u e d a  de  cab e lo  que  se a c e n tu a r a m  com  o evo lver d a  d o en ç a . 
Em  ag o s to  p .p .  te v e  su sp e n so  0 seu  ciclo  m e n s tru a i ,  v o lta n d o  a  18 de m a rç o . 
C Jltim am ente, vez p o r  o u tra ,  e à  ta r d e  s e n te  o co rp o  q u e n te  (s ic ) . S in to m a s  
g e ra is : in d isp o s içã o  p a r a  o t r a b a lh o ;  e m a g re c im e n to . Seg. ce fá lic o  —  te v e  In f la ­
m a çã o  do  ouv ido  esq u e rd o  h á  4 m eses, h a v e n d o  d re n a g e m  e s p o n tâ n e a ,  depois 
de 8 d ia s ; c u ra d o  o p ro ce sso  ficou  com  h ip o a c u s ia  à  e s q u e rd a .

A n te c è d e n te s  p esso a is : — 1 F isio lóg icos — n a s c e u  a  tê rm o  de  p a r to  eu - 
tóc ico ; la la ç ã o . d e n tiç ã o  e d e a m b u la ç à o  em  ép o c as  n o rm a is .  M e n a rc a  aos 14 
a n o s ; ciclo  m e n s tru a i  e r a  do  tip o  30 x  3, r e g u la r .  A lim e n ta ç ã o  m is ta  e a p a r e n ­
te m e n te  s u f ic ie n te .  S ono  r e g u la r .  A p e tite  d lm ln u id o . J á  to m o u  b a n h o s  de  rio . 
Não id e n tif ic a  o b a rb e iro . 21 S o c ia is : n a s c e u  em  C a tin g a  do  M orro , m u n lc ip io  
de J a c o b in a , o n d e  re s id e . F re q u e n to u  a esco la  p r im á r ia  d u r a n te  a p e n a s  3 anos. 
3) M ó rb id o s: p a ro t ld i te  e v a r io la . 4) F a m il ia re s :  p a i  m o r to  de  esq u isto sso m o se ; 
m á e  v iva e s a d ia ;  7 irm ã o s  vivos, sa d io s ; 5 m o rto s , 2 de  d o e n ç a  s e m e lh a n te  à  
d a  p a c ie n te  e 3 de  c a u sa  ig n o ra d a .

I n te r ro g a tó r io  só b re  os d ife re n te s  a p a re lh o s :  c á rd io - r e s p ira tó r io  — n eg a  
d isp n é ia , to sse , ed e m a s  e d o r  p re c o rd la l .  D ig es tiv o : v e r H .P .D .A .  R e n a l: d iu rese  
s a t i s f a t ó r i a .

E x am e  fis ico : e s ta d o  g e ra l re g u la r , f a d e s  a t ip ic a , a t i tu d e  a t iv a , tip o  m or- 
fológico n o rm o lin e o . T e m p e ra tu ra  3 6 6 ״ . M ucosas d e s c o ra d a s .  P e le  p á l id a  com  
tu rg o i e e la s t ic id a d e  c o n s e rv ad o s ; m a n c h a s  h ip e rc rô m lc a s  ao  n ive l d a s  reg iões 
in a la re s  e do láb io  s u p e rio r ; u m  pouco  á s p e ra  ao  longo  d a s  p e r n a s .  Pêlos: 
p u b ia n o s  e a x i la re s  esca sso s . T ec ido  c e lu la r  su b c u tâ n e o ; a u s ê n c ia  de  e d e m a s . 
G ân g lio s : um  s u b m a n d ib u la r  p eq u en o , m óvel e in d o lo r , um  e p itro c le a n o  p e ­
queno , m óvel e ta m b é m  in d o lo r  p a lp á v e l à  e s q u e rd a . M u s c u la tu ra :  c e r to  g rau  
de h ip o tro f ia ;  to n ic id a d e  e fò rç a  m u sc u la r  c o n s e rv a d a s . O ssos e a r tic u la ç õ e s  
sem  a n o rm a lid a d e s  S e g m e n to  ce fá lic o  — C râ n io  e fac e  s im é tr ic o s ; a u s ê n c ia  de 
p o n to s  d o lo ro so s . O lh o s; re flex o s  p u p ila re s  p re se n te s , n o rm a is .  O uv idos: a u s é n -  
c ia  de c o r r im e n to s ;  h ip o a c u s ia  à  e s q u e rd a . N ariz  sem  a n o rm a lid a d e s .  B óca: 
a lg u m a s  f a lh a s  d e n tá r ia s ;  n ã o  h á  c á r ie s .  A m ig d a las  e f a r in g e ; a p a re n te m e n te  
n o rm a is .  P escoço ; c i lin d r ic o  e com  m o v im en to s  n o rm a is ;  d is c re ta s  pu lsaçõ es 
a r te r i a is  n a  b ase ; a u s ê n c ia  de f rê m ito s ; su b c la v ia s  im p a lp á v e is . T ireó id e  de 
c o n s is tê n c ia  e v o lum e n o rm a is .  T ó ra c e : de fo rm a  n o rm a l .  In sp e ç ã o  e s tá t ic a  
a u s ê n c ia  de  a b a u la m e n to s  e de r e tr a ç õ e s .  In sp e ç ã o  d in â m ic a : tip o  c o s ta l su ­
p e rio r : r i tm o  re s p ira tó r io  n o rm a l .  P a lp a ç ã o : bóa  e x p a n s ã o  de  áp ice s  e bases; 
f rê m ito  tó ra c o  vocal d im in u íd o  em  a m b a s  as  reg iões in f r a  e s c a p u la re s  e a x ila -  
res: n ã o  h á  f rê m ito  b ró n q u ico . n em  p le u ra l .  P e rc u ssã o : su b m a c issez  n a s  c ita d a s  
reg iões, m o rm e n te  á  d i r e i ta .  E sc u ta ; m u rm u r io  v e s icu la r  d im in u id o  ao  n ive l da 
reg ião  in te r e s c á p u lo -v e r te b ra l  d i r e i ta  em  re la ç ã o  á  e s q u e rd a ; d im in u iç ã o , ta m ­
b ém  ao  n iv e l de a m b a s  a s  reg iõ es in f ra - e s c a p u la re s  e a x ila re s , m a is  a c e n tu a d a -  
m e n te  à d i r e i ta .  N ão h á  ru id o s  a d v e n tic io s . A p a rê lh o  c irc u la tó r io  — p u lso  Uia 
b .p .m .  I c tu s  inv is ivel e p a lp áv e l ao  n ive l do 5.” E . I .E . ,  a  10 cm s. d a  lin h a  
m éd ia  e s te rn a l ,  d ifu so  de p e q u e n a  in te n s id a d e , m óve l. À a u s c u lta  o uv im os d ls- 
e re to  sô p ro  sis tó lico  n o  foco m it ra l  e h ip e rfo n e s e  de P  2. — P u lso  ra d ia l  ritm ico , 
r e g u la r .  A bdom e a b a u la d o : n ã o  h á  c irc u la ç ã o  c o la te ra l ;  f ig ad o  p a lp á v e l 4 cen -
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timí^t.ros ab a ix o  do re b o rd o  co s ta l, d e  su p e rf íc ie  lisa . de  c o n s is tê n c ia  a u m e n ­
ta d a  e de  b o rd o  c o r ta n te .  A ltu ra  do  fíg ad o  ao  n ív e l d a  l in h a  h e m ic la v ic u la r  
d ire i ta :  15 cm s; b aç o  p a lp á v e l e de  polo  in fe r io r  a  19 cm s do re b o rd o  co s ta l 
esquerdo , d e  c o n s is tê n c ia  a u m e n ta d a  e s u p e rf íc ie  lis a  e com o o f ig ad o  pouco  
do loroso  à p a lp a ç ã o . S ig m ó id e  p a lp á v e l, c h e ia  e de  c o n s is tê n c ia  u m  p ouco  a u ­
m e n ta d a : ceco com  c a ra c te r ís t ic a s  n o rm a is .

fin̂ ״ rmana......C ato  ____
f í t tê a a _______ N O M E ‘. 131U 1 itEIDES

E x am es c o m p le m e n ta re s  —  10 .3 .55  M ie lo g ram a : n o rm o c e lu la r id a d e  — 
h e m o h is tio b la s to s  0 , m ie lo b la s to s  1 ,1 , p ro m le ló c ito s  0 .8 . n e u tró f i lo s :  m ci 1 ,6 , m cm  
10,0. m m c 7,7, B 21,4 S 14,6; eo s in ó filo s : m cl 0. m cm  0, m m c 0, B 0, S 0; b a só -  
fllo s 0, lin fó c ito s  6,5, m o n ó c ito s  1,4, m e g a c a r ió c ito s  0. p ro p la sm ó c ito s  1.0, p ia s -  
m ócitos 2,6, p ro e r itro b la s to s  0,3, E .B . 1,5, E .P .  11,7, E .O . 16,1, c é lu la s  r e t ic u la -  
res  2,0, cé lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0,3, m ito se s  d a  sé rie  v e rm e lh a  1.1, m ito ses  
d a  sé rie  b r a n c a  0,2, r e la ç ã o  G /E  1,8:1, le is h m â n ia  10 .3 .5 5 H י . —  b 10,0 g r% , 
h e m á c ia s  4 .000 .000 , h e m a tó c r i to  32% , leu có c lto s  2 .200, b asó filo s  0 /0 , eo s in ó filo s
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0/0 , m ie ló c lto s  0 /0 , jo v e n s  0 0, b a s tã o  9% /198 , se g m e n ta d o s  40% /880, lin fó c ito s  
3270/704, m o n ó c ito s  1970/418, s . v e rm e lh a : in d ic e s : V .G .M . 80 u-3, H .G .M . 
25 yy, C .H .G .M .  3170. E x . m o rfo ló g ico : an iso c ito se , a n iso c ro m ia  e leve p o iq u llo - 
c ito se . —  10 3 .55  sa n g u e  (v e lo c id ad e  de  s e d im e n ta ç ã o  n ã o  c o rr ig id a : 67 m m  
em  1 h o ra ,  c o r r ig id a  47 m m  em  1 h o r a .  — 11 .3 .55  u r in a  (u ro b ilin o g ên io )  p o s i-  
tlvo  a té  à  d ilu içã o  1:80. — 11 .3 .5 5  u r in a :  vo lu m e 190 cc, r e a ç ã o  ác id a  d e n s i­
d a d e  1017, a c e to n a :  a u s ê n c ia , có r a m a re la  â m b a r , p ro te in a :  v es tig io s, ác id o  d ia -  
c é tico : a u s ê n c ia ,  a s p e c to : tu rv a ,  in d ic a ç ã o : a u s ê n c ia , p ig . b ilia re s : a u s ê n c ia , 
d ep ó s ito : p .  flocoso, su b s , r e d u to ra :  a u s ê n c ia ,  u ro b il in a :  ( - r - - ) ,  s e d im e n to : 
g ra n d e  n ú m e ro  de  cé lu la s  e p ite lia is  d a s  v ias  u r in á r ia s  in fe r io re s .  P iócito s a g iu -  
t in a d o s  8 p . c a m p o . C r is ta is  de  o x a la to  de  cá lc io . — 12 .3 .55  fezes: fo ra m  e n ­
c o n tra d o s  ovos de : S ch is to so m a  m a n so n i v iáveis (-t-), a s c a r is  lu m b rico id es
( ra ro s ) ,  c is to s  de  E n d o lim ax  n a n a .  —  15 .3 .55  p ro te ín a s  to ta is .  11 grs70 (m é ­
to d o  de  G re e n b e rg ) .  —  15 .3 .55  re a ç ã o  de  H a n g e r  p o s it iv a  ( -'----- 15 .3 .55 ז■ 1 ) — 
re a ç ã o  de  cá d m io  p o s it iv a  (4 < ) .  —  15 .3 .5 5  re a ç ã o  de  fo rm o g e l: g e lif icação  ap ó s  
5 m in u to s . —  15 .3 .55  re a ç ã o  d e  W e ltm a n n : f lo cu laçã o  a té  o 9.° tu b o , tu rv a ç ã o  
a té  0 10.® tu b o . — 15 .3 .55  sa n g u e , te m p o  de  p ro tro m b in a  9770 do  n o rm a l.  —
16 .3 .55  fezes fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos d e  S c h is to so m a  m a n s o n i v iáv e is  (H---- ־* ).
— 1 .4 .5 5  b ió p sia  h e p á t ic a :  m a c ro sc o p ia : receb id o  p eq u e n o  c ilin d ro  de  tec id o  h e -  
p á tico , m e d in d o  a p ro x im a d a m e n te  1 cm . de  e x te n s ã o  p o r  1 m m  de d iâ m e tro  
( S . F . ) ;  m ic ro sco p ia : e s t r u tu r a  lo b u la r  m o d e ra d a  d is to rc id a ;  h e p a tó c ito s  em  
g e ra l tu m e fe ito s  com  c i to p la s m a  ra ro , e com  f in a  g ra n u la ç ã o  eo s in ó fila ; r a r a ­
m e n te  s u rp re e n d e m -s e  cé lu la s  b in u c le a d a s ;  os esp aço s  p o r to -b i l ia re s  e s tã o  a lo n ­
g ad o s ; e s te n d e n d o -s e  ao s  lóbu lo s v iz in h o s  sem  c o n tu d o  c irc u n sc re v e r  n ó d u lo s ; 
v e r if ic a m -se  n ê s te s  e sp aço s  fo rm a ç õ e s  g ra n u lo m a to s a s  c o n s t i tu íd a s  po r cé lu la s  
h is t io c i tá r ia s ,  a lg u m a s  d a s  q u a is  c o n tê m  n o  c i to p la sm a  n u m e ro sa s  le ish m â n ia s ; 
c o m p le ta m  o q u a d ro  n u m e ro so s  lin fó c ito s ; v á r ia s  c é lu la s  de  K u p ffe r  e s tão  d is ­
te n d id a s  p o r  le ls h m a n ia s  que  p a r a s i ta m  0 c i to p la s m a . D iag n ó s tic o : 1) C a la z a r
— 2) F ib ro se  h e p á t ic a .  — 5 .4 .5 5  E le tro c a rd io g ra m a : ta q u ic a rd ia  s in u sa l: f re -  
q u é n c ia : 105 b . p .m . ;  A(5URS =  2 5 °‘ .־

CURVA DK ACIÜÈZ GASTKICA

Ac. L iv re Ac. T(
1 (10  m l) 0 7
2 (10  m l) 0 8
3 ( 5 m l) 12 14
4 (10  m l) 39 47
5 (15 m l) 48 61
6 (15 m l) 49 63
7 ( 5 m l) 21 28
8 ( 5 m l) 31 35

2 3 .3 .4 4  b ió p sia  r e ta l :  V .Sup V.M ed. V .Inf.
O.imat.2.״  e s tá g io  ................................................ 14 — 0 —  0
O sem i-e sc u ro  ( c a lc i f i c a d o ) ............................. 1 — 5 —  1
C a sca  r e t r a i d a .................................................................  3 —  0 — 0
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24 .3 .55  s a n g u e : e r i t ró c ito s  3 .5 0 0 .0 0  p.m m ■', h e m o g lo b in a  9,8 g rs% , h e m a tó c r i to  
30%, vo l. g lob . m éd io  85u>, h b . g lob . m é d ia  28yy, c o n c . m e d ia  hb . g lob . 32,2% . 
— 24 .3 .5 5  s a n g u e  ( le u c o g ra m a )  leu có c ito s  4 .400  p .m m ® , b asó filo s  0, eo s in ó filo s  
1/44, m ie ló c ito s  0, m e ta m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  8/352, se g m e n ta d o s  49/2156, lin -  
fóc ito s 15/660, m o n ó c ito s  27 1188; c o n c lu sã o ; le u c o p e n ia  com  n e u tro p e n ia  e desv io  
p a ra  e s q u e rd a  do  in d ic e  de  S ch illin g , e o s in o p en ia , l in f o c i to p e n ia . —  2 4 .3 .5 5
san g u e  (p la q u e ta s )  2 1 0 .OCO p .m m •^  — 2 4 .3 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  de B r a h m a c h a r l ) : 
p o s itiv a  ( — ). —  2 4 .3 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  R a y ) :  p o s it iv a  ( .  — 2 4 .3 .5 5

noRfiSA 
Pt - e , 20 9r * 2,47 »rjt 

o . 7 c  9r% 
O. 6ב  
O f

R<f
*<■ 9

ז

sa n g u e  (G ru p o  s a n g u ín e o  e R h .) .  G ru p o  0,Rh. p o s itiv o . —  2 4 .3 .5 5  s a n g u e  (ex p . 
h em ó s ta se )  te m p o  de  s a n g ra m e n to  1’ 20” , te m p o  de  c o a g u la ç ã o  1’ 40” (L ee- 
W h ite ) . —  2 4 .3 .5 5  s a n g u e  (e r i tro s e d im e n ta ç ã o )  1.® h o ra  90m m , 2.® h o ra  102 m m , 
ind ice  de  K a tz  80. —  2 4 .3 .5 5  ( In tr a d e rm o - re a ç ã o  p a r a  o d ia g n ó s tic o  d a  e sq u is -  
to ssom ose) p o sitiv o  ( 2 4 .3 .5 5  —  . ( • s ־ a n g u e  (in d ic e  ic té r ic o ) : 3 u n id a d e s .  —
24 .3 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  fo rm o l-g e l) ;  p o s it iv a  ( + ^ ) ,  g e lif ic a ç ã o  50 s e g u n ­
dos, o p a c if ic a ç ã o  2 m in u to s .  — 2 4 .3 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  do c á d m io ) :  p o s itiv o  
( + - r + ' ) .  —  2 4 .3 .5 5  s a n g u e  (c e fa lin a  c o le s te ro l) ; p o s it iv a  ( ) .  — 24.3.55
sa n g u e  ( le u c o g ra m a . p ro v a  d a  a p r e n a l ln a ) :

L eucócito s Basof. Kos. Mi elo. Mmc B S L M
J e ju m 4.400 0 0 0 0 15 40 24 2 1
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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2 5 .3 .5 5  ra d . do  tó ra c e :  c a m p o s  p u lm o n a re s  com  bóa t r a n s p a r ê n c ia .  S ilh u e ta  c á r -  
d io -v a s c u la r  sem  a l te r a ç ã o  de n o ta .  — 2 5 .3 .5 5  s a n g u e  (b il ir ru b in a s )  d i r e ta  0 .6  
m g p o r  100 m l. to ta l  0,8 m g  p o r  100 m l. —  2 5 .3 .5 5  s a n g u e  (v o lem ia ); a  vo lem ia  
n ão  fu n c io n o u  b em  po is h o u v e  tu rv a ç ã o  do só ro  em  c o n ta c to  com  a á g u a  d is t i la d a  
( re a ç ã o  de  B ra h m a c h a r l  p o s it iv a ) ,  p e la  e x is tê n c ia  de le ish m a n io se  v isce ra l (C a- 
la z a r ) .  —  2 5 .3 .5 5  s a n g u e  ( re tic u ló c ito s )  2 % . —  2 5 .3 .5 5  s a n g u e , tim o l 34 u n i ­
d a d e s  M ac L a g a n . — 2 5 .3 .5 5  s a n g u e  (p ro te in a s  to ta i s ) :  9,2 g r  p o r  m l., a lb u m in a  
3,2 g r  p o r  100 m l. e g lo b u lln a s  6,0 g r  p o r  100 m l. — 2 5 .3 .5 5  sa n g u e  ( re a ç ã o  de  
T a k a ta )  p o s it iv a  ( 2 8 .3 .5 5  —  . ( ^ +^־ • ־  s a n g u e  (co le s te ro l)  254 m g  p o r  100 m l. 
— 2 8 .3 .5 5  r a d .  do  esô fag o : n ão  se  e v id en c ia  a l te r a ç ã o  de  re lê v o  m ucoso  que 
in d iq u e  a  e x is tê n c ia  rad io ló g ica  de v a riz es  e s o fa g ia n a s .  — 4 .4 .5 5  ác ido  h ip ú r ic o : 
0,60 g r  d e  ác id o  benzó ico  em  1 h o r a .  —  5 .4 .5 5  s a n g u e  W a sse rm a n n  (M a lta n e r -  
A lm eida) —  f ra c a m e n te  p o sitiv o . K a h n  n e g a tiv o , V .D .R .L .  n eg a tiv o . — 12 .4 .55  
fo s fa ta se  a lc a l in a :  8,2 u n id a d e s  (B o d a n s k y ) .  —  12 .4 .55 , c o le s te ro l to ta l  205 m g% , 
é s te re s  do  co les te ro l 68 m g % . — 12 .4 .55  c o le c is to g ra f ia : a  Im agem  d a  v es ícu la  
b ilia r  ev ld e n c io u -se  de  to p o g ra f ia  n o rm a l, com  o fu n d o  d o b ra d o  sòb re  0 co rp o . 
N ão se  ev id e n c ia  im a g em  de  cá lcu lo  n o  seu  in te r io r .  A p ro v a  m o to ra  m o s tra  
que a  v es ícu la  re a g e  s a t is f a to r ia m e n te  ao  e s tím u lo  c o le c in é tico . — 13 .4 .55  s a n ­
gu e : K a h n  n e g a tiv o  V .D .R .L .  n e g a tiv o . — 18 .4 .55  s a n g u e  (p la q u e ta s )  196.000 
p .m m 3 . 1 9 .4 .5 5 . C u l tu ra  em  m eio  NNN: b aço  positivo , s a n g u e  n e g a tiv o . —
2 0 .4 .5 5  re a ç ã o  de  M a c h a d o  G u e rre iro  ( a n t i - c o m p le m e n ta r ) . —  20 4 .55  sa n g u e  
(c u rv a  g i íc ê m lc a ) :

Sangue Urina
Jejum 110 mg por 1001 ausência

30’ 138 ” ” ” 30’ ausência
60־ 1 2 5 ................... 60’ vestígios

90’ 120 .................... 90’ vestígios
120’ 120 .................... 120’ ausência
180’ 1 1 8 ................... 180’ ausência

Em 20-4-55 iniciou o tratam ento antim oniai com G lucantim e.

OBS. n.“ 10 — J .L .S .,  sexo m asculino, pardo, 12 anos de idade, natural 
de Jacoblna (Paciência), Bahia, residente à Av. 7 de setembro, data da in ter­
venção no Hospital das Clínicas (Clinica Pediátrica): 23.11.55, data da alta: 
6.5 .56 .

H. D . A . :  conta-nos 0  próprio paciente, que sua doença teve inicio há 
cêrca de um ano, com febre in term itente. Após um periodo aproximado de 3 a 
4 m eses do inicio da doença, notou aum ento de volume do abdome, o qual 
vem crescendo progressivam ente. Sempre tem  tido febre, cefaléla, dispnéia de 
esfôrço e dores nos membros inferiores. Epistaxes frequentes, porém já as tinha  
há anos. Quando velo para o Hospital, estava com coriza, tosse e aum ento de 
secreção brônquica.

A. H. C. :  pais vivos e sadios.
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A n te c e d e n te s  p esso a is : j á  tev e  " to sse  b r a v a ”, v a r ic e la  e p a ro t id i te  ep i-  
d ém ica . A d en ite  in g u in a l e sq u e rd a , s u p u ra d a  h á  c é rc a  de  1 m ês; co n d içõ es 
sociais: seu  p a i t r a b a lh a  com  c a r ro  de bo is. S eus p ro g e n ito re s  v ivem  em  c o n ­
d ições e c o n ô m ico -so c ia is , p r e c á r ia s ;  te m  se is irm ã o s  e n e n h u m  dé les  é d o e n te ; 
n u n c a  f re q u e n to u  esco la s ; a l im e n ta ç ã o  b á s ic a : fe ijã o  e f a r in h a ;  à s  vèzes b eb ia  
le ite  e co m ia  v e rd u ra s ;  e s p o rà d ic a m e n te  se a l im e n ta v a  com  c a rn e  e f r u ta s .

K ík  r,7 ■ O b s  10 - IH .5-,Í6V ig  .Vi • 0 1 «  t ü -  N o v e m b r o  195.^

E x am e  fisico : a l tu r a :  122 cm s., peso  24,800 K, te m p e r a tu ra :  37°, 4, re s p i­
raç ão : 26 In cu rsõ es  p .m in u to : p u lso : 100 b . p . m . t .  a r te r i a l  100 x 65, p e r ím e tro  
to rác ico  60 cm s. p e r im e tro  ce fà lic o  52 cm s; s is te m a  l in fà tic o : p o lim ic ro a d e n ia ; 
m ucosas, pe le  e an e x o s : m u c o sa s  le v e m e n te  d e s c o ra d a s ;  c ic a tr iz e s  t r a u m á t ic a s  
n a  p e rn a  d ir e i ta :  m a n c h a s  h ip e rc ró m ic a s  c o n g ê n ita s  no  a b d o m e  e m e m b ro s ; 
pele sêca ; e fê lid e s . A p a re lh o  d ig e s tiv o  e ó rg ão s  an e x o s : ab d o m e  d is te n d id o , 
d is c re ta  c irc u la ç ã o  c o la te ra l ,  b aço  d u ro  com  3 c h a n f r a d u ra s  n o  bordo  a n te r io  ,־׳
c re scen d o  a té  a  fo ssea  ilia c a  e s q u e rd a . F ig ad o  vo lum oso , c re sc e n d o  p a r a  a
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fossa  i lia c a  d ire i ta ,  a t é  a  a l tu r a  d a  c ic a tr iz  u m b e iic a i, d is ta n d o  2 cm s. d e s ta  
c ic a tr iz  e in d o  a té  o h ip o c ò n d rio  e sq u e rd o ; b o rd o  in fe r io r  c o r ta n te ;  lim ite  s u ­
p e rio r  d a  .subm acissez h c p á t ic a  ao  n iv e l d a  i in h a  h e m i-c la v ic u la r  n o  5 °  e sp aço  
in te rc o s ta l  d ir e i to .  A p a re lh o  c irc u la tó r io :  h ip e rfo n e s e  e d e s d o b ra m e n to  d a  2.® 
b u lh a  n o  foco p u lm o n a r .  C hoque  d a  p o n ta  v isível no  4.° e sp aço  in te rc o s ta l  e s ­
q u erd o . ao  n iv e l d a  l in h a  h e m i-c la v ic u la r .  A p a ré lh o  re s p ira tó r io :  in sp e ç ã o : 
d isc re to  a b a u la m e n to  do  tó ra c e  n a s  b ases : tó ra c e  s im é tr ic o : p a ip a ç ã o : f rê m ito  
tó ra c o -v o c a l n o rm a l, le v e m e n te  d im in u id o  n a s  b ases ; p e rc u s sã o : som  c la ro  a t im -  
p â n ic o , 'c o m  leve su b m a c issez  n a s  b ases ; a u s c u lta ç ã o : r e s p ira ç ã o  ru d e . S is te m a  
e n d ó c r in o : genJtád ia  e x te r n a  p ouco  d e se n v o lv id a . Ó rg ão s  dos se n tid o s , sem  
p a r t ic u la r id a d e s .  A rticu laçõ es , ossos e m ú sc u lo s : h ip o tro f ia  m u sc u la r . S is te m a  
n ervoso  e p s iq u ism o : sem  p a r t ic u la r id a d e s .  E x am es c o m p le m e n ta re s :  19.11.5Õ 
M ie lo g ram a : n o rm o c e lu la r id a d e  — h e m o h is tio b la s to s  0, m ie lo b la s to s  1 ,6, p ro -  
m ie ló c ito s  2,2; n e u tró f i lo s :  m ei, m em  15,0, m m c 11,0, B 19,0, S  7,0; eo s inó filo s: 
m ei 0, m em  0, B  0. S 0; b asó filo s  0,1, lin fó c ito s  5.4, m o n ó c ito s  0,6 m e g ac a rió c ito s  
0. p ro p la sm ó c ito s  0,7, p la sm ó c ito s  4,3, p ro e r itro b la s to s  0,5, E .B . 1,2, E .P .  12.9, 
E .O . 13,1, c é lu la s  r e t ic u la re s  1,2, c é lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0.2, m ito ses  d a  
sé rie  v e rm e lh a  2,1, m ito se s  d a  sé rie  b r a n c a  0,3m re la ç ã o  G /E  2,1:1, le ish m â -  
n ia  -19 .11 .55  —  .- e י le tro c a rd io g ra m a : a r r i tm ia  s in u s a l, f re q u ê n c ia  de  66 b a t i ­
m e n to s  p o r  m in u to ; A QRS = ״23—  , Q TC =  0,40. —  28 .1 1 .5 5  s a n g u e : h em ó lise  
in ic ia l — tu b o  21 — co n c . de  C lN a  —  0,42% (m é to d o  de  S a n f o rd ) .  —  28 .11 .55  
sa n g u e  f re t ic u ló c i to s ) : 4 ,2% . —  2 8 .11 .55  s a n g u e  ( T a k a ta ) :  p o s it iv a  ( - - • - ) ) .
— 28 .11 .55  s a n g u e  (flo c u la ç ã o  do  t im o l) :  p o s it iv a ־‘--‘ • ^ )  ) ; tu rv a ç ã o  do  tim o l 
43 u n id a d e s  M a c L a g a n . — 2 9 .11 .55  s a n g u e  (H a n g e r ) :  p o s it iv a  ( -  1 - י  ־ ) ,  —
29 .11 .55  s a n g u e  (p ro te ín a s  to ta i s ) :  8,7 g p o r  100 m l, a lb u m in a s  1,6 g p o r 100 m l, 
g lo b u lin a s  7,1 g p o r  100 m l, R .A .G .  0,2. — 29 .1 1 .5 5  s a n g u e  ( in d ic e  ic té r ic o ) : 
10,0 u n id a d e s . — 29 .11 .55  fezes: fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos de  an c ilo s to m íd e o s  
( —■r־ ׳ ), c is to s  de E n d a m o e b a  coli (-*-). E n d o lim a x  n a n a  ( r a ro s ) :  —  29 .11 .55  
sa n g u e  (c o le s te ro l) : 220 m g  p o r  100 m l. — 29 .1 1 .5 5  u r in a :  v o lum e 100 cc, d e n ­
s id a d e : 1 0 1 2 , in d ic a ç ã o : a u s ê n c ia ,  r e a ç ã o  ác id a , cô r: a m a re la  â m b a r ,  su b st. re -  
d u to ra s :  a u s ê n c ia , a s p e c to : lím p id a , a c e to n a :  a u s ê n c ia ,  d ep ó s ito : p . flocoso, 
ác id o  d ia c é tic o : a u s ê n c ia ,  p ig . b iiia re s : a u s ê n c ia , ác id o s  b ilia re s : ( -( ), u ro b ilin a : 
p ,(־׳־^-־י-) ro te ín a s : g ־ (0,60  % ), s e d im e n to : c é lu la s  e p i te l ia is  d a s  v ias u r i ­
n á r ia s  in fe r io re s .  A lg u n s le u có c ito s . H em á c ia s  (2 p o r  c a m p o ) .  R a ro s  c ilin d ro s  
h ia lin o s  e g ra n u lo so s . B a c té r ia s .  —  2 9 .1 1 .5 5 : a m ila se : 234 u n id a d e s .  —  29 .11 .55  
s a n g u e : W e ltm a n n : c o a g u la ç ã o  a té  11.° tu b o . —  2 9 .11 .55  s a n g u e : p ro tro m b in a : 
53% do n o rm a l .  — 2 9 .11 .55  s a n g u e  ( le u c o g ra m a )  leu có c ito s  1.500 m m 3, n c j -  
tró fi lo s  59,0% /885, eo s in ó filo s  0, b asó filo s  0, lin fó c ito s  35.0% /525, m e ta m ie ló -  
c ito s  0, b a s to n e te s  4,0% , s e g m e n ta d o s  55,0% . —  29 .11 .55  s a n g u e : K a h n :  n e ­
g a tiv o , V .D .R .L .  n e g a tiv o . —  2 9 .1 1 .5 5 . s a n g u e  (e r l t r o g r a m a ) : e r i t r ó c i to s :

3 .300 .000 , h e m o g lo b in a : 7,5 g rs  % , h e m a tó c r i to :  27% , vol glob. m éd io : 82 u3, 
h b . g lob . m é d ia : 23 yy. c o n c . m é d ia  de  h b . g lob.: 28% . —  1 .12 .55  ra d io g ra m a  
do tó ra c e :  c a m p o s  p u lm o n a re s  com  b ó a  t r a n s p a r ê n c ia ,  s i lh u ê ta  c á rd io -v a s c u la r  
sem  a l te r a ç ã o .  —  29 .1 2 .5 5  s a n g u e : je ju m  94 m g  p o r  100 m l, 30m ; 120 m g p o r  
100 m l, 60 m : 111 m g  p o r  100 m l, 90m : 102 m g  p o r  lOOml, 120 m : 94 m g  p o r  100 m l.
— 10/12/55 B ió p sia  h e p á t ic a :  tr a b é c u la s  h e p á t ic a s  m o d e ra d a m e n te  d isso c ia d as ;
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h e p a tó c ito s  c o n te n d o  p e q u e n a  q u a n t id a d e  de  g licogên io  n o  seu  c l to p la s m a ; i n ­
te n sa  h ip e rp la s ia  de  f ib ro b la s to s  que  se d isp õ em  em  fe ixes que  se  in f i l t r a m  
1105 lóbulos n e p á tic o s ;  p ro life ra ç ã o  d a s  c é lu la s  de  K u p ffe r  que  c o n té m  n u m e ­
rosas le is h m à n ia s  no  in te r io r  de  seu  c i to p la s m a  (N e s to r  P iv a ) .  Em  11 .12 .55  
in ic iou  t r a t a m e n to  a n t im o n ia l  com  G lu c a n tim e .

O B S. n.® 11 —  C .F .S . ,  d a t a  do  in te r n a m e n to  no  H o sp ita l d a s  C lín icas  
(3.® C lín ica  M é d ic a ): 4 .1 1 .5 3 , 13 a n o s . m a sc u lin o , p a rd o , so lte iro , n a tu r a l  de 
B aixa B ra n d e  ( B a h ia ) .

Q u e ix a  p r in c ip a l ;  c e fa lé ia , v e r tig e n s , f ra q u e z a s  n a s  p e rn a s .

H .D .A . :  o p a c ie n te  n ã o  sa b e  in f o rm a r  e x a ta m e n te  q u a n d o  te v e  in íc io  su a  
d o en ç a . D iz que , h á  a lg u n s  a n o s  vem  s e n tin d o  f ra q u e z a  g e ra l e n a s  p e rn a s ,  ao  
tem p o  em  que n o ta v a  e m a g re c im e n to . D esde e n tã o  vem  a p re s e n ta n d o  de  vez 
em  q u an d o , c r ise s  d ia rré ic a s ,  fezes am o le c id a s  com  m uco, à s  vézes s a n g u e , 
a c o m p a n h a d a s  de d o re s  n o  a b d o m e . C o n tin u o u  com  essa  s in to m a to lo g ia  a té  
a lg u n s  m éses  a t r á s ,  q u a n d o  s u rg ir a m  to sse  sêca  e d is c re ta , c e fa lé ia . to n tu ra s ,  
se n saç ão  de  co rp o  q u e n te  à  ta r d in h a ,  a c o m p a n h a d a  de  su d o re se .

A n te c e d e n te s  p esso a is : 1) h is tó r ia  so c ia l: m o ro u  em  B a ix a  G ra n d e  a té  
4 an o s  a t r á s ,  q u a n d o  se  t r a n s f e r iu  p a r a  C a p e la . R e s id ia  com  seu  p a i e irm ã o s , 
em  c a sa  de  te lh a  e de  p a re d e s  r e b o c a d a s . 2 ) h is tó r ia  f is io ló g ica : n a s c e u  a  té rm o  
de p a r to  n a t u r a l .  3) h is tó r ia  p a to ló g ic a : a )  d o e n ç a s  in fe c c io sa s : s a ra m p o , p a ro -  
t id i te  e p id êm ica , co q u e lu ch e , p a lu d lsm o . b) p a ra s i to s e s :  j á  e l im in o u  v erm es 
com  e se m  au x ilio  de  v e rm ifu g o s . d ) o u tr a s  d o e n ç a s : ao s 7 an o s , m a is  ou m en o s, 
teve  dó res fo r te s  em  am b o s  os jo e lh o s  e tu m o ra ç à o  ao  n iv e l d os m esm o s . P a i, 
aos 48 a n o s  so fre  de  a s m a  (s ic ) , m ã e  fa le c id a  de  re sg u a rd o  q u e b ra d o  (s ic ) , 5 
irm ão s  sa d io s . A p a rê lh o s  e s is te m a s : 1) n eu ro -p s iq u ic o ; c e fa lé ia , v e r tig e n s  e 
zum b idos; so n o  c o n s e rv a d o . 2 ) c á rd lo - r e s p ira tó r io ;  n e g a  p a lp ita ç õ e s  e d ó res  to -  
rá c ica s ; d isp n é ia  ao s  m éd io s  e s fo rço s; r a r a m e n te  to sse  s ê c a . 3) g a s t ro - in te s -  
t in a l ;  s e n sa ç ã o  de  p le n i tu d e  g á s tr ic a  p o s t - p r a n d ia l ;  d e íe c a  v á r ia s  vézes p o r  d ia  
(3-4) e a s  fezes de  c o n s is tê n c ia  n o rm a l , se g u n d o  in fo rm a  o p a c ie n te .  4) g ê n ito -  
u r in á r io :  d iu re se  s a t is f a tó r ia .

E x am e F isico  —  F a c ie s  a t íp ic a , a t i tu d e  in d ife re n te ,  tip o  m o r f . '  lin g ilin eo , 
e s ta d o  d e  n u tr iç ã o  p re c á r io , m a rc h a  n o rm a l,  e s ta d o  m e n ta l  lúc ido , f a la  n o rm a l, 
m u s c u la tu ra  h ip o tró f ic a ;  p e le ; e la s t ic id a d e  e tu rg o r  d im in u íd o s ; f â n e ro s ;  a u ­
sê n c ia  de  pêlo s  a x i la re s  e p u b ia n o s ; m u c o sa s  d e s c o ra d a s ;  s is te m a  la c u n a r ;  
a u sê n c ia  de  e d e m a : g ân g lio s : p eq u en o s , m óveis, in d o lo re s , s u b m a n d lb u la re s .  C a ­
b eça : c râ n e o  e fa c e  s im é tr ic o s ; o lhos: e x o íta lm ia , o uv idos n . d . n . ,  n a r iz  n . d . n . :  
d e n te s :  a lg u m a s  c á r ie s  d e n tá r ia s ;  lin g u a  n . d .n . ;  a m íg d a la s  n . d . n . ;  fa r in g e  
n . d . n . ;  c o n fo rm a ç ã o  c i lín d r ic a , m o tr ic id a d e  n o rm a l ;  p u lsa çõ e s  s u p r a - e s te r -  
n a is : c ro ssa  a ó r t lc a :  p a lp á v e l n a  fú rc u la ;  p a lp a ç ã o  d a s  su b -c lá v ia s :  d is c r e ta ­
m e n te  p a lp áv e is ; a u s ê n c ia  de  p u lso  venoso , e s ta se  d a s  ju g u la re s  e re f lu x o  h e p a -  
to - ju g u la r ;  t ire õ id e  n . d . n . ,  T ó ra c e  em a g re c id o ; a p a re lh o  re s p ira tó r io ;  in sp e çã o  
d in â m ic a  n . d . n . ;  p a lp a ç ã o  n . d . n . ;  p e rc u ssã o ; m a c is sez  em  a m b a s  as  b ases ; 
a u s c u lta ç ã o : m u rm ú r io  d im in u íd o  em  a m b a s  a s  bases , a u s c u lta ç ã o  d a  voz e d a
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to sse  n . d . n . ;  a p a re lh o  c irc u la ç ã o : ch o q u e  d a  p o n ta  só b re  a  l in h a  h e m i-c la v i-
c u la r  e sq u e rd a , d ifu so , in te n s id a d e   ------, im p u ls iv o  e m ovei; sò p ro  n os focos
m itra l ,  p u lm o n a r  e aó r tic o , p ouco  in te n so , ho lo sís to lico , sem  p ro p a g a ç ã o . P u lso : 
100 b .p .m .  TA 90x50, A bdom e; 1) p a re d e  e p e r itò n io :  a b a u la m e n to  ao  n iv e l do 
e p ig á s tr io  e h ip o c ô n d rlo s . 2 ) ó rg ão s  a b d o m in a is : f íg ad o  de  c o n s is tê n c ia  a u m e n ­
ta d a , liso, in d o lo r , p a lp á v e l ao  n iv e l d a  l in h a  h e m i-c la v ic u la r  a  4 dedos t r a n s -

Fij?. 5H O bs. 11 
23 n-.־»

versos do reb o rd o  co s ta l d ire i to  e te n d o  com o lim ite  s u p e rio r ״.4 0   e sp aço  i n t e r ­
co s ta l d ire i to ; b aço  p a lp a v e l a  2 d ed o s tra n s v e rs o s  do re b o rd o  co s ta l e sq u erd o ; 
m ovei, liso  e In d o lo r; e sp aço  de T ra u h e  m a c is so .

E x am es c o m p le m e n ta re s : 4 .1 1 .5 5 : M ie lo g ram a  —  h ip o c e lu la r id a d e : h em o - 
h is t lo b la s to s  0, m ie lo b la s to s  0,1, p ro m ie ló c ito s  0,3, n e u tró f i lo s ;  m c i 1,7, m cm  2,8, 
m m c 6,5, B 27,6, S 24,0 eo s in ó filo s : m ci 0, m cm  0, m m c 0,1, B  0,1, S 0,1, basó filo s
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0, lin fó c ito s  13.5. m o n ó c ito s  1,4, m e g a c a r ió c lto s  0, p ro p la sm ó c ito s  0, p la sm ó c ito s  
1,7, p ro e r itro W a s lu s  0,1, E .B . U,4. E .P .  7,8, E .O . 9,6, c é lu la s  r e t ic u la re s  2,4, 
cé lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0 , m ito se s  d a  sé rie  v e rm e lh a  1 ,0 , m ito ses  d a  sé rie  
b ra n c a  0,2, re la ç ã o  G /E  4,07:1, le is h m à n ia  • ; 4 .1 1 .5 5  rad io sc o p ia  do  tó ra c e :  
ra d io lò g ic a m e n te  n o rm a l .  —  7 .1 1 .5 5  s a n g u e : e r l t ró c lto s  2 .900 .000 , h e m o g lo b in a  
7,5 g rs% , h e m a tó c r i to  23% , vol. glob. m éd io  79 u3, hb . glob. m é d ia  25 yy, co n c . 
m éd ia  de  h b .g lo b .  32% . —  7 .1 1 .5 5 , leu có c ito s  5 .600, eo s in ó filo s  0, b asó filo s  
l,0% /56 , lin fó c ito s  30,0% /1680, m o n ó c ito s  5,0% /280, b a s tõ e s  13/128, se g . 51 2856.
7 .11 .55  u r in a :  v o lum e 360 cc. r e a ç ã o  á c id a , cô r a m a re la  â m b a r ,  su b s t. r e d u to ra s :  
a u sên c ia , a sp e c to : lim p id a , a c e to n a :  a u s ê n c ia ,  d ep ó s ito : p .f lo c o so , á c id o  d ia cé -  
tico : au sê n c ia , p ig m e n to s  b ilia re s : a u s ê n c ia ,  u ro b il in a :  n o rm a l , p r o te ín a :  0,40% . 
se d im e n to : cé lu la s  e p i te l ia is  d a s  v ia s  u r in á r ia s  in fe r io re s :  a lg u n s  leu có c to s, n u -  
mero.sos c ilin d ro s  h ia lin o s  e g ra n u lo so s  (m é d ia  de  3 p . c . ) ,  c r is ta is  de o x a la to  
de cálcio  —  7 .1 1 .5 5  fezes: fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos de a n c ilo s to m íd e o s  ( +  )
— 9 .11 .55  fezes: fo ra m  e n c o n tra d o s  c is to s  d e  E n d o lim a x  n a n a  ( ra ro s ) .  — 
1 0 .11..55 sa n g u e  (p ro te ín a s  to ta is )  7,5g. p o r  100 m l. — e le tro c a rd io g ra m a : r itm o  
s in u sa l, n u m a  f re q u ê n c ia  de  96 b a t im e n to s  p o r  m in u to s ,  B a ix a  a m p li tu d e  d a  
o n d a  T  n a s  d e riv a çõ e s  à  e s q u e rd a  do p re c ó rd io . A Q RS = ״.51 +  , Q T  =  VM + 01.
— 14 .11.55 s a n g u e  ( h e m o c u l tu r a ) : b . su ls  n e g a tiv o , b . a b o r tu s  n e g a tiv o , b .m e -  
liten s is  n e g a tiv o . — 14 ,11 .55  s a n g u e  (p ro te ín a s  to ta is )  8,1 gr. p o r  100 m l, a lb u -  
m in a  — 1.8 g p o r  100 m l, g lo b u lin a s  6,3 g p o r  100 m l, R .A .G .  0,3. — 16 ,11 .55  
sa n g u e  (v e lo c id ad e  de  s e d .) :  125 m m  em  1 h o ra  (m et. d e  W e s te rg re n ) .  16 .11 .55  
sa n g u e  (C u rv a  g lic ê m ic a ):

S an g u e

91 m g  p o r  100 m l 
120  m g  p o r  100 m l 
125 m g  p o r  100 m l 
114 m g  p o r  100 m l 
108 m g  p o r  100 m l 
105 m g  p o r  100 m l

J e ju m  
30 m 
60 m  
90 m  

120  m  
130 m

16.11.55 Sangue (retlcu lócltos): 1,5%. — 16.11.55 sangue: gelificação 20 se­
gundos. opaciflcação 25 segundos. — 16.11.55 sangue (índice ic tér ico ): 5 u ni­
dades. — 16.11.55 sangue (reação de B rahm ach ari): positiva ( + 16.11.55 .(  ־)־ + 
sangue (reação do cádm io); positiva ( ' • -^- ) .  — 21.11.55 sangue (turvação do 
tim ol): 22 unidades MacLaglan, floculação do tim ol —  +  21.11.55 — י .   sangue 
(co lestero l): 220 mg por 100 m l. — 21.11.55 sangue (bilirrubinas) direta 0,20 mg 
por 100 ml, total 0,80 mg por 100 m l. — 21.11.55 sangue (T ak ata-A ra): positiva 
.-(21.11.55 . * - ־4  sangue (plaquetas) 211.700 por m 3. —  21.11.55 sangue
(W eltm ann) ׳ coagulação até 0 11.° tubo. — 21.11.55 sangue: uréia — 50 mg 
por 100 m l. 21.11.55. Pesquiza de leishm ània na mucosa nasal: negativo. —
21.11.55 sangue: hem olise inicial no tubo 21 (concentração de 0,42 ClN a). —
21.11.55 Radiografia do punho: o radiograma m ostra que a idade óssea corres­
ponde aproxim adam ente à Idade cronológica. — 21.11.55 sangue (protrombina) 
70% do norm al. — 21.11.55 sangue (H anger): positiva ( 21.11.55 — ,(  + - ׳ 4־   
sangue (fosfatase) 6,6 unidades Bodansky. — 22.11.55 fezes: foram encon-
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tra r io s  ovos de an c ilo s to m id e o s  —  2 5 .11 .55  s a n g u e ; K a h n  n e g a tiv o .
V .D .R .L .  n e g a tiv o . — 28 .1 1 .5 5  su co  g á s tr ic o ; v o lu m e do líq u id o  de  e s ta se ; 30 
m l; p e sq u isa  de  ac id ez  liv re  n o  liq u id o  de  e s ta se ;  p o s it iv a : ac id e z  liv re  e ac idez  
to ta l  em  m l. de  so d a  d ec im a l g a s to s  p a r a  n e u t r a l iz a r  100 m l de  suco  g á s tr ic o ;

Ac. L iv re Ac. יד
1 — (9 m l) 35 41
2 — (9 m l) 43 50
3 — (5 m l) 52 58
4 — (8 m l) 54 58
5 — (7 m l) 54 57
6 — (8 m l) 49 53
7 — (3 m l) 42 52
8 — (3 m l) 36 46
9 — (3 m l) 18 23

10  — (4 m l) 18 22
1 1  — (3 m l) 16 2 1
12  — (1 m l) 8 16

7 .1 2 .5 5  b io p sia  do  f íg a d o ; e s t r u tu r a  lo b u la r  d is to rc id a . O s h e p a tó c ito s  em  g e ra l 
a p re s e n ta m  c i to p la s m a  c la ro  com  f in a s  g ra n u la ç õ e s  a c id ó f ila s  e n ú c leo  a r r e d o n ­
d ad o , o c a s io n a lm e n te  b in u c le a d o . Os esp aço s  p o r ta i s  ex ib em  d is c re ta  f ib ro se  e 
m o d e ra d o s  in f i l t r a d o s  h is t io - l in fo c i tá r io .  N ão fo ra m  e n c o n tr a d a s  le ish m à n ia s .  
D iag n ó s tic o ; f ib ro se  h e p á t ic a  (d is c r e ta ) .  (Jo rg e  S t u d a r t ) . E m  1-12-55 in ic iou  
t r a ta m e n to  a n t im o n ia l  com  G lu c a n tim e .

OBS. n ״ 12.  —  A .V .S . ,  m a sc u lin o , 8 an o s , J a c o b in a  ( B a h ia ) .  I n te rn a ç ã o  
em  25 .4 .1955 .

H .D .A . d o e n te  h á  c ê rc a  de  1 a n o  (deve  te r  s id o  em  a b r il  de  1954 0 i n ic io ) . 
Diz que  in lc ia lm e n te  te v e  feb re , c a la fr io s , c e fa le ia  e d ep o is  so b rev e io  tosse com  
e x p c to ra ç à o  m u c o -p u ru le n ta ;  se g u n d o  in fo rm a , a  fe b re  e c a la fr io s  e ra m  in te r m i­
te n te s  d u ra n d o  3 a  4 d ia s  e d e s a p a re c e n d o  p o r  p e río d o s  id ê n tic o s ; a  feb re  a p r e ­
s e n ta - s e  a té  h o je  ( s ic ) .  D esde o in ic io  t in h a  e p is ta x e  e h e m o rra g ia s  g en g iv a is . 
F ezes d ia rré ic a s ,  com  c ê rc a  de 4 d e jeçõ es  d iá r ia s ,  a l te r n a n d o  com  p e río d o  de r e g u ­
la r id a d e  in te s t in a l ,  d esd e  o com êço  d a  d o e n ç a ; d ô re s  a b d o m in a is .  M al e s ta r  e 
a s te n la .  D isp n é ia . P a lp ita ç õ e s . V e r tig e n s . S u d o re se . C o riza .

A n te c e d e n te s  P esso a is ; n ã o  sa b e  in fo rm a r  só b re  co n d içõ es de seu  n a s c i­
m e n to  e  d e se n v o lv im e n to . N asc ido  n u m a  fa z e n d a  em  J a c o b in a , o n d e  se m p re  r e ­
s id iu  em  c a sa  de  co n d içõ es  h ig iê n ic a s  p r e c á r ia s .  T o m o u  b a n h o s  em  rio . A lim en ­
ta ç ã o  a  b ase  de  f a r in h a  com  le ite , fe ijã o  e c a rn e  do  so l. T eve v a r io la , p a ro tid lte  
e p id êm ica  e j á  e l im in o u  v e rm es e x p o n ta n e a m e n te .

A n te c e d e n te s  F a m il ia is ;  P a i fa le c id o  de  c a u sa  ig n o ra d a . M ãe v iva  e a p a r e n ­
te m e n te  s a d ia .  T em  11 irm ã o s  vivos e a lg u n s  m o rto s  (n ã o  sa b e  in fo rm a r  q u a n to s ) .
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In te r ro g a tó r io  sô b re  a p a ré lh o s  e s is te m a s . N eu ro -p s iq u ic o : lip o tim ia s ; c a r -  
d io - re s p lra tó r io :  p a lp ita ç õ e s ,  d is p n é ia ;  g a s t r o - in tc s t in a l ;  a p e t i t e  co n se rv a d o , 
d o res  a b d o m in a is , fezes d ia r ré ic a s  sem  m uco  ou  sa n g u e , g ê n i to -u r in á r io  n a d a  
d ig n o  de n o ta ;  e n d ó c r in o -v e g e ta tiv o  n a d a  d ig n o  de  n o ta ;  lo c o m o to r  n a d a  d ig n o  
de n o ta .

D . •  I»

CcUc nf..........
Coéo n.' —  ..
CUniía ___ NOM E! àWOíHO T IT l l  DOS SAITTOS

Kip 59 • Obn 12 • Temperatura e pulso no l més de Internamento״

E xam e fisico ; fac ie s  a t íp ic a .  A titu d e  a t iv a .  N o rm o lin eo . E s ta d o  d e  n u t r i ­
ção  re g u la r .  M a rc h a  n o rm a l .  E s ta d o  m e n ta l  lú c id o . F a la  e voz n o rm a is .  M u seu - 
la tu r a  r e g u la rm e n te  d e se n v o lv id a . P e le  sem  a l te ra ç õ e s .  F â n e ro s :  cílios lo ngos; 
cabelo s e u n h a s  n o rm a is .  M ucosas v isíveis h ip o c rõ m ic a s . S is te m a  la c u n a r  n a d a  
d ig n o  d e  n o ta .  G ân g lio s  c e rv ica is , a x i la re s  e in g u in a is  p a lp áv e is , m oveis, in d o -  
lo res, pouco a u m e n ta d o s  e de  c o n s is tê n c ia  e lá s t ic a .  S e g m e n to  cefá lico . C rân e o  
e fac e  n a d a  d ig n o  de  n o t a . O lhos, ouv idos, n a r iz , bõca , a m íg d a la s  e fa r ln g e , n a d a  
d ig n o  de  n o ta .  D e n te s  c a r ia d o s . L in g u a  ró sea , ú m id a , p a p i la s  p o u co  d e sen v o l-
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v idas, b o rdos liso s . Pescoço  de  c o n fo rm a ç ã o  c i l ín d r ic a  com  m o tilld a d e  n o rm a l e 
p u lsaçõ es  n a s  fa c e s  la te r a is  e fú rc u la  e s te r n a l .  T ireo id e  n o rm a l .  A p a re lh o  re sp l-  
r a tó r io :  n a d a  d ig n o  de  n o ta ;  p a lp a ç ã o ; f rê m ito  tó ra c o -v o c a l p e rc ep tív e l e sem  
a lte ra ç õ e s ;  a u s c u lta ç ã o : ru id o  re s p ira tó r io  n o rm a l, n ã o  se p e rc eb en d o  ru id o s  
a d v e n tic io s . A p a ré lh o  c i rc u la tó r io ;  ch o q u e  d a  p o n ta  no  5 .°  E . I .E .  só b re  
a l in h a  m é d io -c la v ic u la r ;  a u s c u lta ç ã o : h io e rfo n e s e  d a s  b u lh a s  n a  p o n ta . A bdo- 
m e; c irc u la ç ã o  c o la te ra l  com  flu x o  a s c e n d e n te .  F íg a d o : a u m e n to  de  vo lum e.

Fi(t 61 - ohd 12 - Kev 1966Kijf fill • 0!>R 12 - 2 5 5 5 ־5*

en d u re c id o , do lo roso  à  p re s sã o . L im ite  d a  sub -m aci.ssez  h e p à t ic a  n o  5 °  E . I .D  
b o rd a  a n te r io r  a  13 cm s . d o  re b o rd o  co s ta l , n a  l in h a  m é d io -c la v ic u la r  d ir e i ta ;  
a l tu r a  do  ó rg ão  a  é s te  n ív e l; 20 cm . D is tâ n c ia  d a  b o rd a  a n te r io r  ao  a p ê n d ic e  
x ifo ide  n a  l in h a  m e d ia n a : 10 cm . B aço : p a lp á v e l, a u m e n ta d o  de  vo lum e, d u ro  
in d o lo r . seu  po lo  in fe r io r  s i tu a - s e  a  2 cm  p a r a  a  e s q u e rd a  d a  c ic a tr iz  u m b ilic a l 
e 15 cm  a b a ix o  d a  re b o rd a  c o s ta l .  G e n itá l ia  e x te rn a  n a d a  d ig n o  de  n o ta .  M e m ­
b ros su p e rio re s  e in fe r io re s : n a d a  d ig n o  de  n o ta .  N a c lín ic a  O to - r in o - la r in g o ló -
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g ica  foi v e rif ic ad o  que  o p a c ie n te  a p re s e n ta  em  O .D . u m a  fo r te  r e t r a ç ã o  d a  m e m ­
b r a n a  t im p â n ic a  com  u m a  m o d if ic a ç ã o  d a  co lo ra çã o  d a  m u c o sa  que  se  a p r e s e n i  !׳
com  um  a sp e c to  b ra n c o  n a c a ra d o .

KXAM Eü CO M PLEM EN TA R ES — 2 2 .4 .5 5  u r in a :  v o lum e 200cc., có r a m a re la  
am b a r , a sp e c to  lim p id a , d e p ó s ito  p .f lo c o so , ch e iro  S .G .  d e n s id a d e  1011, r e a ç ã o  
ác id a , p ro te ín a  v es tíg io s , in d ic ã o  a u s ê n c ia , s u b s t .  r e d u to ra  a u s ê n c ia , a c e to n a  
a u sên c ia , ác . d ia cé tic o  a u s ê n c ia ,  p ig , b ilia re s  a u s ê n c ia ;  s e d im e n to : c é lu la s  e p i te -

lia is , a lg u n s  leucóc ito s , h e m á c ia s  (8 p . c . )  b a c té r ia s .  2 6 .4 .5 5  s a n g u e  ( re tlc u ló -  
c ito s ) : 3,0%. 2 6 .4 .5 5  fezes: an c ilo s to m id e o s  ( r a ro s ) .  2 6 .4 .5 5  sa n g u e  (W e ltm a n n ) :  
co a g u la çã o  a té  o 11.° tu b o . 2 6 .4 .5 5  s a n g u e , tu rv a ç ã o  do tim o l 60 u n id a d e s  M ac 
L ag a n , f lo c u la ç ã o  ( +  + 2 6 .4 .5 5  . ( + ־  sa n g u e  ( re s is tê n c ia  g lo b u la r)  in íc io  d a  
hem o líse  no  tu b o  21 ( c o n c e n tra ç ã o  de  C lN a 0,42) e f im  d a  h em o lise  no  tu b o  10 
(C o n c e n tra ç ã o  d e  C lN a 0,20) 2 8 .4 .5 5  s a n g u e  p ro te ín a s  to ta is  10,1 g p o r  100 m l. 
a lb u m ln a  1,2 g p o r  100 m l. G lo b u lin a s  8,9 g p o r  100 m l. R ei. 01, 2 8 .4 .5 5  sa n g u e
T a k a ta -A ra  p o s it iv a  (•̂ ----- ^ * )  2 8 .4 .5 5  d o sag em  de  p ro te ín a s :  13.26 g rs .% , a lb u -
m in a  2.10, g lo b u lin a  11.16, in d ic e  a lb /g lo b u lin a  0 .18  2 9 .4 .5 5  ta q u ic a rd ia  s in u s a l: 
f re q u ê n c ia  =  115 b a t im e n to s  p o r  m in u to  A QRS =  12.°. 2 9 .4 .5 5  s a n g u e  in d ice  
ic té rico : 5 u n id a d e s . 2 9 .4 .5 5  ín tr a d e r m o - r e a ç ã o  p a r a  o d ia g n ó s tic o  d a  esq u is-  
to ssom ose n e g a t iv a .  2 9 .4 .5 5  u r in a :  0.82 gr. de  á c id o  h lp ú r lc o  em  1 h o ra ,  055 gr.
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de ác ido  benzo ico  em  1 h o r a .  2 9 .4 .5 5  s a n g u e  b i l i r ru b in a  d i r e ta  0,40 m g  p o r  100 ml. 
to ta l 0,70 m g  p o r  100 m l. 2 9 .4 .5 5  ra d . do to r a x e  dos p u n h o s ; c am p o s p u lm o n a re s  
com Doa t r a n s p a r ê n c ia .  S i lh u e ta  c a rd io  v a s c u la r  sem  a l te r a ç ã o .  O ra d io g ra m a  
dos p u n h o s  m o s tra  que  a  id a d e  o ssea  c o rre sp o n d e  à  c ro n o ló g ic a . 2 9 .4 .5 5  s a n g u e  
te r i t ro g ra m a )  e r i t ró c ito s :  2 .300 p o r  m m 3, h e m o g lo b in a  6.5%, h e m a tó c r i to  20% , 
vol. glob. m éd io  86 u3 — H b. g lob . m é d ia  28 yy, conc . m e d ia  h b . g lob . 32% ,
29 .4 .55  sa n g u e  ( le u c o g ra m a )  le u c o g ra m a )  leu có c ito s  3.700 p .m m 3  n e u tró f llo s  
17,0/629, eo s in ó filo s  2,0/74, b asó filo s  1,0/37, lin fó c ito s  65,0/2405, m o n ó c ito s  15/588, 
b a s to n e te s  4.0 148, s e g m e n ta d o s  13,00/481 2 9 .4 .5 5  s a n g u e  (H a n g e r )  p o s itiv a
2 9 .4 .5 5 s ׳  a n g u e  ( fo s fa ta s e  a lc a l in a ) ;  4.7 U n id a d e s  B o d a n sk y . 2 9 .4 .5 5

Fip 6T) • Ob8. 12 ־ Maior delulne <1a íigura antorior, moatrando célula de 
KupKer pantaitada. H. F. );rnnde aumento

sa n g u e  ( p la q u e ta s ) ; 299.000 p o r  m m 3 . 2 9 .4 .5 5  s a n g u e , v e lo c id ad e  d e  sed . co rr ig id a  
72 m m  em  1 h o ra  — v e lo c id ad e  de sed . n ã o  c o r r ig id a  16 m m  em  1 h o ra  —  2 .5 .5 5  
su lfa to  de z inco ; 83. — 2 .5 .5 5  co les te ro l e e s te re s  c o le s te ro l; co les te ro l to ta l ;  
226 m g% , e s te re s  do co les te ro l, 24 m g% . — 4 .5 .5 5  sa n g u e , W a sse rm a n n , n e g a tiv o  
K ah n , n e g a tiv o , V .D .R .L .  n e g a tiv o . — 4 .5 .5 5 , m ie lo g ra m a , h ip o -c e lu r id a d e , 
h e m o h ls tio b la to s  0,6. m ie lo b la s to s  0.6, p ro m ie ló c ito s  0,6, n e u tró f l lo s  M ci 2.0, n e u -  
tró filo s  M cm  5,0, n e u tró f l lo s  M m c 7,5, n e u tró lio s  B 18,2, n e u tró f l lo s  S  6,6 , eo s ln ó - 
filos Mci 0, eo s in ó filo s  M cm  0,4, eo s in ó filo s  M m c 0,3, eo s in ó filo s  B 1,0, eo s in ó filo s  S 
1.5, b asó filo s  0, lin fó c ito s  9,0 m o n ó c ito s  1,5, m e g a c a r ió c ito s  0, p ro p la sm ó c ito s  1,8, 
p la sm ó c lto s  5,1, p ro e r itro b la s to s  1.2. E .B . 2,8, E .P .  10,0, E .O . ,  21,10. C é lu las  r e t i -  
cu la re s  2.5. C é lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0,6, m ito se  d a  sé rie  v e rm e lh a  0,8, m ito se  
d a  sé rie  b r a n c a  0.2, r e la ç ã o  G /E  1.25; 1 L e ish m ã n ia  . b ió p sia  h e p á t ic a .  A rq u i-
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t€ tu r a  h e p á t ic a  bem  p re s e rv a d a ; as  lâ m in a s  h e p á t ic a s  m o s tra m -s e  d is c re ta m e n te  
d isso c iad as  à s  c u s ta s  de  d i la ta ç ã o  dos s in u só id es  e p ro life ra ç ã o  in te n s a  d a s  cé lu la s  
de K u p ffe r .

Os h e p a tó c lto s  a p re s e n ta m -s e  co n se rv ad o s , sem  s in a is  de in ju r ia  ou re g e ­
n e ra ç ã o . Os e s p a ç o s -p o r ta  m o s tra m -s e  a la rg a d o s  p o r  d en so s  in f i l t r a d o s  lin fo -  
h ls t lo -p la s m o c ltà r io s  e a lb e rg a m  n u m e ro sa s  le is h m â n ia s .  As cé lu la s  de K u p ffe r  
Ig u a lm e n te  m o s tra m  c i to p la s m a  vo lum oso  e em  s u a  g ra n d e  m a io r ia  c o n té m  p a -  
ra s ito s . H e p a ti te  L e ish m a n ió tic a ;  2 .5 .5 5  s u lfa to  de  z inco : 83U —  2 .5 .5 5  sa n g u e  
fco le s te ro l e e s te re s  co les te ro l)  to ta l  226 m g%  e e s te re s  24 mg7<׳ s a n g u e ; W asse r-  
m a n n  (M a lta n e r  — A lm eida) n e g a tiv o , K a h n  n e g a tiv o , V .D .R .L .  n e g a tiv o . —
13 .5 .55  s a n g u e  ( te m p o  de p ro tro m b in a )  13 se g u n d o s  =  70% do n o rm a l .  —
13 .5 .55  s a n g u e  (pxp. d a  h e m ó s ta se )  te m p o  de s a n g ra m e n to  1’, te m p o  de  r e tr a ç ã o
d a  co ág u lo ; in ic io  27’ c o m p le ta  18 h o ra s , co á g u lo fo rm e , f irm e  e e lá s tic o ; te m p o  de 
co a g u la çã o  4’ (L e e -W h ite ) ; p ro v a  de  R u m p e ll-L ee d , n e g a t iv a .  —  13 .5 .55  b iopsia  
r e ta l ;  n e g a t iv a  p a r a  ovos de  S c h is to so m a . — 13 .5 .55  s a n g u e  (g ru p o  s a n g u ín e o j 
g ru p o  B . —  13 .5 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  R ay ) p o s it iv a  ( ■ ' ) . — 13 .5 .55  sa n g u e
(re a ç ã o  de  B ra h m a c h a r i ,  p o s it iv a  ( 13 .5 .5 5 s י )  a n g u e  ( re a ç ã o  do cádm io )
p o sitiv a  ( י י  ■ -r) 13 .5 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  do  fo rm o l-g e l) :  g e llf ic a çã o : 15 m i­
n u to s , o p a c if ic a ç ã o  1 m in u to . —  14 .5 .5 5  suco  g á s tr ic o : vo lu m e de  liq u id o  de 
e s ta se  —  20 m l. P esq . de  ac id e z  liv re  n o  liq u id o  de  e s ta se ;  n e g a tiv o ; ac id e z  livre 
e ac id e z  to ta l  em  m l de so d a  d e c in o rm a l g a s to s  p a r a  n e u t r a l iz a r  100 m l de 
suco g á s tr ic o .

Ac. L ivre Ac. T o ta l
1 ( 5 m l) 9 — 20
2  (10 m l) 37 — 51
3 (10 m l) 41 — 56
4 ( 4 m l) 41 — 54
5 ( 2 m l) 44 — 54
6 ( 3 m l) 22 — 38
7 ( 5 m l) 34 — 48
8 ( 5 m l) 38 — 62

,5 .55  s a n g u e  (p ro v a  d a  a d r e n a l in a ) :

I^eucócitos Bas. Eos. Mielo. Mmc. R S L M
J e ju m 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

2 0 .5 .5 5  b ió p sia  r e ta l :  n à o  fo ra m  e n c o n tr a d a s  le is h m â n ia s  n a s  lâ m in a s  e x a m in a ­
das. 2 0 .5 .5 5  u r in a  (d o sag em  do u ro b ll in o g ê n lo ) : t r a ç o  le v e -m en o s  de  1,2 m g r s % .
2 9 .5 .5 5  s a n g u e  (ín d ic e  Ic té rico ) —  5 u n id a d e s , p esq . L e ish m â n ia  ( c u l tu ra )  baço . 
positivo , s a n g u e  p e r ifé r ic o  n e g a tiv o . — 1 .6 .5 5  s a n g u e : c lo re to s  to ta is  no  sa n g u e  
557 m g  p o r  100 m l. —  2 .6 .5 5  sa n g u e  (v e rm e lh o  congo ) 16% de ab so rç ã o . Em  
3-6-55 com eçou  t r a t a m e n to  a n t im o n ia l  com  G lu c a n tim e .
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O B S. n.13 ״  — M M M ., m a scu lin o , le u co d e rm a , 20 an o s , r e s id e n te  em  
M undo N ovo. O p a c ie n te  foi in te r n a d o  n o  H o sp ita l N ava l do  S a lv a d o r, fa le c e n d o  
a n te s  d e  que  a  o b se rv a ç ã o  c lín ic a  fôsse  d e v id a m e n te  p r e e n c h id a . A m o r te  o co rreu  
cé rca  de  q u in ze  h o ra s  ap ó s  p u n ç a o  esp lén ica , q u a n d o  e s ta v a  to m a n d o  tr a n s fu s ã o  
de sa n g u e  e se n d o  p ro v id e n c ia d a  a  in te rv e n ç ã o  c i rú rg ic a .  A n e c ro p s ia  rev e lo u  
p eq u e n a  r u tu r a  do baço  no  local d a  p u n ç ã o .

F i((  6C - O tw  13 - I J - 1 2 -.tõ

E x am es c o m p le m e n ta re s : 28 .11 .55  to ra c e :  o b se rv a -se  d is c re to  a d e n s a m e n to  
d a  c issu ra  In te r lo b a r  d ire i ta  e im a g e n s  n o d u ia re s  c a ic lf ic a d a s  n a  á r e a  in te r -e s -  
c á p u lo -v e r te b ra l  e sq u e rd a , e  n a  b ase  do m esm o  la d o . O s d e m a is  se g m e n to s  p u l ­
m o n a re s  rev e lam  t r a n s p a r ê n c ia  s a t is f a tó r ia ;  2 9 .11 .55  in t r a d e r m o - r e a ç ã o  p a r a  0 
d ia g n ó s tic ó  d a  esq u is to sso m o se  m a n s o n i:  p o s it iv a  ( 1 ) ; 2 9 .11 .55  e r i t ro g ra m a : 
e r itró c lto s  3 .100 .000  p .m m 3 , h e m o g lo b in a  36% 6,12 grs. % (S a h ll) ,  h e m a tó c r i to  
23% (W ln tro b e ), vol. g lo . m éd io  74 u3, h b .  g lo b u la r  m é d ia  19 yy, c o n c e n tra ç ã o
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m é d ia  de  hb . glob. 26% ; co n c lu sõ es : m ic ro c ito se  com  h ip o c ro m ia  e com  o ligoci- 
te m ia :  29 .11 .53  f ix a ç ã o  do  co m p le m e n to  p a r a  d o e n ç a  de  C h a g a s  —  p re ju d ic a d o ;
29 .11 .55  p la q u e ta s :2 2 3 .2 0 0  p  m m 3 ; 2 9 .11 .55  u r in a  (d o sag e m  do u ro b ilin o g ê n io )  
t r a ç o  leve m e n o s  de  1,2 m g rs  % (m é to d o  E rh l ic h - W a ts o n ) ; 29 .11 .55  s a n g u e : 
e r i t ro s e d im e n ta ç ã o : 1 .“ h o ra  140m m , 2.®■ h o ra  144 m m ; in d ice  d e  K a tz :  106 
(m é to d o  u sa d o : W e s te rg re n ) ;  29 .11 .55  re a ç ã o  de  M o n te n e g ro  n e g a tiv a :  29 .11 .55  
sa n g u e  ( re a ç ã o  do  fo rm o l-g e l) : g e lif ic a çã o  15 se g u n d o s  e o p ac if ic a çã o  30 seg u n d o s ;

29 .11 .55  re a ç ã o  de R ay  p o s it iv a  ( • 2 9 .11 .55  s a n g u e  (re a ç ã o  do cád m io )
p o s itiv a  ( * 29 .1 1 .5 5  .(  + - < r ־ e a ç ã o  so ro ló g ica  p a r a  lues: K lin e -n e g a tiv o ; K a h n -  
n e g a tiv o . 29 .1 1 .5 5  s a n g u e  (p ro v a  d a  c e f a i in a - c o le s te r o l) : p o s it iv a  ( 4-* ^ ר ־ - ) .  —
29 .11 .55  sa n g u e  re a ç ã o  de  B r a h m a c h a r i ) : p o s it iv a  + ) .  — 29 .11 .55  s a n g u e  
(d e te rm in a ç ã o  do  f a to r  R h  e g ru p o  s a n g u in e o ) :  G ru p o  AB, R h  p o sitiv o : —
29 .11 .55  s a n g u e  (ín d ic e  ic té r ic o ) :  3 u n id a d e s .  — 2 9 .11 .55  re a ç ã o  de  s u lf a to  de 
zinco : 110 u K u n k e l.  —  2 9 .11 .55  re a ç ã o  de  W e ltm a n n : f lo c u la ç ã o  a té  0 9.° tu b o , 
tu rv a ç ã o  n o  10.° tu b o . 29 .1 1 .5 5  d o sa g em  de  p ro te ín a s :  p ro te ín a s  to ta is  —  10.56 
g rs  % . — 3 0 .11 .55  p ro v a  d e  a d re n a l in a :

L e u co 6 a so . E o s in o . M ie lo . M e la m . P a s to . S ?g m e n . l in f o . M o n o .

J e ju m 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

— 3 0 .11 .55  u r in a :  d e n s id a d e  1.012, m a té r ia s  só lid a s  27.96 g rs /1 , a lb u m in a  v e s tí­
gios, g licose a u s e n te ,  in d o x il ves tíg io s, u ro b iiin a  tra ç o s , p g s . b ilia re s  a u s e n te s ,
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a c . e sa is  b ilia re s  a u s e n te s ;  s e d im e n to ; r a r a s  cé lu la s  e p l te l ia is  d a s  v ias u r in á ­
r ia s  in fe r io re s , ra ro s  leu có c ito s , fo s fa to s  a m o rfo s  b a c té r ia s  de  f e rm e n ta ç ã o .  —
30 ,11 .55  se c reç ão  n a s a l  (p esq u iza  de  le i s h m á n ia s ) : n e g a t iv a .  -  3 0 .11 .55  fezes 
o v o h e lm in to sco p ia  fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos de  T r ic h o c e p h a lu s  t r ic h iu ru s  
( i ); p ro to zo o sco p ia  n e g a t iv a .  — 3 0 .11 .55  c le c is to g ra f ia :  a  v es ícu la  é
visível d é b ilm e n te  c o n t r a s ta d a  n ã o  se  n o ta n d o  em  seu  in te r io r  s in a l de 
co n c reçào  ca lc u lo sa . —  1 .12 .55  e x p lo ra ç ã o  d a  h e m o s ta s e ;  te m p o  de  s a n g ra m e n to  
(1-3  m ) lm 20s, te m p o  de r e t r a ç ã o  d a  co ãg u lo : in ic io  30 m in u to s , c o m p le ta  20 
h o ra s , fo rm e, f irm e  e e lá s tico , te m p o  de c o a g u la ç ã o  5 m l0 s  (L e e -W h ite ) , p ro v a  de 
R u m p e ll-L eed : n e g a t iv a .  — 1 .1 2 .5 5  d o sa g em  de  b il i r ru b in a ;  b i l i r ru b in a  d i r e ta  
0.37 m g% , b i l i r ru b in a  in d ir e ta  0,10 m g % , b i l i r ru b in a  to ta l  —  0,7 m g%  (m éto d o  
fo to co lo rim e tro  de  M alloy  e E velln ) 2 .1 2 .5 5  c u rv a  g lic èm ica : je ju m  OOmgr % , 
30m 95 m g r% , 60m 90 m g r% , 90m 87 m g r% , 120m 86 m g r% , 180m 83m gr , 
240m 86m g r % . —  12 .12 .55  ra d . do  esô fag o ; os r a d lo g ra m a s  o b tid o s  n ã o  rev e lam  
s in a l de  v a riz e s  e s o fa g ia n a s  V e r if ic a -s e  p ro lo n g a d o  e sp asm o  ao  n íve l do p llo ro . 
— 14 .12.55 e x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta s e ;  te m p o  de  s a n g ra m e n to  (1-3 m in u to s )  2m 
20s, te m p o  de  r e t r a ç ã o  d a  co ág u lo : in ic io  15m c o m p le ta  18 h o ra s ,  co ág u lo  fo rm e , 
f irm e  e e lástico , te m p o  de  co a g u la ç ã o  9m 40s (L e e -W h ite ) , p ro v a  de  R u m p e ll-L e e d : 
n e g a tiv a . — 29 .1 2 .5 5  f ra g m e n to s  de  m u c o sa  d a s  v á lv u la s  de  H o u s to n -c o n ta g e m  
dos e lem e n to s  e sq u is to sso m ó tico s :

V. Sup V. Med. V In(.
0 . im a t .  d o  l.°  e s t á g i o ............... 0 — 4 — 5
0 . s e m i-e sc u ro  (ca lc if  iç a d o ). 1 — 30 — 5
G ra n u lo m a s  s /c o n te ú d o  o v u la r . 0 — 1 — 0
C ascas v az ia s  c /c é lu la s  do  hosp . 0 — 7 — 0
C asca  r e t r a íd a  ............................... 1 — 5 — 2

4 .1 .5 6  C u l tu ra  em  m eio  NNN de suco  e sp lén ico  p o s itiv a , d e  s a n g u e  n e g a t iv a .

O BS. n — ״ 14.  J . C . F . ,  m a scu lin o , 3 an o s . b ra n c o , in te r n a d o  em  9-5 -55 .

H .D .A . — 0 p a c ie n te  veio à  c o n s u lta  p o rq u e  h á  m a is  de  u m  a n o  e s tá  com  
a b a r r ig a  g ra n d e  ( s i c ) . In fo rm a  a  g e n l to ra  que se u  f ilh o  no  in ic io  d a  d o e n ç a  te v e  
fe b re . A c r ia n ç a  e s tá  e m a g re c e n d o  e f ic a n d o  p á l id a .  N ega d ia r r é ia ,  e p is ta x e  e 
h e m a te m e se . A n te c e d e n te s  H e red o -C o n c e p c io n a is : p a i com  26 a n o s , g o sa n d o  
sa ú d e , m ãe  co m  24 a n o s , ta m b é m  g o sa n d o  s a ú d e  a p a r e n te .  T e rc ip a ra .  N ega 
a b ô r to . Dos irm ã o s  d a  p a c ie n te  u m  é fa le c id o  ( n a t i -m o r to ) ,  0 o u tro  é sa d io . A n ­
te c e d e n te s  p esso a is : n a sc id o  a  tê rm o  de  p a r to  n a tu r a l ,  fe ito  em  d om ic ilio  e a s s is ­
tid o  p o r  “a p a r a d e i r a ” . D ese n v o lv im en to  so m a to -p s iq u ic o  n o rm a l ;  co n d içõ es  so e i-  
a is  m o d e s ta s ; re s id e  em  c a sa  de  p iso  de  c im e n to  e c o b e r ta  de  te lh a s ;  a n te e d e n te s  
a l im e n ta re s ;  a le i ta m e n to  m a te rn o  exc lu sivo  a té  a  id a d e  de  10 m êses; d ep o is  a té  
os 1 1  m êses, a l im e n ta ç ã o  m is ta  (m a m a d a , le ite  d e  c a b ra  e f a r in h a  de  g u e r r a ) ;  
a tu a lm e n te  a  a l im e n ta ç ã o  é v a r ia d a .

Exa.me físico : a l tu r a  84 cm s; pêso  11,500 g rs ; te m p e r a tu r a  a x i la r  38°C; 
p e r ím e tro  to rá c ic o  54 1 /2  cm s; p e r ím e tro  ce fá llco  43 cm s; s is te m a  l in fá tic o : po -
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llm ic ro  e m a c ro  a d e n ia  ce rv ica l, r e tro  a u r ic u la r ,  s u b m a n d ib u la r ;  r a ro s  gâng lio s 
su b o c c ip ita is ; m ic ro  a d e n ia  in g u in a l  e a x i la r :  baço  p a lp á v e l a t in g in d o  a  fossa  ilia -  
ca  e sq u e rd a , d u ro  e n ã o  do lo ro so ; a  c h a n f r a d u r a  e s tá  s i tu a d a  a  4 V2 cm s . a c im a  
d a  c ic a tr iz  u m b e lic a l;  a m íg d a la s  h ip e r t ro f ia d a s .  M ucosa, p e le  e an e x o s ; m u co sas  
d e s c o ra d a s ; p e le  sèca  e sem  b rilh o , a p re s e n ta n d o  p e té q u ia s  n o s  m e m b ro s  in fe r io ­
re s  e no  a b d o m e : fá n e ro s :  cab e lo s sêcos e au e b ra d iç o s . A p a rê lh o  d ig e s tiv o  e ó rg ão s  
a n e x o s ; v e n tre  te n so  e a b a u la d o , p r e ju d ic a n d o  a  p a lp a ç ã o  p r o fu n d a ;  f igado  p a l-

Fip. 68 • Ohs. 11 - 1^5-55*1י

páve l a 7 cm s do  reb o rd o  co s ta l d ire ito , s u p e rf íc ie  lisa  e n d u re c id o , n ã o  do lo roso ; 
a p a rê lh o  c i rc u la tó r io :  ic tu s  c o rd is  s i tu a d o  n o  4.° E . I .E . ,  ao  n iv e l d a  l in h a  h e m i-  
c la v ic u la r ; b u lh a s  c a rd ía c a s  n o rm a is . A p a rê lh o  r e s p ira tó r io :  v ia s  a é re a s  s u p e ­
r io re s  d e s o b s tru íd a s , “ c a v u m ” lig c ira m c n tc  h lp c rc m ia d o , tó ra c e  a  a u s c u lta  n a d a  
d ig n o  d e  n o ta .  A p a rê lh o  u ro -g e n ita l :  e x te r n a m e n te  n o rm a l ;  s is te m a  en d ó c rin o : 
c l in ic a m e n te  n o rm a l .  Ó rg ão s  dos s e n tid o s  sem  p a r t ic u la r id a d e s .  M úscu los h ip o -  
tô n ico s. S is te m a  nerv o so  e p s iq u ism o ; re f lex o s  te n d in o so s  p re s e n te s ;  c r ia n ç a  
i r r i ta d a .  S is te m a  ósseo ; G e n u - V a lg u m .

E x am es c o m p le m e n ta re s : lO .õ .õõ  M ie lo g ram a : n o rm o c e lu la r id a d e , h em o - 
h is t io b la s to s  2,5, m ie lo b la s to s  1,4, p ro m ie ló c ito s  2,0; n e u tró f i lo s ;  m ci 1,4, m cm  4,0,
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m m c 6,5, B 17,0, S 15,0; eo s in ó filo s: tnc l 0,5, m cm  0,5 m m c 0,5 B 1,0; b asó filo s  0, 
lin fó c ito s  6,0 m o n ó c ito s  1.0, m e g a c a r ió c ito s  0,5, p ro p la sm ó c ito s  1,4. p la sm ó c ito s  3,0, 
p ro e r itro b la s to s  1,0, E .B . 3,0, E .P .  13,0, E .O . 15.0, cé lu la s  r e t ic u la re s  4,0, cé lu la s  
n ão  d ia g n o s tic a d a s  0.3, m ito se s  d a  sé r ie  v e rm e lh a  2,0, m ito se s  d a  sé rie  b r a n c a  0.5, 
re la ç ã o  G /E  1,5=1, le i s h m à n ia - . 10,5 55 ra d . do  tó ra c e :  ca m p o s  p le u ro  p u lm o ­
n a re s  sem  a l te r a ç ã o  de  n o ta ;  s i lh u e ta  c á rd io -v a s c u la r  d e n t ro  dos lim ite s  n o rm a is .

— 10 .5 .55  fezes; fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos de : T r ic h o c e p h a lu s  t r ic h iu ru s  ( + ) ,  
c is to  de  E n d a m o e b a  co li ( -  +  1, E n d a m o e b a  h is to ly tic a  ( - 1  - - ) .  — 10 .5 .55  
E ritro g ra m a ; e r lt ró c ito s  2 .000 .000  p o r  m m 3, h e m o g lo b in a  4,5 g rs% , h e m a tó c r i to  
16% . vol. g lob . m éd io  76 u3, h b .  g lo b . m é d ia  21 yy, c o n c . m é d ia  de h b .  g lo b u ­
la r  29% —  10 .5 .5 5  —  L e u c o g ra m a : leu có c ito s  2 .800, n e u tró f ilo s ;  28,0/784, eo s in ó - 
filos 1,0/28. b asó filo s  0 /0 , lin fó c ito s  54,0/1512, m o n ó c ito s  17,0/496, b a s to n e te s  12,0%, 
seg . 16.0/. — 15 .5 .55  m e d u la ;  a )  m e d u la  h ip e rc e lu la r ,  b) h ip e rp la s ia  a c e n tu a d a
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d a  sé rie  m ie ló id e  com  p a r a d a  d e  m a tu r a ç ã o  e v id e n te ; p re se n ç a  d e  a t ip ia s  n u ­
c le a re s  e s p e c ia lm e n te  n a s  fo rm a s  m a is  jo v e n s  (p ro m ie ló c ito s ) ; c) h ip o p la s ia  n o  
se to r  e r itro c lto p o lé tic o  com  leve p a r a d a  de  m a tu ra ç ã o :  d ) escassos m e g a c a r ió c ito s  
g ra n u lo so s ; e) fo ra m  e n c o n tra d o s  n u m e ro so s  co rp ú sc u lo s  de  L e ish m a n ia  d o n o v a -  
n i in t r a  e e x tra c e lu la re s .  —  23 5.55 e x a m e  de u r in a :  v o lu m e 90cc, c h e iro  S.G ., 
re a ç ã o  ác id a , d e n s id a d e  1017, p ro te in a :  a u s ê n c ia ,  u ro b il in a ;  ( ' ). in d lc ão : a u ­
sên c ia , su b s , r e d u to ra s :  a u s ê n c ia , a c e to n a : a u s ê n c ia ,  á c id o  d la cé tic o : a u sê n c ia , 
p ig s , b ilia re s : a u s ê n c ia ,  ác id o s  b ilia re s : a u s ê n c ia , s e d im e n to : cé lu la s  e p i te l ia is  d a s  

,v ia s  u r in á r ia s  in fe r io re s , ra ro s  leu có c ito s . — 2 4 .5 .5 5  s a n g u e : p la q u e ta s :  67.500 
p o r  m m 3 . —  2 4 .5 .5 5  s a n g u e : v e lo c id ad e  de  sed . n ã o  c o r r ig id a :  72 m m  em  1 h o ra ,  
v e lo c id ad e  de  se d . c o r r ig id a : 22 m m  1 h o r a .  — 2 4 .5 .5 5  sa n g u e  ( re t ic u ló c i to s ) : 
13% . — 2 5 .5 .5 5  sa n g u e  tu rv a ç ã o  do  tim o l: 38 u n id a d e s  M acL ag an . f lo c u la ç ã o  do 
tim o l ( ־  + — I ) .  — 2 5 .5 .5 5  in t r a d e r m o - r e a ç ã o  p a r a  esq u isto sso m o se  n e g a tiv a . —
2 5 .5 .5 5  s a n g u e  (cád m io ) -  + — 2 5 .5 .5 5  s a n g u e  (b il ir ru b in a s )  d i r e ta :  0.20
m g p o r  100 m l, to ta l  0,40 m g p o r  m l. —  2 5 .5 .5 5  c lo re to s  no  sa n g u e  to ta l  308 m g  
po r m l.  —  2 5 .5 .5 5  s a n g u e  ( ín d ic e  ic té r ic o ) : 4 u n id a d e s .  — 25 .5 .5 5  s a n g u e : p r o ­
te ín a s  to ta is  8,7 g p o r  100 m l, a lb u m in a  2,4 g p o r  100 m l, g lo b u lin as  6,3 g po r 
100 m l, re i. 0,4 —  2 5 .5 .5 5  s a n g u e  ( T a k a t a - A r a ) : p o s it iv a  ( 2 6 .5 .5 5
s a n g u e  (W e ltm a n n ) :  c o a g u la ç ã o  a té  0 10.° tub o . — 2 6 .5 .5 5  sa n g u e  ( H a n g e r ) ) :  
p o s itiv a  ( ■ t ^ O . — 2 7 .5 .5 5  u r in a :  p o s it iv a  a té  a  d ilu içã o  1:20. — 3 0 .5 .5 5  c l í­
n ic a  d e rm a to ló g ic a : n ã o  fo ra m  e n c o n tra d o s  p a r a s i ta s  n a  pele  n o rm a l .  — 2 3 .5 .5 5  
E le tro c a rd io g ra m a : ta q u ic a rd ia  s in u s a l;  f re q u ê n c ia  — 135 b a c im e n to s  p o r  m i­
n u to , A Q R S = ־46°. - 25.5 55  s a n g u e  ifo s fa ta s e )  : 6,8 u n id a d e s  B o d a n sk y . — 3.6.55 
s a n g u e : W a sse rm a n n  (M a lta n e r-A lm e id a )  p o sitiv o  t i t .  3 .1 , K a h n  n eg a tiv o , V .D . 
R .L .  —  n eg a tiv o . —  4 6.55 — S a n g u e  ( re a ç ã o  de  R a y ) :  p o s itiv a  (-t- • -t-). —
5 .6 .5 5  s a n g u e  (e x p lo ra ç ã o  d a  h e m o s ta s e ) :  te m p o  de  s a n g ra m e n to  2m 30s, te m p o  
de r e t r a ç ã o  d a  co ág u lo : in íc io  1 h o ra , c o m p le ta  24 h o ra s ,  coágu lo  fo rm e , f irm e  e 
e lá s tico , te m p o  de  c o a g u la ç ã o : 8m  (L e e -W h ite ) , p ro v a  de  R u m p e ll-L ee d : (re s is -  
tê n c la  c a p i la r )  f r a c a m e n te  p o s it iv a . — 5 .6 .5 5  s a n g u e  (p ro v a  d a  b ro m o s u lf a le in a ) : 
ap ó s  45 m in u to s  d a  a d m in is t r a ç ã o  de 5 m g rs . de  b ro m o su lfa le in a  p o r  qu ilo  de 
pêso, v e r if ic a m o s  a  a u s ê n c ia  d a  r e f e r id a  s u b s tâ n c ia  n o  sô ro  do  p a c ie n te .  —
5 .6 .5 5  s a n g u e : ( te m p o  de  p ro tro m b ín a )  —  14 se g u n d o s  —  60% do n o rm a l .  —
6 .6 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  de B r a h m a c h a r i ) : p o s it iv a  ( -  6 .6 .5 5  — .( s ׳  a n g u e , ( re a -  
çâo  de  fo rm o l-g e l i :  g e lif ic a çã o  45 seg u n d o s , o p a c if ic a ç ã o  3 m in u to s .  — 6 .6 .5 5  
pesq . le is h m ã n ia  c u l tu r a - m a te r ia l  b aço : p o s itiv o . 7 .6 .5 5  p e la  m a d ru g a d a  foi 
a te n d id o  em  a n e m ia  a g u d a  c o n s e q u e n te  a  h e m o rra g ia  in te r n a .  P e la  n e c ro p s ia  se 
c o n s ta to u  n ã o  t e r  h a v id o  r u tu r a  do  baço . m a l se p e rc e b e n d o  o o rifíc io  de p e n e ­
t r a ç ã o  d a  a g u lh a .

OBS n °  15 — L .S .N . ,  12 anos , sexo  fe m in in o , b ra n c a ,  n a tu r a l  e r e s i­
d e n te  em  J a c o b in a ;  d a t a  d a  in te rn a ç ã o :  25-4-55.

H .D .A . —  in fo rm a  a p a c ie n te  que  ad o eceu  no  a n o  p assad o , p o ss iv e lm e n te  
e n t re  os d ia s  5 e 10 de  m a io  de  1954. S u a  h is tó r ia  é de que , após u m  b a n h o  em  
rio, re s f r io u -se , te v e  e sp irro s , d o re s  n a  g a r g a n ta  e to sse ; do is d ia s  d ep o is  s e n t iu  
f e b re  e tev e  “se zã o ”, a  q u a l e la  d esc rev e  d a  s e g u in te  m a n e ir a :  c rises  de  se n sa ç ã o  
de frio  in te n so , tre m o re s  de  to d o  o co rpo  que  lh e  d a v a m  f a l t a  de a r . e fe b re  a l ta
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(s ic ) ; êsses s in to m a s  d u ra v a m  a lg u m a s  h o ra s ,  ap ó s  a s  q u a is  d e s a p a re c ia m  ( in ­
e lu sive  a  feb re  (s ic ) , c e d en d o  lu g a r  a  su d o re se  in te n s a .  E ssas crise s  e ra m  
d iá r ia s  e, em  ocasiões., su rg ia m  d u a s  vézes n o  m esm o  d ia ; a p a re c ia m  p e la  m a n h ã ,  
à  ta rd e  e à  n o ite ; n ã o  h a v ia  h o ra  c e r ta ;  ap ó s  as  c rises, a  p a c ie n te  s e n t ia - s e  
c a n s a d a  e a d o rm e c ia . C e fa lé ia  c o n s ta n te .  A n o re x ia . N áu seas , à s  vézes S e m a ç ã o  
de p le n itu d e  g á s tr ic a  p o s t - p r a n d ia l .  D iz q u e  0 in te s t in o  fu n c io n a v a  n o rm a lm e n te .  
U rin a s  e s v e rd e a d a s . A s te n ia . V e r tig e n s . D isp n é ia . S eg u n d o  in fo rm a ç õ e s  d a  p a ­
c ien te , su a  d o en ç a  (p e rio d o  de  ç r ise s ) , te v e  u m a  p r im e ira  fa se  de 6 s e m a n a s  e

Fijf 7n • Ob8, 15 • Maio I95õ.

o u tr a  de 4 s e m a n a s , com  in te rv a lo  de  15 d ia s  d u r a n te  os q u a is  a p a c ie n te  a b a n ­
d o n o u  o le ito . C o n ta , a in d a ,  que  logo ap ó s  0 com eço  d e  s u a  d o en ç a , n o to u  um  
•caro ço ” d u ro  e do lo roso  no  h iu o c ô n d rlo  e sq u e rd o ; a  b a r r ig a  foi a u m e n ta n d o  de  
ta m a n h o  e ficou  com o “u m a  ta b o a " . N o tou  ta m b é m , q u e d a  do ca b e lo . A tu a l­
m e n te , s e n te  d o re s  n o  a b d o m e  p r in c ip a lm e n te  ap ó s  a s  re fe iç õ es ; re c u p e ro u  0 
a p e ti te .  T em  tid o  d isp n é ia . T eve e d e m a  dos m e m b ro s  in fe r io re s  h á  1 m ês a t r á s
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( s ic ) .  D u ra n te  s u a  d o en ç a  usou  m u ito s  rem éd io s  c a se iro s  e o u tro s  a d q u ir id o s  em  
f a rm á c ia .  N ão  p ro c u ro u  m é d ico . No d ia  23 do c o r re n te  a p re s e n to u - s e - lh e  d ia r r é ia  
que  a in d a  p e rs is te . N éga e p ls ta x e  e s a n g ra m e n to  d a s  g eng ivas. A n te c e d e n te s  
p esso a is : n a d a  in fo rm a  sò b re  o n a s c im e n to , d e n tiç ã o , d e a m b u la ç ã o  e fo n a ç ã o . 
T eve s a ra m p o , v a r io la  e co q u e lu c h e . R esid e  em  ro ça  no  m u n ic ip io  dc  J a c o b ln a ,

K ijf. 71 -  I d e m

em  c a sa  de  co n d içõ es  h ig iê n ic a s  p é s s im a s . B a n h o u -s e  em  rio  (rio  J a c u lp e ) ,  m a s  
n é g a  o a p a re c im e n to  de  p ru r id o  c u tâ n e o  ap ó s  os b a n h o s .

A n te c e d e n te s  de  fa m ilia  —  p a is  fa le c id o s  de  c a u s a  ig n o ra d a  p e la  p a c ie n te ,  
i  irm ã o s  vivos e a lg u n s  m o rto s , sò b re  05 q u a is  pouco  in fo rm a .

E x am e  F is ico  — F a c ie s  a tip ic a , e s ta d o  de  n u tr iç ã o  d e f ic ien te , n o rm o lin e a ; 
pele; n ã o  h á  h ip e rp ig m e n ta ç ã o ;  n a  fa c e  d o rsa l d a  m ã o  d ire i ta ,  n o ta - s e  m a n c h a  
rósea , a r r e d o n d a d a ,  de  bo rdos e levados, o n d e  se o b se rv a  d e sc a m a ç à o  (e p ld e rm o -
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f íc ia ? )  Nos m e m b ro s  in fe r io re s  a  pe le  é séca . á s p e ra  e e sca m o sa , com  o a sp e c to  
e n c o n tra d iç o  nos e s ta d o s  c a re n c ia is .  N a face  v e r if ic a m -se  m a n c h a s  e r i te m a to s a s  
p u n tifo rm e s . d is s e m in a d a s , q u e  a  p a c ie n te  a t r ib u i  a  p ic a d a  de m o sq u ito s : f â n e -  
ros: cabelo s escassos, cilios longos, n ã o  h á  p e la d a : u n h a s  n o rm a is :  g ân g lio s : c e r-  
v içais, a x ila re s , in g u in a is  b i la te ra is  e e p i tro c le a n o s  d ire i to s  p a lp áv e is , m ó v e is  e 
Indo lo res: m u c o sas  v isiveis h ip o c ró m ic a s : d e n te s  b em  c o n s e rv ad o s : lin g u a : ró sea .

Kig. 73 ־ Idem

lim p a , ú m id a  e de p a p ila s  p o u co  d e sen v o lv id a s : péso  25K300: te m p e r a tu /a  38°,5; 
c rà n e o  e fac e : n a d a  d ig n o  d e  n o ta :  pescoço : h á  s im e tr ia :  n u lsa çõ e s  n a s  fo ssas  
su p ra c la v ic u la re s  e fú rc u la ,  t ire ó id e  em  seu s  lim ite s  n o rm a is :  tó ra c e :  in sp e çã o  
e s tá t ic a :  n a d a  d ig n o  de  re g is tro ; in sp e çã o  d in â m ic a : n a d a  d ig n o  de  re g is tro ; 
a p a ré lh o  r e s p ira tó r io :  p a lp a ç ã o : f rê m ito  tó ra c o -v o c a l p e rc e p tív e l e sem  a n o rm a -  
lld a d e s . A u sên c ia  de  f rê m ito  b rò n q u ico  e p le u ra l;  p e rc u ssã o : m acissez  no  tê rç o  
in fe r io r  de am b o s  os h e m i- tó ra c e s :  d e s a p a re c im e n to  do e sp aço  de T ra u b e ; e s c u ta :  
ru id o  re s p ira tó r io  ru d e ; a p a ré lh o  c irc u la tó r io :  b a t im e n to s  ao  n ive l do  2.° E . I .E .  
p ró x im o s ao  e s te rn o ; ic tu s  n o  4.° E . I .E .  ao  n ive l d a  l in h a  m é d io -c la v ic u la r ; e s ­
c u ta :  h ip e rfo n e s e  d a s  b u lh a s  n o  foco p u lm o n a r  (P - m a io r  que  A.,), f re q u ê n c ia
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c a rd ia c a :  120 p o r  m in u to  T .A . :  11x6; a b d o m e : d is te n d id o , c ic a tr iz  u m b ilica l 
em  p ro tu s ã o ; esboço  de c irc u la ç ã o  c o la te ra l  com  flu x o  a s c e n d e n te ;  p a re d e s  te n s a s ;  
f ig ad o : p a lp á v e l, a u m e n ta d o  de  vo lum e, c o n s is tê n c ia  a u m e n ta d a ,  liso, b o rd o  a n ­
te r io r  ir re g u la r ,  in d o lo r ; ao  n iv e l d a  l in h a  m é d io -c la v ic u la r  d ire i ta  0 lim ite  
su p e r io r  d a  m ac issez  e s tá  no ״.4   E . I . D . ; a  b o rd a  a n te r io r  a  12 cm s. do  reb o rd o  
c o s ta l  (a b a ix o ) ,  se n d o  s u a  a l tu r a  a  ê s te  n iv e l, de  18,5 cm s.; ao  n iv e l d a  U nha

»  * i r ^ r y r y i r i a... .Ciuo n* ̂
C U nua________ NOME! L in A U ftl  sctrzi SOVIES -  EEF. 146 .902

Kík . 74 • 0 h 8 .  • T e m p e ra tu ra  e p u l80 no l,® 8 ש(̂"  in terD am eu to .

a x i la r  a n te r io r  a a l tu r a  é de  22 cm s ; baço : a u m e n ta d o  de vo lum e e s ta n d o  se u  
polo in fe r io r  ao  n iv e l d a  l in h a  m e d ia n a , 5 cm s. ab a ix o  d a  c ic a tr iz  u m b e lic a l 
e a  18 cm s. do  re b o rd o  c o s ta l e sq u e rd o  ( l in h a  m é d io -c la v ic u la r ) ;  d u ro  e d o lo ­
roso  à  p a lp a ç ã o ; m e m b ro s  su p e rio re s ; n . d . n . ;  m e m b ro s  in fe r io re s : d isc re to  
ed e m a  m a le o la r  e p r e t ib ia l  em  am b o s  os m e m b ro s .

E x am es c o m p le m e n ta re s  — 2 7 .4 ,5 5  M ie lo g ram a : n o rm o c e lu la r ld a d e  — 
h e m o h is tio b la s to s  0, m ie lo b la s to s  0,4, p ro m ie ló c ito s  0,5; n e u tró f ilo s : m cl 2.4,
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m cm  10,1, m m c  6,3, B21,9, S 8,2; eo s in ó filo s : m cl 0. m m c 0. B 0. S  0, S 0; b a só -  
filos 0,1, lln fó c lto s  6,2, m o n ó c ito s  1,0, m e g a c a r ló c ito s  0, p ro p la sm ó c ito s  0,1, p ia s -  
m ó c ito s  1,7, p ro e r itro b la s to s  0,1, E .B . 0,5, E .P .  19,5, E .O . 20,1, c é lu la s  re t lc u la re s  
0,7, cé lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0,3, m ito ses  d a  sé rie  v e rm e lh a  0,9, m ito ses  d a  
sé r ie  b r a n c a  0,2, re la ç ã o  G /E  1,24:1, le is h m â n la  ^ . —  2 7 ,4 .5 5  re tlc u ló c ito s  5 ,0% . 
— 2 7 .4 .5 5  Ex. su m á rio  de  u r in a :  vol. 40cm ״ , cô r : â m b a r ,  a sp ec to : lim p id o , d e ­
p ó sito : p .  fiocoso , ch e iro : S .G . ,  r e a ç ã o : á c id a , p r o t .  vestíg ios, in d lc ã o : a u s e n te ,  
s u b s t .  re d u t .:  a u s . ,  a c e t . :  a u s a ״ c . d la c é t . :  au s ., p ig . e a c .  b i l i . ;  au s ., u ro b ,: + , 
s e d im e n to : c é lu la s  e p l te l ia is  d a s  v ias  u r in á r ia s  in fe r io re s , ra ro s  leu có c ito s , c r is ­
ta is  de  o x a la to  de cá lc io . — 2 7 .4 .5 5  tu rv a ç ã o  do  tim o l: 57 u M acL ag a n , f io -

L P « P * U R *  N O V A iS  I S / í / S S )
Pt •  • •  H % ׳91 
H • 1 , 2 2  9 r %

•  O . 4 0  9•■ % 
d . •  .  O . 6 4  
•  •  O , 8 a  9r.X  
t  •  5 ,  5 *  9 r.X

c u la ç ã o  do  tim o l: p o s it iv a  ( +  + - ^ 4 ) .  —  2 7 .4 .5 5  W e ltm a n n ;  co a g u la ç ã o  a té  0 
9.° tu b o . —  2 8 ,4 .5 5  D os. d a s  p ro te ín a s :  p .  to ta is :  5,4 g /100  m l. A .:  1,3, G . :  4,1,
re i. 0,3. —  2 8 .4 .5 5  R . T a k a ta  p o s it iv a  ( ------ ״־ r ) ,  —  2 8 .4 .5 5  D . p ro te ín a s :  p.
to ta is  8 ,l lg %  —  A :l,90 , G . ;  6,21, re i .  0,30. —  3 0 .4 .5 5  e le c tro c a rd lo g ra m a : t a -  
q u ic a rd ia  s in u s a l, f re q u ê n c ia :  1 1 5 /m in u to , A Q R S =  29 .4 .55  —  .3 4 °^ Dos. b ־ lli r -  
ru b in a :  B .D .:  0,20/100 m l, B . to ta l :  0,40/100 m l. — 2 9 .4 .5 5  fezes: n ã o  fo ra m  
e n c o n tra d o s  ovos e la rv a s  de  h e lm in to s  n e m  tro fo z o ito s  e c istos de  p ro to z o á rio s  
p a tó g e n o s . —  2 9 .4 .5 5  in t r a -d e rm o  p . esq u is t.: n e g a tiv o . —  29 .4 .5 5  ín d ic e  ic té -  
rico  9,5 u n id a d e s .  — L eu có c ito s  2 .200, n e u tró f ilo s  70% —  1540; m ie i . :  0 e o s i .:  
0% —  0; m e ta m  : 0 baso f.: 0% —  0; b a s to .:  2 lln fo c .: 29% — 638; segm .; 68 
m o n o : 1% - 22; g ra n u la ç õ e s  tó x ic a s  n o  c l to p la sm a  de  a lg u n s  n e u tró f ilo s  - 2 9 .4 .5 5  
p la q u e ta s  126.000 mm•^. — 29.4 55 e r l t ro g ra m a ; c r it ro c .:  2 .700.000, h b . 8,5g%1, h e - 
m a tó c r i to  25% , vol. g m ed . 92 u-<, hb . g . m e d . 31 yy, c o n . m . h b . g . 34% , ex . m o rf. 
a n iso c ito se , leve po iqu ilo c ito se . —  2 9 .4 .5 5  d e t .  d a  v o lem ia : a  p ro v a  n á o  fu n c io n o u  
c o n v e n ie n te m e n te . —  2 9 .4 .5 5  re s is t ,  d a s  h e m á c ia s :  In ício  n o  tu b o  20 (C one. 
C lN a 0,40) (m e t .  de  S a n f o rd ) .  — 2 9 .4 .5 5  e r i t ro s e d im e n ta ç ã o ; ve l. se d . n ã o  
c o rr ig id a : 65 m m  em  1 h o ra ,  ve l. s e d . c o r r ig id a : 27 m m  em  1 h o ra .  —  2 9 .4 .5 5
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p ro v a  de  H a n g e r; p o s it iv a  ( +  +  + - ) .  — 2 9 .4 .5 5  ra d . dos p u n h o s  e tó ra c e ;  c a m ­
pos p u lm o n a re s  com  bóa tr a n s p a r ê n c ia ,  a u m e n to  m o d e ra d o  d a  á r e a  c a rd ía c a ;  
os r a d io g ra m a s  dos p u n h o s  m o s tra m  que a  id a d e  ó ssea  c o rre sp o n d e  a p r o x im a ­
d a m e n te  à  c ro n o ló g ica . —  2 .5 .5 5  r .  s u lf a to  de  z inco  62,0 (m . de  K u n k e l ) . —
2 .5 .5 5  co leste ro l to ta l :  263m g% , é s te re s  do  c o le s te ro l; 6 m g % . — 6 .5 .5 5  ac . 
h ip ú r ic o : 0,30g d e  a c . h lp ú r ic o  em  1 h o ra . 0.20 g de  a c . benzó ico  em  1 h o r a .  —
10 .5 .5 5  p ro v a  d a  a d r e n a l in a :  je ju m ; 2 .000/m m ^ , lOm ; 2 .5 0 0 /m m 3 , 20m : 2 .0 0 0 / 
m m 3, 30ra: 2 .2 2 0 /m m 3 , 60m : 2 .1 0 0 /m m 3 . —  10 .5 .55  f ix a ç ã o  do  co m p le m e n to : 
a n t lc o m p le m e n ta r . — 10 .5 .5 5  e x p lo r . d a  h e m ó s ta s e :  te m p o  s a n g . :  Im , t .  
coagu l : 6 m , r e t r a ç .  co ág u lo  —  in íc io  40 m , c o m p le ta  18 h o ra s , fo rm e , f irm e .

e lá s tic o . — 10 .5 .55  p ro v a  de  R u m p e ll —  L eed; n e g a t iv a .  — 10 .5 .5 5  le u c o g ra m a : 
leucóc ito s: 2 .000, n e u t r ;  39% — 780, m le lo .: 0, e o s in .;  0% — 0, m e ta m .:  0, b a s o .:  
0% —0, b a s to . :  8, l in f o . :  49% — 980, s e g .:  31, m o n o : 12%— 240. — 10 .5 .5 5  e r i t ro -  
g ra m a : e r i t ro ;  2.500.000, h b ; 7g% , h e m a t. :  23% , hb . G  m e ; 29yy, conc. H .G .M .:  
30,4% . — 10 .5 .55  R . fo rm o l-g e l; g e lif ic a ç ã o : 50 se g u n d o s  —  o p a c if . :  5 m in u to s .
— 10 .5 .55  P . b ro m o su lfa le in a ; ap ó s  45 m in u to s  d a  a d m in is t r a ç ã o  de  5 m g  de
b ro m o s u lía le in a /k  de peso , v e rif ic am o s , a p e n a s , m e n o s  de  5% d a  r e f e r id a  su b s -  
tâ n c la  no só ro  d a  p a c ie n te .  —  10 .5 .5 5  R . B r a h m a c h a r i :  p o s it iv a  ( +  - ) .  —
10 .5 .55  D et. do  g ru p o  s a n g u in . :  g ru p o  O . —  10 .5 .55  R . do cá d m lo : p o s itiv a  
( +  +  +  +  ). — 10 .5 .5 5  R . de  R a y  p o s it iv a  ( +  10 .5 .55  — .( d ־׳־ o s. do  u ro b ilin , 
u r in .;  tra ç o s  leves, m en o s  de  l,2m g%  (m é to d o  de  E h r l ic h - W a ts o n ) . 10 .5 .55
B íó p sla  re to  e sq u it.; n e g a tiv a . —  12 .5 .55  R ad lo g . e sô fag o ; esô fag o  sem  a l t e ­
ra ç ã o . — 16 .5 .5 5  S o ro lo g ia  p . lu e s ; W a s s e rm a n n : n e g a tiv o : V .D .R .L .  n eg a tiv o .
— 17 .5 .55  C o le c is to g ra f ia : os r a d io g ra m a s  e v id en c iam , a p e n a s , déb il o p a c lf lc a -
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ção  v e s ic u la r . —  17 .5 .55  B ió p sia  de  p e le  n o rm .: n ã o  fo ra m  e n c o n tra d o s  p a r a -  
s ito s  n a  pele  n o rm a l .  — 2 0 .5 .5 5  B ió p sia  do  re to :  n ão  fo ra m  e n c o n tr a d a s  le ish -  
m â n ia s .  — 2 3 .5 .5 5  P . de K a tc h - K a lk :  vol. liq . de  e s ta se : 10 m l. p e sq u iza  da  
ac id ez  liv re  no  liqu ido  de  e s ta se : p o s it iv a ; ac id ez  liv re  e ac id ez  to ta l  em  m l de 
so d a  d e c in o rm a l g a s to s  p a r a  n e u t r a l iz a r  100 m l de  suco  g á s trico .

Ac. liv re Ac. to ta l
1 (5 m l) 12 14
2 (5 m l) 22 40
3 (2 m l) 18 24
4 (2 m l) 10 20
5 (2 m l) 12 16
6 (2 m l) 14 20
7 (2 m l) 10 14
8 (2 m l) 12 20

2 3 .5 .5 5  c u l tu r a  em  m eio  NNN: b aço  positivo , s a n g u e  p e r ifé r ic o  n e g a tiv o . —
2 3 .5 .5 5  c u rv a  g lic êm ica : je ju m  80m gr% , 30m 100 m g r% , 60m 70 m g r% , 90m 
96m gr% , 120m 91 m g r% , 180m 77 m g r% , 24m 61 m gr%  . — Em  2 3 .5 .5 5  in ic iou  
c ra ta m e n to  a n t lm o n la l  com  G lu c a n tim e . — 1 0 .8 .55 . A rq u ite tu ra  lu b u la r  h e p á -  
t ic a  e a r r a n jo  t r a b e c u la r  bem  p re se rv a d o s . O s h e p a tó c ito s  m o s tra m -s e  c o n s e r ­
vados, a lg u n s  dos q u a is  c o n te n d o  p ig m e n to  b llia r , sem  c o n tu d o  s in a is  de  in jú r ia  
j u  re g e n e ra ç ã o . As cé lu la s  de  K u p ffe r  a p re s e n ta m -s e  c o n s id e ra v e lm e n te  a u m e n -  
cad as  em  n ú m e ro , a lb e rg a n d o  c o n tu d o  e sca ssa s  le ish m â n ia s . Ao n ível dos e sp aço s-  
p o r ta  e em  p o rçõ es  in tr a lo b u la r e s  s u rp re e n d e m -s e  p eq u e n o s  ac u m u lo s  lin fo -  
h is t lo -p la s m o c itá r io s ,  a lg u n s  c o n te n d o  n ú m e ro  red u z id o  de  le ish m â n ia s . H E PA ­
T IT E  L EISH M A N IÓ TIC A . E s ta se  b ilia r  in tr a c e lu la r .

O B S. n ״ 16.  — M .A .S . ,  6 an o s , sexo  fe m in in o , p a rd a ,  n a tu ra l id a d e  J a c o b in a , 
r e s id ê n c ia : C am p o  A legre ( J a c o b in a i ,  d a t a  d a  in te rn a ç ã o :  25-4-55.

H .D .A . —  H á c é rc a  de  1 a n o  com eçou  a  te r  fe b re  e, em  seg u id a , a  b a r r ig a  
d eu  p a r a  c re sc e r  (s ic ) . P e rd e u  o a p e t i te ,  e m a g re c e u  e a p a re c e ra m  d ia r ré ia s  
f re q u e n te s .  Q u a n d o  se a l im e n ta  com  fa r in h a .  In c h a m  os p és  f s i c ) .

A n te c e d e n te s  p esso a is : — n a s c id a  a tê rm o , de  p a r to  n a tu r a l ;  a  p ro g e n ito ra  
n e g a  t e r  a  p a c ie n te  so frid o  a s  d o e n ç a s  d a  1.® in f â n c ia .

A n te c e d e n te s  fa m illa ls  — p a i  e m ã e  g o zan d o  bóa  s a ú d e .

E x am e  fisico ; —  E s ta d o  de  n u tr iç ã o  d e f ic ie n te .  F ac ie s  a t íp ic a .  A titu d e  
in d if e re n te .  T e m p . 3 8 .5 , ״ . T ip o  m o rfo ló g ico : n o rm o lin e o . P e le : m a n c h a s  h ip e r  e 
h ip o c ró m ic a s  c ic a tr ic ia is  e p á p u la s  r e c o b e r ta s  de  c ro s ta s  a g ru p a d a s  nos b raço s, 
reg iã o  e s te rn a l  e fa c e  p o s te r io r  do  tó ra c e . D isc re to  e d e m a  do  m e m b ro  in fe r io r  
d ire i to .  E sboço de  c irc u la ç ã o  c o la te ra l  n o  ab d o m e  e m e ta d e  in fe r io r  do  tó ra c e , 
c o n s ti tu íd o  p o r  ve ias  d e l ic a d a s . M ucosas v isíveis h ip o c ró m ic a s . E sc le ró tlc a s  ic té -  
r ica s . C ab e lo s: n . d . n . ;  cilios longos; n ã o  h á  p e la d a ; g ân g lio s  ce rv ica ls , s u b m a n -  
d ib u la re s  e a x i la re s  p a lp áv e is , m óveis, in d o lo re s  e de  c o n s is tê n c ia  e l á s t i c a , C rãn e o
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e fa c e : n . d . r .  P escoço : c o n fo rm a ç ã o  c ilín d r ic a , p u lsa çõ e s  n a  b ase  do pescoço  e 
íú r c u la .  T ó ra c e : m a n c h a s  j á  d e s c r i ta s ;  m u s c u la tu ra  p ouco  d e sen v o lv id a ; esbóço 
de c irc u la ç ã o  c o la te ra l  n a  fac e  a n te r io r :  b a t im e n to s  ao  n iv e l d a s  fo ssas  s u p r a -  
c lav ic u la re s ; â n g u lo  de  L ouis p ouco  a c e n tu a d o ;  â n g u lo  de  C h a rp y  e x a g e ra d a -  
m e n te  a b e r to , r e s p ira ç ã o  tip o  co s ta l s u p e rio r ; e x p a n s ã o  s im é tr ic a  s a t i s f a tó r ia  
dos v é rtices  e b ases ; n ã o  ex is te  f rê m ito  b rò n q u ico ; f rê m ito  to ra c o -v o c a l p e rc e p tí-

CeUc V•....
Cato n _ ._״
C t ín J e a _____NOME! M lRIír1L־a  4LVT3 D* SIL7A

H k. 7S OIw. 16 ־ Temptíralum e pulso no 1* 8י!תז de imernamenlo

vel com  c a ra c te re s  n o rm a is .  À p e rc u ssão , a u m e n to  de so n o r id a d e  em  am b o s os 
h e m itó ra c e s ; d e s a p a re c im e n to  do  esp aço  de  T ra u b e ; a u s c u lta ;  ru id o  re s p ira tó r io  
ru d e . A p arê lh o  c i rc u la tó r io :  p u lsa çõ e s  ao  n iv e l do l.°  E . I .E .  p ró x im a s  ao  e s te rn o ; 
ic tu s  no  4 °  E .I  F. ao  n ive l d a  l in h a  m ó d ia -c la v ic u la r ;  sò p ro  s ls tó llco  de  t im b re  
m u s ica l, ru d e , m e lh o r  au d iv e l n a  reg iã o  m e so c a rd ia c a ; f re q u ê n c ia  c a rd ía c a :  
144 /m . A bdom e: a u m e n ta d o  de  v o lu m e; c irc u la ç ã o  c o la te ra l  c o n s t i tu íd a  p o r  d e l i­
cad o s  vasos, com  flu x o  a s c e n d e n te ,  d ir ig in d o -se  d esd e  a s  reg iões In g u in a is  e  h lp o -  
g ã s tr io  a té  a m e ta d e  in fe r io r  do  tó r a c e .  F ig ad o ; a u m e n ta d o  de  v o lum e; co n s is-

D 9 . <1
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té n c ia  a u m e n ta d a ,  d o lo ro so  à  p a lp a ç â o ; su p e rf íc ie  lisa ; ao  n iv e l d a  l in h a  m éd io -  
c la v ic u la r  o lim ite  s u p e rio r  d a  m ac issez  h e p á t ic a .  s i tu a - s e  no  5.° E . I .D . ,  o bo rdo  
in fe r io r  e s tá  a  8 cm s . a b a ix o  do  reb o rd o  co s ta l, te n d o  12,5 cm s . de  a l tu r a ;  n a  
l in h a  a x i la r  a n te r io r  a  a l tu r a  é d e  18cm s., e n a  l in h a  m e d ia n a  d is ta  11 cm s. 
do a p ê n d ic e  x ifó id e . B aço : a u m e n ta d o  de  v o lu m e ; c o n s is tê n c ia  a u m e n ta d a ;  in ­
d o lo r à  p a lp a ç â o ; seu  po lo  in fe r io r  a t in g e  a  l in h a  m e d ia n a  n u m  p o n to  s i tu a d o

Ki(f. 7 9  • O b s .  16 -

1 cm  a c im a  d a  s in f ise  p u b ia n a ;  d ê s te  p o n to  a té  o re b o rd o  co s ta l e sq u erd o  no  
p o n to  o n d e  c ru z a  a  l in h a  m é d io -c la v ic u la r , o baço  m ed e  22,5 cm s.

E x am es c o m p le m e n ta re s :  2 6 .4 .5 5  m ie lo g ra m a  — h ip e rc e lu la r id a d e : h em o - 
h is t io b la s to s  0, m le lo b la s to s  1,6, p ro m ie ló c ito s  2.8; n e u tró f ilo s : m cl 4,2, m cm  9,7, 
m m c 5,2 B 14,4, S 4,2; eo s in ó filo s: m cl 0, m cm  0,5, m m c 0, B 0,1, S 0,4 b asó filo s  0, 
i in fó c lto s  3,2 m o n ó c ito s  1,2, m e g a c a r ió c ito s  0. p ro p la sm ó c ito s  0,8, p la sm ó c ito s  1,9, 
p ro e r itro b la s to s  0,6, E .B . 2,7. E .P .  20,8, E .O . 25,3, c é lu la s  re tic u la re s  0,6, cé lu la s
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n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0 4 ״ .. m ito ses  d a  sé rie  v e rm e lh a  2,2. m ito se s  d a  sé rie  b r a n c a  0.2, 
re la çã o  G /E  1:1,15, le is h m à n ia  . —  2 6 .4 .5 5  s a n g u e : in ic io  de  h em ó lise -C o n c . de 
C lN a  0,44% . — 2 6 .4 .5 5  s a n g u e : tu rv a c ã o  do  tim o l 58 u n id a d e s  de  M acL ag an , 
f lo cu laçã o  do  tim o l ( ---------- ,). — 2 6 .4 .5 5  W e ltm a n n  co a g u la ç ã o  a té  o 10.° tu b o .
26 .4 .55  s a n g u e : b i l i r ru b in a  d i r e ta  0,70 m g  p o r  100 m l, to ta l  1,50 m g p o r  100 m l. —
26 .4 .5 5  u r in a ;  v o lu m e 120 cc., d e n s id a d e : 1027, su b s , r e d u to ra s :  a u s ê n c ia , cô r:

Kig. 79 a ■ Ohs. 16 • Miocárdio. iDriitrado de predominância 
mononuclear. H. K. IdO X

c a s ta n h a  e sc u ra , r e a ç ã o : á c id a , a c e to n a :  a u s ê n c ia ,  a s p e c to ; tu rv o , p ro te ín a s :  
vestíg ios, á c id o  d ia c é tic o : a u s ê n c ia ,  d ep ó s ito : p. flocoso , in d ic ã o ; a u s ê n c ia ,  p ig . 
b ilia re s : ( - ) ,  ch e iro : S .G . ,  ác id o s  b ilia re s : ( '  +  ! ) ,  u ro b ilin a : ( —  i * ) ,  s e d i­
m e n to : c é lu la s  e p i te l ia is  d a s  v ias u r in á r ia s  in fe r io re s ;  a lg u n s  leu có c ito s ; c r is ta is  
de  ác ido  ú r ic o . — 2 6 .4 .5 5  fezes: fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos de an c ilo s to m íd e o s  
— 27 .4 .55  s a n g u e  ( r e t ic u ló c i tc s i : 7 4 % . — 2 8 .4 .5 5  s a n g u e ; v e lo c id ad e  de  se d . 
n ao  co rr ig id a  72 m m  em  1 h o ra , v e lo c id ad e  de  se d . c o r r ig id a  22 m m  em  1 h o ra  
(m e t .  de W in tro b e -L a n d s b e rg ) . —  2 8 .4 .5 5  s a n g u e  ( re a ç ã o  de T a k a ta ) :  p o s it iv a
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—  2 8 .4 .5 5  s a n g u e : p ro te ín a s  to ta is  8,4 g p o r  100 m l, a lb u m in a s  1,6 g 
p o r  100 m l, g lo b u lin a s  6.8 8 p o r  100 m l. R .A .G .  0,2 — 29 .4 .5 5  s a n g u e ; ín d ic e  
ic té r ic o  31 u n id a d e s . —  2 9 .4 .5 5  s a n g u e  ( e r l t r o g r a m a ) : e ric ró c ito s  2 .300 .000 , 
h e m o g lo b in a  7,0 g rs% , h e m a tó c r l to  20% , v o l . g lo b . m éd io  86 u3, h b . g lo b . m é d ia  
30 yy, c o n c .m é d .h b .g lo b u la r  35% : a n iso c ito se . p o iq u ilo c ito se , p o lic ro m a tn f i l ia . —
2 9 .4 .5 5  le u c o g ra m a : leu có c ito s  2 .400, n e u tró f ilo s :  49% — 1176. eo s in ó filo s  0 % 0 ־ , 
b asó fllo s  0% -0 , lin fó c ito s  45,0%107°, b a s to n e te s :  7% 168, se g m e n ta d o s ; 42 ,0% ,/ 
m o n o  6 ,0% /144; e x a m e  m o rfo ló g ico : n a d a  a  a s s in a la r .  —  29 .4 .5 5  p la q u e ta s  —

Fi({. 79 b • Obs. 1t) • Fibras cardíacas separadas por 
edema moderado. H. E. 450 X

145.600 p o r  m m 3 . — 2 9 .4 .5 5  sa n g u e  tv o le m ia ) :  a  p ro v a  n ã o  fu n c io n o u  c o n v e n ie n ­
te m e n te ,  f ic a n d o  s u sp e n sa s  a s  v o lem ia s  em  d o e n te s  de  c a la z a r , a té  q u e  a  
S ccção  p o ssu a  co lo rim e tro  que  fu n c io n e  com  1-2 cc de  liq u id o  em  c a d a  tu b o . —
3 .5 .5 5  s a n g u e : co les te ro l to ta l  217 m g % , e s te re s  do  co les te ro l 138 m g%  (m éto d o  
de  B lo o r ) . —  3 .5 .5 5  s a n g u e : p ro te ín a s  to ta is  9,0 g rs% , a lb u m in a  2,5 g rs% , g lo b u - 
U nas, 7,3 g rs% , re la ç ã o  0,32. — 3 .5 .5 5  sa n g u e  ( s u lfa to  de  zinco) 71 u n id a d e s
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K u n k e l (m é to d o  de  K u n k e l) .  — 4 .5 .5 5  s a n g u e  (M a lta n e r-A lm e id a )  n e g a tiv o ; 
K a h n  n e g a tiv o , V .D .R .L .  n e g a tiv o . — 4 .5 .5 5  s a n g u e : fo s fa ta s e  3,4 u n id a d e s  
B o d an sk y . E le tro c a rd io g ra m a  su g e stiv o  de  h ip e r t ro f ia  v e n t r ic u la r  e sq u e rd o ; b lo ­
queio in c o m p le to  do  ra m o  d ire i to .  —  4 .5 .5 5  sa n g u e  !H a n g e r)  p o s it iv a  ( י  t t • ) .
5 .5 .5 5  s a n g u e ; n esq . de  h e m á c ia  fa lc ifo rm e  n e g a t iv a .  5 .5 .5 5  H is to p a to lo g ia : 
n ã o  fo ra m  e n c o n tra d o s  p a r a s i ta s  n a  p e le  n o rm a l .  —  7 .5 .5 5  u r in a :  0,80 g rs . de 
ác ido  h ip ú r ic o  em  1 h o ra , 0,55 g rs  de  ác id o  benzó ico  em  1 h o r a .  —  12 .5 .5 5  f r a g ­
m e n to  de  m u c o sa  d a  v á lv u la  in fe r io r  de  H o u s to n  (c o n ta g e m  dos e le m e n to s  es-  
q u is to sso m ó tico s) n e g a t iv a  12 .5 .5 5  e x r la ra ç ã o  d a  h e m ó s ta s e ;  te m p o  de  s a n g ra -  
m e n to  2m , te m p o  de  r e t r a ç ã o  do co ág u lo : in ic io  35m , c o m p le ta  18 h o ra s , coágu lo : 
fo rm e , f irm e  e e lá s tico , te m p o  de  co a g u la ç ã o : 8m  (L e e -W h ite ) :  p ro v a  de  R u m - 
peii-L eed , ( re s is tê n c ia  c a p ila r )  n e g a t iv a .  —  12 .5 .55  s a n g u e : d e te rm in a ç ã o  do 
g ru p o  sa n g u ín e o : g ru p o  A. — 12 .5 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  do fo rm o l-g e l) ; g e lif ic a çã o  
59 seg u n d o s , o p a c if ic a ç ã o  3 m in u to s . — 12 .5 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  B r a h m a c h a r i ) ; 
p o s itiv a  ( —^ - ) .  —  12 .5 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  do c á d m io ) :  p o s it iv a  ( -^־1- + ־ (-), —
12 .5 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  R ay ) p o s it iv a  ( +  *  ‘ ). — 12 .5 .5 5  u r in a  (d o sag em  de 
u ro b il in o g è n io ) : (+  (^*) 3 a  4 m g rs% : m é to d o  12 .5 .55  p ro v a  d a  a d r e n a l in a ;

L e u co . BaiO . fo s tn o . M ie io . M e ia m . B a s to . S eg m en . l i n l o . M a n o

Je ju m 5.300 0 0 0 0 13 25 43 18
10 m 7.400 0 0 0 0 11 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 8

17 .5 .55  c u rv a  g lic èm ica ; je ju m : 78 m g  p o r  100 m l, 30m  102 m g  p o r  lOOml, 60m 
128 m g p o r  100 m l. 90m lOOmg p o r  lOOml, 120m 85 m g  p o r  lOOml, 180 m  78 m g  p o r  
100 m l, —  18 .5 .55  h is to p a to lo g ia ;  tr a b é c u ia s  h e p á t ic a s  d is so c ia d as , d is to rc e n d o  
os lóbulos. A lg u n s focos iso lad o s  de  n ec ro se  dos h e p á tó c ito s  sã o  v is to s , h a v e n d o  
ta m b é m  nesses  p o n to s  in f i l t r a ç ã o  p o r  l in fó c ito s . E sp aço s de  K ie rn a n  ta m b é m  
in f il t ra d o s  p o r  lin fó c ito s  e a lg u n s  p o lim o rfo n u c le a re s . As cé lu la s  de  K u p ffe r  ex l-  
b em  no seu  c ito p la sm a , g râ n u lo s  de  p ig m e n to  b ilia r  e n u m e ro so s  p a ra s i to s  id e n ­
tif ic a d o s  com o le is h m ã n ia s .  D ia g n ó s tic o : c o m p a tív e l com  0 q u a d ro  de h e p a t i te  
a  v irus. C a la z a r  (N e s to r  P iv a )  —  1 .6 .5 5  s a n g u e : c lo rê to s  no  s a n g u e  to ta l  536 m g  
p o r  100 m l. —  2 .6 .5 5  p esq . de le is h m ã n ia  ( c u l tu ra  em  m eio  NNN) su co  esp lê - 
n ico  positivo , sa n g u e  p e r ifé r ic o  n eg a tiv o . — 2 4 .8 .5 5  b ió p s ia  h e p á tic a :•  a r q u i t e tu r a  
lo b u la r  h e p á t ic a  e a r r a n jo  t r a b e c u la r  b em  p re se rv a d o s . Os h e p á tó c ito s  m o s tra m -s e  
co n se rv ad o s , a lg u n s  dos q u a is  c o n te n d o  p ig m e n to  b ilia r , sem  c o n tu d o  e x ib irem  
s in a is  de  in jú r ia  ou  re g e n e ra ç ã o  As cé lu la s  de  K u p ffe r  a p re s e n ta m -s e  co n s i-  
d e rà v e lm e n te  a u m e n ta d a s  em  n ú m e ro , a lb e rg a n d o  e sca ssa s  le is h m ã n ia s .

Ao n íve l dos e s p a ç o s -p o r ta  e em  p o rçõ es in tr a lo b u la r e s  s u rp re e n d c m -s c  
p eq u en o s ac ú m u lo s  l in fo -h is t io -p la s m o c itá r io s ,  a lg u n s  c o n te n d o  n ú m e ro  red u z id o  
de le is h m ã n ia s .  H e p a ti te  L e is h m a n ió tic a  — E s ta se  b il ia r  in t r a c e lu la r .  E m  4 .6 .5 5  
com eçou  a  to m a r  A u re o m ic in a  e em  2 4 .6 .5 5  G lu c a n tim e .  F a le c e u  em  n o v em b ro  
com  in su f ic iê n c ia  c a r d ía c a .  7 .1 1 .5 5  — As secções do c o ra ç ã o  m o s tra m  as  f ib ra s  
c a rd ía c a s  s e p a ra d a s  e n t r e  si p o r  m o d e ra d o  g ra u  d e  e d e m a  e um  d ifu so  in f i l t ra d o
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de p re d o m in â n c ia  m o n o n u c le a r .  E s te  in f i l t r a d o  é se m p re  de g ra u  d isc re to  e m o ­
d e ra d o , m o s tra  m u ita s  c é lu la s  r e tic u la re s ,  p la sm ó c ito s , a lg u n s  lin fó c ito s  e o c a s io ­
n a is  p o lim o rfo n u c le a re s . M u ito  r a r a m e n te  a p a re c e m  co rp ú sc u lo s  le ish m a n ió ld e s  
no  c i to p la sm a  d e  cé lu la s  re tic u la re s .  M lo c a rd lte  c rô n ic a  d ifu sa .

N o ta  —  O q u a d ro  h is to ló g ico  o b se rv a d o  é b a s ta n te  d is t in to  do que  se vê 
h a b i tu a lm e n te  n a  m io c a rd ite  c rô n ic a  c h a g à s ic a  (D r. Z ilto n  A n d ra d e ) .

OBS. n.o 17 — N ׳ .A .O . ,  fe o d e rm a , so lte iro , m a sc u lin o , 18 anos , n a s c e u  n a  
fa z e n d a  S ão  Jo sé  (B a ix a  G ra n d e )  — B a h ia .  I n te r n a d o  em  N ovem bro  de  1955. 
H .D .A . C o n ta -n o s  que  e s tá  d o e n te  h á  c ê rc a  de 5 m êses, te n d o  in ic ia d o  s u a  
d o e n ç a  com  e p is ta x e  in te n s a ,  fe b re  e p o s te r io rm e n te  s u rg in d o  a u m e n to  de  vo lum e 
do ab d o m e . R e fe re  a in d a  d ô re s  n a s  p e rn a s  q u a n d o  su b ia  la d e ira s .  O p a c ie n te  
in fo rm a  ao  m éd ico  com  e x tre m a  d if ic u ld a d e , m esm o  a s  p e rg u n ta s  m a is  s im p les.

A n te c e d e n te s  p esso a is ; n ã o  co n seg u im o s n e n h u m a  in fo rm a ç ã o  do  p a c ie n te .

A n te c e d e n te s  fa m llia is : p a is  vivos e sa d io s . D iz -n o s  que  tem  10 ou  11 
irm ã o s  e n a d a  m a is  in fo rm a .

E x am e  fisico : péso  50 qu ilos, a l tu r a  151,5 cm s. n o rm o lin e o , fá c ie s  a típ ic a , 
e s ta d o  de  n u tr iç ã o  re g u la r ,  a t i tu d e  in d if e re n te ;  m u s c u la tu ra  e te c id o  c e lu la r  
s u b -c u tâ n e o  r e g u la rm e n te  d esen v o lv id o s; p e le  sem  p a r t ic u la r id a d e s ,  p i t i r ia s is  no  
ro s to ; u n h a s :  sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  pê los: se m  p a r t ic u la r id a d e s ;  m u c o sa s  v isi- 
veis c o ra d a s ;  ossos e a r t ic u la ç õ e s  sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  n a r iz , o re lh a s  e o lhos; 
p te r ig io  em  am b o s  os o lh o s . A p a ré lh o  c irc u la tó r io  n a d a  re fe re ;  pu lso  132 b p m  
ritm ico ., T .A . 130x90, in sp e çã o : ch o q u e  d a  p o n ta  v isivel n o  5.° E . I .E .  a  9 cm s. 
d a  l in h a  m é d ia , p a lp a ç ã o ; ch o q u e  d a  p o n ta  com  c a ra c te r e s  n o rm a is ; a u s c u lta ç ã o ; 
sô p ro  s is tó lico , in te n s id a d e  I II . no s focos d a  b a se . A p a ré lh o  re s p ira tó r io :  to sse , 
in sp e çã o : sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  p a lp a ç ã o : f rê m ito , tó ra c o -v o c a l n o rm a l ;  p e r ­
cu ssão : som  c la ro  a t im p â n ic o ; a u s c u lta c ã o ;  e s te r to re s  de  m é d ia s  e g ro ssa s  
b o lh a s , ro n co s  e s ib ilos p o r  to d o  o tó r a c e .  A p a ré lh o  d ig e s tiv o : n a d a  re fe re ; d e n te s  
e s tra g a d o s ; a b d o m e -  in sp e çã o : sem  c irc u la ç ã o  c o la te ra l  su p e rf ic ia l, p a lp a ç ã o : 
le v e m e n te  d is te n d id o , a u s ê n c ia  de  a s c ite ; f ig a d o -p a lp a ç ã o : b o rd o  in fe r io r  d iíic il 
de  se r  p a lp a d o , v in d o  a té  a  a l tu r a  do um bigo , p e rc u ssã o : lim ite  su p . d a  su b m a -  
cissez n o  5.® E .I .D .  A p a ré lh o  h e m o -lin fo p o ié tic o : baço  u l tr a p a s s a n d o  9 cm s . 0 
reb o rd o  c o s ta l;  g ân g lio s  sem  p a r t ic u la r id a d e s .  A p a ré lh o  g ê n i to -u r in á r io ;  n a d a  
re fe re , in sp e çã o , p a lp a ç ã o  e p e rc u ssã o : sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  s is te m a  n e rv o so ; 
n a d a  r e fe re ;  m o tilid a d e  n o rm a l ;  to n u s  m u s c u la r  n o rm a l , tro f lsm o  n o rm a l, co o r­
d e n a ç ã o  n o rm a l;  re f le x ib ilid a d e : p a te la re s  v ivos; m o v im e n to s  in v o lu n tá r io s  a u ­
se n te s ;  se n s ib ilid a d e  n o rm a l;  p s iq u ism o ; o lig o frên lc o .

E x am es c o m p le m e n ta re s :  — 18 .11 .55  ( in tr a d e r m o - r e a ç ã o  p a ra  o d ia g n ó s ­
tico  d a  esq u is to sso m o se  m a n so n i)  p o s itiv o  < 55 18.11 —  . ( - r ־ '  a d io g ra f ia  do 
tó ra c e :  v e r if ic a -s e  t r a n s p a r ê n c ia  s a t i s f a tó r ia  em  am b o s os c a m p o s  p u lm o n a re s .  
N a im a g em  m é d lo - to ra c ic a  n o ta -s e  m o d e ra d o  a u m e n to  d a  á r e a  c a rd ía c a  e d is c re ­
t a  e c ta s ia  d a  a o r ta  a s c e n d e n te  — 18 .11 .55  e le tro c a rd io g ra m a : r i tm o  s in u s a l ,  f re -  
q u é n c ia  88 p m . O a sp e c to  é d is c re ta m e n te  su je s tiv o  de  h ip e r t ro f ia  v e n t r ic u la r  
e s q u e rd a . N ão h á  to d a v ia  e le m e n to  p a r a  f irm a rm o s  em  d e f in i tiv o  ès te  d ia g n ó s ­
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tic o . — 21 .11 .55  s a n g u e  ( le u c o g ra m a )  leu có c ito s  4 .600 p .m m 3 , b asó filo s  0, eo s i- 
n ó filo s  15/690, m ie ló c ito s  0, m e ta m ie ló c ito s  0, b a s to n e te s  6/276, s e g m e n ta d o s  
27/1242, lin fó c ito s  42/1932, m u n ó c ito s  10/460, n e u tró í l lo s  33/1518 p .m m 3 ; c o n ­
c lu são : leu co p e n ia  d e c o r re n te  de  n e u tro p e n ia  com  desv io  p a r a  e s q u e rd a  do ín d ic e  
de S c h ill in g . E o s in o f ilia . L in fo -m o n o c lto se  r e la t iv a .  — 2 1 .11 .55  s a n g u e  (exp l. 
d a  h em ó s ta se )  te m p o  d e  s a n g ra m e n to  1’20”, te m p o  de  r e t r a ç ã o  do  co ág u lo : I n i ­
cio 32׳ co m p le ta  20 h o ra s ,  co ág u lo  f irm e , fo rm e  e e lá s tico , te m p o  de  co a g u la ç ã o  
6,10” (L eeW h ite ) p ro v a  d e  R u m p e ll-L e e d , n e g a t iv a .  —  2 1 .11 .55  sa n g u e  (p ia -  
q u e ta s  p .m m 3 )  220.000. — 21 .1 1 .5 5  in d lc e  ic té r ic o  13,5 u n id a d e s .  — 2 1 .11 .55  
co le s te ro ’. 113 m g% . — 21 .1 1 .5 5  b ió p sia  r e ta l :

V. Sup. V. Med. V. Int.

16 — 0 — 6
9 — 0 — 40
0 — 0 — 3
0 — 0 — 1
0 — 0 — 1
3 — 4 — 2

O . m a t. com  m ira c id o  vivo ..
O .im a t .  do l.°  g rá u  ...............
O .m a t  com  m lra c id io  m o rto  
O .s e m i-e s c u ro  (ca lc if iç ad o ) .
G ra n u lo m a s  com  c a sc a s  ___
C ascas  r e t r a id a s  ........................

Fig. 80 - Obs. 17

2 1 .11 .55  fix aç áo  do  co m p le m e n to : a n t i - c o m p le m e n ta r .  — 21 .11 .55  s a n g u e  (d e ­
te rm in a ç ã o  do R h .) :  p o s itiv o . —  21 .11 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  so ro ló g ica  p a r a  lues) 
K lin e , n e g a tiv a , K a h n , n e g a t iv a .  —  21 .1 1 .5 5  s a n g u e  (p ro v a  d a  c e fa l in a  co les te -  
ro l) p o s itiv a  (-*21 .11 .55  —  . ( -  +  - ־  u r in a :  d e n s id a d e  1.012, m a té r ia s  só lid a s  27,96 
g rs /1 , a lb u m in a g , !־  licose : a u s e n te ,  in d o x il: v estig io s, u ro b il in a :  tr a ç o s  fo r te s ,
p g s. b ilia re s : a u s e n te s ,  a c . e sa e s  b ilia re s : a u s e n te s ;  ex a m e  m ic ro scó p ico : r a r a s  
cé lu la s  e p ite lia is  d a s  v ias  u r in á r ia s  in fe r io re s , r a ro s  leu có c ito s . n u m e ro so s  f i la ­
m e n to s  de m uco , r a r a s  h e m á c ia s  e b a c té r ia s  de f e rm e n ta ç ã o ,  — 21 .1 1 .5 5  sa n g u e
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( re a ç ã o  de  R ay ) p o s it iv a  ( -------‘ ) .  —  2 1 .11 .55  sa n g u e  (e r i t ro g ra m a )  e r l t ró c ito s
3 .600 .000  p .m m 3 , h e m o g lo b in a  9.52 g rs . % h e m a tó c r ilo  28% y, vol. g lo b . m éd io  
77u3, h b . g lo b . m é d ia  26yy, c o n c . m é d . h b . 33% . co n c lu sõ es: m ic ro c ito se  com  
n o rm o c ro m ia  e com  o lig o c ite m ia . —  2 1 .11 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  do  cá d m io ) p o s i­
t iv a  ( ^ - ^ - ) .  — 21 .1 1 .5 5  s a n g u e  (d o sag e m  d e  p ro te in a s )  p ro te ín a s  to ta is  13.27 
g rs .% , a lb u m in a s  3 .6 g rs .% , g lo b u lin a s  9 .6 7 g rs% , in d ic e  a lb /g lo b  0 .3 7 . — 21 .1 1 .5 5  
sa n g u e  (in d ic e  ic té r ic o )  3 u n id a d e s .  2 1 .11 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  do  fo rm o l-g e l)  
g e lif ic a çã o  3 seg u n d o s , o p a c if ic a ç ã o  12 s e g u n d o s . —  2 1 .11 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de 
B ra h m a c h a r i)  p o s it iv a  (*— r-t2 1 .11 .55  —  .( ־  s a n g u e  (e r i tro s e d im e n ta ç ã o )  1.® 
h o ra  lO m m , 2.® h o ra  25 m m , ín d ic e  de  K a tz  11,2. —  2 1 .11 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  do 
s u lf a to  d e  z inco ) 106U K u n k e l.  —  2 1 .11 .55  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  W e ltm a n n )  í lo c u la -  
çào  a té  o 10® tu b o . —  22 .1 1 .5 5  r a d .  do e sô fag o : os r a d io g ra m a s  n ã o  re v e la m  
s in a l de  v a riz es  e s o g ia n a s . —  2 4 .11 .55  s a n g u e  (p ro v a  d a  a d r e n a l in a ) :

n a s a l

L eu co . B aso . E o s in o . M ie lo . M e t. B ast. S eg m l in f . M o n o .

J e ju m 4.300 0 8 0 0 7 40 37 8
10 m . 7.600 0 15 0 0 5 38 31 11
20 m . 6.700 0 7 0 0 7 30 49 7
30 m . 5.200 0 9 0 0 11 27 44 9
60 m . 8,000 0 7 0 0 21 39 28 5

re a ç ã o de M o n te n eg ro n e g a tiv a . — 24.11 .55 se c reç ão24 .11 .55
(p esq u isa  de  le is h m à n ia s )  n e g a t iv a .  —  24 .1 1 .5 5  u r in a  (d o sag em  do u ro b ilin o -  
g ên io ) t r a ç o  le v e -m en o s  de  1,2 m g r s % . — 2 4 .11 .55  fezes: ovos de  T . t r ic h iu r u s  
( ד ) S c h is to so m a  m a n so n i ( - )  v iáveis ; p ro to zo o sco p ia , n e g a tiv a . —  28 .11 .55  
c u rv a  g lic êm ica : je ju m  87 m g r% , 30m  90 m g r% , 60m 94 m g r% . 90m  95 m g r% , 
120m 93 m g r% , 180m 92 m g r % . — 2 9 .11 .55  c o le c is to g ra f ia : 0 e x a m e  e fe tu a d o  
ap ó s  a  a d m in is t r a ç ã o  de  c o m p rim id o s  de  B ilise lec ta n , n ã o  rev e lam  im a g e m  d a  
v es ícu la  n em  de  co n c reçã o  c a lc u lo sa . —  4 .1 .5 6  c u l tu r a  de  le is h m à n ia :  sa n g u e , 
n e g a tiv o , f ig ad o  p o sitiv o . — 11 .1 .5 6  b ió p sia  h e p à t lc a :  d im in u to  f ra g m e n to  de 
te c id o  h e n á tic o  o n d e  se o b se rv a  um  g ra n u lo m a  c e n tra d o  p o r  re s to s  de  ovo de 
S ch is to so m a  m a n s o n i.  H á u m a  fo r te  h ip e rp la s ia  d a s  c é lu la s  de K u p ffe r ,  que 
c o n té m  n u m e ro sa s  le is h m à n ia s  no  in te r io r  do  seu  c i to p la s m a . D iag n ó s tic o : c a la -  
z a r  e e sq u is to sso m o se . —  3 0 .1 .5 6  s a n g u e  ( re s is tê n c ia  g lo b u la r)  in ic io  d a  h e m ó -  
lise 0,40% de N ace. h em ó lise  c o m p le ta  0,25% de N ace . — 1 .2 .5 6  ra d io g ra f ia  do 
tó ra c e  a d e n s a m e n to  d a  t r a m a  v a s c u la r  p ro v a v e lm e n te  lig a d o  a  e s ta se  c i r c u la ­
tó r ia .  —  3 .2 .5 6  s a n g u e  p ro te in a s  to ta is  8.8 g p o r  100 m l. a lb u m in a s  1,9 gr. p o r  
100 m l, g lo b u lin a s  6,9 g r .  p o r  lOC m l, R .A .G .  0,3. — 3 .2 .5 5  m ie lo g ra m a -n o rm o -  
c e lu la r id a d e ; h e m o h is tio b la s to s  2,C. m ie lo b la s to s  1,0, p ro m ie ló c ito s  1,5, n e u tro -  
filos: m ci 2,6, m cm  10 0, m m c 10.8, B 18,7, S 9,5 eo s in ó fílo s: m ci 0, m cm  0.5, m m c 
0,3, B 1,1, S  2,0, b asó filo s  0, lin fó c ito s  5 0, m o n ú c lto s  0,6, m e g a c a r ió c ito s  0,2, p ro -  
p la sm ó c lto s  1.5, p la sm ó c ito s  3.9, p ro e r itro b la s to s  0,3, E .B  1,3, E .P .  10,0, E .O . 
16.0, c é lu la s  re t ic u la re s  2,7, c é lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  0,6, m ito se s  d a  sé rie  v e r ­
m e lh a  0,7, m ito se  d a  sé rie  b r a n c a  0.1, r e la ç ã o  G /E  2,08:1, le is h m à n ia  - . — 3 .2 .5 6  
sa n g u e  (tim o l)  29,6 u n id a d e s . — 3 .2 .5 6  s a n g u e  (p ro tro m b in a )  5C% do n o rm a l.  
— 3 .2 .5 6  s a n g u e  ( re tic u ló c i to s í 7 .0% . —  3 .2 .5 6  sa n g u e  (v e rm e lh o  congo) 25% 
de a b s o rç ã o . — 2 4 .2 .5 6  P ro v a  do ác id o  h>núrico  0,90 gr. de ác id o  h ip ú r ic o  em  1
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h o ra , 0,50 gr. de  á c id o  benzó ico  em  1 h o ra . — 2 .3 .5 6  —  u r in a ;  1 “ h o ra  c le a re n c e  
d a  u ré ia  15,5 m l. d e p u ra d o s  em  1 m in u to  (18% do n o rm a l) ,  2,® h o r a  — c le a re n c e  
d a  u ré ia  20.0 m l d e p u ra d o s  em  1 m in u to  (26,6% do  n o r m a l ) .  O bs. a  c o lh e ita  do 
m a te r ia l  de  c u ja  e x a tid ã o  d e p e n d e  o re s u lta d o  d è s te  ex am e , fico u  sob a  re sp o n -

Kiíf, SI • Obs. 17 • 22-U-55

sa b ilid a d e  do se rv iço  de  e n fe rm a g e m . —  8 .3 .5 6  s a n g u e : h em ó lise  in ic ia l tu b o  21, 
co n c . de  C lN a 0,42 (m é to d o  de S a n f o rd ) .  — 8 .3 .5 6  s a n g u e  ( b i l l r r u b in a s ) d ־. i r e ta  
n e g a tiv a , to ta l  0,40 m g  p o r  100 m l. — 9 .3 .5 6  s a n g u e  (T a k a ta -A ra )  p o s itiv a  
(-t־ +  H - ) ,  —  9 .3 .5 6 . In ic io u  o t r a t a m e n to  a n t im o n ia l  com  G lu c a n tim e . F a le ce u  
em  2-3-56 com  e p ls ta x e s  in co erc iv e is , te n d o  tid o  h ip e r te n s ã o  e h ip e ra z o to m ia .
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O B S. n .° 18 —  J . F . C .  —  m a scu lin o , so lte iro an ד , o s , b ran c o , n a tu r a l  cie 
X lq u e -X iq u e  (B a h ia )  —  I n te r n a d o  em  9-7-56 n o  H o sp ita l d a s  C lin icas ( 2 °  C lín ic a  
m é d ic a ) ) .  H .D .A . — C o n ta -n o s  a  t ia  do p a c ie n te  que  o m esm o  e s tá  d o e n te  h á  
c ê rc a  de  8 me.ses In ic ia lm e n te  te v e  fe b re  do tip o  in te rm ite n te ,  o ra  m a tu t in a  
o ra  v e s p e r tin a ;  n o s  p e río d o s  de  a p ire x la  p a s sa v a  m u ito  b em . Com 0 a d v e n to  d a  
fe b re  su rg iu  ta m b é m  a u m e n to  de  v o lu m e a b d o m in a l e p o s te r io rm e n te  p a lid ez .

Klg. *a - 0 b 8 .18 - 20-7-56

ep is ta x e s , d ia r ré ia ,  to sse , e m a g re c im e n to  e e d e m a s  dos m em b ro s  in fe r io re s  e 
p á lp e b ra s . O a b d o m e  te m  c re sc id o  p ro g re s s iv a m e n te ;  n o  in ic io  a p re s e n ta v a - s e  
e n d u re c id o  e d is te n d id o  p a r a  mai.s ta r d e  to r n a r - s e  m ole.

H .M .P .  — j á  tev e  s a ra m p o , v a r ic e la  e c o q u e lu c h e . E xam e fislco  — n o rm o -  
lineo , m u c o sas  d e s c o ra d a s ; p e le  sêca , e d e m a  nos m e m b ro s  in fe r io re s  e b o lsa  es- 
c ro ta l ;  m u s c u la tu ra  f lá c id a  e p ouco  d e sen v o lv id a ; pê lo s sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  
u n h a s  n o rm a is ;  g ân g lio s  in g u in o -c ru ra is  p a lp a v e is , ossos; n o  to ra x  v é -se  ro sá r io
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raq u ít ic o : a r t ic u la ç õ e s  sem  p a r t ic u la r id a d e s ;  e s c le ró tic a s  le v e m e n te  a z u la d a s . 
A titu d e  in d ife re n te .  A p a rè lh o  c irc u la tó r io :  p u lso  128 b .p .m .  r ítm ico . TA : 85x45 
C hoque d a  p o n ta  no  4.° e sp aço  In te rc o s ta l  e sq u e rd o  a  6 cm s. d a  l in h a  m é d ia  
e s te rn a l ,  d é b il. A u scu lta : h ip e rfo n e s e  de  P2 e a u s ê n c ia  de  ru íd o s  a n o rm a is .  
A p arè lh o  re s p ira tó r io :  n a r in a s  com  sa n g u e ; in sp e ç ã o ; ro sá r io  ra q u ít ic o ; p a lp a ç ã o , 
p e rc u ssão  e a u s c u lta ç ã o  sem  p a r t ic u la r id a d e s  A p a rè lh o  d ig e s tiv o : d e n te s  c o m ­
p le ta n d o  a  2."̂  d e n t iç ã o : l in g u a  lis a  e p á l id a ;  a m íg d a la s  sem  p a r t ic u la r id a d e s .  
C irc u laç ão  c o la te ra l  in te n s a  do tip o  p o r to -c a v a .  A scite  v o lum osa, d if ic u lta n d o  
0 ex am e  dos ó rg ão s  a b d o m in a is .  F íg a d o  p a lp a v e l 4 cm s. a b a ix o  do  reb o rd o  
co s ta l sob a l in h a  h e m i-c la v ic u la r  d i r e i ta .  B aço : d is ta n d o  4 cm s. d a  c ic a tr iz  
u m b e lic a l e in d o  a té  a  a l tu r a  d a  l in h a  b i- ilia c a . A p a rè lh o  g e n ito -  u r in á r io :  
g e n ita l ia  e x te rn a  n o rm a l p a r a  a  id a d e .

EX A M ES CO M PLEM EN TA R ES 11 .7 .56  s a n g u e , re tic u ló c lto s  1,6% . — 11 .7 .56  
sa n g u e  (b il ir ru b in a s )  d i r e ta  n e g a t iv a  to ta l  n e g a t iv a .  — 11 .7 .56  sa n g u e  ( re s is ­
tê n c ia  g lo b u la r)  h em ó lise  in ic ia l no  tu b o  22 (0,44% de C LN a) e h em ó lise  to ta l  
no  tu b o  16 )0,32% de C lN a ) .

11 .7 .56  s a n g u e ; p ro te ín a s  to ta is  — 5 2 g p o r  100 m l. a lb u m ln a s  1,6 g p o r 
100 m l. ,  g lo b u lin a s  3,6 g p o r  ICO m l. ,  R .A .G .  0,4. — 12 .7 .56  ,sangue (T a k a ta -A ra )  
po sitiv a  ( • +  +  +  ) —  1 2 .7 .5 6  s a n g u e  (H a n g e r)  p o s it iv a  ( i -  - 12 .7 .56 ׳ ). — 
sa n g u e  (cád m io ) p o s it iv a  ( •^ -------). —  12 .7 .56  s a n g u e  ( tim o l)  28,8 U n id a d e s
M acL ag an , f lo c u la ç à o  12 .7 .5 6  —  .+ -־)-־•־1־  s a n g u e  (W e ltm a n n )  co a g u la ç ã o  a té  o 
9.° tu b o . — 12 .7 .56  s a n g u e ; K a h n  — n e g a tiv o , V .D .R .L .  n e g a tiv o . — 12 .7 .56  
fezes. E n d a m o e b a  co li ( r a ro s ) .  —  17 .7 .5 6  s a n g u e  ( e r i t r o g ra m a )  e r l t ró c ito s  
3 .300 .000 , h e m o g lo b in a  9.0 g rs% , h e m a tó c r i to  28% , v o l.g lo b . m éd io  84 u3, H b . 
g lo b .m é d ia  27 yy, c o n c .m é d ia  de  h b .g lo b u la r  32% ; e x a m e  m o rfo ló g lco : a n iso -  
c ito se ( *-), p o iq u ilo c ito se leve an ,( י• )  lso c ro m ia . —  17 .7 .56  u r in a :  v o lu m e  30cc,
có r: a l a r a n ja d a ,  a s p e c to ; tu rv o , d ep ó s ito : P . flocoso, ch e iro : S .G . ,  d e n s id a d e ; 
1018, re a ç ã o : á c id a , p ro te ín a  ( • —) s u b s t .  r e d u to ra s ;  a u s ê n c ia ,  a c e to n a :  a u sê n c ia , 
ác ido  d ia c é tic o : a u s ê n c ia ,  n ig ., b ilia re s : a u s ê n c ia , ác id o s  b ilia re s : a u s ê n c ia ,  u ro - 
b ilin a  -  —  17 .7 .56  s a n g u e ; v e lo c id ad e  de  s e d im e n ta ç ã o  n ã o  c o r r ig id a  57 m m
em  1 h o ra  v e lo c id ad e  de  s e d im e n ta ç ã o  c o r r ig id a  22 m m  em  1 h o r a .  18 .7 .56  R a ­
d io g ra f ia  do e sô fag o : n ã o  o b se rv am o s, no  m o m e n to , im a g e n s  c a r a c te r ís t ic a s  de 
v arizes  e s o fa g e a n a s . — 2 3 .7 .5 6  e le tro c a rd io g ra m a : ta q u ic a rd ia  s in u s a l;  f re q u è n -  
c ia  — 135 b a t im e n to s  p o r  m in u to .  A Q RS =  + 5 ° .  — 2 6 .7 .5 6  sangujs ( re a ç ã o  do 
fo rm o l-g e l) , g e lif ic a çã o : 2’3” , o p a c if ic a ç ã o  3’ — 2 6 .7 .5 6  s a n g u e  (p la q u e ta s
p .m m 3 ) : 85.000. — 2 6 .7 .5 6  u r in a  (d o sag e m  do  u ro b il in o g ê n io ) : t r a ç o  lev e-m en 0 3  
de 12 m g r s .% .  — 2 6 .7 .5 6  in tr a d e rm o  re a ç ã o  p a r a  d ia g n ó s tic o  de  esq u is to sso m o se  
m a n so n i: n e g a tiv a . — 2 6 .7 .5 6  b ió n sia  r e ta l :  n e g a tiv a . —  2 6 .7 .5 6  s a n g u e : g ru p o  
A, R h  p o s itiv o . — 2 6 .7 .5 6  sa n g u e  ( re a ç ã o  de  B ra h m a c h a r i)  p o s it iv a  í -   ̂ ! ) .  —
26 .7 .56  in d ic e  ic té r ic o : 3 u n id a d e s . — 2 6 .7 .5 6  s a n g u e , te m p o  de  s a n g ra m e n to  
2’10”. te m p o  de  r e t r a ç ã o  do co ág u lo : In icio  18’, c o m p le ta  16 h o ra s , coágu lo , fo rm e , 
firm e  e e lá s tic o . — 2 6 .7 .5 6  sangv.3 ^ re aç ão  de  R ay ) p o s it iv a  ( )  ) . — 2 7 .7 .5 6  R a ­
d io g ra f ia  do tó ra c e :  c a m p o s  p u lm o n a re s  com  b ó a  t r a n s p a r ê n c ia ;  s i lh u e ta  c a r -  
d io -v a sc u la r  sem  a l te r a ç ã o .  — 2 .8 .5 6  sa n g u e  (p ro tro m b in a )  100% do n o rm a l .
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1 .8 .5 6  s a n g u e  <Pr. v e rm e lh o  C ongo) 28% de ab so rç ã o  em  1 h o r a .  —  2 4 .8 .5 6  
(P ro v a  do  fe n o ls u lf ta le in a )  1 “ h o ra  m o s tra  e x c reçã o  de  41,6%, 2.® h o ra  m o s tra  
e x c reçã o  n a s  2 a m o s tra s  49,9% . —  2 5 .8 .5 6  ác id o  h ip ú r ic o : 0,397 g rs . de  ác id o  
h ip ú r ic o  o u  0,269 grs. d e  á c id o  b en zo ico . —  3 1 .8 .5 6  u re ia  d e a r e n c e :  21,5 m l 
d e p u ra d o s  em  u m  m in u to  (30% do  n o r m a l ) .  — 3 .9 .5 6  d e p u ra ç ã o  de  c r e a t in in a :  
48,3 l itro s  d e p u ra d o s  em  24 h o ra s .

OBS. n® 19 — J . R . J  — fe m in in o , so lte ira ,  17 an o s , p re ta ,  d o m é s tic a , n a ­
tu r a l  de  S a lv a d o r  ( B a h ia ) .  I n te r n a ç ã o  n o  H o sp ita l d a s  C lin icas  (3.® c lin ic a  
M éd ica) em  1 9 .7 .5 6 .

Q u e ix a  p r in c ip a l:  B ócio e fe b re ; d o e n te  h á  2 a n o s .

H .D .A . —  In fo r m a  a  p a c ie n te  que  h á  m a is  ou  m e n o s  2 an o s  n o to u  0 a p a ­
re c im e n to  de um  ca ro ço  n a  fac e  a n te r io r  do  pescoço , ind o lo r, de  c re sc im e n to  
le n to  e sem  o u tr a s  c a r a c te r ís t ic a s .  No in íc io  do c o r r e n te  a n o  o b se rv o u  que  seu s  
pés e s ta v a m  “ in c h a d o s ” , n ã o  sa b e n d o  d a r  a s  c a r a c te r ís t ic a s  do e d e m a . D iz 
ta m b é m  que h á  c ê re a  de  1 a n o  vem  te n d o  feb re , p r ln c ip a lm e n te  à  n o ite . R e fe re  
a in d a  a su sp e n sã o  do ciclo  m e n s tru a i  h á  6 m e ses . R e c e n te m e n te  te v e  e p is ta x e  
u m a  vez. N O TA : n ã o  foi possível o b te r  in fo rm a ç õ e s  s a t is f a tó r ia s  sô b re  a d o en ç a  
em  v ir tu d e  d a  b a ix a  id a d e  m e n ta l  d a  p a c ie n te .

A n te c e d e n te s  p e sso a is  —  R e s id ia  em  c a s a  c o b e r ta  de p a lh a s  e de  p a re d e  de 
so p a p o ; se m p re  t r a b a lh o u  n a  ro ç a . N ão sa b e  le r  n e m  e sc rev e r. H is tó rico  f is io ló ­
gico —  A lim e n ta ç ã o  d e f ic ie n te  em  q u a n t id a d e  e q u a l id a d e . Sono  r e g u la r .  A p e ti te  
co n se rv ad o . J á  to m o u  b a n h o s  de  rio. N ão  id e n tif ic o u  o “b a rb e iro ” q u e  lh e  fo i a p r e ­
s e n ta d o .  N ega ta b a g is m o  e e tilism o . In te r r o g a tó r io  sô b re  os d ife re n te s  a p a rê lh o s . 
C á rd io - re s p ira tó r io :  n e g a  d isp n é ia , p a lp ita ç õ e s  e to sse . D igestivo : b ô a  d ig e s tã o ; 
e x o n e ra ç ã o  in te s t in a l  d iá r i a .  R e n a l: d iu re se  s a t i s f a tó r ia .  N eu ro -p s iq u lco : a  
p a c ie n te  re sp o n d e  com  le n tid ã o  a s  p e r g u n ta s  a  e la  d ir ig id a s . V ale s a l ie n ta r  que  
n ão  in fo rm a  com  p re c isã o  a  id a d e , n em  a  d a ta  d a  p r im e ira  m e n s tru a ç ã o .  C o n ­
tu d o , h á  in s ta n te s  de  bôa  o r ie n ta ç ã o  no  te m p o  e n o  e sp aç o .

E x am e  fisico : e s ta d o  g e ra l re g u la r ,  fáce is  m ix e d e m a to sa , a t i tu d e  in d if e ­
re n te ,  tip o  m o rfo ló g ico  n o rm o lín e o . M u co sas d e s c o ra d a s . P ele com  tu rg o r  e 
e la s t ic id a d e  d im in u íd o s , sêca  e á s p e ra .  I n f i l t r a ç õ e s  e d e m a to sa s  ao  n iv e l d a  face , 
e a r t ic u la ç õ e s  t ib io tá r s ic a s .  G ân g lio s : um  e p itro c le a n o  pequeno , m óvel, in d o lo r . 
p a lp á v e l à  d ir e i ta ;  a lg u n s  ce rv ica is , do ta m a n h o  de  u m  ca ro ço  de  a z e i­
to n a , in d o lo re s , p a lp á v e is  de  am b o s  os la d o s . F ace  s im é tr ic a  a p re s e n ta n d o  in í l l -  
t r a ç ã o  m ix e d e m a to sa  N ão h á  ex o s to se  n em  p o n to s  do lo rosos. P re se n te s  e n o rm a is  
os re f lex o s  p u p ila re s . V á r ia s  f a lh a s  d e n tá r ia s .  L in g u a  p á lid a , d a n d o -n o s  a  Im ­
p re ssã o  d e  a u m e n ta d a  de v o lu m e . A m íg d a las  d is c re ta m e n te  h ip e r t ro f ia d a s .  P e s-  
co ç o n ־ o ta m o s  n a  fac e  a n te r io r  u m a  tu m o ra ç ã o  m ovei, in d o lo r, que  se  d es lo ca  
com  m o v im en to s  de  d e g lu tiç ã o  e que  c o rre sp o n d e  a  u m  a u m e n to  d ifu so  d a  tir e o i-  
de. A p re se n ta  su p e rf íc ie  re g u la r ,  m e d in d o  c ê re a  de  10 c e n tím e tro s  em  seu  m a io r  
d iâ m e tro  ( t r a n s v e rs a l)  p o r  6 c e n tím e tro s  no  m e n o r  (v e r tic a l) .  N ão h á  a u m e n to  
e v id e n te  d a  c o n s is tê n c ia  T o ra ce : d isc re to  a b a u la m e n to  ao  n iv e l d a  b ase  do 
p u lm ã o  d ire i to .  P a lp a ç ã o : d im in u iç ã o  do  f rê m ito  tó ra c o -v o c a l em  a m b a s  as
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bases, m o rm e n te  à  d ir e i ta  P e rc u ssã o ; m ac issez  ao  n ív e l d a  b a se  d ir e i ta  e d a  reg ião  
a x i la r  in fe r io r  e s q u e rd a  e c o lu n a  com  so n o r id a d e  n o rm a l. A u scu lta : d im in u iç ã o  
d is c re ta  do  ru id o  re s p ira tó r io  c o rre sp o n d e n d o  à s  z o n a s  de  m acissez . A p a - 
rê lh o  c irc u la tó r io ; ic tu s  co rd is  p a lp á v e l ao  n iv e l do 5.״  E . I .E . ,  u m  p ouco  p a r a  
f o ra  d a  l in h a  h e m ic la v ic u la r  te n s a s .  À a u s c u lta ç ã o : b u lh a s  c a rd ía c a s  sem  a l t e ­
ra ç õ es  fô n ica s  ev id en te s . T A ;100 x 60 — P u lso : com  v a r ia ç õ e s  em  to rn o  de  100 
p .m .  — A bdom e: de  p a re d e s  n o s m o tru s a . F íg ad o : lim ite  s u p e r io r  ao  n ive l do 
״.6  E . I .D . ,  sob  a l in h a  h e m ic la v ic u la r ;  lim ite  in fe r io r  c ê rc a  de 2 dedos t r a n s ­
versos ab a ix o  d a  re b o rd a  co s ta l, de su p e rf íc ie  lisa, c o n s is tê n c ia  a u m e n ta d a  e 
b o rd a  c o r ta n te ,  in d o lo r . B aço : p a lp á v e l c é rc a  de  8 d ed o s t r a n s v e rs o s  ab a ix o  d a  
re b o rd a  co s ta l, a t in g in d o , s u a  b o rd a  a n te r io r ,  a  c ic a tr iz  u m b e lic a l, in d o lo r . Seg- 
m o id e  e ceco sem  a p r e s e n ta r  a l te ra ç õ e s  a p re c iá v e is . N ão h á  a sc ite , n em  c irc u ­
la çã o  c o la te ra l .  P éso ; 40,30 qu ilos —  te m p e r a tu r a  com  v a ria çõ e s  em  tô rn o  
de 38°,5.

E x am es C o m p le m e n ta re s  16 .6 .56 : M . b a s a l 1.® p ro v a p ״.2 0% —  ro v a  m a is  
370. —  19 .6 .56  sa n g u e  (p ro te ín a s  to ta is )  7,2 g p o r  100 m l. —  19 .6 .5 6  u r in a ,  120 
cc, c õ r  a m a re lo  c i tr in o , a sp e c to : lím p id o , d e p ó s ito  p . flocoso , ch e iro  S .O .  d e n ­
s id a d e ; 1006, r e a ç ã o : á c id a , p r o te ín a  — , s u b s t .  r e d u to ra s :  a u s ê n c ia , a c e to n a : 
au sê n c ia , ác id o  d ia c é tic o ; a u s ê n c ia , p ig . b ilia re s , a u s ê n c ia , ác id o s  b ilia re s : a u ­
sê n c ia ; s e d im e n to : r e g u la r  n ú m e ro  de  cé lu la s  e p ite lia is  d a s  v ia s  u r in á r ia s  in fe -  
r lo re s . P ió c ito s  (8 p o r  c a m p o ) . — 19 .6 .5 6  s a n g u e  ( re a ç ã o  de  fo rm o l-g e l)  fo r -  
m ogel p o s itiv a  ( * • + -  ) co a g u la ç ã o  im e d ia ta .  — 19 .6 .5 6  s a n g u e  (secção  de
h a m a to lo g ia )  h e m o g lo b in a  5,6 grs7c e x a m e  m o rfo ló g lco : A n lsóc ito se  ( ------ ־1 ) P o i-
qu llo c ito se  ( +  -^) H ip o c ro m ia  ( + + )  P o lic ro m a to f ilia  (-*- +  ). — 19 .6 .5 5  s a n g u e  
( le u c o g ra m a )  le u có c ito s : 5 .000 p .m m 3 , n e u tró f ilo s  50,0/2500, eo s in ó filo s  0, b a só -  
filos 1,0/50, lin fó c ito s  ( típ ico s)  37,0/1850, m o n o c íto s  12,0/600, m e ta m ie ló c ito s  0, 
b a s to n e te s , 19,0 s e g m e n ta d o s  31,0; e x a m e  m o rfo ló g ico ; g ra n u la ç õ e s  tó x ic a s  no 
c lto p la sm a  de  a lg u n s  n e u tró f ilo s .  —  2 1 .6 .5 6  fezes, fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos de: 
A sca ris  lu m b ric o id e s  (4  - ) T r ic h o c e p h a lu s  t r ic h iu ru s  ( ra ro s )  c is to s  de : E n d a -  
m o eb a  coli ( ra ro s )  E n d o llm a x  n a n a  ( ra ro s )  2 3 .6 .5 6  s a n g u e  ( e r i t r o g ra m a )  e r i t ró -  
c ito s  1.700,00, h e m o g lo b in a  4,5 grs7<־, h e m a tó c r i to  15%, vo l. g lob . m éd io  88 u3, 
H b . g lob . m é d ia  26 yy, co n c . m é d ia  d e  H b . g lo b u la r  3070; e x a m e  m o rfo ló g ico : 
an iso c íto se  ( (  ~ ) ,  p o iq u llo c ito se  ( — ), H ip o cro m ia  ( + + —), p o lic ro m a to f il ia  
( ^ ) ,  ra ro s  e s fe ró c ito s . —  2 5 .6 .5 5  s a n g u e  (co le s te ro l)  162 m g  p o r  100 m l. —
4 .7 .5 6  s a n g u e  (H a n g e r)  p o s itiv o  ( 4 .7 .5 6  — . ( - ־!־ + ־'-  s a n g u e  (p ro te ín a s  e f r a — 
çóes) p ro te ín a s  to ta is  —  7,4 g p o r  100 m l. a lb u m ln a  — 2,3 g p o r  100 n il .  g lo b u - 
U nas — 5,1 p o r  100 m l. R .A .G .  — 0,4 13 .7 .5 6  s a n g u e  ( le u c o g ra m a )  n e u tró f ilo s  
50,0/3400, eo s in ó filo s  10,0/680, b asó filo s  0, lin fó c ito s  ( típ ico s)  40,0/2720, m e ta m le -  
lóc ito s  0, b a s to n e te s  3 0 / s e g m e n ta d o s  47,0. m o n o c ito s  0. e 2 3 .7 .5 6  s a n g u e : 
hem ó lise  in ic ia l tu b o  23 co n c . de  C lN a 0,46, h em ó lise  to ta l  tu b o  18, 
c o n c . de C lN a 0,36. —  2 3 .7 .5 6  e x a m e  de fezes; ovos de  A sca ris  lu m b ric o id e s  
(*  I —  2 3 .7 .5 6  s a n g u e , p ro tro m b in a  — 1007o (n o rm a l)  — 2 3 .7 .5 6  
sa n g u e  ( e r i t r o g ra m a ) :  e r i t ró c ito s ;  1.7C0.000 h em o g lo b in a , 4,5 grs7e, h e -
m a tó c r ito  1570, vol. g lob . m éd io  88 u3, H b . g lob . m é d ia  26 yy, co n c . 
m é d ia  de H b . g lob . 3070; e x a m e  m o rfo ló g ico : a n iso c íto se  ( - ^ ) ,  p o lq u ilo - 
c lto se  ( +  -^), h ip o c ro m ia  ( ^ ־ - ) .  p o lic ro m a to f il ia  ( + ) .  2 3 .7 .5 6  s a n g u e , re a ç ã o
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de T a k a ta - A ra  —  p o s it iv a  1 —  • 2 3 .7 .5 6 ־1 —   s a n g u e  (h e m o s e d im e n ta ç ã o ) : 
ve lo c id ad e  de  se d . n ã o  c o r r ig id a  80 m m  em  1 h o ra ,  v e lo c id ad e  de  sed  c o rr ig id a  
17 m m  em  1 h o ra .  2 3 .7 .5 6  s a n g u e , W e ltm a n n  c o a g u la ç ã o  a té  o 10.״  tu b o . —  
23 7.56 s a n g u e  (b il lr ru b in a s )  d i r e ta  0,2 m g p o r  100 m l. to ta l  0,4 m g p o r  100 m l. —
2 3 .7 .5 6  s a n g u e  (p ro v a  do tim o l)  tu rv a ç ã o  do tim o l 30 u n id a d e s  M acL ag an , 
f lo cu laçã o  do tim o l ( ־ M  ) — 2 4 .7 .5 6 . R a d io g ra f ia  do  to ra c e :  t r a n s p a r ê n c ia  
p u lm o n a r  s a t i s f a tó r ia  em  am b o s os cam p o s. A u m en to  m o d e ra d o  d a  á r e a  c a rd ía c a .
— 2 5 .7 .5 6  m e ta b o lism o  b a sa l, m a is  de  5 % . — 2 5 .7 .5 6  s a n g u e  co les te ro l 162 m g
po r 100 m l. .—  1 .8 .5 6  s a n g u e  (p la q u e ta s  102.000 p .m m 3  —  1 .8 .5 6
sa n g u e ; p ro tro m b ln a  85% do  n o rm a l .  —  3 0 .8 .5 6 ; u r in a ;  1.® a m o s tr a  
p x c re ç ã o  de  6,6% 2 .*  a m o s tr a  ex c reçã o  de  2,5% to ta l  de ex c re ç ã o  9,1% .
— 2 .8 .5 6  s a n g u e ; r e a ç ã o  de  B r a h m a c h a r l :  p o s it iv a  ( +  ■(2 .8 .5 6 ־), —   s a n g u e ; 
re a ç ã o  do fo rm o l-g e l; g e lif lc a çã o ; 15s, o p a c if ic a ç ã o ; lm 3 0 s . —  2 .8 .5 6  f r a g ­
m e n to s  de m u c o sa  d a s  v á lv u la s  de  H o u s to n  c o n ta g e m  dos e lem e n to s  esq u is-  
to s s o m ó tic o s ;

V. Sup■ V. Míd. V. Inl
0 — 5 — 0
0 — 0 — 1

71 — 444  — 98

23 — 70 — 22
82 — 119 — 22

76 — 65 — 10

V Med. V. W. Total

5 — 0 — 5
514  — 120 — 728
184 — 32 — 374

O vo m a t .c /m l r a c id lo  vivo ........................
O vo m a t .c /m i r a c id io  r e tr a íd o  ...............
O vo se m l-e sc u ro  (ca lc lf iç a d o )  ...............
O vo s e m i - t r a n s p . f e n . c / c e l . do  hosp .
C asca  c /c e l .  do  h o s p .....................................
C a sc a  r e t r a íd a  .................................................

V. Sup.

O vos vivos ...................................  0 —
O vos m o r t o s .................................  94 —
C a s c a s .............................................  158 —

2.8.56 R e a ç ã o  de  M a c h a d o  G u e rre iro ;  n e g a t iv a .  —  2 8.56 s a n g u e ; r e a ç ã o  do 
cá d m io ; posit*v a  ( - - ^ 2 .8 .5 6  —  .( ־  s a n g u e : d e te rm in a ç ã o  do  f a to r  R h  e g ru p o  
s a n g u ín e o : g rupo -B , R h -p o s it iv o . — 2 .8 .5 6  e x p lo ra ç ã o  d a  h e m ó s ta se ; te m p o  de 
s a n g ra m c n to :  Im lO s, te m p o  de  r e t r a ç ã o  d a  co á g u lo -in ic lo  28m , te m p o
de co a g u la ç ã o : 8m  ( L e e -W h i te ) . —  2 .8 .5 6  In tra d e rm o  re a ç ã o  p a r a  o 
d ia g n ó s tic o  d a  esq u is to sso m o se  m a n so n i:  p o s it iv a  ( + ) .  —  2 .8 .5 6  le u c o g ra m a  
leu có c ito s  p o r  m m 3 750, b asó filo s  C/0 eo s in ó filo s  0 /0 , n e u tró f i lo s -m ie l . 0, m e ta -  
m ie i. 0, b a s to n e te s  18, se g m e n ta d o s  20-285 p o r  m m 3; lin fó c lto s  típ ico s  40/300, 
a t íp ic o s  0 /0 ; m o n ó c ito s  22/165; co n c lu sõ es : a c e n tu a d ís s im a  le u c o p e n ia  com  n e u ­
tro p e n ia  e desv io  p a r a  e s q u e rd a  do  in d ic e  d e  S c h ill in g ; a u s ê n c ia  de  eo s in ó filo s . 
L in fo -m o n o c ito se  r e la t iv a  e lin fo -m o n o c ito p e n ia  a b s o lu ta .  —  2 .8 .5 6  s a n g u e : 
ín d ice  ic té r ic o : 5 u n id a d e s  (m é to d o  u sa d o : M e u le n g ra c h t.  —  2 .8 .5 6  u r in a :  d o s a ­
gem  do u ro b llin o g ê n io : p o s it iv a  ( + )  de  1 a  2 m g rs% : co n c lu são : a u m e n to  d a  
ta x a  do  u ro b ilin o g é n lo  u r in á r io  (m é to d o  u sa d o : E h r l ic h - W a ts o n ) . — 2 .8 .5 6
s a n g u e : re a ç ã o  de  R a y : p o s it iv a  ( ---- + ) .  — 2 0 .8 .5 6  s a n g u e : 0,56 g rs  de
ác id o  b íp ú r ic o  em  1 h o ra .  0,380 g rs  de ác id o  benzó ico  em  1 h o ra . — 13 .9 .56  
b ió p sia  h e p á t lc a :  f ra g m e n to  c llin d ró ld e , m e d in d o  2 cm s de  c o m p rim e n to  p o r  
c é rc a  de  2 m m . de  e s p essu ra , j á  f ix ad o  em  fo rm o l ( C .V . ) .  N o ta -se  a l te r a ç ã o  d a
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e s t ru tu ra  h e p á t lc a  d e te rm in a d a  p o r  á re a s  m u lt ifo c a is  de m e ta m o rfo s e  lip o id ica , 
d e g e n e ra ç ã o  tu r v a  de  h e p a tó c ito s  e p o r  d im in u to s  n ó d u lo s  g ra n u lo m a to so s . Esses 
g ra n u lo m a s , v istos em  m a io r  a u m e n to , m o s tra m -s e  c o n s titu íd o s  p o r  lln fó c lto s , 
p la sm ó c lto s , h is t ió c ito s  e f ib ro b la s tro s , A p e sq u lza  de  le is h m â n ia  em  le n te  de 
im e rsão  ev id en c io u  u m a  cé lu la  do  re tic u lo  e n d o té llo  de  n ú c leo  g ra n d e  h lp e rc ro -  
in á tico , te n d o  n o  c i to p la sm a  u m  a g ru p a m e n to  de  co rp ú sc u lo s  n u c le a re s  e ovóldes 
s e m e lh a n te s  à  le ish m â n ia . D iag n ó s tic o : 1) L e ish m a n io se  v isc e ra l; 2) M e ta m o r ­
fose  lipo id ica  do fíg ad o , m o d e ra d a : 3) G ra n u lo m a to s e  do f íg ad o  de  p ro v áv e l e tio -  
log ia  p a r a s i tá r ia .  —  13 .9 .5 6  M ie lo g ram a , h ip e rc e lu la r id a d e , h e m o h is tio b la s to s  0,1, 
m ie ló c ito s  0,4, p ro m ie ló c ito s  1,3, n e u tró f i lo s :  m c l 2,1, m cm  9,0, m m c  5,0, B  15,0 S 
0,5; eo s in ó filo s: m c i 0, m cm  0, m m c 0, B 0, S 0; b asó filo s  0, lin fó c ito s  5,0, m o n ó c ito s  
0,1, m e g a c a r ió c ito s  0, p ro p la sm ó c ito s  0,3, p la sm ó c lto s  5,9, p ro e r itro b la s to s  1,1, 
E .B . 4,0, E .P .  24,09, E .O . 22,0, c é lu la s  r e t ic u la re s  2,5, c é lu la s  n ã o  d ia g n o s tic a d a s  
0, m ito ses  d a  sé r ie  v e rm e lh a  1,9, m ito se s  d a  sé r ie  b r a n c a  0, r e la ç ã o  G /E  1:1,5, 
le is h m â n ia  - .

OBS. n .° 20, V .S . ,d a t a  d a  in te r n a ç ã o  — H o sp ita l d a s  C lin ic as  (C lín ic a  P e -  
d lá tr ic a )  em  4-3-55 , sexo  fe m in in o , id a d e  7 a n o s  H .D .A . :  a  p a c ie n te  n ã o  sa b e  
d a r  in fo rm a ç õ e s  sò b re  a  h is tó r ia  de  s u a  d o e n ç a  e n ã o  veio a c o m p a n h a d a  de  q u em  
p o ssa  fazê -lo .

A n te c e d e n te s  p esso a is : — n ã o  sa b e  in fo rm a r .  C ond ições so c ia is : p re c á r ia s ,  
f ilia çã o : n ã o  in fo rm a . E x am e  f ís ico . — P èso  21 qu ilos, p e r ím e tro  to rá c ic o : 53cm s., 
p e r ím e tro  ce fá lico : 46 cm s . S is te m a  l in fá tic o : p o lim lc ro  a d e n ia  c e rv ica l e a x i la r  
b ila te ra l;  p o lim ic ro  e m a c ro  a d e n ia  in g u in a l  b i la te r a l .  B aço  p a lp á v e l a  9 cm s . 
do  reb o rd o  co s ta l esq u erd o , e n d u re c id o  e n ã o  do lo roso . M ucosas v isíveis d e s co rad a s . 
P ele  a p re s e n ta n d o  m a n c h a s  p u rp ú r ic a s ,  ao  n ív e l d a  fa c e  a n te r io r  d a s  p e rn a s  e 
b ra ç o s . E d em as  dos m e m b ro s  in fe r io re s , p e rn a s  ( ^ -  + - )  e coxas ( + ). F à n e ro s :  
cab e lo s  sêcos, q u eb ra d iço s . A p re se n ta  n a  face  a n te r io r  d a s  p e rn a s ,  u lce raçõ es . 
A p arê lh o  d ig e s tiv o  e ó rg ão s  a n e x o s : v e n tre  te n so  e a b a u la d o . F íg ad o  p a lp á v e l 
a  9,5 cm s do re b o rd o  co s ta l d ire i to , e n d u re c id o  e n ã o  d o lo ro so . Ao n iv e l do a p ê n ­
d ice  x ifó id e  0 f íg ad o  e s tá  p a lp á v e l a  lO cm s. B óca a p re s e n ta n d o  os d e n te s  em  
péssim o  e s ta d o  de  co n se rv aç ão . A p a rê lh o  c irc u la tó r io :  ic tu s  c o rd is  s i tu a d o  no  
4 °  E . I .E . ,  ao  n iv e l d a  l in h a  h e m i-c la v ic u la r ;  sô p ro  s is tó lico  au d ív e l em  to d o s  
os focos; ru íd o  de  p lo r ra . A p a rê lh o  re s p ira tó r io :  v ias  a é re a s  su p e rio re s  d eso b s- 
tru id a s ;  ca v u m  sem  a l te ra ç ã o . T ó ra c e  sem  p a r t ic u la r id a d e s .  A p a rê lh o  u ro -g e -  
n i ta l :  ed em as dos g ra n d e s  láb ios. S is te m a  e n d ó c r in o : c l in ic a m e n te  n o rm a l. Ó rg ão s  
dos se m id o s : a p a r e n te m e n te  n o rm a is . A rticu laçõ e s , ossos e m ú sc u lo s : sem  a l t e r a ­
ções. S is te m a  n e rv o so : sem  p a r t ic u la r id a d e s .  P s iq u ism o : o lig o f rê n ia .

E x am es c o m p le m e n ta re s .  — 8 .3 .5 5  ( le u c o g ra m a ) : leu có c ito s  3 .100, n e u -  
tró fi lo s  78,0, eo s in ó fiio s  0, b asó filo s  0, lin fó c ito s  21,0. m o n ó c ito s  1,0, m e ta m ie ló -  
c ito s : 1,0, b a s to n e te s :  17,0, s e g m e n ta d o s :  60,0. — 8 .3 .5 5  ( e r l t r o g ra m a )  e r l t ró -  
c ito s : 2 .300 .000  —  h e m o g lo b in a : 6,5, g rs% , h e m a tó c r i to  20% , v o l . g lo b . m é d . 86 
u3, h b . g iob . m é d ia  28 yy, c o n c . m é d . h b .  g lob . 32% . —  9 .3 .5 5  e x a m e  de  u r in a :
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Kijf. 8S - Ohs. 20 - Temperatura e pulso no 1.״ mês de internameuto

v o lum e 80 cc, r e a ç ã o  á c id a , d e n s id a d e  1009, a sp e c to  lím p id o , p ro te ín a s :  vestíg io s, 
u ro b il in a  - .  in d ic ã o : a u s ê n c ia , su b s , r e d u to ra s ;  a u s ê n c ia , a c e to n a : a u s ê n c ia ,  
ác id o  d ia c é tic o : a u s ê n c ia , p ig s , b il ia re s :  a u s ê n c ia , ác id o s  b ilia re s : a u s ê n c ia , s e ­
d im e n to : c é lu la s  ep ite lia is , p ió c ito s  (5 p . c . ) ,  c r is ta is  de  o x a la to  d e  cá lc io . — 
11 .3 .55  fezes: n á o  fo ra m  e n c o n tra d o s  ovos e la rv a s  de  h e lm in to s  n e m  tro fo z o ito s  
e c is to s  de  p ro to z o á rio s  in te s t in a is .  —  11 .3 .55  U ro b ilin o g é n io  u r in á r io  positiv o  
a té  a  d ilu içã o  1:40. —  15 .3 .5 5  re a ç ã o  do  fo rm o -g e l: g e lif icação  ap ó s  2 h o ra s  e

D 8  3a



Mg. S4 • ObH. 2(1 • Março 1955

Kig. S5 • Oba. 20 • 17 10*55
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ס #
Kig. 88 > Obs. 20 • Anten do iratauento

Nota : Os cfrculoH [□dicam 0 lado dan globulioas

35 m in u to s , o p a le sc é n c ia  1 h o ra  e 35 m in u to s . — 15 .3 .55  re a ç ã o  do  cád m io : 
p o s itiv a  — 15 .3 .55  re a ç ã o  de  H a n g e r ;  p o s itiv a  15 .3 .55 ־). — 
re a ç ã o  de  W e ltm a n n : f lo c u la ç à o  a té  o 9.° tu b o , tu rv a ç ã o  no ״.10   tu b o . —  15 .3 .5 5  
d o sa g em  de p ro te in a s :  p ro te in a s  to ta is  8,1 g rs% , a lb u m in a  1,24 g rs% , g lo b u lin a  
6.86 g rs% , Ín d ice  a lb /g lo b . 0,18. —  3 .1 1 .5 5  b ió p sia  h e p á t ic a :  h e p a tó c ito s  de 
a sp e c to  n o rm a l.  D isc re ta  f ib ro se  do  c o n ju n tiv o  p e r ip o r ta l  com  p ro life ra ç ã o  f ib ro -  
b lá s tic a  e in f i l t ra ç ã o  lin fó c ita  m o d e ra d a  a  êsse  n ív e l. E n c o n tra m o s  u m  p eq u e n o  
n ú m e ro  de  p a r a s i ta s  n o  in te r io r  d a s  c é lu la s  de K u p ffe r .  D ia g n ó s tic o ; C a la z a r .  
In ic io u  o t r a ta m e n to  com  G lu c a n tim e  a  17 .3 .55.

O B S. n.® 21 — A .S . ,  sexo  m a scu lin o , có r p a rd a ,  id a d e  6 an o s , d a t a  da  
in te rn a ç ã o  no  H o sp ita l d a s  C lin ic as  (C lin ica  P e d iá tr ic a )  em  2 0 .1 .5 5 ;

H .D .A . —  o p a c ie n te  é t r a z id o  ã  c o n s u lta  p o rq u e  e s tá  com  a  " b a r r ig a  
g r a n d e ”, n ão  s a b e n d o  in f o rm a r  h á  q u a n to  te m p o . D iz a  a c o m p a n h a n te  que o 
p a c ie n te  tem  fe b re  to d o s  os d ia s  com  e x a c e rb a ç ã o  n o tu r n a ,  e m b o ra  n ã o  sa ib a  
de m a is  p o rm en o re s .

A n te c e d e n te s  fa m ilia is  — A ú n ic a  in fo rm a ç ã o  o b tid a  é que  s u a  m ã e  é 
m u lt íp a ra  (12 f i lh o s ) .  Os irm ã o s  g ozam  s a ú d e  r e la t iv a .  C ond ições so c ia is  p re -  
c á r la s .  T ra b a lh a  n a  ro ç a . R esid e  em  c a s a  de  p iso  de  t e r r a  b a t id a  e c o b e r ta  de 
te lh a s .

E xam e F ísico ; te m p . 37° — p u lso  120, p e r ím e tro  to rá c ic o  55 cm s. — p e r i-  
m e tro  ce fà lico  50 c m s .;  s is te m a  l in fá tic o ; b aço  p a lp á v e l, a t in g in d o  a  fo ssa  llía c a  
e s q u e rd a ; p o ll-m ic ro  e m a c ro  a d e n ia  in g u in a l,  m ic ro -a d e n ia  ce rv ica l b i la te ra l .  
A m íg d a las  sem  a l te r a ç ã o .  M ucosas v isíveis d e s c o ra d a s .  P ele  com  tu rg o r  e e la s t i ­
c id ad e  d im in u íd o s . A p re se n ta  lesões h ip o c rô m ic a s  ao  n ive l dos su p e rc ilio s . E d e­
m a  d isc re to  ( ) nos m e m b ro s  in fe r io re s . F â n e ro s  sem  a lte ra ç õ e s . A p a rê lh o  d i-
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P . l .  M

£tiien\.̂ .....A ü rtS IO  SACT03

Ki|(. 80 • ObB. 21 > Tem peratura e pulso 00 1.* inés de internameoto

gestiv o  e ó rg ão s  an e x o s : bóca  sem  a l te r a ç ã o ;  v e n tre  a b a u la d o  e te n so ; f ig ad o  
p a lp á v e l a t in g in d o  a  fo ssa  ilía c a  d ir e i ta ;  b o rd o  fin o  e n d u re c id o  e n ã o  do lo roso ; 
p e r im e tro  a b d o m in a l;  65 cm s. A p a rê lh o  c irc u la tó r io ;  ta q u ic a rd ia ,  sô p ro  m eso - 
c a rd ía c o  ( ru íd o  de  p io r ra ) .  A p a rê lh o  re s p ira tó r io ;  v ia s  a é r e a s  su p e rio re s  d e so ­
b s tru íd a s ;  ca v u m  sem  a l te r a ç ã o ;  tó ra c e :  n a d a  d ig n o  de  re g is tro ; A p a rê lh o  u ro ­
g e n ita l , s is te m a  en d ó c r in o , ó rg ão s  dos se n tid o s , a r tic u la ç õ e s , ossos, m ú scu lo s , 
s is te m a  nervo.so e p s iq u ism o  sem  p a r t ic u la r id a d e s  d ig n a s  de  re g is tro . E x am es 
c o m p le m e n ta re s : 2 0 .1 .5 5  ra d lo sc o p ia  do  tó ra c e :  im a g e n s  de  d en s id a d e , c á lc ica  
n a  re g iã o  p a r a - t r a q u e a l  d i r e i ta .  — 2 1 .1 .5 5 ; le u c o g ra m a  — leu có c lto s  3 .400, m ie -  
loc ito s  0, m e ta m e ló c ito s  0, b a s tõ e s  5, se g m e n ta d o s  42, n e u tró f ílo s  47, eo s in ó filo s  2, 
b asó fllo s  2, lin fó c ito s  48, m o n o c ito s  1,. — 2 1 .1 .5 5  e r i t ro g ra m a  — e r it ró c ito s
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2 . 9 0 c .COO, h e m o g lo b in a  8g%  h e m a tó c r l to  26% , v o l .g l .m e d ,  90 u3, h b .g l .m e d .  
28 yy, c o n c . m . de  h b .g lo b u la r  31% . ex . m o rfo ló g ico ; a n iso c lto se , p re s e n ç a  de 
m ic ro  es fe ró c ito s  h ip e rc rô m ic o s  e p o iq u ilo c ito se . — 2 4 ,1 .5 5  u r in a ;  vol. 100 cc . 
cô r: a l a r a n ja d a ,  a sp e c to : tu rv o , d ep ó s ito : p .f lo c o so , ch e iro : S .G . ,  d e n s . 1.012,

>'ig. 90 - Ob8. 21 ■ Jaaeiru 1955

re a ç ã o  ác id a , p ro te ín a s  vestíg io s, in d ic ã o  - s u b s tâ n c ia s  r e d u to ra s :  a u s ê n c ia , 
ac. d ia cé tic o : a u s ê n c ia , p ig m e n to s  b ilia re s ; a u s ê n c ia ,  ác. b ilia re s : a u s ê n c ia , u ro -  
b ílin a : — . S e d im e n to ; c é lu la s  e p ite lia is  d a s  v ias u r in á r ia s  in fe r io re s , a lg u n s  
leucóc itos, b a c té r ia s .  —  3 1 .1 .5 5  m ie lo g ra m a ; fo ra m  e n c o n tra d o s  n u m e ro so s  c o r ­
púscu los de  L e ish m a n ia  d o n o v a n i — 1 .2 .5 5  fezes; ovos de  an c ilo s to m id e o s  + +  + , 
A scarls  lu m b ric ó id e s  •-^ ), T r ic h o c e p h a lu s  t r ic h iu r i s  ( r a ro s ) ;  c is to s  de G ia rd ia  
la m b lia  ( r a ro s ) .  — 7 .2 ,5 5  e le tro c a rd io g ra m a ; ta q u ic a rd ia  s in u s a l;  f re q u ê n c ia  
109 b a t /m in .  A Q R S=  • 1 3 1 1 . 2 . 5 5 ״. —   u ro b llin o g é n lo  u r in á r io  p o sitiv o  a té  a 
d ilu ição  de  1.460. In ic io u  o t r a t a m e n to  com  G lu c a n tlm e  a  p a r t i r  de 1 5 .2 .5 5 .
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Fig. 91 • Obs. 21 '  Antes do tratamento
N ota: Os círculos indicam o lado das globulinas

O B S. n .° 22 — J - A .S . ,  id a d e  10 a n o s , sexo  m ascu lin o , cô r p a rd a , n a tu r a l  
de  J a c o b in a , d a ta  de  in te r n a ç ã o  no  H o sp ita l d a s  C lin ic as  tC lin ic a  P e d iá tr ic a )  
em  7 .2 .5 5 .

H .D .A . o p a c ie n te  fo i tr a z id o  à  c o n s u lta  p o rq u e  h á  seis m eses  a p re s e n to u -s e  
com  a  “b a r r ig a  g r a n d e ” (s ic ) . I n fo r m a  o p a c ie n te  te r  n o ta d o  que  su a  b a r r ig a  
e s tá  c re sce n d o  p ro g re s s iv a m e n te  ao  m esm o  te m p o  que s e n tia  feb re  to d o s  os 
d ia s . T eve ta m b é m  e p is ta x e s  em  d u a s  o casiõ es. S e m p re  e lim in a  v e rm e s  g ra n d e s , 
sem  au x ilio  de  v e rm ífu g o .

A n te c e d e n te s  h e re d o -c o n c e p c io n a is : p a l  goza s a ú d e ; m ãe  m u l t íp a r a  (7 
f ilh o s ) : c in co  irm ã o s  vivos e u m  fa le c id o .

A n te c e d e n te s  p esso a is : 7.° filh o , n a sc id o  a tè rm o  de  p a r to  n a tu r a l .  C o n - 
d içôes so c ia is  p re c á r ia s ,  n ã o  sa b e n d o  in fo rm a r  sô b re  su a s  cond ições a l im e n ta re s .

E x am e  fisico : — P éso  30 kgs. te m p e r a tu r a  37°7, re sp ira ç ã o  20 p o r  m . ,  
pu lso  92 b . p .m . ,  p e r im e tro  to rá c ic o  67 cm s, p e r im e tro  ce fá llco  50 cm s. S is te m a  
lin fá tic o : m a c ro  a d e n ia  in g u in a l  e s u b m a n d ib u la r ,  b ila te ra l ,  A m ig d a las  h ip e r ­
t r o f ia d a s .  B aço  a u m e n ta d o  p a lp á v e l a  9 cm s . do reb o rd o  co s ta l e sq u e rd o . M u ­
co sas v lsiveis d e s c o ra d a s . P ele  sêca  e d e s c a m a tiv a  n os m em b ro s  in fe r io re s , luz i- 
d i a . E d em as d a s  p e rn a s  e d o rso  dos p é s , F â n e ro s  sem  a l te r a ç õ e s . A lo n g a m e n to  
p ro n u n c ia d o  dos c ilio s . H ip o to n ia  m u s c u la r .  B õca: n . d . n . ;  a p r e s e n ta  v á r ia s  
c á r ie s  d e n tá r ia s  e ra iz e s  in f e c ta d a s .  H ip e r tro f ia  d a s  p a ró t id a s .  L in g u a  sa b u rro sa . 
V en tre  a b a u la d o  e te n s o . F ig ad o  a t in g in d o  a  fo ssa  ilia c a  d ire i ta ,  e n d u re c id o  e 
n ão  do lo roso , a  12 cm s do reb o rd o  co s ta l d ir e i to  sõ b re  a  l in h a  h e m i-c la v ic u la r .  
P e r im e tro  a b d o m in a l:  70 cm s. A p a ré lh o  c irc u la tó r io :  ta q u ic a rd ia ,  sõ p ro  m eso - 
ca rd íac o . D em a is  a p a rê lh o s  sem  p a r t ic u la r id a d e s .

E x am es c o m p le m e n ta re s :  — 7 .2 .5 5  rad io sc o p ia  do tó ra c e :  n o rm a l .  — 
10 .2 .55  u ro b ilin o g ê n ío  u r in á r io  p o sitiv o  a té  a  d ilu içã o  1:40. — 10 .2 .55  u r in a :  vol.
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40cc, cô r a m a re lo  â m b a r , a sp e c to : lím p id a , d e p ó s ito  p . flocoso, ch e iro : s u i-g e n e -  
ris, r e a ç ã o  ác id a , p ro te ín a s :  v es tíg io s, in d lc ã o  - ,  a c e to n a : a u s ê n c ia , s u b s tâ n c ia s  
r e d u to ra s :  au sê n c ia , a c .  d ia c é tlc o : a u s ê n c ia , p ig m e n to s  b ilia re s : a u s ê n c ia  a c . 
b ilia re s : a u sê n c ia , u ro b ilin a  - ,  s e d im e n to : r e g u la r  n ú m e ro  de  cé lu la s  e p ite lia is  
d a s  v ia s  u r in á r ia s  in fe r io re s .  A lguns le u có c ito s . — 11 .2 .5 5  e r i t ro g r a m a :  e r i t r ó -

NOKS; JOXO *.DA SILVA

Kig. M3 - Obs. 22 • fevereiro 195.">

c lto s  2 .5 0 0 .o c o , h e m o g lo b in a  7 g r .% ,  h e m a tó c r i to  22% , v o l.g l .  m éd io  88 u3, h b . 
g l .m é d ia  28 yy, c o n .m .  de  h b .  g lo b u la r  31% , e x a m e  m o rfo ló g ico : an iso c ito se , 
leve p o lqu lloc ito se , h lp o c ro m ia . —  11 .2 .55  p esq . le is h m â n ia  n a  m e d u la  ó ssea : 
fo ra m  e n c o n tra d o s  co rp ú sc u lo s  de  L e ish m a n ia  d o n o v a n i . —  11 .2 .55  le u c o g ra m a : 
L eucócitos 3 .800, m le ló c ito s  0, m e ta m ie ló c ito s  0, b a s tõ e s  8, s e g m e n ta d o s  46, eosi- 
n ó filo s  1, b asó filo s  2, lin fó c ito s  38 e m o n ó c ito s  5. — 15 .2 .55  fezes: ovos de A sca- 
ris  lu m b ric o id es  (  ̂ ), an c ilo s to m id e o s  ( —), S c h is to so m a  m a n so n i v iáv e is  ( t  • ). 
— 14 .2 .55  e le tro c a rd io g ra m a : ta q u ic a rd la  s in u s a l :  A Q R S =  + 12°. E m  15-2-55 
in ic io u  t r a ta m e n to  a n t im o n ia l  com  G lu c a n tim e .



COINCLLSÔES

A) Quanto à clinica:

1 — Na presente casuística, 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'/( dêles estavam no período de estado da doença e 
43,5''/( na fase final.

2 — O calazar em indivíduos com idade acima de dez anos, na maio­
ria das vêzes, tem início 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 máxima oscilou entre 38° e 39°5. 
Hiperteinnias menos elevadas e períodos de apirexia são comuns 
quando a doença tem longa duração. A temperatura sendo to­
mada várias vêzes ao dia, pode surpreender acessos febris duplos 
ou triplos.

4 — O estado geral dos doentes é precário; no entanto, o seu ânimo é
melhor do que sua aparência.

5 — Em 47,4̂׳ dos casos houve edemas, quase sempre, discretos e ׳׳
transitórios. A ascite é rara, tendo aparecido em dois indivíduos.

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

7 — Observou-se cabelos sêcos, despigmentados e quebradiços (21%).
Alopécia (36,8'v ). Alongamento dos cílios (26,2%).
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8 — A maioria dos pacientes (70ví) teve epistaxes. Num caso ela foi
incoercível.

9 — A micropoliadenia foi ccmumente constatada (84,2'׳< ), mas não
tem valor diagnóstico; na ordem de f1־equéncia, sua localização foi 
a seguinte; inguinc-crural, cervical, sub-mandibular, axilar, epi- 
trocleana e supra-clavicular.

10 — Todos os pacientes, no periodo de estado da doença, exibiram es-
plenomegalia. Na presente casuística, o baço foi classificado, de 
acordo com 0 esquema de Hackett, nos seguintes tipos: tipo III; 
9 casos; tipo IV: 6 casos; tipo V: 7 casos. Suas características 
foram as seguintes; a) duro, pouco móvel e em 1 2 dos casos, 
doloroso à palpação; b) chanfraduras pouco acentuadas; c) ini­
cialmente êle cresce no sentido vertical e posteriormente no oblí­
quo; d) 0 volume guarda certa relação com a duração da doença; 
e) regride com a terapêutica antimonial.

11 — No periodo de estado da doença houve hepatomegalia em 100̂׳ ׳
dos doentes, sendo que em 45% o fígado atingiu a altura do 
umbigo. Suas características foram as seguintes: a) aumento de 
volume uniforme de todo o órgão; b) superfície lisa; c) dor à 
palpação somente em 28,6'׳; dos casos; d) consistência firme mas, 
não muito dura; e) bordo inferior fino. f) crescimento pro­
porcional ao do baço; g) regressão com a terapêutica antimonial.

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

13 — As seguintes manifestações digestivas foram encontradas:
diarréia (A2,\7<), dôres abdominais (21%); anorexia (21%); sen­
sação de plenitude epigástrica post-prandial (21 Çí■) e outras me­
nos frequentes.
Ascite em dois casos. Varizes esofageanas nos dois pacientes com 
fibrose intralobular leishmaniótica.
A taquicardia e a hipotensão arterial são quase constantes. O 
eletrocardiograma não revelou perturbações no ritmo. Pode ser 
encontrado certo grau de dilatação cardíaca, que desaparece com 
o tratamento. Num caso, falecido em insuficiência cardíaca, cinco 
méses após o tratamento, encontrou-se infiltração difusa mo-

14

15
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nonuclear e leishmânias no miocárdio, sendo provável tratar-se de 
miocardite leishmaniótica.

16 — Com respeito ao aparêlho respiratório encontrou-se tosse sêca
/׳31,6)  ) ou produtiva (26,3׳ í ) . Pneumonia num caso.

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

18 — As lesões do leishmanioide dérmico foram vistas num caso.
19 — O calazar esteve associado à esquistossomose (9 casos), à tuber­

culose (um caso), ao hipotiroidismo (um caso) e à outras afecções.
20 — O quadro clinico melhora acentuadamente com 0 tratamento an-

timonial. Na vigência dêste, em alguns pacientes (4 casos), apa­
receu hipertemia, epistaxe, hipotensão, dor no hipocôndrio direito, 
eritema palmar, hiperazotemia e outras manifestações.

E) Quanto aos exames complementares:

21 — A anemia surgiu em todos os casos, sendo normocítica em 2 3
dêles e microcítica em 1 3, normocrômica em 40׳׳ e hipocrômica 
em 60׳/  . Ela não respondeu à administração de ferro, extrato 
hepático, transfusão, etc., sòmente cedendo com a terapêutica 
antimonial.

22 — Quase todos os pacientes tiveram reticulocitose.
23 — A resistência globular aumentou (37,5׳ ; ) ou permaneceu nor­

mal (62,5׳/  ).
24 — Quanto aos leucócitos, houve leucopenia em 96,9׳ < dos pacientes,

com neutropenia absoluta e relativa, em quase todos. Os eosinó- 
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 índice 
de Schilling para a esquerda.
Após o tratamento 0 leucograma tendeu para a normalização.
Foi frequente a plaquetopenia (73,7׳/< ) e após 0 tratamento hou­
ve normalização e até hiperplaquetose.
Nos casos de calazar e esquistossomose, a anemia, a leucopenia e 
a trombopenia são menos intensas do que quando falta a vermi-
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nose. Parece que a esquistossomose atenua os efeitos do calazar 
sôhre os elementos figurados do sangue periférico. Néstes casos, 
foi confirmado qus na associação das duas doenças é mais fre­
quente se encontrar eosinófilos circulantes, do que no calazar 
isoladamente.

27 — No mielograma se observou deficiência no setor eosinofílico, pias-
mocitose, hiperplasia das células reticulares e da série eritroblás- 
tica, bloqueio de maturação na série granulocítica da fase de 
bastões para a de segmentados, curva de maturação eritroblástica 
acelerada, alterações morfológicas dos plasmócitos, dos megaca- 
riócitos e do núcleo dos eritroblastos.

28 — As proteínas totais estiveram aumentadas (63,1׳ ׳ ), normais
׳26,3) ׳ ) ou diminuídas (10,5׳ ׳ ). Foi quase constante a hipo- 
albunemia (94,5׳lí) e obrigatória a hipergama globulinemia 
״100) ׳ ). As reações do formol leuco-gel, Brahmachari e Ray esti­
veram positivas na totalidade dos casos, no período de estado da 
doença. 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 separação nítida 
entre a faixa de gama globulina e a de beta globulina.
O estudo das proteínas, além de sua grande importância diag- 
nóstica, é útil no controle de cura.
A velocidade de sedimentação das hemácias esteve, geralmente, 
bastante acelerada (94,4׳׳;) .

Pelas pi'ovas de função do fígado, houve insuficiência hepática, 
mais acentuada em certos setores, a) as provas da cefalina coles- 
terol, turvação e floculação do timol, cádmio, Kunkel, Takata 
e Weltmann, foram positivas em todos os casos. O proteinograma 
e as outras provas de função hepática, evidenciaram acentuada 
disproteinemia no calazar. Porém, a mesma depende mais de 
alterações no sistema retículo-endotelial do que no fígado, b) 
a curva glicêmica e a galactose mostraram-se normais, 
c) o colesterol total esteve acima de 240 mgr׳,̂  em 21,4׳׳ 
dos casos e abaixo de 140 mgr׳;í na mesma percentagem. 
Seus esteres diminui1־am em 83,3׳׳ dos pacientes, d) constatou- 
se hiperbilirrubinemia total em algumas ocasiões (46,6״ -e hiper (׳

29
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bilirrubinemia direta, acima de 0,20 mg19־?, noutras (46,6'/< ). 
Houve urobilinogenúria (35'r) e urobilinúria em quantidades 
anormais (61,1 ̂ í) . e) Com frequência a prova do ácido hipúrico 
revelou insuficiência na síntese do mesmo (80׳O• Não houve 
retenção da bromosulfaleina, exceto em pouco casos (10'׳׳r), e 
em quantidades insuficientes.

31 — O tempo de coagulação e sangramento e o estudo da retração do
coágulo estiveram normais. O tempo de protrombina em 76,97׳ 
das vêzes esteve entre 507■ e 80׳/׳ do normal.

32 — A prova do vermelho congo deu resultados normais.
33 — a prova da adrenalina revelou, em geral, pouco ou nenhum au­

mento dos leucócitos no sangue circulante; quando existe, êle é 
mais transitório do que na forma hépato-esplênica da esquistos- 
somose.

34 — A biópsia hepática exibiu hipertrofia das células de Kupffer; in­
filtrado histio-linfo-plasmocitário, em formações semelhantes a 
granulomas, interlobulares e intralobulares; degeneração gordu­
rosa; hiperplasia reticulínica. Em 16 casos puncionados, encon­
traram-se leishmânias em 15. Elas podem persistir no fígado mêses 
após o tratamento.

35 — 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 leishmânias no derma; não apresentavam as- 
cite. Pelas biópsias hepáticas, evidenciou-se regressão do pro­
cesso com o tratamento.

36 — O exame de urina revelou a presença de proteínas (80׳/׳), quase
.sempre vestígios (65׳ < ), raras hemácias (10%), cilindros hialinos 
׳20) < ) e granulosos (25׳)׳ ). Em alguns casos houve insuficiên­
cia renal.

37 — O sôro dos pacientes de calazar se apresentou com propriedades
anti-complementares em 27,7׳/; dos casos.

38 — A intradermo-reação com antígeno de Leishmania brasiliensis ou
donovani, é negativa no calazar.
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A fixação de complemento, principalmente com antígeno tuber­
culoso, tem grande importância diagnostica.

39
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40 — As hemoculturas em meio NNN foram negativas em 13 ocasiões.
41 — As leishmânias são encontradas facilmente no baço. Contudo, a

punção esplênica é perigosa, havendo 2 casos de óbito a ela atri- 
buidos nesta casuística; deve ser reservada para casos excepcionais

42 — A biópsia de pele normal revelou parasitas num único exame.
Um caso com lesões de leishmanioide dérmico, também tinha pa­
rasitas no derma, mesmo depois de alguns mêses de tratamento.

43 — As leishmânias são encontradas na medula na maioria das vêzes.
A punção medular é 0 método de diagnóstico mais recomendável 
na rotina, quando se deseja encontrar o pa1־asita. Sua eficiência 
será aumentada semeando 0 suco medular em meio NNN.
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