
CALAZAR EM PERNAMBUCO. RELATO DE DOIS NOVOS CASOS. *

Donald Huggins **

O autor descreve dois novos casos de leishmaníose visceral em Pernam
buco, Brasil e observados no Instituto de Medicina Tropical da F.M.U.F.Pe. 
O primeiro faleceu antes de receber o tratam ento específico e o segundo curou- 
s e  após uma série de tratamento com o antimoniato de N-metil-glucamina.

INTRODUÇÃO

A história da leishmaníose visceral em 
Pernambuco teve início quando Penna (17) 
observou em seu m aterial constituído por 
47.000 cadáveres viscerectomizados um 
caso positivo e procedente daquele Esta
do. Figueirêdo (6) relata dois casos bas
tan te  suspeitos, sem contudo conseguir 
evidenciar a presença dos parasitas em 
material de punção hepática e esplênica. 
Tavares & Fontes (20) descreveram o caso 
de uma criança com dois anos, provenien
te de Prazeres (Pernambuco) que apresen
tava febre, anemia acentuada e volumosa 
esplenomegalia. o diagnóstico foi confir
mado pela punção lienal. Nesta mesma 
época, Albuquerque & col. (1) realizando 
inquérito epidemiológico sôbre a doença de 
Chagas, verificaram im portante foco de 
leishmaníose visceral no Vale do Cariri 
(Ceará) e Nôvo Exú (Pernam buco). Entre 
os cinco casos de Calazar descritos, dois 
eram procedentes de Nôvo Exú, Pernam 
buco. Tavares (21) relata nôvo caso de Ca
lazar em criança de quatro anos, originá
ria de Cachoeira de Itaparica (Pernambu
co) , cujo diagnóstico foi efetuado através

de punção esplênica e medicada com an- 
tiomaline e antimonil.

Lucena (7, 8, 9, 10) promoveu o levanta
mento das áreas atingidas pelo transm is
sor da parasitose, mencionando as seguin
tes localidades: Custódia (P. longipalpis), 
Vitória de Santo An tão (P. intermedius e 
P. w hitm ani) , Gravata (P. w hitm ani), 
Jaboatão (P. w hitm ani), Moreno (P. 
w hitm ani), Pesqueira (P. migonei), Qui- 
papá (P. intermedius e P. migonei), Iga- 
rassú (P. whitmani, P. choti e P . lon- 
gispinus), Itam aracá (P. aragãoi), Paulis
ta  (P. squamiventris e P. whitmani) e Re
cife (P. whitmani, P. squamiventris, P. 
evandroi e P. longipalpis) .

É muito provável, como já  salientaram 
Marques & col. (12) “que a leishmaniose 
visceral em Pernambuco seja muito mais 
freqüente do que até hoje se vem admi
tindo” . Entretanto, os casos que surgem 
nas enferm arias do Hospital das Clínicas 
da F.M.U.F.Pe. não são publicados, nem 
citados em Reuniões Científicas ou em 
Congressos Estaduais.

Afora aquêles casos já  referidos, Couti- 
nho & Lira (4) teceram considerações de 
ordem clínica e hematológica em uma pa-
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ciente portadora de Calazar e natural da 
Ilha de Itam aracá (Pernam buco). Meira 
Lins (13) faz menção a novos casos de 
leishmaniose visceral, sendo seis autócto
nes e três procedentes de Estados vizinhos 
(Paraíba e Piauí) . Finalmente, Marques 
& col. (12) relataram  os últimos casos ob
servados em Pernambuco. Tratava-se de 
adultos do sexo masculino, um procedente 
de Escada e o outro de Ipojuca, ambos 
apresentavam esquistossomose mansoni 
associada. O segundo paciente foi esple- 
nectomizado anteriorm ente para tra tam en
to da hipertensão porta esquistossomótica. 
Êsse enfêrmo evoluiu na fase final da doen
ça com icterícia obstrutiva in tra-hepáti- 
ca, e que o levou ao diagnóstico errôneo de 
“cirrose colangiolítica” e esquistossomose 
mansoni, em sessão anátom a- clínica no 
Hospital das Clínicas da F .M .U .F .Pe, B ra
sil. Curioso neste caso foi a ausência na 
punção biópsia do fígado e no mielograma 
de Leishmania donovani, positividade só 
observada durante o estudo da necropsia 
(no material hepático).

RELATO DOS CASOS
Obs. I — J .S .B ., 9 anos, masculino, 

branco, pernambucano (Camocim), in ter
nado no dia 6 de abril de 1965 e faleceu 
no dia 17 do mesmo mês. Informou a ge- 
nitora do paciente que o mesmo gozava 
saúde quando, há  cêrca de 20 meses, foi 
acometido sübitamente por febre contínua, 
irregular, acompanhada de sudorese e ca
lafrios; fezes líquidas com várias eva
cuações nas 24 horas; palidez, emagreci
mento, anorexia, astenia, edema frio, mo
le, indolor, ao nível da fáce e tornozelos, 
epistaxes de pequena intensidade, empa- 
chamento pós-prandial e vômitos. Fêz tra 
tamento à base de antibióticos, antim alá- 
ricos (difosfato de cloroquina) e antianê- 
micos sem obter melhora. Exame físico 
(fig. I ) : estado geral precário, caquético, 
mucosas descoradas ( +  +  +  ), icterícia, 
tem peratura axilar: 39,4° C e micropolia- 
denopatia bilateral, generalizada; freqüên
cia respiratória com 42 inc .por m in., es- 
tertores subcrepitantes em ambas as bases; 
freqüência cardíaca com 140 bat. por min., 
sôpro sistólico pancardíaco e PA-100x60. 
Ascite moderada e hepatesplenomegalia 
(fígado 7 cm abaixo do apêndice xifoide, 
mole, discretamente doloroso e com superfí
cie lisa. Baço: 14 cm abaixo da RCE na

LHC) . Exames de laboratório — proteína 
total: 10,8 g%; albumina: 1,3 g%; glo- 
bulina: 9,5 g%; bilirrubina total: 3,0 mg%; 
bilirrubina indireta: 0,5 mg%; bilirrubina 
conjugada: 2,5 mg%; floculação do timol: 
4 + ; turvação do timol: 37 ud; Kunkel: 
50 ud; fosfatase alcalina: 11, 7 ud Bodans- 
ki; hemocultura, pesquisa de hematozoá- 
rios e reação de Widal: negativas; eritroci- 
tos: 2 .000.000/mm:!; hemoglobina: 6,4 g%; 
hematocrito: 19%; leucocitos: 1.000/mm3 
e plaquetas: 40.000/mm3. Tempo de san
gria e de coagulação: normais; o paciente 
foi medicado com vitaminas, antipiréticos, 
soluto glicosado a 5% e antibióticos, fale
cendo no 11.° dia de hospitalização.

LAUDO DA NECROPSIA — Fígado (mi- 
croscopia): Espaço porta infiltrado por 
células linfoplasmocitárias; focos de necro- 
se hepatocelular e de esteatose. Células de 
Kupffer hipertrofiadas e parasitadas por 
Leismania donovani (fig. 2). Gânglios 
linfáticos: Arquitetura histológica alterada 
e presença de leishmânias livres (raras) ou 
fagocitadas por macrófagos. Médula óssea; 
Hiperplasia medular e numerosas leishmâ
nias livres ou fagocitadas por células re- 
ticulares. Baço: Cápsula espessada, hiper
plasia intensa das reticulares e leishmâ
nias fagocitadas por células reticulares.

Conclusão: Leishmaniose visceral.
Obs. 2 — P .P .S ., 25 anos, masculino, 

prêto, trabalhador rural, pernambucano 
(São José do Egito), internado com quei
xas de epistaxes de pequena intensidade, 
dor abdominal difusa do tipo cólica, fezes 
pastosas com cinco evacuações por dia, com 
presença de muco e “estrias de sangue”, 
anorexia e emagrecimento de 5 kg. Esta
do geral e de nutrição regulares (fig. 3), 
mucosas descoradas ( +  +  +  ), tem peratu
ra  axilar: 36°C; microadenopatia bilateral 
generalizada, sôpro sistólico pancardíaco, 
P. A. — 140x90 e hepatesplenomegalia 
Fígado: 10 cm abaixo da RCD ao nível 
da LHC e 15 cm abaixo do apêndice xi
foide. Baço: 10 cm abaixo da RCE ao n í
vel da LHC (fig. 3). Proteína total:
10.9 g%; albumina: 2,0 g%; globulinas:
8.9 g%; turvação do timol: 27 ud; Kunkel: 
42 ud; bilirrubina total: 0,60 mg%; eletro- 
forese das proteínas — albumina: 26%; 
alfaj globulina: 0,7%; alfa2 globulina:
1,9%; beta globulina: 5,6%; gama-globu- 
lina: 65,6%. Eritrocitos, 2 600.000/mm3;
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Fig. 1 — Caso J. S. B., aspecto geral do paciento n o 
tando-se  o estado caquético e a volum osa 

hepatesplenom egalia.

Fig. 2 =  Caso P. P. S., esfregaço de m edu la  óssea 
(punção  e s te rn a b  com presença de L eishm an ia  do- 

n o va n i. Giemsa, 1000 X.



280 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. Vol. III — N.° 5

II

.Fig. - - P. P. S., v e r i f i c a r  o r e g u la r  e s ta d o  de n u 
t r i ção  do pac ien te  <* a  v o lu m o s a  ha pa tes -  

p lenon iega l ia .

hemoglobina: 6,0 g%; leucocitos: ..............
2.400/mm:i; tempo de protrombina: 16
seg =  63%; mielograma: médula hipoce- 
lular com presença de leishmânias (fig. 
4); mielograma, punção biópsia hepática 
e punção esplênica negativas para leishmâ
nias após o tratam ento específico. O pa
ciente durante o período de internamento 
i80 dias) apresentou febre apenas no 2.°, 
23.°, 24.°, 25.°, 26.° e 27.° dias de hospita
lização e foi medicado a base de anti-hel- 
minticos (tetracloroetileno), vitaminas, 
amebícida, sulfato ferroso e antimoniato 
de N-metil-glucamina (total: 200 ml) .
Não houve relato de manifestações colate
rais e o enfêrmo recuperou o apetite, hou
ve regressão da hepatoesplenomegalia, ane
mia, do quadro hematológico e da altera
ção protêica (elevação da albumina para 
50% e queda da hipergamaglobulinemia

Fig. 4 — Caso J . S. B., co rte  histo lógico  do fígado 
m o s t r a n d o  u m a  cé lu la  de  K u p f f e r  p a r a s i t a d a  p o r  

L e i s h m a n ia  d o n o v a n i  e a este.atose focal.
H. E., 1000 X.

para 31,5% (fig. 5) e obteve alta hospita
lar curado clínica e laboratorialmente.

DISCUSSÃO

A icterícia na leishmaniose visceral é 
um fenômeno raro (5) surgindo apenas 
naqueles casos com intenso parasitismo 
hepático e degeneração nos hepatocitos. 
Alencar (3) admite que a icterícia seja uma 
manifestação comum no período de estado 
da doença, como sinal de uma hepatite 
leisham niótica. P rata (18) considera a ic
terícia decorrente de uma insuficiência da 
função hepática para o metabolismo da 
billirrubina, enquanto que Neves (15, 16) 
a relaciona à hiper-hemólise. Marques & 
col. (12) admitem a icterícia no Calazar 
decorrente de uma colestase in tra-hepáti- 
ca, devido à fibrose intersticial, à hiper- 
plasia da célula de Kupffer ou à prolifera
ção dos duetos biliares, como admite Ro_ 
drigues da Silva (19) . Freqüentemente, os 
fenômenos hemorrágicos são benignos, po
rém, em certas ocasiões são graves, levan
do o doente ao êxito letal. P rata  (18) ve
rificou, em sua casuística, gengivorragias 
em um caso e epistaxes em 14 pacientes. 
Citou um enfêrmo que faleceu em conse
qüência de epistaxe incontrolável e Neves 
(15) referiu um paciente com a forma 
subaguda de Calazar com fenômenos he
morrágicos dominantes (epistaxes incoer- 
cíveis). Os fenômenos hemorrágicos apre
sentados pelo primeiro paciente, estavam 
ligados à acentuada trombocitopenia.
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A febre é o sintoma mais constante e 
característico do Calazar; irregular, com 
duas ou três elevações diárias, sendo difí
cil estabelecer um padrão nesta parasitose. 
Apesar de ser um sintoma bastante fre
qüente, pode fa lta r em alguns doentes. 
Alencar & Aragão (2) relataram  um en- 
fêrmo dos seus 174 casos que não apresen
tou febre. Most & Lavietes (14) citaram 
um paciente no qual não puderam verifi
car quadro febril, apesar da hospitaliza

ção bastante longa (60 dias) Manson-Bahr 
& Meisch (11) observaram apirexia em 9 
doentes e Marques & col. (12) verificaram 
um paciente que evoluiu sem elevação tér
mica.

O nosso segundo enfêrmo evoluiu sem 
febre durante a fase que antecedeu o seu 
internam ento e mesmo na vigência de 
sua hospitalização, observando-se febre 
apenas em seis dias.

iii— i W M M M M ijagafri
r . * . . / i  -íjg"*** _

..

L
Fig. 5 — P.P.S., e letroforese das p ro te ín as  do sôro a n te s  e após o tra ta m e n to  específico com 

g u i c a n t i r m * . O b s e r v a r  a  e l e v a ç ã o  d a  t a x a  d e  a l b u m i n a  e, a  q u e d a  d a  h i pe :  g a n i a g l o b u l  i n o m i a
d e p o i s  d a  t e r a p ê u t i c a .

S U M M A R Y

The Author presented two new cases of Kala-Azar in Pernambuco, Brazil. 
The first case dieã before receiving specífic treatment, and the second patient 
receiveá treatm ent w ith N-methyl-glucamine antimonate. After reviewing the 
literature publisheã on Kala-Azar in Pernambuco, the Author found abnormali- 
ties in the symptomatology of the patients. The first case showed jaundice be- 
sides the regular symptoms of the üisease, anã the second case had no fever 
despite presenting other symptoms of Kala-Azar.
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