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Leishmaniose visceral: aspectos clinicos e laboratoriais

Visceral leishmaniasis: clinical and laboratorial aspects
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Resumo

Objetivo: comparar os dados clinicos e laboratoriais no pré e
pés-tratamento de pacientes portadores de leishmaniose visceral
(LV), admitidos em hospital pediétrico localizado em &rea nao-
endémica, destacando a importancia do reconhecimento da LV na
faixa etdria pedidtrica.

Métodos: avaliacdo dos dados clinicos, laboratoriais e de trata-
mento de pacientes portadores de LV no periodo compreendido entre
1981 e 1992, comparando-se os valores médios de hemoglobina,
leucdcitos, neutrdfilos, plaquetas, albumina, gamaglobulina, classes
e subclasses de imunoglobulinas, tamanho do figado e baco antes e
apds o tratamento, utilizando-se o teste “t” para amostras pareadas.

Resultados: foram incluidos 78 pacientes, com idade variando
entre 8 meses e 13,5 anos, sendo 44 casos do sexo masculino e 61
provenientes da Bahia. Febre e esplenomegalia estavam presentes
em 96,1% e 100% dos casos, respectivamente. O diagndstico para-
sitologico foi obtido em 74/78 pacientes, com positividade pelo
mielograma e/ou mielocultura em 67 casos (85,7%), 5 pela bidpsia
hepatica e 2 pela pun¢do esplénica. Os valores hematolégicos e a
albumina sérica apresentaram melhora significante ao término do
tratamento (p<0,001), o mesmo ndo ocorrendo com a gamaglobulina
sérica (p=0,087). Houve predominio da subclasse IgG1, com dois
pacientes apresentando niveis reduzidos de I1gG2. O tratamento
inicial utilizou antimonial em 67 casos e Anfotericina B em 5. Onze
pacientes (15,7%) necessitaram segundo esquema de tratamento,
com resolug¢do em todos os casos. Houve melhora significativa do
tamanho do figado e bago ao término do tratamento (p <0,001). Um
paciente apresentou resolucdo espontinea, e cinco faleceram por
sangramento.

Conclusdes: os autores alertam para a inclusdo da LV na
suspeita diagnéstica de pacientes pedidtricos apresentando febre e
visceromegalia, provenientes de dreas endémicas, para a adequada
abordagem diagndstica e tratamento, especialmente em servicos de
satde de regides de baixa incidéncia desta endemia.
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Abstract

Objective: to compare the clinical and laboratorial data before
and after the treatment of patients with visceral leishmaniasis admit-
ted to a pediatric hospital in a nonendemic area, highlighting the
importance of recognizing visceral leishmaniasis in pediatric pa-
tients.

Methods: clinical, laboratorial and treatment data of 78 patients
with visceral leishmaniasis were evaluated from 1981 to 1992. We
analyzed the average level of hemoglobin, leukocyte, neutrophil,
platelet, albumin, gammaglobulin, class and subclass of immuno-
globulin, size of the liver and spleen during the pre- and post-
treatment using the paired t test.

Results: we included 78 patients with visceral leishmaniasis, 44
males, with age ranging from 8 months to 13.5 years. Sixty-one
patients were from Bahia. Fever and splenomegaly were present in
96.1% and 100% of the cases, respectively. The parasitological
diagnosis was obtained in 74/78 patients: 67 patients through smear
and/or culture of bone marrow (85.7%), five through liver biopsy
and two through spleen puncture. The hematological findings and
serum albumin presented significant improvement at the end of
treatment (P<0.001), differently from serum gammaglobulin levels
(P=0.087). There was predominance of IgG1 subclass, with two
patients presenting low levels of IgG2. Initial treatment used
antimoniate in 67 cases and amphotericin B in five. Eleven patients
(15.7%) needed a second treatment, and were considered cured after
it. There was significant improvement in the liver and spleen size at
the end of the treatment (P<0.001). One patient presented spontane-
ous remission and five died due to bleeding.

Conclusions: in order to obtain accurate diagnosis and treat-
ment, especially regarding health services of areas with low-inci-
dence of visceral leishmaniasis, the diagnosis of patients with fever
and visceromegaly, who come from endemic areas, should include
visceral leishmaniasis.

J Pediatr (Rio J) 2002; 78 (2): 120-7: visceral leishmaniasis,
kala-azar, infancy, diagnosis, treatment.
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Introducao

Asleishmanioses (cutdneae visceral) tém sido reconhe-
cidas no homem desde a antigiiidade. Na India, a leishma-
niose visceral (LV) era conhecida como uma doenca de alta
letalidade e denominada de Kala-azar (doenga negra) pela
freqliente pigmentacdo escurecida da pele nos acometidos.

O protozoario causador da LV nas Américas é um
parasita intracelular obrigatério, da familia Trypnosomati-
dae, género e subgénero Leishmania e espécie chagasi-L.
(L.) chagasi'.

A estimativa da populacdo mundial de risco para aqui-
sicdo da LV atinge 182 milhdes de pessoas, sendo conside-
rada endémica em 47 pal’sesz. Nas Américas, o Brasil
representa o pafs de maior endemicidade para a LV, sendo
responsavel por cerca de 97% de todos os casos nesse
continente. A regido nordeste brasileira concentra 90% das
notifica¢des. A taxa de incidéncia nacional foi de 7,8 por
100 mil habitantes em 199534,

A LV brasileira se comportava como uma antropozoo-
nose rural até recentemente, mas, apds a década de 80,
observou-se sua expansio também para as regides periur-
banas de grandes cidades®.

Estudos experimentais e também em humanos demons-
traram uma resposta imunolégica, apds a infeccdo por
Leishmania, com predominio dos linfécitos T auxiliares do
tipo 2 (Th-2) e inadequada producio de interleucina-2 (IL-
2) e gama-interferon (gama-INF) na fase de estadoda LV,
tendo sido observada restauracio de seus niveis apds ade-
quado tratamento>-©,

ALV americana acomete criangas da faixa etdria de um
a quatro anos de vida, sendo considerada uma doenga
espectral, cujas apresentacdes clinicas variam de formas
assintomadticas até o quadro cldssico da doenga que, no
periodo de estado, € caracterizado pela presenca de febre,
anemia, hepatoesplenomegalia, manifestacoes hemorragi-
cas, além de linfadenomegalia, perda de peso, taquicardia
e, menos freqiientemente, tosse seca e diarréia. Os sinais e
sintomas de desnutri¢ao se desenvolvem com a progressao
da doenca, incluindo edema periférico, queda de cabelos e
alteracdes de pele e das unhas’-8.

A suspeita diagndstica da LV deve ser baseada em
dados epidemiol6gicos e nos achados clinicos e laboratori-
ais, mas o diagnéstico de certeza s6 pode ser firmado
através do encontro do parasita em tecido infectado.

Os exames soroldgicos, como a IFI, possuem boa sen-
sibilidade, mas podem apresentar reagdes cruzadas com
antigenos de outros organismos, como Trypanosoma, Myco-
bacterium, Plasmodium e Schistosoma®. A pesquisa de
antigenos de leishmania pela técnica de PCR (polymerase
chain reaction) apresenta alta sensibilidade e especificida-
de, mas deve ser considerada com cuidado, principalmente
nos pacientes provenientes de dreas endémicas, com alta
exposicdo antigénical0-11,

Os compostos antimoniais, descobertos no inicio do
século, permanecem como tratamento de escolha para
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vdrias leishmanioses, e sdo os recomendados pela Organi-
zagdo Mundial da Sadde!2.

Os autores comparam os dados clinicos e laboratoriais
no pré e pés-tratamento de pacientes portadores de leishma-
niose visceral (LV) admitidos em hospital pediatrico, loca-
lizado em drea ndo-endémica, destacando a importancia do
reconhecimento da LV na faixa etdria pediatrica.

Casuistica e métodos

Foram incluidas no estudo 78 criangas matriculadas no
Instituto da Crianga do Departamento de Pediatria da
FMUSP, no periodo de janeiro de 1981 a julho de 1992. Os
dados foram obtidos pela andlise retrospectiva de prontua-
rios até 1984 (29 criangas) e, posteriormente, foram inclu-
idos prospectivamente 49 pacientes.

Todos os pacientes foram encaminhados para esclareci-
mento diagndstico por apresentarem aumento do figado e/
ou baco (febril ou ndo), sendo que 10 pacientes ja haviam
recebido tratamento para LV, sem melhora clinica. Todos
os pacientes foram submetidos a protocolo clinico que
incluia: identificac@o, procedéncia, queixas principais e
tempo de duracdo, histéria de tratamento anterior para LV
e exame fisico completo realizado pelo mesmo examinador
no grupo prospectivo, com exclusio de outras patologias. O
figado foi palpado na linha hemiclavicular (LHC) direita e
considerada sua medida abaixo do rebordo costal direito
(RCD), fixando-se como limite superior o 5° espaco inter-
costal direito na LHC. A medida do baco foi obtida pela
palpacdo de seu maior eixo abaixo do rebordo costal
esquerdo (RCE).

Foram realizados os seguintes exames, segundo as me-
todologias discriminadas: hemograma com contador auto-
madtico (TOAMicrocell, Counter CC-108) e coloragdo de
esfregaco pelo método de Leishman; eletroforese de prote-
inas pelo método de biureto e fracionamento eletroforético
em acetato de celulose, sendo considerados normais os
valores de albumina maiores ou iguais a 3,5g/dl e de
gamaglobulina menores ou iguais a 1,6g/dl; sorologia pelo
método de imunofluorescéncia indireta (IFI), utilizando-se
antigenos de promastigota de L.(L.) chagasi (considerados
positivos titulos >32); dosagens séricas das classes e sub-
classes de imunoglobulinas porimunodifusdo radial, sendo
utilizados anticorpos monoclonais para cada uma das sub-
classes de IgG provenientes da UNIPATH (UK), utilizan-
do-se o padrao de referéncia OMS 67/97, sendo compara-
das com valores de subclasses de criangas brasileiras sadi-
as!3; mielogramarealizado na cristailfaca péstero-superior
com colorag¢do de Leishman; cultura de aspirado de medula
para a pesquisa de Leishmania em meio bifdsico (fase
solida — NNN — Nicole, Novy, McNean!4 e fase liquida —
BHI - brain-heart-infusion), mantidas por 10 dias em
estufas em temperatura adequada; biopsia hepdticarealiza-
da com agulha Tru-cut e submetida a coloragao pela hema-
toxilina-eosina e/ou imunoperoxidase para antigenos de
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Leishmania; pungdo aspirativa de baco pela técnica descri-
ta por Ho et al.13, com coloracio de Leishman e a quantifi-
cacdo das formas amastigotas realizada pela técnica de
Chulay et al.'®; outros exames foram realizados atendendo
as necessidades de cada paciente e como controle de trata-
mento e dos efeitos colaterais das medicacdes empregadas.

Foi obtido consentimento informado, seguindo os pre-
ceitos éticos do Dep. de Pediatria do Hospital das Clinicas
da FMUSP.

Os dados analisados mostraram distribui¢cdo normal
(teste de Kolmogorov-Smirnov), sendo utilizado o teste “t”
para amostras pareadas, comparando-se as médias das
variaveis pré e pés-tratamento. Os valores de albumina e
gamaglobulina foram comparados pelo teste de Fisher,
levando-se em conta os valores de normalidade pré e p6s-
tratamento. Valores de leucécitos inferiores a 5.000 mm?3,
neutréfilos inferiores a 500/mm3 e plaquetas inferiores a
100.000/mm3 foram também comparados no pré e pés-
tratamento. Foram comparadas as médias do tempo de
duragdo da doenca, hemoglobina, leucdcitos totais, neutrd-
filos, albumina e tempo de internagdo entre os pacientes que
desenvolveram ou ndo infec¢do secunddria, utilizando teste
“t” para amostras ndo pareadas. Em todos os testes estatis-
ticos, utilizou-se o nivel de significancia de 5% (p <0,05).

Resultados

A procedéncia dos pacientes foi predominantemente da
Bahia (61 casos), sendo os outros casos do Piaui (6), Minas
Gerais (4), Pernambuco (3), Ceara (2), Mato Grosso e
Goids (um caso cada).

A médiadaidade foi de 4 anos e 10 meses, com variago
de 8 meses a 13,5 anos. A distribuicdo quanto ao sexo
mostrou discreto predominio do sexo masculino (1,29
masculino/1 feminino).

A avalia¢@o das medidas antropométricas no momento
dainclusdo demonstrou percentis <10% para peso e estatu-
raem 66% e 77,4% dos pacientes, respectivamente.

As queixas iniciais, referidas pelos familiares, e as
principais manifestacdes clinicas, no momento do diagnds-
tico, estdo apresentadas na Tabela 1. O tempo médio de
duracdo das queixas foi de 5,6 meses, sendo a esplenome-
galia, a hepatomegalia, a anemia e a febre os achados
clinicos mais comuns.

Todos os pacientes foram submetidos a diferentes mé-
todos para o diagnéstico parasitologico, sendo que em 74
pacientes (94,5%) a pesquisa do parasita foi positiva (Ta-
bela2). A positividade do mielograma e da mielocultura foi
de 77% e 66,6%, respectivamente. Em 7 casos, a mielocul-
tura foi o Unico método que demonstrou a presenca de
leishmanias, em que repetidos mielogramas nao detectaram
o parasita. O diagnéstico parasitolégico foi possivel em 67
casos (85,7%), associando-se os dois métodos acima des-
critos (mielograma e mielocultura). Nos casos onde nao se
obteve inicialmente o diagndstico parasitolégico (11 paci-
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Tabela 1 - Manifestacdes clinicas iniciais de 78 pacientes com
leshmaniose visceral

Manifestacao N° de casos %0

Esplenomegalia 78 100
Hepatomegalia 77 98,7
Palidez 77 98,7
Febre 75 96,1
Aumento do volume abdominal 64 82,1
Emagrecimento 56 71,8
Astenia 48 61,5
Anorexia 30 38,5
Manifestacdes hemorrdgicas 22 28,2
Edema 14 17,9
Ictericia 5 6,4

entes), procedeu-se a realizacao de bidpsia hepatica em 5
pacientes e pung¢do aspirativa de bagco em dois casos, com
deteccao do parasita. Em quatro pacientes, ndo foi possivel
a confirmagdo parasitoldgica devido a contra-indicag¢do
clinica ou laboratorial para a realizacio de pungao e aspi-
rado de medula, pela presenca de sangramentos, plaqueto-
penia e/ou alteragdes do coagulograma. Nesses casos, a
andlise dos dados epidemioldgicos, clinicos e laboratoriais
foi suficiente para a institui¢do da terapéutica, seguida de
resposta clinico-laboratorial.Os valores médios de hemo-
globina, assim como o niimero total de leucdcitos, neutrd-
filos, plaquetas, albumina e gamaglobulina séricas dos 78
pacientes, pré e pds-tratamento, estdo descritos na Tabela
3. O nivel de hemoglobina pré-tratamento variou de 3,3 a
11,1g/dl e de 4,8 a 13,1g/dl no pés-tratamento, sendo
necessdrias transfusdes de papa de hemécias em 19 pacien-
tes, antes ou durante o tratamento.

Tabela 2 - Positividade dos métodos de diagndstico parasitol6-
gico em 78 pacientes com leishmaniose visceral

Exame N@realizado Positividade (n)
Mielograma 78 77% (60)
Mielocultura (meio NNN+BHD)* 63 66,6% (42)
Mielograma e/ou mielocultura 78 85,8% (67)
Bidpsia hepdtica 5 100% (5)
Bidpsia esplénica 2 100% (2)

*NNN + BH - meio de cultura para Leishmania - Nicole, Novy, McNean em
fase liquida Brain-Heart -infusion
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Tabela 3 - Distribuicdo dos valores de hemoglobina, leucdcitos totais, neutréfilos, plaquetas, albumina
e gamaglobulina séricas pré e pds-tratamento em 78 pacientes com leishmaniose visceral

Exame N Média Desvio-padrao IC 95% p
Hemoglobina pré (g/dl) 78 6,87 1,67 6,5 -17.25 0,001
Hemoglobina pés (g/dl) 71 9,599 1,704 9,19 - 10,0

Leucdcitos pré (n°/ mm?) 78 3.325 1.869 2.903 - 3.747 < 0,0001
Leucdcitos pds (n® mm?) 71 5.608 2.512 5.013 - 6.203

Neutréfilos* pré (n°/ mm?3) 78 1.250 841 1.060 — 1.440 < 0,0001
Neutréfilos* pés (n°/ mm?3) 67 2.094 1.394 1.754 — 2.435

Plaquetas pré (n° mm?) 71 92.985 69.113 76.609 — 109.363 < 0,0001
Plaquetas pés (n° mm?) 65 234.292 127.837 203.601 — 266.984

Albumina pré (g/dl) 77 2,64 0,61 2,57-2,79 < 0,0001
Albumina p6s (g/dl) 38 3,69 0,67 3,47 -391

Gamaglobulina pré (g/dl) 74 74 1,556 3,08 — 3,81 0,087
Gamaglobulina pés (g/dl) 38 3,41 1,35 2,97 - 3,86

* Neutroéfilos = soma dos valores de bastonetes e segmentados

Foirealizada a contagem do niimero de leucdcitos totais
em 78 pacientes, no periodo pré-tratamento, sendo seu
nimero menor do que 5.000/mm3 em 67 casos (85,9%). A
contagem de neutréfilos totais no pré-tratamento mostrou
valores inferiores a 500/mm?3 em 14/78casos (18%) e em
4/67 pacientes (6%) no periodo pés-tratamento (p<0,001).
A contagem do nimero de plaquetas no periodo pré-trata-
mento foi menor ou igual a 100.000/mm3 em 47/71 casos
(66,2%), e, no pOs-tratamento, em 4/65 (6,1%), com dife-
renca estatisticamente significante (p <0,001).

As dosagens séricas de albumina e de gamaglobulina
foram realizadas em 77 e 74 pacientes no periodo pré-
tratamento, respectivamente, e em 38 pacientes no pos-
tratamento. Houve diferenca estatisticamente significante
entre os valores médios de albumina do pré e p6s-tratamen-

1C95% - intervalo de confianga de 95%

to. A variagdo da dosagem de gamaglobulina no pré-
tratamento foi de 0,91 g/dl a 8,89 g/dl e, no pds-tratamento,
de 0,90 g/dl a 6,42 g/dl, sem diferenca estatisticamente
significante entre seus valores médios (p=0,087). Os niveis
séricos normais de albumina e gamaglobulina foram com-
parados no pré e pds-tratamento e estdo apresentados nas
Tabelas 4 e 5.

A sorologia pelo método de IFI revelou-se positiva em
40/41 pacientes.

Os resultados dos niveis séricos das classes de imuno-
globulinas e das subclasses de IgG no pré e p6s-tratamento
mostraram valores elevados (>97,5 percentil) para IgG e
IgM em 18/18 e 13/18 casos, respectivamente, ndo sendo
verificada redugdo significativa de seus niveis no periodo
pos-tratamento imediato. O nivel de IgG1 se mostrou ele-

Tabela 4 - Distribuicdo dos valores de albumina sérica pré e pds-tratamento em 78 pacientes com

leishmaniose visceral

Exame Albumina pré Albumina pos Total
n=77) (n=38)

Albumina < 3,5g/dl 70 11 81

Albumina > 3,5g/dl 7 27 34

Total 77 38 115

Teste de Fisher - p < 0,0001
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Tabela 5 - Distribuicdo dos valores de gamaglobulina sérica pré e pds-tratamento em 78
pacientes com leishmaniose visceral

Exame Gamaglobulinapré  Gamaglobulinapdés Total
(n=77) (n=38)
Gamaglobulina < 1,6g/dl 4 9
Gamaglobulina > 1,6g/dl 69 34 103
Total 74 38 112

Teste de Fisher - p = 0,4853

vado (>97,5 percentil) em todos os pacientes, tanto no pré-
tratamento (10/10 casos) como no pés-tratamento (16/16
casos). Foram encontrados niveis séricos reduzidos (<2,5
percentil) de IgG2 no pré-tratamento em 2/10 casos, € no
pos-tratamento, em 2/16 casos; quanto aos niveis de IgG3,
esses foram considerados reduzidos (<2,5 percentil) em
2/10 casos no pré-tratamento e em 1/16 casos no pds-
tratamento.

Infeccdo secundéria ocorreu em 41 pacientes da casuis-
tica (52,5%), sendo detectados 61 processos infecciosos
diferentes. As pneumonias bacterianas e as infecgdes de
pele (impetigo, erisipela) e subcutineo (celulites) foram
responsaveis por 59% de todos os processos infecciosos
encontrados, sendo utilizados antibidticos usuais para a
faixa etdria pediatrica, sem complicagdes ou ébitos decor-
rentes dessas infecgdes. Nao houve diferenca significante
entre a duragdo da doenca, nimero de leucécitos totais,
neutréfilos e albumina iniciais com o desenvolvimento ou
ndo de infecgdes secundarias. Quanto a média do tempo de
internagdo, nos pacientes que desenvolveram infecgdo (35,7
dias) ou ndo (27,9 dias), essa comparagdo também nfo se
mostrou significante (p=0,05).

O tratamento de escolha para a LV foi a N-metil gluca-
mina (Glucantime®), sendo que, no inicio da casuistica
(1981 a 1984), foram utilizadas doses de 10mg/kg/dia, via
endovenosa, a cada 2 dias, em 25 pacientes. ApOs esse
periodo, foram empregadas as doses recomendadas pela
OMS (de 20mg/kg/dia de Glucantime® endovenoso, diari-
amente, por periodo ndo inferior a 20 dias) em 42 pacientes.
Cinco pacientes receberam Anfotericina B devido a trata-
mentos prévios com Glucantime® ou por apresentarem
niveis elevados de transaminases. O paciente VGS foi
diagnosticado apenas pela técnica de imunoperoxidase
para leishmania em tecido hepdtico e apresentou melhora
clinica espontinea, sendo considerado curado, ndo rece-
bendo tratamento. Cinco pacientes faleceram por sangra-
mentos associados ou ndo a infec¢des, sem terem iniciado
qualquer tratamento.

O tempo médio de internagdo foi de 29 dias nos 72
pacientes que receberam algum tipo de tratamento. Houve
regressdo da febre em 58/67 pacientes, com tempo médio
de desaparecimento de 10 dias. Onze pacientes ndo apre-
sentaram febre em nenhum momento da internag@o, mas
oito destes apresentavam histéria de febre na queixainicial.

A evolugdo do tamanho médio do figado e bago esta
representada na Figura 1, com diminui¢éo significante nos
valores medidos (p<0,001), logo apds o término do trata-
mento. Houve redugdo de 27% no tamanho do figado,
sendo mais evidente a redugdo do bago (38,9%).

Onze pacientes (15,7%) permaneceram sintomdticos
apds o primeiro esquema terapéutico empregado, mas fo-
ram considerados curados apds o segundo esquema com
Anfotericina B (10 casos) ou novo esquema de Glucanti-
me® didrio (um caso).

p <0,001

-
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p <0,001

Medida no rebordo costal (cm)
(o]
Il

Figado Baco

[ Valor médio pré-tratamento Il Valor médio pés-tratamento

Figura 1 - Medida do figado e bago no pré e pés-tratamento de
78 pacientes com leishmaniose visceral
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Discussao

Asleishmanioses sao consideradas doencas tropicais ou
subtropicais, mas ocorrem também em paises do Mediter-
rdneo ou que recebem viajantes provenientes de areas
endémicas!’-18, No Brasil, apenas os estados do sul do pafs
ndo apresentam casos autctones, € muitos pacientes aca-
bam se deslocando para hospitais gerais e tercidrios de
areas de baixa incidéncia e devem ser adequadamente
diagnosticados e tratados. A LV € uma protozoose sistémi-
ca grave, que pode acarretar a morte nos pacientes nao
tratados.

Nesta casuistica, a maioria dos casos era proveniente da
Bahia pelas facilidades de chegada e permanéncia em
domicilios de familiares que ja residiam em Sao Paulo. A
Bahia constitui o estado de maior niimero de casos notifica-
dos, sendo o estado do Piaui o de maior taxa de incidéncia
no pais (28,9/ 100 mil habitantes em 1994)4,

A anilise do quadro clinico mostrou a grande variabili-
dade clinica dessa doenga, comprovada pela presenca de
pacientes com percentis normais para peso (26 casos) e
estatura (17 casos). A desnutricdo tem sido considerada
como um dos principais fatores de risco para a LV, mas, no
presente estudo, notamos casos tipicos de LV com percentis
normais de peso e especialmente de estatura, salientando a
possibilidade deste diagndstico mesmo na auséncia de
desnutri¢do cronica. Por outro lado, o prolongamento do
periodo de estado na LV pode afetar o estado nutricional
dos pacientes infectados, com grande diminuicao dos esto-
ques de gorduras e da massa muscular!?. Nesta casuistica,
aduracdo médiadas queixas foi de 5 meses, tempo que pode
ndo ter sido suficiente para altera¢des nutricionais cronicas
decorrentes da LV. A histdria de febre estava presente na
maioria dos casos, sendo constatada sua auséncia, tanto na
queixa como durante todo o periodo de tratamento, em 3
pacientes. A auséncia de hepatomegalia e anemia ocorre-
ram em apenas um caso cada.

Chamamos a aten¢do para um paciente que apresentava
quadro clinico cldssicoda LV, com diagndstico parasitold-
gico obtido apenas pela bidpsia hepdtica, que apresentou
regressdo espontanea da LV enquanto aguardava resulta-
dos dos exames. Essas situagdes devem chamar a atengdo
dos pediatras de dreas ndo-endémicas, seja pela possibili-
dade da regressdo da doenga sem tratamento, como pela
presencga de casos que ndo apresentem todos os sinais e
sintomas cldssicos da LV.

Nesta casuistica, a utilizacdo das técnicas cldssicas de
pesquisa parasitologica (mielograma e mielocultura) foi
suficiente para o adequado diagndstico da L'V, na maioria
dos casos, reservando-se outros exames mais invasivos
para aqueles casos duvidosos e nos quais a epidemiologia,
o quadro clinico e os exames inespecificos nao permitiram
o diagnéstico?V.

Os mecanismos envolvidos nahipergamaglobulinemia,
assim como nas diferentes classes de imunoglobulinas
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presentes na LV, t€m sido pouco relatados, mas ji se
observou relagcdo direta entre a dura¢do do periodo de
estado com o valor atingido pela gamaglobulinemia séri-
ca2!. A manutencio da hipergamaglobulinemia ao final do
tratamento nesta casuistica pode estar relacionada ao valor
inicial de gamaglobulina sérica e a persisténcia do estimulo
antigénico meses apds o tratamento da LV. J4 a rdpida
melhora dos valores de albumina, observados ao final do
tratamento de nossos casos, pode ser decorrente do melhor
aporte alimentar durante a internagdo ou da reducdo do
catabolismo observada nestes pacientes.

Osrelatos sobre as diferentes subclasses de IgG presen-
tes na LV ativa mostraram nitidas elevac¢des de IgG1, mas
sdo conflitantes quanto as demais subclasses. E1 Amin et al.
s6 encontraram diferencgas significantes entre os controles
e os pacientes portadores de LV para IgG122, Zwingenber-
ger et al. demonstraram valores mais baixos que os contro-
les para IgG2 e IgG4 e sem diferencgas significantes para
IgG3, quando comparados com controles normais da mes-
ma regido?3. As médias dos valores obtidos, tanto para os
controles como para os portadores de LV nos dois relatos
anteriores, ndo levaram em conta aidade dos mesmos, o que
consideramos inadequado. A comparacao dos valores nor-
mais de classes de imunoglobulinas e subclasses de IgG
para as diferentes faixas etdrias da populagdo pediatrica
deve ser ponderada, jd que os seus niveis atingem valores de
adultos em épocas diferentes. Em nosso estudo, houve
predominio nitido de IgG1, tanto no pré como no pés-
tratamento, mas com apenas dois pacientes mostrando
niveis reduzidos de IgG2 e outros dois de IgG3, levando-se
em conta os niveis para cada faixa etria envolvida.

Cabe ressaltar que a utiliza¢do da técnica de imunodifu-
sdo radial foi considerada adequada neste estudo, pelos
altos niveis séricos das imunoglobulinas encontradas na
LV, néo sendo necessdrias técnicas mais sensiveis e sofis-
ticadas.

Virios fatores foram implicados na maior incidéncia de
processos infecciosos bacterianos e virais durante a fase
aguda da LV, destacando-se a desnutri¢do, a anemia, a
leucopenia e as possiveis alteragdes na fungio de neutr6fi-
los (diminui¢do da quimiotaxia ou de sua capacidade bac-
tericida) ou na produgdo de anticorpos contra novos antige-
nos.

Em nossos pacientes, varios destes fatores, isolados ou
associados, poderiam estar presentes, merecendo destaque
para os valores médios da hemoglobina, leucdcitos e neu-
tréfilos no inicio do diagndstico, que ndo apresentaram
diferencas estatisticamente significantes no grupo que de-
senvolveu infec¢do, coincidente com o observado por An-
drade et al.24

O tempo médio de internagdo de 29 dias poderia favo-
recer a exposi¢do a germes hospitalares, mas as infecgdes
secunddrias, presentes em cerca de metade de nossos casos,
foram causadas por processos infecciosos de facil resolu-
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¢do com esquemas rotineiros de antibioticoterapia, coinci-
dindo com os achados de Nicodemo® e refor¢ando a
necessidade de observacao atenta da deterioragdo clinica e
abusca ativa de agentes infecciosos nos pacientes portado-
res de LV. No relato de Andrade et al.2*, os autores
observaram quatro vezes mais infec¢ao bacteriana em paci-
entes internados com LV, quando comparados a um grupo
controle constituido de desnutridos por outras causas, le-
vando-se em conta o tempo de internagdo. Em nossos casos,
a comparacao do tempo médio de internagdo com a presen-
ca ou ndo de infec¢do secunddria também ndo mostrou
diferenca estatisticamente significante (p=0,05).

O antimoniato pentavalente N-metil Glucamina (Glu-
cantime®) é utilizado em nosso meio desde a década de 50
e permanece como tratamento inicial de escolha, sendo
descritos 10% de casos resistentes. Nestes casos, a Anfote-
ricina B pode ser empregada, e, mais recentemente, a
Anfotericina B incorporada a particulas lipidicas artificiais
(lipossomos) vem sendo utilizada, com vantagens, na redu-

cdo de seus efeitos sistémicos e no tempo de interna-
95012,26.

Badar6 et al., em 1990, relataram a utilizacdo de gama-
interferon recombinante associado a antimoniato pentava-
lente em 17 pacientes com LV, com ou sem tratamento
antimonial prévio, com falhas terapéuticas em 17% dos
casos?’.

Novasdrogas de uso oral e vacinas paraa LV vém sendo
desenvolvidas, com resultados animadores, mas, enquanto
ndo dispomos destes avancos, devemos estar atentos para o
diagnéstico da LV e utilizarmos as formas habituais de
diagnéstico e tratamento, altamente eficientes no controle
desta endemia28-29,

O presente relato se reveste de importincia como alerta
aos pediatras que atuam em regides de baixa incidéncia de
LV, pois, com os constantes deslocamentos populacionais
que ocorrem em nosso pais, a LV deve ser sempre incluida
no diagnoéstico diferencial de pacientes com achados epide-
miolégicos, clinicos e laboratoriais caracteristicos, ou mes-
mo nos pacientes oligossintomadticos, especialmente se
apresentarem febre e visceromegalia. Destacamos, tam-
bém, que o mielograma e/ou mielocultura permanecem
como os métodos diagndsticos parasitoldgicos de escolha,
assim como o tratamento com antimoniato continua sendo
a primeira indica¢@o na terapéutica da LV, em nosso meio.
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