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Resumo: O Calazar é uma doenga endémica no Brasil, principalmente nos estados do nordeste. Eventualmente podem aparecer casos
cm estados como Sao Paulo, apresentando-se como formas clinicas nao usuais.
Neste trabalho analisou-sc retrospectivamente quatro casos confirmados que foram internados no Hospital Municipal de Santo André.
Analisaram-se aspectos da apresentagdo clinica e terapéutica. Avallaram-sc os cfeites colaterais do N-Metil Glucamina
(Glucantime™), como piora da Jeucopenia ¢ até a possibilidade de morte sibita,

Unitermos: Calazar, Leucopenia, Antimonial pentavalente

1. INTRODUCAO

A Leishmaniose Visceral ¢ uma protozoonose encon-
trada nas regides tropicais subtropicais do mundo. Na n-
dia ¢ conhecida como Kala-Azar (Febre Negra) ou Febre
Dum-Dum. No Brasil, o primeiro caso foi deserito em
1913, cm Boa Esperanga (MT) (2).

O agente etiologico do Calazar ¢ uma protozoario da
familia TRYPANOSSOMATIDAE, a LEISHMANIA DO-
NOVANI. Seu ciclo reprodutivo € conhecido ¢ facilmente
encontrado na bibliografia bdsica (1,7).

E uma moléstia de incidéncia basicamente rural. Do
total de casos encontrados na América, 98% ocorreram
no Brasil, e destes, 84% no estado do Ceara (1,2).

Tem periodo de incubagio vatidvel, na maioria dos
casos na faixa de 3 a 6 meses. No infcio apresenta sinto-
mas inespecificos, o que dificulta o diagndstico (1).

No periodo de estado encontramos os sintomas ¢ si-
nais sugestivos da doenga, destacando-se: febre irregular,
emagrecimento, hepatomegalia, grande esplenomegalia,
astenia, alopécia, mialgias, sangramentos, etc. (7).

Dentte as complicagbes mais comuns estdo as pneu-
monias ¢ broncopneumonias, otites, disentertas, amigda-
lites, etc.(4). As hemortragias podem ser profusas. O 6bi-
to néio ¢ infreqiliente.

O diagndstico ¢ feito pelo encontro do parasita em
tecidos ricos em histiéeitos, como medula dssea, figado ¢
bago. A cultura em meios especiais como NNN, Rugai,
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Bonaccj ou Packchanian siao recomendados para o iscla-
mento do parasita.

Dentre as provas diagnodsticas obsetvamos: queda da
taxa de albumina sérica, elevagio de gamaglobulina, ane-
mia, intensa leucopenia com neutropenia e cosinopenia,
as vezes plaquetopenia.

Sao utilizados também para o diagndstico as provas
imunoldgicas. A reagiio de fixacio de complemento mo-
nitora a cura, o lesle do latex, a imunofluorescéncia indi-
reta com titulos maiores de /32 e a prova de Hemaglu-
tinagio em titulos maiores que 1/16, sdo indicativos da
doenga (1,7).

Além do tratamento especitico é importante a corte-
¢io das manifestagdes clinicas como anemia, sangramen-
to, desnutri¢o, ete., uma vez que colaboraram para o de-
senvolvimento de complicagdes ou sdo fatores
coadjuvantes ao ébito.

Os medicamentos utilizados na Calazar sfo: o Anli-
moniato de N-Metil glucamina (Gl‘ucamime®), a Penta-
midina, a Anfoteticina B ¢ o Alupurinol. Ainda sdo con-
troversos a eficdcia, a dose a ser utilizada ¢ o tempo
necessario para boa evolugdo da cura ou tratamento (5).

Com boa resposta a terapéutica, ha regressao dos sin-
tomas e sinais clinicos, além da normalizagdo das altera-
¢oes hematologicas (1).

Recentemente trabalhos associam a Leishmaniose
Visceral com a Sindrome da Imunodeficiéncia Adquiri-
da, mas alé este momento, a Organizagio Mundial de
Satnde nao relacionou o Calazar como doenga oportunis-
tica (3).

A profilaxia é muito dificil e complexa, devendo
atuar nos resctvatorios naturais (canideos), vetores e
meio ambiente.
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2. CASUISTICA

Foram examinados retrospectivamente os prontudrios
de quatro pacientes internados no Hospital Municipal de
Santo André, com diagnédstico definitivo de Leishmanio-
se Visceral (Calazar), por pungao medular.

Todos os pacientes eram adultos (21,29,42 ¢ 53 anos)
e provenientes de zonas endémicas (Bahia - 2, Minas
Gerais - 1 e Piaui - 1), onde, provavelmente, contrairam
a infecgdo. Por ocasifo da internagdo, apresentavam
como gueixa principal sintomas e sinais de infecgio bac-
teriana secunddria (abscesso perinefrético ¢ dentario,
pneumonia e diarréia infecciosa). A hipotese diagndstica
de Leishmaniose Visceral fol levantada na evolugio do
tratamento dessas infec¢des e pelo encontro de sinais fi-
sicos (hepato e esplenomegalia) e laboratoriais (anemia e
leucopenia) que corroboravam essa hipotese. O
emagrecimento importante foi queixa unfinime de todos
os doentes.

Além do quadro hematoldgico de anemia e leucope-
nia que todos os pacientes apresentavam, teés deles pos-
suiam plaquetopenia.

O diagndstico especifico foi feito através de pungiio
esternal com o encontro dos parasitas no material medu-
lar. O método mielograma foi classificado como Hiper-
celular (2), Hipocelular (1) e normocelular (1).

O teste para Sindrome da Imunodeficiéncia Adquitida
foi negativo em trés deles ¢ nao foi realizado em um
paciente.

Todos foram tratados com N-Metil Glucamina (Glu-
cantime®) na dose de 60 mgfkg/dia por 15 dias. Dois
pacientes completaram o tratamento ¢ receberam alta re-
gressdo do figado, bago, dos sintomas clinicos e com
normalizacao do quadro hematoldgico. Dois pacientes
evoluiram pata Obito inexplicavelmente, durante a pri-
meira semana de tratamento.

3. DISCUSSAO:

Trabalhos anteriores mostram que em dreas onde o
Calazar nao ¢ endémico, a principal causa para a procura

do servigo médico sio as complicagdes infecciosas se-
cundarias, freqilentes nestes individuos (4).

Nosso estudo confirma esses dados, ja que o Estado
de S#do Paulo ndo possui casos autdctones.

Recentes publicagbes tentam explicar a morte sibita
que alguns desses individuos apresentam por ocasido do
tratamento com Glucantime™ eomo uma forma de toxici-
dade, hipersensibilidade ou desenvolvimento de septice-
mia desencadeado pelo medicamento (5,6).

Rees et al relatam trés mortes subitas no inicio do tra-
tamento ¢ Higsonmez et al demonstra a diminuigio no
nimetro de leucdcitos na primeira semana de tratamento
(principalmente no terceiro dia) com o desenvolvimento
de sepsis em duas criangas (numa série de 58 pacientes)
por leucopenia severa.

Todos os nossos pacientes apresentaram uma queda
no mimero de leucdeitos em relago ac hemograma de
entrada nos primeiros sete dias do tratamento. Em trés
deles houve também uma diminui¢do do nimero de pla-
quetas. Em um paciente o exame inicial mostrava 4.100
leucéeitos ¢ 132.000 plaquetas. Na primeira semana de
Glucantime® atingiu 600 leucdcitos e 16.000 plaguetas,
¢ na segunda semana 5.900 leucdcitos com 100.000 pla-
quetas, quando recebeu alta. Outro doente apresentava
antes do tralamento 4.600 leucocitos ¢ 125.000 plaque-
tas, nos sete dias seguintes evoluiu para 1.700 leucéeitos
e 24.000 plaquetas e ébito por causa nao determinada.
Um outro paciente que também evoluiu para ébito apre-
sentou no hemograma de entrada 4.200 leucocitos e
138.000 plaquetas e apos uma semana de tratamento
apresentava 1.200 leucocitos e 80.000 plaquetas. O quar-
to paciente apresentava o hemograma de entrada com
4.500 leucocitos e 130.000 plaquetas, na primeira sema-
pa de tratamento o numero de leucocitos era de 2.200 e
o de plaquetas era de 110.000, quando teve alta na se-
gunda semana de tratamento, o hemograma apresentava
4.800 leucdcitos e 130.000 plaquetas.

O N-Metil Glucamina (Glucantime®) ¢ usado hid
aproximadamente 50 anos e a bibliografia desconhece o
esquema ideal, bem como o sen mecanismo de agéo
(6,7). Recentemente novas drogas vem sendo estudadas ¢

EVOLUGAO DOS PACIENTES INTERNADOS NO HOSPITAL MUNICIPAL DE SANTO ANDRE,
COM DIAGNOSTICO DE CALAZAR, UTILIZANDO GLUCANTIMES.

Antes da Terapéutica 12 Semana de Tratamento 22 Semana de Tratamento Evolugdo
Leucdcitos e Plaquetas Leucdcitos e Plaquetas Leucdcitos e Plaquetas
1 4.100 600 5.900 ALTA
132,000 16.000 100.000
2 4.600 v/ —— OBITO
125,000 24000 | e
3 4.200 L0 | ORITO
138.000 soo00 1 e
4, 4.500 2.200 4.800 ALTA
130.000 110.000 130.000
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indicadas como por exemplo a Pentamidina, a Anfoteri-
- cina B ¢ o Alupurinol.

4.CONCLUSAQ

Em sumna, suspeitamos que. essas mortes sibitas se-
riam ocasionadas por um fendmeno de hipetsensibilidade
ou mais provavelmente pelo desenvolvimento de septice-
mia num paciente jé imunodeprimido que vE a contagem
de seus lenedcitos diminuir ainda tnais na primeira sema-
na de tratamento.

o Trabalhos mais amplos e estudo de novas drogas sio
necessarios. Por enquanto, sugerimos que esses pacientes
recebam atengdo especial, e que sejam tratados como
leucopénicos severos, principalmente no inicio do trata-
mento com Glucantime™ .
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Summary: Calazar is an endemic disease in Brasil, mainly in
the Northeast states. Eventually, it can appear some cases in
states as Sdo Paulo and manifest non-usual clinical forms.

In this work, it has been analysed retrospectively four
confirmed cases which were admitted to Hospital Municipal de
Santo André. It has been analysed clinical and therapeutical
aspects.

It has been evalvated' the drug N-METIL GLUCAMINA
(Glucantime™), side effects as the leucopenia agravation and
the possibility of a sudden death. '

Keywords: Calazar, Leucopenia, Antimonial Pentavalenie.
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