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I. RESUMO 

ALTERAÇÕES ANATOMOPATOLÓGICAS ASSOCIADAS À MORTE EM LEISH-

MANIOSE VISCERAL 

     Leishmaniose visceral (LV) é uma antropozoonose causada por protozoários intracelulares 

pertencentes ao gênero Leishmania. Muitos dos indivíduos humanos infectados por Leishma-

nia permanecem assintomáticos, outros, porém, desenvolvem uma doença grave caracterizada 

por febre, disfunção da medula óssea, hepatomegalia, esplenomegalia que culmina com o óbi-

to em 5% a 12% dos casos, mesmo na vigência do tratamento específico. A morte nesta con-

dição sobrevém em meio a um quadro de infecção bacteriana, sangramentos ou disfunção re-

nal. O objetivo desse trabalho é definir as alterações imuno-inflamatórias e clinicas de tecidos 

e órgãos humanos nos estágios terminais da leishmaniose visceral humana. Esse é um estudo 

retrospectivo onde foram identificados casos de autopsias de pacientes com LV pareados por 

sexo e idade com casos de autópsias de pacientes sem LV realizadas no Complexo Hospital 

Universitário Professor Edgard Santos, Universidade Federal da Bahia, entre os anos de 1975 

a 2000. Os dados clínicos e laboratoriais e os dados de macroscopia coletados dos laudos de 

autópsia foram tabulados para análise. Foi levantado o acervo de lâminas e fotografias dos 

casos para reexame em um próximo estágio. Anemia, edema, ascite e co-infecções são 

freqüentes em pacientes que morreram nesse hospital geral de referência, independentemente 

de a doença original. No entanto, a frequência de diarreia, hipoalbuminemia, anemia com 

neutrofília e linfocitose são mais frequentes nos pacientes que morreram de leishmaniose vis-

ceral do que em pacientes que morrem de outras doenças crônicas. O achado mais caracterís-

tico em autópsias de pacientes que morreram de leishmaniose visceral é o aumento do baço e 

do fígado. 

Palavras Chave: Leishmaniose visceral; Inflamação; Autópsia  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II. OBJETIVOS 

PRINCIPAL: 

     Definir as alterações imuno-inflamatórias e clínicas de tecidos e órgãos humanos especi-

almente da medula óssea, do baço, do rim e do fígado nos estágios terminais da leishmaniose 

visceral humana como perspectiva para a identificação de marcadores para o monitoramento 

da progressão da doença nas suas formas graves e no estágio final.  

SECUNDÁRIOS: 

     1. Coletar e sistematizar, a partir dos prontuários de autópsia, os dados demográficos, clí-

nicos, laboratoriais e de macroscopia dos pacientes que foram a óbito por leishmaniose visce-

ral entre o período de 1975 a 2000. 

     2. Comparar os dados demográficos, clínicos, laboratoriais e de macroscopia de órgãos de 

pacientes com leishmaniose visceral e sem leishmaniose visceral, afim de se obter as diferen-

ças das alterações imuno-inflamatórias, anatómopatológicas e clínicas presentes entre os dois 

grupos. 
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III. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

     Diversos estudos sobre leishmaniose visceral humana (LV) na literatura médica demons-

tram que a relação parasitária entre o gênero Leishmania e o homem está bem esclarecida em 

relação ao entendimento do ciclo biológico, em relação à definição dos sintomas clínicos clás-

sicos e em relação ao diagnóstico clínico, parasitológico e ao tratamento básico da doença (7). 

Existem também alguns estudos que tentam compreender os fenômenos imunopatogênicos 

responsáveis por estabelecer a infecção e o desenvolvimento sistêmico da leishmaniose visce-

ral (2). 

     Entretanto, a literatura ainda discute de forma pontual, escassa esse assunto e não há um 

grande conhecimento acerca dos mecanismos referentes sobre as alterações teciduais, especi-

almente na medula óssea, baço, rim e fígado, que são os órgãos mais acometidos na leishma-

niose visceral. A literatura também não discute sobre a modificação da expressão de citocinas 

e como essas mudanças influenciam e corroboram para óbito na leishmaniose visceral huma-

na. Por isso, é necessário estudar e pesquisar a respeito desse assunto com o intuito de escla-

recer melhor e detalhar ainda mais a complexa evolução natural e susceptibilidade do indiví-

duo na leishmaniose visceral humana e a partir desse conhecimento, elaborar hipóteses, cons-

truir teses e projetar melhores intervenções para as áreas endêmicas da doença a fim de redu-

zir as taxas de letalidade dessa doença.(2)  

     A leishmaniose visceral é considerada uma doença tropical negligenciada em todo o mun-

do e potencialmente fatal senão diagnosticada e tratada precocemente. Existe por isso, um 

número limitado de estudos de base populacional sistemáticos para investigar a dinâmica da 

mortalidade relacionada com LV. O programa de vigilância e controle da leishmaniose visce-

ral no Brasil é baseado em alguns desses estudos e opta por estratégias de controle para detec-

ção e tratamento precoce de casos humanos, controle de reservatórios domésticos e controle 

do vetor, sem ênfase nos casos de repercussão tardia (11). 

     Após anos de investimento desse programa nacional, as taxas de mortalidade, no entanto, 

não foram reduzidas de forma significativa e as medidas adotadas não reduziram a transmis-

são da doença. A intensa migração das populações rurais para a periferia das médias e grandes 

cidades, pobreza, habitação precária, desmatamento descontrolado e um número crescente de 

pessoas imunodeprimidas pelo vírus HIV, por co-infecções e de cães infectados com LV con-

tribuiu para a expansão do LV e aumentou letalidade da doença. Esses fatos corroboram para 

a importância de se pesquisar marcadores clínico-laboratoriais e anatomopatológicos que de-
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finem os estágios “irreversíveis” que levam a morte na história natural da doença e os estágios 

finais da leishmaniose visceral que culminam no óbito, com o objetivo de precisar até aonde é 

eficiente o diagnóstico e tratamento precoce, e assim obter melhor capacidade de atuar nos 

casos graves da leishmaniose visceral e tentar reduzir assim sua letalidade. (10)(11).  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IV. REVISÃO DA LITERATURA 

     IV1. Leishmaniose Visceral 

    A leishmaniose visceral (LV) é uma antropozoonose causada por protozoários intracelula-

res pertencentes ao gênero Leishmania que inclui as espécies Leishmania donovani; Leishma-

nia infantum e Leishmania chagasi. Esta última espécie é responsável pelo desenvolvimento 

da Leishmaniose visceral americana, cuja expressão ocorre nas Américas (Novo mundo) e a 

sua manifestação é objeto de estudo desse artigo (2)(9). 

     O ciclo biológico da doença tem início quando insetos flebotomídeos da espécie Luztomyia 

longipalis são infectados por protozoários de L. chagasi, mais especificamente quando fêmeas 

hematófagas da espécie vetora, exercem seu nicho ecológico através da mordedura do hospe-

deiro vertebrado infectado, e portanto ingerem sangue contendo células do sistema mononu-

clear fagocitário (SMF) composto por macrófagos, neutrófilos, monócitos parasitados por L. 

chagasi (2). No trato digestório desses insetos, ocorre ruptura das células do SMF, o que pro-

porciona a liberação das formas amastigostas de L. chagasi e após divisão binária, os proto-

zoários liberados se transformam em formas promastigotas a fim de garantir maior sobrevi-

vência do protozoário. A transmissão do parasito ocorre quando os flebotomídeos infectados 

por L. chagasi se nutrem de animais suceptíveis (Canis familiaris, Homo sapiens) e inoculam 

na pele deles, a saliva com as formas promastigostas do parasito (10). A L chagasi escapa fa-

cilmente do sistema imunológico do hospedeiro infectado através da indução no hospedeiro, 

dos processos de fagocitose mediada por receptores de macrófagos e monócitos, causando 

alterações da expressão padrão de citocinas e se diferenciando no meio intracelular para a 

forma amastigota (2). O modo de disseminação da Leishmania no ser humano ocorre através 

das vias hematogênica e linfática. O período de incubação no homem é bastante variável e 

dura cerca de 10 dias a 24 meses, com média entre 2 a 6 meses (10). Nas vísceras, os parasitos 

promovem inflamação focal ou difusa e conforme o decorrer da evolução natural da doença, 

as inflamações causam alterações teciduais esplênicas, hepáticas, hematopoéticas, renais, lin-

fonodais, pulmonares e entre outras. 

    A patogenia da doença é determinada por diversos fatores que estão na dependência do 

hospedeiro humano, entre eles temos fatores genéticos, estado nutricional e imunológico do 

indivíduo afetado(6).  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     IV2. Manifestações Clínicas 

     Existem várias formas de manifestações clínicas da leishmaniose visceral humana. Inici-

almente temos a forma inaparente que representa uma fase assintomática com presença de 

anticorpos anti-leishmania e teste de imuno hipersensibilidade tardia (TIHR) positivo. A evo-

lução natural da doença após a primeira fase culmina com a forma leve que é a forma caracte-

rizada pelo desenvolvimento de sintomas pouco específicos como febre baixa e recorrente, 

tosse seca, diarréia, sudorese, prostração. A forma moderada, posterior à forma leve, é uma 

outra apresentação que corresponde ao período inicial da doença e os sintomas dessa fase são 

febre alta com duração de quatro semanas, palidez de mucosas e hepatoesplenomegalia dis-

cretas. A forma grave, forma sintomática clássica ou Calazar clássico, é a evolução da forma 

moderada e é dentre as demais, a forma com evolução mais prolongada,com quadro clínico 

arrastado e dura mais de dois meses onde há comprometimento do estado geral. É comum 

nesse estágio, os pacientes apresentarem febre irregular, esplenomegalia, hepatomegalia, diar-

réia, edema, anemia, perda ponderal, dor abdominal, tosse, anorexia e epistaxe. Caso não seja 

feito o diagnóstico e o tratamento, a paciente evolui para o estágio final da leishmaniose com 

febre contínua e comprometimento mais intenso do estado geral com desnutrição, hemorragi-

as, icterícia e ascite. edema dos membros inferiores que pode evoluir para anasarca. Esses sin-

tomas são fundamentais na determinação do provável óbito. Associados a eles, sangramentos 

e co-infecções (especificamente as infecções bacterianas) acentuam o caráter debilitante e 

imuno-depressivo do Calazar clássico (1)(3)(9). 

     IV3. Epidemiologia 

   Leishmaniose Visceral/Kala-azar(LV) é uma doença de notificação compulsória e uma 

doença tropical negligenciada(NTD). No mundo há 400 a 500 mil novos casos e 40 a 50 mil 

mortes por LV. 90%dos casos estão em 65 áreas endêmicas principalmente em áreas como 

Bangladesh, Brasil, India, Nepal, Etiópia e Sudão. Na América Latina, a LV está presente em 

12 países sendo que 90% dos casos estão no Brasil. No Brasil, a LV está presente em 21 dos 

27 estados com 3500 casos anuais em média. Entre 2000 e 2011, houve um total de mortes 

3.322(0,03% das mortes totais) no Brasil, onde 2.727óbitos (82,1%) tinham a LV como causa 

básica e 595 óbitos (17,9%) como causa associada. A taxa atual de letalidade da doença no 

Brasil é de 8,1% entre todos os casos. 
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    No Brasil, a LV é uma endemia que tem uma maior incidência limitada às áreas rurais e 

pequenas cidades, entretanto a doença se encontra em processo de expansão nos grandes cen-

tros urbanos. Atualmente a epidemiologia da doença está se modificando devido ao modo de 

transmissão da doença e a presença de novas co-infecções imunodepressoras. Observa-se hoje 

que o vetor Lutzomyia Longipalpis cada vez mais é substituído pelas drogas injetavéis como 

vetor de transmissão da doença. Os fatores imunosupressores, como aqueles encontrados em 

indivíduos infectados com HIV contribuem para o desenvolvimento da forma crônica da do-

ença (7) (10). A região Sul do Brasil, considerada área não endêmica, apresentou as maiores 

variações das taxas de mortalidade de um ano para o outro, explicado pela introdução de LV 

em novas áreas geográficas, pela facilidade maior aos serviços de saúde, pelo atraso do diag-

nóstico, pelo tratamento pouco oportuno,pela dificuldade e baixa qualidade no manejo clínico 

dos pacientes, pela toxicidade de drogas, por comorbidades e fatores do hospedeiro (extremos 

de idade, desnutrição e imunossupressão)(11). 

     A doença é mais frequente em menores de 10 anos e o sexo masculino é proporcionamente 

mais afetado.A maior susceptibilidade masculina ainda é uma questão de discussão, e pode 

ser causada por fatores socioeconômicos, ambientais e comportamentais. A razão de ser mais 

suscetível em crianças é explicada pelo estado de relativa imaturidade celular na infância, de-

vido ao contato mais freqüente com animais reservatórios e vetores, taxas mais elevadas de 

deficiência nutricional, e um estado imune em formação, o que leva a uma redução da imuni-

dade específica, entretanto é relevante a incidência da doença em adultos. Idosos também são 

mais suceptíveis devido a uma maior imunodepressão nessa fase etária. Pacientes que tenham 

co-infecções e patologias de base também apresentam maior sensibilidade à doença. Em áreas 

endêmicas, esse estado é ainda mais agravado devido à desnutrição e maior exposição ao ve-

tor no perídomicílio (4). Estima-se que a leishmaniose visceral tenha letalidade média mundi-

al de 10% e essas taxas estão em ascensão em todo mundo (5). A predominância de mortali-

dade em pessoas negras e o elevado número de casos e mortes na região nordeste podem con-

firmar a forte natureza social do LV e seu status de um importante NTD. Isso reflete uma certa 

vulnerabilidade que o ambiente e sociedade pode trazer, corroborando com a progressão da 

doença. Para evitar os riscos de transmissão, algumas medidas de proteção individual devem 

ser incentivadas como: uso de mosquiteiro com malha fina, telagem de portas e janelas, uso 

de repelentes, evitar exposição nos horários de atividade do vetor (no crepúsculo e na noite) 

em ambientes onde este habitualmente pode ser encontrado(10).  
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     IV4. Diagnóstico 

     O diagnóstico na leishmaniose visceral deve ser o mais precoce possível devido à “irrever-

sibilidade” dos estágios finais da LV e o tratamento da doença independe da confirmação so-

rológica ou parasitológica da doença, sendo necessário apenas o diagnóstico clínico para que 

o tratamento se inicie. O diagnóstico clínico, no entanto, é dependente da manifestação clínica 

de sinais e sintomas da doença. A forma assintomática ou infecção inicial não é capaz de for-

necer subsídios para confirmação clínica da doença, sendo necessária a coleta de sangue para 

testes sorológicos (imunofluorescência indireta/IFI ou enzyme linked immmunosorbent assay/ 

ELISA), ou através da intradermorreação de Montenegro reativa. Os diagnósticos diferenciais 

da LV nesse estágio, são a cura clínica de pacientes já anteriormente infectados e leishmanio-

se tegumentar e ambos apresentam reatividade a esses exames (3) (10). 

     A suspeita clínica de leishmaniose visceral deve ser considerada quando o paciente apre-

sentar febre e esplenomegalia associado ou não à hepatomegalia em todo indivíduo proveni-

ente de área com ou sem ocorrência de transmissão. Faz parte do diagnóstico laboratorial e 

complementar, avaliação do hemograma com anemia, trombocitopenia, alterações dos leucó-

citos com predominância de células linfócitarias, aumento da velocidade de hemossedimenta-

ção e alteração das proteínas totais e frações, inversão da relação albumina/globulina, eleva-

ção dos níveis das aminotransferases(duas a três vezes os valores normais), das bilirrubinas e 

aumento discreto dos níveis de uréia e creatinina. (3) (10) 

     As complicações mais freqüentes do Calazar são de natureza infecciosa bacteriana. Entre 

elas, temos otite média aguda, piodermites, infecções dos tratos urinário e respiratório. As 

hemorragias são geralmente secundárias, plaquetopenia sendo a epistaxe e a gengivorragia as 

mais comumente encontradas. A hemorragia digestiva e a icterícia quando presentes indicam 

gravidade do caso. Para o diagnóstico parasitológico é utilizado à punção aspirativa esplênica, 

exame de maior sensibilidade; aspirado de medula óssea; biópsia hepática e a aspiração de 

linfonodos. O material aspirado é examinado por exame direto ou isolamento em meio de cul-

tura in vitro. Existe o método de PCR (amplificação do DNA do parasita) que apresenta alta 

sensibilidade para detecção da Leishmania, porém os resultados dependem da reação endêmi-

ca; do tipo de amostra; do alvo do DNA utilizado para amplificação e do método de extração 

do DNA (3) (10). 
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     IV5. Tratamento 

     A droga de primeira escolha no tratamento da leishmaniose visceral é derivada dos deriva-

dos de antimônio, entre eles, o antimoniato N-metil glucamina, que é distribuído pelo Sistema 

Único de Saúde do Brasil. O mecanismo de ação ainda não está totalmente elucidado, mas 

sabe-se que esse medicamento atua nas formas amastigotas do parasita, inibindo sua atividade 

glicolítica e a via oxidativa de ácidos graxos.  Outros tratamentos são o desoxicolato sódico 

de anfotericina B e as formulações lipossomais (anfotericina-B-lipossomal e anfotericina-B-

dispersão coloidal), as pentamidinas (sulfato e mesilato), os imunomoduladores (interferon 

gama e GM-CSF)(10). 

    Os critérios de resolução da doença são clínicos. Após cinco dias de medicação, ocorre 

normalmente o desaparecimento da febre e nas primeiras semanas a redução da hepatoesple-

nomegalia. Na segunda semana, há melhora dos parâmetros hematológicos (hemoglobina e 

leucócitos). Em meses, as alterações vistas na eletroforese proteínas se tornam normais, há 

ganho ponderal do paciente, com melhora do estado geral. O seguimento deve ser feito aos 3, 

6 e 12 meses após o tratamento inicial. O paciente é considerado curado se na última avalia-

ção se permanecer estável. Um sinal de bom prognóstico é o aparecimento de eosinofilia ao 

final do tratamento ou ao longo dos seguimentos. As provas sorológicas se negativam tardia-

mente por isso são de pouca utilidade no seguimento do paciente(10). 
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V. METODOLOGIA 

     Este trabalho adotou o modelo de estudo longitudinal retrospectivo e se propôs analisar as 

autópsias realizadas em pacientes com diagnóstico clínico ou com diagnóstico de exames 

complementares de leishmaniose visceral (LV). O modelo e o tipo de análise escolhidos neste 

artigo, tem por o objetivo, diferenciar a resposta imuno-inflamatória e as alterações anatómo-

patológicas e clínicas associadas à morte em pacientes diagnosticados com leishmaniose vis-

ceral (LV) no Complexo Hospital Universitário Professor Edgard Santos (Complexo HUPES) 

da Universidade Federal da Bahia, na cidade do Salvador, Bahia, Brasil entre os anos de 1975 

a 2000.Os dados obtidos da análise de um grupo de paciente com LV foi comparada com os 

dados da análise de outro grupo de pacientes sem LV, denominado de “grupo de pareamento” 

afim de se evidenciar se houveram diferenças estatisticamente significantes em relação as al-

terações imuno-inflamatórias, anatomopatológicas e clínicas em ambos os grupos desse estu-

do, além de evitar conclusões equivocadas e viéses provenientes da análise solitária e única 

dos pacientes com LV. 

     A partir do banco de dados e do conjunto de autópsias pertencentes ao serviço de anatomia 

patológica do Complexo HUPES, foram identificados vários materiais componentes das au-

topsias (relatórios de autópias, lâminas e blocos de tecidos) realizadas entre os anos de 1975 a 

2000. Foi escolhido esse período de tempo pela presença de um número maior de casos e de 

autópsias de LV realizadas no referente hospital. Verificou-se que antes e após deste período, 

o número de autópsias de pacientes com leishmaniose visceral encontradas nos arquivos do 

serviço de patologia era praticamente inexistente e apresentava deficiência de relatório de au-

topsia e/ou material histológico, o que comprometia a análise e o estudo, e devido a isso defi-

nimos o espaço temporal de 1975 a 2000 para essa monografia pela maior possibilidade de 

encontramos relatórios de autópsia e materiais histológicos. Esses relatórios e materiais foram 

utilizados para o presente trabalho e estão sendo utilizados numa recente pesquisa e até o pre-

sente momento, identificamos cerca de 20 casos de pacientes com LV e 31 pacientes sem LV 

entre os anos de 1975 a 2000 utilizando os critérios de inclusão e exclusão. 

     Os critérios de inclusão que optamos para a escolha dos pacientes com LV foram:  

     1. Pacientes que foram a óbito no Complexo HUPES, Salvador BA, Brasil; 

     2. Entre os anos de 1975 a 2000; 

   3. Diagnosticados com a LV através dos sinais e sintomas clínicos clássicos ou através de 

exames complementares. 
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     Os critérios de inclusão que optamos para a escolha dos pacientes sem diagnóstico de LV  

ou chamado “grupo de pareamento” foram: 

     1. Pacientes que foram a óbito no Complexo HUPES, Salvador BA, Brasil; 

     2. Entre os anos de 1975 a 2000; 

    3. Que não tivessem o diagnóstico clínico de LV e nem a sua confirmação através de exa-

mes complementares dessa doença; 

     4. Com o ano de registro da autópsia pareado com o ano de registro de uma única autópsia 

do grupo de pacientes com LV, levando em consideração uma amplitude de mais ou menos 

um ano; 

     5. Com a idade do paciente sem LV pareada com a idade de um único paciente do grupo 

dos casos de LV, levando em consideração também uma amplitude de mais ou menos dois 

para a idade do paciente do grupo dos pacientes sem LV. 

     Os critérios de exclusão escolhidos de ambos os grupos foram autópsias sem registro nos 

prontuários. Para cada caso de autópsia de LV encontrado, nos propusemos encontrar dois pa-

cientes sem LV, entretanto devido as péssimas condições de conservação dos materiais de au-

tópsia do hospital, somente foram encontrados 31 pacientes do “grupo de pareamento” que 

estivam dentro dos critérios de inclusão definidos pelo nosso grupo de estudo. 

    Foram identificados também a partir de outros livros de secretaria da própria instituição, 

outros cinco pacientes com LV e dez pacientes sem LV que não entraram ainda na pesquisa 

porque carecem de material histológico ou que não apresentam relatório de autópsia.  

     Este projeto de monografia corresponde a primeira etapa do estudo maior, que pertence ao 

projeto do orientador dessa monografia com outros pesquisadores. Nessa etapa apenas foram 

coletados dos livros de registro das autópsias, os dados demográficos, clínicos, laboratoriais e 

dados de macroscopia dos grupos com LV e sem LV. Em uma segunda etapa que está sendo 

desenvolvida atualmente posterior a esse projeto de monografia, está sendo reunida a partir 

das análises dos conjuntos de blocos e lâminas, os dados histológicos de todos os pacientes 

com LV e sem LV.  

     Para a elaboração e obtenção de resultados dessa monografia, foram utilizados apenas os 

dados dos livros de autópsias que foram organizados e tabelados através dos programas Mi-

crosoft Excel, EpiInfo. Após isso, os dados das autópsias foram analisados pelo programa 

GraphPad Prism e o programa STATA, com o objetivo de encontrar as diferenças estatistica-

mente significantes entre o grupo com LV e o grupo de pareamento.  
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     As variáveis analisadas no presente estudo para efeito de tal comparação e diferenciação 

foram: 

      1. Variáveis demográficas (gênero e idade dos pacientes);  

     2. Variáveis clínicas (tempo de doença e presença de anemia, de edema, de ascite, de he-

morragia, de diarréia e de co-infecções);  

      3. Variáveis laboratoriais( valores de albumina, de globulina, de creatinina sérica, de ala-

nina aminotrasnferase(ALT), asparato aminotrasnferase(AST),de fosfatase alcalina(FA), de 

contagem de células brancas ou leucócitos e seus componentes como neutrófilos, linfócitos, 

macrófagos, eosinófilos);  

      4. Variáveis anatomopatológicas de macroscopia (presença de hepatomegalia, de colesta-

se, de esplenomegalia, de crescimento pulmonar e presença de hemorragia pulmonar, de in-

fecção e ascite na autópsia) 

     Com o propósito de verificar as alterações presentes nos valores dos dados laboratoriais, 

consideramos normais os seguintes parâmetros: Albumina(0,6 a 4,4 mg/dL); 

Hemoglobina(Hb) (crianças: 11 a 13g/dL; adultos: 12 a 16g/dL); Hematócrito(crianças: 35 a 

38%; adultos:35% a 55%); Leucócitos(5.000 a 10.000/mm³); Bastonetes(0 a 4%); Neutrófilos 

(45% a 75%); Segmentados(50% a 65%); Linfócitos(20 a 30%); Macrófagos (4% a 10% ); 

Eosinófilos(1 a 5% ); Plaquetas(150.000 a 450.000/mm³); Proteínas totais(crianças: 5,0 a 

7,5g/dL, adultos:6,0 a 1,3 mg/dL); Alanina aminotrasnferase(ALT):(crianças: até 50 UI/L; 

adultos: 30 a 65 UI/L); Asparato aminotrasnferase(AST):(crianças: até 80UI/L; adultos: 15 a 

37 UI/L); Fosfatase Alcalina(Mulheres 35-104UI/L, Homens(40-129UI/L); Tempo de Pro-

trombina(14,4-18,4s). 

     Os valores normais de referência do peso do Baço, do Fígado e do Pulmão para a análise 

desses órgãos nas variáveis anatomopatológicas de macroscopia de todos os pacientes autop-

siados são proporcionais a faixa etária de cada paciente. 

     Em relação à avaliação estatística do estudo, foram computados os valores de média, me-

diana, percentis (25%-75%), desvio padrão para todas as variáveis do estudo, do grupo com 

LV e do grupo sem LV ou “grupo de pareamento”. Foram comparados os valores das variá-

veis de ambos os grupos com o intuito de observar se existem diferenças estatisticamente sig-

nificantes utilizando conforme a necessidade e exigência, o método do qui-quadrado com cor-

reção de Yates ou teste exato de Fischer. 

    Os dados de Causa Mortis e tratamento foram coletados dos prontuários de autópsia do 

grupo de paciente com LV e do grupo de pareamento. Esses dados foram coletados a partir 
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dos registros feitos pelos médicos que executaram a autópsia e foram os médicos patologistas 

que definiram a Causa Mortis no campo destinado a esse propósito, e existem erros de defini-

ção e prescrição da causa mortis em alguns dos prontuários de autópsias. Os dados sobre o 

tratamento da LV nos pacientes estão incompletos em vários prontuários de autópsia, e foram 

avaliados apenas a aplicação do tratamento e o tipo de medicamento utilizado. 

     O presente estudo obedece e está submetido aos critérios éticos estabelecidos no projeto do 

orientador com outros pesquisadores denominado resposta imuno-inflamatória em pacientes 

em estágio final de leishmaniose visceral, sendo portanto uma extensão deste trabalho, e cujo 

o projeto já foi submetido em um comitê de ética em pesquisa e já teve seu parecer aprovado. 

A presente monografia é um subprojeto e seguiu todos os parâmetros éticos de seu projeto 

maior. Foi garantido a confidencialidade dos dados encontrados nos arquivos de autópsias e 

não foi divulgado publicamente quaisquer informações pessoais obtidas no período corrente 

da pesquisa nem no momento posterior as investigações (8). 
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VI. RESULTADOS 

  Entre os pacientes com diagnóstico de LV(n=20) temos os seguintes dados clínicos: 

13(62%) eram do sexo masculino, a idade dos pacientes variou entre 6 meses a 56 anos, com 

mediana de 10 anos. O tempo médio de doença foi de 6 meses. Anemia foi encontrada em 

17(81%) pacientes, edema em 12(60%), ascite em 5(25%), hemorragia em 12(7%), diarréia 

em 11(55%) e co-infecções em 15(75%). Albumina estava baixa em 17/17 dos pacientes e a 

mediana da razão globulina/albumina foi de dois. Creatinina sérica estava alta em 16/17 paci-

entes, ALT estava alta em 10/15, AST em  10/15 e FA em 7/15. A contagem dos glóbulos 

brancos foi baixa em 13/20 pacientes. Houve neutropenia em 8/12 pacientes. hepatomegalia 

em 17/18, colestase em 7/1, esplenomegalia em 19/20, hemorragia pulmonar 4/21 pacientes. 

      Em continuação do estudo, comparando o grupo de pacientes com LV(n=20) e o grupo de 

pacientes sem LV(n=31) do “grupo de pareamento” obtemos que tempo médio de doença foi 

de 6 meses nos pacientes com leishmaniose e 7,8 meses nos pacientes sem leishmaniose. Os 

pacientes com leishmaniose visceral apresentaram mais frequentemente diarreia (P=0,04), 

hematócrito baixo (P=0,01), hemoglobina baixa (P= 0,03), hipoalbuminemia (P=0,02), dis-

globulinemia (relação globulina/albumina = 2,5; P<0,001), leucopenia (P<0,01) e linfocitose 

(P<0,01) do que os pacientes do grupo de pareamento. Os demais resultados estudados e ana-

lisados estão especificados na (tabela 1). 
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    A análise dos dados anatomopatológicos das autópsias mostra que o aumento no baço e fí-

gado foi à variação anatómica mais estatisticamente significante quando comparamos o grupo 

de pacientes com LV, em relação ao grupo de pacientes sem-LV. Em ambos os parâmetros 

houve aumento do tamanho dos órgãos. O peso do fígado (1,3 vezes, P=0,038) e do baço (3,4 

vezes, P<0,001) estavam aumentados nos pacientes com leishmaniose visceral em relação aos 

pacientes sem LV. Houve uma tendência de aumento do peso dos rins, mas a diferença não foi 

estatisticamente significante. Os demais resultados estudados e analisados estão especificados 

na (tabela 2): 
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     Nas figuras abaixo, apresentamos e exemplificamos alguns dos achados histológicos obti-

dos das lâminas autópsias que serão avaliados numa etapa posterior . Na figura 1a. encontra-

mos no tecido hepático, macrófagos contendo a forma amastigota da Leishmania; na figura 

1b encontramos também no tecido hepático um infiltrado na tríade portal; na figura 1c obser-

vamos leucocitose intrasinusoidal; na figura 1d vemos no tecido esplênico, desorganização 

da polpa branca; na figura e observamos também no tecido esplênico, focos de hialinose na 

polpa branca na figura 1e; na figura 1f constatamos edema e hemorragia no tecido pulmonar; 

na figura 1g encontramos pneumonia e na figura 1h e figura 1i encontramos no tecido cutâ-

neo, infecções oportunistas de fungos. Existem muitas outras figuras obtidas do material his-

tológico das autópsias e alguns delas (figura 2 e figura 3) estão expostas abaixo: 
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     Em relação a Causa Mortis dos 20 pacientes que foram a óbito por Leishmaniose Visceral, 

7 casos foram ao óbito por hemorragia, 3 casos por pneumonia, 3 casos por glomerulonefrite 

associada, 1 caso por aspergilose pulmonar invasiva, 1 caso por necrose hepática, 1 caso por 

insuficiência respiratória, 1 caso por choque séptico e 3 casos por causa indeterminada. Quan-

to a causa mortis dos 31 pacientes sem diagnóstico de Leishmaniose Visceral, 7 casos por 

cardiopatia chagásica, 5 casos por pneumonia, 4 casos por linfoma/leucemia, 4 casos por 

glomerulonefrite associada, 3 casos por cirrose hepática, 2 casos por peritonite, 1 caso por 

meningite, 1 caso por tuberculose, 1 caso por neoplasia, 1 caso por toxemia, 1 caso por cho-

que séptico e 2 casos por causa indeterminada.. Todos esses dados estão resumidos na (tabela 

3) abaixo: 

     Em relação ao tratamento entre os pacientes com LV, 14 pacientes do total de 20 foram tra-

tados correspondendo a acerca de 70% do número de pacientes com LV. Dos 14 que foram 

tratados, 12 pacientes fizeram o uso de Glucatime e apenas um fez uso de anfotericina B. 
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VII. DISCUSSÃO 

     A Leishmaniose Visceral(LV) ou Kala-azar/Calazar é considerada uma doença tropical ne-

gligenciada principalmente na região onde o estudo se localiza(Salvador-Bahia). Isso é corro-

borado  pelo crescimento da incidência da doença no país, no estado e principalmente devido 

a relação do número de mortes de LV no Brasil nos últimos anos (2000 a 2011).O elevado 

número de casos e mortes é reflexo da vulnerabilidade que a doença causa na região nordeste, 

na Bahia e confirma a influência dos fatores socioeconômicos na disseminação da doença(11).  

    Observa-se que houve um aumento do número total de óbitos por LV, com 3322 mortes 

constatadas neste período e um aumento relativo de 25% dos indicadores de mortalidade para 

a LV como causa subjacente ou associada a outras causas de óbito e um aumento relativo de 

22,7% dos indicadores de mortalidade para a LV como doença única que leva a morte. A ava-

liação estatística das mortes nos últimos anos é importante para o entendimento do presente 

estudo e dos indicadores demográficos que levam a morte na LV. No estado da Bahia, o nú-

mero de casos e óbitos por leishmaniose visceral nos últimos anos também foi crescente e 

acompanhou a tendência do país(10)(11). 

    O nosso estudo retrospectivo local, no estado da Bahia, de 1975 a 2000 confirma essa 

mesma tendência atual do país, pois da mesma forma houve um crescimento percentual da 

letalidade da doença durante esses anos de estudo, com os seguintes valores de mortalidade. 

    Analisando as características dos indivíduos que foram ao óbito nos últimos anos(entre 

2000 a 2011) temos que dessas 3322 mortes, 63,4% dos pacientes são do sexo masculino, 

37% tem idade menor do que 15 anos, 56% estão presentes na região nordeste, 78,5% dos pa-

cientes residiam em municípios rurais entretanto foi o hospital, o local da ocorrência dos óbi-

tos (95%) e bem mais predominante nas capitais brasileiras(59,7%)(10)(11).  

      A maioria de nossos pacientes residem no interior do estado e são referenciados para cen-

tros de referência(Complexo-HUPES) com o objetivo de obter tratamento para a LV. O êxodo 

rural intenso das populações em direção as cidades grandes, a habitação deficiente, a pobreza, 

o aumento do desmatamento com expansão do vetor Longipalpis e maior número de cães in-

fectados é a justificativa para o processo de urbanização e crescimento da doença nas capitais 

como Salvador, capital de referecia do nosso estudo e regiões metropolitanas. A procura dos 

pacientes com LV por um centro de referência(Complexo HUPES) pode se configurar em um 

viés de seleção e interferir na análise e comparação dos dados desses pacientes com o “grupo 

de pareamento” ou grupo de pacientes sem LV(11). 
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      No nosso estudo, foi observado dentre os casos com LV que houve uma predominância de 

casos do sexo masculino(65%), tendência essa que está de acordo com a literatura entretanto 

não houve uma diferença significante desse dado em relação ao sexo feminino. A predomi-

nância do número de casos masculinos ainda está em discussão, e é possível ser explicada por 

fatores socioeconômicos, ambientais e comportamentais que levam ao indivíduo do sexo 

masculino ficar mais exposto ao vetor Lutyzomia Longipalpis e aos seus hospedeiros interme-

diários, entre eles o cão. Além disso, pessoas do sexo masculino tendem a ir mais tardiamente 

ao consultório/ambulatório médico em busca da resolução da doença por isso é provável que 

esse retardo em procurar ajuda médica prejudica um rápido diagnóstico e um tratamento mais 

imediato e eficaz, fato este que levaria o paciente mais rápido ao principal desfecho desse es-

tudo, que é a mortalidade.(3)(11) 

      Outra variável analisada na pesquisa foi a idade dos pacientes cuja variação foi de 6 meses 

a 56 anos, com mediana de 10 anos, que quando comparada com o “grupo de pareamento” 

não se obteve uma diferença significante. A mediana de 10 anos demonstra que na casuística 

houve um maior número de pacientes jovens(menores que 21 anos) que foram ao óbito em 

relação as outras faixas etárias. O contato mais frequente com animais reservatórios e vetores 

além de um estado inume em formação associado a desnutrição é uma explicação para maior 

vulnerabilidade que culmina em óbito entre crianças. O adulto maior de 45 anos de idade foi a 

faixa etária que apresentou maior risco de morrer no estudo depois das crianças. Além da re-

dução da imunidade que ocorre ao longo dos anos, outro fator que pode contribuir para a sus-

cetibilidade dessa faixa etária é a presença maior de outras comorbidades, como doenças car-

diovasculares, entre outras mais presentes nessa faixa da população e a redução da resposta 

imunológica a LV(3)(11). 

      O tempo médio de doença de 6 meses no estudo confirma o período médio de 2 a 6 meses 

desde o internamento até o óbito relatado por diversos artigos. Foi constatado também que a 

demora no diagnóstico clinico, laboratorial e tratamento da LV são fatores que corroboram 

para a morte dos pacientes com essa doença(24)(25).  

      A percepção do aumento do fígado e do baço, dor abdominal, ascite, palidez, são conside-

rados sinais e sintomas clínicos clássicos descritos pela literatura que estão presentes em paci-

entes com LV. Entretanto as principais alterações anatomopatológicas associadas ao óbito em 

leishmaniose visceral que o presente estudo se propõe a analisar, são os indicadores clinico-

laboratoriais e os indicadores de macroscopia, considerados marcadores de agravamento e 

eles contribuem para a evolução do paciente até o óbito(24)(26). 
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     Alguns desses fatores de agravamento clínicos que acompanham a história natural da do-

ença foram encontrados entre o grupo dos pacientes que foram a óbito por LV. Entre eles te-

mos: Perda de peso, diarréia, anemia, edema. Desses sintomas clínicos descritos e analisados 

no estudo atual, apenas a diarréia apresentou diferença estatisticamente significante entre o 

grupo de paciente com LV e o grupo de “pareamento”. E dos sintomas graves encontrados 

entre os pacientes com LV temos: ascite e co-infecções. Apesar disso, a perda de peso de-

monstra uma queda no estado geral devido agressividade da LV e a incapacidade do corpo de 

manter a homeostase metabólica, seja por uma resposta ao parasita que demanda desgaste 

energético e de nutrientes. Este também é um importante marcador de gravidade em LV, que 

não foi avaliada em nosso estudo devido a inconsistência de dados. A anemia também repre-

senta um importante marcador de gravidade em leishmaniose pois é a expressão corporal da 

perda sanguínea e de hemácias e seus derivados(3)(24)(26). 

    A presença de edema na LV é provavelmente justificado por causa da alteração da função 

renal e do metabolismo das proteínas. O agravamento desse edema com evolução para ana-

sarca nos pacientes com LV releva um importante marcador de mau prognóstico para o óbito. 

Esse edema acompanha os pacientes com desnutrição, pois nesse estado existe alteração do 

metabolismo das proteínas, pois há menor oferta de albumina devido a deficiência nutricional. 

A desnutrição altera a função fagocítica, as citocinas, os complexos antígeno-anticorpo que 

contribuem para o óbito sendo considerado um marcador de mau prognóstico entretanto é 

desconhecido se a deficiência nutricional é resultado da atuação da Leishmania ou ela acom-

panha a LV contribuindo para a gravidade da doença e é fator de diminuição do estado geral 

dos pacientes(24)(25)(26). 

     A diarréia é considerada um fator de piora entre os pacientes com LV e leva ao óbito na LV 

por que trata-se de uma resposta corporal, a agressão do parasita Leishmania nos tecidos do 

trato gastrointestinal, e essa reação pode levar a uma queda no estado geral do paciente com 

leishmaniose visceral devido ao processo de desidratação que contribui para o estado grave 

dos pacientes, aumentam a desnutrição e reduzem a imunidade(24)(25)(26). 

     Em continuação da análise dos indicadores laboratoriais que são possíveis marcadores de 

agravamento, temos a descrição da quantidade de proteínas totais e da sua relação com a al-

bumina, além do índice de razão globulina/albumina. De acordo com a literatura, entre os pa-

cientes de leishmaniose visceral, há aumento dos valores de proteínas totais, redução dos va-

lores de albumina e consequente aumento dos valores de globulina. Essas alterações proteícas  

pode são marcadores de mau prognóstico por que é um sinal de alteração metabólica das pro-
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teínas. Na casuística do nosso estudo encontramos entre os pacientes de LV a mesma tendên-

cia encontrada na literatura e além disso os valores de proteínas totais e redução da albumina 

quando comparados com os valores encontrados no grupo dos pacientes sem LV foram esta-

tisticamente significantes. Isso demonstra que independente das doenças de origem do grupo 

de “pareamento”(24)(27). 

     As enzimas hepáticas(AST, ALT) e outros produtos hepáticos como fosfatase alcalina e 

tempo de troprombina podem estar alteradas em pacientes com LV. A elevação das enzimas 

AST e ALT são resultado da inflamação do fígado causado pela Leishmania, e caso culmine 

numa insuficiência hepática corrobora com a evolução ao óbito na LV e é um dos marcadores 

de gravidade na doença que levam ao óbito devido a toxicidade do tratamento e a lesão cau-

sada pela Leishmania. No presente estudo, há aumento médio dos valores de AST e ALT em 

ambos os grupos com e sem LV. Essa afirmação pode ser confirmada através da comparação    

desses valores aos valores-padrão normais dessas enzimas hepáticas. O mesmo ocorre com a 

fosfatase alcalina que é um índice de parâmetro para avaliar as funções hepáticas(11). 

      O Tempo de Protrombina é outro valor laboratorial calculado, que indica alteração de co-

agulação e alteração hepática. Na literatura, essa variável se encontrada alterada em pacientes 

com LV por causa do aumento do tempo de coagulação entre eles. No estudo, esse valor se 

encontra elevado em ambos os grupos com e sem LV e não há diferenças significantes dos 

valores entre os dois grupos, o que revela que essa variável se encontra alterada em todos pa-

cientes do referido hospital do estudo e representa o desequilíbrio do metabolismo dos fatores 

de coagulação nesses pacientes(11)(25). 

      As alterações hematológicas com perda de sangue e a discrasia sanguínea entre os pacien-

tes com leishmaniose são um importante marcador de evolução da doença ao óbito. Isso é ob-

servado na casuística, através da redução dos valores de hemoglobina e hematrócrito, além do 

elevado percentual observado de hemorragia como causa mortis entre os pacientes com LV. A 

redução do valor de hemoglobina é justificada devido a hemorragia, ao bloqueio de produção 

da medula, sequestro esplênico como reação do crescimento do baço, hemólise auto-imune, 

carência de ferro por inanição ou perda de peso.A redução dos valores de hemoglobina e he-

matócrito no grupo dos pacientes com LV é corroborada ainda mais quando comparamos esse 

grupo com o grupo de “pareamento” e é verificado que há alterações estatisticamente signifi-

cantes(24)(25). 

    A leucopenia é um achado laboratorial comum entre os pacientes de LV. A presença da 

Leishmania nos tecidos de baço, medula óssea e linfonodo(representado na figura 3) é a re-
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dução dos valores de leucócitos nos pacientes com LV. Na casuística do estudo, a redução dos 

valores de leucócitos acontece da mesma forma e está presente no grupo de pacientes com 

leishmaniose visceral. Os pacientes graves com LV e queda de leucócitos apresentam imuno-

depressão com aumento de outras doenças e comorbidades associadas. No estudo, quanto 

mais recente e eficaz fosse o tratamento da LV do período de intermamento dos pacientes, 

aumentaria os valores de leucócitos, reduzindo o efeito sistêmico da leucopenia por LV, me-

lhor seria a resposta do paciente a doença, haveria aumento no tempo de internamento . Esses 

fatos sugerem que os baixos valores de leucócitos indicam e sugerem uma maior gravidade do 

paciente com LV e são um sinal de mau prognóstico para esses pacientes e ações no sentido 

de reverter esses valores auxiliam ao paciente com LV(11)(25). 

     Na leishmaniose visceral, a leucopenia clássica vem acompanhada de outras alterações dos 

tipos dos leucócitos. Normalmente, a doença causa basófilos, monocitose, neutropenia, linfo-

citose reativa, macrófago e redução dos eosinófilos. Destrinchando os vários tipos de leucóci-

tos analisados pelo estudo, entre o grupo de paciente com LV observamos que há basofilia, 

neutropenia, linfocitose, monocitose com eosinófilos dentro do padrão normal com redução 

dos valores. Comparando os valores desses leucócitos esse grupo com o “grupo de pareamen-

to” temos que a neutropenia, a linfocitose e o aumento de macrófago são os únicos valores 

que apresentam diferença estastisticamente significante(11)(25).  

     Na análise macroscópica da autópsia dos pacientes com LV, observamos que houve apenas 

é o crescimento do baço(esplenomegalia) e do fígado(hepatomegalia) em relação aos pacien-

tes sem LV, respeitando os valores padrões de normalidade dentro de cada faixa etária em re-

lação aos valores normais desses órgãos e corrobora com a conclusão de muitos estudos sobre 

leishmaniose visceral. Esses achados são importantes marcadores de gravidade em leishmani-

ose visceral e no nosso estudo também verificou-se que o tamanho desses órgãos é inversa-

mente proporcional ao estado geral dos pacientes com LV. Alguns achados estruturais do teci-

do esplênico podem ser vistas nas lâminas de autópsias representadas na figura 1d e figura 

1e e figura 2.  

      Houve um pequeno crescimento do pulmão que aparentemente não representa uma altera-

ção importante. A metade dos paciente com LV apresentam hemorragia no momento da au-

tópsia, o que mostra a importância desse dado para a avaliação desses pacientes que corrobora 

com os dados clínicos de perda sanguínea entre os pacientes com LV. Relacionando esses da-

dos com os pacientes sem LV temos que não há diferenças significantes, além do que os paci-
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entes sem LV apresentam mais hemorragia no momento da autópsia do que os pacientes com 

LV(3)(11)(25).  

      A literatura afirma que a infecção associada com Leishmania ou co-infecção em pacientes 

com LV é um sinal de mau prognóstico para o óbito em pacientes desse tipo por que represen-

ta uma agressão dupla ou complementar a um corpo que apresenta deficiência imunitária. En-

tre os casos desse estudo, 15% dos pacientes apresentaram co-infecções e apesar de um menor 

tempo de doença e um óbito mais rápido entre esses pacientes, não é possível afirmar nesse 

estudo que infecções associadas é um marcador de pior prognóstico para pacientes com LV. 

Comparando os resultados de co-infecções dos pacientes com LV com seu grupo de parea-

mento não há diferenças significantes, sendo que este último apresentou mais infecções asso-

ciadas em relação ao grupo com LV(3)(24). 

     Em relação aos dados sobre ascite encontrada nos pacientes com LV no momento da au-

tópsia, temos que em média a maioria dos pacientes apresentavam quantidades importantes de 

liquido na cavidade abdominal no momento da morte. Esse fato é o resultado do desequilíbrio 

no metabolismo proteico causado pela ação da Leishmania e o achado da ascite corrobora 

com as alterações laboratoriais proteícas encontradas entre os pacientes com LV no estudo. 

     Em relação ao grupo de pareamento, os pacientes com LV apresentam mais volume de as-

cite apesar de que essa diferença não é significante. Outros dados de macroscopia foram ana-

lisados no estudo como presença de hemorragia e infecções visíveis encontradas no momento 

da autópsia apresentaram alteração importante entre os pacientes com LV, entretanto quando 

comparados com o grupo de pareamento, que pudesse contribuir para ser um marcador de 

mau prognóstico e que indica evolução ao óbito(3)(24)(25).  

     Em relação as causas que levaram os pacientes ao óbito nesse estudo, ou seja as causa-

mortis, observamos que a hemorragia foi a principal causa de óbito dos casos. Observou-se no 

estudo que a hemorragia representa um fator extremamente determinante que culmina no óbi-

to. Por isso a importância de se recomendar a reposição volêmica, de sangue e de derivados 

hemáticos para retardar o rápido desfecho de mortalidade nesses pacientes. A perda de sangue 

leva a um estado de debilidade e imunodeficiência, diminuindo assim a resposta do corpo ao 

parasita. A insuficiência cardíaca não esteve presente as causas mortis dos pacientes com LV, 

mas foi predominante entre os pacientes do grupo de pareamento(11)(24)(25).  

     A insuficiência respiratória por infecção foi a segunda causa de óbito entre os pacientes 

com LV e isso pode ser explicado pela ação de uma infecção pulmonar associada a Leishma-

nia, que leva a uma deficiência funcional dos pulmões e corrobora com a morte desses paci-
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entes. Algumas das alterações clinicas da LV podem ser vistas no tecido pulmonar representa-

dos na figura 1f e figura 1g. A insuficiência ou deficiência renal foi a terceira causa de morte 

entre os pacientes com LV e é explicada por alterações em citocinas e nos complexos antíge-

no-anticorpo causadas pela atuação no parasita no hospedeiro e esses produtos imunológicos 

acumulam e agridem os néfrons e todo o sistema pielocalicial(11)(27). 

      Insuficiência hepática que cursa com necrose do fígado foi a causa de óbito de um pacien-

te dentre os vinte casos com LV e uma possível explicação dessa causa é a agressão direta 

causada pelo parasita que classicamente leva ao aumento do fígado e que pode cursar com 

insuficiência hepática. Algumas das alterações clinicas da LV podem ser vistas no tecido he-

pático representado na figura 1a, figura 1b e figura 1c.  

      A septicemia/choque séptico foi outra causa de morte de um paciente dentre os vinte casos 

com LV e a co-infecção ou infecção associada a Leishmania explica a vulnerabilidade dos pa-

cientes e a morte devido a infecção generalizada já comentada anteriormente e algumas atra-

ções dessas representadas no tecido de pele e tecido gastrointestinal infectado por fungos re-

presentado na figura 1h e figura 1i. Foram três os casos de LV que tiveram causa indetermi-

nada de acordo com as descrições dos patologistas e apresentaram a evolução natural do Ca-

lazar até o óbito sem uma causa especifica ou por que não se encontrou um fator que levasse 

ao óbito.(3)(10)(11)  

     Comparando as causas-mortis dos pacientes com LV com as causas que levam a morte em 

pacientes com Leishmania descritas na literatura, contatamos que são parecidas com pequenas 

discrepâncias, mostrando uma tendência e que não houve alteração nos fenômenos fisiopato-

lógicos que culminam no óbito entre os pacientes com LV(3)(11). 
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VIII. CONCLUSÕES 

     1. Com o presente estudo, podemos concluir que apesar de sintomas como anemia, edema, 

ascite, e co-infecções serem variáveis de gravidade em pacientes com LV, com frequência, 

eles são encontrados em todos os pacientes com e sem LV que foram a óbito, no hospital refe-

rido nesta pesquisa (HUPES), independente da doença de origem dos pacientes. Pode se de-

duzir isso dos demais pacientes que não entraram nesse estudo, entretanto seria necessário a 

confirmação de tal hipótese e realização de novos estudos, para que se entenda por que existe 

uma tendência de tais alterações serem encontradas nos pacientes desse local. 

     2. A frequência de diarréia e albumina baixa, anemia com neutrofília, linfocitose e aumen-

to de macrófagos, são mais frequentes em pacientes que morreram de leishmaniose visceral 

do que em pacientes que morreram de outras doenças. Por isso, esses achados no nosso estu-

do, são importantes marcadores de gravidade em LV por sua presença mais evidente em paci-

entes com LV. 

     3. O achado anatomopatológico de macroscopia mais importante encontrado em autópsias 

de pacientes que morreram de leishmaniose visceral é o crescimento do baço(esplenomegalia) 

e do fígado(hepatomegalia) em relação aos pacientes sem LV corroborando com a conclusão 

de muitos estudos sobre leishmaniose visceral. Esses achados são importantes marcadores de 

gravidade em leishmaniose visceral e no nosso estudo também verificou-se que o tamanho 

desses órgãos é inversamente proporcional ao estado geral dos pacientes com LV. 

     4. Em relação as causas mortis, apesar dos erros descricionais em relação a definição do 

termo, conclui-se que a maioria dos pacientes com LV morreu de hemorragia, seguindo de 

insuficiência respiratória, de insuficiência renal, insuficiência hepática e septicemia numa or-

dem decrescente de impacto sobre o óbito. 

     5. A leishmaniose visceral humana está associada com uma freqüência de co-infecção e 

outros achados comuns são hemorragia, ascite nos pacientes com leishmaniose visceral mas 

não houve diferenças significativas dessas variáveis em relação aos pacientes sem LV. 
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IX. SUMMARY 

ANATOMOPATHOLOGICAL CHANGES ASSOCIATED WITH DEATH IN HUMAN 

VISCERAL LEISHMANIASIS  

Visceral leishmaniasis (VL) is a disease caused by intracellular protozoa belonging to the ge-

nus Leishmania. Many human Leishmania -infected individuals remain asymptomatic. 

Others, however, develop a serious illness characterized by fever, dysfunction of the bone 

marrow, hepatomegaly, splenomegaly that results in death in 5-12% of cases, even in the pre-

sence of specific treatment. Death ensues in this condition amid a bacterial infection fra-

mework, bleeding or renal impairment. The objective of this work is to define the immuno-

inflammatory and clinical changes in human tissues and organs in the terminal stages of hu-

man visceral leishmaniasis. This is a study based on autopsies performed in the Professor Ed-

gard Santos Hospital, University Federal of Bahia, Salvador, Bahia, Brazil between 1975 and 

2000, when patients that died of visceral leishmaniasis (VL) and sex-age matched patients 

that died of other diseases were found. The necropsy reports were reviewed and demographic, 

clinical, laboratorial and data on the gross changes of internal organs were collected. The ne-

cropsy slides were reviewed in a next stage. Anemia, edema, ascites, and co-infections are 

frequent in patients that died in a referral general hospital, irrespective to the original disease. 

However the frequency of diarrhea, low albumin, anemia with neutrophilia and lymphocyto-

sis are more frequent in the patients that died of visceral leishmaniasis than in patients that die 

of other chronic diseases. The most distinctive finding in necropsies of patients that died of 

visceral leishmaniasis is spleen and liver enlargement. 

Keywords: Visceral Leishmaniasis; Inflammation; Autopsy  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XI. ANEXOS  

ANEXOS I: Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 

!  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ANEXOS II: Adendo ao parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 

 


