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RESUMO   

Com o objetivo de melhor entendimento das alterações clínico-laboratoriais da 

Leishmaniose Visceral Americana, e posterior uso deste no manejo clínico desta 

doença; analisou-se os dados dos prontuários de 163 pacientes, tratados no Hospital 

Universitário/UFMS, entre 1999 e 2005. A faixa etária de 0 a 9 anos representou 53,2% 

dos casos. Os registros de sinais e sintomas, na admissão, tiveram pequenas diferenças 

comparando-se adultos e crianças. Diferenças também foram observadas nos dados 

laboratoriais séricos de uréia, creatinina, amilase, lípase, fosfatase alcalina, TGO, TGP. 

Pacientes com creatinina sérica elevada e/ou presença de proteinúria, e o uso de 

anfotericina B no tratamento, tiveram, respectivamente, 5,8 

 

9,6 

 

12,0 e 40,0 vezes 

mais chances de manter o nível elevado da creatinina sérica no pós-tratamento, 

marcador indicativo de comprometimento da função renal. 

Palavras chave: Leishmaniose Visceral Americana. Aspectos clínico-laboratoriais. 

Função renal.                   
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ABSTRACT   

To better understand the clinical and laboratory alterations caused by visceral 

leishmaniasis and the subsequent employment of clinical management of the disease, 

the records were analyzed of 163 patients treated between 1999 and 2005 at the 

University Hospital, UFMS, Mato Grosso State, Brazil. The 0 to 9 year age-group 

represented 53.2% of all cases. The clinical signs and symptoms registered at admission 

showed small differences between adults and children and differences were also 

observed in the laboratory data of serum levels of urea, creatin, amylase, lipase, alkaline 

phosphate, ALT and AST. Patients with elevated creatin levels and/or proteinuria, and 

those treated with amphoterocin B, were seen to have 5.8, 9.6, 12 and 40 times the 

probability of maintaining high serum levels of creatin after treatment, indicating an 

impaired renal function. 

Keywords: Visceral Leishmaniasis, Clinical and laboratory aspects, Renal function.                            
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INTRODUÇÃO   

A leishmaniose visceral ou calazar é uma doença causada por um protozoário, 

pertencente à ordem Kinetoplastidae, família Tripanosomatidae e gênero Leishmania. 

No Velho Mundo as espécies responsáveis são a L.donovani e L. infantum, no Novo 

Mundo é a espécie L. chagasi. A Leishmania sp. é um protozoário intracelular com 

parasitismo intenso das células do sistema retículo endotelial. Tem como manifestações 

clínicas: emagrecimento, febre, palidez, hemorragias, edema, hepatomegalia, 

esplenomegalia linfadenomegalia e pancitopenia1. 

Estudos têm demonstrado a presença de glomerulonefrites do tipo mesangial e 

membranoploriferativa focal e difusa. Estas alterações são responsáveis pela ocorrência 

de proteinúria, alterações do sedimento urinário e perda da função renal. Além disso, os 

medicamentos usadas no tratamento do calazar também são nefrotóxicos. Portanto, é de 

suma importância uma avaliação renal e o acompanhamento da sua função quando for 

diagnosticado leishmaniose, assim como o ajuste de dosagem desses medicamentos para 

que se possa evitar maiores lesões em rins já comprometidos pela própria doença.                  
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1 FUNDAMENTOS TEÓRICOS  

1.1 Aspectos Epidemiologicos 

A leishmaniose visceral tem uma distribuição cosmopolita, ocorrendo na Ásia, 

Europa, Oriente Médio, África e nas Américas. Na América Latina, onde é denominada 

leishmaniose visceral americana (LVA) ou calazar neo-tropical, já foi descrita em 12 

países sendo que 90% dos casos ocorrem no Brasil1. 

O primeiro registro da doença no Brasil ocorreu em 1913, quando Migone, no 

Paraguai, descreveu o primeiro caso em material de necropsia de um paciente vindo de 

Boa Esperança, Mato Grosso2. 

Desde então, a transmissão da doença vem sendo descrita em vários municípios, 

de todas as regiões do Brasil, exceto na região Sul. Na década de 90, aproximadamente 

90% dos casos notificados de leishmaniose visceral ocorriam na região Nordeste do 

País. A medida que a doença se expandiu para outras regiões a situação vem se 

modificando. No período de 2000 a 2002, a região Nordeste reduziu a sua participação 

para 70% dos casos no País. A doença tem apresentado mudanças importantes no 

padrão de transmissão: inicialmente predominaram as características de ambientes 

rurais e periurbanos, mas mais recentemente surgiu em centros urbanos como Rio de 

Janeiro, RJ; Belo Horizonte, MG; Araçatuba, SP; Palmas, TO; Três Lagoas, Corumbá e 

Campo Grande, MS. Atualmente, no Brasil, está registrada em 19 Unidades da 

Federação, com aproximadamente 1.600 municípios apresentando transmissão 

autóctone1. 

O envolvimento do cão doméstico, no ciclo de transmissão, foi sugerido pela 

primeira vez por Nicole e Comte na Tunísia, em 1908. No Brasil, o primeiro caso de 

leishmaniose visceral canina foi relatado no Estado do Ceará, por Chagas, em 1938. 

Mais tarde, em 1951, Daene confirmou o papel do cão como reservatório. No Mato 

Grosso do Sul, a partir da década de 80, o calazar canino começou a ser relatado no 

município de Corumbá, o desenvolvimento de outros estudos relatam também a 

infecção de canídeos silvestres pela L. chagasi3. 

As estratégias de controle, centradas e dirigidas verticalmente para o controle do 

reservatório canino 

 

inquérito sorológico canino e eutanásia de cães sororreagentes, 

bem como a aplicação de inseticidas, diagnóstico e tratamento dos casos registrados, 

quando realizadas de forma isolada não apresentam efetividade para redução da 

incidência da doença. Com isso, é necessário adotar nova estratégia baseada em melhor 
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definição de áreas de transmissão ou risco, realizarem as ações de controle de forma 

integrada considerando a estratificação epidemiológica do local, para que possam ser 

efetivas1. 

Por ser uma doença de notificação compulsória e com características clínicas de 

evolução grave, o diagnóstico deve ser feito o mais precocemente possível. O 

diagnóstico é feito através de exames sorológicos (Reação de Imunofluorescência 

Indireta 

 

RIFI ou Enzyme Linked Immunosorbent Assay 

 

ELISA) ou pela 

Intradermorreação de Montenegro Reativa (IDRM). 

Os títulos de anticorpos podem permanecer positivos por um longo período. Os 

pacientes que apresentam cura clínica ou aqueles com leishmaniose tegumentar podem 

apresentar reatividade aos exames sorológicos e a intradermorreação de Montenegro1. 

As complicações mais freqüentes da leishmaniose visceral são de natureza 

bacteriana: otite média aguda, piodermites, infecções do trato urinário e respiratório. 

Estas infecções não tratadas corretamente poderão desenvolver quadro séptico de 

evolução fatal. 

As drogas utilizadas no tratamento da leishmaniose visceral são: os antimoniais 

pentavalentes, que inibem seletivamente as enzimas glicolíticas da via oxidativa dos 

ácidos graxos do parasito levando-o a morte; a aminosidina, um aminoglicosídio que 

inibe a função ribossômica normal e causa a produção de proteínas anormais, mas é 

nefrotóxico e ototóxico; a anfotericina B, que atua de forma irreversível ligando-se ao 

ergosterol, componente da membrana celular do parasito, causando ruptura da parede 

celular e a morte do parasito, é altamente nefrotóxica; e o alopurinol, que é um análogo 

da hipoxantina, atua incorporando-se ao RNA do parasito alterando a síntese de 

proteínas induzindo a formação de proteínas anormais, mas como os mamíferos são 

capazes de sintetizar purinas, são de baixa toxicidade para os mesmos4. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) e o Centro de Controle e Prevenção de 

Doenças (CDC) dos Estados Unidos da América relataram o surgimento de resistência 

primária do parasito ao uso do antimonial, principalmente em países da África e Índia1. 

No município de Campo Grande o primeiro diagnóstico de cão positivo para 

leishmaniose visceral foi em 1995, um animal procedente de Corumbá. Em 1998, foram 

identificados 2 cães positivos, um proveniente de Aquidauana e o outro foi considerado 

como primeiro caso autóctone. Neste mesmo ano foram realizados os primeiros 

inquéritos epidemiologicos em cães com uma prevalência de 2,5%. Em 2002, o índice 

de positividade canina estava em 9,5%, com casos ocorrendo em todas as regiões da 
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cidade de Campo Grande, inclusive na área central. Neste mesmo ano ocorreram os 

primeiros casos humanos autóctones do município (Centro de Controle de 

Zoonoses/Campo Grande, MS).  

Tabela 1 

 
Casos confirmados de leishmaniose visceral, por faixa etária, com local de 

residência em Mato Grosso do Sul e Campo Grande, 2001 a 2006.  

Ano  
Faixa etária 2001 2002 2003 2004 2005 2006 Total 
Mato Grosso do Sul 

 

< 1 ano 10 19 12 19 23 17 100 

 

1 a 4 anos 31 46 45 54 48 48 272 

 

5 a 9 anos 12 17 15 25 25 19 113 

 

10 a 14 anos 4 15 15 6 14 9 63 

 

15 a 19 anos 10 18 14 8 8 9 67 

 

20 a 39 anos 12 37 40 55 56 57 257 

 

40 a 59 anos 9 20 35 52 43 42 201 

 

60 a 64 anos 5 2 6 2 9 6 30 

 

65 a 69 anos 0 4 4 6 5 6 25 

 

70 a 79 anos 0 5 4 5 3 7 24 

 

80 e + anos 1 2 0 3 4 3 13 

 

Total 94 185 190 235 238 223 1.165 
Campo Grande 

 

< 1 ano 0 0 2 9 13 10 34 

 

1 a 4 anos 6 7 25 31 27 28 124 

 

5 a 9 anos 1 2 8 18 21 13 63 

 

10 a 14 anos 0 4 8 3 11 5 31 

 

15 a 19 anos 2 1 10 5 7 6 31 

 

20 a 39 anos 1 5 17 32 39 40 134 

 

40 a 59 anos 0 2 17 22 23 25 89 

 

60 a 64 anos 1 0 3 2 6 4 16 

 

65 a 69 anos 0 1 2 4 2 4 13 

 

70 a 79 anos 0 0 3 4 1 4 12 

 

80 e + anos 0 0 0 0 4 3 7 

 

Total 11 22 95 130 154 142 554 
Fonte: SINAN/SVS/MS. 

 

Como se pode perceber há algumas discordâncias entre os dados obtidos 

localmente e os dados de divulgados oficialmente, Tabela 1. Mas a questão reside na 

metodologia de resgate dos dados, ou seja, quando se considera o primeiro caso 

autóctone de Campo Grande em 2002 leva-se em consideração o local provável de 

infecção e não o de residência do paciente, como são considerados os casos nos 

documentos oficiais.  
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Tabela 2 

 
Casos confirmados de leishmaniose visceral, por sexo e evolução do caso, 

com local de residência em Mato Grosso do Sul e Campo Grande, 2001 a 2006.  

Ano  
Faixa etária 2001 2002 2003 2004 2005 2006 Total 
Mato Grosso do Sul 

 
sexo 

 
Masculino 56 115 118 131 156 162 738 

 
Feminino 38 70 72 104 82 61 427 

 

Total 94 185 190 235 238 223 1.165 
Mato Grosso do Sul 

 

evolução do caso 

 

Cura 73 157 158 205 189 168 950 

 

Óbito 13 15 23 19 22 24 116 

 

Ignorado 8 13 9 11 27 31 99 

 

Total 94 185 190 235 238 223 1.165 
Campo Grande 

 

sexo 

 

Masculino 6 13 55 78 96 105 353 

 

Feminino 5 9 40 52 58 37 201 

 

Total 11 22 95 130 154 142 554 
Campo Grande 

 

evolução do caso 

 

Cura 7 19 84 122 128 110 470 

 

Óbito 1 2 11 7 12 10 43 

 

Ignorado 3 1 0 1 14 22 41 

 

Total 11 22 95 130 154 142 554 
Fonte: SINAN/SVS/MS. 
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Tabela 3 

 
Casos confirmados de leishmaniose visceral, diagnosticados por exame 

parasitológico e/ou imunológico, com local de residência em Mato Grosso do Sul e 

Campo Grande, 2001 a 2006.  

Ano  
Faixa etária 2001 2002 2003 2004 2005 2006 Total 
Mato Grosso do Sul  diagnóstico parasitológico 

 

Positivo 39 126 144 151 142 143 745 

 

Negativo 12 30 17 34 28 49 170 

 

Ignorado 14 12 7 9 16 9 97 

 

Não realizado 29 17 22 41 52 22 183 

 

Total 94 185 190 235 238 223 1.165 
Mato Grosso do Sul  diagnóstico imunológico IFI 

 

Positivo 18 17 69 98 88 54 344 

 

Negativo 5 3 11 17 11 10 57 

 

Ignorado 12 18 8 22 51 89 200 

 

Não realizado 59 147 102 98 88 70 564 

 

Total 94 185 190 235 238 223 1.165 
Campo Grande  diagnóstico parasitológico 

 

Positivo 5 12 74 93 96 98 378 

 

Negativo 1 2 7 16 13 28 67 

 

Ignorado 0 2 3 3 11 5 24 

 

Não realizado 5 6 11 18 34 11 85 

 

Total 11 22 95 130 154 142 554 
Campo Grande  diagnóstico imunológico IFI 

 

Positivo 0 5 47 60 59 42 213 

 

Negativo 0 1 7 10 6 5 29 

 

Ignorado 2 5 3 6 34 54 104 

 

Não realizado 9 11 38 54 55 41 208 

 

Total 11 22 95 130 154 142 554 
Fonte: SINAN/SVS/MS. 
IFI- Imunofluorescência Indireta. 

  

1.2 Agente Etiológico 

Nas Américas o agente responsável pela leishmaniose é a L. (L.) chagasi. 

Considerada uma zoonose, tem o homem como hospedeiro acidental. É transmitida ao 

hospedeiro vertebrado através da picada do inseto Lutzomya longipalpis, pertencente à 

Ordem Díptera, família Psychodidae, sub-família Phlebotominae2,5. 

Todas as espécies de Leishmania para se reproduzirem têm a necessidade de 

passar por um hospedeiro invertebrado, obrigatoriamente os flebotomíneos5.  

Esse protozoário é um parasito intracelular obrigatório e heteroxeno. Apresenta 

dois estágios distintos no seu ciclo de vida: a forma amastigota (imóvel), encontrada 

nos macrófagos dos hospedeiros vertebrados, e a forma promastigota (flagelada e 
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móvel), de vida extracelular, presente no tubo digestivo do hospedeiro invertebrado. O 

parasito se multiplica por divisão binária em ambos os hospedeiros. A forma amastigota 

é esférica ou oval, medindo de 2 a 6 m, com cinetoplasto em forma de bastonete, 

redondo ou oval, próximo ao núcleo. A forma promastigota é de aspecto fusiforme, 

medindo de 14 a 20 m, possui um flagelo na porção anterior, conferindo-lhe 

mobilidade, com cinetoplasto em posição anterior ao núcleo. A forma paramastigota 

difere da promastigota, pois o cinetoplasto encontra-se em posição lateral em relação ao 

núcleo5. 

Existe uma dificuldade na classificação das espécies do gênero Leishmania 

devido à similaridade morfológica entre elas. A classificação inicial era baseada nos 

aspectos extrínsecos da doença (manifestações clínicas, fatores epidemiológicos e 

geográficos, entre outros). Atualmente é reconhecido que estas características podem ser 

variáveis; com o desenvolvimento de novas técnicas genéticas, bioquímicas e 

imunológicas, a taxonomia passou a ser mais precisa e dada por características 

intrínsecas do parasito.  

1.3 Vetor 

O flebotomíneo é conhecido popularmente como mosquito-palha, birigui, 

tatuquira, cangalhinha, asa dura, entre outros. A implicação do flebotomíneo como vetor 

da leishmaniose tem relatos desde 1915. Sua locomoção caracteriza-se pelo vôo 

saltitante e as asas são mantidas eretas quando em repouso3. São insetos de 2 a 4 mm de 

comprimento, com coloração amarelada clara à cinza. Sua atividade é 

predominantemente crepuscular ou noturna. Somente as fêmeas são hematófagas, mas 

também se alimenta de seiva vegetal, alimento exclusivo para os machos. 

A fêmea necessita da hematofagia para maturação dos ovos, que se processa em 

sete dias, durante os quais fica em repouso. No solo rico em húmus, a fêmea põe de 40 a 

70 ovos que eclodem após 17 dias dando origem às larvas. Estas, após 15 a 17 dias 

evoluem para o estado de pupa, que depois de 1 a 2 semanas dão origem ao inseto 

adulto6. 

Esses insetos desenvolvem-se em solo úmido, mas não molhado, ou em detritos 

ricos em matéria orgânica em decomposição e com pouca luminosidade. Vive em 

habitat variado, estando adaptado ao ambiente modificado, podendo ser encontrado fora 

das residências, em galinheiros, chiqueiros, canis, em acúmulos de lixo e outros locais 



 
18

 
sombreados. Em temperatura inferior a 20ºC, observa-se que tanto o desenvolvimento 

das larvas, quanto à atividade dos adultos fica reduzida7. 

O vôo do inseto e curto e silencioso, fazendo pousos a cada momento. As 

fêmeas raramente procuram alimento além de 100 a 300 metros de seus criadouros8. 

Estudo do conteúdo estomacal do flebótomo observou um comportamento 

eclético, tendo sugado o sangue de aves e diversos mamíferos domésticos, além de 

sangue humano. Este caráter oportunista constitui um aspecto de grande importância na 

epidemiologia da doença9. 

O vetor L. longipalpis está distribuído nas Américas desde o norte da Argentina 

até o sul do México10. Os mesmos autores relatam a presença de Lutzomya cruzi 

naturalmente infectada por L. chagasi no município de Corumbá, MS, fato este que 

incrimina esta espécie como também possível transmissora da leishmaniose visceral10.  

1.4 Transmissão 

O modo usual e mais importante de transmissão da leishmaniose visceral é 

através da picada da fêmea do flebotomíneo com inoculação da forma promastigota no 

hospedeiro vertebrado. 

Ao realizar a hematofagia em um animal infectado, o flebotomíneo ingere os 

parasitos situados na pele ou da circulação sanguínea. No intestino do inseto, as formas 

amastigotas transformam-se em promastigotas, multiplicando-se por divisão binária, 

migram para a probóscida. Quando o flebotomíneo picar outro hospedeiro vertebrado 

irá infectá-lo. Neste hospedeiro os macrófagos irão fagocitar o parasito que irá assumir a 

forma amastigota novamente, iniciando um novo ciclo de multiplicação3. 

No hospedeiro a forma amastigota ocorre nos macrófagos da pele ou vísceras. A 

manutenção da infecção se dá por ruptura de células altamente infectadas, fagocitose 

das amastigotas livres por outros macrófagos, ou pela simples divisão dos macrófagos 

infectados. 

O cão doméstico, que também desenvolve a doença, é a maior reservatório na 

cadeia de transmissão ao homem. Em reservatórios silvestres há um grande número de 

espécies, como marsupiais, edentatos, roedores, procionídeos, outros carnívoros e 

primatas. Nestes reservatórios a infecção tende a ser benigna, tendendo ao equilíbrio 

entre o parasito e o hospedeiro, sendo muitas vezes inaparente. No caso dos animais 

domésticos e do homem, o parasitismo é mais recente, manifestando-se de forma mais 

violenta, provocando grandes danos no hospedeiro, podendo causar-lhe até a morte11. 
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No Brasil, como reservatórios no ambiente silvestre têm as raposas 

 
Dusycion 

vetulus e Cerdocyon thous 

 
e os marsupiais 

 
Didelphis albiventris. Na área urbana, o 

cão 

 
Canis familiaris  é o principal reservatório1. 

Um ciclo alternativo para leishmaniose tem sido descrito em países do 

Mediterrâneo, como sendo artificial, epidêmico e antroponótico: artificial porque 

seringas substituem os fleotomíneos, e a metaciclogênese é desnecessária, pois 

amastigotas são transmissíveis; epidêmica devido a forma de apresentação e ao número 

de casos; antroponótica devido aos usuários de drogas injetáveis atuarem como 

reservatórios do parasita. Estudos epidemiológicos sugerem que uma pequena 

quantidade de sangue infectado (0,3 a 0,5 l), já é suficiente para iniciar o parasitismo 

nos flebotomíneos. Desta forma, usuários de drogas injetáveis que geralmente 

compartilham na mesma seringa 0,3 ml de sangue; quantidade essa que já asseguraria a 

transmissão e explicaria a alta prevalência de leishmaniose visceral em indivíduos HIV 

positivos12. 

Outro risco de transmissão antroponótica poderia ocorrer através da transfusão 

de sangue contaminado por Leishmania sp, proveniente de indivíduos assintomáticos, 

pois o parasito sobrevive na bolsa de sangue por até 8 dias, mantido a temperatura de 

4ºC, e a sorologia para leishmaniose não é de rotina nos exames de triagem13.  

1.5 Imunopatogenia 

A evolução da infecção depende do vetor, do parasito e do hospedeiro. A falha 

no hospedeiro vertebrado em controlar a infecção está relacionada à habilidade de 

algumas cepas de Leishmania sp resistirem ao efeito microbicida dos macrófagos 

ativados e a falha da resposta imune celular protetora do hospedeiro14. 

A resposta imune protetora contra leishmaniose é mediada por células T, 

manifestada por uma forte resposta proliferativa por linfócitos do sangue periférico aos 

antígenos do parasita e mediadas por citocinas, como o interferon-gama, e fator de 

necrose tumoral alfa, aos quais são necessários à ativação de macrófagos e posterior 

destruição do parasito intracelular15. Os diferentes padrões de reação e desenvolvimento 

da doença dependem da resposta das células T. 

A resposta humoral tem pouca importância como defesa. Por ser um parasita 

intracelular de células do sistema fagocitário mononuclear, causa destruição das 

mesmas causando uma supressão reversível e específica da imunidade mediada por 

células, permitindo sua multiplicação e disseminação. Só uma pequena parcela de 
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indivíduos infectados desenvolve a doença. A infecção e a doença não determinam 

imunidade permanente ao indivíduo. Após a infecção, mesmo que o indivíduo não 

desenvolva a doença, esta poderá vir a se manifestar se o indivíduo vier sofrer algum 

tipo de imunossupressão1.  

1.6 Acometimento renal na leishmaniose 

Alguns trabalhos têm mostrado que em pacientes com calazar há ocorrência de 

proteinúria, alterações no sedimento urinário e da função renal16,17. Em estudo 

prospectivo em 50 casos de calazar foram encontradas alterações do sedimento urinário 

com hematúria e leucocituria em 51% dos casos18. 

Achados constantes em pacientes com calazar são a hipoalbuminemia e 

hipergamaglobulinemia19. A hipergamaglobulinemia presente em todos os pacientes 

com calazar decorre da grande produção de anticorpos da classe IgG, IgM, e IgA, 

resultantes da ativação policlonal dos linfócitos B. Como resultado temos uma formação 

excessiva de anticorpos específicos e inespecíficos. Sinais da ativação da cascata do 

complemento são observados em 70% dos pacientes estudados. Em 43,4% destes casos 

havia queda simultânea das frações C3, C4 e CH100, sugerindo a ativação da via 

clássica do complemento20,21. Evidências de consumo de C3 e C4 foram também 

observadas em paciente com calazar que apresentou quadro de insuficiência renal 

aguda, demonstrando a presença de imunocomplexos circulantes no calazar21,22,23. 

Em material histopatológico proveniente de cães naturalmente infectados por 

Leishmania sp observou-se o desenvolvimento de glomerulonefrites tipo mesangial e 

membrano proliferativa focal ou difusa, aumento da matriz mesangial e, à microscopia 

eletrônica, presença de depósitos de imunocomplexos contendo IgG, IgM e C324,25. 

Depósitos mesangiais, hiperplasia de células mesangiais e tumefação de células 

endoteliais dos glomérulos foram encontrados em estudos em humanos, alterações estas 

atribuídas a proteinúria encontradas nestes pacientes26,27. 

Estudo em cão demonstrou a presença de depósito granular em região 

subendotelial, intramembranosa e subepitelial, sugerindo que a nefrite intersticial foi 

causada pela presença de elementos do parasito no interstício renal, assim como o 

envolvimento glomerular poderia ser causado pelo depósito de imunocomplexos28.  

Este estudo visa demonstrar que o monitoramento da função renal durante o 

tratamento da leishmaniose visceral é de suma importância para o prognóstico da 
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mesma, pós-tratamento. Há a necessidade de se propor medidas para diminuir ou até 

mesmo evitar maior dano renal nos pacientes com leishmaniose, em especial os que 

forem tratados com anfotericina B. Estas medidas podem ser: ajustes de medicações 

lieshmanicidas, diminuição das co-morbidades e outras orientações no manejo clínico 

do caso. Como resultado pode-se propiciar um menor dano renal e conseqüente melhor 

qualidade de vida aos pacientes.                              
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2 OBJETIVO   

Avaliar, laboratorialmente, o grau de comprometimento da função renal em 

pacientes com diagnóstico de calazar, no Núcleo do Hospital Universitário 

 
NHU, da 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul  UFMS.                             
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3 METODOLOGIA   

Realizou-se um levantamento do número de prontuários disponíveis, de 

pacientes com diagnóstico de leishmaniose, através da Classificação Internacional de 

Doenças 10ª revisão 

 

CID 10, CID B55 (leishmaniose), no Núcleo do Hospital 

Universitário 

 

NHU, da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul 

 

UFMS, num 

período retrospectivo de 6 anos tendo o início a partir de 1999, ano em que as ações de 

prevenção e controle de doenças terem sido descentralizadas para os Estados e 

Municípios, de acordo com as Portarias MS 1399/99 e 1172/2004. 

Na revisão destes prontuários realizou-se a coleta de dados de exames 

laboratoriais que sugerissem algum grau de comprometimento da função renal, tais 

como: 

 

Proteinúria através de exame qualitativo de urina  EQU; 

 

Creatinina sérica. 

Além destes foram coletados dados que demonstravam comprometimento 

imunológico, hepático, pancreático e hematológico: 

 

Hipergamaglobulinemia por proteínas totais e frações; 

 

Transaminases, proteínas totais e frações, e fosfatase alcalina; 

 

Amilase e Lípase. 

 

Hematócrito, hemoglobina, leucócitos, linfócitos e contagem de 

plaquetas. 

A avaliação da evolução do comprometimento renal foi realizada em dois 

momentos, através da comparação dos dados laboratoriais encontrados no momento do 

diagnóstico de leishmaniose e no pós-tratamento. 

Como dados de pós-tratamento foram considerados os resultados laboratoriais 

constantes no prontuário do paciente em data próxima a data de alta, de 7 até 30 dias 

posterior a essa. 

O projeto teve aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UFMS, n° 

814/2006.    
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4 RESULTADOS E DISCUSSÃO   

Os resultados e a discussão estão apresentados no formato de dois artigos, os 

quais foram submetidos à apreciação por revistas especializadas. 

Artigo 1 

 

Acometimento renal na leishmaniose visceral e seu tratamento: 

relato de caso  Jornal Brasileiro de Nefrologia. 

Artigo 2 

 

Leishmaniose visceral: aspectos clínicos e laboratoriais 

 

Revista 

da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical.                          
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ARTIGO 1  

ACOMETIMENTO RENAL NA LEISHMANIOSE VISCERAL E SEU 

TRATAMENTO: RELATO DE CASO

 

Jornal Brasileiro de Nefrologia.   
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ACOMETIMENTO RENAL NA LEISHMANIOSE VISCERAL E SEU 

TRATAMENTO: RELATO DE CASO 

RENAL IMPAIRMENT IN VISCERAL LEISHMANIASIS AND ITS 

TREATMENT: CASE REPORT  

RESUMO 

A infecção pelo gênero Leishmania causa acometimento renal, assim como as 

medicações utilizadas para seu tratamento. Relatamos o caso de um paciente do sexo 

masculino, 64 anos, com diagnóstico de leishmaniose visceral. Na admissão apresentava 

creatinina 1,2mg/dL, uréia 30 mg/dL, potássio 4,6 mEq/L, proteinúria 3+ e hematúria 

10/campo. Com o tratamento com antimonial houve redução dos níveis de creatinina e 

desaparecimento da proteinúria, mas causou pancreatite, com amilase 351 mg/dL e 

lipase 1421 mg/dL. Como segunda escolha terapêutica foi utilizado anfotericina B, que 

provocou piora da função renal, com creatinina 1,8 mg/dL. Após ajuste do intervalo 

entre as doses de anfotericina B houve normalização da função renal. Este caso ilustra 

bem as complicações laboratoriais da função renal pela leishmaniose e seu tratamento. 

Portanto, é necessário que se realize um seguimento adequado em pacientes que estejam 

sob tratamento de leishmaniose. 

Palavras chave: Leishmaniose visceral. Aspectos clínicos e laboratoriais. Função renal. 

ABSTRACT 

Infection with the genus Leishmania causes renal impairment, as do the medications 

used in its treatment. We report a case of a 64 year old male patient, diagnosed with 

visceral leishmaniasis. On admission the patient had creatinine 1.2mg/dL, urea 30 

mg/dL, potassium 4.6 mEq/L, proteinuria 3+ e hematuria 10/field. Treatment with 

antimoniate reduced creatinine levels led to the disappearance of proteinuria, caused 

pancreatitis with amylase 351 mg/dL and lipase 1421 mg/dL. As second choice 

amphotericine B was used, which led to a renal deficit, with creatinine 1.8mr/dL. After 

adjusting the interval between doses of amphotericine b the renal function return to 

normality. This case illustrates clearly the laboratory complications of renal function in 

leishmaniasis and its treatment. It is necessary; therefore, that patients treated for 

leishmaniasis should be adequately accompanied.  

Keywords: Visceral Leishmaniasis, Clinical and laboratory aspects, Renal function.   
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INTRODUÇÃO 

A Leishmaniose Visceral Americana (LVA) vem ganhando grande importância, 

em especial com sua urbanização1, assim como a sua letalidade teve um incremento de 

85% de 1994 a 20032, e vem mantendo os níveis em torno de 6,9% nos últimos anos. 

Para reverter este quadro é fundamental o diagnóstico precoce dos pacientes que possam 

evoluir com complicações clínicas2. Estudos têm demonstrado que a Leishmania sp. 

causa glomerulonefrites do tipo mesangial e membranoproliferativa focal e difusa3. 

Estas alterações podem levar a ocorrência de proteinúria, alterações do sedimento 

urinário e perda da função renal4,5,6. Achados freqüentes nestes pacientes são 

hipoalbuminemia e hipergamaglobulinemia7. Como medicação de primeira escolha para 

o tratamento de LVA é recomendado o antimonial pentavalente1, que possui boa 

eficácia, mas apresenta riscos de cardiotoxicidade, nefrotoxicidade e hepatotoxicidade, 

ainda pode apresentar artralgia, mialgia, anorexia, náuseas, vômitos e cefaléia8,9. A 

Anfotecina B é utilizada como segunda escolha1, nos casos de reação ou não resposta ao 

antimonial. Esta droga também é nefrotóxica podendo também causar reações10 como 

anafilaxia, trombocitopenia, mialgia, convulsões, calafrios, febre, flebite, anemia, 

anorexia e hipocalemia em um terço dos pacientes. A anfotericina B liposomal 

apresenta menos efeitos colaterais11, mas devido ao seu custo elevado é utilizada 

somente em casos especiais; como pacientes com insuficiência renal e 

imunossuprimidos.  

O objetivo do presente relato é demonstrar laboratorialmente o 

comprometimento da função renal de um paciente com diagnóstico de LVA. O projeto 

teve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Mato 

Grosso do Sul.  

RELATO DO CASO 

Foi admitido no Hospital Universitário/Universidade Federal de Mato Grosso do 

Sul um paciente do sexo masculino, 64 anos, com história de dor abdominal há duas 

semanas, tosse seca, hiporexia, emagrecimento (± 8 Kg) e febre diária. Ao exame 

clínico apresentou mucosas hipocoradas, icterícia, abdome doloroso à palpação. Na 

admissão o exame qualitativo de urina (EQU) mostrou proteína 3+, hemácias 10/campo, 

leucócitos 4/campo; creatinina sérica 1,2 mg/dL; hemograma com hematócrito 31%, 

hemoglobina 10,1 g%, leucócitos 3200 mm3, linfopenia 22%, plaquetopenia 62000 
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mm3; elevação de transaminases (AST 502mg/dL e ALT 240 mg/dL); lipase 343 

mg/dL; amilase 62 mg/dL; albumina 1,8 mg/dL e globulina 6,0 mg/dL. 

Pela hipótese diagnóstica de LVA foi realizado aspirado de medula óssea, o qual 

foi positivo para formas amastigotas de Leishmania sp. Iniciou o tratamento com 

antimoniato de N-metil glucamina 20 mg de Sb+5/Kg/dia1. Ao 9º dia de tratamento o 

paciente apresentava níveis de amilase 351 mg/dL e lípase 1421 mg/dL, sugestiva de 

diagnóstico de pancreatite medicamentosa devido o uso do antimonial. No entanto 

apresentou redução da creatinina sérica para 1,0 mg/dL e desaparecimento da 

proteunúria no EQU, inferindo melhora da função renal. Devido ao acometimento 

pancreático secundário ao uso do antimonial iniciou-se uso de desoxicolato de 

anfotericina B 25 mg/dia, para continuidade do tratamento. No 10º dia do uso de 

anfotericina B houve redução significativa dos níveis séricos de amilase e lipase, 145 

mg/dL e 396 mg/dL, respectivamente. Após 36 dias de uso da anfotericina B o paciente 

apresentou elevação do nível sérico de creatinina 1,8 mg/dL, sugestiva de 

nefrotoxicidade. Sendo então suspensa temporariamente a medicação. Após 15 dias foi 

reiniciado o tratamento com anfotericina B com ajuste do intervalo entre as doses. 

Quarenta e cinco dias após o término do tratamento a creatinina sérica era 1 mg/dL. O 

paciente teve boa evolução clinica; sendo que o critério de cura da LVA é clínico, nestes 

casos não é necessário repetição do mielograma. O paciente foi acompanhado por doze 

meses sem presença de sinais clínicos laboratoriais sugestivos de LVA1. Quanto à 

função renal avaliada laboratorialmente, permaneceu dentro da normalidade.  

DISCUSSÃO 

As alterações laboratoriais séricas e do EQU encontradas na admissão do 

paciente com LVA são compatíveis com as encontradas por outros autores4,5,12, 

sugerindo a ação do parasita causando comprometimento renal, visto que com a 

introdução do tratamento houve normalização da proteinúria e da creatinina sérica.  

Com o uso de antimonial deve ser monitorizado o comprometimento funcional 

renal, hepático e pancreático2. Este caso demonstra a importância deste seguimento, 

visto que ao 9º dia de tratamento houve elevação dos níveis da lípase e amilase. Este 

efeito adverso desta medicação foi descrita em outros estudos13,14,15. Para sua reversão 

foi suspenso o uso do antimonial, com normalização dos níveis laboratoriais da lípase e 

amilase. 
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A insuficiência renal aguda é comum em pacientes com uso prolongado de 

anfotericina B. Causa azotemia pré-renal com aumento da creatinina e da uréia10,11,16. 

Esta medicação desencadeia queda imediata no ritmo de filtração glomerular pela 

indução de vasoconstrição renal (alteração da hemodinâmica renal). Porém a necrose 

tubular aguda desenvolve-se mais frequentemente quando doses cumulativas alcançam 

1g, provocando alterações como: hipomagnesemia, hipocalemia relativa e acidose sem 

hiato aniônico. Raramente é grave e costuma ser reversível com a interrupção do 

tratamento17. 

Como medida preventiva deve-se realizar suspensão temporária da anfotericina 

B e retornar seu uso com ajuste no intervalo entre as doses16, sendo observada 

normalização nos níveis séricos de creatinina 45 dias após esta conduta. 

Tanto a Leishmania como seu tratamento podem promover lesão renal, daí a 

importância do monitoramento laboratorial da função renal destes pacientes, uma vez 

que a insuficiência renal aguda per se é um fator de risco independente para pior 

prognóstico e maior mortalidade, à parte da severidade da doença de base18. Sugere-se a 

realização do ajuste de doses dos leishmanicidas de acordo com o clearance estimado de 

creatinina17 pela fórmula de Cockcroft-Gault 

 

(140 

 

idade) x peso em Kg / (72 

 

creatinina sérica)  já na admissão hospitalar.  
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LEISHMANIOSE VISCERAL: ASPECTOS CLÍNICOS E LABORATORIAIS  

RESUMO 

Com o objetivo de melhor entendimento das alterações clínico-laboratoriais da 

Leishmaniose Visceral Americana, e posterior uso deste no manejo clínico desta 

doença; analisou-se os dados dos prontuários de 163 pacientes, tratados no Hospital 

Universitário/UFMS, entre 1999 e 2005. A faixa etária de 0 a 9 anos representou 53,2% 

dos casos. Os registros de sinais e sintomas, na admissão, tiveram pequenas diferenças 

comparando-se adultos e crianças. Diferenças também foram observadas nos dados 

laboratoriais séricos de uréia, creatinina, amilase, lípase, fosfatase alcalina, TGO, TGP. 

Pacientes com creatinina sérica elevada e/ou presença de proteinúria, e o uso de 

anfotericina B no tratamento, tiveram, respectivamente, 5,8 

 

9,6 

 

12,0 e 40,0 vezes 

mais chances de manter o nível elevado da creatinina sérica no pós-tratamento, 

marcador indicativo de comprometimento da função renal. 

Palavras chave: Leishmaniose Visceral Americana. Aspectos clínico-laboratoriais. 

Função renal.  

VISCERAL LEISHMANIASIS : CLINICAL AND LABORATORY ASPECTS  

ABSTRACT 

To better understand the clinical and laboratory alterations caused by visceral 

leishmaniasis and the subsequent employment of clinical management of the disease, 

the records were analyzed of 163 patients treated between 1999 and 2005 at the 

University Hospital, UFMS, Mato Grosso State, Brazil. The 0 to 9 year age-group 

represented 53.2% of all cases. The clinical signs and symptoms registered at admission 

showed small differences between adults and children and differences were also 

observed in the4 laboratory data of serum levels of urea, creatin, amylase, lipase, 

alkaline phosphate, ALT and AST. Patients with elevated creatin levels and/or 

proteinuria, and those treated with amphoterocin B, were seen to have 5.8, 9.6, 12 and 

40 times the probability of maintaining high serum levels of creatin after treatment, 

indicating an impaired renal function. 

Keywords: Visceral Leishmaniasis, Clinical and laboratory aspects, Renal function.   
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INTRODUÇÃO 

Na América Latina, a leishmaniose visceral americana (LVA) ou calazar neo-

tropical, já foi descrita em 12 países; sendo que 90% dos casos ocorrem no Brasil3. Nos 

últimos anos esta doença vem apresentando mudanças importantes no padrão de 

transmissão: inicialmente predominaram as características de ambientes rurais e 

periurbanos, mas recentemente surgiu em centros urbanos3. 

Campo Grande está entre os centros urbanos que num período recente 

começaram a apresentar casos crescentes de LVA. O primeiro caso autóctone ocorreu 

em 2002. No período de 2003 a 2005 ocorreu um crescimento no número de casos 

humanos diagnosticados por ano, passando de 95 para 154, sendo desta forma 

responsável por 49,7% a 65,2% dos casos notificados no Estado de Mato Grosso do Sul, 

nestes anos.  

O Núcleo Hospital Universitário (NHU) da Universidade Federal de Mato 

Grosso do Sul é um centro de referência ao tratamento de leishmaniose no Estado, 

atendendo pacientes provenientes da capital e do interior do Estado. 

Sendo uma doença emergente e de grande importância em saúde pública, 

considera-se necessário um conhecimento dos aspectos clínicos e epidemiológicos dos 

casos de LVA. Este conhecimento poderá esclarecer fatos que auxiliem no manejo 

clínico desta patologia. Para tal realizou-se um levantamento dos casos atendidos no 

NHU no período de janeiro de 1999 a dezembro de 2005.  

MATERIAL E MÉTODO 

O estudo foi desenvolvido no Núcleo Hospital Universitário (NHU) da 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul. Foram levantados 555 prontuários com 

diagnóstico ou suspeita de diagnóstico de LVA, identificados pela CID-10 B55 

(leishmaniose) no período de janeiro de 1999 a dezembro de 2005. 

Foram considerados casos positivos os pacientes que havia confirmação do 

diagnóstico de LVA através de esfregaço de aspirado de medula óssea, sorologia pela 

Reação de Imunofluorescência Indireta (RIFI) 1:80 ou diagnóstico clínico-

epidemiológico2. 

Os dados dos pacientes foram coletados a partir do prontuário médico. Na ficha 

de coleta dos dados constavam: procedência, sexo, idade, principais sinais e sintomas, 

medicamentos utilizados no tratamento e exames laboratoriais de admissão e de 

seguimento. Os dados foram armazenados e analisados no programa Excel®. 
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O projeto teve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa com seres humanos 

da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul.  

RESULTADOS 

O levantamento a partir de 555 prontuários foi devido à forma de registro e 

resgate dos prontuários no sistema de arquivo do NHU. Entre estes se identificou 163 

prontuários com diagnóstico de LVA, os quais foram objetos do estudo. 

Além dos 163 casos de LVA, havia: 100 casos de Leishmaniose Tegumentar 

Americana (LTA), 63 casos de Leishmaniose Cutâneo Mucosa (LCM), 66 casos eram 

de acompanhamento de pacientes pós-tratamento, em outros 80 a suspeita não foi 

confirmada pelos exames e nos demais foram confirmadas outras patologias. 

A distribuição dos 163 pacientes entre os anos estudados foi: 3 (1,8%) em 1999; 

7 (4,3%) em 2000; 14 (8,6%) em 2001; 22 (13,5%) em 2002; 35 (21,5%) em 2003; 47 

(28,8%) em 2004 e 35 (21,5%) em 2005. 

Quanto à procedência dos pacientes, 63,2% (103) eram de Campo Grande, 

capital do MS, 36,2% (60) eram de cidades do interior do Estado. 

A distribuição por faixa etária e sexo dos pacientes do estudo está na Tabela 1.                 
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Tabela 1 

 
Distribuição por sexo e faixa etária dos casos confirmados de leishmaniose 

visceral, tratados no Hospital Universitário/UFMS, janeiro de 1999 a dezembro de 2005. 

Feminino Masculino Total Faixa etária 

(anos) N % N % N % 

0  4 37 22,7 23 14,1 60 36,6 

5  9 10 6,1 17 10,4 27 16,6 

10  19 6 3,7 10 6,1 16 9,8 

20  29 7 4,3 11 6,7 18 11,0 

30  39 2 1,2 12 7,4 14 8,6 

40  49 3 1,8 10 6,1 13 8,0 

50  60 2 1,2 6 3,7 8 4,9 

> 60 2 1,2 5 3,1 7 4,3 

Total 69 42,3 94 57,7 163 100,0 

  

Na Tabela 2 estão as principais queixas e sintomas identificados na anamnese e 

exame físico de admissão dos pacientes.                 
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Tabela 2 

 
Principais queixas e sintomas identificados na admissão dos 163 pacientes com 

leishmaniose visceral, tratados no Hospital Universitário/UFMS, janeiro de 1999 a 

dezembro de 2005.  

Adulto (76) Criança (87) 

Queixa/sintoma N % N % 

Febre 76 100,0 68 78,2 

Esplenomegalia 72 94,7 55 63,2 

Hepatomegalia 68 89,5 55 63,2 

Emagrecimento 44 57,9 20 23,0 

Hiporexia/anorexia 18 23,7 20 23,0 

Dor abdominal 14 18,4 13 14,9 

Aumento volume abdominal

 

11 14,5 31 35,6 

Náuseas/vômitos 10 13,2 14 16,1 

Fraqueza 9 11,8 - - 

Palidez/anemia 5 6,6 15 17,2 

Cefaléia 5 6,6 1 1,1 

Tosse 4 5,3 4 4,6 

Mialgia 3 3,9 1 1,1 

Diarréia 3 3,9 11 12,6 

Icterícia - - 2 2,3 

Convulsão - - 1 1,1 

 

Para confirmação de diagnóstico foram realizados: 127 (77,9%) aspirados de 

medula óssea, que tiveram positividade com presença de formas amastigotas em 78,7% 

delas; 100 (61,3%) testes sorológico de RIFI, sendo 87,0% positivos; e em 8 casos 

provavelmente o critério de diagnóstico foi o clínico-epidemiológico, pois não havia 

anotações de coleta ou resultado de exames. Em 71 (43,6%) prontuários continham 

anotações da realização de dois meios laboratoriais para confirmação diagnóstica. 

Para realizar o tratamento da LVA 93,9% (153/163) pacientes foram internados 

para receber medicação, os outros 6,1% (10/163) receberam tratamento ambulatorial.    
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Como medicação de primeira escolha para o tratamento, em 158 (96,9%) 

pacientes foi utilizado antimonial pentavalente; 5 (3,1%) utilizaram anfotericina B 

convencional. Entre os pacientes que utilizaram antimonial, 10,8% (17/158) tiveram 

falha na resposta ao tratamento, tendo sido substituído pela anfotericina B. Todos os 

pacientes tiveram alta por cura clínica, exceto 2 (1,2%) que evoluiram a óbito durante a 

internação. 

As principais alterações encontradas nos exames laboratoriais de admissão dos 

adultos estudados estão descritas na Tabela 3, e das crianças na Tabela 4.  

Tabela 3 

 

Principais alterações nos exames laboratoriais de admissão dos adultos (76) com 

leishmaniose visceral, tratados no Hospital Universitário/UFMS, janeiro de 1999 a dezembro 

de 2005. 

Pacientes Exame 

laboratorial N* %** 

Máximo Mínimo Mediana 

Uréia 51 21,6 135 2,4 26 

Creatinina 52 25,0 9,0 0,3 1,0 

Albumina 49 81,6 4,6 1,0 2,7 

Globulina 24 62,5 9,2 1,9 5,2 

Amilase 14 14,3 243 29 56,5 

Lípase 11 27,3 696 36 201 

TGO 45 75,6 641 24 55,5 

TGP 42 33,3 229 4,7 53 

Fosfatase alcalina 19 52,6 779 68 119,5 

Hematócrito 57 94,7 41,6 16 26 

Hemoglobina 57 96,5 13 5,2 8,1 

Leucócitos 57 89,5 13,3 5,2 8,2 

Linfócitos 57 47,3 76 14 36 

Plaquetas 57 91,2 210000 4000 85000 

* pacientes que realizaram exames; ** percentual de exames com alteração.  
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Tabela 4 

 
Principais alterações nos exames laboratoriais de admissão das crianças (87) 

com leishmaniose visceral, tratados no Hospital Universitário/UFMS, janeiro de 1999 a 

dezembro de 2005. 

Pacientes Exame 

laboratorial N* %** 

Máximo Mínimo Mediana 

Uréia 66 4,5 74 11 20 

Creatinina 68 11,8 1,0 0,3 0,6 

Albumina 69 84,1 4,7 0,8 2,9 

Globulina 67 61,2 8,3 0,6 4,3 

Amilase 40 2,5 117 8 39 

Lipase 22 4,5 295 37 168 

TGO 72 81,9 419 21 66 

TGP 70 17,1 215 5 39 

Fosfatase alcalina 24 83,3 618 25 160,5 

Hematócrito 75 100,0 34 7 21,5 

Hemoglobina 75 98,7 11,8 2 6,7 

Leucócitos 75 69,3 10700 400 3300 

Linfócitos 74 87,9 86 19 57 

Plaquetas 74 81,1 443000 2000 80000 

* pacientes que realizaram exames; ** percentual de exames com alteração. 

 

Na Tabela 5 é apresentado um comparativo dos exames admissionais, que foram 

realizados em adultos, conforme a presença de proteinúria e alteração da creatinina 

sérica; assim como a presença de alteração da creatinina sérica no final do tratamento da 

LVA; e a persistência desta alteração em pacientes que foram tratados com anfotericina 

B.        
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Tabela 5 

 
Comportamento da creatinina sérica no pós-tratamento, quando da presença 

de proteinúria e/ou creatinina sérica elevada, na admissão; e com o uso de anfotericina 

B, em adultos com leishmaniose visceral, tratados no Hospital Universitário/UFMS, 

janeiro de 1999 a dezembro de 2005. 

N Exame de admissão N Exame final Odds Ratio 

13 Creatinina + 6 Creatinina + 

39 Creatinina 

 

5 Creatinina + 
5,8 

8 Proteinúria + 3 Creatinina + 

17 Proteinúria 

 

1 Creatinina + 
9,6 

6 Proteinúria e creatinina + 3 Creatinina + 

13 Proteinúria e creatinina 

 

1 Creatinina + 
12,0 

10 Uso de anfotericina B 8 Creatinina + 

66 Não uso de anfotericina B 6 Creatinina + 
40,0 

+ presença ou elevação;  ausência ou normal. 

 

DISCUSSÃO 

O primeiro caso de LVA no município de Campo Grande foi notificado em 

2002. Neste mesmo ano foram observados um pico no número de casos e uma 

distribuição da doença no país2 3. Uma das causas prováveis do surgimento da doença 

em Campo Grande foi a crescente migração da população de áreas endêmicas para a 

capital. A LVA está ligada a alterações na relação do meio ambiente-homem, o que 

favorece a adaptação dos flebotomíneos; as características da urbanização de Campo 

Grande, com muita área verde e espaços vazios aliada ao elevado número de cães 

positivos (22% segundo informações do Centro de Controle de Zoonoses de Campo 

Grande em 2005), propiciam o desenvolvimento do vetor. 

No grupo estudado, a faixa etária mais acometida foi entre 0 e 9 anos, com 

53,2% dos casos, superior aos dados de 40,1% (410/1023) e 32,5% (110/338) para o 

Estado de Mato Grosso do Sul e Campo Grande, respectivamente (dados fornecidos 

pelo Setor de Vigilância Epidemiológica da Leishmaniose da Secretaria de Estado de 

Saúde). Acima, também dos percentuais dos estudos realizados em Três Lagoas, MS,12 e 

região metropolitana de Belo Horizonte, MG,20 respectivamente 35,6% e 42,9%. Não só 

nos estudos no Brasil as crianças são mais acometidas, estudo na região mediterrânea9 

também relata incidência maior nestas quando comparadas a faixas etárias maiores. 

Outra faixa etária que se destacou foi a de 20 a 29 anos, com 11,0% dos casos, próxima 
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aos dados de 10,2% (104/1023) e 13,9% (47/338) para o Estado de Mato Grosso do Sul 

e Campo Grande, respectivamente (dados fornecidos pelo Setor de Vigilância 

Epidemiológica da Leishmaniose da Secretaria de Estado de Saúde), mas abaixo dos 

percentuais de 20,1% e 21,7%, respectivamente, dos estudos de Três Lagoas, MS,12 e 

região metropolitana de Belo Horizonte, MG20. 

As manifestações clínicas mais freqüentemente relatadas na admissão dos 

pacientes do estudo foram: febre, esplenomegalia e hepatomegalia, com diferentes 

percentuais de registro entre adultos e crianças: 100,0%, 94,7% e 89,5%; e, 78,2%, 

63,2% e 63,2%, respectivamente. Estas manifestações clínicas também foram descritas 

por outros autores, com percentuais variáveis entre o achado de cada autor12 20 14 15 16 18. 

O aumento de volume abdominal foi descrito em apenas 35,6% das crianças, o que pode 

ter um reflexo no menor registro de hepatoesplenomegalia, se comparado com dados 

encontrados por aqueles autores.  

A confirmação diagnóstica foi realizada através do aspirado de medula óssea e 

imunofluorescência indireta, com positividade de 78,7% e 87,0%, respectivamente. 

Estes resultados são semelhantes aos encontrados por outros autores12 14 16. Grech et al 

20009, sugerem que não há diferença entre a sensibilidade do exame do aspirado de 

medula e da imunofluorescência indireta, mas o emprego de ambos tem uma 

sensibilidade > 95%. 

Para o tratamento da LVA no Brasil o Ministério da Saúde recomenda o 

antimoniato de meglumine3. Neste estudo o seu uso foi em 96,9% dos casos, com uma 

falha em 10,8%, semelhante ao encontrado em estudo na Itália8, enquanto, o estudo em 

Três Lagoas, MS,12 mostrou uma falha de 43% na terapêutica; decorrente de dose 

inadequada da medicação. Estudo realizado com diferentes esquemas de doses de 

antimonial demonstrou que a dose e duração do tratamento são importantes para 

obtenção da cura da LVA21. Na Índia e outros países daquela região está descrita a 

presença de resistência ao antimonial10. 

A LVA no sul da Europa é branda, raramente cursa com hemorragias, sem 

icterícia ou edema; e com tratamento com antimoniato de meglumine tem eficácia de 

100,0%, sendo este fato relacionado com a sensibilidade ao antimonial de algumas 

espécies de Leishmania. Para a redução da morbidade e mortalidade nesta região seria 

necessário diagnóstico e tratamento precoces9. 

Em estudo com 450 crianças no Ceará 18 a alteração da hemoglobina esteve 

presente em 83,1% das crianças, valor abaixo dos 98,7% encontrados neste estudo. 
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Aquele mesmo estudo cita dados da OMS em que a diminuição dos níveis de 

hemoglobina é vista em 98% dos casos. A diminuição dos níveis de hemoglobina foi 

detectada em 99,5% dos casos estudados por Queiroz et al16, que descrevem como 

origem: a diminuição da produção de glóbulos vermelhos pela medula óssea, seqüestro 

esplênico, anemia hemolítica, parasitose intestinal ou deficiência de ferro. Estes autores 

descrevem leucopenia (85%) e neutropenia (74%), causadas, provavelmente, devido o 

hiperesplenismo com ou sem hipoplasia ou depressão da medula óssea e 

hemofagocitose. 

Alves1 descreve trombocitopenia em 64,7% dos pacientes, semelhantes aos 

68,4% do estudo de Queiroz et al16. O número de plaquetas pode ser um fator preditivo 

para hemorragias severas, sendo uma das causas de morte, devendo ser cuidadosamente 

monitorizado. 

Os pacientes estudados em Três Lagoas, MS12 apresentaram 75,8% de 

diminuição dos níveis de hemoglobina. Nas crianças de 0 a 4 anos ocorreu leucocitose 

em 42,0%. 

Estudo realizado por Salgado Filho et al19 demonstrou a presença de proteinúria 

em 90,9% dos pacientes, hematúria em 63,3%e leucocitúria em 54,5%. Na avaliação do 

grau de comprometimento tubular proximal, verificou-se que 45,4% dos pacientes 

apresentavam aumento da proteína carreadora de retinol e 81,8% apresentavam níveis 

elevados de microalbuminúria. 

No presente trabalho houve restrição quanto à avaliação do exame de urina e 

mesmo de uréia e creatinina por não realização destes exames de todos os pacientes, e 

quanto à avaliação tubular proximal, não é realizada no NHU. 

Com relação aos exames de avaliação da função renal, através da dosagem sérica 

de uréia e creatinina, foi observado um maior percentual de alterações em adultos 

(21,6% e 25,0%, respectivamente) do que em crianças (4,5% e 11,8%, 

respectivamente). É provável que a maior alteração na função renal nos adultos, seja 

decorrente de possíveis comorbidades, uma vez que em nosso estudo só avaliou-se a 

LVA. 

Quanto aos exames de avaliação pancreática (amilase e lípase) observou-se que, 

nos adultos as alterações foram 11,8% maiores para a amilase, e 22,8% para a lipase, 

em relação ao acometimento das crianças. Já as provas de função hepática (TGO e 

fosfatase alcalina) foram 6,3% e 30,7% mais observadas nas crianças, enquanto que a 

alteração da TGP foi 16,2% mais observada em adultos. 
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Quanto à presença de alterações hematológicas, nas crianças as alterações mais 

freqüentes foram no hematócrito e na hemoglobina. Isso pode justificar a maior 

presença de palidez e anemia, nos sinais observados na admissão. Já a presença de 

leucopenia e plaquetopenia teve maior freqüência nos adultos, enquanto a leucocitose 

ocorreu mais nas crianças. 

A avaliação do acometimento renal após o tratamento, nas crianças estudadas, 

não foi possível; por não possuirem exames de controle. Enquanto, nos adultos o 

comportamento da proteinúria e da creatinina sérica pôde ser observado desde a 

admissão, durante o tratamento e no pós-tratamento, na maioria dos pacientes. Podendo 

também ser observado o provável potencial nefrotóxico do glucantime e da anfotericina 

B. 

Através da creatinina sérica e da proteinúria qualitativa, é possível, de forma 

indireta, avaliar a função renal4 13 23. 

Como foi observado a própria Leishmania pode provocar lesão renal e que as 

medicações utilizadas no tratamento também são nefrotóxicas. Observou-se que o 

paciente que na admissão apresentava proteinúria tinha 9,6 vezes mais chances de 

apresentar alterações na creatinina sérica no pós-tratamento. Quando a creatinina estava 

alterada na admissão a chance de manter-se alterada era de 5,8 vezes. E quando ambos 

os marcadores de lesão renal estavam alterados, a chance subia para 12,0 de manter-se 

com alteração ao final do tratamento. 

A chance de se encontrar creatinina sérica alterada nos exames pós-tratamento 

foi 40,0 vezes maior no pacientes que usaram a anfotericina B para tratamento da LVA, 

comparada com os que usaram glucantime. 

Em estudos sobre a nefrotoxicidade da anfotericina B revelaram ser importantes 

a dose utilizada e a duração do tratamento. Sendo esta nefrotoxicidade acentuada pela 

associação com outras medicações com potencial nefrotóxico7 11. Além destes efeitos 

nefrotóxicos a anfotericina B pode apresentar: febre alta, tromboflebite, hipocalemia 

severa, disfunção renal e até morte22. 

Em estudo prospectivo6 com 50 pacientes com LVA, as anormalidades 

laboratoriais sugestivas de envolvimento renal foram freqüentes. A proteinúria ocorreu 

em 57% dos pacientes. Anormalidade do teste de acidificação urinária foi demonstrada 

em 12 dos 18 pacientes estudados, antes da terapia com n-metil glucamine. Interessante 

foi a demonstração do envolvimento tubular intersticial e glomerulonefrite proliferativa 

na histologia renal de 7 pacientes avaliados. A reversão da lesão renal foi vista, em 
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geral, um mês após tratamento e cura da LVA. Esta reversão também ocorreu no 

presente estudo. 

Raí et al17 estudando 27 pacientes, que apresentaram disfunção renal após 

terapia com antimoniato, observaram 18 destes com comprovação diagnóstica de 

calazar, os demais com outras patologias. Em 10 que fizeram biópsia renal, 6 tinham 

necrose tubular, 1 proliferação mesangial e 3 biópsias normais. 

Estudo em material de patologia e biopsia renal de 21 pacientes com LVA 

demonstrou infiltrado inflamatório intersticial difuso de linfócitos e células plasmáticas, 

no geral os glomérulos não mostraram nenhuma alteração importante. Estas alterações 

intersticiais normalmente parecem não determinar manifestações clínicas5. 

O acometimento renal do calazar pode ser devido tanto à ação direta da 

Leishmania no interstício renal, quanto pelo tratamento com as medicações 

leishmanicidas. Sendo assim, é importante o conhecimento da função renal basal, 

solicitar exame qualitativo de urina, verificar co-morbidades e o monitoramento mais de 

perto da função renal, durante e no pós-tratamento da LVA. Uma vez que a doença 

renal pode aumentar a morbimortalidade destes pacientes. Seria importante a elaboração 

de um protocolo a ser seguido quando do diagnóstico da LVA.  
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5 CONCLUSÃO  

Os resultados obtidos neste estudo sinalizam a necessidade de se padronizar uma 

rotina laboratorial para o seguimento de pacientes com diagnóstico de LVA, na tentativa 

de se evitar possível comprometimento da função renal. Idealmente, realizando de 

forma sistemática exame de clearance de creatinina e da quantificação de proteínas na 

urina de 24h, em paciente que apresente alteração da creatinina sérica e/ou no exame 

qualitativo de urina.                           



 
48

 
RECOMENDAÇÕES   

Com o objetivo de nefroproteção nos pacientes com diagnóstico de 

Leishmaniose Visceral Americana, sugere-se:  

A adoção de um protocolo para segmento da função renal nestes 

pacientes, através da dosagem sérica de uréia, cretinina e potássio, na admissão e 

semanalmente, assim como a realização do Exame Qualitativo de Urina (EQU), visando 

a detecção de algum tipo de anormalidade urinária assintomática. Quando detectada, 

realizar um seguimento mais detalhado da função renal destes pacientes. 

Quando observadas alterações laboratoriais de comprometimento da função 

renal: creratinina sérica > 1,2 mg/dl em adultos ou 0,7 mg/dl em crianças; presença de 

proteinúria, hematúria, e/ou leucocitúria. Realizar clearance de creatinina e dosagem de 

proteínas na urina de 24h, com objetivo de quantificar o grau de agressão renal. 

Poderá se utilizar o clearance estimado de creatinina, através da fórmula de 

Cockcroft-Gault, para ajuste de doses das medicações leishmanicidas. 

Para avaliação do acometimento da função tubular renal poderá ser dosada, na 

urina de 24h, a proteína transportadora de retinol, inferindo lesão tubular proximal. 

Assim como a dosagem sérica de complemento (C3, C4, CH100). 

Ainda, pelo fato da nossa região ser endêmica para Leishmaniose Visceral 

Americana, sugere-se a inclusão da sorologia para leishmaniose nos exames de triagem 

dos bancos de sangue e nos protocolos de preparo de transplante de órgãos e tecidos. 

Evitando com isso a transmissão da doença a pacientes que necessitem de tais 

procedimentos.               
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