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A Leishmaniose Tegumentar tem sido alvo de meu inte 
resse, direta e indiretamente, desde há muito tempo. Em 196 7 
após retornar ao Ceará, depois de concluir o Curso de Especia 
lização em Anatomia Patológica no Serviço do Prof. Bogliolo, 
trouxe do Centro de Pesquisas René Rachou, de Belo Horizonte, 
algumas cepas de Leishmanias em meio NNN, com o objetivo de 
mantê-las em Laboratório. Quinzenalmente repicava as cepas, 
tendo nessa ocasião adquirido relativa habilidade nesse mis_ 
ter. Destacava-se naquele lote a cepa 06, isolada no Ceará 
em 1956 pelo Prof. J.E.Alencar que, onze anos após, voltava 
ao Estado quando a cepa original já não mais existia; caracte 

rizava-se pelo crescimento exuberante e pela facilidade de ma 
nutenção. Com minha mudança para Brasília, em 1969, tive que 
interromper aquele trabalho, mas persistiu meu interesse pe 
las Leishmanioses. Os primeiros anos na Universidade de Bra 
sília foram de adaptação e de intenso trabalho de rotina. Se 
a produção científica foi praticamente nula, a prática didáti 
co-acadêmica foi muitas vezes ampliada e a experiência com os 
problemas de diagnóstico desde então vem se acumulando.

Em 1974, após passar um ano no serviço do Prof.Luigi 
Bogliolo, iniciando meu Curso de Mestrado, voltei a Brasília 

com ânimo novo. A intensa atividade cultural e científica na 
Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais 
o ambiente acolhedor e muito profícuo do Departamento de Ana 
tomia Patológica e Medicina Legal da FMUFMG e o elevado espí 
rito científico, altamente estimulante, dos colegas e profes 



 

sores do curso foram fatores decisivos para essa retomada de 

atitude que esta resultando neste trabalho. A nova Coordena 
ção da Área de Patologia da UnB, a cargo do Prof. Alberto N.
Raick, com quem jã tinha trabalhado no serviço do Prof. Boglio 
lo por ocasião do Curso de Especialização, e o irrestrito apoio 
e orientação dele recebidos foram fatores adicionais paraoêxi 
to desse empreendimento. Em 1975, ao programar um estudo so 
bre a Patologia da Leishmaniose Tegumentar, verifiquei que exis 
tia no Hospital de Sobradinho aproximadamente 40 casos biopsia 
dos, o que jã permitia um razoável estudo de correlação clíni, 
co-patológico. Esse número dobrou no. anos subseqüentes prin
cipalmente graças aos esforços 
sor Titular de Doenças Tropical 
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alguns casos de Leishmaniose Tegumentar 
foi minha surpresa, quando poucos meses 

depois chegaram 180 casos de Leishmaniose Tegumentar e pouco 
tempo depois, graças aos esforços do Dr. Marcus Luiz Barroso 
Barros e da Dra. Marcilene Gomes Paes, as informações clínicas 
segundo um protocolo por mim elaborado. De posse de casuísti­
ca tão respeitável provinda de duas áreas distintas - Planalto 
Central e Região Amazônica, constatei que dispunha de vasto ma 
terial para um trabalho de tese, e para isso elaborei um proto 
colo para análise histolõgica com vistas a uma padronização de 
resultados. Desse estudo sistemático, resultou esse trabalho 
que pretende antes de tudo servir de um ponto de partida mode£ 
to para um estudo mais aprofundado. Conhecer o problema, esta 
belecer os pontos controvertidos, levantar as questões a serem 
definidas e iniciar uma linha de pesquisa que antevejo muito 

promissora, são os meus objetivos.
Para a realização dessa Tese, contribuiram direta ou 

indiretamente muitos Professores, colegas e amigos, aos quais, 
também, dedico esse trabalho e meus mais sinceros agradecimen­

tos :
Aos Professores Livino Virgínio Pinheiro e Geraldo de Souza 
Tomé,responsáveis pela minha iniciação na Patologia, minha ami 

zade de sempre;
Aos colegas fraternos Francisco Valdeci de Almeida Ferreira e 
Eilson Goes de Oliveira, pelo companheirismo dos primeiros anos 

de Patologia;
Ao Prof. Luigi Bogliolo, preito maior de gratidão;



Ao Prof. Washington Luiz Tafuri, pelas críticas e sugestões 
oportunas;

Ao Prof. Alberto Nicolau Raick, meu orientador de Tese, por to 
das as facilidades criadas e pela orientação recebida;
Ao Prof. Pedro Raso, pelas sugestões recebidas;
Ao Prof. Aluízio Prata,pelo apoio recebido;
Ao Prof. Philip Marsden, pelas críticas e sugestões;
As Dras. Raimunda Nonata Ribeiro Sampaio e Rosicler Rocha Aiza 
Ãlvarez pelo acompanhamento clínico dos pacientes do Hospital 
de Sobradinho;

Ao Prof. Dennis Ridley, pelos conhecimentos transmitidos por 
ocasião de sua visita a Brasília;
Ao Prof. Heitor Dourado, pela acolhida hospitaleira em Manaus, 
por todas as facilidades e pela cessão de maior parte do mate 
rial desta Tese;
Ao Dr. Marcus Luiz Barroso Barros e ã Dra. Marcilene Gomes 

Paes pelo auxílio na parte clínica dos casos da Região Amazôni 
ca;

Aos Professores Lúcia Helena Chiarini, Lauro Patzlaff e Iodovaldo 
S.de Carvalho, do Departamento de Estatística da UnB,pela gran 
de ajuda na fase de programação e análise estatística dos da 
dos ;

Ao Sr. Aluízio Guimarães Toledo/da equipe de atendimento aos 
professores do CPD-FÜB, pelo processamento de dados;
Ao Sr. Pedro Berto de Araújo, pelo esmero nas preparações his_ 
tolõgicas;
Ao Sr. Paulo Hipólito Bezerra Leite pela documentação fotogrã 
fica;
Ã Sra. Maria de Lourdes Rocha Araújo, pela rapidez e correção 
na datilografia dos originais;
A Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Superior 
(CAPES) pela bolsa recebida, para a realização do Curso de Mes 
trado;
Ao Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e Tecnolõgi_ 
co (CNPq), que financiou o projeto para o estudo da Patologia 
da Leishmaniose Tegumentar (PDE 01-3-01 Proc. 2222.8.118/78) ,
de que resultou esta Tese.

Concluindo, quero expressar meu mais sincero e cari 
nhoso agradecimento pela presença sempre constante de minha es 
posa Hílman Maria Tinôco Verçosa de Magalhães, com suas suges 

tões oportunas e pela revisão dos originais.

Brasília,DF., 30 de outubro de 1979.
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INTRODUÇÃO

A Leishmaniose Tegumentar representa um dos principais 
problemas de saúde pública em nosso país, ao lado de outras en 
demias como a Doença de Chagas, a Esquistossomíase e a Malária. 
Muito se tem feito para avaliar a extensão do problema, procu 
rar soluções para limitá-lo, entender a sua patogenia e estabe 
lecer condutas seguras de terapêutica. Essa é a preocupação 
constante do Ministério da Saúde, através da SUCAM. Também o 
Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e Tecnológico 
CNPq, vem estimulando o estudo desses problemas, através do fi­
nanciamento de vários projetos, e essa Tese é fruto justamente 
dessa política realística que visa criar condições para o maior 
entendimento das diversas facetas dos problemas e para o esta 
belecimento das melhores estratégias de resolução. A Organiza 
ção Mundial da Saúde,por sua vez,tem promovido reuniões em vã 
rias partes do mundo com idêntico objetivo, como a que recente 
mente realizou-se em Brasília de 10 a 13 de julho de 1979, com 
a finalidade de avaliar criticamente as diversas alternativas 
terapêuticas em uso na Leishmaniose Tegumentar e discutir as no 

vas perspectivas nesse campo.
O Estudo histopatolõgico da Leishmaniose Tegumentar 

surgiu contemporaneamente com a identificação da doença no Bra 
sil. Vários autores desde então, contribuíram significa-temen 

te para o esclarecimento das alterações histopatolõgicas nas 
lesões cutâneas e mucosas, estabelecendo um padrão morfológico 
da doença utilizado ate hoje. Esse padrão não foi modificado 
mesmo com os novos conhecimentos imunológicos, nem confirmado 
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com um número maior de casos e cru regiões diversas do país, 

além das regiões Nordeste e Sudeste, onde a maioria dos traba 

lhos foi realizada.
Frente a essa situação, resolvemos estudar a Leishma 

niose Tegumentar utilizando um bom número de casos provenien 
tes de duas regiões distintas - Região Amazônica e Região Cen 
tro-Oeste - e procurar uma correlação entre os achados clíni^ 
cos e os histopatolÕgicos e estabelecer comparações entre os ca 
sos estudados das duas regiões. Com esse estudo pretendemos 
trazer alguns subsídios para a interpretação histopatológica 
das lesões leishmaniõticas. Pretendemos levantar os pontos su 
jeitos a controvérsias que não possam ser respondidos pela anã 
lise das lâminas, com os métodos rotineiros de coloração,para, 
em estudo posterior, com o concurso de técnicas mais sofistica 

das, podermos confirmar proposições aqui levantadas.
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REVISÃO DA LITERATURA

A Leishmaniose Tegumentar, assim denominada por Eduardo 
RABELLO, foi dividida por ele em três períodos histõricos:o pri­
meiro, de início impreciso, baseou-se em vagas referências na 
literatura, não sendo possível afirmar se precedeu ou não a des 
coberta do Brasil. A julgar pelos indícios da doença no Peru e 
no México, através da análise dos modelos cerâmicos antropomór 
ficos das civilizações pré-colombianas daqueles países, é possí 
vel que ela jã existisse no Continente e, contemporaneamente,no 
Brasil. Provavelmente iniciou-se pela Amazônia,considerada seu 
mais antigo foco (RABELLO 1917), a partir do Peru, Bolívia ou 
Paraguai, países onde era endêmica antes do descobrimento. A 
Leishmaniose Tegumentar chegou ã Bahia provavelmente com o re 
torno dos trabalhadores que tinham se dirigido aos seringais e, 
as regiões centro-oeste e sul, procedente da Bolívia ou da Ama 
zônia, através de Mato Grosso. Os modelos em cera das clínicas 
dermatológicas do Rio de Janeiro datados de 1882 , encontrados 
no Museu da Faculdade de Medicina, confrontados com os doentes 
atuais atestavam a existência de Leishmaniose naquela época 
(RABELLO-1917).

0 segundo período, identificado por Rabello como o de

diagnóstico clínico, iniciou-se em 1895 quando Juliano MOREIRA,
estudando o chamado "botão da Bahia", identificou-o ao botão
endêmico dos países quentes, 
des de divulgação científica 
de casos ei. outras regiões

Provavelmente pelas
da época nao houve
do pais. Nos

dificuida 
registro 

primeiros
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anos do século XX, contudo, em Bauru, e em toda a zona da Es_ 

trada de Ferro Noroeste, começou a ocorrer uma grande epide 
mia de úlceras, que mais tarde evoluíram para lesões mucosas. 
Em 1907 os primeiros doentes chegaram a Sao Paulo vindos das 
regiões atingidas. Em março de 1909, Adolpho LINDENBERG e A. 
CARINI & Ulysses PARANHOS , trabalhando independente e simultânea 

mente, encontraram nas úlceras de Baurú o Helcosoma (Leishma 
nia) Tropicum (WRIGHT 1903) identificando-as com o "Botão do 
Oriente". Deste modo começou o terceiro período de Rabello 
na história da Leishmaniose no Brasil.

Seguiram-se descrições similares em vários Estados des_ 
tacando-se a de RABELLO (1909) no Rio de Janeiro, a de RAO 
(1910) no Amazonas e a de PIRAJA DA SILVA (1910) estabelecendo 
a definitiva identificação do chamado Botão da Bahia.Finalmen 
te, o parasito foi encontrado nas lesões mucosas por SPLENDORE 
(1910 ) , fato esse de enorme importância nosológica. Com 
essas descrições pioneiras multiplicaram-se os relatos dos ca 
sos em praticamente todo o país. Como destaque desse último 

período histórico da doença, está a comunicação de Gaspar 
VIANNA(1911) considerando o agente da Leishmaniose Tegumentar 
diferente da L. trópica, propondo-lhe o nome de Leismania bra 
siliensis e estabelecendo no ano seguinte,o tratamento da do 

ença pelo tártaro emético constituindo-se por muitos anos, no 
maior passo na luta contra a Leishmaniose.

Com a identificação da úlcera com o Botão do Oriente, 

começaram a aparecer as primeiras descrições dos aspectos pa 
tolõgicos da doença. LINDENBERG(1909)em seu trabalho pioneiro, 
ao analisar uma lesão de um mês de evolução, notou que a par 
te central era representada por uma crosta fibrino - purulenta 
que recobria um derma ulcerado e fortemente infiltrado por cé 
lulas redondas, leucôcitos, plasmócitos, alguns eosinófilos e 
mastócitos, tendo encontrado, uma vez, uma célula gigante t-L 
po Langhans. Notou, também que esse aspecto era constante nos 
exames de outras preparações.

CARINI (1909),ao examinar o fragmento retirado do pri^ 
meiro dos cinco pacientes relacionados em sua comunicação, ob 
servou que a lesão era constituída por uma extensa infiltra 
ção do córion e das papilas, acompanhada de processos de atro 
fia e de hipertrofia das células epidérmicas, tendo encontra 

So alguns pequenos corpúsculos que, corados pelo Leishmannmos 
t.faram-se idênticos ao agente etiológico do Botão do Oriente. 
Embora »x.i a ti «.nem esses breves relatos na comunicação de 
LINDENBERGena de CARINI e PARANHOS , contudo, foi o traba 
lho de PARANHOS e MARQUES (1910) que se constituiu na 

J
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primeira descrição da histopatologia da Leishmaniose Tegumen 

tar no país. Esses autores examinaram fragmentos retirados de 
pacientes que se encontravam em fases típicas da doença: fase 
de botão e fase de úlcera propriamente dita. A lesão começava 

por uma pãpula pruriginosa que se cobria de uma crosta espessa 
e aderente (fase de botão) que quando destacada,descobria - se 
uma úlceração de bordas talhadas em bisel; o fundo granuloso 
era recoberto por secreção purulenta (fase de úlceração propri_ 
amente dita). Na fase de botão a epiderme mostrava-se ora es 
pessada ora adelgaçada, mas inexistia disceratose e espongiose. 
As papilas eram normais ou mostravam pequena infiltração peri 
capilar de "células embrionárias". No derma havia extensa in 
filtração de células exsudadas, em torno dos vasos e das glân 
dulas sudoríparas, constituída por mononucleares,linfócitos e 
plasmócitos, polimorfonucleares e grande quantidade de eosino 
filos. Ao mesmo tempo havia necrose dessa zona, tendo ao seu 
redor intensa reação do tecido conjuntivo. Os vasos apresenta 

vam proliferação do endotélio, espessamento da túnica média e 
em um ou outro ponto, um processo de endarterite obliterante.

Na fase da úlcera propriamente dita, a epiderme erosa 
da era substituída por crosta constituída por camadas estrati 
ficadas de fibrina, que ao nível das bordas infiltrava-se en 
tre as células epidérmicas. Na porção não ulcerada da pele ha 
via espessamento das camadas celulares da epiderme que se mos 
travam invadidas por mono e polimorfonucleares, queratinização 
defeituosa e certo espessamento da canada de Malpighi(hiperacan 
tose). Não foi possível achar células gigantes e no derma as 
lesões eram semelhantes às descritas na fase de botão, porém 
muito mais avançadas: os feixes conjuntivos achavam-se disso 
ciados por invasão de células redondas (linfócitos e plasmóoi 
tos), que predominavam, e por polimorfonucleares, neutrõfilos 
e eosinõfilos. Os parasitos que se encontravam em células mo 
nonucleares, embora raros na fase inicial, eram abundantes na 
fase ulcerosa, localizados preferencialmente na parte mais ele 
vada do derma, no seio do tecido inflamado.

Na comunicação do mesmo ano (1910), do então estudan 
te de medicina Carlos RAO , teve-se o relato da presença de 
pérolas córneas em duas úlceras de Bauru. Ê sem dúvida, a pri_ 
meira referência de hiperplasia pseudocarcinomatosa em úlceras 
leishmaniõticas no Brasil. As primeiras observações sobre a 
histopatologia da leishmaniose das mucosas foram feitas simul 
taneamente por CARINI e SPLENDORE em 1911. O primeiro referia- 
se a um infiltrado leucocitário do cõrio, invadindo também as 

camadas epiteliais, no meio do qual, muito raramente, se obser 

í
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vavam células gigantes. SPLENDORE (1911,1912), descrevendo as 

lesões mucosas, assinalava que havia uma infiltração de "célu 
las embrionárias" abundantes sobretudo ao longo dos vasos san 
guíneos e glândulas e que as células gigantes estavam ausentes 
ou eram muito raras, e que este fato permitia diferenciar a 
leishmaniose das mucosas da blastomicose, onde aqueles elemen 
tos eram abundantes. 0 estudo das lesões mucosas parece ter 
recebido desde então pouca atenção até 1923 quando apareceu o 
cuidadoso trabalho de KLOTZ e LINDENBERG, baseado em abundante 
material de biópsias de lesões nasais.

KLOTZ e LINDENBERG (1923) deram ênfase ao fato de 
que a progressão das reações tissulares era melhor seguida,de£ 
de as fases iniciais nas lesões mucosas, que nas cutâneas.A le 

são mucosa começava dentro da cavidade nasal, abaixo da membra 
na que cobria o septo cartilaginoso. Inicialmente havia hipe 
remia e edema da mucosa que se intensificavam levando a sinto 

mas de obstrução nasal. Seguia-se ulceração na superfície do 
septo acompanhada de crostas purulentas. A úlcera tendia a au 

mentar seu diâmetro , extendendo-se ao palato e faringe,bem co 
mo ao intrõito nasal. Essa ulceração progressiva vinha acompa 
nhada de destruição dos tecidos profundos levando ã perfuração 
do septo e asas do nariz bem como erosão com deformação do pa 
lato. Progredindo lentamente, o processo podia extender-se ã 
faringe e ã laringe, com eventuais destruições da epiglote e 
cordas vocais, e também à mucosa da boca e da língua. Entretan 
to, apesar do envolvimento ãs vezes extenso da mucosa, não ha 
via compromentimento do estado geral e os casos fatais que po 
diam ocorrer eram devidos ãs doenças intercorrentes, principal, 

mente a broncopneumonia.
KLOTZ e LINDENBERG, utilizando material de biópsias 

da clínica de otorrinolaringologia de um deles, puderam estu 
dar casos iniciais, onde havia somente edema e hiperemia da mu 
cosa, e os que já se encontravam em fases tardias de ulceração, 
com destruição de cartilagens nasais e extensão do processo ã 
faringe. Estudaram ao todo 15 casos diferentes de envolvimen 
to mucoso pela Leishmaniose sendo tomados, de poucos casos,frag­
mentos de diferentes regiões. Pelo estudo desse material,KLOTZ 
e LINDENBERG puderam relacionar os achados encontrados em três 
estágios denominados por eles de (1) nódulos de mucosa não ul. 

cerados, (2) erosão de mucosa recente e (3) ulceraçao da mem 

brana mucosa.
No primeiro estágio, o processo inflamatório estava 

distribuído em áreas focais pequenas, mal delimitadas, na par 

te profunda da mucosa nasal, em torno das pequenas arteríolas, 
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dos linfãticos perivasculares e entre as glândulas mucosas; a 

submucosa estava levemente edematosa e o epitélio, intacto. Os 
focos eram constituídos por linfócitos , que predominavam, por 
plasmõcitos, ocasionais granulocitos neutrófilos e poucas célu 

las endoteliais. As leishmanias estavam presentes em escasso 
número em ocasionais células endoteliais. Os capilares apre 
sentavam hiperplasia endotelial e pareciam participar mais ati­
vamente na reação que os vasos linfãticos.

No segundo estagio, de erosão mucosa precoce, havia 
maior edema da parede e alteração epitelial, esta dependente do 
processo inflamatório abaixo da camada epitelial ã semelhança 
do que ocorria na úlcera tuberculosa intestinal.Sucessivamente 
puderam observar descamação epitelial recente, alteração hiali 
na e necrose recente daquela camada e nas lesões mais antigas, 
necrose superficial coberta por uma crosta fibrinopurulenta. 0 
processo inflamatório agora era mais difuso e havia uma altera 
ção da proporção relativa das células, com predomínio dos piais 
mõcitos, aumento do número das “células endoteliais", menor nú 
mero de linfócitos e ocasionais células gigantes e eosinõfilos. 
Só eram encontrados granulocitos neutrófilos nas proximidades 

das úlceras. A proliferação das "células endoteliais" vezes 
ocasionava agregação das mesmas, encontrando-se de permeio cé 
lulas gigantes. Como ambas possuíam atividade fagocitãria, de 
t ri tos celulares e leishmanias podiam ser vistos em seus cito 
plasmas.

No terceiro estágio de KLOTZ e LINDENBERG jã havia
destruição das asas e septo nasais e envolvimento da faringe e 
laringe. Chamava a atenção o fato de que o processo superfi­
cial agudo tinha pouca relação com a reação granulomatosa pro 
funda e não tinha influência na modificação de sua progressão. 
A úlcera da superfície mucosa era produzida pela descamação e 
atrofia das células epiteliais e não por um processo primário 
de necrose. Quando a superfície ficava desnudada a infecção 
bacteriana superposta causava a reação superficial aguda, não 
tendo portanto uma origem específica. A lesão leishmaniõtica 
ocorria principalmente na submucosa, ã curta distância da su 
perfície e diferia completamente daquela encontrada no segundo 
estágio. A infiltração difusa de linfócitos, plasmõcitos e 
"células endoteliais" adquiria agora um arranjo em grupos e 

"clusters". A formação de nõdulos começava com a agregaçao 
dos "clusters" de "células endoteliais", entre os quais encon 
travam-se algumas células gigantes rodeadas por linfócitos e 

plasmõcitos. Leishmanias podiam ser identificadas em poucas 
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células endoteliais no centro do nõdulo. Os nódulos pareciam 

dispor-se ao longo dos vasos sanguíneos e adquiriam três aspec 
tos distintos conforme a fase evolutiva: nõdulo "endotelial" , 
nõdulo em necrose e nõdulo fibrõtico. 0 nõdulo endotelial con 
sistia na agregaçao de "células endoteliais", rodeadas por lin 
fõcitos e plasmõcitos e não havia tendência ã fusão com nõdu 
los semelhantes. No nõdulo em necrose havia uma necrose granu 
lar ocupando o centro, ou atingindo a metade do nõdulo, e con 

sistia de detritos corados em rosa, vezes contendo alguns poli­
morfonucleares, interpretados pelos autores como sendo resulta 
do de infecção secundária. O nõdulo fibrõtico caracterizava- 
se pelo crescimento fibroblástico que, a partir da periferia , 
separava as "células endoteliais" entre si.

A presença de nódulos granulomatosos perto dos vasos 

sanguíneos produzia considerável endarterite variando desde a 
hiperplasia endotelial, até a completa oclusão luminal ■ acresci­
da ou não de trombose superposta, constituindo-se no mais co 
mum achado do ultimo estágio da Leishmaniose do nariz.

Finalmente, segundo KLOTZ e LINDENBERG, as alterações 
cartilaginosas seriam resultado do processo inflamatõrio da vi­
zinhança e da diminuição da circulação pelas lesões arteriais 
observadas que alterariam a matriz cartilaginosa e conduziríam 
a uma rápida destruição da cartilagem. Quanto ã extensão do 
processo ã faringe e laringe, admitiam a efetiva participação 
dos linfãticos que, alterados pelo processo inflamatõrio, ao 
carrear o excesso de exsudato serviríam , também, de vias de 
fuga na disseminação dos parasitos.

MONTENEGRO (1924), chamou a atenção para o papel 
do flebõtomo que tinha a oportunidade de se contaminar de 
variada flora microbiana e ao ferrar a presa inoculava, além 
das leishmanias, um grande contingente de micróbios, explican 
do assim os sintomas agudos de calor, dor e orurido. Caso a 
contaminação bacteriana não fosse suficiente para lesar os teci 
dos, a infecção leishmaniõtica evoluiría lentamente, dentro de 
aproximadamente três semanas, formando o nõdulo, sem sintomas 
subjetivos locais. Referindo-se ã úlcera, assinalava que ge 
ralmente ela não ultrapassava o derma, tendo fundo granuloso , 
úmido, com exsudato seroso ou purulento, e suas bordas, em ge 
ral elevadas, formavam um curto plano inclinado. Lesões saté 
lites ocorriam f reqüentemente, podendo ser atingidas e assinei 
ladas com a evolução da úlcera principal. Outras formas menos 
comuns eram a linfangítica e a verrucosa. Na primeira, a lin 
fangite começava em um processo agudo supurativo produzido por 
bactérias piogênicas sendo secundariamente invadido pelas leish
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manias que se estabeleciam ao longo de seu curso. A forma ver 

rucosa ocorria durante o período de tratamento local. Segundo 

informava um dos pacientes estudados, suas lesões se iniciaram 
simultaneamente em uma velha úlcera e as duas outras em cica 
trizes leishmanióticas vizinhas ã úlcera. Nas úlceras, o teci_ 
do de granulação começava a proliferar ativamente, excedendo o 
nível de suas bordas e, com o correr do tempo, uma fina camada 
epitelial revestia as granulações e os sulcos formando assim 

as lesões verrucosas.
MONTENEGRO referindo-se ãs controvérsias, entre os au 

tores, sobre a histopatologia da Leishmaniose Tegumentar não 
descartava a possibilidade destas serem devidas às fases das 
lesões estudadas, mas acreditava que a principal razão era a 
insuficiência do material analisado. Não bastaria estudar as 
várias fases em um mesmo indivíduo mas, levar também em consjl 
deração, a resistência orgânica de cada enfermo, a virulência 
variável dos parasitos , a quantidade de germes infectantes, a 
porta de entrada e infecções concomitantes, tudo isso sendo 
responsável pela pluralidade das reações histopatológicas.

0 estudo de MONTENEGRO foi feito sobre 26 biópsias re 
alizadas em 20 doentes que apresentavam lesões em várias fases. 
Esse autor caracterizava o nõdulo leishmaniõtico primário, su 
perficialmente ulcerado, como verdadeiro plasmoma, sendo a cé 
lula predominante o plasmócito, tendo de permeio alguns linfó 
citos e células endotelióides. Eram raros os casos em que os 
linfócitos se equivaliam em número aos plasmõcitos. A camada 
epitelial era atrofiada por compressão, rompendo-se em seguida 
e permitindo a contaminação bacteriana que provocava uma rea 
ção purulenta. Contemporaneamente, com a atrofia epidérmica , 
havia uma hipertrofia do estrato de Malpighi em outras regiões, 

notadamente nas bordas das úlceras , formando 
pérolas córneas que mergulhavam no tecido inflamatõrio . 
Em todos os casos as leishmanias não eram abundantes, salvo nas 
úlceras de progresso mais rápido onde se encontravam especial 
mente nas bordas, mas também nos vacúolos das células endote 
lióides. 0 autor referido nunca encontrou leishmanias nas fi_ 
bras musculares dos vasos, como o fez Gaspar VIANNA nem nas 
suas células endoteliais como foi observado por MIGONE. A in 
tensidade do infiltrado celular não era uniforme, formando acú 

mulos de densidade variável. Uma característica ressaltada 
por MONTENEGRO nesse trabalho foi o agrupamento de células en 
dote lióides formando "clareiras", pela abundância e transparên 
cia de seu citoplasma e pela escassa cromatina de seus núcleos 
grandes. Posteriormente esse achado foi denominado de "ciarei 
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ras de Montenegro", em homenagem ao autor desta descrição ori 

ginal. Os vasos sanguíneos exibiam hiperemia e marginalização 

leucocitãria, entutnescimento endotelial, chegando, em alguns , 
a causar obliteração luminal. Os gigantõcit.os começavam a sur 
gir quando a úlcera atingia um estado estacionário. Ao inici 
ar-se a fase de cicatrização havia um desaparecimento por lise 
das células inflamatõrias, principalmente dos plasmócitos, ce 
dendo lugar aos fibroblastos e ao colãgeno, com conseqüente di 
minuição da cavidade da úlcera. O epitélio das bordas assumia 
caráter mais normal, extendendo-se em camada delgada por sobre 
a superfície ulcerada. Para MONTENEGRO, as úlceras satélites, 
que acompanhavam o mesmo padrão histopatológico da lesão prin 

cipal eram devidas â disseminação linfática. As linfangites 
leishmanióticas exibiam infiltração de granulocitos neutrófi_ 
tos e muitos monõcitos, sob forma de pequenos nõdulos, ac lon 
go dos vasos principais, sendo não muito numerosas as leishma 
nias e seguindo de perto a evolução observada na lesão princi 
pal. Quanto ãs lesões verrucosas, estas eram constituídas, em 
sua superfície, por um tecido de granulação, com um infiltra 
do linfo-plasmocitãrio discreto e,mais profundamente, por uma 
infiltração celular mais densa e com tecido colágeno mais abun 
dante. A camada epitelial era muito irregular com áreas alter 
nadas de atrofia e de hiperceratose com disceratose, encontran 
do-se, também, aprofundamento do epitélio nos tecidos subjacen 
tes formando cordões desordenados com pérolas córneas em nada 
diferindo de um carcinoma. MONTENEGRO não encontrou leishma 
nias nos dois casos de lesão verrucosa estudados, o que não o 
surpreendeu-'eram úlceras tratadas onde dificilmente as leishma 
nias seriam encontradas.

MOTTA (1928) com seu trabalho sobre a histopatologia
da Leishmaniose Tegumentar analisou o material retirado de qua 
tro lesões úlcero-crostosas e de mais duas, uma úlcero -impeti 
ginõide e outra úlcero-verrucosa. Chegou ã conclusão que a re 
ação celular era exsudativa ou proliferativa, não sendo especí 
fica nem peculiar; a acantose seria a mais constante alteração 
epidérmica,seja devida ao estímulo parasitário, seja â perda 
de substância pela ulceração. MOTTA acreditava que, em seu ma 
terial, o mais comum era a ausência de células gigantes que, 
quando presentes , participavam de uma reação tipo corpo estra 
nho, entretanto casos havia em que as células gigantes encon 
tradas faziam parte do processo leishmaniõtico, como fica res 

saltado no caso III do seu segundo trabalho,do mesmo ano (MOTTA 
1928). Nas lesões ulceradas em cicatrização,a presença de cé 
lulas gigantes no tecido de granulação do fundo e bordas,segun 
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do MOTTA,teria uma interpretação duvidosa.

PORTUGAL (1929) resolveu cotejar os achados clínicos, 

em suas diferentes formas, baseando-se na classificação do Prof. 
RABELLO (1925), com as alterações histopatolõgicas,•que obede 
ceriam a um processo geral comum. Realmente, independente do 
quadro clínico, o quadro histopatológico permaneceu mais ou me 
nos constante. Na epiderme predominava a acantose, mais notá 
vel nos cones interpapilares, vezes apresentando formações pseu 

do perolares que simulavam um epitelioma espinocelular. No der 
ma havia uma infiltração mononuclear, com destruição de fibras 
colágenas e elásticas, dilatação e neoformação vascularese pre 
sença quase constante de células gigantes de corpo estranho , 
sem, contudo, haver formação de granulomas tuberculõides.

BEZERRA COUTINHO (1935), no curso de sua pesquisa de ca 
sos de Leishmaniose Visceral em Pernambuco, resolveu fazer he 
moculturas em pacientes com Leishmaniose Tegumentar, na tenta 
tiva de comprovar a suposição de invasão visceral nesta forma 

de Leishmaniose ,prevalente no interior do estado. Essa suposição 
baseava-se em fatos assinalados na literatura de aparecimento 
de linfangite nodular no "Pian bois" da Guiana Francesa, de re 

ferências a comprometimento linfonoda 1.,assinalado por MOTTA 
(1928),e pela experiência acumulada de Jorge Lobo, com quem 
Bezerra Coutinho trabalhava. Sua pesquisa resultou infrutífe 
ra.como também a tentativa de localizar lesões viscerais,duran 
te a necrópsia de um paciente portador de Leishmaniose Tegu 
mentar,que faleceu no curso do tratamento com o tártaro ernética

Em 1940 MADEIRA apresentou na sessão de Dermatologia 
da Associação Paulista de Medicina um caso de sarcóide dérmico 
leishmaniótico constituindo-se no primeiro registro desse tipo 
de lesão ocorrido no Brasil.

PESSOA e BARRETTO (194 8) em sua clássica monografia., sa 

lientaram que,apesar dos numerosos trabalhos sobre a Anatomia 
Patológica da Leishmaniose Tegumentar,ainda não existia um acor 
do entre os autores. Em relação ã presença de parasitos nos te 
cidos,referiam que formas extracelulares de leishmania eram ob 
servadas em quase todos os cortes. Ficavam principalmente entre 
os elementos do derma mas podiam ser vistas também entre as cé 
lulas epiteliais dissociadas pelo edema e pelo infiltrado celu 
lar do derma. O número de leishmanias extra-celulares,contudo, 
era muito pequeno quando comparado com as formas presentes no 
interior dos histiócitos.Comentando a variação da intensidade do 
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parasitismo referida na literatura, PESSOA e BARRETTO, inter 
pretaram-na em parte devido ãs diferenças do conceito de inten 
sidade de parasitismo e também devido ao estudo de lesões dos 

mais variados tipos e idades. No material estudado de diferen 
tes fases da moléstia e de tipos os mais variados, observaram 

aqueles autores, que as leishmanias eram mais abundantes nas 
lesões papulosas ou nodulares dérmicas recentes, ainda não ul 

ceradas e com tendência ã evolução rápida. Mas, quando as for 
mas papulosas e nodulares não mostravam tendência a evoluir e 
se ulcerar ou quando as formas ulceradas tendiam a estacionar 
e regredir, o número de parasitos diminuía sensivelmente tor 
nando-se raros ou mesmo ausentes. Nas formas verrucoso-papilo 
matosas o número de parasitos era em geral muito pequeno,salvo 
em raros casos. O mesmo acontecia nos linfonodos e no trajeto 
dos vasos linfãticos. Nas formas mucosas ocorria situação se 
melhante aos processos cutâneos. As lesões jovens não úlcera 
das, ou aquelas apenas superficialmente ulceradas, eram ricas 
em parasitos. Nos casos crônicos de evolução lenta, o número 
de parasitos era pequeno ou nulo. Observaram PESSOA eBARRETTO 
também que, quando as lesões eram intensameiite infectadas por 
germes piogênicos, as leishmanias eram escassas ou apenas ocor 
riam nas partes profundas ou distantes da parte ulcerada haven 
do, portanto, um completo antagonismo entre as leishmanias e 
os germes da supuração. 0 número de parasitos por célula vari_ 
ava de caso para caso, contudo, era bem mais escasso quando 
comparado com os casos do "botão do Oriente".

PESSOA e BARRETTO ao descreverem as diversas lesões 
encontradas na Leishmaniose Tegumentar basearam-se principal, 
mente nos trabalhos de BUSS (1929-1930) e na sua própria expe 
riência. As formas não ulcerosas foram subdivididas nas for 
mas papulosas, e verrucoso-papi lomatosas. As primeiras apre 
sentavam-se como elevações da pele, de tamanho variável, reves 
tidas por epiderme espessada, recoberta por crosta, nas lesões 
mais evoluídas. O epitélio exibia acentuada acantose, com nu 
merosas pérolas córneas, nas lesões mais antigas, lembrando o 
aspecto do carcinoma; havia também, edema intercelular intenso 

com degeneração hidrõpica das células espinhosas. Na superfí 
cie das lesões mais evoluídas se observava uma crosta de lâmi_ 
nas córneas paraqueratósicas e de exsudato seroso coagulado.As 
alterações dérmicas consistiam, fundamentalmente, em uma infil 
tração linfo-plasmo-histiocitãria em uma trama conjuntiva elãs_ 
tica dissociada e parcialmente destruída. As proporções entre 
as células é que variavam de caso para caso, ora predominando 
os plasmõcitos, ora os histiõcitos, ora uma mescla de linfóci
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tos e de plasmócitos. Nessa fase nao se encontravam estrutu 

ras tuberculõides nem granulócitos neutrõfilos. Nas áreas in 

tensamente infiltradas OS pequenos vasos se reduziam a delga 
dos cordoes endoteliais e os vasos maiores mostravam as pare 
des dissociadas e infiltradas, não sendo raro a proli feração en 

dotelial ou uma obliteração da luz por material trombõtico. Os 
anexos cutâneos apresentavam-se atrofiados e acabavam desapare 
cendo. Embora na maior parte dos casos as formas papulosas evo 
luíssem para formas ulcerosas, não se encontravam nelas focos 
extensos de necrose. Nessas lesões a quantidade de leishmanias 

era sempre muito grande. As formas papulosas, eventualmente , 
podiam, no curso de uma evolução mais lenta, transformar-se nas 
formas verrucosas-papilomatosas.

As formas verrucosas segundo PESSOA e BARRETTO eram 
delimitadas das regiões vizinhas da pele e se apresentavam co 
mo elevações de pequena altura, superfície bocelada ou anfrac 
tuosa semelhante à das verrugas. Nas lesões mais jovens havia 
na superfície, fenômenos exsudativos com formação de membranas 
e, nas formas secas, crostas mais ou menos extensas. As lesões 
mais velhas se tornavam mais planas e se apresentavam recober 
tas de escamas. A camada epitelial variava em espessura,entre 
limites bastante amplos. Ao nível das papilas se mostrava ora 
espessada ora reduzida a poucas camadas de células, enquanto 
que nos espaços interpapilares se mostrava grandemente espessa 
da. Havia, também, intensa hiper e paraceratose dando lugar 
ã formação de grandes massas córneas que se acumulavam nas de 
pressões interpapilares. Em profundidade, o epitélio formava 
cordões epiteliais que se ramificavam, sem contudo assumir, na 
maior parte dos casos, o aspecto pseudo-carcinomatoso. As alte 
rações dérmicas apresentavam uma disposição mais ou menos regu 
lar. Havia uma infiltração difusa e pouco intensa de linfõci_ 
tos e de plasmócitos com alguns histiócitos no derma superfi_ 
ciai, aumentando a densidade celular em direção do derma pro 
fundo. Eram raras as estruturas tuberculõides. Os vasos p.ro 
fundos tinham paredes espessas e alguns exibiam endarterite.Em 
geral as leishmanias eram raras ou mesmo ausentes neste tipo 
de le s ão.

De acordo com a experiência de PESSOA E BARRETTO,as le 
sões papi lomatosas eram com freqtlência recidivantes e, quando 
desenvolvidas, tinham formato em "couve-flor", podendo atingir 
2 a 3cm de altura acima do nível da pele vizinha, tendo a su 
perfície facilmente sangrante e muitas vezes recoberta por ex 
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das de células que se continuavam com lamelas paraqueratõsicas; 

nas faces laterais das pãpulas e no fundo das depressões inter 

papilares, contudo, as camadas de células espinhosas eram nume 
rosas e havia um estrato granuloso hiperplásico recoberto por 
espessas lâminas de hiper e paraceratose. Por outro lado, na 

parte profunda, o epitélio, intensamente proliferado, formava 
cordões semelhantes aos observados nas formas verrucosas. As 
alterações dérmicas consistiam em papilas alongadas e prolife 
radas que se mostravam constituídas por um retículo frouxo e 
edemaciado, com discreto infiltrado celular; nas partes mais 

profundas, os infiltrados eram mais densos, de distribuição fo 
cal e pre dominante mente linfoplasmocitãrios. As células gigan 
tes eram raras e havia, ocasionalmente, esboços de estruturas 
tubérculoides. Os vasos mostravam-se dilatados e existia desa 
parecimento de folículos pilosos e glândulas sebáceas, havendo 
preservação das glândulas sudoríparas. Nesse tipo de lesão as 
leishmanias eram dificilmente demonstraveis , podendo, às vezes, 
ser abundantes.

As formas ulcerosas, segundo ainda PESSOA e BARRETTO,con 
sistiam em perdas de substância de extensão variâve 1,sendo que, 
em profundidade, geralmente não ultrapassavam a parte média do 
derma. Do ponto de vista histológico não havia distinção entre 
as formas ectimatosas e as grandes úlceras , que eram as mais 
freqüentes. As primeiras, que correspondiam às lesões mais jo 

vens, com pequenas perdas de substância, eram rodeadas de todos 
os lados - bordas e fundo - por estreita zona de infiltrado ce 
lular. As grandes úlceras, por outro lado, correspondendo aso 
luções de continuidade maiores, apresentavam margens intensa 
mente infiltradas numa extensão apreciável, enquanto o fundo 
da úlcera exibia pouca infiltração celular.

Nas úlceras pequenas, as alterações epiteliais eram dis 

eretas, havendo discreto espessamento por acantose, terminando 
o epitélio mais ou menos abruptamente ao nível da lesão. Nas 
úlceras maiores, entretanto, as alterações epidérmicas eram mui 
to mais intensas, notadamente nas bordas da úlcera,onde a acan 
tose era muito acentuada, dando origem ã formação de cordões 
epiteliais irregulares e com pérolas córneas. 0 corpo papilar 
se mostrava relativamente livre de infiltrados celulares,salvo 
nas proximidades da úlcera, que, como nas porções subjacentes 
do derma,encontrava-se intensamente infiltrada. Os infiltrados 
tinham extensão em superfície limitada nas úlceras pequenas, re 
centes , porém atingiam áreas mais vastas nas úlceras maiores ,

---- r,i acmnri f-ns e linfócitos par 
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tiõcitos em maior ou menor número. Quando os histiõcitos eram 

numerosos formavam as "clareiras" de MONTENEGRO ou "centros cia 
ros" de BUSS, principalmente nas úlceras mais antigas. Células 

gigantes eram esporádicas e estruturas tuberculóides bem defi 
nidas faltavam nas úlceras recentes, rapidamente progressivas; 
nas úlceras antigas, as células gigantes eram mais numerosas e, 
mais nítidos,os nõdulos tuberculóides. Os eosinófilos eram pou 

co abundantes e os neutrófilos só foram encontrados nas vizi 
nhanças da úlcera. Os fibroblastos que eram escassos nas úlce 
ras novas, aumentavam em número nas úlceras mais velhas e com 
tendência à cicatrização. Focos de necrose extensa não eram 

observados; entretanto, áreas circunscritas de necrose podiam 
ser observadas geralmente dentro dos centros claros, aparente 
mente em desacordo com a evolução das úlceras, pois os focos de 
necrose rapidamente se confluíam com a cratera da úlcera sendo 
absorvidos por ela. 0 fundo da úlcera se mostrava recoberto 
por uma camada, de espessura variável, de material necrótico 
constituído por restos celulares, leucócitos, hemãcias e exsu 

dato com acúmulos de várias bactérias. Essa zona necrótica 
confinava, por meio de uma delgada camada de exsudato fibrino 
so, com o derma, infiltrado predominantemente por granulócitos 
neutrófilos. Mais profundamente, o infiltrado se tornava mais 
denso, principalmente, nas lesões recentes (forma ectimatõide) , 
nas lesões mais antigas predominava o tecido de granulação pou 
co infiltrado. Em alguns casos, no fundo das úlceras,notavam- 
se brotos epiteliais superficiais aprofundando-se, sob forma 
de cordões, ocasionalmente. A riqueza em leishmanias dependia 
do tipo e idade da úlcera, sendo abundantes nas úlceras recen 
tes e de curso ainda progressivo, particularmente nos centros 
claros, sendo observadas raramente, nas úlceras crônicas de evo 

lução tórpida, com tendência à cicatrização.
A descricão das lesões do sistema linfático, encon 

trada na monografia de PESSOA e BARRETTO, foi baseada também 
na experiência dos autores e nos trabalhos de BUSS (1929-1930), 
como também nos trabalhos de GONZALEZ, BOGGINO e RI VARO LA (19 3 7). 
Ao nível das lesões cutâneas, havia dilatação das fendas e capi_ 
lares linfãticos, com proliferação endotelial. Nas zonas mais 
densamente infiltradas, os linfãticos ficavam transformados em 
delgados cordões endoteliais, em meio a um infiltrado linfo- 
histioplasmocitário. Considerando agora os vasos linfãticos 
regionais, não houve correlação estreita entre linfangiteelin

kí /-> o r.o q n q n n d p Z-i
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sa infiltração histio-linfoplasmocitãria, com algumas células 

gigantes, em torno dos linfãticos. As leishmanias podiam ser 
vistas em alguns histiócitos. A parede dos vasos linfãticos es 

tava dissociada por edema. Nas lesões linfãticas mais avança 
das, ãreas de necrose podiam ocorrer no centro dos infiltrados; 
em outros casos podia predominar a neoformaçao conjunt.iva que 
levava ã retraçao tissular e oblitei~açao do vaso. Os linfono 
dos, quando comprometidos, apresentavam nas fases iniciais ,ede 
ma intenso e hiperplasia do retículo. Os folículos linfóides, 
mostraVafe-Sè aumentados de volume, sendo freqÜentes grupos hijs 
viocitários de linfócitos e de plasmõcitos nos seios linfãti 
ccs. Em estãgio mais avançado, as alterações tornavam-se mais 
profundas. A cãpsula mostrava-se espessada por fibrose, infil. 
trada por linfócitos-e plasmõcitos e havia alteração da arqui^ 
tetura do linfonodo. Havia hiperplasia do tecido linfõide que 
se mostrava infiltrado por plasmõcitos e com grande acúmulo de 
histiócitos, além da presença de algumas células gigantes. As 

leishmanias, nunca abundantes, eram encontradas nos acúmulos 
histiocitãrios.

AZULAY (1952) trouxe a mais recente contribuição,como 
trabalho abrangente, sobre a histopatologia da Leishmaniose Te 
gumentar. Comentando a aparente divergência,encontrada na lite 
;atura,sobre a histopatologia da Leishmaniose Tegumentar, acre 
citava aquele autor,que isso devia ser atribuído ao fato de que 
muitas publicações se baseavam em poucos casos,daí os resulta 
cos divergentes. No seu estudo,porém,acreditou que tal fato não 
tenha ocorrido, pois analisou a histopatologia de 23 pacientes 
por ele acompanhados pessoalmente, tendo verificado numerosos 
e diferentes aspectos estruturais. Na interrelação parasito- 
hospedéiro, intervinham fatores imuno-alérgicos capazes de de 

■ .erminar, mesmo num único paciente, aspectos estruturais diver 
sos; cõm maiores razões, indivíduos diferentes poderiam poten 
cializar essas diferenças estruturais, levando-se em conta ain 
< < a possibilidade de raças, amostras e mesmo espécies do para 
sito, tornarem ainda mais compreensível o fenômeno.Nessa ordem 
ce raciocínioAZULAY comparou a histopatologia da Leishmaniose 
Tegumentar a um filme, no qual a dinâmica reacional ia focali 
fârido quadros diversos, porém sucessivos, sem fazer saltos: os 
ãêpéctós referidos pelos diversos observadores seriam verdadei 
í-oê, cónstituinêõ-se apenas em etapas diversas de um processo 
profundamente dinâmico, o que explicaria aquela aparente diver 
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sidade estrutural.

AZULAY, ao analisar a histopatologia da Leishmaniose 

Tegumentar, resolveu fazer Ultt QS tildo d& conjunto, e nso de ca 
da forma clínica em particular, procurando sempre estabelecer 
as correlações clínicas imunolõgicas e cronológicas. Relacio 

nou as seguintes alterações: 
A- Alterações epidérmicas.

1- Atrofia epitelial - encontrada sobretudo nas lesões pa 

pulosas e tuberosas, representava o resultado da compressão que 
se fazia sobre o epitélio quando o infiltrado do mesênquima 

era maciço e difuso.
2- Hiperplasia epitelial - comparecia sob dois tipos arqui 

teturais fundamentais: regular ou acantose e irregular oupseu 
do-carcinomatoso, sendo esse último o mais freqüente.

3- Edema intra e extracelular - era freqüente, sobretudo 
nas lesões iniciais quando os fenômenos exsudativos predomina 
vam.

4- Exocitose do tipo mononuclear - apresentava-se de manei 
ra difusa. Mi croabs cessos intra-epi te liais eram excepcionais.

5- Solução de continuidade - constituia-se no substrato ana 
tômico das lesões ulceradas. Nas bordas da lesão havia sempre 

formavam por dessecaçao, a

ulcerativo.

hiperplasia irregular da epiderme. No fundo da lesão, por ou
tro lado, existia um exsudato sero-fibrino-leucocitário, con

cros 

dos

B- Alterações do tecido vãsculo-conjuntivo.
AZULAY, didaticamente, separou os vários tipos inflamatórios 

que encontrou em seu material, salientando entretanto, que na 
realidade havia superposição de quadros histológicos, nos ca 
sos examinados.

1- Inflamação aguda - Negada pela totalidade dos autores, 
foi observada em um dos casos de AZULAY, no curso de uma disse 

minação hematõgena da Leishmaniose. Ao analisar uma lâmina 
de lesão papulosa que tinha surgido hã 2 dias, observou gran 
des massas de polimorfonucleares neutrõfilos, que chegavam a 
formar verdadeiros abscessos, encontrando de permeio, leishma 
nias. Essa observação teve o mérito de demonstrar que aleish 

mania em contacto com o tecido vãsculo-conjuntivo provocava , 
nos primeiros dias, a instalação de um quadro inflamatõrio ex 

sudativo agudo que, contudo, durava pouco tempo.
2- Inflamação predominantemente histiocitãria - seguia-se, 

nos casos recentes, ã inflamação aguda. Caracterizava-se por 
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apresentar um exsudato com predomínio de histiõcitos, chegan 

do a lembrar um tumor, pelo seu monomorfismo. Em outros ca 
sos, apesar da predominância histiocitâria, havia um certo 
grau de infiltração linfo-plasmocitãria, sem apresentar porénv 
uma organização tuberculóide.

3- Inflamação histiõcito-linfocitãria difusa, com "ciarei 
ras" epiteliõides - 0 processo era difuso, invadindo todo o 
derma com ãreas que se destacavam formadas por acúmulos de cê 
lulas epiteliõides ("clareiras" de Montenegro). Essas altera 
ções caracterizavam uma fase evolutiva do processo tuberculõi 
de.

4- Infiltração histiõcito-linfõcito-plasmocitária - Era ca 
racterística de alguns casos nem muito recentes nem muito an 
tigos. A infiltração estava representada por acúmulos célula 
res mais ou menos esparsos em todo o derma. Em alguns casos, 

contudo, havia uma predominância quase absoluta de plasmõci 
tos (simulando plasmomas, conforme MONTENEGRO).

5- Granuloma gigantocitârio - Era esse aspecto encontrado, 
em alguns casos, associado ao precedente. Ao lado da exsuda 
ção histio-linfõcito-plasmocitária, ocorria grande número de 
células gigantes tipo corpo estranho, distribuídas desordena 
da e esparsamente.

6- Granuloma tuberculóide - consistia no ápice do processo 
inflamatório, encontrado nos casos antigos de Leishmaniose. 0 

granuloma tuberculóide ocorria isolado ou associado a focos 
de infiltrado linfoplasmocitârio, raramente exibindo necrose 
coliquativa, como na tuberculose. Embebição e Necrose fibri_ 
nõide do colâgeno, em torno dos vasos, em outras ãreas do co 
lágeno e no interior de nõdulos tuberculóides, foram também 
observadas.

7- Processo involutivo (cicatriz) - consistia em atrofiaegi 
dérmica, sem o desenho dos cones interpapilares . O derma exi 
bia um processo de fibrose com discretos focos histio-linfõci 
to-plasmocitârios perivasculares, com alguns cromatõforos de 
permeio.

8- Outras alterações - Além dessas alterações, AZUL-AY tam 
bém encontrou neoformação de pequenos vasos, corpúsculos de 
Russel, pequeno número de eosinõfilos e endovascularite trom 
bõtica, em alguns casos.

9- Presença de leishmania nos tecidos - sõ foram encontra 
das no interior dos histiõcitos ou livres, nos espaços inters. 
ticiais. A freqüência e o número de leishmanias estavam na 
proporção inversa ao tempo da infecção.

AZULAY concluiu seu estudo sobre a histopatologia da Leish 
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maniose Tegumentar ressaltando que,com a evolução da lesão e 

após o desenvolvimento do mecanismo imuno-alérgico, havia ten 
dência para alcançar o ponto culminante do processo que era o 
granuloma tuberculõide. Entretanto, nem todos os casos atin 
giam aquela etapa ficando em um dos tipos histológicos descri 

tos, devido não só a reações individuais como também e, prova 
velmente, a variações concernentes ao parasito. Assinalou tam 
bém AZULAY que, a sucessão do processo provavelmente seria de 
acordo com a ordem indicada, não sendo estranho, contudo, que 
em alguns casos, isso não ocorresse. Confirmando os dados da 
literatura, AZULAY observou que as leishmanias eram abundan 
tes nos casos de lesões recentes. A medida que se instalava 
o processo imunológico, indicado pela reação de Montenegro,as 
leishmanias ficavam de difícil observação e nos casos de le 
sões antigas, quando predominava o padrão histopatológico do 
granuloma tuberculõide, havia ausência de leishmanias na le 
são. Essa constatação, portanto, ficava de acordo com as leis 
de JADASSHON e LEWANDOWSKY que regem as correlações entre ví 

rus, alergia e estrutura.
BITTENCOURT e ANDRADE em 1967, analisaram quarenta ca 

sos de Leishmaniose Tegumentar procurando investigar quais das 
lesões presentes , ofereciam possibilidades de serem interpre 
tadas como resultantes de fenômenos de hipersensibilidade.Nas 
condições referidas, aqueles autores relacionaram as seguin 
tes alterações:
1- Infiltração perivascular - notadamente perivenular, inapa 

rente nos casos densamente celularizados.
2- Lesão invasivo-destrutiva - estava representada por inva 

sao da epiderme por histiõcitos e infiltração dos nervos 
periféricos,com fragmentação de neurofibrilas e fibrose con 
cêntrica do perineuro.

3- Reação tuberculõide - encontrada em um quarto dos casos,ãs 
vezes exibindo necrose central. As leishmanias estavam au 
sentes ou eram muito raras.

4- Lesões vãsculo-necrõticas - Em poucos casos aqueles autores 
encontraram necrose hialina e fibrinõide da parede de va 
sos, associada ou não com trombose fibrinõide desses vasos, 
e com exsudação de granulõcitos neutrõfilos e hemorragia 
dos tecidos vizinhos.

5- Plasmocitose - ocorria em aproximadamente metade dos casos, 
vezes com presença de corpúsculos de Russel, estando os 
plasmócitos distribuídos de modo difuso ou em áreas focais. 
Nos demais casos, os plasmócitos sempre estiveram presen 

tes, embora não predominassem.



20

6- Degeneraçao fibrinõide - surgiu em 14 casos, em áreas focais 

do derma,ou no centro das reações granulomatosas. Necrose 

coagulativa foi observada em apenas cinco casos.
Comentando seus achados , BITTENCOURT e ANDRADE enfatíl 

zaram que essas lesões isoladas ou em conjunto constituíam o 
quadro dominante em várias doenças cuja patogenia,por hipersen 
sibilidade de tipo retardado, era considerada como certa. A le 
sao invasivo-destrutiva poderia correlacionar-se com a úlcera 
ção freqüentemente observada e com as alterações da sensibili­
dade, jã descritas por MONTENEGRO. A descrição de lesões vás 
culo-necrõticas pareceram àqueles autores de cunho nitidamente 
hiperérgico. Finalizaram, BITTENCOURT e ANDRADE, admitindo que 
as lesões por eles descritas fortaleciam o conceito,jã existen 
te, da presença de um mecanismo de hipersensibilidade na produ 
ção de lesões da Leishmaniose Tegumentar.

BARBOSA, et al (1976) analisaram 43 casos de Leishma 
niose Tegumentar, por ocasião de uma epidemia que ocorreu em 
1971 no Mato Grosso, tendo estudado a histopatologia da lesão 
de 31 desses pacientes. Em dois terços dos casos foi encontra 
da hiperplasia pseudo-epiteliomatosa que era muito intensa em 
onze casos. Formação de granuloma estava presente em quatro e 
infiltração linfoplasmocitãria em 23 casos. Chamou a atenção 
daqueles autores, a notável infiltração eosinofílica em nove 
casos e a vasculite necrotizante em cinco. Os parasitos foram 
encontrados na lesão, moderadamente em 16 casos, intensamente 
em 10 casos e com intensidade extrema em 5 casos. Apenas em 
duas biõpsias não encontraram parasitos.

Foi DESTOMBES (1960) quem tentou pela primeira vez uti 
lizar a escala de Ridley-Jopling, até então usada para a Hanse 
níase, na Leishmaniose Tegumentar, sugerindo a aplicação do
conceito de sistematizaçao polar ãs lesões

teriormente esse conceito foi desenvolvido por outros autores
notadamente CONVIT e PINARDI

uma
histolõgica para a Leishmaniose 
ti vos entre as "ülcerasorientais " 

contradas na Etiópia e por ele 
tribuiu os casos em cinco grupos

face aos seus estudos compara 
e as formas difusas (DCL) en 
estudadas (BRYCESON 1965).Dis^ 
fundamentais:

1- MM- Macrõfago - características: epiderme fina e intacta.Zo 
na subepidérmica livre. Infiltração dérmica por macrõfagos,
freqüentemente vacuolizados e repletos de parasitos. Muitos
vasos contendo monócitos. Ausência de linfócitos.

2- MI- Macrofãgico-Intermediãrio - Características: grupo adja 
cente com escassos linfócitos, difusamente distribuídos, ou
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agrupados profundamente, abaixo da lesão.

3- II- Intermediário - Características: Epiderme espessada, in 
tacta no início, posteriormente ulcerada. Ausência de zona 
livre. Linfõcitos intimamente mesclados com grandes histiõ 
citos ativados e número moderado de parasitos. Podem ocor 
rer ãreas MM ao lado de ãreas IT ou TT.

4- IT- Intermediãrio-Tuberculõide - Características: Epiderme 
ulcerada; quando intacta, mostra reduplicaçao das camadas, 

disceratose e hiperceratose. Os linfõcitos predominam. De 
senvolvimento precoce de tubérculos ao redor de conglomera 

dos de células epiteliõides. Parasitos escassos.
5- TT- Tuberculóide - Características: Epiderme ulcerada.Forma 

ção de tubérculos freqüentemente com células gigantes. Para 
sitos raros ou invisíveis.

CONVIT e PINARDI (1974), analisando os casos de Leish 
maniose Cutânea Difusa (DCL), especialmente encontrados na Ve 

nezuela, elaboraram a seguinte classificação imunopatológica e 
clínica para a Leishmaniose Tegumentar:
1- Polo maligno - Leishmaniose cutânea difusa (DCL) .
2- Area intermediária - Abrangendo as formas muco-cutãneas pro 

gressivas, formas cutâneas recidivantes e formas cutâneas 
localizadas com lesões secundárias.

3- Polo benigno - Lesões cutâneas, formas localizadas.
Os estudos de BRYCESON e os de CONVIT e PINARDI vieram 

dar mais ênfase ao problema das relações entre o quadro clíni^ 
co, histopatológico e o sistema imunolõgico do hospedeiro. Des_ 
ses estudos resultou a constatação da existência de uma íntima 
relação entre as variantes histopatolõgicas e a sensibilidade 
cutânea aos antígenos dos parasitos, representando esses aspec 
tos variações do tipo e da intensidade da resposta celular, de 
acordo com a capacidade imunolõgica do hospedeiro.

MORIEARTY, et al (1978), após a maior divulgação dos 
trabalhos de BRYCESON, relataram um caso de Leishmaniose cutâ 
nea borderline(II, na classificação de Bryceson), fazendo uma 
análise comparativa com seis outros casos de Leishmaniose cutâ 
nea-mucosa. Nas biópsias dos quatro pacientes com intradermo 

reação de Montenegro positiva, não encontraram parasitos na le 
são. Predominava uma intensa e difusa reação granulomatosa com 
infiltração histiolinfoplasmocitãria, células epiteliõides e 

células gigantes e poucos granulõcitos neutrófilos. Havia pre 
domínio de plasmõcitos e em um caso notaram a presença de ne 
crose fibrinóide; outros achados marcantes eram a hiperplasia 
pseudo epiteliomatosa e a exocitose. Esses quatro casos po 
diam, portanto, se enquadrar no grupo TT da classificação de 
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BRYCESON. No caso número um, em contraste com os demais, os 

PãrãSltOS forãm identificados em cinco de seis biõpsias. Nas 
biõpsias com parasitos, alguns linfõcitos e plasmócitos esta 
vam mesclados com histiõcitos mas sem reação granulomatosa, en 

quadrando-se pois no grupo II da classificação de BRYCESON. Na 
sexta biõpsia o aspecto histopatolõgico revelava o padrao TT 
da classificação de BRYCESON. Os vasos exibiam hiperplasia , 
edema e tumefação de células endoteliais, com ocasionais depó 

sitos de material homogêneo no espaço subendotelial. 0 pacien 
te desse caso borderline, descrito por MORIEARTY et al,apresen 
tava lesões disseminadas de longa evolução e não exibia hiper 
sensibilidade retardada a nenhum dos vários tipos de antígenos 
testados,não tendo se sensibilizado pelo DNCB. Nesse trabalho 
MORIEARTY et al, comprovaram também, que na Leishmaniose Tegu 
mentar não ocorria reação de nipersensibilidade mediada por ba 
sõfilos, entretanto as lesões vasculares observadas se enqua 
dravam nas reações de hipersensibilidade retardada descritas 

por DVORAK et al (1974).
Entre nós, MARSDEN e NONATA (1975) e MARSDEN (1979) , 

vêm estudando os aspectos clínicos da Leishmaniose Tegumentar 
no Planalto Central, tendo relatado um caso que evoluiu para 
óbito, e que consta de nossa casuística (MARSDEN et al (1977). 
MARSDEN também tem participado, juntamente com BARRETTO e CUBA 

- da Ãrea de Parasitologia do Departamento de Medicina Comple 
mentar da UnB - de um projeto de pesquisa epidemiolõgico e pa 
rasitológico na região de Três Braços, BA. Os fragmentos de 
tecidos retirados dos pacientes daquela ãrea endêmica de Leish 
maniose Tegumentar, foram enviados a Londres e examinados por
D.S.RIDLEY, do Hospital for Tropical Diseases que elaborou 
rios pareceres, tendo incluído suas conclusões em sua mais

vã

re

nóstico para a doença. Para atingir os seus propõsitos,RIDLEY 

analisou comparativamente 33 casos de forma cutânea pura oriun 
dos das principais áreas endêmicas, 27 casos da Etiópia e 22 
casos da referida região de Três Braços, BA. Algumas caracte

cente publicação (RIDLEY-1979). Objetivou em seu trabalho te
cer considerações sobre a classificação histolõgica da Leishma
niose Tegumentar, discutir os mecanismos imunolõgicos envolvi
dos e estabelecer uma classificaçao que pudesse indicar um prog

rísticas histolõgicas foram avaliadas quantitativamente, de mo

do similar, como em seus
0 número de linfõcitos e

trabalhos anteriores sobre Hanseníase.

granulomas e de necroses 
rasitãria. O índice (PI) 
era aproximadamente logarítmico,

de plasmócitos, o desenvolvimento 
foram correlacionados com a carga 
que expressava a carga parasitária 

obedecendo ã seguinte escala:

de
pa
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5+ = numerosíssimos amastigotas por toda a lesão; 4+ = numero

sos amastigotas na maior parte da lesão; 3+ = numerosos em 

quena parte da lesão (acima de 30ü amastigotas);
co com mais

2+ = único
pe
fo

de 30 organismos; 1+ = único foco com menos de 
± - amastigotas detectãveis no esfregaço, não 

= não detectãveis no esfregaço.

30
naorganismos;

biópsia; - = nao detectãveis no esfregaço. Comparando a situa 
ção da Leishmaniose Tegumentar com a Hanseníase, RIDLEY ressal 
tou que, quando os organismos eram abundantes a célula 
minante era o macrófago, mas quando eles eram escassos 
terística do granuloma era imprevisível, podendo mesmo 

sente. Em vista disso, RIDLEY considerou que o granuloma não 
era o achado histológico primário na Leishmaniose Tegumentar . 
Referindo-se ao conceito de

pre do
a carac
estar au

de EPSTEIN (que classificava a reação 

e desorganizada representando 
do tipo celular) não tinha RIDLEY

granulomatosa em organizada 

primeira hipersensibilidade 
encontrado a reação granulomatosa organizada na LeishmanioseIte 
gumentar e sim uma reação desorganizada que seria uma seqúela 
ã necrose mediada por mecanismos imunes. Outro mecanismo na 
patogênese da Leishmaniose Tegumentar seria o índice parasita 
rio. Segundo RIDLEY, em todos os casos brasileiros havia 
xo índice. Quando os casos de Leishmaniose Tegumentar 
agrupados por seu índice parasitário havia a produção de 

de distribuição bimodal,
Havia uma linha

curva
ni ana.

imagem especular da curva
divisória ao nível de PI 3+ e 4 +

bai
eram

uma
hanse
acima

a

sem tratamento, ade la,
nha melhor perspectiva.

doença progredia, abaixo, a doença ti 
Um importante mecanismo efetor estava

representado pela necrose cuja incidência chegava a 100% quan 
do o índice parasitário estava no nível 3+, caindo abaixo de 
50% nos índices 2+ a 0 e a 0% nos índices 4+ e 5+. Quando o 
índice parasitário era PI 4+ e 5+ o granuloma formado era do 
tipo macrofãgico anérgico. Quando o índice era PI 3+ os granu 
lomas se assemelhavam àquele anteriormente descrito mas havia 
uma zona subepitelial livre, onde podia ocorrer necrose, que 
resultava em ulceração, ou a necrose ocorria nos acúmulos his_ 
tiocitãrios sendo os parasitos encontrados na interface necro 
se-histiõcitos. Com esses achados, RIDLEY concluiu que o cen 
tro necrôtico representava a morte de macrófagos carregados de 
parasitos e a reação histiocitâria e giganto-celular, o início 
da resposta granulomatosa põs-necrótica, que se tornava mais 
evidente quando os índices parasitários ficavam entre PI 2+ a 

0, e a queda desses índices estava diretamente ligada aos meca 
nismos necróticos. RIDLEY, ao comparar a necrose com as célu 
las exsudadas, verificou que havia uma correlação estatística 
mente significante entre necrose e a quan ti ficaçao de plasmóci_
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tos, para os casos da Etiópia e do Brasil, e a quantificação 

dos linfócitos nos demais grupos. Concluiu com seus dados que 
os níveis PI 4+ e 5+ representavam anergia; em PI 3+ havia quan 
tidade ótima de antígeno para induzir ã necrose, mas que ape 
sar da redução dos níveis de antígeno.a continuação dos mecanis 
mos de necrose estava dependente da presença de plasmõcitos e 
de linfócitos. Em relação aos granulomas organizados, RIDLEY 
enfatizou que eles não eram comuns na Leishmaniose Tegumentar, 
tendo distribuição errática em relação ã escala de índice para 
sitãrio. Observou que havia uma associação inversa, estatisti_ 
camente significante, entre a incidência de granulomas organi­
zados e a presença de linfócitos e de plasmõcitos. Como havia 
uma correlação estreita entre essas células e a necrose tissu 
lar, elas participariam como fator primário na indução da necro 
se e na inibição de granulomas organizados bem desenvolvidos ; 
a presença deles sendo um indício da dessensibilização endõge 
na pelos anticorpos. Ao analisar mais detalhadamente os casos 
da Etiópia e do Brasil, RIDLEY notou que a incidência de granu 
lomas organizados não diferia muito em relação aos outros gru 

pos, contudo, a incidência de necrose era bem menor, com escas 
sez de conglomerados de histiócitos em alguns casos de úlcera 
ção. Por outro lado, era comum encontrar áreas contendo macro 
fagos vazios, muito vacuolizados, vezes contendo grânulos hema 
toxilínicos, que talvez representassem restos de formas amasti 
gotas. Nos infiltrados predominavam os linfócitos sobre os 
plasmõcitos e freqüentemente essas células eram mascaradas pe 
los macrófagos. Segundo RIDLEY, esses aspectos levariam-no a 
pensar na possibilidade de diferentes mecanismos ligados a di_ 
ferentes espécies de Leishmania que estariam ocorrendo nos dois 
países. Os linfócitos e plasmõcitos pareceram, também aquele 
autor, que se constituíam nos elementos principais na resposta 
do organismo para eliminação da leishmania. Concluindo o seu 
abrangente trabalho, RIDLEY enfatizou que na patogênese da Leish 
maniose Tegumentar,estapoderia ser decomposta em três níveis : 
um mecanismo necrotizante , ura mecanismo de lise intracelular e, 
em poucos casos, uma reação granulomatosa organizada que prova 
velmente representaria uma hipersensibi lidade retardada. Esses me 
canismos, atuando sinergicamente, participariam na Patogênese, 
em proporções diversas de acordo com a cooperação de imunidade 
humoral e celular, as diferentes espécies de parasitos e as di^ 
ferenças ligadas ã origem étnica dos hospedeiros.Tomando os pa 
râmetros obtidos pela avaliação histolõgica das alterações tis 
sulares (linfócitos, plasmõcitos, granuloma e necrose) e da 
carga parasitária, propôs uma classificação bidimensional em 
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que a carga parasitaria estava representada verticalmente e a 

avaliaçao histolõgica, horizontalmente. Na ausência de trata 

mento, os casos acima da linha divisória entre PI 3+ e 4+ ten 

deriam para mover-se para cima e para a esquerda e abaixo da 
quela linha, para baixo e para a direita. Os casos de cura es 
pontânea se distribuiriam mais ã direita da borda extrema da 
pirâmide constituída para limitação dos casos mais freqdentes.
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MATERIAL E MÉTODOS

Foram examinados 2 45 casos de Leishmaniose Tegumentar, 
assim distribuídos: 149 casos de pacientes procedentes da re 
gião amazônica e atendidos no Ambulatório de Leishmaniose do 
Hospital de Doenças Tropicais de Manaus (AM) e 96 casos de pa 
cientes que foram internados no Hospital de Sobradinho(DF),pro 
venientes do Planalto Central e de suas circunvi zinhanças. As 

informações clínicas de todos os casos foram recolhidas em Pro 
tocolo Clínico, especialmente elaborado para a pesquisa,e adap 
tado para a computação de dados. (TABELA 3, apresentada no ane 
xo da Tese).

Igualmente para uma padronização de dados, que seriam 
ulteriormente comparados, foi elaborado um Protocolo de Histo 
patologia, também adaptado para a computação. (TABELA 4, apre 
sentada no anexo da Tese).

0 material obtido pelas biópsias foi fixado em formol 
a 10%, incluído em parafina e cortado em 5 micrometros.Parte do ma 
terial, especialmente aquele provindo da região amazônica e 
que tinha permanecido muito tempo em formol, foi refixado pelo 
Bouin ou pelo Zenker após os cortes histológicos, a fim de se 
obterem colorações mais nítidas. Todos os casos foram corados 
pela Hematoxilina-Eosina e pelo Giemsa e, quando necessário, pelo 

PAS, Gram, Tricrômico de Gomori, Reticulina, Tricrômico de Van 
Gienson e colorações para fibras elásticas. Todos os casos fo 
ram examinados pelo Autor, sem prévia identificação das lâmi 
nas, estabelecendo-se o confronto com os dados clínicos, poste 
riormente. A avaliação da intensidade das alterações histopa 
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tológicas foi feita utilizando-se uma quantificação subjetiva, 

sendo atribuídos valores de 1 a 3 para expressar a freqüência 

discreta moderada ou intensa das alterações observadas.
Após o preenchimento dos Protocolos Clínicos e de His_ 

topatologia,os achados foram codificados para a computação de 
dados, rotulados como variáveis e numerados de 1 a 87 (V01 a
V87) . Foi utilizado o Programa-produto SPSS (Statistical Package 
for the Social Sciences) no computador Burroughs B6700 existen 

te no Centro de Processamento de Dados (CPD) da Universidade 
de Brasília. Esta pesquisa teve a orientação dos professores 
do Departamento de Estatística da UnB na computação dos dados 

e análise estatística dos resultados. A distribuição das fre 
qüências absolutas, das relativas, das ajustadas e das ajusta 

das e cumulativas, está expressa na listagem, denominada em có 
digo codebook para cada variável. Com o objetivo de facilitar 
a comparação dos dados de cada região estudada,os codebooks de 

cada variável foram justapostos nas tabelas apresentadas no 
anexo da Tese: a parte superior da Tabela representando dados 
da Região Amazônica e a inferior, dados da Região Centro-Oeste 
(TABELA 5a 76). 0 Teste estatístico do Qui-quadrado (X2),pa 
ra as amostras maiores, e o Teste exato de Fisher, para amos 
tras menores (n < 40) foram utilizados para verificar se havia 
ou não homogeneidade das variáveis em relação ã região estuda 
da. Finalmente, passou-se a realizar cruzamentos (crosstabula 
tions) entre variáveis visando detectar possíveis associações. 
Apesar da pesquisa estar utilizando 87 variáveis, entre dados 
clínicos e histopatológicos, serão utilizados nesta Tese ape
nas alguns cruzamentos, de maior significado.

Para análise comparativa das alterações histopatológi
cas entre as lesões cutâneas e as lesões mucosas utilizou - se
a prova de KOLMOGOROV-SMIRNOV para duas amostras 
(p=0,05).

independentes
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RESULTADO.S

Todos os aspectos observados na Leishmaniose Tegumen 
tar, nas duas regiões estudadas, foram codificados e rotulados 

como variáveis sendo numerados de 1 a 87 (VI a V87) . A distri. 
buição das freqüências absolutas e rc lati vas ,dentro de cada va 
riável (codebook) , está contida nas tabelas 5 a 76, apresentadas 
no anexo da Tese.

Procurou-se verificar em seguida, através do Teste es 
tatístico do Qui-quadrado (X^) e do Teste exato de Fisher, se 

havia ou não homogeneidade das variáveis, em relação ã região 
de origem das amostras. Eram homogêneas (não associadas, inde 
pendentes) quanto ã região, em relação aos dados clínicos, as 
seguintes variáveis: (TABELA la) sexo (V02) ,cor (V03) , sede da lesão se 

cundãria (V12), reação de Montenegro - testada a presença con 
tra a ausência da reação - (V15a), diâmetros das úlceras(V21), 
tipos de bordas das úlceras(V22) , tipos de fundo das úlceras (V23), 
presença ou não de lesões nodulares e tipos de lesões(V24),pre 
sença ou não de leishmânides satélites (V25a), presença ou não 
de comprometimento do sistema linfático e tipos de comprometí 
mento (V26), outras lesões ulceradas (V28), presença ou não de 
lesão primária antiga (V29a) . Eram heterogêneas quanto ã re 

gião, também em relação aos dados clínicos, as seguintes varia 
veis: idade (V01), estado civil (V04), profissão (V05),sede da 
lesão primária (V09), tempo de evolução da lesão primária (V10), 
atividade da lesão primária (Vil), presença ou não de úlceras 
(V21a, V22a, V23a), presença de lesões verrucosas (V25), tipos 
de lesão primária antiga (V29), presença ou não de lesões muco 

sas (V30a) , níveis de taxa de hemoglobina (V35), contagem de

ÜWIYE3S!R«RE FEDERIl 00 CEIRÍ
Cen;.o cj Ciências da Saúda
- C.JL1OTECA SITOpiAi
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Tabela la -- Homogeneidade ou heterogeneidade dos Achados 

Clínicos em relação ã região estudada.

w
• r-l
(D
>

• r-l
y-i
CÚ
>

ACHADOS CLÍNICOS

Pr
es

en
ça

 ou
au

sê
nc

ia

N
ív

el
 de

 in
te

n 
s i

da
de

 ou 
ti 

po
s de 

le
sã

o

V01 Idade - -
V02 Sexo 0 - -
V03 Cor o - -
VOA Estado civil & - -
V05 Profissão 0 - -
VO 6 Naturalidade - - -
V07 Procedenc ia - - -
V08 Tempo de residência - - -
V09 Sede da lesão primária <0 - -
V10 Tempo de evolução da lesão primária o - -
Vil Atividade da lesão primária 0 - -
V12 Sede da lesão secundária 0 - -
V13 Tempo de evolução da lesão secundária - - -
V14 Outras lesões - - -
V15 Reaçao de Montenegro - 0 -
V16 PPD - - -
V17 Histoplasmina - - -
V18 Paracoccidioidina - - -
VI9 Tricof itina - - -
V20 Patologias associadas - - -
V21 Lesão ulcerada - o 0
V22 Bordas das úlceras - o o
V23 Fundo das úlceras - o 0
V24 Lesão nodular - o o
V25 Leishmanides satelites/Lesoes verrucosas - o / ® -
V26 Linfonodos e linfãticos - o o
V27 Tecido periférico ã lesão - - -
V28 Outras lesões ulceradas - o -
V29 Lesão primária antiga - o ©
V30 Lesão mucosa - © -
V31 Outras lesões - - -
V32 Local da biõpsia - - -
V33 Conduta terapêutica - - -
V34 Evolução das lesões - - -
V35 Taxa de Hemoglobina — - ©
V36 Contagem de leucõcitos - - o
V37 Porcentagem de segmentados — - o
V38 Porcentagem de linfõcitos - o
V3 9 Porcentagem de monocitos - — ©
V40 Porcentagem de eosinõfilos - — ©
V41 Parasitos na lesão - - -

Legenda:

o Heterogeneidade quanto ã região 
o Homogeneidade quanto ã região 
— Ausência ou escassez de dados



30

leucócitos (V36), percentagem de segmentados 

de linfócitos (V38) , percentagem de monõcitos 

gem de eosinófilos (V40).
Em relação ao estudo histopatolõgico

(V37) ,percentagem
(V39), percenta

das 

LA lb)eram homogêneas quanto ã região as seguintes 
presença ou não de crosta (V46a) e seu nível de

de hiperceratose (V47a),presença ou 

presença ou não de alongamento das 
de intensidade (V50), presença

lesões (TABE

variáveis :
intensidade

ou nao nao
cris

OU nao
acantose

intensidade

z

presença ou nao 
não de edema de

ca (Vb4a) , presença ou 
e seu nível de intensida

de de liquefação de células basais (V56), nível de intensidade 
de exocitose (V5 8) , presença ou não de microabscessos intraepi_ 

dérmicos (V59a), presença ou não de microabscessos intraepidér 
micos (V59a), presença ou não de papilomatose (V62) e seu ní 

vel de intensidade (V62) , presença ou nao de edema (V65a) , pre 
sença ou não de exsudato celular (V66a), presença ou não de 
granulocitos neutrófilos (V67a) e seu nível de intensidade (V67), 
presença ou não de microabscessos (V68a), presença ou não de 
linfócitos (V69a), presença ou não de plasmõcitos (V70a) e seu 
nível de intensidade (V70), presença ou não de histiócitos (V71a) 
e seu nível de intensidade (V71), presença ou não de ninhos de 
células epiteliõides (V73a) e seu nível de intensidade (V73) ,
nível de intensidade de células gigantes tipo Langhans (V74) ,
presença ou nao de eosinófilos (V77a) e seu nível de intensida 
de (V77) . Ainda em relação ao estudo histopatolõgico das le 
sões , eram heterogêneas quanto ã região,as seguintes variáveis: 
nível de intensidade de hiperceratose (V47), nível de intensi 
dade de paraceratose (V49) , presença ou não de espongiose (V53a), 
presença ou não de liquefação de células basais (V56a) , presen 
ça ou não de vesícula epidérmica (V57a), presença ou não de 
exocitose (V58a), presença ou não de neoformação capilar(V63a) 
e seu nível de intensidade de edema (V65), nível de intensida 

de de linfócitos (V69) , presença ou não de células gigantes ti^ 
po Langhans (V74a) , presença ou não de parasitos no derma papi_ 
lar (V78a) e seu nível de intensidade (V78), presença ou não 
de parasitos no derma reticular (V79a) .

Algumas variáveis não foram testadas quanto ã sua homo 
geneidade ou não ã região estudada, em virtude da escassez ou 
total ausência de dados que não permitiram o tratamento esta 

tí s ti co.
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Tabelalb-Homogeneidade ou heterogeneidade das alterações 
histopatológicas em relação ã região estudada.

V
ar

ia
ve

i s ......................................

ALTERAÇÕES HISTOPATOLÓGICAS

Pr
es

en
ja

 
ou

 au
sê

nc
ia

 
da

 les
ão

N
ív

el
 de 

in
 

te
ns

id
ad

e d
a

le
sã

o

Alterações epidérmicas

V46 Cros ta 0 o
V4 7 Hiperceratose o 0

V4 8 Vesícula sub-cornea - -
V49 Paraceratose o 0

V50 Alongamento das cristas o o
V51 Acan t os e o o
V52 Hiperpl. pseudoepiteliomatosa 0 o
V5 3 Espongiose 0 o
V54 Vesícula espongiotica o -

V55 Edema de células basais 0 o
V56 Liquefaçao da basal 0 o
V57 Vesícula sub-epidêrmica -
V5 8 Exocitose Q 0
V59 Microabscessos O -
V60 Atrofia suprapapilar - -
V6 1 Atrofia difusa - -

Alterações dérmicas
V62 P ap iloma tose 0 o
V63 Neoformaçao capilar G e
V64 Hipe remi a © -
V65 E dema O ©
V 6 6 Exsudato celular O ©
V67 Granulocitos neutrõfilos 0 o
V68 Microabscessos o __
V6 9 Linfõcitos 0 G

V70 Plasmõci tos o O
V71 Histiocitos o 0
V72 Células epitelioides o O
V73 Ninhos de células epitelioides o O
V74 Células gigantes tipo Langhans e 0
V75 Células gig.tipo corpo estranho - -
V76 Mas tò c. i tos - -

V77 Eosinõfilos 0 o
V7 8 Parasites no Derma p ap i1 ar o Q

V79 Parasitos no Derma reticular 0 -

V80 Outros achados - -
V81 Vasculite neutrofílica - -
V82 Necrose fibrinõic.e - -
V83 Trombose hialina de vasos - -
V84 Tipos de lesão - -

Alterações hipodérmicas
V85 Espessamento septal - -
V86 Exsudato celular - -
V8 7 Parasitos no hipoderma -

Legenda
o heterogeneidade quanto a região 
o homogeneidade quanto a região
- ausência ou escassez de dados
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As variáveis heterogêneas em relaçao ã região estuda 

da, serão analisadas agora individualmente (o valor alfa para 

hodos os testes foi dô 0,05):
1- Grupo etário (TABELA 5) - Na Região Amazônica (RA) há inci­

dência significantemente maior do grupo etário de 15 a 25 
anos comparado com os outros grupos da mesma região e em re­
lação ã Região Centro-Oeste (RCO). Nessa região, por outro 
lado, o grupo etário acima de 45 anos tem incidência signi 

ficantemente maior em relação ã RA;
2- Estado civil (TABELA 8) - Na RCO há incidência significan

temente maior de casados que na RA;
3- Profissão (TABELA 9) - Há incidência significantemente maior

de agricultores e de domésticas na RCO, quando há compara 
ção com idênticas profissões da RA. Nesta região,as profis 
sões de estudante, de militar e de trabalhador braçal inci 
dem estatisticamente com maior significação quando- compara 

das com as mesmas profissões da RCO;
4- Sede da Lesão Primária (TABELA 12) - Há incidência signifi 

cantemente maior de lesões na cabeça e pescoço na RCO que 
na RA. Há incidência signi ficantemente maior de lesões sis^

5-

tematizadas (múltiplas) na RA que 
dência significantemente menor de 
tiplas) em relação a outras sedes 
dência significantemente menor de 
lação a outras sedes de lesão;
Tempo de Evolução da Lesão Primária (TABELA 13) - Há 
minância significantemente maior de tempo de evolução

na RCO. Na RCO há inci 
lesões sistematizadas (múl 
de lesão e na RA há inci
lesões disseminadas em re

pre do
infe

rior a 30 dias na RA, em relaçao a outros períodos e em re
lação a igual período na RCO. O período de tempo compreen
dido entre 31 e 60 dias predomina mais e de modo estatisti 
camente significante na RA que na RCO. Nessa região, esse 
período é o de menor predominância; o de maior é aquele aci­
ma de 240 dias, também em relação a idêntico período da RA;

6~ Atividade da Lesão primária (TABELA 14) - Há incidência sig
ficantemente maior de lesão em atividade na RA que na RCO;

7- Lesão Secundária (TABELA 15) -• Há incidência significante 
mente maior de lesões mucosas detectãveis na RCO que na RA;

8- Presença de úlceras cutâneas (TABELA 20) - Há incidência
significantemente maior de lesões ulceradas na RA que na RCO:

9- Leishmãnides e Lesões Verrucosas (TABELA 24) -Há incidência
significantemente maior de Leishmãnides na RA que na RCO.Há 
incidência significantemente maior de lesões verrucosas na
RCO que na RA.

10- Lesão Primária antiga (TABELA 28) - Há incidência signifi 
cantemente maior de cicatrizes hiperêmicas na RA que na RCO. 
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11-

12-

13-

14-

15-

16-

17-

18-

19-

20-

21-

22-

23-

Lesão mucosa (TABELA 29) - A incidência de lesões mucosas 

é significantemente maior (alfa=0,0001) na RCO que na RA; 

Contagem de leucócitos (TABELA 31) - Hã incidência signi fi_ 
cantemente maior de contagem de leucócitos abaixo de 6.000 
cêlulas/mm^, em relação a outros níveis na RCO e em rela 

ção ã RA. Nessa região a contagem leucocitãria entre 6J301 
e 9.000 células/mm^ é significantemente maior, e também em 

relação ã RCO;
Porcentagem de segmentados (TABELA 32) - Hã incidência siçj 
nificantemente menor de porcentagens acima de 80%, em rela 
çao a outras porcentagens, na RCO. Hã incidência signifi 
cantemente maior de porcentagens acima de 80% na RA em re 

lação ã RCO;

Porcentagem de linfõcitos (TABELA 33) - Hã incidência sig 
nificantemente maior de porcentagens acima de 60% na RA 
que na RCO;
Porcentagem de monócitos (TABELA 34) - Hã incidência signi^ 
ficantemente maior de porcentagens abaixo de 2% em relação 
a outras porcentagens na RCO e em relação ã RA. Nessa re 
gião hã incidência signifi cantemente maior de porcentagens 
acima de 8% em relação a outras porcentagens e em relação 
à RCO;
Porcentagem de eosinófilos (TABELA 35) - Hã incidência sicj 
nificantemente maior de porcentagens abaixo de 4%, em rela, 
ção a outras porcentagens, na RCO e em relação ã RA;
Intensidade de hiperceratose (TABELA 38) - Hã incidência 
significantemente maior de lesões discretas, em relação a 
outras intensidades na RA e em relação ã RCO;
Intensidade de paraceratose (TABELA 40) - Hã incidência s_ig 
nificantemente menor de lesões discretas em relação a ou 
tras intensidades na RCO e em relação ã RA;
Existência de espongiose (TABELA 44) - Hã incidência sign_i 
ficantemente maior de presença de lesão na RA em relação ã 

RCO;
Existência de liquefação da basal (TABELA 47) - Hã incidên 

cia significantemente maior da lesão na RA que na RCO;
Existência de vesícula subepidérmica (TABELA 48) - Hã inci 
dência significantemente maior da lesão na RA que na RCO.
Existência da exocitose (TABELA 49) - Hã incidência signi 

ficantemente maior da lesão na RCO que na RA.
Existência e intensidade de neoformação capilar (TABELA 54) 
Hã incidência significantemente maior da lesão na RCO que 
na RA. Nessa região predomina de modo signi ficante, a le 
são discreta sobre outras intensidades e em relação ã RCO,
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onde a lesão predominante é a de moderada intensidade;

24- Existência de hiperemia (TABELA 55) - Há incidência signi^ 

ficantemente maior de hiperemia na RCO que na RA;
25- Intensidade de edema (TABELA 56) - Há incidência signifi 

cantemente maior de intensidade discreta de edema na RA que 

n a RCO;
26- Intensidade de exsudato celular (TABELA 57) - Há incidên 

cia significantemente maior de exsudatos mais intensos na 
RCO que na RA. Há incidência significantemente menor de 
exsudatos de intensidade mais discreta em relação às demais 
intensidades na mesma região e em relação ã RA;

27- Intensidade de exsudação de linfócitos (TABELA. 60) - Há in 
cidência significantemente maior de exsudatos de linfóci^ 
tos mais intensos na RCO e em relação ã RA;

28- Existência de células gigantes, tipo Langhans (TABELA 65)- 
Há maior incidência, estatisticamente significante-, de célu 
las gigantes tipo Langhans na RCO que na RA;

29- Existência e intensidade de parasitos no derma papilar (TA
BELA 68) - Há maior incidência, estatisticamente signifi
cante,de parasitos na RA que na RCO. Nessa região predomi 
na, de modo estatisticamente significante, o escasso nume 
ro de parasitos sobre outros níveis de parasitismo e tam 
bem em relação a idêntico nível de parasitismo da RA;

30- Existência de parasitos no derma reticular (TABELA 69) - Há 
incidência signi fican temente maior de presença de parasitos 
no derma reticular na RA que na RCO.

Em seguida passou-se a realizar cruzamentos (crosstabu 
lations) entre grupos de variáveis, visando detectar possíveis 
associações. Quando uma das variáveis era heterogênea,em rela 
ção ã região estudada, os cruzamentos eram feitos em cada re 
gião, separadamente. Por outro lado, quando as duas variáveis 
eram homogêneas em relação ã região, os cruzamentos das varia 
veis eram feitos com a totalidade dos casos. Alguns cruzamen 
tos foram considerados independentes devido ao número pequeno 
de observações em algumas variáveis levando, por conseguinte os 

resultados muito próximos do limite de decisão, impossibilitando, 
uma definição de associação; com maior número de observações a 
conclusão podería ser inversa. Estão nessa situação os seguin 
tes cruzamentos: Para a Região Amazônica - VO 1 por G74;V09 por 
V26, G28, G46, G56, V69, G71, V72, V78; V10 por V22, V26, V47, 
V49, V50, V51, V52, V57, V66, V72, V74, G79; G21 por V09, V10, 
V57; V26 por V66; V36 por V66.Para a Região Centro-Oeste - V09 
por G55, V58, V66, V77; V10 por VO 2, V15, V22, V23, V50, V51, 
V55, V62, V65, V66, V67, V69, V72; V12 por VO 2, V13, V46, G52, 



35

G53, G55, G58, G64, G66, V69, V71, G78, V79; V13 por G49, V71, 

V72; V25 por V72; V39 por V71. Para as duas regiões - V02 por 

V70, G71, G73; V15 por V02; V21 por V71; V23 por V02,V49, V71; 

V25 por V55, V66, V70, V71, V75.
Nos cruzamentos (crosstabulations)foram encontradas as 

seguintes associações de variáveis (o valor de alfa,
para todas as associações foi de 0,05) :
A- Região Amazônica

1- Relação do sexo com a intensidade de exsudato celular 

(V02 por V66) - Há incidência significantemente maior de exsu 
datos mais intensos nos homens que nas mulheres;

2- Relação da sede da lesão primária com a existência de ú_l 
cera (V09 por G21) - Há incidência significantemente maior de 
lesões ulceradas nos membros inferiores;

3- Relação da sede da lesão primária com outros tipos de le 

são ulcerada (V09 por V28) as úlceras múltiplas têm incidência 
significem temente maior. Associação de outra úlcera próxima ã 
principal tem incidência significantemente maior em membros;

4- Relação da sede da lesão primária com a existência de 
alongamento das cristas interpapilares (V09 por G50) - Há inci 
dência significantemente maior do alongamento de cristas nas 
lesões de membros inferiores;

5- Relação da sede da lesão primária com a existência de pa 
pilomatose (V09 por G62) - Há incidência significantemente ma 
ior de papilomatose em membros inferiores;

6- Relação do tempo de evolução da lesão primária com a exis 
tência de comprometimento do sistema linfático regional (V10 por 
G26) - Há incidência significantemente maior de comprometimen 
to dos linfonodos e linfãticos com o tempo de evolução abaixo 
de 6 0 dias.

7- Relação do tempo de evolução da lesão primária com a in 
tensidade do exsudato celular na lesão (V10 por V66) - Ilá inci. 
dência significantemente maior de exsudatos de moderada inten 
sidade com o tempo de evolução abaixo de 60 dias, sendo essa a 
intensidade estatisticamente predominante sobre outros níveis 
de intensidade;

8- Relação do tempo de evolução da lesão primária com a exis 
tência de histiõcitos no exsudato (V10 por G71) -Há incidência 
significantemente maior de histiõcitos abaixo de 60 dias de tem 

po de evolução;
9- Relação da existência de Leishmãnides com a intensidade

da exsudação celular (G25 por V66) - Há incidência significan
temente maior de exsudatos mais intensos com a presença de 

Leishmãnides;
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10- Relação da existência de Leishmânides com a intensidade 

de histiócitos no exsudato (G25 por V7) - Hã incidência signi_ 

ficantemente maior de exsudação mais intensa de histiócitos com 

a presença de Leishmânides;
11- Relação de porcentagem de segmentados com a existência 

de granulocitos neutrófilos no exsudato (V37 por G67) - Hã in 
cidência significantemente maior de presença de granulocitos 

neutrófilos quando a porcentagem de neutrófilos estã abaixo de 
70%.
B- Região Centro-Oeste

1- Relação da sede da lesão primária com a idade (V09 por 
V01) - Para indivíduos menores de 25 anos hã incidência signi_ 

ficantemente maior de lesões no tronco, cabeça e pescoço. Nos 
maiores de 25 anos hã incidência significantemente maior de le 
sões nos membros inferiores;

2- Relação da sede da lesão primária com o sexo (V09 por V02) 
Nos homens as lesões incidem significantemente nos membros in 
feriores e nas mulheres, nos membros superiores. Hã incidên 
cia significantemente maior de lesões nos homens que nas mulhe 

res ;
3- Relação da sede da lesão primária com os diâmetros das 

úlceras (V09 por V21) - Hã incidência significantemente maior 
de úlceras acima de 3cm nos membros que em outras regiões do 
corpo;

4- Relação da sede da lesão secundária com a existência da 

hiperemia (V12 por V64) - Hã incidência significantemente maior 
de hiperemia nas lesões da mucosa nasal que nas das outras muco 
sas ;

5- Relação do tempo de evolução da lesão secundária com a 
existência de células gigantes (V13 por G74) - Hã incidência 
significantemente maior de células gigantes tipo Langhans mais 
numerosas nas lesões abaixo de 1440 dias.

C- Para ambas as regiões
1- Relação do sexo com intensidade de células epitelióides 

na lesão (V02 por V72 - Hã incidência significantemente maior 
de intensidade discreta de células epitelióides nos homens que 
nas mulheres. Nos homens hã incidência significantemente maior 

de células epitelióides com intensidade discreta;
2- Relação do tipo da borda da úlcera com a intensidade de 

liquefação da basal (V22 por V56) - Hã incidência significante 
mente maior de liquefação da basal de intensidade discreta quan 
do as úlceras sao de bordas delimitadas e elevadas. Quando as 
bordas são irregulares, predomina, de modo estatisticamente sig 
nificante, a liquefação da basal de intensidade maior.
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3- Relação do tipo da borda da úlcera com a intensidade da 

papilomatose (V22 por V62) - Hã incidência significantemente 

maior de papilomatose discreta, em relação a papilomatose mais 
intensa, nas úlceras de bordas delimitadas e elevadas e em re 
lação ãs bordas irregulares;

4- Relação do tipo da borda da úlcera com a intensidade da 
exsudação de histiõcitos (V22 por V70) - Para úlceras com bor 
das delimitadas e salientes hã incidência significantemente ma 
ior de exsudação de histiõcitos de moderada intensidade e para 
úlceras de bordas irregulares hã incidência significantemente 
maior de exsudação de histiõcitos de intensidade discreta;

5- Relação do tipo de fundo da úlcera com a intensidade da 
espongiose (V23 por V53) - Para fundo granuloso com exsudato, 
hã incidência significantemente maior de espongiose de intensi 
dade discreta. Para fundo granuloso, hã incidência significan 
temente maior de espongiose de moderada intensidade;

6- Relação do tipo de fundo da úlcera com a intensidade do 
edema de células basais (V23 com V55) - Quando o fundo da ulce 
ra é granuloso com exsudato hã incidência significantemente ma 
ior de edema de células basais de intensidade discreta. Quando 
o fundo da úlcera é crostoso, hã incidência significantemente 
maior de edema de células basais de intensidade mais intensa;

7- Relação do tipo de fundo da úlcera com a intensidade da 
liquefação da basal (V23 por V56) - Para fundo granuloso com 
exsudato há incidência significantemente maior de liquefação 
da basal de intensidade discreta. Quando o fundo é granuloso 
ou crostoso há incidência significantemente maior de liquefa 
ção da basal de maior intensidade;

8- Relação do tipo de fundo da úlcera com a intensidade da 
exocitose (V23 por V58) - Há incidência significantemente maior 
de exocitose de intensidade discreta quando o fundo da úlcera 
é granuloso com exsudato. Quando o fundo da úlcera é grânulo 
so há incidência significantemente maior de exocitose de maior 

intensidade;
9- Relação do tipo de comprometimento do sistema linfãtico 

regional com a intensidade da papilomatose (V26 por V62) - Quan 
do hã linfonodos regionais hipertrofiados hã incidência signzl 
ficantemente maior de papilomatose de maior intensidade.

Os demais cruzamentos das variáveis entre si,na Região 

Amazônica, na Região Centro-Oeste e em ambas as regiões, resul 
taram em independência de variáveis ou os cruzamentos não pude 
ram ser realizados por escassez ou falta de dados.
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DISCUSSÃO

Desde os trabalhos originais de LINDENBERG (1909) e 
CARINI & PARANHOS (1909) houve a preocupação da descrição histo 
patológica da Leishmaniose Tegumentar no Brasil. Quase simulta 
neamente surgiram os trabalhos de KLOTZ & LINDENBERG(1923) e de 
MONTENEGRO (1924). KLOTZ & LINDENBERG,ao analisarem as lesões 
mucosas, dividiram-nas em três estágios que correspondiam a fa 
ses da doença. No último estágio, encontraram uma necrose gra 
nular no centro do granuloma, interpretada como resultado de in 
fecção secundária, e endarterite, associada ou não à trombose 
superposta, nas proximidades dos granulomas. Para MONTENEGRO 
(1924), além da forma ulcerada predominante, havia a linfangíti 
ca, secundária ao processo bacteriano superposto, e a verrucosa 
que era encontrada em lesões antigas em vias de cicatrização . 
Aquela época, esse autor alertava que não bastava estudar as vá 
rias fases da doença num mesmo indivíduo, mas considerar, tam 
bém, a resistência orgânica, a virulência dos parasitos e seu 
poder infectante e patologias associadas. MONTENEGRO conside 
rou como nõdulo primário na Leishmaniose Tegumentar um conglome 
rado de plasmõcitos (verdadeiro "plasmoma") com outras células 
ao redor, sendo o rompimento epidérmico causado pela compressão 
efetuada pelo exsudato dérmico. Nas bordas das úlceras a epi 
derme hiperplásica penetrava no tecido inflamatõrio inclusive 
formando pérolas córneas. fí original de MONTENEGRO a identifi 
cação de "clareiras" de células epiteliõides, no seio do exsuda 
to. Para esse autor os gigantõcitos surgiram quando a úlcera 
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atingia um estado estacionário; com a cicatrização havia lise 

das células inflamatórias que eram substituídas por fibroblajs 

tos e colageno.
PESSOA & BARRETTO(1948) , em sua clássica monografia, 

referindo-se ã presença de parasitos, assinalaram, que predo 
minavam as formas intracelulares, porém podiam ser vistos nos 
interstícios celulares e, em ambas as situações, ocorriam nas 
lesões mais recentes. Dividiram as formas não ulcerosas em 
papulosas (que geralmente evoluíam para formas ulcerosas) e 
formas de evolução mais lenta - verrucosase papilomatosas, es 
tas com freqílência recidivantes - onde eram raras as estrutu 
ras tuberculóides e escassos os parasitos. As formas úlcera 
das exibiam nas bordas hiperplasia pseudo epiteliomatosa, sen 
do o infiltrado constituído por linfócitos, plasmõcitos e hijs 
tiócitos em proporções variadas. As células gigantes e estru 
turas tuberculóides, raras nas lesões recentes, eram mais nu 
merosas nas antigas, o mesmo acontecendo com os fibroblastos. 
Áreas ciscunscritas de necrose foram observadas dentro das 
"clareiras" sendo a seguir absorvidas pela cratera ulcerosa , 
ao se confluirem com ela. O número de leishmanias dependia 
do tipo e idade da úlcera, sendo maior nas recentes.

AZULAY (1952) estudando a histopatologia de 23 paci_ 
entes por ele acompanhados, verificou que a exsudação celular 
tendia a desenvolver-se até a formação do granuloma tubercu 

lóide que constituiría o ponto culminante do processo. No en 
tanto, nem todos os casos atingiam aquela etapa devido ãs rea 
ções individuais ou ãs variações do parasito. Â medida que se 
instalava a reação imunológica rareavam os parasitos na lesão, 
segundo as leis de JADASSHON e LEWANDOWSKY. Foi assinalada a 
presença de Necrose fibrinóide do colageno no seio dos nódulos 
tuberculóides, além de endovasculite trombõtica, em alguns ca 
sos.

BITTENCOURT & ANDRADE (1967) referiram diversas le 
sões em casos de Leishmaniose Tegumentar como sendo resultado 
de um mecanismo de hipersensibilidade. Entre estas estavam as 
lesões necróticas da parede de vasos, associadas ou não ãtrom 

bose, as invasivo-destrutivas da epiderme e filetes nervosos, 
reação tuberculóide e degeneração fibrinóide no dermaeno cen 
tro dos granulomas.

Após o trabalho original de DESTOMBES(1960),BRYCESON 
(1970,1972), na Inglaterra, e CONVIT & PINARDI (1971,1974) na 

Venezuela, propuseram alternativas para a sistematização po 
lar na Leishmaniose Tegumentar, ã semalhança da Hanseníase.En 
fatizaram a interrelação da histopatologia com o quadro imuno 
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lógico e clínico da doença. Esses estudos foram seguidos, no 

Brasil, por MORIEARTY & cols.(1978), contudo não houve uma acei 

tação mais ampla pelos diversos autores.
A última contribuição importante foi a de RIDLEY (1979). 

Para esse autor, a reação granulomatosa seria uma seqüela ã ne 
crose mediada por mecanismos imunes. A necrose observada, que 
conduzia ã úlceração, resultaria da morte de macrófagos carre 
gados de parasitos. A reação histiocitãria e giganto -celular 
seria o início da resposta granulomatosa põs-necrótica,mais evi. 

dente quando o índice parasitário estava mais reduzido.Essa re 
dução estava diretamente ligada aos mecanismos necróticos. Ha 
via também uma correlação, estatisticamente significante,entre 
necrose, plasmócitos e linfõcitos, como também uma associação 
inversa, estatisticamente significante, entre incidência de gra 
nulomas e a presença de linfõcitos e de plasmócitos. Como es 
tas células apresentavam uma correlação estreita com a necrose 
tissular, a presença de granulomas seria um indício de dessen 
sibilização endõgena, pelos anticorpos. As modificações obser 

vadas entre casos da Etiópia e do Brasil poderíam ser decorren 
tes das diversas espécies de Leishmania envolvidas. Finalizan 
do, RIDLEY admitia que na patogênese da Leishmaniose Tegumen 
tar havia três mecanismos envolvidos - o necrotizante, o deli 
se intracelular e o de reação granulomatosa organizada, devida 
ã hipersensibilidade retardada.

Pelo que foi visto na literatura, nota-se que estã ha 
vendo um grande esforço no sentido de melhor entender a Pato 
logia da Leishmaniose Tegumentar e esta Tese pretende ser uma 
contribuição adicional. Procuramos estudar um número signifrL 
cativo de casos, provindos de duas regiões distintas do país - 
Região Amazônica (RA) e Região Centro-Oeste (RCO).

Quando se analisa a homogeneidade ou heterogeneidade 

das diversas variáveis em relação à região (TABELAS la e lb)ve 
rificamos uma tendência ã homogeneidade, notadamente em relação 

ás alterações histopatológicas. Essa tendência á independên 
cia nos conduz a tomar a totalidade dos casos para tentar en 
tender a dinâmica da doença.

O tempo de evolução da lesão primária (V 10), na maio 
ria das vezes, resulta da maior ou menor rapidez com que o pa 

ciente procura o auxílio medido quando ve surgir uma lesão em 
seu corpo. Contribui, também, para isso a maior ou menor faci^ 
lidade de recurso assistencial ã disposição do paciente e de 
uma educação sanitária eficaz que divulgue os benefícios de um 
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tratamento precoce. Assim, considerando os valores do tempo 

de evolução da lesão primária nas duas regiões (TABELA 13) , ve 
rificamos que na Região Amazônica (RA) predomina o período de 
0 a 30 dias (52%) , seguido pelo período de 31 a 60 dias (27,1%), 
significando que abaixo de 60 dias hã 79,2% dos casos.O mesmo 
não ocorre na Região Centro-Oeste, onde existem apenas 15,2% 
dos casos e essa diferença entre as duas regiões é estatisti­
camente significante. Deste modo e considerando a totalidade 
dos casos, as alterações histopatolõgicas observadas na RA,com 
certa aproximação, podem corresponder aquelas encontradas em 
pacientes na fase inicial do processo e as alterações encon 
tradas na RCO, ãs observadas em pacientes cuja doença tem cur 
so crônico.

Com esse pressuposto, comparando as alterações histo 
patológicas observadas nas duas regiões podemos observar o se 
guinte:
1” Crosta (TABELA 37)- Verificamos que em aproximadamente 3/4 

partes dos casos a lesão era inexistente;
2- Hiperceratose (TABELA 38)- Estava ausente na metade dos ca 

sos. Quando presente, predominava lesões mais discretas na 
RA que na RCO, sendo essa diferença estatisticamente signi 
ficante;

3- Vesícula subcõrnea (TABELA 39)- Foi um achado excepcional 
nas duas séries;

4- Paraceratose (TABELA 40)- Não era uma lesão constante: em 

quase metade dos casos, nas duas regiões,esteve ausente.Na 
RA houve um ligeiro predomínio das lesões mais discretas , 
enquanto estas, na RCO tinham incidência significantemente 
menor entre outros níveis de intensidade e em relação ã RA;

5- Alongamentos das cristas interpapilares (TABELA 41)- Não 
houve distinção nítida, sob esse aspecto, entre as regiões. 
Nas duas, havia predomínio das lesões discretas,seguido de 
perto pelas lesões moderadas.

6- Acantose (TABELA 42)- Comportamento idêntico ã anterior,te 

ve essa lesão;
7- Hiperplasia pseudoepiteliomatosa (TABELA 43)- Essa altera 

ção esteve ausente, nas duas séries em 67% dos casos de ca 
da uma e não houve diferenças na distribuição das freqüen 
cias das intensidades nas duas regiões: predominavam as in 
tensidades discreta e moderada. Essa observação é muito 
interessante pois demonstra que a hiperplasia pseudoepite 
liomatosa se instala muito precocemente mesmo em lesões mui 
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to jovens corno as que são observadas na RA, embora não seja 
estatisticamente significante;

8- Espongiose (TABELA 44)- A presença da lesão era significan 
temente maior na RA que na RCO, com nítida predominância 
das lesões discretas;

9- Vesícula espongiõtica (TABELA 45)- Nas duas regiões a lesão 
foi praticamente ausente; quando presente na RA, houve pe 

queno predomínio das lesões discretas;
10- Edema de células da basal (TABELA 46)- Houve ligeiro predo 

mínio da lesão na RA, notadamente com a intensidade discre 
t a ;

11- Liquefação de células da basal (TABELA 47)- A presença de 
lesão na RA era significantemente maior predominando as le 
sões discretas, seguidas das lesões de moderada intensidade;

12- Vesícula subepidérmica (TABELA 48)- A presença dessa lesão 
na RA era também significantemente maior na RA com predomí 
nio quase absoluto das lesões discretas;

13- Exocitose (TABELA 49)- Essa lesão incidia de modo signifi 

centemente maior na RCO predominando as lesões discretas,se 
guidas, de perto pelas de moderada intensidade;

14- Microabscessos intraepidérmicos (TABELA 50)- Foi um achado 
muito raro nas duas regiões;

15- Atrofia epidérmica suprapapilar (TABELA 51)- Foi um achado 
excepcional na RA; na RCO apareceu com intensidade discreta 
em apenas 5% dos casos;

16- Atrofia epidérmica difusa (TABELA 52)- Foi um achado excep 
cional nas duas regiões;

17- Papilomatose (TABELA 53)- Não houve diferenças quanto ã re 
gião. Nas duas séries predominaram as lesões de discreta a 
moderada intensidade;

18- Neoformação capilar (TABELA 54)- A presença da lesão era 
significantemente maior na RCO, principalmente intensidade 
moderada. Na RA predominava significantemente a lesão dis 
ereta.

19- Hiperemia (TABELA 55)- A presença da lesão era significante 
mente maior na RCO, notamente de intensidade discreta;

20- Edema (TABELA 56)- A intensidade discreta de edema predomi­
nou de modo estatisticamente significante na RA. Na RCO, a 
freqüência da lesão distribuiu-se uniformemente entre as in 
tensidades discreta e moderada.

21- Exsudato celular (TABELA 57)- Os exsudatos de maior intensi 
dade foram significantemente mais numerosos na RCO. Na RA 
os exsudatos mais intensos foram os de incidência signifi­
cantemente menor;
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2 2- Granulócitos neutrófilos (TABELA 5 8)- Não houve diferen 
ças quanto ã região. Nas duas séries predominavam os exsu 
datos discretos de granulócitos neutrófilos;

23- Microabscessos (TABELA 59)- Foi um achado muito raro nas 
duas regiões;

24- Linfõcitos (TABELA 60)- A exsudação de linfõcitos mais in 
tensa foi significantemente maior na RCO;

25- Plasmócitos (TABELA 61)- Não houve diferenças nítidas quan 
to ã região, apenas um ligeiro predomínio da exsudação mo 
derada e intensa de plasmócitos na RCO, em relação ã RA;

26- Histiõcitos (TABELA 62)- Não houve diferenças quanto ã re 
gião ;

27- Células epitelioides (TABELA 63)- Houve apenas um ligeiro 
predomínio da presença dessas células na RCO;

28- Ninhos de células epitelioides (TABELA 64)- Não houve dife 
renças quanto ã região. Nas duas séries a lesão esteve au 
sente na maioria dos casos;

29- Células gigantes, tipo Langhans (TABELA 65)- A presença des 

sas células foi significantemente maior na RCO;
30- Células gigantes tipo corpo estranho (TABELA 66)- Foi acha 

do excepcional nas duas regiões;
31- Eosinõfilos (TABELA 67)- Houve ligeiro predomínio do encon 

tro de eosinõfilos na RCO em proporção equivamente à encon 
trada na RA,

32- Parasitos no derma papilar (TABELA 68)- Houve predomínio, 
estatisticamente significante, de parasitos no derma papi^ 
lar na RA, principalmente com maior intensidade;

33- Parasitos no derma reticular (TABELA 69)- Houve igualmente 
predomínio, estatisticamente significante, de parasitos no 
derma reticular na RA, principalmente com maior intensida 

de;
34- Outros achados (TABELA 70)- O que chamou a atenção foi a 

presença na RCO de dois casos de metaplasia escamosa ern le 

soes mucosas e a concomitância, em dois casos, da associa 
ção com um carcinoma epidermõide localizado no tegumento 
externo e outro na mucosa oral;

35- Vasculite neutrofílica (TABELA 7)- Foi um achado muito ra 
ro nas duas regiões, sendo encontrados apenas 4 casos dele 
são discreta na RA;

36- Necrose fibrinõide (TABELA 72)- Foi um achado pouco fre 
qüênte nas duas regiões predominando ligeiramente na RA, 
principalmente ãs custas das lesões de intensidade modera 

da;
37- Depósito hialino na parede dos vasos (TABELA 73)- Embora 
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fosse ura achado pouco freqflênte, houve predomínio da lesão 
discreta na RA e, era três casos, associou-se ã trombose dos 

vasos da microcirculação;
38- Espessamento do septo no hipoderma (TABELA 74)- Esse acha 

do, como os dois seguintes, dependeram de profundidade com 
que foi realizada a biópsia. Na grande maioria dos casos, 
as biópsias foram mais superficiais, atingindo apenas epi 
derme e derma. Quando o hipoderma acompanhava o derma ha 
via sempre espessamento moderado ou discreto septal, nas 

duas regiões;
39- Exsudato celular ho hipoderma (TABELA 75)- Pelas mesmas ra 

zões, quando o hipoderma acompanhava o derma havia sempre 
exsudato celular de moderado a discreto nas duas regiões;

40- Parasitos no hipoderma (TABELA 76)- Os parasitos foram en 
contrados com discreta freqüência principalmente na RA.

Retornando ãs considerações iniciais, onde afirmavamos 
que, com uma certa aproximação, as alterações observadas na RA 
poderíam corresponder aquelas encontradas na fase inicial do 

processo e as alterações vistas na RCO àquelas na fase crônjL 
ca da doença, podemos dizer que nas fases iniciais (de 0 a 60 
dias) da Leishmaniose Tegumentar os seguintes aspectos foram 
os mais freqüêntemente observados: crosta moderada, hipercera 
tose discreta (*) , paraceratose discreta (*),  alongamento dis 
ereto das cristas interpapilares, acantose discreta, hiperpla 
sia pseudoepiteliomatosa discreta, espongiose discreta (*),  ve 
sícula espongiótica discreta, edema de células da basal discre 
to, liquefação de células da basal discreta (*),  vesícula sub 
epidérmica discreta (*),  papilomatose moderada, neoformação ca 
pilar discreta (*) , edema discreto (*) , exsudatos celulares mo 
derados, exsudação discreta de granulõcitos neutrófilos, exsu 
dação moderada de linfócitos, exsudação discreta a moderada de 
plasmõcitos, exsudação moderada de histiõcitos, células epite 
lióides de discreta e moderada intensidade, escassos ninhos de 
células epiteliõides, escassas células gigantes tipo Langhans , 
exsudação discreta de eosinófilos, parasitos no derma papilar 
e reticular de maior intensidade (*),  vasculite neutrofílica 
discreta, necrose fobrinóide moderada, depósito hialino na pa 
rede dos vasos discreto, espessamento septal do hipoderma mode 
rado, exsudato celular moderado do hipoderma, parasitos no hi 
poderma de intensidade discreta. Na fase crônica do processo 
(acima de 60 dias) os aspetos mais freqüêntes foram: crosta in 
tensa, hiperceratose moderada, paraceratose moderada,alongamen 

(*) estatisticanen te s i g n l..fd_c.a n b í?— 
vv -.;--'. bom cd cturâ 
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to discreto das cristas interpapilares, acantose moderada,hí 

perplasia pseudoepiteliomatosa moderada, espongiose discreta, 
exocitose discreta (*)  papilomatose discreta, neoformação ca 
pilar moderada (*),  hiperemia discreta (*),  edema discreto, 
exsudato celular moderado (*) , exsudação discreta de grânulo 

citos neutrófilos, exsudação de moderada a intensa de linfóci 
tos (*) , exsudação moderada a intensa de plasmõcitos, exsuda 
ção moderada de histiócitos, células epitelióides de modera 
da a discreta quantidade, escassos ninhos de células epiteli  ̂
õides, células gigantes tipo Langhans com freqüência de dis 
ereta a moderada (*) , exsudação de eosinófilos discreta, para 
sitos no derma papilar (*)  e reticular escassos, presença de 
histiócitos contendo melanina no derma em alguns casos, meta 
plásia escamosa rara, associação com carcinoma epidermõide ,ne 
crose fibrinóide discreta, espessamento discreto dos septos 
do hipoderma, exsudato celular moderado no hipoderma e parasi_ 
tos excepcionais nc hipoderma.

(*) estatisticamente significante

A TABELA 2 resume os aspectos histopatolõgicos mais 
freqüentemente observados na Leishmaniose Tegumentar. Notam- 

se algumas alterações na comparação dos casos da Região Amazõ 
nica (tempo de evolução curto) com os da Região Centro-Oeste 

(tempo de evolução longo). (Ver PRANCHAS 1 e 2).
Para um melhor entendimento da dinâmica das reações 

tissulares no curso da Leishmaniose Tegumentar tentamos reali­
zar inúmeros cruzamentos de dados clínicos evolutivos entre si 
e destes com diversas alterações histopatológicas, visando de 
tectar as associações presentes. Utilizando as facilidades 
da computação eletrônica realizamos todos os cruzamentos dese 
jados, entretanto inúmeras distorções surgiram, face à escas 
sez ou ausência de dados, de alguns aspectos clínicos, ou his 
topatolõgicos. Isso dificultou ou invalidou o tratamento es 
tatístico dos resultados dos cruzamentos, nos obrigando a 
abandonar a maior parte deles. Uma parte também significati_ 
va não revelou associação, porém com maior número de observa 
ções a conclusão poderia ser inversa. Dos cruzamentos positi­

vos destacamos os seguintes para a Região Amazônica:exsudatos 

celulares eram mais intensos nos homens que nas mulheres. As 
lesões ulceradas isoladas, ou aos pares, ocorreram preferenci 
almente nos membros inferiores. O alongamento das cristas e 
a papilomatose ocorreram mais em membros inferiores. O compro 
metimento dos linfonodos e linfãticos acontecia nas fases ini­
ciais do processo (0-60 dias). Os exsudatos de moderada in 
tensidade, e com maior presença de histiócitos, ocorreram no
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Tabela 2 - Distribuição das alterações histopatolõgicas 
na Região Amazônica e na Região Centro-Oeste

i-------------- ---------------------------z——:------------Alterações dermicas
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Alterações epidérmicas 12 3 12 3
V46 C r o s t a ©

V4 7 Hiperceratose © & ©

V4 8 Vesícula sub-córnea Ô ©
V4 9 Paraceratose e A ©

V50 Alongamento das cristas © •
V5 1 A c a n t o s e & •

V52 Hiperpl . pseudoepiteliomatosa © •-

V53 Espongiose • * «
, V54 Vesícula espongiótica ©

V55 Edema de células basais Q
1 V56 Liquefação da basal O * ©

V5 7 Vesícula sub-epidermica 0 * -

V5 8 Exoci tose T' © *

V59 Microabscessos - -

, V60 Atrofia suprapapilar - -

j V 6 1 Atrofia difusa -- -

V62 Papi loraa tose c 0
V6 3 Neoformaçao capilar * © *
V 6 4 Hiperemia © 0 *
V65 Edema Q * 0
V 6 6 Exsudato celular (Li

■
j *

V6 7 Gr anuióci tos neutrófilos © 6 ■
V68 Microabscessos -

V69 Li nf o c itos G

V7 0 Plasmõci tos —
V 7 1 Histiõcitos • Q

V72 Células epitelioides - -

V73 Ninhos de células epitelioides 0 0
V74 Células gigantes tipo Langhans o —b- *
V75 Células gig.tipo corpo estranho - -

r V76 Mas tocitos - -
V77 Eosinõfilos 0 o
V78 Parasitos no Derma papílar j> * Ü *
V79 Parasitos no Derma reticular •
V80 Outros achados « o
V81 Vasculite neutrofílica © -
V8 2 Necrose fibrinõide g — • -
V83 Trombose hialina de vasos .?■ -
V84 Tipos de lesão - - - J

Alterações hipodérmicas

V85 Espessamento s e p t a 1 Q €
V 8 6 Exsudato celular ü 0
V87 Parasitos no hipoderma © L _

Legenda:
o Freqüencia predominante 

Tendencia observada
Significância estatística

— Ausência ou escassez de dados 
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período dos primeiros 60 dias da lesão. Os exsudatos mais in 

tensos e COIU maior exsudação de histiõcitos estavam relaciona 
dos com a presença de Leishmãnides. Cruzamentos realizados 
com os dados da Região Centro-Oeste: os pacientes menores de 
25 anos tinham lesões preferencialmente na cabeça, pescoço e 

tronco; os maiores de 25 anos, em membros inferiores. Nos ho 
mens, as lesões eram localizadas preferencialmente em membros 
inferiores e nas mulheres nos superiores. As úlceras acima 
de 3cm ocorriam, preferencialmente nos membros inferiores.Nas 
lesões mucosas, as células gigantes tipo Langhans ocorriam cem 
tempo de evolução inferior a 1440 dias. Para as duas regiões: 
Quando as bordas das úlceras eram irregulares, a liquefação da ba 

sal, a papilomatose eram mais intensas e a exsudação de histi 
õcitos mais discreta; o inverso ocorrendo quando as bordas 

eram delimitadas e salientes; quando o fundo das úlceras era 
granuloso com exsudato, havia espongiose, edema de células ba 
sais, liquefação da basal e exsudato celular de intensidade 
discreta; quando o fundo era granuloso, essas alterações his_ 
topatológicas apresentavam-se com maior intensidade.Quando ha 

via linfonodos regionais hipertrofiados, a papilomatose era 
mais intensa.

Quando consideramos algumas características clínicas 
da lesão verificamos que existem algumas diferanças significa 
tivas entre os casos da Região Amazônica (RA) e os da Região 
Centro-Oeste (RCO) . O grupo etário de 15 a 25 anos era sign_i 
ficantemente maior na RA e aquele acima de 45 anos era o pre 
valente estatisticamente falando, na RCO. Os casos da RA,por 
tanto, eram constituídos predominantemente por jõvens e os da 
RCO por indivíduos maduros e velhos. Em relação ãs profis 
sões havia incidência significantemente maior de agricultores 
e de domésticas na RCO enquanto na RA incidiam estatística 
mente com maior significação as profissões de estudante, mi li 
tar e de trabalhador braçal. Como a RA constituia-se num im 
portante foco endêmico da doença, com casos observados mesmo 

nos subúrbios de Manaus era mais amplo o espectro das profis^ 
sões observadas. A Leishmaniose ocorria não só em trabalhadores 
que exerciam sua profissão na derrubada de matas e abertura 
de estradas (exemplo disso eram os numerosíssimos casos vi?l 
dos das rodovias AM-010 e BR-174) como também ocorria ern ou 
tros indivíduos da população urbana, incluído os jõvens, daí 
a prevalência desse grupo etário. Quanto ã sede da lesão pri­
mária, nas duas regiões o acometimento mais freqüênte foi o
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dos membros inferiores, seguido dos membros superiores,embora

nao houvesse dados. Havia in

cidência significantemente 
ço na RCO em relação ã RA. 
lesões sistematizadas

cabeça e pescomaior de lesões na
eram freqüêntNessa região

(múltiplas úlceras em número
,7% dos casos observados, enquanto

es as
superior a

na

RCO foram encontradas em um único caso. 0 único caso de for 
ma disseminada de nossa casuística, que correspondia à chama 

da Leishmaniose Tegumentar Difusa, foi encontrado na RA. A 
existência de um caso da forma difusa e a tendência das lesões 
ulceradas múltiplas foram características importantes da Leish 
maniose na RA tendo significância estatística. A incidência 
ai.irrenfadas de lesões mucosas na RCO, (50% dos pacientes tinham ccqorcme 
tinento mucoso) era em parte explicado pelo longo tempo de evolução das 
lesões nos pacientes nessa região. Na RA, como a grande maio 
ria dos pacientes estava na fase inicial do processo, não hou 
ve tempo suficiente para o desenvolvimento das lesões mucosas. 
Entretanto, era de se esperar que numa região de tão elevada 
endemicidade, pacientes não tratados e portadores de lesão mu 
cosa fossem mais numerosos, porém isso não ocorreu. Talvez 
essa seja outra característica importante de distinção clíni_

ca entre as duas regiões. As leishmânides eram significante 
mente mais numerosas na RA enquanto que as lesões verrucosas 
só ocorreram na RCO. O longo tempo de evolução dos casos da 

RCO explicaria essa ocorrência seletiva de lesões verrucosas 
e o escasso numero de casos com tempo de evolução inferior a 
120 dias na RCO, explicaria o reduzido nã ero de casos com 
leishmânides nessa região.

Essas características clínicas diferenciais entre as 
duas regiões, acrescidas da constatação da menor carga parasi 
tãria observada nos casos da Região Centro-Oeste, mesmo casos 
recentes, (TABELAS 68 e 69), conferem uma discriminação clíni 
co-patológica significativa entre as duas regiões. A partir 
dos trabalhos de LAINSON e SHAW realizados na Região Amazôni 
ca,ficaram estabelecidos dois grupos de parasitos denominados 
de Complexo Mexicano e Complexo Brasiliense (LAINSON-1974). É 

provável que essas diferenças observadas entre as duas regiões 
sejam devidas a diferentes espécies ou sub-espécies de parasi 
tos envolvidos. Afora essas diferenças, as demais caracterís 
ticas clínico-patológicas permanecem semelhantes salvo pela 
diversidade encontrada no tempo de evolução nas duas regiões, 
jã referida.

0 material da RCO era constituído, em partes iguais, 

de lesões cutâneas e lesões mucosas. Verificou-se, então, se 
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havia diferenças histopatológicas quando se analisava fragmen 

tos de cada uma das regiões. 0 Teste KOLMOGOROV-SMIRNOV, para 

duas amostras independentes, revelou que nao havia diferenças, 
estatisticamente significantes, entre elas (p=0,05). Assim,no 
estudo histopatologico, tomou-se nesta TESE a totalidade dos 
casos não se conseguindo diferenciar as lesões, conforme sua 

sede.
Nos casos cutâneos da Região Centro-Oeste, a forma clí_ 

nica predominante foi a ulcerosa, contudo foram encontradas ou 
tras formas como a verrucosa e a nodular, porém pela exiguida 

de dos casos, não houve condições para caracterizar um padrão 
histopatologico diferencial em bases estatísticas,, A forma ver 

rucosa estava associada ã plasmocitose acentuada na maioria dos 
casos, sendo de interpretação não esclarecida, e, como jã esta 
assinalada na literatura, uma predominância de lesão em casos 
antigos (MONTENEGRO-19 24 , PESSOA & BARRE'TTO-19 4 8) . As lesões 
nodulares, por sua vez, não exibiam distinções histopatológi_ 
cas, quando comparadas com as lesões ulceradas. Verificou-se, 
contudo, que eram lesões, em sua maioria recentes. Nos casos 
cutâneos da Região Amazônica, também houve predominância quase 
absoluta das formas clínicas ulcerosas. As lesões nodulares , 
como na RCO, também eram recentes e não permitiam sua individu 
alização histopatolôgica. Em vista disso, não nos foi possí_ 
vel determinar pela análise das lâminas a forma clínica da le 
são, como aliás jã tinha sido constatado por PORTUGAL (1929 ),ra 
zão porque essas formas não foram discriminadas nesta TESE.

Em alguns casos, verificou-se que a epiderme apresen 
tava alterações hiperplásicas, constituídas por hiper e parace 

ratose, acantose e papilomatose, características das formas ver 
rucosas, mas que estavam ocorrendo nas bordas de formas úlcera 
das típicas, clinicamente. Esses casos eram principalmente 
constituídos por lesões recentes e em pacientes jovens. Por ou 

tro lado, verificou-se que a hiperplasia pseudo epiteliomato 
sa, que geralmente surgia precocemente, era outra forma de rea 
ção epidérmica na Leishmaniose Tegumentar. Desse modo,parecia 
haver uma resposta dicotômica de reação do epitélio cronicamen 
te irritado: crescimento tipo exofítico que, eventualmente, em 
casos crônicos, poderia expressar-se clinicamente como lesão 
verrucosa ou crescimento infi1trativo, a partir das bordas das 
úlceras, que excepcionalmente poderia evoluir para o carcinoma 

epidermõide. (Ver PRANCHA 5).
Em nossa série encontramos a presença de carcinoma em 

dois casos. A literatura refere que a partir de lesões de hi 
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perplasia pseudo epiteliomatosa, possa surgir verdadeiro carci 

noma (JU-1967) e que muitas vezes a distinção entre as duas con 

dições possa ser difícil (WINER-1940,SOMMERVILLE—1953) A 
ação contínua do processo inflamatõrio poderia desempenhar tam 
bém esse papel de promoção neoplãsica em um tecido submetido 

previamente a um agente iniciador. O relato de hiperplasia 
pseudo-epiteliomatosa na Leishmaniose Tegumentar é freqüente 
(RAO-1910, MONTENEGRO-1924, PORTUGAL-1929, PESSOA & BARRETTO - 
1948, AZULAY-1952). Entretanto, o encontro de carcinoma epi 
dermõide associado é excepcional. Os dois casos referidos nes 
ta TESE evoluiram para o óbito e, um deles, teve comprovação ne 
croscõpica (MAGALHÃES-1978) (Ver PRANCHA 6).

Nas duas regiões, com maior incidência na Região Ama 
zõnica, pôde-se observar a presença de necrose fibrinõide e de 
depósito hialino na parede dos vasos associado ou não a trombo 
se- Desde o trabalho de PARANHOS & MARQUES (1910) que se tem 
notícia da presença de necrose no conjuntivo. KLOTZ & 
LINDENBERG (1923) a encontraram no centro de alguns granulomas 

tendo interpretado essa lesão como resultado de infecção secun 

dãriao PESSOA & BARRETTO(1948) encontraram necrose nos"centros 
claros" de BUSS e no fundo das úlceras. AZULAY (1952) inter 
pretou esses fenômenos como devidos a fatores imunoalérgicos 
tendo encontrado necrose coliquativa em raros granulomas e ne 
crose fibrinõide no colãgeno e no seio dos granulomas. Para es 
se autor o ponto culminante do processo era o granuloma tuber 
culõide. BITTENCOURT & ANDRADE (1.967) descreveram uma serie de 
alterações interpretadas por eles como devidas ã hiperergia , 
destacando-se a necrose hialina e fibrinõide dos vasos, a dege 
neração fibrinõide no derma c em granulomas e a lesão invasivo- 

destrutiva, da epiderme por histiõcitos/ Çiue resultaria na ul 
ceração leishmaniotica. Para RIDLEY (1979) ocorria a necrose, 
que resultaria na úlceração, quando havia quantidade ótima de
antígenos para induzí-la, o que acontecia ao nível do índice pa
rasitãrio identificado por ele como PI+3 e a reação 
tosa seria uma resposta pós necrõtica. Encontraram 

granuloma
endarteri

te, associada ou não ã trombose, PARANHOS & MARQUES (1910,KLOTZ
& LINDENBERG (1923), MONTENEGRO (1924), PESSOA & BARRETTO (194 8), 
AZULAY (1952) e BITTENCOURT & ANDRADE (1967) MORIEARTY et al. 
(1978) encontraram vasos com depósito de material hialino no 
espaço subendotelial sendo interpretado como resultado de hi_ 

persensibilidade retardada.



 

51

A necrose fibrinóide (TABELA 72) compareceu em 13,4 % 

dos casos da RA e em 8,4% dos casos da RCO e o depósito hiali 

no na parede dos vasos (TABELA 73) ocorreu em 8,7% dos casos 
da RA e em 1% dos casos da RCO. A necrose fibrinóide, na maio 
ria dos casos, ocorreu no interstício e em algumas vezes este 
ve associada ã presença de depósito hialino na parede dos va 
sos, muito embora essa alteração tenha aparecido isoladamente. 
Sugere-se que essas alterações sejam decorrentes da lesão de 
terminada por imunocomplexos, onde haja equivalência ou ligei 
ro excesso de anticorpos (Grupo I, seg.BOGLIOLO-1978).0 depõsi 
to do complexo imune nos interstícios e vasos (fenômeno Arthus 
símile) levaria ã sucessiva fixação e ativação do complemento 
atraindo para o local e por mecanismos quimiotãticos, os granu 

lócitos neutrófilos, explicando assim a vasculite observada e 
jã referida na literatura. Os fenômenos necróticos vasculares 
e intersticiais seriam o produto da ação das enzimas lisosômi_ 
cas dos granulocitos exsudados, associando-se em alguns casos, 
com instalação de trombose vascular. A natureza do material 

depositado nestas lesões fica para ser estudada futuramente 
com o emprego de métodos de imunof luorescência. (Ver PRANCHA 3).

Observou-se em nosso material que a necrose fibrinói_ 
de intersticial e a deposição de material hialino nos vasos 
ocorria, em sua maioria quase absoluta, em casos recentes e 
localizava-se perto das bordas das úlceras ou continuava-se com 
elas. Essa distribuição das lesões indica uma relação de cau 
sa e efeito. Ê possível que essas lesões necróticas e vascula 

res participem no desenvolvimento da úlcera leishmaniótica ca 
racterística. RIDLEY (1979) as interpreta do mesmo modo eadmi 
te que a necrose seria responsável, também, pela redução do ín 
dice parasitário sendo a reação granulomatosa uma resposta pós 
necrótica. Em nosso material verificou-se, no início, um para 
lelismo entre os fenômenos necróticos e os níveis de parasitis 
mo, contudo com o progredir da lesão ocorria uma relação inver 
sa. A necrose fibrinóide, em casos bastante recentes, surgi 
ria sem aparente reação celular mas em casos não tão recentes 
viria acompanhada de reação epitelióide e mesmo de desenvolví 
mento de estruturas tuberculóides, como se a necrose pudesse 
ter surgido em uma reação granulomatosa pré existente como ocor 
re na tuberculose. Talvez com a necrose fibrinóide ocorra um 
tipo de reação dicotômica por parte do derma. Nos casos recen 
tíssimos, o surgimento da lesão levaria ã formação da cratera 
ulcerosa sem aparente reação celular, contudo a continuação dos 
fenômenos necróticos desencadearia uma resposta granulomatosa 
que limitaria a sua extensão, justamente ao tempo em que a imu 
nidade celular jã estava bem desenvolvida. (Ver PRANCHA 4).
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Face aos dados comparativos entre os achados da Re 

gíão Amazônica (casos recentes) e os da Região Centro-Oeste(ca 

sos antigos) e resumidos na TABELA 2, podemos propor uma possí­
vel seqüência de eventos no curso da Leishmaniose Tegumentarco 

mo está expresso no GRÁFICO 1.



Gráfico 1 ~ Comportamento do infiltrado celular e evolução da lesão na Leishmaniose Tegumentar
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CONCLUSÕES

1. A Leishmaniose Tegumentar na Região Amazônica e na 

Região Centro-Oeste apresentam alguns aspectos clínico - patoló 
gicos que permitem uma discriminação dos casos das duas regiões 
e que podem ser explicados pela participação de espécies ou sub 
espécies de Leishmania pertencentes a um dos dois complexos de 
parasitos descritos por LAINSON & SHAW: 0 Complexo Mexicano e 
o Complexo Brasiliense.

2. Considerando as diferenças entre as regiões estuda 
das verifica-se que as lesões sistematizadas (múltiplas) são 
prevalentes na Região Amazônica e o único caso de forma difusa 
foi observado nessa região. 0 acometimento das superfícies mu 
cosas esteve praticamente ausente na Região Amazônica em con 

traste com o que foi observado na Região Centro-Oeste onde ocor 

reu em 50% dos casos observados. Nessa região a carga parasi 
tária, mesmo nos casos recentes, foi bem mais reduzida que nos 
casos da Região Amazônica. Todos esses achados tiveram signi^ 
ficância estatística

3. As demais características clínico-patolõgicas per 
maneceram semelhantes, a não ser pela diversidade encontrada no 
tempo de evolução das lesões. Na Região Amazônica, em 79,2% 
dos casos esse tempo estava abaixo de 60 dias e na Região Cen 
tro-Oeste, apenas 15,2% dos casos estavam no mesmo período.

4. Por essas caraterísticas evolutivas, nesta TESE, os 
casos da Região Amazônica foram estudados como se representas 
sem a resposta do or ganismo nas lesões recentes e os da Região 
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Centro-Oeste a resposta nas lesões antigas. A TABELA 2 resume

tS5ã5 características diferenciais.
5. Pelo teste não paramétrico de KOLMOGOROV-SMIRNOV , 

para duas amostras independentes, verificou-se que não havia 
diferenças histopatolõgicas, estatisticamente significantes(p= 
0,05), entre as lesões cutâneas e mucosas na Região Centro-0es_ 
te e foram, portanto, estudadas conjuntamente nessa TESE.

6. Nas duas regiões predominaram clinicamente as for
mas ulceradas. As formas nodulares ocorreram escassamente nas 
duas regiões mas não puderam ser discriminadas apenas pelo exa 
me histopatolõgico; eram sobretudo constituídas por lesões re 
centes. As formas verrucosas ocorreram somente na Região Cen 
tro-Oeste e principalmente em casos de longa evolução. Embora 
nao tivesse 
ciada ã plasmocitose acentuada.

7. A epiderme, cronicamente irritada pelo processo in 
flamatõrio na Leishmaniose Tegumentar, tende a apresentar uma 

resposta dicotômica: crescimento exofítico que, em casos crôni^ 
cos, pode evoluir para lesão verrucosa ou crescimento endofíti 
co a partir das bordas das úlceras com o desenvolvimento de hi 
perplasia pseudoepiteliomatosa que, excepcionalmente,pode evo 
luir para o desenvolvimento de carcinoma epidernõide.

8. Em dois casos de longa evolução da Região Centro- 
Oeste notou-se a associação cor.; carcinoma epidermóide. A infla 
mação leishmaniõtica poderia ter atuado como agente promotorem 
um tecido submetido previamente a um agente iniciador.

9. Na região Amazônica e na Região Centro-Oeste ocor 
reram , em casos recentes, necrose fibrinõide e depósito hiali 
no na parede dos vasos associado ou não ã trombose. Essas le 
sões aparentam ser resultantes de depósito de imunocomplexos on 
de havia equivalência ou ligeiro excesso de anticorpos seguido 
de fixação e ativação de Complemento (fenômeno Arthus-símile).

10. Essas lesões por ocorrerem em casos recentes e se 
localizarem nas proximidades e, mesmo, nas bordas das úlceras 
foram interpretadas como fator importante na gênese formal da 
úlcera leishmaniõtica.

11. Em casos muito recentes, a necrose fibrinõide não 

determinava reação celular evidente. Contudo, se os fenômenos 
necrõticos continuavam a se formar, surgia então uma resposta 
granulomatosa que tendia a limitar sua extensão ao tempo em que 

a imunidade celular jã estava desenvolvida.
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Tabela 3 - Protocolo Clínico

UnB-FS-UISS-LABORATÕRIO DE ANATOMIA PATOLÓGICA

LEISHMANIOSE TEGUMENTAR

Identificação do Caso COL 1-2-3

N9 DO CASO

Reg. Geral

Reg. Patol.

Identificação do cartao COL 4
PROTOCOLO DE HISTOPATOLOGIA

NOME: IDADE:COL 5-6 V01

Endereço: Data:

COL COD
ITEM 1

7 VO 2 SEXO
1.Masculino 2.Feminino

8 V03
COR
1. Branca 3.Parda
2. Preta 4.Outros

9 VO 4
ESTADO CIVIL
1.Casado 3.Outros
2.Solteiro

10-11
' 12 VO 5 PROFISSÃO

13-14 VO 6 NATURALIDADE

15-16
17-18
19

VO 7
PROCEDÊNCIA”

20-21
22 VOS TEMPO DE RESIDÊNCIA 

( em meses )

23-24 VO 9 SEDE DA LESÃO PRIMARIA

25-26
27-28 V10 TEMPO DE EVOLUÇÃO DA LESÃO

PRIMÁRIA ( em dias )

29 VI1
ATIVIDADE DA LESÃO PRIMÁRIA
l.Sirn 3.Nao ha refe
2.Não rencia

30-31 VI2 SEDE DA LESÃO SECUNDÁRIA

32-33
34-35 V13

TEMPO DE EVOLUÇÃO DA LESÃO
SECUNDÁRIA ( em dias )

36-37 V14 OUTRAS LESÕES

38-39 V15
REAÇAO DÊ MONTENEGRO 

( leitura em mm )

40-41 V16
TESTE CUTÂNEO 2
PPD ( leitura em mm )

42-43 V17 TESTE CUTÂNEO 3
HISTOPLASMINA(leitura em mm)

COL TCOD ITEM

44-45 VI8 TESTE CUTÂNÊÕT-
PARACOCCIDIODINA( leitura em mm )

46-47 VI9
TESTE CUTÂNEO 5
TRICOFITINA ( leitura em mm )

48-49 V20 PATOLOGIAS ASSOCIADAS

50-51
52-53
54-55
56-57
58-59

V21V22
V23V24
V25V26
V27V28
V29V30

CARACTERÍSTICAS DA LESÃO

60-61 V31 OUTRAS LESÕES

62-63 V32 LOCAL DãTÍÊPSIA

64-65 V33 CONDUTA TERAPÊUTICA

66-67 V34 EVOLUÇÃO DAS LESÕES

HEMOGRÃMA

68-69 V35 Hgb.

70-71
72

V36 Leuco

73-74 V37 Seg.

75-76 V38 Linfo

77
V39 Mono

78-79
V4O Eosi

80 V41 Exame Direto da lesão
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Tabela 4 ~ Protocolo de Histopatologia

Identificação do Caso COL 1-2-3

UnB-FS-UISS-LABORATÕRIO DE ANATOMIA PATOLÓGICA

LEISHMANIOSE TEGUMENTAR

PROTOCOLO DE HISTOPATOLOGIA

N9 DO CASO

Reg. Geral

Reg. Patol.

Identificação do cartao COL 41»

NOME: IDADE:

Endereço: Data:

COL COD
— - — .......... - -■ ......- ■ - - —

ITEM COL COD 1 ITEM

5 V42

COLORAÇÕES

1- HE 5-Giemsa
2- PAS 6-Reticulina
3- Gram 7-Van Gieson
4- Gomori 8~Elãstica

ALTERAÇÕES DÉRMICAS

25 V62 Papilomatose
26 V63 Neoformaçao capilar
27 V64 Hiperemia
28 V65 E dema

6 V43 SEDE DA LESÃO

1-Pele 2-Mucosa

29 V66 Exsudato celular
30 V67 Granulocitos neutrófilos
31 V68 Microabscessos
32 V69 Linfócitos

7 V44

PROFUNDIDADE DO CORTE

1- Derme papilar
2- Derme reticular
3- Hipoderme

33 V70 Plasmõcitos
3 4 V71 Histiócitos
35 V72 Células epitelióides
36 V73 Ninhos de céls.epitelióides
37 V74 Cêls.gig.tipo Langhans
38 V7S

8
1

V45 ULCERAÇÃO

1-Sim 2-Não

39 V76 Mastõei tos
40 V77 Eosinófilos
41 V78 Parasitos no Derina papilar
42 V79 Parasitos no Derma reticular

í ALTERAÇÕES EPIDÉRMICAS 43 V80 Outros achados
44 V81 Vasculite neutrofíiica
45 V82 Necrose fibrinóide

09 V46 Crosta 46 V83 Trombose hialina
10 V47 Hiperceratose 47 V84 Tipo de lesão
11 V48 Vesícula sub-córnea

ALTERAÇÕES HIPODÉRMICAS

12 V49 Paraceratose
13 V50 Alongamento das cristas
14 V51 Acantose
15 V52 Hiperpl.pseudoepiteliomatosa
16 V53 Espongiose
17 V54 Vesícula espongiótica
18 V55 Edema de células basais
19 V56 Liquefação da basal
20 V57 Vesícula sub-epidérmica
21 V58 Exocitose
22 V59 Microabscessos 48 V85 Septaçao
23 V60 Atrofia suprapapilar 49 V86 Exsudaçao
24 V61 Atrofia difusa 50• -- ,------ U V87 Parasitos
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TABELA 6 - Sexo (V02)

. 35 F rí '■ ,J’*r 51 A -
Úa , ; i *. t. i J I Pí -■

• M 0'1 A ML <1. - 1 A I 1 iH>

i ■ • • !a’<a

■ > Alt . -3 '. Z 1 0 / 7 '

01/10/79 PAGE 10

V A II A 8L1

VALUE LABEL

MASCULINO

FEMININO

VALUC- ■ AOSOLUIE 
F I£ OUEHCY

■ lirt AT! VE
FHElrl.íM C Y 
( PE ÍKE N T >

A J J U S T E 0 ’ 
n tjtjfNcr 
t í*£ RCE.N í >

- CijMGlAr 1 YL - 
A i) J P R C Q 
( P L RC E n r)

1.00 1 13 7 9« 2 79.2 79.2

2.0) 51 2). d 2 3 - a 100.0 ■

TOTAL X 49 10 0.0 100.3 100.0

HEDI AN 1.131

V AR IANCE_____  _ M,6A
RANGE 1.005

s r *11 ST ics. •________ - -- -------- ----- ------------------------------------------------------- -------- -
mean 1-200 SI° error 3*033
hooe ............uojr . _____________ ____ s[0_jIM_____________ li*2L
Ktnrosis j-oõí skewness i.ua

—OtUE' LA&LC-

«ASCUi..lN0
ttMlNjN(j

1.00 7 c 75.0 75.0 75,0

k!.uO 2h 25.0 25.0 100.0

T u T A L 9 o 100.C 100.0 100.0

STaTIsUCj..
r. L A N 1.L5 0 S1D ERRuR 0.044

MÜOE 1 • 0 0 U S1D DEV 0-435

rtURT Üt> 1S * 0 • 6 u 7 S r. E w U E S S 1*155

MlH1 Ml" 1 • vui PAXlMuM í .000

úLClLti 1 . LU- 1 . too 1 . G 0 u 1 . v 0 0 1 4 OÜO

mUAHTILES 1.0 u « 1.500

» « U 4 U USO V i 1 Ul -
p* 1 8 8 1 \ o (J □ S é. R v AI I (j N 5 *

. ..........................................................................

lí//

MtOIAN 1.16?
VARIASCL 0.18 v
RANGE 1.0 (Tu



V

VAí I!) MSERVATtONS - 1 A 2 W . ... . _ . . .... ..
HissiNG oa serva riONS -

VALUE LA8tt

OKAM *
HAROA 100.o

100.0

ST AT UT_IÇb_._.__
2.5ha

3 »OuO
SlD EhRUR
ST U ÜlV

u. 086
0 . Ü ‘t 5

MEAS
MCOt

MEOIAN 2.70a

VARIAnCE O.ZIh

RAN&E ' 2.00ía

3.000 3.000 3.000 3.0 r



VI

TABELA 8 - Estado civil (V04)

• ■'! . T£ GUM' Nt A 'í A 4, ( ;, N 1 ........
L’À ■/í j 3-. Á t J H>'í. aie-.j. < ?.<» . oo.[■F ‘'* ;• /./. SÈ <■* <t A TrÚ5 9* TE • 04/13/79

■3 4/10/79 PASE l i
cpo-ruj

YAR{A3tE Y 3 * E5TA00 C 1Y I -

RELAI iv£- - A 0 J U S 1 E 0...... .. . ------- V Al. U E ■ AriSÜLíHE-
Yâ.. wE LÂiJEL .FHEOUENCT r ;<E w'uí: mi; y FVOUf.NCT KOJ

(BERGEN T)C»£RClM r > < ? £ R Z E N í )

C A $ A 0 G l .03 *6 31.9 31.1 31-1

SOLTEI HO 2.00 Qf 58-* 5«.Ü Ü9. 9

0JTROS .3.03 15 13.1 13.1 103.0 >

9.00 1 3.7 SISSISG 103.0

total 1*9 103.0 100.0 130.0

sr at isr ics ,,____ _

/

05/11/79 P t uE 1 a

T A R1 A t L E VC4 ESTaÜO ClVÍL.

—VAEUE' VASEV VAVOE------ -A a S-ú cVFE---------h £ 1. A í-f-y £—■—A 0 j v 5 T-EO------EL HO fA-H VE
FhEuliLhCV FhLOLitNCY pKEoUENCY ADJ EREC

{PE1(Cc.nT) (PERCLNT) IPERCEnT)

CA5AUG

a U L T f. I K 0
oulHGa

aTAiibHc

3.00
9,00

TuTaL

y * 05ti

4 4.6

51.0

4 4.8

100.0

MISSING

4 4,8

95.8
100.0
100,0

100.0

l.tOccE An 1.594 HtOlAN



VII

MLJE LA3EL

1JP0GRAF3

professor

H* Q J I N I S TA 
M3I0RISTA . __
■1ADI0TECNICO 
MECÂNICO 
E.ETRIC ISIA

TABELA 9 - Profissão (V05)

contador

CJMERClANlE

PORTUAR 13

AIX.LAO

MILITAR _____
ESCRI IllRAR IO

CAPATAZ___
A5RICULTOR

* < I A J U t

02. DE HO T'J-SER R A___
OFICIAL OE LAPIOACAO

CARPINTEIRO 
pedreiro

lHACAL

03 MESTIÇA

760.03

VALUE aRSULOTE
fhe auEnc I

623.0’3
frÃTTffD

736.00

51.1
51.8
56.0

19.03

51.03 l 3. 7 3.7 . 2.8

7 8.00 1 0.7 3-7 3.5

132.33 1 0.7 0.7 4.3

256.03 t 3-7 3.7 5.0

337.00 12 1 8.5 13.5

561.03
370.00

426.03 43

'♦34 .00 2

442.30 1
469.00 2

<\ 4 85.00 1
'\4> 3 -0 3 3

50>»Q0\ 1
60 4.03\\x 6 ________
612.00

—2.1

“"273“

APDSENTAO
jk. pesoA

E > tíjoan re
V 1 0 t A 0 E A
servente

LAVAOOR

S T ATIST ICS

MEAM
130E

<. 09 TOS 15
1 I N I HUM
OEC ILES'

■3JARTILES

.■48.9

1 .4 14.9

1.4 IS. 3

2 3.4 4 4.7

1.4 6. 1

3.7 46.3,/',

1-4

3-7 56.7

2.6 59. 6
2.1 61.7

8.5 70.2

6.7 “ ' “ 73.9'

7.8 78.7839.03

050.03 1 0.7 3.7 79. h

936.03 1 0.7 0^7 83.1

jtSA "9 22.00 ■ r ■ • 3.7..... — 3.7 83.9

9 3'3.00 24 16. 1 17.3 97. 9

, C A M P . ■ " " 9 91.00" 1 0.7 0.7 9 8"i 6

992.03 1 0.7 3.7 99. 3

I CARROS v » f

999.03 8 5. 4 MlSSING 100.0

"" • TOTAL ........ 1 u y « v.......... i. ô 0 » 0

~......... 5 85.3 76 ’ ~STU"ERR0R' 2 ) . 6 38““ M“£0 I AN A 9%". 500

425.033 ST D OEV 245.059 VARIANCE 60053.779

993.00319.030

4".O

"537". 030-----4 2 6.370-------426VOOO------ 4267700“—W.1I33 
4 9 3.0‘u0 8 3 9.000

617 ; 3 90------736-.-0 30*-------90 6"."0 OÜ------935.003

V Os

VALUE LAStf

426.030

05/11/79 PA uE 19

PROF ISSAü

A G R 1 C u L T 0 rt

ÜP.ÜE MQTu^sExKa 467
uARIp/EIRu

müTURjSTa

MLCAMC0

VATUC ABSUcVTt------- Rt-CST TVE---------- AfrjüSTÍCr------ CvPL‘t-A-T-rvt
FHEQUlNCT FhLüUtf.CY FKfOULNCT AOJ FREO

_ (PERClM) (PERCENT3 (.PEPCENT)

426.0 0 4 c 43.6 45*7 4 5.7
434.00 1 1.0 j,1 46.7
442.00 1 1.0 Kl ÍTTa

493.vO _____ 1 1.0 1,1 46.9
6O4.OO 1 1,0 1.1 50.0

CARPÍnTEInO

PLDkE 1 HCJ
620.00 3 3,1
647.00 j 3.1

3.3 53.3
3.3 56.5

oRaCAl 73o.OO 1 57.61.0

2.1 2.2 59,8
18,8 19.6 79.3
3.1 3.3 82.6^

4.2 4.3 £7-<9^x
12.5 13.0 <111,0
4.2 MI CSlNG/// 10 0,0

[100.0 1OL . õ*



VIII

TABELA 10 - Naturalidade (V06)

04/13/79 PAGE 15LrtSHMAMDSF TEGJMiNTAR American»
H.lílJJ JELA t'JUI'’Í UE AIFSJ. A 03
Fhr I.JNAHt (CHfATIUN JATE - 04/10/79 >

/At IA3LE VO 6 NATURAL IUAOE

VAl.UE LA d EL------------- -------------- -------  - value AUSOLOTE---------REI. ATI Vt AO.JUSÍud - 
PH :j Jf MC Y 
( * £ K C E N r )

- CUMUL A í I VE-------------- ----------------------
AÜJ FkEO 
(BERGENI)

rregue ncí puujency 
(Pu HCuHf>

ACRE 1.03 ô 5.4 5.4 5. 4
ALAGOAS 2.03 1 3.7 3.7 3.1 ;

A M A P A 3.00 l 0.7 3.7 6.8
AMA ZONA S 4.03 95 63. 8 64.6 71.4
BANIA 5.03 1 3. 7 3.7 72. 1
CEARA 6.00 9 6. 0 6. 1 78.2
G3 IAS 10.03 1 3.7 0.7 78.9
MARANHA 0 11 .00 2 1. 3 1.4 80. i
NATO GROSSO

13.00MINAS GERAI_S_
14.00PARA
15.00PARAÍBA

PIAUÍ 18.00
20..00

12-00

27.00

JAPAfl
99.00

ra r al

UO GRA.NOÊ 00 NO1? TE
RORAIMA
5AO PAULO

A PROF. 00 ÇP0-FU8
34/13/79 >

LA T INO- AMERICANO
ORIENTE MEDIO

L̂s^Vá!o35UEmi?-roE
f I L E NONA HE CC RE AT iílyOAf í

1.3 1.4 Õ1.6
2.3 2.0 8 3.7
8. 1

0-7
8-2
3.7

91.8

3.7 3.7
3. 7 3.7 93.9
0.7
2. 7

94.6
97.3

1.4 88.6
—3Tt~ 3-7 99.3

o.z 7.7 105.0“
1.3 MISSING 100.0

*j no i n a . s

04/10/79 PAGE 16

s ta risr ics

MEAM

ROCE
<U.R IOSIS
MINI NUM

DEC ILE S

Q JART ILES

6.316 STO ERROR 0.511 meoian 4.168

4.03 3 STI3 O-Ev 6.199 VAU IANCE 33.425

3-474 SKEWNESS 2.053 RANGE 28.000

1.033 HAXI H’JM 29 .003

4.000 4 • i)yO 4.000 4.030 4.003 4 • 0 Ü ■■) 4.030 11.000 14 .001

4.030 4.0v0 6.000

VALIO 33SERVAHONS - 
MÍSSÍNG OBSERVA ÍÍONS" -

147- “Z
»

LtISHRAM jSl IlGUmEMaR ahERILaNA 05/11/79 Paul 20
hLalIíALO F l L a E 0 u I P l lí a T L N L . A PROF . OU CPü-FUtí
F 1 Lt NONA HE ICRtAlljN D„ Tl - Uj/ 1 1/79 )
VARlAbLL VOS NaTuRALIOAUL

—m •—LJ- T t.— •OLl-A-T fV*-YALVl LAH4L ‘ ■N L: U ’ •-
F’REúUc.NCY pílUULNÇY

( r t. K C t M )
FkEguLNCY 
(HEfiCLNT)

'Áoj^FPÊÒ"
IPErLEnT)

ALAGOAS 2.00 1 1.0 1.1 1 .1

b A H1 A 5 • 00 27 28.1 29.0 30.1

CLAKA 6 • oO 2 2.1 2.2 32.3

UlSTR. FE-ERAu 7.00 1 1.0 1 . 1 33.3

t 5 P I R 11 (j b A N T -3 b . O0 1 1 »u 1 .1 34.4

u b I A S 10 • 00 3o 37.5 38.7 73.1

MARANnAQ 11.00 J 3.1 3.2 76.3

M A T 0 c R Li S à 0 12.00 1 l.ü 1 . 1 77.4

MlllAS uEHhls 1 J.vO À J 13.5 14.0 •91.4

PtRNApbUÇU 17.00 2 2.1 2.2 93.5

F i Aul U.GO 3.1 3.2 9 o •

« l □ GRANO;, o q N Q R T E 20.00 4 3.1 3.2 1^<9-^

\ 9v.O0 J 3.1 MISSING o
\TvThL 9 o 100.0 100.0/-■/'" íoo.o

/



IX

TABELA 11 - Procedência (V07)

Vn7

ESTaDü 00 AMaZONAS

SAQ_Uu,Ii-.y..V.___

bilõh-pa

_____ A U L N O U EA—£- Xu HJÍA.tfiJk-

U“l U!1

v Á L 0 l —TrjSüvuir” 
F R E Q U t N C Y

~AECA7rvÚ"“
FPL >5 U t N C < 
( F t v C l N T )

—TíDJüuTnr 
F R £ u u L N C Y 
( H E K C t NI )

CUHU1.A 1 IVf. 
A 0 J F R £ u 
i p t r c £ ’< n

5o 37,6 37.8 37.8

u’.;0:1<l • 0 0 1 0.7 0.7 36.5 '

66000>00 1- 0.7 0.7 39.2

, . d l1. ? Q 0 » 0 0__ . 1_.- 0.7 ..... 0.7 ... -.... 33J-± . -------

o 8 2 7 0 • 0 0 1 0,7 0 ♦ 7 40.5

----_.Zs.Q ü C> 0 *.0áX— > . .__3-À___ ___  3 , J1 113 • 9 _ _ .
-----  -----------M Al, AG*-. AH —---------------- -,^r—

ORIXImInA-PA

V A ;< I * tí L t

V A u Ü E ' L AI’ t‘ L

t S A

P R J C E u •- I C 1 A

LEIShfrAM JSE TtSÜMEMíh AF.EE 1 GANA ’ 05/23/79 PAuE 5
«l Ãu-i a «VÕ FÃ L’*"TL g ITá 07. ÃTTKÜ"1 X-FHtJF . Ou CFu-F UTF~ ' ' ~ "
FIUL Nõvave ACÉtAliüN' OhTu ~ 04/24/79 1
v a R l A t_L E vo/_____ FhncEGEr.C 1A______________ ___________ _________________________________________ ______________________

9ALUE GAbtL VALGE A&SUubTt. RElAII VE■ AOJUSTEO CUMUl A T I VL
Fht.uut.NCl FKt-CULNCY FHFuüLNCY ' aOJ FREO-------------------------- ---- ------------------- --- ------------------------------ ------------------------------- .—- ------------------------- rfJ c, .i..,----_p;f 7--------- CFt P tr A-TT—--------------- ------

OST AGu CG tu ■, A S_______ ' ' a . UO 2 ' 2.1 2.1 2,1

aAHlA . 5.00 lb 15.6 16.0 16.1
CÍARA______ ______________ ______ ___ __________________o .00_____ 4____________ u.i___________ 3.2____ 21.3

ulSTftlTG FEOEtAU 7.U0 o 8,3 8.5 ' 29.6
bOIAS SEm ESF-ãCJFIC*______________  ____ _________L.:L_____  ___________úb.u__________ 96.8___ 7t.o
«ATO uKOSsO .12.00 4 3.1 3.2 79.6

M1 N AS GERaIS__________________ _____________ _______ 1 u < uO ü 6.3 fe.A 8 6.2
RaFíà U .GO d 2.1 2 . 1 Êü . 3

P I A U 1 ’ 1 o .00 4.2 â . 3 92.6

8•G <0G N 0 8 T E r-?\ 2u.U0 i 1 .0 1.1 93.6/^

«ONOCslA 22.00 i 1.0 1.1
X/Vfí2 5 . v 0 Ã 1 . o 1 • 1 7

ü A R h A 0 L b í L « " v T / vb' \1_ u v»^Q 0 4 4,2 4 . 3 / i co. o
s9ú9>>UjJx. d 2 . 1 100.0

TuTaL \ L U 0 . U i o o. o
bTATIbTlCi..
m E A K 5 1 L- E h R L R 17 b •♦•69 9 M E D1A N 9.51 ü

^GüE 10 • Ou u S 1 Ü Ü E V 17304.295 VARI ANCE * * fr.» * 3» * » * *

hURTLilS 13.993 . S K £ n N l b b j .995 • RANGE 7 e 2 9 c , 0 ( U

Ml 01HuM A . Uu. MA X 1MuM 7 b jGu.oü 0
u E C I L t 5 5 • u u v t. .1 OU 10.u 0U 1U.t Gu 1 u . U U G 1 0 . v 0 ú 10.000 13 UOO lt.O( G

UUAkTíLlS Z.OvU 10.000 lu.uov
V A L 1 L' _ .0 u S 6 R y A II UNS »____  9 4 ____
P1SSIs 0 udScR.aTJgnú “ 4



X

TABELA 12 Sede da lesão primaria (V09)

05/24/79 PAut- 211
l> !j-«i Tt;,u
••'t Al l 7‘", j ft-lA í. '■■ 
.<• lut. j:.A2.L á<--

VAHlAOLt VOV

j •) A •.a

1 A * A b ■< . r .
ÓX JÁÍL «. u J l 2.-I.' i-

l.A LtbAO P.llMS ú) L

VAluF. ' LABtl

LliOEi

C A 0 L C A 
thunco

OISSÊmINaOaS

S í 51.k* ô. IJ _
E PESCOCO

MlmBRüS SuPtqlOílES

.. .MLmQKUS--LNE.ÕJ1I-ilRLS----- .

v i o

~v«ipr'
F kEUuliJs. Y

-r-EL*TTvr~ 
ri. t L.-.E NC V 
(•' E a C t N T )

~ TffjüSTEO”“CUMUlTT [VE
F k L U b L h C Y
(Pt líCLNT )_

AUJ H<LJ 
(p t o c 11-4 r)

9 4 • OV 1 0.7 0.7 0.7

9 6.00 20 13.4 13.7 14.4

íoi >oo 0 4.0 4*1 ttt.5

102.00 10 6.7 ò ♦ Ô 25.3

102-00 3 3 22.1 2 2.6 4 7.9

1 ô 4 • 0 0 7$ 51.0 52.1. . . 1 00 • o

99.00 3 2.0 K I S $ 1N G 100.0

1 49 1 0 0 1.1. I.IOj.0 100.0

-ML-AN-----
MOQt

-1O2-.J49-.
104.000

-----KuRTOStS- .J .5.04-
»«.000

___OEC-ILES___
OuART ILES

. _... ,v A L I D _GllS £ R.V.AI1 ÜhÂ
M I s S1N G QbSEpVATIONS

j.5 .flua.___ ia.2, ícai

—,$K-tJrUyLSS-------
\h-AjCI H U M

LilJj.O 0 ib.

102.000 104,000

_-.l..^i5 5-_.
104.000

•S-T-Ü—
STO ()E'7

x) .^2231—
2 • f 6b

104 .000__

-mEO-L-AN.
V AP IANCE /V>-<515()

04.000 io'‘.ouo /Íoíiooo tua.o 00 •

$ T A T I S T I C S

M 1 H I M U M

9v .00 ti &.3 MISSING 100.0

LÍISr^AMjSE IlCUm E M th AM Eh 1i ANA 05/23/79 PâUt
P t A b 1 í. A u !j i- 11 h z. ■» ij 
F I L l h U s A m t (. L k l

IF L iJ 
Al A L IS

.. aTENv. 75 Ff-.Ur * Lu Chb**n«c.
T c. k uj/kj/7 9 )

V A l t I A & L t v 0 y 51. D l l A l l j a li p h 1 M V10

l ALUE laoel VHLuE A ci S ü l u T t
F hLuulIsv Y

HUATivE
FIUUÜlM T

AnjUãTEO 
lhE(;bt_XÇY ■

CumülaTI ví
.Mjj FREQ

-CrtTrCrfrT > _<• LL?br’ * _ " t-pt-pt ?-NTt“

l L S ü t b SlbTE>*llZ. 9 c VO 1 1.0 1.1' 1 . 1
v A ts L l h E r* £ $ C J C 0 l01•CO 1 7 17.7 19.3 20.5
1 h 0 X C u 1 0 L • ò 0 13 13.5 14.8 35.2
M L M b F-. L i> S^iPtPl^xES IOj.VO 2 c 22.9 25.0 6U . 2
M í M b h u S I \ F L h 1 x E S 104.uO 3 5 36*5 39*6 100.0

> cóhrl oa canU
Ccr.ita g.> Ciências da Saúda 
— CLIOTECA SITCRIAl —



XI

TABELA 13 - Tempo de evolução da lesão primaria (V10)

u 5 /i“/79

5 2 K 150,31 .> • o o 

a>xOQ..
90 • oo

ZtRO A 30 DIAS

. 3 0 0.1A.5.

V Al uE

Uí(1a.Qü_

■■ ÃDjuHfo" ' íüMütrrivr 
f » í o yi. uÇ r
( PLkCEN f1

52. i

}y 2 6.2 27,1 7 9.2 1

1 ó 10.1 10.4 e9, ô

6.7 6.9 96,5
1 » 3 1. f 97.9

1 0.7 0.7 9 0 . ô

01 A 120 01*5
121 a .-ZA!LOlA.S..
<l« 1 A 960 DlAS
96 L A. 192.0—MAi___

05/23/79 PA bt 4 9L L I S !•-N A h I j $ r 1 L G U >-.E I. I A n a F. £ n i V A fi A
klal :; a[ l PTr^“Lã;üTrcrnjL"Trt'77U7“â--f-RGr.~crtr-cpüTqit 
f I L E M-\a*E t C F-1A I x i h Da Tc. « U>/2j/7> . )

v a r< i /■ £ u

V A l L t L A b C. L V A L u £ AdSÜúUTE. Rt-LAliVE
F ha.wL-u.NC Y E rú-UUt NC Y

AqjuSTED
F‘htwut.M V •

CUMULA7IVL
A 0 b F h 't. 0

rrtKt ctrii VH KC úhrT T ------ct> rirtrf ,,'f ■

01 4 t h 0 A 30 J I A S 15.00 7 7.3 ft.9 b.9

U£31AOuL-Iti> 4 5 • U 0 5.2 6.3 15.2

U t c1 A 1^0 DIAS 9u.U0 19 • 19. a 24.1 3 9.2

Ui 121 X c 4Ü 31 AS láu.GO 12 12.5 15.2 5 4 « 4

Ú L ? 4 t H b 5 ji»S 3 fc u • u 0 2. 2.1 2.5 57.0

U L 91. j A i9?0 uI A S 124u.uO 5 5.2 6.3 63.3
AC 1X A Ot itíC ui A S • 5 0 0 u • u 0 29 30.2 36.7 100.0

9999.00 1 7 17.7 MISSING íoo.o

i u T A L 9 u 100.0 ,100.0 1 Ou. 0

STD LnRuH
slATlsT1C1

M l A 1.

«OL'Í
6uh1Ci1S

M « X 1 M l>

9 b . UGVw L c i 1.1 5
> U 0 b . U O U0 < v u uwuAhTiLth

7 9 
rr

9 b • U

*A.ulC
M í S S I í< G o □ S t ü 7/ETTUTJS

197a
5QGU.UUC

15.090
4 5 »*•' u L

u . 5 1 3

500u • uOO

2334.165

2 o <: < 6 1 6

1 o u«0 0 ü

peo i an a; h
VARIAM- t- ***** * * *

4 9A5 . OC U

«0.000 5000. vOO 5000.OC U



XII

TABELA 14 - Atividade da lesão primaria (Vil)

0 4/10/ ri PA3E
prof. 00 çPü-Fua1! K L N j N A « C < c < í' À ' l '■> ” A * f C ‘ 34/10/79_____ L .. __

VAR lAÜLE vi 1 ATIVIOAOt i.f*

9 0.6

-RELAíIVE 
E REGUENC Y 
{PER3ENT )

— VALUE- ' AdSOLtlTE
FREQUENCYVAlUE LA3EL"

41 S S I M li

100.3roTÀi

st Artsr ícs
MEOlAN5.010__ STG._ER.R9A_.1. D1 <iHEAN .

A0JJ5TE0 - CUMULA U VE — 
frfojfvcy adj frco

RC(_.NT> (PERCENT)

90. S
100.0

100.0
100.0

i

1.307

05/11/79 P t u 1

*T I VIõAutV 1 1

“VALUE

5 460 56.356 . J 56.36 l M
4 1.7 97.9í • UO 4U

2 . 1V . U0 106,06*0

o . oo MISSING 100.0

1 Ou . o100.0

VAKiAtLfc.

ha Rl?EkE\^íAS

41»?

AtrSÜvOlt-—- rlVt------- 'Af>-jt*oTEO evMULA-TlVt---------
IKluUlRLY Fht.oUt.NCY FRfouLNCY *UJ 1RL0

(NLRCt.Nl) (HERCLNT) IHLRCEnT)

VALUE LABttT......

ul I !>>«(,I jSE I lsoméRi*h AMERICANA 
klalI.AUU PLL» ELulFt. Ll kT1.No» A ruOl 
l-iLi. NQVAMÍ ICAtAl...'. DkTE - 05/11/79

sTATUTJCs
0.122610 ErtRUR 1.389At AN l . 5o 3 MEDIAR



XIII

TABELA 15 - Sede da lesão secundaria (V12)
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TABELA 16 - Tempo de evolução da lesão secundaria (V13)
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TABELA 17 - Reaçao de Montenegro (leitura em mm V15)
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Ü8*ó0 • CO

..4 ü.>.9
18.41-3.00
.2 d).1ÁL‘ .QjJL

6.12 3.0 9
.MLSS.IKG.kl..

1 00.0100.0,T 0 T A L

AÜJU5TLÜ
H. L v ü t. N 
F L H11N

DL. 1 O. A
21 A 2 5 M M

9£._9

100.0

1AQ.j_Q
100.0

0 . J o o

UÍISt->-AKl~SÍ Ic.GUxtr.lfh A h í rt I 0 A h A 05/23/79 PAUL 50
^LAuitALu t. L h tkbl“í- L- L n 1 L h . a r k ü !’ « U u
tllt l.u-.A»t CtÁtAliiA OrtTi. A uj/2j/Z9

L F l r U o 
)

vARlAcLL V 1 5 KLALAÜ NÜhTLin»£.GBE-.vM

V AL 1,1 LAb:.L ‘ V A L u E AdSÜuCTL 
F ft L Q U C. N C Y

«El ATI VE 
f p t w u t N Ç Y

AOJUbTED
F r- F. u U t N C Y •

COMULATIvL 
h i) u F F E 0

CftKftTS-rJ— i f^f RCth-l X~ “VPfcRfrrm—

u. uO 1 o 1/.5 15.9 15.9

r< E A C A v * > * E S P 0 « D I A H- 1 .uO 04 66.7 76.0 93.9

rt E A C A i_ “ . s F b S 4 A T *• 2.00 1 1.0 1 >2 95.1
U E 6 a 1 ú M M 7.U0 3 3.1 3.7 98.8
ú E. 21 A <■ 5 X *• 2 J . uO 1 1.0 1.2 100.0

99. uO - 1 4 14.6 MISSING 100.0

T u T /\ L 9o 100.0 100.0 100.0

MIAS

6 ra11bií c s

MUDE

AUkTüblS
M I N I M u M

DECíLt5

C U A h T i L t 5

STO ÜlV c-714

SnEhNCSS o »ü33

2 u • õ u 0X i M u M

l . b 0 u\

S1D ErxftuR
1 .ou c

1 . 0 Ou

4 fa . A i

V A L. I 0 ÜcSthvATl (j h i>
~ * rs STn

1 >000

M E D I A N
VARIA N CE

RANGE
d 

(i

1.000 1.000 /^XÍOO 1.00 Ü

■'

■ ■



XVI

TABELA 18 - Teste cutâneo pelo PPD (leitura em mm V16)
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TABELA 19 - Patologias associadas (V20)
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TABELA 20 - Diâmetros da lesão ulcerada primaria (V21)
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TABELA 21 - Características das bordas das úlceras (V22)
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> 0 0 3 • V 0 U

j 0
.... HlSSUO-BaSETEvATrOK^ ’ L? ü __

M £ D IA N 2 t b > 1
VAHIANOE 1-rÓ

RANGE

’b

)9

3.000 3.000 /-^>rCoO <(,0 )u
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TABELA 22 - Características do fundo das úlceras (V23)

P A 5 £ 5 8

-nor. 00 ÇPO-FUO 
i 3-./10/79......._> ....... ..

VARIAOLÍ V23 Í-ONOO 0A5 úlceras

MLUE LABEU
-^ahvE^ ■ -^o^ieo - •cu«uun«-

.FREOUEHCY <p£KcèNr> PÍKlEHf) CPERCENÍ)

AUSÊNCIA 0E LESA3
SERO-FIilfíINOSO

f [ íl RI NO-PüRULER T3

5 £1 O-PV ROLE NT O .. ____
3'lANUl.aSO C.CXSUOATO

3.03
1.00

3 2- )
2. T

2.03 10 6. 7

3.00 16 12. 1

4.03 4 3 32.2

5.03 25 16 - Ó

6.03 3 2. 3

7.00 19 iz. a

8. 03 11 4

2.1
2.8

2. 1
5.0

7.1 12-1

12.8 24.8

3 4*3

17. ?

2-1

1 5.5
7.8

58.9

78.6
7rt.7

92.2
103.0

GlANULOSO .........................
SERO-CROSTOSO

C 1051050-_________ ____
C ROSrO-PURULENTO

AU5ÉNCIA-UE..0A0.05.____
149YC1YAL

HE AN
M 3 0 E

4.496
4.000

^\StQ ERROR

SIil/SY

\ í j * r .1 s i s
.MI NI HUM

-3.238
3.030

SKEMN^35.\

HAXIHUH
6 .033OECILES

3 J A R r IL £ S

3 -158
1. 873

2.033
4.333

3. 130
5.000

7ALÍ0 O0SEHVATION5
H1SS1NG O‘JS ERVA I I3NS

5 I 5 S I R G
L 0 3 . 3 1 3 3 .3 103.0/'/

...... ..,//'< - -

8E0IAN 4*2'
VARI„AriÇE/ 3.5Í

J
9

RÁÍGt^ 5. o: 0

J--3-33^/^5 • 0 3 ? 7.000 7.3' 04

Lt I SHp AM ÚS t IEgumERIaà AhERÍLANA 05/11/79 PAuE 44
r. t A LI < *0O F£i_s £ Q u 1 R L o L a T t hu > A F R C F . Ou C P u - F Ll tí
Elut Mj\* M. I CRU Al 1 vt. OaTl_ ^Up/lJ/TV_ 1__ 3___________________
v A R 1 A t L L V 2 A 1 L N u 0 0 A b U L L L R A 6

V A UUE VA B VE------—----------------------------------------------------------- VRtvS------- TttfS-ÔctPHr--------RELA T J-yE--------AÇ-utlST EO------eupUt A-3 f ye

btRO*hIfcRlNüSJ
i lbMAÜ-PvRULi.r.10

«RANulOSO C.fxbUOATL 
UrARUlüSO

CrOSIuSO

laoíTl ■Hi.uit jdo_____

FRElulNCY FKÍ-uUENCY FRECULNCY ADJ FRí.0
(PLRCeM) (PERCLNT3 IPERCEfcT)

1.00 1 1.0 2,6 2.6

2.00 1 1.0 2.6 ■ 5.3

9.00 14 13.5 34.2 39.5
5.00 11 11.5 28.9 68.4
7.00 10 10.4 26.3 94.7
O.00 í 2.1 5.3 100.0

AvSÍMlA ..E DAÚOS 9*00 5b ’60.4 MISSlNG 100.0
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TABELA 23 - Lesões nodulares (V24)

>' i
S I t R AM£ ’H C A S K
•■: .}£ AíENi). A ■’:? jr.
3 í J N 0 A t £ » 34/10/79

34/lOz 79tSHMAMOSE IESjmE
ALl/AO.) “ELA
í A* 4 H K K t ( u à A

LESÃO NíluULARV ARI A OLE V2A

'/ALUE LA3EL' ---------------valde — AHSOUHf 
FR£OU£ NCY

------RELAÍI VE
F RE QUE nC '< 
(plrcen r)

..... A ') JUS 1 EO ■
F^EOJENCY 
( >£R0£Nr)

— CUMULA r I VE------------------- . .........
ÂOJ FREO
(percenr)

AUSÊNCIA OE LESÃO 3.03 1J B. 7 59.1 59.1

N3OULO ERI IES . HJLt . 2-00 1 3. 7 A .5 63.6

LESAÜ ruuERO-CROSr. 3.00 2 1.3 9.1 72. 7

LESÃO rU3£3OSA 6.00 2 1. 5 9.1 81.a

LESÃO ruilERO-ULCER. 5.0) 2 1. 3 9.1 99.9

LESAI NOOU. AIR3FICA 6.03 1 3.7 4.5 95.5

LESÃO PUSIULOSA 7.00 1 3.7 4.5 100.0

LLlShbAMi.SE itGüMEMAR 
h 4 A L 1J. Al o PEla E 4 U 11- l L l 
r 11L N 0 s A )• L ACRlAIí.n

AhtklLAhA
aTLI.U. A PRCf. 

OME - U3/U/79
ÜU CPU“FUb 

)

05/11/79 PA ut 65

VA«IAlu£ 92» LLSaO NCiOULaR

VALUE LFBlC VA’toE~ "- AtJSÜLvTE 
r RtüutNCY

Ktl. A t i VE -
FbtLwULNC Y 
( H L R C t h T )

A D J U -» * Lu 
FAEOUENC Y 
(FúRCtM )

adj mo 
ipEpLEhT)

fo U 0 u L l L R i T L M . u N I c U 1.00 2 2.1 33.3 3 3.3

llsaL I LetRü-LKOSI• 3.UO d 2.1 33.3 6o.Z

utSAU Tu&c.Rü“J'-CEk» 5 .UO 1 1 . U 16.7 83.3

LtS.huO.CwM. A ULC. o .00 1 1 .0 16.7 100.0

AüSLMIa *~íE ü a w Q 5 9. UO ■ 9u 93 .o HISSING 100.0

TgTaL 9o 100.9 100.0 100.0

SlAllMlCS
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TABELA 24 - Leishmãnides e lesões verrucosas (V25)

MEAN . 3.79 3.
8 30E 1-000

XU.RDSIS... ____ , . .1.094 .
MI NI HUM 0.033 1
OECILES 0.09 0 O.OuO
OUARTILES 1.030 l.OlàJ

/ALIO Q3SERVATI m " - í?9
MtSSIN'0 OtlSERVAri j N .■> - -1È0

0.0? 6
1.03 23

9.00 120
TOTAL 149

STO ERROR 0.077
STO DEV 3.412
5 K E w N E S S -1.4<»r
HAXI HUM 1.000

.000 1.000 1 .000 1.000 1.000 1.000 1.0 0

x'-'"

LlI5ti.AM.SI ILGumEMAN AhEF.ILAHA
rtt.Al.UALO f-t-L» õtuILu LL «TLNl. A PRCt> Ou CPu-tUb
■•iLi npaaísL ______?____ _____
yaRIAiAF V25 LLIOHNANIuEb SAltUÍ

05/11/7? PAGÍ. 46

------- VALVÍ UABlt —--------- —VTrtrvE----------A o 5 ut. u+t
f hf.CUc.NLY

—R E u-A-l-l-v-í;-------- AO-juS-TEO----- CL MUIrAVHH:------------
F h tió UL N C Y FÁFcUtNCY a D 0 FRtO
(Pt.RCc.ND (PERCLND (PEf.CE.hT3

rREblN.NA CihCLNViZ. 
utSAU VERnUC.
LtS A 0 9tRhUC."3*5
u t 5 U l i V E h R u C • A M u *>

AUSlhvlA .E OAVOS

1.00 5
2.00 2

3.00 4
4.00 1

y i U 0 b

TuTaL 9o

f.EAN 2 • 0 o 3 ST 0 EhfwR 0.313
blAlIsTlCl.•

MuOE 1 * U u w-

AURlüblS -1.3J1

SlD DLV I.UÍJ4
8 h £ h N L 8 ò u ♦ 2 b 1

HInIMuM 1.LüJ
OlCILí.5 1 .Ou. 1 .(

HaXIHUM 4.0Ü0
00\^\. 1,000 1.0 0 o 2.00o

WÜAh Ti LE 8 1 • Lu a 2 • »
V A L 1 D QoStRvATlüNi ”

.00 ''S<OQO

.............................. .......
........~ MI s S D> V (J-6SE R í A TIUM '

5.2 41.7 ol.7
2.1 16.7 56.3

4.2 33.3 91.7
1.0 8.3 100.0

67.5 MISS1NG 100.0

100.0 100.0 100.0
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TABELA 25 - Comprometimento do sistema linfatico (V26)

MEAR 0.372

M ) ■) £______________ t.ooo

< jprosí s -0.984

HINtHUM _______ ..O-O 3 3

DEC ILES 3.0)3

QUARf ELES________ __ 3 • 0 3 3

VALIQ OaSERVAT
MESsENu ÕíjtRvAI

IQNS - 
I 3 H S -

0.00 25 16, d 52 . 1 52.1

. 1.00 .53 25. 5 4 3 - 7 83. Ü

2. 0 3 15 13. 1 1 9 . 2 103.0

7.0 3 n 4 r. 7 M I S S IN G 100.0

ror al 149 133. J 103.0 100.0

sro ERROR 0.080 MEO 1 AN 3 .asa

- - ........................... - ■ - ■ //'■'' .................. ~~

. ..............

$aE*»NES’S 1 .6S0

LLIShA.AMt.SE ILGumEMa 
mc-AlIxALO RlLk ELuI^l 
7 1L <• N 3 \ A m t l C S l * 1 1.

n A M £ R 1 (. A t< A
u£ hTLtW. A HHG1 . OU CPlJ-pUb 
h D A T £ ~ 08/11/79 )

OS 711/79 Psut «7

V A R J A14 t V 2 t> ulNFQNüLU ulNFAllCOb

V A L U t í- A tJ E L VXt ü£ /vasuub-ít ■ 
F h L id U L n c r

- pti. ArrvE 
flil.UÜLhCY 
( PEHCtM 3

-a 0 jtj S T £ D~ 
fhEbULNCY 
(HERCENT )

CbMOL-AT i ve - - -
a 0 J 1 8 t 0
IPEPOEM) "*■

LlhíG.SAlwL*MlHtMTf<» 1 * 00 V 9 . A ül »ü 81.8
L 1 N F A N b 1 T L A S i t \ 0 . 2.00 <L 2.1 18.2 100,0
AUÍ> thu 1 A „E 0»OQS V • uO a> ôó» 5 MSSlhG 100.0

• TuTaU 90 i oo .u 100.0 100.0
9 T Al I b T I c S . <
M E A N 1 • 1 o c sro ehrur 0.122 MEDJAN 1.111

0 • 1 i l

MlNlMl/M l.Ouú
UEClLtS l.Uw 1.

M A XIM u M ^*000
OU ] ♦ G 0 U 1,000 1 • U0 o

uUAh T1LE S I.Ouj 1,
VALIjj ObSERvATIUNS •

<0 b. 1 . G 0 Ü

MISSIn1? OqSEP y^ÍTlJNS *

.................... ■ ’ ' ■'

PANü£ 1,00o

1.000 1.000 1.000 i,0
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TABELA 26 Características do tecido periférico ã lesão ulcerada (V27)

S H * A S l J $ Ç
1 í / A ■) 1 *t.l«
L N J N A M u

rí (■. \ i
a

1 C1E * I I
C A S A •JH/lí>/79 » O
<>. 1 '-ipr. 
. :■;/! 0//9Jt

VA-HABLE V27 IECI00 PLRIF A LES.

.KJ

VALUE LA8EL ’ .............-...... VALUE ABSOLVTE •
FKEüUE.NCY

RELA II VE 
F RE 0 JE NC Y 
( P E RC E N r >

AOJJSTEO 
FRtOUEhCY 
(“ERCENT >

— C UHULA t I VE--- ------ —■
A 0 J FREQ
(PERCENI)

HALO ERI lENAIOSO 1 .00 51 34.2 61.3 81.0

HALO ERlfE.-VTOl.ACEO 2.03 13 6. r 15.9 96.8

HALJ V1GLACEÜ 3.00 1 3.7 1.5 98.4

HALO HlpÇRCÜNXCO A . 00 1 0.7 1.6 103.0

AUSÊNCIA OE 0A03S 9.03 86 57.7 MI 55 IMG 100. 0

TOTAL 14 9 100.0 10 0.0 100.0

lEISFifANI^SE UgumENTAR AF.EKUANA . 05/11/79 P/uE 4»
«LalIíALO PEl« EOuIEL at hTENv. A PROF» Do CFü*lUb
FILE- Np NA PE 1Çf<EA 1_i_uN 0_kJé_“ U j / H / 7J<____ 1___________________ _______ ______ ____ _____ __________________ _____ _________
VAR1A1.LE V27 ItClOü FErIF ALES.

VALUt LABEI —/aLvE—------Aes StrvtH-fc---------RtfA II VE’------- AO-jtrbT fO------COMUfAF-Fvt—
Fhtuüi-NCY FKLOUcNCY FHEQUtNCY AO J IRE 0

(FÍRUM) (PERCEMT) (REROEnTI

haLÜ lRITlMaTjSO 1.00 o

H A L 0 l K 1 T . 2A2_UJ- 
auSLNeIa .£ 0AIJ3S

2.00 3
9.00 a>

TuTAL 9o

b.j 72.7 72.7
3. 1 2? • 3 100.0

âü. 5 MISSING 100.0

100.0 100.0 100.0

iIATIbTlCS. .
HLAN 1.273 MEDI AN 1.18o

1 .ouo STO 1>LV • 0.467

AoRIÜLl$ “0 > Fii SuÉhNLSS 1-021
HUOt.

M 1 N1MUM l.Uüv
U L C I L L 5 1 » 0 u 1 * '

MAXIMuH 4.V0U
|JÜ 1.Ü0U 1.000 1.000

UUARTlLíS 1 •Uu« 1 *

v A L 1 Ü 0 c S t fc V A T I ü N t •

2*000

MISSIKG DVStRVATTDNV '

Xv'*'x*'x

VARIANCE 0.21a



XXV

TABELA 27 - Outras lesões ulceradas (V28)

ULC.PR0X.E8 CICAElt.
AUSÊNCIA OE DADOS

8.00 3
9.00 92

srAfisrics»*

toial i<>9

M t A N 5*053
H 3 =) r 2.030

í n ERROR 3.261
sflMOE-V 1.960

KURI3SIS 3.315
MINIMUM 0.000

SKEu^$\\ 0.933

MAXIMUH 8.000

OECILES 1-000 2.0
OJAftr ILES 2-000 2.0

UO 2.003 2.330 mUJ-J
uO 9.003 ~

VALIO OBSERVATIJNS -
HISSIHG OU SER VA T I 0 NS -

Sr
92

Lt. Ibhi- AM uSE 1 EGUkEM ah AhERILANA ■ 05/11/79 Pjut 9 9
rtLALIiAQo PtLA ECuIft. LL mTENu. a r'HOr. OU CPQ-FUb
> ILê  r.ü A A k,E < C l~. t A 1 i * A DATE =■ 0 5/^1/JJ' __ ?_______ ___________ _______
/ARIAcLE V2= UuTRAS L. UuCLHaO-AS

----- -— ~ VALUt L'ABtV ■—V-A-tvt--------A-o-5-OvU T t-------- K E L A1 l V E---------A 0 -j u S4 E 0------C-U MU EA -T I V E—

ULC.PRÜX.uM C10XTR I •

ULCc..stME.FÃQ*«PKIkL 1 * CO 5 5.2 33.3 33.3

u l C t. . - 3 A 5 ** S t m £ ♦ p R 0 X . 2 <UO 0 6.3 90.0 73.3

uLCE .kULTi.OISSEMIN 3 iúO i 1.0 6.7 80.0
uLC.SlM.EM ouikó mEH 4 «UO 1 1.0 6.7 66.7

c • UO 2.1 13.3 10U.O
AUSEfulA wE DAbQS 9 .UO dl 89.9

9o 100.0

MtSSlNG

100.0

100.0

100.0

ETaIIgTICS..
TuTAL

M t A N 2 . c o Z
Mü0 L , 2 ♦ 0 u

STO LWRUR 0.599
$10 OLV £.320

MLOIAN '1.9
VARIANCL 5.3

l

H
KURlLiblS 1.391
hIMMlH l.OQU

ShEnNESS 1.669
MAX1MUM ú-OÜü

RANGt 7X(Í 30

utCILcS . l.UuU 1..

LUAkllLES 1 . U u 3 2.1

üQ k.GOO cOQO
(j U 3 •

2.000 2.000 b . 0

 —

) u

VALIC. uoSÍRíATIuNs •
” l SSI r>0 ouSlRvaTIIjNS •

15
01
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TABELA 28 - Lesão primaria antiga (V29)

i
{

l s
AL
1. f

•MN USf r£.'. IM> ‘j A
• / A ;■) j 5 C L A ; 2 ?! ’' l 

NÕNAHL (L-ílAíIü.N
A «L 0 A T £

oo çpo-rj:)
Oh/10/79 )

04/10/79A - £ p a ; t * 2

l. PRIMAiilA ANTIGA/MlAfllE V2 9

/ALUE LA9EL --- ------------VALUE ’ AtiSOLUTE
FREouEncy

- RELAf IvE-
FREOJEílC Y
( t‘E UCE N I )

AD.JUSI eo —■
F-<£ OJENCY
<;>í K CEN I >

CUMULA r I VE — ——
AO J FREO
(PEItCEN I)

ClCAr.ATROF .HlPEIURO 1.33 L o.r 0.7 0.7

ClCAÍ.HIPEREM-C-PA’ • 3.03 2 1.3 1-5 2-0

AUSÊNCIA OE DADOS 9.00 1 A6 98. 0 98.0 100.0

ro r al 1 19 100-9 103.0 100. 0 ■

lE I ShK An I u SE i L G(jhE li I « h AMERICA NA
KtALliALQ PILA EGuIPt aTENU* A PRÇF » OU CPü“FUtí 
h l L t N G N a E l Ç R t A1 M D a T t. »u5/il/79 ■)
VAPlAcCE Vo • FR1MAN1A AnTJGA

CS / l í / 7 9 P A u E 5 U

■ ‘ VALUl CAgVL ~ ~ - -- VAtruc——-A tí S üttb-T é.— 
F h L Q U c. N C Y

---- rtt L Al i V L-
FHLüUlNCY 
(FLRCt-NT)

------AO-jubTEO—
FREoULNCY 
t P E R C t M T )

■e-vMut-A r í ve-----------
«03 FREO
IHLPCENT)

0 1 CAl.Ai HuF.HlPERCRG 1 .to 19 19. b 19.8 19.8

01CAJ.MJptRl.ilPLkCR 2 . 00 1 1.0 1.0 20 > b

CICATmIZ aTROEICA j 6 . 00 0 6,3 - 6 « 3 27.1

L.ERIl.CRwSI.MVLT. 5 ♦ UO 2 2.1 2.1 29.2

PAP.EplT.OROSIUSAS ü • 00 1 1 .t 1.0 30.2

auSLNlIa E D a U 0 S 9.00 67 69.b 69.8 100.0

TuTAL 9 o 100.0 100.0 100.0
íTATI*jTIC;>í>*

«ÍAN 6.9 lí
MÚOL Si.Out

STO ERROR 0.JÃ8
STü OtV 3•306

PtDIAN 0.3
VAPIANCL 10.9

> 1
Ib

KURTüUS -0.726
hINIRlH 1.0o9

SKEwNESò “1*056
PAXlMbM 9*000

RANGE P •; 0 >0

OlClLtS l.tow 2.

OUART11.ES q.tuO 9.

.00 9.000 9.000

. u 0 ' 9.0 0>>V\^

9.000 9,000 9 j> tf 9,0 )0

YALID OoSÍRvATIüNG “
MI S SI n G OdSEPvATIUNí» *

9 í? \
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TABELA 29 - Características da lesão mucosa (V30)

LE í Srt“A 9 I OSt IELUEENTAR AMERICANA
REALIZAUO PCI.* EO.IIPE BE ATENO. A PROF. 00 ÇPO-FUO
f 1 L E NU NA HE < CH uAI1 OH OAIE = ObZ 2 1/ 7 9 .  1------------■------- —------------------------

variable V3Ò lesaü hucosa

■òb/23/7 9 PAGC 709

VALUE LAUEL VALUE A&SOLUÍt r£l*tIvE
FREQUENCY eri;quçncy 

{PLRCENt )

aojust to 
fhcouencr 
< PE RCEN 1 >

CÜMuUTIVE 
AOJ FREQ 
(PEHCEN I >

S.INT.KUC.HIIJ.C .UlC. 2.00 2 1.3 100.0

STATISTXCS. __

MC AN 2.000
___ ftOOE________  2.00,0

KURTOSIS 0.000

MINI.HUH .2.11110

DECILES
OU ARI ILES.....

______—3 .oo_____ .1 * r

TOTAL 199

? i‘, . 7 HI S S IN G

100.0 100.0

100.0

_______ 1 0 0. 0

100.0

STB ERROR 0.000 HEDIAN 2.000
jI<2_DEV.____ _______ 0.OOP______________________ V A R I * N C E_________0.000

SKONESS 0.000 RANCE 0.000

2.0002.0002.0Q02.000
2.0CQ2.01 0.

VALIO OBSERVA TICNS
H 1 S S I MG

2.000

,2.000

03SER VA TICNS - 1 ? ■............................................. _____

0 S /11 / 7 9 p a u E SIL L I S L > A N I - S £ ILGUmENTANAmENICANA
NLALl<.A£ü T'.la EGuIPl lL mTLNu. A PhCí. OU CPU*fUe 
r 1 L' A yx * l r J. Ç HtAl t. N Qh TE » UÒZ 1 1 / 7 V )_______
va«íAlL£ V 3 j Lls«l)MuCGSA

VALUE VA RE------- TTtTS Cvuít--------K tvArn Tf------- A fy-jü 5T EO-------C u H UVATtV t-
EHLGUlNlY FhLuUENCY FREOULNCY AOJ IREO

( PlHClnT > ( PERCENT ) 1 PERCENT 9

S.lNl.HUÇ.hlPiK, 1. uO 3. 1 3 . 1 3 , 1

5 • I N 1 . *LC . h I P • U_UJlC_.

I AP U- , UE 9 I . SE >1 .C >UL
i AP1H. ü£ sI.SE -.ULC «N
LhOsT.NASAL.U.L.GLNU

NASAL . h I F • G k A «• ? .11 
n 1 r . p » l . I M 1 L ■ 1 A R £ S G

ulC.b<_LAL 0 * 00 1

AUSct. UA . £ CihUOS

MISSIN 0 *00SERVATI uNi"*

SlATIsUCS..
Mt AN 6 • Ok: 1

MÜOt Si * b U ’j

hURTUsIS -1•7SS

MlhlhvH 1 «UüU

utC1Les 2. Uu j
UUAKT1L£s j » uü ú

VALlt QoSEkv A TIüNb r

TuTAL 9o

V . vO H 'f

1.0 1.0 ,51.0
49.0 £9.0 ■ 100.0

1 0 0 » G 1C0.0 100.0

HtOIÁN >u
VAHI ANCE'X' 9.7 ‘b

b • 0 )U

9.UU0 ^--'íí-OÍÓ 9.000 V . 0 IO

•■/ r- ''''
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Taxa de hemoglobina (V35)TABELA 30

'/ALUÍ'/ALUÍ LAdL-L

6 uXAD£

0E
n e
GE

I 3

A C 1 :4 A

LW o__ L0.0.A 0..

1 A

.A 1Z

V A B i fc B L E

V AL Ur LA rí Ll

DE 3 A ‘\ ux

OE 5 l G U ii

OE 9 A 1 0 6 X

OE 1 1 A 12 . .ü

DE 1 3 A 15 G

ACIMA . DE _ 15 .

%

1 u • b
25.6

3 « . 9 93.0

3 * 0 0

5.00
7.00

1 l.o
l 1.0

1 . 3

1 . 3

1 . 3
2.7

>7. 9.00 4 4«2 5.3 8-0

.Ü.X....... . . ... .. .___ ____ ____ .....LI .AO. 7 7*3 9.3 17.3

GX 14.00 47 A 9 > o 62.7 80.0

> .GX - __ 20 t 00___ L5...................._15i.ó _ ............ _2.0_.Q. . 1 0 Ü . 0
GE

10.0-Tf
STATTSTICS.•
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TABELA 31 Contagem de leucocitos X.IO? (V36)
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“tABELA 32 - Porcentagem de segmentados (V37)
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TABELA 33 - Porcentagem de linfócitos (V38)
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TABELA 34 - Porcentagem de monScitos (V39)
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TABELA 35 - Porcentagem de eosinofilos (V40)
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TABELA 36 Pesquisa sao pelo exame direto (V41)
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TABELA 37 - Crosta (V46)
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TABELA 38 - Hiperceratose (V47)
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TABELA 39 - Vesícula sub-cornea (V48)

A " • S ! C 
ativo 

UAT £ -
ao Cfo-ruá )

P A. £, S '3

VATIA3LE VAS VESÍCULA SUJ-COHNEA

A >, A
. A “ R L'F .

0 <. / 10/7 )

OA/ 10/ f'f

...................VALUE- -- ausoluye 
FREOUEHCY

RELA TI VE' 
fre;nc:v 
C P E l< C L u r >

OJ-nrco 
r :«r u jííic r 
( .•> £ H Z E H T )

CUMULA f I V£ ---------- ----------  —-
AOJ FREO
(PEPCEN I)

0.03 1A3 96< > 99.3 99.3

! .00 l 0.7 3.7 100-0 ___ A_

9.00 5 3- 4 MISS tNG 100.0

TOT AL 149 100-3 10 3.3 190.0

Ç A 1.. 1 IJ , l-‘ U •> £. n v 1 í, J J -----------------
HISSING 33SERVAÍ10MS -

...

MEOI_AN_______.? r.033________

LllShUMuSÍ UGUhèaHIí AMERICANA 05/1 1 / 7ç PacE 7
kLAlI/ACü P E L A E 0 0 1 E t. cL aTENu* A E R C- f . -Ou C P 0 ” E U ts 
rlLt Rp vAML..JÇR£_Al ÈAJ2- * u 5 / 11 / 7 » )__________ ___________ __ _
VAKjAeLt ví,- VESÍCULA SuL-LURMA

VATroE-------- Xtrstrc-U-T t-------- KfctArH VE-------- AfraUST EO------ CUMUL-A T I vi- -
IhlQUíM.! n<EuLLKCY FHEOUENCY AOJ 1RÍ0

(p L H C L h T ) . CPEKCLNT) (PLRCEiST)

VALUE "LaüEV

U. UO

1 .CO
Üü

X •

91 . í
1 .c

97 .a

1.1
9/ .6

9b.9
2.00 1 1.0 1 • 1 1CO.O
9 • U0 0 6.4 MIS SIN G 100.0

sTAYIsIICS..
TuTAL 9o 100 ,U 100.0 100.0

ml AN O • C J j STO £1<RUR o. 025 MtOIAN 0.011
M (J 0 t ü « b U b STO OtV 0*235 variance C.055
AURlÜSlS 5t. ÁM »
MlNlHcM 0•L u J

SKEt.NtSS 7. MO
MAXIMuM‘ d.000

HANGE z.OÓu

u L C 1L í. í> 0 . U u 0 0.
wUAR-TlLES O»Cüü 0.

0.000 U.COO u. 000
\\

vOU \\0 .000

O.UOO 0.000 0.000 _0<6 >0

v A L10 ObSERvATIõNS “
mISsInG OsSERvATlot.b '

90

"w
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TABELA 40 - Paraceratose (V49)

«alue

ÍABLC PAU AC ERA IOSE

- AHSOLUTE-------RELAtlVE ..... AtlJJSTEO
FSlQjency
(< R Z E N T >

-CUMULA» IVt——---------------
A0J FREO 
«PERCENTlFflE 0’JENCY FREOUÃ vc V

< P C RC E N r >

0.03 65 63.6 65.1 65.1

1.03 38 25.5 2 5.6 7 1-5 . ..... - —
2.00 36 • 22. 8 2 5 - í? 95.1

3.03 r r <».9 100.0 .. ........—
9.00 5 5- <♦ M 1 S S IN G 100.0

ror al 16» 103. 3 103-3 103.0

L 1.1 6 t: ► a A J . 6 E i t (> ij m L NT 6 h A V E h I o A t< A 05/11/79 P A u L 7 ü
KtAol.Alu Flu ECul^t I»L ATE.hu. a t-KGf- > Oú ÇPG-7Ub
f iLÍ 6QS.“>.l IÇfctATl.h OaTl » v5/11/7» ‘ )_ ______ ____________________  _ ___________________________ _
V ARIAfCt VA» PaRwCLKATuSL

'VALUE LA õlL “ —“ *----------------------VXCvf------ -XuàvtVffc--------fttt A M vi-------—Afr^trirFED------CVMItwT+Vt—’-------------------------
FRtCUthCY FrttvULNCY FhfCUENCY AOJ FPEO

, _ ...... (FtüCtMl CPLRCt.Nl) APLRÇENT)

O . 0 0 «u 6 1.7 li 6 . 9 El 6 . 9
1 .uO 11 «11.5 12. <1 57.3'
2.0 0 2 5 26.0 28.1 85.4
J .00 1j 13.5 16.6 100.0

9.00 7 7.3 HISSING 100.O

 TüTaL 9o 100.0 luO.O 100,0
OTAlísTICo.»
HLAN 1.12* STl> ERÍiüR 0.122 «EOIAh 0.90o

m i) D L u * u u G

a u R 1 G11 S - Ã • G >

S1U UcV 1*1^6
SKÍhNLSb ’ U « 3 4 9

VAHIANCt 1»3
RANGE 3.0

; í»
?u

mInIMlM ü»GuÜ

U l C 1 L i. i> G » G U G 0 «

PaX IMOM 3.000
ou\\o.ooo ■ u.ooo í.ooo 2.900 2,000 2.600 L

WUARTiuEà u • L ú 1 •
V * L 1 L OsStHMlüló *

• o u "''fr.?0AU

c> ' -' MISÍlhG OoSEK'»ATTuNV ’
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TABELA 41 Alongamento das cristas interpapilares (V.50)

■ .V.
íll

ti. í \ i
» ;■ ‘ i I. ' ■ c L< 7* r t j n

tliilCA-f '
1M.J. A

JAU - 0L/10//9

ri
oa ^i-a-ru!)

AL.ÚNG . O AS CRt S f ASVA ■< IAI3LE V59

VALUt - AIISOLUTE - 
ff<E OUt NCY

■ REI. AT l VC - 
f RI 0 UE SC V
C P £ R C l :< I 1

At)JU5f£0
FREO IFilCY 
( AÍRCEtir >

CUMULA T I >r....... ......... -........
AOJ F»Eü
(PERCEN1>

0.00 33 2 5-5 5 8.8 3 8. a

1.09 35 23. 1 33.5 69. <»

2-00 28 1 a. a 28.6 90. 0

3.00 c 1.3 2.0 103.0

9.00 ‘51 39.2 MI S SIN G 11'0.0

TOTAL H9 10 7.1) 103.0 100.0

sratisr tes..
HE A N 3 . 939 STO ERROR 3.388

MJOE 3.039 STÜ OEV 0.871

< JR TOS IS -1.172 SKEWNESS 3 . 306

4 [ M I M U H

0 F C 1L F S

9.030

0.000

MA XI HUM
UO \>1.0 00 1.00 0

3.003
1.003

QJAflt IL ES 3.030 1.0
............\ Xl" " ■

0 0 2>Q..OO^

•J Al. I[) 39SERVAT
MISSING OBStRVAT

TONS - V 8
I 7 N S «

MEDI AH__________ __ 3.8 67 _

VARIANCE 9.71

RANGE 3.05 0

1.000 2.009 2.000/'x"2.tH ■;
...... ..

Lf.lbbKAM.Sl ltGUMtMAh AhERUANA 05/11/79 PauE 79
iuAIMU) PtL* EOulPt Lt. MENU. A PfiGl . Ou CPú-fUb
i 1 L l NO SAP. - A CSi*J>.í£ t_L “ 05/ t 1/79_____ > •___________________ ________________________ ______________ _______ _ _____________
/ARlAtLt V50 ALOr.G. UAS OMSTAS

V AL’Jt La BVC---------------------------------------------------------------------VTtTVC--------AbStie VTL--------- títcA 1 TVt-------- A 00L’5’T E.0------CbHUt A TTVE------ —---------------------
FKLOülNOT FhLOLLNÇY FREuUENÕY ACJ ÍREO

(HtHCtM) (PERCLNT) APLRCEM)

Cl.00 lo 10.b 29.0 29.0
1.00 22 22.9 35.5 69.5
j. m '17 í7",i : 27TÃ rr.9 ...  1
A.OO 5 5.2 a.l 100.0

9.00 -34 35,'. MSSJNO 100.0

TuTAL 9o 100.0 100.0 100.0

STAIIbTlCb..
ME AN 1 • 14 5 STt) ERRoR 0*119 MEO I AN 1.091
MUDE 1•U U v

R 1 L ti 1 S - 3 > t ü 6

S1O OtV u-938
SAEhNtSS O.jO9

VAM AME 0.8
RANGE 3.0 ::

M I N I M u M Ü . V U m

i/ E C I L c. 5 Q » l u w C »

M A X I M u M « »C 0 0
0U\^^«00U 1.0 00 1*000 1 . CioO 2.000 2.000 ../..-íio

wUAhTiLES Q.Vuò 1.1

v A1.IL 0 » S L fc v M I ü N b •“

0 u '>s.!Va u

0/ \7\
.........  MSSTnG-UêStKWHGK-S ’• J ............. ' ...................

XX . .. . ........ ......... ............. ...
..
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TABELA 42 - Acantose (V51)

A H t H I f A N A
□ A I £ • 09/10/79

oo ctfo-rjj>

71

9 ■. I Z 1 vJ ' •' L A
V .) '< A f t. <

G u M e s r a tf 
t : i (0 
c < ■: a r t o n

E

VA.JE LA 3 El VALUE- AMSOLlHE- --RELA1IVE 
. FílCOuEMCY FRÇilUJ NC J 

( >• l H C L N T )

AJJJS1EO — CUHULAf IVE—.... ....... —...... ........
FtfrOi|E>ii;Y AO J FtfEQ
O-CrElHI) IPERCENT»

0.00 26 ir. <» 2 6 - U 26.8

1.00 39 2 6.2 9 3.2 67.0

2,0 0 31 .20.1 30.9 9

3.00 2 1- 3 2.1 100.0

9.00 52 39.9 HISSIHG íao. o

TOTAL 199 10 3-3 103.3 100-0

Ll I bh> A h 1 -S t It-GUMlMAh ah£8 11 AhA 05/11/79 Fzuí OU
"EALltAUJ EclA ECulEt OE aTÉI.m. a EROF » Uu CPu~.EUb
riLl F.QvAxE AÇRtAl ÀjN DxTt * V5/11Z79 3________________________________ ____________
vARlAr. LE V51 auanTOíl.

VALUE i Ah t L    . ..... .................... VAtvE--------A ti SüuUtf t— htlA-T-1 V E--------- *0 jl- b-T ED----- C UMUEA-TEVE------------ :------ -——---------------
FHtuULNtt FRt.uULf.CY FREfcUENCY aOJ FREO

. (PERClM) (FERCEfiT) IPERLEnT)*™ ... ".•««.»» «" »«. w «. »» ~ «. u» «*• «f »“ '"'«** w „

U.UO lo 16.6 28.6 20.6
1.00 2o 2010 31.7 60.3
2.00 29 25. Õ 38.1 9b7Ã

3.00 1 1.0 1.6 100.0
9.00 3j 3 <a . q Hlssihü ÍOO.O

_____ ______ TuTaL 9o 100.0 100.0 100.0
31AIIí,TJC3..

«EAN 1>12? STO ERROR 0.107 XE0IAN 1.175

m ü D L 2 • ü u w
lj R T C b I 5 •"1*275'

S1 D DtV u • ob2
SníhhíSS ‘ -u«Uü6

VARJAME 0.7

RANGE 3.0
>e»
)u

M I N i M i M 0 » U U 0
uLClLtS . O.UOÜ C.<

MAXIHUH 3.000
i0U\\^,G0u 1.U00 1.000 1.000 2.000 2.000/<.2<0 )O

«UAkTiLLs O.OuU 1.
«alie ÜoStRvAlIühb -

-uO
(U

hI5$In6 OoSERvAy]ONb ? J ->
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TABELA 43 - Hiperplasia pseudo-epiteliomatosa (V52)

í ma s ; .’,Sf TF. c <i•<i i a
•. | l A J 1 -» £* i A l 0 J I >’•, '.>1 
I È C < £ A t I ON

AM; 'li CANA
A TF NO ■ ' " TOF . 

(> a r C . ü a / 1 o i')

3 1/13/ 7?

Vi’ H l P. P5E UvOE.» T TEl I0H.7 AlIAUlí

VALJE LABEI
.......... ......... y*t.uE - AH SOIUTE' 

fREQJENC Y
...... «EL*T IVE

F vr {}■;■ Nr, y
(pErcCnH

“• OJJ5TE0 
r -T £ 0 U fC Y 
(RC EN í)

-CUMULA I IV£------------------- --------
AÓJ FREQ
IPEHCE» r 1

3.03 9f 65.1 & I .8 6 7.0

1-00 22 u. a 15-A 83.2
• ■ — - 2.00 18 12. 1 12.6 95.8

3 . Q9 ■ S 4-3 4.7 _____ 1 0 0- 0____________ ________ ,_

9.oo r> _ _ç.o_ ussuç. _i22:2.
tot ai___49_______ ___ iil-2______ too.o____ _________________ —

$r atrsr ics..
..... i 1TÍ STO FUROR 0.073 HEOfAN...... _ _ . r

............ -------- --------------- ---------- -----------—
MOOE 5.000 STO OEV 3.871

SKEWESS 1.446

VARIANCE 0.7:

RANGE 5.0' 3

MINIHUM 0.030 MAXtHUM 3.003
VQ \>a.QQ-J • 3.370 3.003 0.300 1.030 1.000/ /í. OL ')

OU AUTUES 3.000 0.0

V AL 19 QBSE'1 VA ítlNS "_____ ..... 1.............. ussí.mg observarioNs -

uO

6’ - ■

LlISHhAMuSE ILGUMÍTU*'1 AMERICAN*
Kt.ALjj.AUO Ptl* ECuIl'1 CL ATEM. A FRUf. DU CPu-FUb 
1 llf. MISAVE. ICfUAli-A £>*TE = Oi/ll/79 )

05/11/79 PagE dl

O -H 1A b L í ¥52 h I f *. R t L u J 'j c. 1 T E L J C H »

*> L b E L A [J E L <’ A L U E ÁaSÜLVtl 
F h t Q b c. N C Y F H t b u t N C Y 

(PLKCt.Nl )

AOjUiTEU
FMUUENÇY 

. (FERCENt 1
AOU FREQ 
íptRlEKt)

u .U0 59 ó 1 »5 67.0 67.0
1 . UO 1 2 * 12.5 13.6 80.'7
k • 0 0 1 5 .15,6 17.0 97 . Z
3.00 2 2 , 1 2.3 100.0
9 .UO <5 Ü . 3 M I S S 1 N G 100.0

T u T à L 9 o 100.0 100.0 100.0
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TABELA 44 ~ Espongiose (V53)

ss *risr ics..

L. 1.1 i> p t-». M J S t. | LgumEnT Alt AmERICAM 03/11/7? PAúl 82
«SALl/ACO 7'tlt EGulhu u l aTEí.O. A FKGF. OU CPü*FUb
fill MjhAAE < c PLA 1 1-A JIa T t. “ óú/ij/z?______L______ ____ __  _ __ ___________________ ___
»*RlAtUL VSa LSPGNGIüat

VALUf LABLk " ...- — - /Atue— .......A tJ fjV'u 01 b - -
ÍKttbuNCY

—fctL-A I l vE- 
fNtOUthCY 
( F E H C 11» f )

----- AO-JUbTE-O— 
FHUjut.sc r 
(PERCtf.T )

“tuMUt-AT-l-Vt-------------
A 0 J FRIO
( P £ R C £ N T >

9*00 49 51.0 58.4 54.4
1. oo 26,0 27.8 82.2
<:.00 14 14.6 15.6 97.8
3 .00 2 2.1 2.2 IflU.O

V » 0 0 0 6*3 HISSIHG 100.0

total 9o 100*0 100.0 100,0
òTaIIíjTICü»*
M í A N 0 • bhU STO ERROR O.0B7 HLO1 AH 0.4 1 o •V
M õ 01 u . 0 u 0

AURTlJilS . -0.1 m <

S I D U L V u • 0 2 3
5 A E « N E. 5 b u »9 5 2

VARIÃRÇt 0.6

RANoE 3.0

' b

)ü

HI N1 M t M 0.0 0 0
ulCILLS 0.0'Jv 0.

F-AXIMuM J.uOQ
\ X
i.) 0 X\0 .000 0.000 0 * 0 0 U 1.000 1 .000 1 ,uOO .-í4o )ü

* w A H I 1 L E S Ü • V u 3 0 .
vAlIL UüSLRyATlbNii ‘

IÜO

h i s $ i s o o o s ef< • a rru7í s “

"""—™

-



TABELA. 45 - Vesícula espongiótica (V54)

VALUE • ■ A B S 0 L U J E • 
f R £U L N C Y

RELAf 1 VE 
t R r.QJE ■•<C Y 
( PEHCENr)

aujsfco
F l £ 0 J r Í C Y 
( r>£ RCEK r )

C UH UI. A T l 
AOJ FRE 
U'F.RC£N

2.00 12* a j. i ar.s 6 7. 3

1.03 11 r 7 .7 95. t

2.00 r >>.r 4.9 100.0

9.00 7 t* . 7 I S S [ M G 100.0

TOTAL 1 4 9 íoo.o 100.0 100.0

.sTAfisrics.---------- --------- .. ... ________ ... ___ .. _______ ___  .
H £ A N 3.176 STO ERROU 0.042

M30E J. Q03 sro oev 3 .4 95

K U R r 3 S l S $.336 SKEWNESS 2-808

M1NIHUM 3-03? HAXINUH 2.003

ÜEC iles

UAíUILES... _

3.030

3.030.

0.0

..... 0.0

0.003 0.030
U.0.\? 3.030 _______ ....

0.003

V A L í 0 ’ 0 9 S £ R
MISSIMG 3HSER

V A F 10 N S - 
VA F UNS -

1
_____ _____  ' \ .................

0.330 3.033 0.000 ,t<p( 3

L . LO
1 .vo

&b
4 3 . 1

94.4
3.3

94.4
97.6

2.00 2 2. 1 2.2 íoo.o . .

V . 00 0 6.3 MISSINO 100.0

TüTaL 9o 1 0 0 . u ! 0 0.0 100.0



XLIV

TABELA 46 - Edema de células basais (V55)

/ 13/75

srArisrics--

VALUE LA8EL ----------VALUE A3SOLUÍE 
f:U: QUENC /

RELA U VI
FHEOJENCY 1
CPERCES f > 1

AOJ J S I E0 
■■ r r o j e ii c y 
i :■ •: i< : e n r >

- CU MUI M »v t ------- ------------- --------
AOJ FHEO
(PERCEH T J

• ■ ■■ . . ...... - •- 3.03 4 9 3 2. 9 3 4.5 3 4.5

1.03 57 30.3 43.1 74.6
... .

2.03 35 22. 1 2 5.2 or.9 '

3.00 3 2- 0 2.1 100.0
• ••..............- -

9.0 3 r 4.7 M 1 5 S 1N G 100.0

r D T A L 1 4 9 100.3 100.3 10 0.0

Ml A-N _ ....... ...
MOOE 1.033
K 11R r 1 S I S ~ 3 » 7 9 7

530 OEV 3.813
SXERNESS 3.367

VARIANCE 3-61
RANGE 3.01 }

MTNIMUH 3.030
ç- - r 1 C V _ A "! 3 0-0

HAXIHUM 3.033
uo'\\q. 003 ' 1.030 1-003

/</'
1.330 1.0)5 2-000/'./l-OC 3

U LU i. L L . .. . .     *.r 1- ......... - - -........\ -   - - --------
UjARfILEs 3-003 1-ÍuO ih-OOO.

u 11 t r> T1SFRVA I 1 3N5 - 1^2 \ \

...... ’ /fi?

MÍSâÍNG ÜÍSERVA YÍONS-'----------'

VALUE LABEV ........ --Y-nttrEr --- --AüSbuUI-E -
1 K£.Q(JlNCY

-----L LA-irÃV E—
F K t. <; U t N C Y 
(rt.rtCc.NT )

------A OdU b-T 10----
FREouENCY 
(EERCLNT)

—C-UMUbAÍ+W:----- -------------
A 0 j F R E 0
IPLRLlnF)

U .00 H Ã 4 2.7 45.6 4i>.6
1 .00 2o .27. 1 28 • 9 74*4 ■

2.CO 24 24 * U 25.6 lou.o
9.u0 0 6 , j HISSING 100.0

T (j 1A L 9o 100 .u 100.0 100.0

AURTüolS -1 « 4 ü 3
m 1 N1M u M ú • C u w*

SAEhNtSi U.JOJ
MaX I MuM ■ 2.000

oi. CILcS 0 • 0 0 ú 0.

oUAhTlUE-5 O.Oüo l.

(TúV, Q.üQO u.coo À.QÜQ
w.

■ Ü U \ * G 0 U

VALIL- OoStfivATlUNt» “
M I S s I N C Q 5 S L R V A T I Ü N i ”

90
0

....... ...

........ ......................... ..... .......... ........ .....

R A N G t 2 ■» 0 n

1.000 1.000 2.000 íft >u
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TABELA 47 - Liquefação das células basais (V56)

0.03 aj

1-00 36

2.00 21

3.03 2

9.00 r
TOTAL 19 9

s i Arisrics « A

M E A N _ . 3.592 STO ERROR 0.066

'ooe 3 .03 3 sro oev 0-791

AUR IOSIS. ......... -3-067 . SKEWNESS t .0 32

HIN íHUM 3.030 [<\ MAXIHUM .5.003

Q E C IL C S . ......  3.033 _ .0-3 uO ■ x . 00-3 0. 000 0.003

OJART ILES 3.030 0.0 uO Í>o.0ík

va-.10 . :>ii S£RVAri3NS - 1 4Ç
MISSING 11‘3 S ER VA » 1.0 N •> “

VARIANCE 0.61
RANGE 3.0r

6
>0

i.ooo í.ooo í.ooo.-^/zioc 0

\x\v■

UIShc.»M.‘,í UGUMÍMA" AMERICANA 05/11/79 PibE 85
hLAlIaALO PtlA tOulEc Cl hTERu. a HRGf . Ou cPü-EUb
Hlé. hO'>AXE_ IJFLAj-lr* í:" T L_ z 11//t? _?_______ _______________________ ________ __________________ ______________________________
vARlAcLE v5a Libk.LfAi.AU b* 11 A 5 A L

v aluí CABAL------- -- -------—--------------- ~~----------------------------- V'ACVf*-------WSOclH-E-------- RttAf-j VÊ--------AOuUST trO-------CvHUtA PI Vv---------- ------------------------
ERLüUlNCY fhl. mUlNCT FKEoLtNCY á O J i RE0

(PLkClNT) < P E ri C t N T ) IPERCEM)

0.00 65 67.7 72.2 72'. 2
1.00 lo 16.a 20.0 ?2.2

~~'7TÜC>~ 7 7.3 ~ 7.6 100.0

9.00 o 6.3 MISSlNG 100.0

TüTAL 9o 100.o 100.0 100.0

5 T Aj I i T I C 6 . .____ _____________ ____ _ ___________ _____ _ _______ __ ___ _ _  _   ______ _________________ _______________ ____ _______
M E A 6 0»o56 S I Ü E K R u R 0 • 0 o 6 MtOIAN 0.192

MÜOí __________ O.UUU ____ ___ !>_fU_BfcV_ - V«62A _____________''A?LAÈÍE______________ _ü_'?8?_____ í_
au.RI liais 1.15*
MlN1MlM u•CvL

SAíhNLSS 1.53b

MAX1MUM í • UOO

range 2.<r )U

u E C i L t S ü * L u v *1

*UAHT1LlS ü.Luj 0•i

Lm 0.600 u . 0 0 0 9.000

iW\\l.Q0U

o.ooo o.ooo i.ooo ><â JU

vALlb O=Sc*vATIuNS ■
M1SSU6 0oSEh<Atlli6b ■

9u \?\
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AR í A H l E

ALUE LA3ELV

TABELA 48

••{ \
A

J s / 10/ f 7

Vesícula sub-epidermica (V57)

n).}

f ALUE- - ABSOLUFf 
CHEOJEUCY

HEi A H VE 
raço jr?<c r 
(pé r:lur >

a j j u 5 r f. o
F •< í 0 U f ’ H C Y 
< PEfíCLN r )

CUMULA TIVE 
ADJ rata 
(PCRCENr)

3.03 122 81.9 ô > - 9 35.9
1 . 00 1H 12. 1 12. Z 9 3.6

2.00 1 3.2 0.7 9 9 . 3

3.03 1 3.2 3.7 103.0
9.00 z A - 7 MI SS MG 100.0

S $ A I í S I

¥57VAfU At.LE

" ■/ A L 0 L U A g l V VTTCxrE - - A tíSti l.U- < t- - 
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TABELA 49 Exocitose (V58)
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intra-epidermicos (V59)

st atisrics
M E A N

UOE

A J 3 r 0 S I 5 .

3EC 1LES

I ALUE LABEI

v‘> ■)

3.003

V 5

- VALUL LaSCL- --CvHJL-A F-I Vt- 
A0J FR£Q 
<• P t R < E N T )

Q J A KI IL E s 

JíMí

>1CnOAbSCLSSbS

3.0)0
33.112,

>.»0

3.0)0,

VALUE - -AHSOlUTE • 
F R E Q UE NC Y

■ÍIELATi VE-— 
f RE iWE NC r 
( i‘t HCEN T )

AóJJSTEO -•••• 
F R £ 0 J E ‘i C Y 
(•> í. i». : i n r j

- CUMULA < I Vf. ..............   -......
AÜJ FRCü
(P£RC£Ní)

9.0 3 1 33 8 9.9 9 4.4 9 4.4

1.00 5 3.4 3.5 97.9

2.00 2 1.5 1.4 99. 3

J.03 ! 0.7 0.7 100.0

9.03 r 4. 7 M[SS í MG 10 0.0

TOTAL 149 100.0 109.0 100.0

TO ERROR 0.0 32

STO OEV 0.386

SKEH HESS 5-203
3-003HAXINUH

3.033

diííÈfivHídliS -------- * n7 ----------- "•"v.
\ \

HEO[AN
VARIANCE o-k

RANGE 3.0C 0

0.000 3.000 0.000,//'0-Od

1..... ........................

—

....____ .

I A T I s T I C s
ML AN b » L' O i1

0.00
1 . oO
2 . uO
9.0 0

TüTaL

S1 C. E H fi 13 fi
«ODE 0 » C v v S1D OEV

KURlCslS 1B.1UV

H 1 N 1 M L M 0 . C U V
S A E w N E S 8 M • 3 8 5
MAXIM.M £<000

U t. £ 1 L L b ü > v b w 0 .

-JUARTíLES G ♦ U u ú C •

V.GOU U.UüO Q.UOO

' õ u • G 0 U
V A L I G 0 o S 1 K v A J Uj N •
M 1 S t ] (\ G 0 & S L fa v a T I 0 N G "

!

•

94.4
9 ô . 7

100.0

10 0.0

C.029

9 4 » í|88 . 5

u ■ 0'»1

HISSING

10 0.0

MEO 1 AN
variance

RANGE 2.0 1.

O.OGO O.OOC O.GOO L-;t
x,--zX

____ _ -.......  /''.s'"

3v

.



TABELA 51 Atrofia epidérmica supra-papilar (V60)
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TABELA 52 - Atrofia epidérmica difusa (V61)
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TABELA 53 - Papilomatose (V62)
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TABELA 54 Neo-formaçao capilar (V63)
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TABELA 56 Edema (V65)
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TABELA 57 Exsudato celular (V66)
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TABELA 58 - Granulocitos neutrófilos (V67)
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TABELA 59 - Micro-abcessos dérmicos (V68)
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. _ ... . -..

2.00 9 6.3 S.l 100-0

9-00 1 3.2 M I S S T N c. 10 0.0 ...—
. TOTAL 1 4 9 100-0 100-0 100.0

MEOJAN 0-0 52

. RANGE 2-0t '3

0.300 3.330 0.000 ,-0L>í J)

—..... . - ,</',x

;__—

L t I S H b, A N [ j S E I L G ü M t. M K h A h E R 1 l A N A
r.L Al I <_ ACü Pt. LA EQuIFl. uL hTLNu. A l;RGF , Cü CPu”FUb 
riLL U >\l a n uí\ ü A T E « v ^ / 1 1 / 7 9 ‘ ) __
V A R 1 A11 r_ V t. a h 1 C h 0 A u ò C L S i U S

■ VALu£“ Labc.1 -.. ■ ..... ....................... ..... ~ “ -----Y7vtrc£ ~~ — A W 5 Uu U! t_-
F Rc.QUt.NCY

---- H L L A H- v £ —---- A o -J U •> T E G----- C U M U L-A T- I- V £-•--------------------- -------
F K L W U L N c Y 
( r c. !•< C L i\ T )

fregulncy
. (PERCÍNT)

A 0 J F P E Q 
(PtRCEhT)

u »uo Ô 0 91.7 92 • 6 92.6
1 .00 0 • 6.3 6.3 91>; 9
2.00 1 1 .0 1 .1 100,0
V .00 1 1.0 MI S S1 N G 100.0

TüTAL 9 to 100,0 100.0 100.0
íUIUT ICs . .

mL An 0 • VO» STO EftHUR U * 032 M £ 01A N 0 « 0 4 U
mUDE 0 • 0 0 0 Si 0 OlV 0.315 VARIANCE. 0.09w

N U R I U •> I $ 1 ó • 0 2 ?
M i N 1 M u M Ü « (/ U 0 .

SKtWNLSto j • 9ó5
M A x 1 M U M ’ £ « 0 0 Q

P A N. GE . 0 r
ULCILIS Q.UüO O.i

wUAxTiLtS U * L u V Gi'

0.000 0.000 u.000
U • u ou

0.000 0,000 0.000 )u

VAL.1L OoSLft.AIluNS -
MISSInO ObSERvATIONS ‘

" 1. ..

X\
"X

............ .....
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TABELA 60 - Linfõcitos (V69)

i " A u | j > c r E G i •• E
I M .■ 1 -’i l A í' '■ 'J•« i‘U ■!('. < C ri í A riON

Vc.fi ICaVI
4IFK0. A0 I £ ’■ >1/ l 3 / f •)

3 í. ! 1 3 1l 9 I’ AE 3 9

VAiiAÜlt: V6 9 1.19 f j c t r u s

CL.... .......         VALUE." ■■■ AflSÜUUlE' - rel at ive- 
fregjlncy FíiE‘J'n.’.c y

«‘•LRCÈnT )

* i Jus t to -
F < £ ÍJ U Ç 'i C f 
(•» LH CtH í )

CUMULA f l VE........... .. ....
AU J FREQ
( P £ ac £ H I )

1.03 35 2 3.5 2 S . & 25.6

2.03 1 l 3 7 5 . ü 7 6.4 10 0.0 /

9.0 3 1 3. 7 H I S S IV Ü 103. 0

TO T AL 149 10 3.3 133.3 100.0

STArisrics..
H E A N 1,764 ST!) ERROR 3.055

NO JE 2.0'3 0 5 TO O£V 3 . 426

KJR10SIS -3.4b2 SKEHNE5S "1.240

MINI HUM 1.030 | MAX I HiJM 2.003

OECILES 1.030 1. OjO 2.030 2.300 2.033

J U A R I í L £ 5 2.030 2,9u0\
i '

2.300

HEOIAN 1.045

M1SSING OliSERVATIÕNS ~ 1

L ' ' ■ .

VARlANCE 0.132
«ANGE_ _ _ 1.033

2.330 2.330 2.000 2.0C

■ ■ •.........

. ■■ '<7:

u. ........ ....... . .................. ......................... ....... ... _____ ____ _ __ .

1.1 I h>, * 1.1 j S í [LGUMEMaR AhEfi I <• AhA 05/1
neaLIzAGÜ F t L * E C u I i* t. L L k T t N u • A P fi C F * 0 L C P u " HJ b
FÍLt NÜNA.ME ItfíL^Uuh OaJí. - 95/11/79__ 3 _____ ______ ______ ___________________ __ ___________ __
VARiAbtE V 6 v G1NF0C1TÜ5

1.00 9
Tico Tf
4.00 Ó

9.4 9.5 !O.5
8'077 ãT71 91 > 6

8,3 a, 4 109.0

9.00

__________________ TOTAL

1

9o

~ 1.0 " MISSING 100.p

100.0 100.0 ■ 100.0

MEOIAN 1.90/
VARIANOE U.2ÍZ
RANGE 3 ■ 0 Ç> u
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TABELA 61 - Plasmócitos (V70)

V Al»J E L A 3 EL ..................VALUE AHSOllHf. - 
F R £ Q UE NC Y

RE l. A TI VE. AOJJSrEO ...  (
F s- £ Q J EN C Y
(’J E at N í)

UMUIAIIVE -......   - -..... ......
AOJ FRÍQ
(PERCÍN r)

r ■'? C. QUE NC Y 
tKCENr)

0.03 11 . 7. 4 7.4 7. 4

1.00 53 .5 3-9 3 9.2 4 S . 6 ■'■

’ 2-00 M ' 4 9 , Z 50.3 96.6

3.03 5 3.4 3.1 100.0
9.00 l 0.7 MlSSING 100.0

ro r AL 1 49 100.0 133.!) 100.0

sr aí tsrics..
MEAM ............. ... 1.493______ _  _ sro ERROR 0.056 MEO I AM 1.568

H3DE 2.050 STO OEV } ,6 35 VARIANCE 3.4119

m rusi s......... -3.240 1 SKEWNESS -3.350 R AN GE 3 .OQÀ

H I N LM UM

DEC Ii.ES.................... .

3.030 K 
LO.

x MAXIMUM
\? 1 .001 ‘1.030

3.000

2,.0331.033 .. .1-0
OJAfU ILES 1.030 2.0 u 0 .y. Zo..
V ALÍ® OBSERVAI
NISSUG OBSlRVAT

3NS ~ 1 k Ô \\x
□ NS * ' l \\

"\x X.

2.000 2. 030 2-OOvZ/íí.OC
0

LLIGtti. AM wSt ItGUMEN T AR AMERICANA 05/11/79 F* ví
rít AL I x *1, Ü Pt LA tOulPr. 11 hTENu» A Hfüb » DU CPQ~tUb
► 1 1 í. i. n v a u c s c i, . ú 1 í ., k< fi l T i s; {jt / 1 1 / 7 Ç 5 '

V AR IACLE V? 3

.........  VALLL LABlL

FuASMüC.lTU j

V ALUÍ a S 5Uu v i c
F RtVUtNLV

K Cl A 1 1 YL 
F H l W U L i: Ç Y 
( F L R C l N 1 )

'UJUS'lV 
f « í L U L $ Ç Y 
(R E ;< c t 1)

l . .'1 . I ) V L
A D J f H t 0 '
RERÍ.EN’) .

Ü»vO 5 t 2 5 • 3 5.3

. 1 . ÕO 27 ?,8. 1 28 . A 33.7 .
«..00 55 57.3 5Z «9 91.6

3.90 0 6 . d 6 » 4 10 Ü ♦ 0

9 . CO 1 1 « 0 M I SSING 100,0

TuTAL 9o íoo.u 100.0 ■ 100.0

51 Al 111 Rs. .
M L A N 1 • Ô 9 5 SI D E K H L R 0.072 MEO 1AN 1.782

mIjCií 2. LU tf $10 Dt.V U * Z V 1 VARI AN CL 0.4|l

aurIOsIS Ü * i 7 ü ShUNtSj . -<j■h3ô RANGE 3.0 K.

M 1 N I M L M o»L- u j MAXIMvM j * U o o

utCILlS . 1 » G U S ?\1»ÜOU • C»coo„ ___ __  . Í.OOO 2 . OUO 2,000 2.00 0 0 'L‘

u U A h I 1 L i S 1 « Uü * 2 • >' UÜ

VALIL OsS ER vA r1UMS ‘ •n
- ■ —Missias--osscmnüKis’_ --T"- -

.z
............ ---
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TABELA 62 - Histiócitos (V71)

..........VALUE — <!<SOLUÍE 
fKEUUCNCY

RF.LH 1 VE
E'-(E D.|"'ic ’( 
( HcRIÊH r >

AJ..USTEÍ) 
r •<o nrn c y 
(PERCENT)

C UMIJLA T I VE --------------- ------------
Aí)J FHEO
( P E RC E h r >

0.05 S 4 . J x ’ 4.1

1.00 3) 20.1 Z3-3 2A. 3

2.00 i 05 73.5 7 0.9 95.3 ,

3.00 7 -'t • 7 4. 7 100.0

9.00 1 0.7 MISSTNG 100. 0

ro r al 149 10 3.3 103-3 100.0

STO ERROR 0-09? heoiAH 1 .652

2.030 2.000 Z.OOOZ/LJ. 0

.

o .uo 2.1 2.1 2.1
1 . CO 19 19.b 20.0 • 22.1
2.00 7u 72.9 73.7 95 .0

3.00 4 4,2 h . 2 100.0

_____ _________________________________________ TcU*-.________ ____________ 100.0 100.0
bTATIs?IC 5. .

1 . b 0 0 STU EkROR u.055MtAh

H u 0 E t > v y - SIO OLV u • 5 Jô

K U R I C b I S. 1-773 SnEwNtSb •u•95b

ií 1M). v H c.óvj
utCIltS l.coj l.l

M A X I M u M
t. 4 0 U ú ♦ U 0 o

J *000
2 » U U 0

4iUAhTiLE.S . Z • L ü ú 2 » iQu Xx

V A L 1 D 0 b S t v A T I [j N i> “ x\
' H1 s 51 KG' o õ SWA TT õ s S~*” “ “ 1 --------

\\

--------



LXI

TABELA 63

-1.225

.. 5.030
3.03 3

15. e
6 3.2
95.6

1OÚ.0

Células epitelioides (V72)

staiistícs

M 3 O E
RANGE

A J í r O S I S

1IW1UM__
1.050

■JJAR1 ILES

í LL nLAS ERITtLiblüEsv72

97.4
32.6

3.00
MlSSING9.00

TuTAL 100.0 íoo.o

S1 D EhR wR H E 0 I A NML A 1.253
STaTUTICs..

~ VlfCVE------- KtrSCülH £r------IrtL A T 1-vE—■
IRLuULNCY FkEOULNCY FRE0U1.NÇY 

(RLHClNT) (HEHClNT)

■ V A L, U L '.Ah "l V

VALUE LA3E

t. oaa

I..OJO ..

__ 1.013-

■3.573

VALUE Ainoi un: • 
FR £ QUE í<‘C Y

- REI AY IV f. 
r iu: udE nc y
< Pc«CE Nf >

-Aojinrfo 
me ojenc y 
< HCEWÍ >

CUMULA II VE " 
ao.i meo 
11'ERCENr)

0.33 3 6 24.2 2 A-3 2 A < 3

1.00 51 92. 3 42.6 6 6,9

2.00 99 12.9 51-1 100.0

•) - 0 3 1 0. r 4! SSIMG 103.0

ror al 149 1 00. 3 10 3.0 100.0

STO CRROK 0-0 62 MEO SAN 1.133

VARIANCE3 . 755S r I) 0!

3.1'.6

1 .003

i. 0 0 3___

1.0 00 2.000 2.0:30 o

15.8

100.0

VARIAhOt 0.5
RANGE 3.0 t:

l»OUO 2*000 2«VQO /Í/IÍG
........      X .z.-' ......... ') u

////
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TABELA 64 Ninhos de células epitelióides (V73)

yAílMlE s

0.0J

V .03
2.9 )

A ‘l \ 
. A 
34/

cHí.i-rj i 
)

NÍMIÜS üt CELS. Ei' r r

103.0
100.0IISS INC9.00
103. n103.3

90.5

99.3

73. 0

TOTAL

iLUhftANlUSE ILGUmUI**  AhORANA 05/11/7 9 PA^Ê 102
nL ak. 1 í. A t-O PEL ’•» ECulPt- “t. aTÍNi,» A PRÜF » Dú C«~u*“hUb
MIE Nü_\A*_E A I I-A Jj>-, Tl = V 5 Z 1 Lz L9__ J_________ ________________ _______ ____________ _________________ _____________
vARlAtl-E V? 3 NlNnD.S úl CELS. EP1I

/ALUE ’ CAtFLtl * '—----------------- '—------- ——V ivbvE'-------- AtrSSvUTE-------- flE-u~A41 v£---------AO^tfVS-TE©----- OURU-L-AFIVt-— ------- -------------------
EhLQUi.NCT FKlliulnÇY FREOUéNCY «Ou 7 RE Q

, (PERUl.N1) (FERCthl) ÇFEhuENTí

U.UO 72 75.0 75. ô 75.6
1.00 lb .ló,7 16.8 92.b

2 . u O 5 5.2 5.3 97.9
3.00 2 2.1 2.1 1 OU.0
9.uO 1 1 .1 NISS1NG 1ÓÕ.0

TuTAL 9j>100.U 100.0 1 00.0

SlAlIsTlCb».
MEAN 0*331 STO ERROR u.07O FEDIAM O.16U

MUDt U • VU

K U R 1 ü I S 4 • 2 o t>

5 I 0 01 V u.oZtJ
ShthNtSS ” 2 * 1 5 Q

VARI AMUE 0.9

RANGE 3.0 (:
MIMMUH g »Gu

u L C 1L t S 0 • C u 0 G *

MAX1MUM 3.000
W
U0'\\0.00ó U.OOO 0.000 0.0C0 0,000 1 .UOO^x-^xí.Q )U

WUART1I.ES O.Uüú 0.
VAL10 OsSiRvAIIQhS •

t u U 0 C1.U

HISSTãG DíSEfTCArTüKS '
■>7

—
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TABELA 65 - Células gigantes tipo Langhans (V74)

.... — VALUE ..... A‘350LUTE '
FREQUENCY

SELAflVE--- AOJ.ISFEO..... C IJMI1LA TIVE-------------------------------- ------
A(>J FREO 
(perceur>

frc u'JE f.c y 
( Pf. HCEN r >

FREQUCNCY 
< t» £ K C £ N f )

0.03 13b 71.1 71.5 71.6

1,00 22 14. d 14.9 35.5

2.00 1 9 12.0 12.3 99.3

3.00 1 0.7 5.7 10 3.0

9.03 1 0.7 M I S S1M r, 130.0

roíAL 149 103.0 103.0 ICO. 0

LÍ.1S7 jAM.Sí ItGUMtMAh AMERICANA Oj/U/Zç PAbí 103

rtc.Ai.ii.Att) PÍLA EGuIPt LE aTENU. A PfcGf . Do CRu-FOb
ile _ aúJl*tL_L£St il1 vA_.Ü±Jt ~_S5 /11 / 7»____ )_______ ____________________ _ ________ ___ ______________ '____________________ ■

*30.2 30.5 82.1
- y—? —— —g - “ygy ,

1.0 1.1 100.0
1.0 MI Si IMG 100.0

TuTAL 9 o

VAHIAcLE V7» CELE.úIu.I. LANGEaNS

VALLE LABEU’ v'axce ■ A» S 0 L G T f ----- fcELA] i ve— ---- ÀO-jUbtf-D---- —C-omUl-A-T j-vt-
F H c. í, iz t_ N C Y FHLtUtNÇY FRECULNÇY A ü J F R E Ç)

( F L rt C t. rt T > < PERCLHT) <FlRC£nT )

l.oO 2v
2?õõ~ 1°

3.00 1
9 . oO 1

o TAl 1s r1Ca • .

ioo.o ioo.o íoo.o
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TABELA 66 - Células gigantes tipo corpo estranho (V75)

---------------------0.00----------- 1 46 -.............— 98.)—------------ 9 8.4------------------- 9 8.6- -----------
2.00 2 1.3 1-9 109.0

........—  ------- ---------------------------- 9.0-3 —------------- l-------- --- ------- -1 • 7------------- 9 t S S IKG......... .......10 3.0---------------

rü rAl 169 100.0 10 3.3 100.0

HIHINUH---------------- 3.033 --------------- j---------------------HAXtMUM--------------------- 2.000-

aíCILES 0.030 0-0-1/0 0.000 0.030 3.003

uLl Shk ANf uSE IL&UmE-MA* A K ER 11 AH A 
rttAL.I2.AQG F t L * E G u 111 L h T t H u » A r R 0 F » 
F 1 L t N ú \ A !•' t < C t A 1 i 3. N l) k T t *= Ui/11/79

OU CPU*hUb 
)

09/11/79 pjut 109

< *H 1 A c11 V 7 j U L L 0 . G 1 u r.CLRFtl IRA

ÍALUt LAüLL ’ ’ ------ FRC.UULNCY Fht<jUt*C Y 
( h L R C t N 1 )

FhfcutM Y 
(HfcCtNT)

AOJ 1RE o 
IPlkttNT>

0 . UO 94 97.9 96.9 9t>. 9

2.00 1 1 .0 1 . 1 100.c

9*00 1 1 .0 MISSING 1 00.0

Total 9o 100.0 100.0 loo.o

YlAllilJCl..
U.U/1 S1Ü E R R U R U . 0 ?. 1 PtDIAN 0*011

rt l N 1 h u M U « 0 u 0 PAX1MUM
00 0.C0U o.uoo

4.*000
U • ooo0 L c I L t b . U • o u 0 0 .

UUAhTlUS U.UUj >0v. o.o ou

VAIu GcStRvATIUNi •

0 . ovo 0 , ooo o.ooo U.O iU
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TABELA 67 - EosinSfilos (V77)

< 
I

■i

- t vi **-, i i ■, r_ rí .;i<t 
■ V I Z ) ■ 11 * ( ;_• t *■ .
1 .. t ’« J‘.A ■ ■ <C 4 l A 1 ! ■
vi t * ü l e ‘tf'

AuU E L A8EÍ. ” ~

\ í A l ;H C a V
i-. • À i F .VJ » A »’ R ) ■* - vd 

jn üaiC * >wl3//;

LCSINOFílOS

r r
04/10/73 *'

MELA TI VE 
r jijõ mc y 
l P E H C £ H ( )

VJJUMEO 
f ■■< í 0 J i: 'l C í 
( a E « C t N í )

CVHUUTIVE --------------- ---- ---------
AOJ FiiEi) 
(PEKCENn

V a l. V E • - aosoluie 
IftEOUE MC Y

- — <----------- ------ — - •- -..... .............. ~ -..............—------
0.00 93 bO . 4 6 3-8 b3. a

1.0) 31.5 3 1 .8 92.6
• ---------------------------------- --------------------------------- -----------------------

2-03 13 $- r s.a 99.3 .'

3.00 1 3- z 3. z 100.0
. - — . -

9.03 t 0 . z MIS5IMG 103.0

TOTAL 14 9 100.0 103-0 100.0

YALUÍ LA8ft“ ------------- v A £—------A 5 (J c U-T -l------- n L1. A T-1 - V E-------- A 0 u V -V* E D----- Ç V M U L A-TI -V L—--------------------------------
ÍKtwUtNCT FkLQUcNCY fKLQULNCY FRIO

(PLkCc.N1) (rtKCLNT) <• P t R C t N T )

u » 0 ò b

0.00
1.00

4 9
3Z

51.0
38.5

51 *6
38.9

5 1.6
9L . 5

2.00 9 9.4 .9.5 ioo.o
9 . U0 1 1 ♦ o MISSING 100.0

TüTaL • 9o 100.0 100.0 100.0

U » 5 l i S I 0 £ H R u R

müOL 0 * L u G 51 D OLV 0'662

ML AN

AUR] Lb I 5 -U » 5c,0
M 1 N 1 M l M Q » 0 u U

SfiEhNLSS o • 704
MAXIMUH 2.000

UtClLti 0.0uU 0.1
uuAKT1Ll8 0 ■ 00 0 O.'

Ü,LC° Ü,t°° U,ü0°
fou\ \i .000

V A U 0 0oSEft»*TIuN8 -
MlSSIftG OsSthvAI IuNS *

9 5 \

M E 0 I A N G » 4 6 *
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TABELA 68 - Parasitos no derma papilar (V78)

\ ! J 3 £ TEfiJ^EW *'< ***:'
•ííL4 riioi. <i 

S J 3 A H £ ( C T L A í I 0 l) A I

lí I C A S 4
£'<o. a “- .-r. 
r » oi/ic/z9

cj cpo-ruB >
OaZIO/Z» PAGE 93

íARÍAÍÍLE VZ3 PAR.NO OtRMC PAPILAR.

VALUE LAUEL -VALUE ------AH50L Ui E------- PELAI I V £--------43 J J ST £0 —
FflEOUENCY FHEOUENCY freouency< pehce-n r > (p£ r: £n n

CUHULAIIVE
AOJ FR£0
<P£RCEN D

3.0» 16 13.T 13.8 10.8

3-00 ' 8______ ______ 5.4 ___ __ 5_■ A 100.0____________ _______
9.00 . 1 3.7 .1í SSINC 13 0.0_

______ TQTAl 169__________103.3 103.3 100.0____________________

~ t r- X
■ 4 1, l M

srar isT ics..
Ml AN 1.3A5

MQOE 1-000

A J R I 0 S l S -3.258

MlNlMUM 0.030

OSCILES 3.030

'JJARTILES 1.030
valí.) OBSERVA T JONS -
,M I 5 5 I N G DBS ER VAT l íí N 5 '

STO ERROR 0.061

sro oev ) . 74A

SHEKNESS 0.145

L L I i> M b A „ S L ! L G U M £ N i * * AMERICANA
fíLAulíACU i. L A E Ü u 1 f L V t h T t hu < A ?' h C F ♦ ü u C P ü * E U b
l ÍLt Nü^Ay-t l Ç fc L A 1 j .. X D a T t - 0 5/11/75*____ 22________
VARÍAlLc. v75 PaR.Nõ ULKHU FApIkAh

O5/Ü/79 P/ut 107

V AL Gt L A BlL’....................  ~...... VXCVE--------AtsS^c VTt— Ktl ãt l VE----------A O l £ D------Cv-M U t~A-f-f VE'
HtubtMV Fht-wUcMY FHECUthCY AOJ bRtO

(bEHClM) (PERCLNT) ^PERCENT)

b 1 Al 1V r1c b ..
K E A *i 0*5vt> STOERRuR v » 0 7 0 PEDIAN V • 5 0 v

u • G C
1 .GO

4 7

39
4 9 t U

, 4 0 , o
50.0
41.5

50 . C

91 *5
2.00 7 7 , 3 7 .4 9o.9
3 .CO 1 1.0 1.1 100.0
9 » U 0 c 2.1 MISSING 100.0

TuTAL 9 o 100 . G 100.0 100.0

M (j D L 0 * G 0 y
* LI R 1 b i. 1 S 0 • -

S1 U D u V u . o 7 7
SaEwNeSS - 0♦¥0 j

VARIASCE G.4 | o
RANGE j.Oòu

M 1 N I M L M Ü . G b j

u t C l L £ S 0 « U u j 0.5

HAXlMuM J»UOQ
ou\\^.boc- u.üqo í.ooo 1.000 1,000 1 .000 >u

wbAHTxL.ES ü • G b j 0 *
V A l I L íoSíRvATIUNS •

»OU

lí
MI S SIN G. D b 5 l k i A f I u N i “
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TABELA 69 - Parasitos no derma reticular (V79)

leis
< £ á 
í 1LI

ÍHA\í JSf. FU. KÍ’.IA ? AMrHlCA 
1 MüJ > r.L A i j‘í 1 J-’C A f ‘< U .

;< ■ I N A M l ( C P. À f ( C N 0 A I L «

•IÀ
A 

0 4

j 4/19/l9
í’?í.ir- oj cp3-rua
1 3 / 7 ') )

P 4 S U

pak.no dlrhe ruic.YAÍlAULE V/9

VALUE LABEI...............................................................   ' ' '.....VALUE - - ABSOLUTE
F R E 0 U g N C Y

R E L A f í V € 
F R E Q J E .'i C Y 
(PERCE N T)

- 1. í) JUSTE 0
FRtQJF.NCY 
(“EftCENF )

—- CUMULAr iVE---------
a d j r '< e o 
(PERCEN r)

0.03 6 l '.3.9 4 1- 2 4 1.2

1.00 54 36. 2 36-5 77.7 ;

. 2.00 25 16.9 16.9 9 4. G

3.03 3 5.4 5.4 100.0

9.03 1 3.7 M I $ 5 I N G 100.0

TOTAL 149 1 03. 3 103.0 103.0

sTArisrics..
MEAM — _ 7-965 _________ sro ERROR •________ L*?Z2__  ___________ _____________ 1
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TABELA 70 - Outros achados (V80)
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TABELA 71 - Vasculite neutrofílica (V81)
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TABELA 72 Necrose fibrinóide (V82)
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TABELA 73 - Deposito de material hialino na parede dos vasos (V83)
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tabela 74 Espessamento de septo do hipoderma (V85)
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Parasitos no hipoderma (V87)
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PRANCHA 1

Aspectos histopatologicos do infiltrado celular na
Leishmaniose Tegumentar

Fig.l - Caso n? 68. Paciente da RCO, de 41 anos, cora lesão ulcerada na fa 
ce, de 90 dias de evolução. Reaçao de Montenegro positiva. Inten 
so infiltrado celular histiolinfoplasmocitãrio com "ninhos" de ce 
lulas epitelioides e raros parasitos na lesão. lOOx. Lesão regre 
diu parcialmente com Nifurtimox (Lampit).

Fig. 2 - Caso n? 23. Paciente da RCO, de 18 anos, com lesão ulcerada tia ore 
lha.de 30 dias de evolução. Reaçao de Montenegro negativa. Infil 
trado celular constituído predominantemente por plasmocitos. Mod_e 
rado número de parasitos. Este caso exibia também intensas hiper e 
paraceratoses, acantose e papilomatose. 630x. Lesão regrediu com
uma serie de glucantíme, tendo o paciente abandonado o tratamento.

Fig.3 - Caso n? 272. Paciente silvícola da RA, de 46 anos, com lesão ulce_ 
rada de 8cm de diâmetro no cotovelo,de tempo de evolução nao refe 
rido. Reaçao granulomatosa com esboços de estruturas tuberculoi_ 
des. Moderado número de parasitos. 200x. Lesão regrediu com 6 
series de glucantíme.

Fig. 4 - Caso n9 184 - Paciente da RA, de 39 anos, com lesões tubero - crojs 
tosas nos membros superiores e inferiores, de 20 dias de evolução. 
Reaçao de Montenegro negativa. Infiltrado intenso histiolinfoplajs 
mocitario com abundantes parasitos na lesão. 400x. Lesão curou 
com 3 séries de glucantíme.

Fig.5 - Caso n9 17 - Paciente de 24 anos, com lesão ulcerada no cotovelo , 
de 60 dias de evolução. Reaçao de Montenegro de 23mm.Moderada neo 
formaçao capilar e edema do derma que mostra infiltrado histiolin 
focitãrio moderado. Raros parasitos na lesão. 200x. Lesão curou 
com 3 series de glucantíme.

Fig.6 - Caso n? 3 - Paciente da RCO, de 7 meses de idade, com múltiplas le 
soes tubero-crostosas e ulceradas nos membros e face, de 30 dias 
de evolução. Reaçao de Montenegro negativa. Infiltrado moderado 
histiolinfoplasmocitário com raros parasitos. Deposito intersti 
ciai de material amorfo provavelmente imunoglobulinas. Lesões fo 
ram curadas com 3 series de glucantíme.

Fig.7 - Caso n9 160 - Paciente da RA, de 42 anos, com lesões nodulares e 
eritematosas disseminadas por todo o corpo, de tempo de evolução 
longo, embora nao precisado. Reaçao de Montenegro negativa. Epi_ 
derme íntegra, com numerosos nodulos esparsos no derma. 43x.

Fig.8 - Caso n? 160 - Detalhe da Figura anterior. Abundantes histiocitos 
intensamente parasitados. Moderada infiltração de linfocitos e 
plasmocitos. 400c. Paciente nao obteve cura, apesar de várias tne 
dicaçoes terem sido utilizadas, apenas melhoras passageiras.
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PRANCHA 2

Níveis de parasitismo nas lesões

Fig. 9

Fig.10

Fig.11

Fig.12

Fig.13

Fig.14

Caso n? 3 - Paciente da RCO, de 7 meses de idade, com múltiplas 
lesões tubero-crostosas, ulceradas nos membros e face, de 30 dias 
de evolução. Reaçao de Montenegro negativa. Raros parasitos na 
lesão. Infiltrado moderado histiolinfoplasmocitario. Deposito in 
tersticial de material amorfo, provavelmente imunoglobulinas.630x. 
Lesões foram curadas com 3 series de glucantime.

Caso n? 702 -Paciente da RA, de 44 anos, com lesões ulcerosas em 
ambas as pernas de 21 dias de evolução. Reaçao de Montenegro de 
8mm. Moderado numero de parasitos. Infiltrado histiolinfoplasmo 
citario moderado. 630x. Lesões foram curadas com 3 series de glu 
cantime.

Caso n9 11 - Paciente da RCO, de 44 anos, que refere lesão primã 
ria na perna ha 12 anos, agora já cicatrizada, e que apresenta le 
sao nasal com destruição de septo, com 8 anos de evolução. Reaçao 
de Montenegro negativa. Moderado número de parasitos. Infiltra 
do histiolinfocitario moderado. 630x. Paciente referia diversos 
tratamentos passados, fez uso de tres conjuntos de Glucantime, An 
fotericina B, sem sucesso. Foi a obito por complicação broncop 
neumonica no curso do tratamento.

Caso n9 281 - Paciente da RA, de 28 anos, com lesões ulcerosas no 
pescoço e braço, de 30 dias de evolução. Moderado número de para 
sitos. Infiltrado histiolinfoplasmocitario moderado com predomr 
nio de histiocitos. 400x. Paciente não voltou para tratamento.

Caso n9 47 - Paciente da RCO, de 25 anos, com Lesão ulcerada no 
braço com 180 dias de evolução. Reaçao de Montenegro negativa. 
Abundantes parasitos na Lesão. Infiltrado histiolinfoplasmocitã- 
rio com predomínio de histiocitos. 400x. Lesão regrediu com Ni_ 
furtimox (Lampit) tendo recidivado e finalmente foi curada c.om 
Glucantime, em 3 series.

Caso n9 270 - Paciente da RA, de 20 anos, com lesões tubero-crojs 
tosas no tronco e membros inferiores, com 15 dias de evolução. 
Abundantes parasitos na lesão. Infiltrado histiolinfoplasmocita­
rio com predomínio de histiocitos. 250x. A lesão foi curada com 
4 series de Glucantime.
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PRANCHA 3

Lesões vasculares na Leishmaniose Tegumentar

Fig.15

Fig.16

Fig.17

Fig.18

Fig.19

Fig.20

Fig.21

Fig.22

Caso n9 702 - Paciente da RA, de 44 anos, com lesões ulcerosas em 
ambas as pernas, de 21 dias de evolução. Reaçao de Montenegro de 
8mm. Deposito de material hialino na parede de arteríola. Vasculi 
te neutrofílica incipiente. 630x.

Caso n9 702 - Depósito hialino na parede de arteríola com oclusao 
luminal. 630x.

Caso n9 702 - Depósito hialino na parede de arteríola com vasculi 
te neutrofílica franca e semi-oclusao luminal. 630x.

Caso n9 702 - Arteríola com depósito hialino na parede que exibe 
também granulocitos neutrófilos em desintegração. Vaso de menor 
calibre mostra oclusao total. 630x.

Caso n9 702 - Arteríolas com deposito hialino da parede. A menor 
(abaixo) mostra oclusao semi-total e a maior (acima) trombose • em 
formacao e vasculite neutrofílica. 630x.

Caso n? 702 - Arteríola com depósito hialino da parede e trombose 
oclusiva. 630x.

Caso n9 704 - Paciente da RA, de 29 anos, com duas lesões úlcera 
das, contíguas, no braço, de 23 dias de evolução. Reação de Mont£ 
negro de 14mm. Arteríola com depósito hialino da parede, tumef£ 
ção de células endoteliais e trombose oclusiva. Abundantes parasi 
tos na lesão. 200x.

Caso n9 277 - Paciente da RA, de 24 anos, com lesão ulcerosa na 
perna, de 20 dias de evolução. Arteríola com deposito hialino na 
parede, vasculite neutrofílica e trombose oclusiva. 630x. Lesão 
foi curada com 2 series de Glucantime.
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PRANCHA 4

Lesões necróticas na Leishinaniose Tegumenbar

Fig.23

Fig.24

Fig.25

Fig.26

Fig.27

Fig.28

Fig.29

Fig.30

■ Caso n? 2.31 - Paciente da RA, de 29 anos, com varias lesões ulce 
radas na cabeça, tronco e membros, de 30 dias de evolução. Reaçao 
de Montenegro de 6mm. Extensa area de necrose fibrinõide do der 
ma. Infiltrado inflamatõrio histiolinfoplasmocitãrio com discre 
to predomínio de linfõcitos. Moderado numero de parasitos na le 
sao. 250x. Lesão foi curada com 2 series de Glucentime.

■ Caso n9 52 - Detalhe da area de necrose fibrinõide, notando-se ne 
crose do tecido, que se apresenta rendilhado pelo deposito de fi 
brina, e infiltração de granulocitos neutrófilos, em sua maioria, 
em vias de desintegração. 630x.

■ Caso n9 305 - Paciente da RA, de 21. anos, com úlcera na face, de 
60 dias de evolução. Na borda da úlcera, nota-se area de Necrose 
fibrinõide no derma onde a epiderme continua íntegra. 0 infiltra, 
do celular e histiolinfoplasmocitãrio com raras células gigantes, 
sendo raros os parasitos na lesão. lOOx. 0 paciente nao retor_ 
nou para controle do tratamento com Glucantime.

Caso n9 300 - Paciente da RA, de 26 anos, com duas lesões úlcera, 
das no ombro e perna, de 30 dias de evolução. Extensa area de 
necrose fibrinõide no derma papilar comprometendo, também, uma 
crista interpapilar (canto inferior direito). Infiltrado histio 
linfoplasmocitãrio com raras células gigantes. Moderado numero 
de parasitos na lesão. 250x. A lesão regrediu com 4 series de 
Glucantime.

- Caso n9 306 - Paciente da RA, de 23 anos, com tres úlceras em mem 
bro inferior, de 60 dias de evolução. Extensa ãrea de necrose fi 
brinoide na borda da úlcera, confluindo com a cratera ulcerosa.In_ 
filtrado histiolinfoplasmocitãrio com raras células gigantes. M_o 
derado numero de parasitos na lesão. 250x. Paciente nao reto_r 
nou para controle do tratamento com Glucantime.

- Caso n9 52 - Paciente da RCO, de 25 anos, com úlcera na região ma 
mãria, de 90 dias de evolução. Reação de Montenegro positiva. Ne 
crose fibrinõide no seio de nodulo de células epitelioides. 0 in 
filtrado é histiolinfoplasmocitãrio com raros parasitos na lesão. 
250x. A lesão regrediu com Nifurtimox (Lampit).

■■ Caso n9 63 - Paciente da RCO, de 57 anos, com úlcera na orelha,de 
20 anos de evolução. Reaçao de Montenegro positiva. Necrose no 
seio de reaçao granulomatosa incipiente. Infiltrado histiolinfo 
plasmocitãrio com abundantes células epitelioides e moderado nume 
ro de células gigantes. Raros parasitos na lesão. 250x. 0 paci
ente referia uso do Glucantime no passado. Fez uso de Nifurtimox 
(Lampit.) nao retornando para controle.

- Caso n9 296 - Paciente da RA, de 20 anos, com lesões ulceradas em 
ambas as pernas, de 40 dias de evolução. Necrose no seio de rea 
çao granulomatosa bem constituída. Infiltrado histiolinfoplasmo­
citãrio com células epitelioides, raras células gigantes e raros 
parasitos. 250x. A lesão regrediu parcialmente com duas séries 
de Glucantime.
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PRANCHA 5

Reação epidérmica na Leishmaniose Tegumentar

Fig.31 Caso n9 28 - Paciente da RCO, de 25 anos, com úlcera na região dor 
sal do pê, de 150 dias de evolução. Reaçao de Montenegro positiva. 
A epiderme da borda da úlcera exibe acentuadas hiper e paracerato 
se, e moderadas acantose e alongamento das cristas; essas lesões 
acompanham-se de moderada papilomatose. 40x. A lesão regrediu com 
5 series de Glucantime.

Fig.32

Fig.33

Fig.34

Caso n9 2 - Paciente da RCO, de 11 anos, com úlcera na nadega de 
365 dias de evolução. lesão esta caracterizada por hiper e para 
ceratose acentuadas, acantose, alongamento das cristas e papiloma 
tose moderados. 80x. 0 paciente nao retornou para tratamento.

Caso n? 3 - Paciente da RCO, de 7 meses de idade, com múltiplas le 
soes tubero-crostosas e ulceradas nos membros e face,de 30 dias de 
evolução. Reaçao de Montenegro negativa. Hiper e paraceratose a 
cantose e papilomatose moderadas. lOOx. Lesões foram curadas com 
3 séries de Glucantime.

- Caso n9 54 - Paciente da RCO, de 5 anos, com úlcera de bordas ele_ 
vadas na região maleolar, de 90 dias de evolução. Reação de Monte, 
negro positiva,. Papilomatose acentuada, Hiper e paraceratose, a 
cantose e alongamento das cristas moderados, 40x. Lesão evoluiu 
com Nifurtimox (Lampit), tendo o paciente abandonado o tratamento»

Fig.35 Caso n9 17 - Paciente da RCO, de 24 anos, com lesão ulcerada no co 
tovelo, de 60 dias de evolução. Reaçao de Montenegro de 23mm. Hi 
perplasia pseudoepiteliomatosa grau I. 200x. Lesão regrediu com 
a la. série de Glucantime nao tendo o paciente retornado para cor. 
tinuar o tratamento.

Fig. 36

Fig.37

Fig.38

Caso n9 52 - Paciente da RCO, de 25 anos, com úlcera na região ma 
mária, de 90 dias de evolução. Reaçao de Montenegro positiva. Hi 
perplasia pseudo epiteliomatosa, grau II. lOOx. A lesão regrediu 
com Nifurtimox (Lampit).

Caso n9 23 - Paciente da RCO, de 18 anos, cora úlcera na orelha, de 
30 dias de evolução. Reaçao de Montenegro negativa. Hiperplasia 
pseudo epiteliomatosa grau II. 200x. Lesão regrediu com a la. s_e 
rie de Glucantime nao tendo o paciente retornado para continuar o 
tratamento.

Caso n9 29 - Paciente da RCO, de 34 anos, com úlceras em membros 
inferiores e lesão de mucosa nasal, de evolução de 90 dias. Reaçao 
de Montenegro positiva. Células atípicas em epitélio metaplãsico 
da mucosa nasal. 630x. Lesão regrediu com a la. serie de Glucan 
time, nao tendo o paciente retornado para continuar o tratamento.
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PRANCHA 6

Carcinoma epidermó.ide associado ã Leishmaniose Tegumentar

Fig.39 ~ Caso n9 84 - Paciente da RCO, de 63 anos, com úlcera mesogástrica 
de borda infiltrada, de 8 anos de evolução. Reaçao de Montenegro 
positiva. 0 paciente referia vários tratamentos irregulares com 
Glucantime. Foi identificada metãstase em linfonodo de carcinoma 
medular da tireoide. 0 paciente foi a obito nao tendo sido reali 
zada necropsia por recusa dos familiares em autorizar o exame.

Fig.40 - Caso n9 84 - Infiltração do derma pela neoplasia. lOOx.

Fig.41 - Caso n9 84 - Infiltração do derma pela neoplasia. Presença de pé 
rolas córneas. 250x.

Fig. 42 - Caso n9 84 Detalhe da figura anterior. 630.x.

Caso n9 14 - Paciente 
tebraço, sem atividade 
da na cavidade bucal, 
60 dias de evolução, 
cachimbo ha 50 anos.

Fig.43 da RCO, de 78 anos, com lesão primária no an 
há 19 anos, com úlcera extensa e infiltra 

comprometendo a borda e base da língua, de 
Reaçao de Montenegro positiva. Fumante de 
No curso do tratamento com Glucantime fale

ceu de broncopneumonia complicada com septicemia.

Fig.44 - Caso n9 14 - Aspecto da língua e faringe infiltrada pela neopla 
sia. Material de necropsia.

Fig.45 - Caso n9 14 - Neoplasia infiltrando a lamina própria da mucosa. 
250x.

Fig.46 Caso n9 14 - Detalhe do caráter infiltrativo da neoplasia. 630x.
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