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CALAZAR
- ESTUDO DO MIELOGRAMA ANTES E APOS O TRATAMENTO*-

Ana Luiza de Souza Rios**

Foram analisados do ponto de vista eitomorfolégico 35 me-
dulas o6sseas de pacientes com calazar, antes e apds tratamento
num periodo de tempo de 20 dias a 3 meses. :

Para andlise estatistica dos resultdados em relagdo aqotra
tamento, dividimos os pactentes em & grupos.

Grupo 1 - pacientes com até 14 anos de idade.

Grupo 2 - pacientes com matis de 14 anos de idade.

0z achados foram comparados com dados da literatura.

1. INTRODUCAO

Leishmaniose visceral ou calazar se constitué uma zoonose
metax&nica transmitida pelo diptero criptozdico, Phlebotomus lon
gipalpis, e cujo agente etioldgico & a leishmania donovani,(1-5-
~ 6-8-15-20). :

/Em 1903, a leishmaniose visceral foi descrita na Inglater
ra e India por Leishmann e Donovani, respectivamente,(29).

0 primeiro observador gue diagnosticou o calazar pela pun
¢do medular foi BANERJI {1922}, (22).

* Trabalho apresentado como requisito final ao Curso de Espe-
cializaciao em Hematologia e Hemoterapia. Convénio MEC/BIDIII
UFC.

%% Fapmaceutica bioquimica, do Setor de Hematologia do Labora -
tdrio Central do Hospital Universitario Professor Walter Can
tidio, UFC. '



o gy

No Brasil, foi Penna, quem descreveu em 1934, os primei
ros achados de lgishmania donovanni em fragmentos de figado
E em 1936, Evandro Chagas comprovou e descreveu “in vivo"o 10
_caso brasileiro de calazars (9}

A doenga & encontrada com relativa frequéncia na China,
India, Grécia, Sul da Itdlia, Franga, Espanha €&, norte e 3ul
da Kfrica/ (22-29-30). : -

No Brasil, os maiores focos estio localizados na Bahia,
Sergipe, Alagoas, pernambuco, Rio grande do Norte, Ceara, Pi-
aut e Pard/ (2-4°29). - '

F conhecido que © calazar @
teracdes hematologicas, principalmente no sangue periférico e
médula dssea/ (T7-12-13-19). _

' Por ser a médula Ossea o jocal onde mais facilmente se
encontra o parasito, em torno de 95% dos casos de calazar a -
presentam positividade no mielograma. P : _

¢ presente trabalho se propoe a estudar a médula 0ssea
de pacientes com calazar, antes e apos a terapéutica, £ ana -
lisar as alteragoes ¢itomorfolbgicas ocorridas nesse periodo
(15-22-24) "~ bem como a observar a regressao dessas a?téra -

aéompanhado de marcadas al-

coes.

2. MATERIAL E METODOS

/ Foram selecionadas, considerando as boas condigdes téc-
nicas para leitura, Taminas de médula. 6ssea de 35 pacieniescom
calazar, antes e apos o tratamento. 0 material estava arquiva-
do no setor de Hematologia do Laboratdrio Central do Hospital
Universitirio Professor Wwilter Candidio, no pervodo de 1967 a
1984. . _

A puncao havia sido realijzada por aspiragao esternal, ac
nivel do 29 espaco intercostal e 0S esfregacos foram corados pe
1o May-Grunwald Giemsa. _ _

0 estudo citomorfologico da celularidade, em microscdpio

optico, constou da avaliacdo e contagem diferencial, sobre ele
mentos nucleados, obedecendo a ficha anexa.
] Ndao foram consideradas informacoes como, cor, sexo, pro-
cedencia, ou dados clinicos. No prontudrio do paciente obtive-
mos informagdes sobre idade e data do infcio e fim do tratamen
to.

Foram separados entdo 2 grupos etirios:

1. Com idade igual ou menor de 14 anos

‘2. Com mais de 14 anos.



Nos dois grupos foram feitas leituras da medula 0ssea
uma antes e outra apos tratamento.

Para avaliacdo estatistica das alteragdes citoldgicas
quantitativas observadas, foi usado o teste "t para 'dados
. emparelhados"” com o nivel de significancia de 0,05, (27).

3. RESULTADOS ' 3 =

-

0 mielograma realizado antes do tratamento, em 35 pa-
cientes portadores de calazar, mostrou inicialmente, a pre-
senca de Teishmanias em todos os casos. Na avaliacio da ce-
lularidade observamos, antes do tratamento - medula ggsea
hipercelular em 13 casos (37,2%), normocelular,/em 7 casos
(20,0%) e hipocelular em 15 casos (42,8%). J

0 material obtido apdos o tratamento variou de 20 dias
a 3 meses; classificamos 20 casos (57,1%) como hipercelular
11 casos (31,4%) como normocelular e 4 casos (11.5%) como
hipocetular (tabela I). -

Os 13 pacientes com mielograma inicial hipercelutar,
9 (69,2%) deles continuaram hipercelulares apds o tratamen-
to e 4 (30,7%) mostraram normocelularidade, as médulas dsse
as inicialmente normocelulares 3 (43%) permaneceram como tal
e 4 (57%) foram classificadas como hipercelulares; dos 15
casos hipocelulares antes do tratamento apenas 3 (20%) con-
tinuaram hipocelulares, 5 (33,3%) passaram a normocelulares
e 7 (46,6%) foram consideradas hipercelulares.

Os 35 pacientes foram d1v1d1dos em 2 grupos de acor-
do com a idade:

Grupo 1 - 22 pacientes com idade igual ou menor de
14 anos. ) _ :

Grupo 2 - 13 pacientes com idade maior - que -’ 14
anos. . ‘

Na tabela II estdo expressos os resultados das leitu
ras do grupo 1, antes e apds o tratamento, na tabeia III ex-
pressamos os resultados. das leituras do grupo 2, antes e a-
pos o tratamento.

A an3alise estatistica através do teste t para dados
emparelhados, mostram significincia no grupo 1, para a sé -
rie branca nos neutrofilos, eosinofilos, 1infocitos, plasmd
citos e na série vermelha para os eritroblastos ortocromati
cos/ {tabela 1IV).
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TABELA I . AVALIAGAO DA CELULARIDADE DOS MIELOGRAMAS .
RELAGAO
PACIENTE ANTES DEPOIS
CELULARIDADE
DA MEDULA OSSEA
NORMOGELUL AR 07(20%) W31,8%)
HIPERCELLLAR 13(37%) 20(571%)
- HIPOCELULAR 15(42,8%) 04{1L,4%)
- TOTAL 35(100%) 35(100%)




T'0 2'0 §'0 O'CT 0’EL P'ES O'E B'T VT ¥'D S'T Z'0 &0 0°0 YO 2'Z 0" 00 0°Z S'C 0'D 00 0D 070 £'% 0°0 'Z P'T Y0 2°¢ 0'0 0'0 Q°SZZUTT B 0'S 0'9 0°t 0'C 0°C 09 0T ¥ ¥'Z 24

0 0% B0 0°0 50 ZUZ T ez 'Y BT 90 0'C K0 0'0 F'O0 B0 0*D 0'0 E'F 9T 0°0 0°C 0'0 0°0 ¥O B'0 0°C 0°0 B'0 0°0 0T 2°0 @'LT P'0 S'GT ZUIT V0T 88 B'S 0'L 'Y 90T DS ¥°2 12

T0 00 Z0 Z'0 9TZZ O'OT B'EN OTUL PTE 0'C 2T 0T 00 0'0 8'0 #'T D 0‘0 'S 8°9 0°0 0'C 0°0 0'D BT 0'C T 0°0 0 0°C 3°0 9'0 ¥'r 8°0 0’0 8°0T T'F1 001 0°S 2'S S’ I'C 'L TS 0z

20 0'0 Z'0 B°0 0°ZT Q'0Z 9'F O0°STO'T O'F Z'T T K0 0°0 T'0 ZC 00 0°0 2z'B b't 0°0 00 Z'0 0°C BT 9'0 MO Z'0 ZI'T 00 0't Q'0 8°T 0°C 0'¢T 06T '8l 0BT 00T 8°F Q"¢ F'F Z'Z 0¥ 61

B0 0'0 T'0 Z'0 9T PULT 8'% 9'TT G0 BT F'O O'T ZT0 670 T F'Y  g'0 0'0 0°PT 'S 0°0 00 0°0 0°0 20 B'0 'O Z'0 YT PO Z'E 8'T ¥'6 I°S PIOT FTT VI LTOT L 9°R @'l 8y 9°5 0'r 81

$0 2'0 60 0T 9'CT 8°0Z 8'% BTITO'T 0T O'T ¥'0 T'C B0 B°0 0T 0% ©°0 0°6 Z'6 ¢'0 0°D 0'0 00 B'T 0'T T 0'0 Z'0 T'0 B'0 ¥0 0'S 979 0’2z 0'6T 0°TZ o°sT Z'eL b8 0% @'s 2T 0T it

. pe T T T Eel kT 6'0 '€ 0°0 I'0 00 O'C 90 20 8’0 9T 0’0 O‘D 0'Z B'T 0‘0D 0‘0 ©'0C 0'0C 0°Z O'C &0 0°0 00 00D 070 0'0 0°CZ 0L 0'B 070 9'G T'C 9’8 ¥'P 0T 974 9°T 0°T 14
TG €0 T'D 60 0°1F 0°B3 0°Z '3 0°0 DT §'0 2D ¥'0 Z'0 00 Z'0  0°0 0°0 0°S 30 0°0 0'D 00 0°0 0°Z 0°Z T 0D 00 0°0 0°G 0°C 0°8Z 0°L 00T ¥'P 0y 9°C 0T 0°T 970 0'€ ¥'9 27 st

: 0°0 0'0 O°T T'0 B'ZT 091 ¥UIT 00T G'T 2T 2'2 Z'T Z'0 0'0 BT 0°C 0% 00 0°6 0'¢ 0°0 Z'0 0'0 T°0 B'€ Z'T ¥O0 Z'0 V0 Z0 O'F 0°Z O'FI P’S Q°ST 0'0Z 9'TT QST 9°S O0°TI #°0 0'¢ Q'T 0’1 ¥t
0 T'0 T°0 00 0705 0°9b 0°0 Z¥ 0°0 9°T 0'0 T'0 20 80 YO ¥ 0’0 0°0 FT ' 070 00 0'0 0°0 O0°T 9'Z T 90 0'0 070 0'0 0°'C 9°2T 0°LZ T'IT 9L 'S 9T 0T 9't 0°7 @'T o'T 0'%7 £T

T0 0°0 T0 S0 T'TE 0765 0°0 8°0 0'0 0'0 2'0 0°0 Z'0.F'0 0°C ¥'C 0% 20 0°Z $°0 0'0 0°0 O'0 0°0 T BT M'T 00 0'0 0°0 ©0°0 0'0 07Ok £°2Z 0°0Z 9% ¥'9 9'¢ 0'Z 0T 8'2 0'7 0°0 ¥0 a9

T PO T'0 0 0TSE O'PR O'T 'T 0D 0'0 0'C T'0 b0 0°C 00 0'0  0'D 0%0 O'v O'Z 'O 20 O'D 00 £°0 0°0 &0 0°D 070 0'0 ©0°0 0°D 8°DF D'SZ 9'YT VT O'9 0'9 0P ¥'T O'7 ¥'T 00 0% n

00 T'0 T°D 10 0°LE BT B'O B°0 070 070 9'0 0'0 0°0 20 0'0 0°0 00 0'0 9T 9' 0°C 0°0 00 0°0 ¥'9 $°9 ¥O 80 0'0 0‘0 00 0'0 0°9€ 9°SE P'E T'6 8'¥ BB 0'Z YL 0T e'T 'O 0¥ ot

i 20 T'0 ZT'0 E'0 ZTUVE O'RS 0°Z T'Y IO 0'0 90 0°0 £°0 2'C Z'0 T'0 _ 00 0’0 0°F ¥'T G0 PO 00 0°0 0°9 2°T H°0 90 0 0'0 0°0 0°G 0°OE 0°0Z 0GTOT 97§ 0'F 0'% 9'C O°Y 0'C ¥'T 9T ¥'8 [
8°0 T'0 KT 90 B'ST O'EZ 9°B Z'PTE'O b0 B0 #°0 9°0 0'0 $'0 O°T 00 0'0 'S P 0'0 0'0 C0'0 070 I’z 2'Z 'O O Q'O 0'0 0°Z 't 0% 9t B'SZ PRI 2'9 9°1T Z'9 9'TIH'T 9'T 2'T 970 ]

T0 0°0 T0 0'0 O°vE 0°25 0T 9'0 0°0 070 60 0°0 ¥0 0'C 0°0 0'0 00 0°0 O°F ¥°Z 0°0D 0°0 O0'C 0°0 0°T HT0 070 0'0 0°0 0'0 00 0'C 0°SC 2°SZ 2'8 C'rI 0'S 0'F Z'S 9'0 9't 'O #'T 8°0 3

0 3'0 2°0 2Z'0 0‘0F B'65 2°0 0°Z O0'0 070 0°0 0°0 6 20 0°C 9°'T  0°D 0'0 4°¢ 0'T 0°0 00 0'C 070 I'T 8'0 'O 5°0 00 0'0 070 0°0 0°8€ 2°.T B'OT E'® 'T 0't B'0 0'C 9'T BT P'S 'S 9

T'0 G0 B0 9°0 YUET B'0T 9'f O0'ETB'T FT VO BT 0°0 00 ¥°Z 9T 0°0 0'0 0°S 8°2 0°0 0°0 0°0 0°0 9°T 3'0 80 Z'0 #'T 0'0 ¥'T ' 9°5 B'0 2'SE Z'OT B'ST Z°91 9'F1 92T 2’9 €' &'9 0§ [

- 0'0 Z'0 9°0 0'T Z'0Z 0IZ 28 Z'TTH0 97T T'T 9L 0°0 00 9'C BT 00 00 9 9% 0°0 0'0 O'0 'O ¥T0 ¥'0 ITE 070 @7 €70 8'T 9°0 878 0°7 2791 OLT PUEI BT 0°F O'TT p'e 0°c Z'9 072 ]
X 00 0°D ¥°0 Z'D O°LT O°BE 9°F E'CY 0T 0°€ BT O'C 20 0°0 Z°0 9°0 00 €0 0°€ Z'C 00 0°0 0°D 070 C°F ¥'0 T ¥°0 b'S 9°0 b'§ 8°1 'L Z'T TLT 9T TILOMIT 2 ¢ 00 992 by 072 €
20 Z'0 'O V'O TEU ZEC E'G B'S BT TUT &0 TUD 0°C 00 O°T ¥'Z 0°0 0'0 9°C 9°0Y 0°0 0'0 ©0'0 070 $°€ 20 60 0°0 9T Q0 Z6 0°0 0°L ¥'T 0'BTO'YT Z'CT 9'6 8'8 9L 9'T 0'L ML 0'F 4

¥0 Z'0C 00 B'0 9°ST 9°6Z ¥OT Z'F Z°Z O°T 9°0 ¥0 0°0 0'0 8°0 Z°Cr 00 20 S°T 5 0°0 ‘0 ©0'0 070 0°0 ¥°0 0°0 0°D 0°0 070 0°0 0°0 £ Z°T PTIZZ 2'IZ 9'ST 9T B'OT 06 9°C 0'8 M'T ¥'Z T

a v g v a v a v 1] ¥y a v ¢ v a v a v a v a ¥ a v q ¥y a ¥ a v a v 4 ¥ a4 ¥ 4 v 4 ¥ ¢ ¥ 4 ¥
. uISEd

f44,) ki aza (17,3 :108 Lin 9TA 5Ta ¥IA (TA W 1A 0TA 6A an (7 A SA kA 17} [/ 10

. T adnlb - soue yi > vpepl wod wojuSiowd BOP ROOMUNd ¢Z @ »T NP WANITIT - 1! VIdGYL




. T T . 3 el .

0°0 Z°0C F'0 B0 Z'BT ¥'FT 0°0T 0°T 9°Z G°T 9°0 0°0 0°C 070 ¥'0 £°'T ¥'0 0°0 ZS 9°6T 00 0'0 ©‘0 80 0t 'T ¥'D 0'0 ¥O Z'0 0'Y 8°0 O°f 9'8 ZLT T°TL '8 $'9T 9'6 Z'6 O’'T Ot ¥'S
T'0 0°0 1°0 2°0 0'OC 0°9F 20 0°0 0'0 0'0 0°0 0°0 "0t ¥‘0 £°0 9°0 90 0°¢ Z't 9'c 0's 070 ¢0 00 0's o' 0°0 0'0 0'C 00 Q'C 0°0 0'FS O°61 $°f FUFT 0'0 02T 0°C %'% 070 'Y B°0
0%0 0'C [0 IO O0°IS ¥'8z Zz'0 0°0 0°0 0°0 0°0 0°0 0 2°0 2'0 ' 0°0 0'C %€ 0°C 91 0‘0 0'C 00 @'z o't v'0 r'o 0'0 070 0°0 ©0°0 9‘FZ 9°GL 8’9 0°0T Z°€ 0°8B ¥'T 0‘C 2'0 0'C D
140 T1°0 €°0 €0 0°CE ¥'EY B'0 0°Z 0‘0 00 0°0 ¢'0 ‘T 870D 8'C 0 0'C 'O 9y 0°T 0’0 0'0 D' 0'C 9'T 8'T 0°Z €°0 0°0 00 0‘0 0'0 9'0F Z'8T Z'9 9'C 0°% 8T ¥'9 p'0 9'Z Z'0 ¢'T
0'1 ¥°0 570 070 9°C Z'PT 9'6. 09T ¥'0 BT ¥°0 8T .0°0 0°C 70 Pl 0°C 0°C #°S 9°L 0'0 070 00 0°¢ @°C 6'0 c'0 00 T'T 00 ¥S 00 P'FT ¥'Z  YIBT 979T 0'FT 0°91 8°CL F'IT ¥'v 'S @S
6'6 0°T 270 B°0 01 0'CZ 0'0Z 0'ME B'Z b'Z Z°Z Z'T B0 T'0 0°T §'C 0°0 00 Z'f 2‘ 0°0 .00 @0 00 P'T 0'0 Z'0 0'C 'O o'0 I'T 070 8’ $'c 0°0Z 9°6T 0°0Z Z°CT 0’01 $°L BT O't *'f
2°0 870 00 0°0 'S8T 8'9T O0°ST O'#T P'T 0°T ©°¢ O°T 90 p‘0- v’0 0'T €0 0°0 Z'S $'9 00 0'0 0°0 0°0 g'1l g’¢ BT 0‘0 Z'U 2’0 2'T P'T ¥TOY 24T B'OZ T'ST OYEY 9°6T O'ET Z°6 'O 9'F 9°LX
2°0 Z0 Z'D 0'0 O'FT 4'BE 0°0T 0°ZT 0T 9°1 €°0 9°T1 Z'0 Z'0 Z'0 YO 0'0 ¥T0 8y 9'T 0'0 00 0°0 00 B'C 9'0 ¥'Z 0'0 9°Z 0'0 P'9 B'O0 B*6 P'L 0BT §°2I 0'2T 'L 9'9 oS T'h 8'0 9
B0 Z'0 Z°0 0°C 0°0f Z'DE B'9 PUST BY0 0°Z 870 0°Z 00 00 0‘0 9°0 0D 0‘0 9°6 Z°S 0'0 0'0C 0°0 0’0 0'T 0’0 20 0'0 Q'O ‘00 T'T 0'C 0°'S €°0 FUGT PTIT 06 O0°CT 'S 9°L T'0 0'0 9'»
0'0 BY0 20 9°0 0'PZ F'TE bOTT 0°1Z 0°¢ 0°C B°T 2T 070 $°0 O0°Z z'0 ©'0 0°0 0'S 8°t ©0°0 0°0 9'0 070 Z'0 0°0 o0°0 Z'0 Z'0 0'0 Z'D PO T 21 2T'ST 96 B'6 ¢'9 8L 0'9 Ot BT T’
20 0°0 9*0 ¥'0 O°CT Z'IC 2°ZT 0792 2T ©0°F 0°Z B'T 070 0°0 »°T B'L 00 6°0 0°9 P'ETI 00 8'0 0'0 0°0 0°0 ©'0 0°0 00 00 ©0'0 0°0 DB°0 9‘% 90 0'0Z 9°T O'PT KT PUIT R'C PL ¥0 ¥
PO 0°0C 0°0 ¥'C Z'PT Z'ET 0‘¢ ‘v 'Y $°T 9’0 80 0°0 B0 ¥'T B'v 070 070 z'a 9'9 0'0 0'0 0'0 Z'C 0°0 'O 0°0 0’0 00 ©°0 0 0'0 8°% Z't D0‘6Z 9'T ¥'ST LT Z'OT I'6 ¥'E v'e 0T
0°C 0°0 070 00 S*FT 0'TZ 9% 5'C Z'0 O°T Z'0 20 00 0°0 0T 9°T 00 20 b9 2’8 0'0 0'0 Q'0 0'0 ¢°T 9'¢ v'0 9’0 0’0 80 9'T TT 0'% Z'z1 0*9Z 0°0Z TTLZ B'21 T'ZI B'9 I'T r'o @'Y
ncocn___.na_nq.naaq.n.«ncn,p.o<a¢a<n<nqggnan<n<a<a4n
TZA TZA 0ZA (17 aTA LTA 9TA STA 1A £TA A 1TA oTA BA A LA 9A SA 17 EA ZA T

R o R - +2 odnib - BOUR Y < IPUPT wWod uwucw_uﬂ_ sop saghund 7 © 8T BWP VIR



TABELA IV

STntese dos resultados do teste "t" para dados emparelhados aplicado a

situacao antes do tratamento(12 puncac)e depois do tratamento(22 puncdo)

em pacientes com até 14 anos

Paramétros Hematojﬁgicos : Grupo 1 (n = 22)
Teste "t"

N¢ de c€lulas jovens t=1,18
Promieldcitos neutrofilos ) t="1,42
Mielocitos neutrofilos t = 0,10
Metamieldcitos neutrofilos t=1,12
BastOes neutrofilos t = 3,49*
Segmentados neutrofilos t = 3,64*
Mieldcitos eosinofilos t = 2,24%
Metamieldcitos eosinofilos t = 2,69*%
Bastdes eosindfilos t = 3,52*
Segméntados eosinofilos t = 2,68*
MielGcitos basofilos t =~0,57
Segmentados basofilos | t="1,00
Linfdci tos | t = 2,09*
Monocitos t =0,00
Plasmdcitos t = "3,78%
Megacariocitos t = 2,05
Proeritroblastos t="0,18
Eritroblastos basofilos t="0,8
Eritroblastos policromatofilos t="1,93
Eritroblastos ortocromaticos t = "4,12*
Mitoses - série vermelha t="1,21
Mitoses série branca t=1,91

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

* Significativo ao nivel ol= 0.05



TABELA ¥V

Idem para pacientes com mais de 14 anos

Paramétros Hematol0dgicos

Grupo 2 (n=13)

NO de c&lulas jovens
Promieldcitos neutrdfilos
Mielocitos neutrofilos
Métamie]écitos neutréfi]os'_-
Bastdes neutrofilos
§ggmentados neutrofilos
Mielgcitos eosindfilos
Metamieldcitos eosinofilos
Bastoes eosinofilos
Segmentados eosindfilos
Mie?6ciéos basofilos
Segmentados basdofilos
Linfdcitos

MonGcitos

Plasmocitos

Megacarifcitos
Proeritroblastos
Eritroblastos basofilos
Eritroblastos policromatofilos
Eritroblastos ortocromaticos
Mitoses serie vermelha

Mitoses série branca

¢t e+ t et ot o+

o+ o e o c*

(+) Todas as observacoes foram iguais a zero
* Significativo ao nivel o = 0,05



ia

No grupo 2, s foi observado significincia para o tipo
celular bastonetes neutrdfilos, (tabela V).

4. DISCUSSAQ

Série branca - A avaliagao da riqueza celular & menos
precisa quando o material € obtido por pungdao medular e nao
por biopsia Ossea. ‘

Pitombeira.e Martins em 1975, estudando o carié@ipoem
Medula Ossea de pacientescom calazar mostraram em 14  casos
- tendencia a Hipop1asia medular com reducao do indice mitoti-
co (16).

Rodrigues da Silva e Haley Pacheco, referem em 11 ca:=
sos de catazar, aspecto hipercelular da médula Ossea em 5 e
hipocelular em 4. Apos tratamento em 6 casos, o material me-
dular se mostrou hipercelular em 5 casos e normocelular em 1
(25). '

Jamra, em 1961, se refere a um paciente que apresentou
aplasia medular, sem recuperacao, chegando a morte(16,14).

Cartwright e colaboradores consideram a medula 0ssea
caracteristica do calazar como hiperplasia (7). .

Bogliolo, em 1934, acha que a causa da aplasia medular
estaria na exaust3o do S.R.H. (22).

¢ -Rachmilewitz e colaboradores, apresentam um caso estu-
dado em que a medula Ossea se apresentou hiperplasiada (22 -
26). e | '
- No nosso estudo realizado em aspirado de medula oOssea,
encontramos, antes do tratamento, 13 casos (37,2%) hipercelu
lares, 7 casos (20,0%) normocelulares e 15 casos (42,8%) hi-
pocelulares. '

Apds o tratamento, no periodo de 20 dias a 3 meses, 'a
repeticao do exame mostrou, 20 casos (57,1%) de hipercelu’ -
ldares , 11 casos (31,4%) normocelulares e 4 casos (11,5%)hi
poceiulares f{tabela 1). .

Embora se trate de uma avaliacgdo relativa, podemos di-
zer que houve uma recuperdgao da celularidade medular com o
tratamento, mesmo considerando o intervalo de tempo, ndo mui
to longo, de 0 a 3 meses.

Em relagdao a serie mieloide, Rodrigues da Silva e Ha -
ley Pacheco, em 11 casos sem considerar a idade, encontraram
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raros segmentados e a eosinopoiese extremamente'hipoplﬁsica
na maioria dos casos. Apos o tratamento, em 6. pacientes,es-
tavam altamente hiperplasicas, com certo bloqueioc de matura
cdo e a eosinopoiese encontrava-se melhor representada (25-
31). . :
Amaury Coutinho e Abelson Lira, referem-se a evidente -
hipoplasia a partir das formas mais 1maturas atingindo to-
tas as fTases da evolugdo (10)

Guerschenowitsch e Titoff (1934) referiram leucopenia
medular. .

Z1a e Forkner (1934) em 4 casos, verificou a ex1sten—
cia de poucos mieldcitos, leucdcitos maduros e raros eosing
filos. Cartwiright e colaboradores encontraram Tinfocitos
em.niimero no¥mal {22). ' S
' No nossoc trabalho, observamos neutrdfilos diminuidos
antes da medicacao especifica, havendo uma recuperagao sig-
nificativa estatisticamente comprovada no grupo de ijdade a-
baixo de 14 anos, sugerindo uma recuperagiao mais rapida nos
pacientes mais jovens. ' :

Rodrigues da Silva e Haley Pacheco encontraram uma me
dia de 3,3% de linfdcitos considerada limite inferior do
normal, e nos mesmos casos pos terap@utica nao houve altera
¢oes dignas de nota (25).

; Rachmilewitz e colaboradores, em 1 paciente encontra-
ram um numero muito baixo de linfocitos.

No nosso estudo, observamos 11nfopen1a medular corr1-
‘gida pelo tratamento, com significancia ao nivel 0,05 no
grupo 1.

. A h1perp1as1a p1asmoc1tar1a tem szdo refer1da por va-
-rios autores (Haley,Cazal e Charvolin) (22-25).

A analise dos nossos dados mostram aumento do niimero
de plasmdcitos com normalizacdo apos o tratamento, em nivel
significativo estatistico ¢ =--3,78*%, també&m no grupo 1.

Amaury Coutinho e Abelson Lira, observaram um certo
transtorno na maturacdo. megacariocitica, com predominio das
formas imaturas, reducdo da trombocitogénese, refletindo-se
com pobreza de trombocitos nos esfregagos medulares (10).

Rodrigues da Silva e Haley Pacheco na sua casuistica
observaram, megacaridcitos presentes, as vezes abundantes ,
mas com atividade trombocitopoigtica, na qhase totalidade ,
‘nula. Assinalaram os autores que houve aumento dos megaca -
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iriocitos ,.embora tpers1st1ssem muitos nio plaquetarios (25).
Cartwright e colaboradores consideram o numerow%e =
gacaridcitos na medula bssea muito variavel, com poucos

plaquetarios (22).
As modificacOes quantitativas dos megacar1oc1tosnos

nossos pacientes n3ao mostraram s1gn1f1canc1a estatistica
em relacdo ao tratamento, nos 2 grupos estudados,

‘gapie eritrdide - Rodrigues da Silva e Haley Pache-
cho, mostraram em 20 pacientes, 19 casos com eritropoiese
normoblastica e 1 caso com eritropoide megaloblastica. Nao
foi possivel, apreciar aspectos de distirbios de matura -
cao da er1trop01ese, ao contrario do que tem sido descri-

to por varios autores (25).

Veronesi et al (1955), demonstraram em 9 pacientes,
dos quais 4 deles tratados, um caso de hipoplasia da Sé -
rie eritréide, outro com hiperplasia (17-22). ‘

Nos nossos resultados observamos / hiperplasia eri -
troide no momento do diagnostico. Apds a terapéutica espe
cTfica houve normalizacdo do quadro eritroide,com nivel
de significancia < = 0,05 para o grupo 1. Nio houve modi-
ficagdo significativa nos resultados do grupo 2, Chamanos
a atengdao que as alteracdes quantitativas medulares no ca
lazar mostrem mais recuperagao nos pacientes jovens, «no
pe?1odo analisado de 0-3 meses pos-tratamento. E possivel
que a médula ossea de pacientes adultos exijam mais tempo
para normalizagdo. A observacao merecera estudos posterig
‘res, com interpretagdo da médula ossea apGs maior . tempo
pos tratamento.

5. CONCLUSUES ‘

0s achados do presente estudo morfocitoldgico da me
dula Ossea; mostraram:

1.A celularidade da médula dssea predominou como hi- -
pocelular antes do tratamento e hipercelular pods tratamen
to (24).

2.0bservamos na série mieloide uma recuperacdao  :dos
neutrdofilos apds a terapéutica.

3.Hipoplasia da eosinopoiese, com uma melhor represen
tacdo depois do tratamento.
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4.0s linfécitos estavam melhor representadoé apds a tera
peutica. . '

5.A plasmocitose foi corrigida com O tratamento.

6.0s megacaridcitos se apresentaram em numerog diminuidod
" com deficiéncia de elementos plaquetogénéticos, mesmo apos
tratamento {25).

7.Hiperplasia da eritropoise foi observada com normaliza
¢do ap0s terapeutica.
, 8.0bservamos que ©S pacientes do grupo 1, mostraram uma
melhor recuperacad das alteracoes hematoldgicas, apos a medi-
cagdao espechica, no periodo de 0 a 3 meses.

6. SUMMARY

We analysed the morphology of cells in bone marrow aspi—
rates of 35 pacients with kalazar, before and after treatment,
. with a baeck of time 6f 20 days to 3 months between the first

and second myelogram .,

we divided the patients into two groups, in order o

statistic analyse the results of treatment..
Group 1 - Patients lers than fourteen Yyears old.

Group 2 - Patients more than fourteen years old.
7 _ :
Qur findigs were compared with those reported in the

international and national literature.
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