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HISTOPATOLOGIA DA LEISHMANIOSE TEGUMENTAR (*)

Albino Vergosa de MAGALHAES (1), Liicia Helena CHIARINI (2) e Alberto Nicolau RAICK (3)

RESUMO

Foram estudados 245 casos de Leishmaniose Tegumentar, sendo 149 da Regifo
Amazodnica e 96 da regifio centro.oeste. De cada caso analizaram-se 40 varidveis
histopatoldgicas. O acometimento das superficies mucosas esteve praticamente
ausente nas formas agudas, em contraste com o que se observou nas formas cro-
nicas, onde ele ocorreu em 50% dos casos estudados. Na regido centro-oeste, a
carga parasitaria foi bem mais reduzida que na Regifo Amazbnica, mesmo nos
casos recentes. N&o houve diferenca, estatisticamente significante, entre as lesGes
cutdneas e mucosas, nas formas cronicas, quanto as caracteristicas histopatologi-
cas observadas. As lesGes verrucosas ocorreram somente nas formas cronicas. A
epiderme persistentemente irritada pelo processo inflamatério apresentou res-
posta dicotémica: crescimento exofitico que nos casos cronicos evoluiu para a
lesdo verrucosa ou crescimento endofitico, a partir das bordas das lleceras, com
0 desenvolvimento de hiperplasia pseudoepiteliomatosa. Excepcionalmente s hi-
perplasia evoluiu para o carcinoma epidermoide. Nas formas agudas, foram obser-
vados necrose fibrindide e depdsito hialino ng parede dos vasos, associado ou nio
& trombose. A localizacio destas lesdes nas broximidades e mesmo nas bordas

das ulceras foi interpretada como um fator importante na génese formal da tlce-
ra leishmanidtica.

INTRODUCAO

O estudo histopatoldgico da Leishmaniose

O presente trabalho teve como objetivo es-
Tegumentar surgiu contemporaneamente com

tudar a histopatologia da Leishmaniose Tegu-

a identificaciio da doenca no Brasil. Virios Au-
tores, desde ent#o, contribuiram significante-
mente para o esclarecimento das alteracoes his-
topatolégicas nas lesBes cutdneas e mucosas, es-
tabelecendo um padrio morfoldgico da doenca
que nio foi modificado até hoje (RAO 5, KLOTZ
& LINDENBERG S5, MONTENEGRO 10, PORTU-
GAL 4, PESSOA & BARRETTO 13 AZULAY 1),
Por outro lado também n#io foi ainda confirma-
do por um niumero maior de casos, fora das
RegiGes Nordeste e Sudoeste, de onde procedia
a maioria dos trabalhos realizados.

mentar, utilizando um razosvel numerop de ca-
S0s provenientes de duas regifes distintas —
Regido Amazonica e Regido Centro-Oeste, e tam-
bém estudar as alteracoes morfolégicas evolu-
tivas encontradas no decurso da doenca,

MATERIAL E METODOS

Examinaram-se 245 casos de Leishmaniose
Tegumentar, assim distribuidos: 149 casos de
pacientes procedentes da Regifio Amazdnica e
atendidos no Hospital de Doencas Tropicais de

(*) Trabalho do Laboratério de Patologia do Departamento de Medicina Complementar da Faculdade de Ciéncias da
Satide da Universidade de Brasilia, realizado com o auxilio do CNPq (Proc. 2222.8.003/80)

(1) Professor Assistente. Mestre em Patologia
(2) Professora Colaboradora. MS em Estatistica
(3) Professor Titular
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Manaus (AM), e 96 casos de pacientes que fo-
ram internados no Hospital de Sobradinho
(DF), provenientes do Planalto Central.

O material obtido pelas biopsias, apds fixa-
¢do pelo formol a 10%, era incluido em para-
fina e cortado em 5 micrometros. Todos os ca-
sos foram corados pela Hematoxilina-Eosina e
examinados sem prévia identificacio das lami-
nas, estabelecendo-se o confronto com os da-
dos clinicos, posteriormente. A avaliacio da in-
tensidade das altera¢Oes histopatoldgicas se fez
por meio de uma quantificacio subjetiva, em
que os valores de + a +++ expressaram a in-
tensidade discreta, moderada ou acentuada das
alteracGes observadas.

O Teste estitistico do Qui-quadrado (x2),
para amostras maiores, e o Teste exato de Fi-
sher; para amostras menores (n = 40), foram
utilizados para verificar se havia homogeneida-
de (independéncia) das varidveis em relacdo
a regifo estudada. Para andlise comparativa das
alteracOes histopatoldgicas entre as lesbes cu-
tdneas e as mucosas, bem como para a com-
paracdo, entre si, dos casos agudos e dos cro-
nicos das duas regifes, utilizou-se a Prova de
KOLMOGOROV-SMIRNOV, para duas amostras
independentes (P = 0,05).

RESULTADOS

Procurou-se verificar, através do Teste do
Qui-quadrado (x?) e do Teste exato de Fisher,
a existéncia de homogeneidade das varidveis em
relacdo a regido de origem das amostras. Esses
resultados aparecem nas duas colunas i es-
querda’da Tabela I e mostram que sé algumas
varidveis estfo relacionadas com o meio (séo
heterogéneas), havendo portanto, uma tendén-
cia & homogeneidade. Essa tendéncia e a cons-
tatacdo de que houve equivaléncia entre casos
agudos e os cronicos de ambas as regides, de
acordo com a Prova de KOLMOGOROV-SMIR-
NOV, justificaram que se tomasse a totalidade
dos casos para tentar entender a dindmica da
doenca.

Os valores do tempo de evolucdo da lesdo
priméria nas duas regifes variaram. Verificou-
se que na Regifio Amazodnica predominou o pe-
riodo de 0 a 30 dias (52%), seguido pelo perio-
do de 31 a 60 dias (27,1%), totalizando 79,1%
dos casos abaixo de 60 dias. Na regido centro-
oeste, houve apenas 152% dos casos abaixo de

60 dias, e essa diferenca entre as duas regides
foi estatisticamente significante. Deste modo,
e considerando a totalidade dos casos, as alte-
ragbes histopatoldgicas observadas na Regido
Amazodnica, com excecdo da carga parasitdria,
que foi maijor nessa regifo quando comparada
com a dos casos recentes da regifio-centro-oeste,
podem corresponder, com certa aproximacéio,
aquelas observadas em pacientes na fase ini-
cial do processo (Formas agudas) enquanto as
alteracbes encontradas na regifo centro-oeste,
correspondem as observadas em pacientes cu-
ja doenga tem curso cronico (Formas cronicas).

Comparando as alteracdes encontradas nas
duas formas, pode se observar o seguinte: 1)
Crosta — inexistente em aproximadamente 3/4
partes dos casos; 2) Hiperceratose — ausente
na metade dos casos; quando presente, as le-
sbes mais discretas eram mais freqiientes nas
formas agudas, sendo essa diferenca estatistica-
mente significante; 3) Vesicula subcérnea —
constituiu-se em achado excepcional nas duas
séries; 4) Paraceratose — lesfo inconstante; au-
sente em quase a metade dos casos; nas formas
agudas houve ligeiro predominio das lesdes dis-
cretas, enquanto estas, nas cronicas, tiveram
incidéncia significativamente menor inclusive
em relagdo as formas agudas; 5) Alongamento
das cristas interpapilares — nio houve distin-
¢do nitida, sob este aspecto, entre as formas
estudadas; predominaram as lesfes discretas,
seguidas de perto pelas lesGes de moderada in-
tensidade; 6) Acantose — teve comportamento
idéntico & les@o anterior; 7) Hiperplasia pseu-
doepiteliomatosa — alteracio ausente nas duas
séries em 67% dos casos; nfo houve diferenca
na distribuicdo das freqiiéncias de intensidade
nas duas formas: predominaram as de intensi-
dade discreta e moderada (Fig. 8); 8) Espongio-
se — alteragcio com incidéncia significantemen-
te maior nas formas agudas que nas cronicas,
com nitida predominancia das lesdes discretas;
9) Vesicula espongidtica — existéncia insignifi-
cante nas duas formas; quando presente, nas
formas agudas, houve predominio das lesdes
discretas; 10) Edema de células da basal — li-
geiro predominio da lesfo nas formas agudas,
notadamente com intensidade discreta; 11) Li-
giiefacio das células da basal — a presenca da
lesdo foi significantemente maior nas formas
agudas, predominando aquelas de intensidade
discreta, seguidas das de moderada intensidade;
12) Vesicula subepidérmica — incidéncia signi-
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TABELA I

j=3J] [J) hif)
0T ko] o 88
ALTERAGOES "HISTOPATOLOGICAS o loo ol o@ &4
Urd |0 1@ i T R
=l wall og 3 000
O£ O g Ot O g 1M
naNT|o O Al -4 N T --—{4—‘0.
Alteracdes epidérmicas 880t ol el §om
A @Rz O M| O
Crosta o ] ++ 44+
Hiperceratose e} o + * | 44
Vesicula sub-cOrnea - - 1+ -
Paraceratose [¢] [] = |44
Alongamento das cristas o [o) + +
Acantose e] o + ++
Hiperplasia pseudo-epiteliomatosa o o + +4
Espongiose [ [$) + *| 4
Vesicula espongiotica o o [+ -
Edema de células basais o - + +
Liquefacao da basal [ 0 + x|+
VesIicula sub-epidérmica ® - T+ =* -
Exocitose ® 5] ¥ ¥ *
Microabscessos o - ~ -
Atrofia suprapapilar - | - - -
Atrofia difusa - - - =
Alteragoes dérmicas
Papilomatose o [e) ++ +
Neoformacao capilar ® ® |[+ *[44 *
Hiperemia [ - + + *
Edema ¢ ® (14 x|+
Exsudato celular [¢) ® || 4+ T+ *
Granulocitos neutrdfilos o [¢] + +
Microabscessos [$] - ++ -
Linfocitos le) @ +4 +4 *
Plasmocitos o o [|[++ +4
Histiocitos o o [ 4+
Celulas epitélidides o o + +
Ninhos de células epitelioides [$) Ie) + +
Celulas gigantes tipo Langhans [ o I+ + *
Celulas gigantes tipo Corpo estranho - ~ - -
Mastocitos - = _ -
Granulocitos eosindfilos [9) o + +
Parasitos no derma papilar ® e +4+  * 4 *
. Parasitos no derma reticular ® = 5+ [+
Fibrose - - Z z
Vasculite neutrofilica - - — -
Necrose fibrinoide - = 5 Z
Depdsito hialino e trombose de vasos - - - -
Alteragoes hipodérmicas
Espessamento septal - - ++ -
Exsudato celular - ~ ++ -
Parasitos no hipoderma - - T -

Legenda:

® Heterogeneidade quanto & regido

o Homogeneidade guanto 3 regiao

+ Freqﬂencla discreta predominante
++ Freqﬂenc1a moderada predominante
+++ Freqliéncia acentuada predominante

* Slgnlflcanc1a estatistica

- Auséncia ou escassez de dados
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ficantemente maior nas formas agudas, com
bredominio quase absoluto da intensidade dis-
creta; 13) Exocitose — esta lesfo teve incidén-
cia significantemente maior nas formas croni-
cas, predominando as lesfes discretas, segui-
das de perto pelas de moderada intensidade; 14)
Microabscessos intraepidérmicos — achado mui-
to raro nas duas formas; 15) Atrofia epidérmi-
ca suprapapilar— achado excepcional nas formas
agudas; nas formas cronicas apareceu com in-
tensidade discreta em 5% dos casos; 16) Atro-
fia epidérmica difusa — achado excepcional nas
duas formas; 17) Papilomatose — nfo houve di-
ferenca quanto as formas; nas duas séries pre-
dominaram as lesSes de discreta a moderada
intensidade; 18) Necformacdo capilar — teve
incidéncia significantemente mais elevada nas
formas cronicas, principalmente com intensida-
de moderada; nas formas agudas predominou
significantemente a lesfo discreta; 19) Hipere-
mia — incidéncia significantemente mais alta
nas formas cronicas, notadamente em intensi-
dade discreta; 20) Edema — a intensidade dis-
creta de edema predominou de modo estatisti-
camente significante nas formas agudas; nas
formas crénicas, a freqiiéncia da lesfo distri-
buiu-se uniformemente entre as intensidades
discreta e moderada; 21) Exsudato celular —
os exsudatos de intensidade moderada foram
significantemente mais numerosos nas formas
cronicas; nas formas agudas, os exsudatos acen-
tuados foram os de incidéncia significantemente
menor; 22) Granulécitos neutréfilos — ndo hou-
ve diferenca quanto as formas; nas duas séries
predominaram os exsudatos discretos; 23) Mi-
croabscessos — achado muito raro nas duas
formas; 24) Linfécitos — a exsudacio de lin-
fécitos de moderada intensidade foi significan-
temente maior nas formas cronicas; o mesmo
ocorreu nas formas agudas, embora sem sig-
nificancia estatistica; 25) Plasméeitos — nio
houve diferenca nitida quanto &s formas, ape-
nas ligeiro predominio da exsudacio moderada
nas formas cronicas, em relacio as formas agu-
das; 26) Histiécitos — nfo houve diferenca
quanto as formas; 27) Células epitelidides — li-
geiro predominio da presenca dessas células
nas formas cronicas; 28) Ninhos de células epi-
telidides — nido houve diferenca quanto as for-
mas; nas duas sé€ries a lesdo esteve ausente na
majoria dos casos; 29) Células gigantes, tipe
Langhans — a presenca dessas células foi sig-
nificantemente maior nas formas croénicas; 30)
Células gigantes, tipo corpo estranho — achado

excepcional nas duas formas; 31) Eosinéfilos —
ligeiro predominio nas formas cronicas em re-
lac@o &s formas agudas; 32) Parasitos no derma
papilar — predominio, estatisticamente signifi-
cante, nas formas agudas, principalmente com
intensidades discreta e moderada; quando com-
parado o numero de parasitos nas formas agu-
das das duas regides, notou-se seu predominio
na Regifo Amazodnica (Figs. 1 e 2); 33) Parasi-
tos no derma reticular — predominio, estatisti-
camente significante, nas formas agudas; quan-
do comparado o numero de parasitos nas for-
mas agudas das duas regides, notou-se seu pre-
dominio na Regifo Amazbnica; 34) Fibrose —
inexistente nas formas agudas; encontrads nas
formas cronicas em 4,1% dos casos; 35) Vascu-
lite neutrofilica — achado muito raro nas duas
formas, sendo encontrados apenas 4 casos de
lesfo discreta nas formas agudas; 36) Necrose
fibrinéide — achado pouco freqiiente nas duas
formas, predominando as lesdes de intensidade
moderada (Figs. 3, 4 e 5); em 65,62% dos ca-
50s, ocorreu nos primeiros 60 dias da lesdo; 37)
Depodsito hialine e trombose de vasos — acha-
do pouco freqiiente, com predominio em grau
discreto (Fig. 6); Em 88,8% dos casos ocorreu
nos primeiros 60 dias da lesdo e por trés vezes
associou-se & trombose dos vasos; 38) Espessa-
mento do septo no hipoderma — este achado,
como os dois seguintes, dependeram da profun-
didade atingida pela biopsia; na grande maio-
ria- dos casos, as biopsias foram superficiais,
correspondendo apenas a epiderme e o derma.
Quando o hipoderma acompanhou o derma
houve sempre espessamento septal moderado
ou discreto, nas duas formas; 39) Exsudato ce-
lular no hipoderma — pelas mesmas razdes,
quando o hipoderma acompanhou o derma hou-
ve sempre exsudato celular de moderado a dis-
creto nas duas formas; 40) Parasitos no hipo-
derma — os parasitos foram encontrados com
discreta freqiiéncia principalmente nas formas
agudas; 41) Outros achados — presenca, nas
formas cronicas, de dois casos de metaplasia
escamosa, em lesdes mucosas. Em dois outros
casos, localizados, respectivamente no tegumen-
to externo e outro na mucosa oral, havia asso-
ciagdo com carcinoma epidermdide. Entre os
casos provenientes da Regido Amazbnica, en-
controu-se um correspondente 3 forma difusa
da doengca, constituido por lesGes nodulares dis-
seminadas.
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As duas colunas & direita da Tabela I resu-
mem os aspectos histopatoldgicos observados
com mais freqiiéncia na Leishmaniose Tegumen-
tar em formas agudas e crdnicas.

NZo houve grandes diferencas entre as for-
mas agudas e crdnicas, salvo na epiderme onde
ocorreu uma acentuacdo das lesbes em cinco
alteracOes histopatologicas e reducdo das le-
sOes em outras trés alteracoes, nas formas cro-
nicas. No derma, houve equivaléncia de achados,
destacando-se, contudo, o parasitismo e as alte-
racGes necroticas que foram mais intensos e
mais fregiientes nas formas agudas. As altera-
¢Oes encontradas no hipoderma foram mais fre-
giientes nas formas agudas.

O material das formas cronicas era cons-
tituido, em partes iguais, de lesBes cutineas e
lesbes mucosas. A pesquisa da existéncia de di-
ferencas histopatoldgicas pela Prova de KOL-
MOGOROV-SMIRNOV néo revelou diferencas
estatisticamente significantes (p = 0,05) entre
elas. Portanto, neste estudo histopatoldgico, to-
mou-se a totalidade dos casos, ndo se conse-
guindo diferencar as lesOes, conforme sua sede.

DISCUSSAO

Nos casos cutaneos agudos houve predomi-
nancia quase absoluta das formas clinicas ulce-
rosas. As lesdes nodulares ocorreram em pou-
Cos casos, e ndo mostraram distincéo histopato-
16gica com as lesBes ulcerosas. Verificou-se, con-
tudo, que se tratava de lesbes, em sua maijoria,
muito recentes. Nos casos cutineos cronicos, a
forma clinica predominante igualmente foi a
ulcerosa, embora a verrucosa também tivesse
ocorrido. Pela escassez de casos, nio houve
condicbes para caracterizar um padrdo histopa-
tolégico diferencial, entre elas, com base esta-
tistica. A forma verrucosa esteve associada &
plasmocitose acentuada, fato ndo esclarecido, e,
como jd foi assinalado na literatura, predomi-
nando em casos de longa duracio (MONTENE-
GRO U, PESSOA & BARRETTO B), Em vista
disso nfo foi possivel determinar, pela andlise
das laminas, a forma clinica da lesdo, como
alids j4 tinha sido observado por PORTUGAL 4,
razdo porque essas formas nio foram discrimi-
nadas aqui.

Alteracdes hiperpldsicas da epiderme, cons-
tituidas por hiper e paraceratose, acantose e
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papilomatose, caracteristicas das formas verru-
cosas, ocorreram nas bordas de formas agudas
ulcerosas (Fig. 7). Esses casos foram vistos
principalmente em pacientes jovens. Por outro
lado, verificou-se que a hiperplasia pseudoepite-
liomatosa (Fig. 8), foi outra forma de reacido
epidérmica na Leishmaniose, que em geral sur-
giu precocemente (62% dos casos estavam abai-
xo de 60 dias). Desse modo, acredita-se existir
resposta dicotdbmica do epitélio irritado: cresci-
mento tipo exofitico que, eventualmente, em ca- |
50s cronicos, poderia expressar-se clinicarnenﬁe;‘_
como lesfo verrucosa e crescimento tipo endo4 e
fitico, infiltrativo, a partir das bordas das ul- ;z;::
ceras, que excepcionalmente poderia evoluir pa-
ra O carcinoma epidermoide. :

Neste estudo encontrou-se em dois casos a
presenca de carcinoma. A literatura refere que
a partir de lesOes de hiperplasia pseudoepitelio-
matosa pode surgir um verdadeiro carcinoma
(JU %), e que muitas vezes a distincio entre as
duas condicdes € bastante dificil (WINER 1,
SOMMERVILLE 7). A acfo continua do proces-
so inflamatdrio pode desempenhar também es-
se papel de promocio neoplasica em tecido sub-
metido previamente a um agente iniciador. O
relato de hiperplasia pseudoepiteliomatosa na
Leishmaniose Tegumentar € fregiiente (RAO 55,
MONTENEGRO 10, PORTUGAL Y4, PESSOA &
BARRETTO 13, AZULAY 1), Entretanto ,0 encon-
tro de carcinoma epidermdide associado é ex-
cepcional. Os dois casos referidos aqui evolui-
ram para o0 obito e, em um deles, houve com-
provagéo necroscopica (MAGALHAES 6,7).

Nas duas formas, com maior incidéncia nas
agudas, pOde-se observar a presenca de necro-
se fibrindide e de depdsito hialino na parede
dos vasos, associada ou ndo a trombose. Des-
de o trabalho de PARANHOS & MARQUES 12
que se tem noticia da presenca dessa necrose
no conjuntivo. KLOTZ & LINDENBERGS a en-
contraram no centro de alguns granulomas, ten-
do interpretado essa lesdo como resultado de
infeccdo secundiria. PESSOA & BARRETTO B
encontraram necrose nos ‘“centros claros” de
BUSS e no fundo das ulceras. AZULAY ! inter-
pretou esse fendmeno como decorrente de fa-
tores imunoalérgicos tendo encontrado necrose
coliquativa em raros granulomas e necrose fi-
brindide no coldgeno e no seio dos granulomas.
Para esse Autor, o ponto culminante do pro-
cesso fol o0 granuloma tuberculdide, BITTEN-
COURT & ANDRADE? descreveram uma série
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de alteragdes interpretadas por eles como de-
correntes da hiperergia, destacando-se a necro-
se hialina e fibrindide dos vasos, a degeneraciao
fibrinéide no derma e em granulomas e a lesio
invasivo-destrutiva da epiderme por histideitos,
que resultaria na ulceracio leishmanidtica. Pa-
ra RIDLEY 16, ocorreria a necrose que causa a
ulceracdo, quando houvesse quantidade 6Stima
de antigeno para induzila, o que aconteceria
ao nivel do indice parasitdrio identificado por
ele como PI +3; a reacfo granulomatosa seria
uma resposta pds-necrdtica. Encontraram en-
darterite, associada ou ndo a trombose, PARA-
NHOS & MARQUES2, KLOTZ & LINDEN-
BERG S5, MONTENEGRO® PESSOA & BAR-
RETTO B, AZULAY!, BITTENCOURT & AN-
DRADE 2, MORIEARTY & col.!! interpretaram
vasos com depdsito de material hialino no es-
baco subendotelial como resultado de hipersen-
sibilidade retardada.

Em 65,62% dos casos de necrose fibrinéide
e em 888% dos de depdsito hialino na parede
‘dos vasos, ocorreram abaixo de 60 dias. A ne-
crose fibrindide, quase sempre, surgiu no in-
tersticio e em algumas vezes esteve associada
a presenca de depdsito hialino na parede dos
vasos, muito embora esta alteracio tenha apa-
recido também isoladamente. Acredita-se que
essas alteracbes sejam determinadas por imu-
nocomplexos, onde haja equivaléncia ou ligeiro
excesso de anticorpos (Grupo I, seg. BOGLIO-
L03). O depdsito de imunocomplexo no inters-
ticio e vasos (fenémeno Arthus-simile) levaria
a ativagho do complemento, atraindo para o lo-
cal, e por mecanismo quimiotdtico os granulé-
citos neutrofilos, explicando-se desta maneira
a vasculite observada e j4 referida na literatura.
Os fendmenos necréticos vasculares e intersti-
ciais seriam o produto da acio das enzimas
lisossémicas dos granuldcitos exsudados, insta-
lando-se a trombose vascular, em alguns casos.
A pesquisa de anticorpos e complemento, para
confirmacfo dessa hipodtese, estd sendo realiza-
da no momento e constituird tema de outro tra-
balho.

Observou-se na amostra em estudo, que a
necrose fibrindide intersticial e a deposicido de
material hialino nos vasos além de ocorrerem
em casos recentes, localizavam-se, quase sem-
pre, perto das bordas das udlceras ou em conti-
nuidade com elas (Figs. 3 e 4). Tal distri-
buicdo das lesBes sugere uma relacdo de
causa e efeito. E possivel que essas le-

sOes necroticas e vasculares participem no de-
senvolvimento da tlcera leishmanidtica carac-
teristica. RIDLEY 6 ag interpreta do mesmo
modo e admite que a necrose seria responsavel,
também, pela reduclio do indice parasitério,
considerando a resposta granulomatosa como
resposta pos necrética. No material em estudo,
verificou-se um paralelismo, no inicio da doen-
ca, entre os fendmenos necrdticos e os niveis
de parasitismo, todavia com o progredir da le-
580 ocorreu uma relacdo inversa. A necrose fi-
brindide, em casos bem recentes, surgiu sem
reagho celular nitida, mas em casos um pouco
mais evoluidos, veio acompanhada de reacdo
epitelidide e mesmo de desenvolvimento de es-
truturas tuberculdides (Fig. 5) como se a ne-
crose tivesse surgido em reagiio granulomatosa
preexistente. Talvez com a necrose fibrindide
ocorra um tipo de reacdo seqiiencial por par-
te do derma. Nos casos recentissimos, o surgi-
mento da lesfo levaria & formacio da cratera
ulcerosa, sem reacdo celular aparente, contu-
do a persisténcia dos fendmenos necréticos aca-
baria por desencadear uma resposta granulo-
matosa capaz de limitar o processo, justamen-
te ao tempo em que a imunidade celular j3 es-
taria bem desenvolvida.

SUMMARY
Histopathology of Cutaneous Leishmaniasis

A correlative study was made of the chan-
ges observed in Cutaneous ILeishmaniasis (CL)
in the Amazon Region and in the Center-west
Region of Brazil. A total os 245 cases 'were studi-
ed, 149 from the Amazon Region and 96 from
Center-west Region. Mucous lesions were rare
in the acute forms, while they were observed
in 50% of the cases of the chronic forms. Hi-
gher parasitic index was observed in the acute
forms than in the chronic forms. The verru-
cous lesion were found only in the chronic forms
especially in cases of very long evolution. The
reaction of the epidermis to the chronic inflam-
mation induced in Cutaneous Leishmaniasis was
of two types: a) exophitic, which evolves to
verrucous lesions; b) endophitic, starting from
the border of the ulcer and growing inward ac-
quiring the characteristics of pseudoepithelio-
matous hyperplasia, that occasionally can trans-
form infto an epidermoid carcinom. Fibrinoid
necrosis and hyalin deposits were observed in
Cutaneous Leishmaniasis lesions of both forms,
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however they were more frequent and of higher
intensity in the acute forms, and occasionally
associated with vascular thrombosis. In those
lesions, possibly deposits of antigen-antibody
were observed on the border of the leishmanio-
tic ulcer suggesting that the fibrinoid necrosis
plays important role on its pathogenesis.
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