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R E S U M O 

Os autores analisam material de biópsias de 378 casos de Leishmaniose Te¬ 
gumentar, causada por Leishmania braziliensis braziliensis, da localidade endêmi
ca de Três Braços (Estado da Bahia). O parásitos, embora escassos, foram en
contrados em 63,7% dos casos da forma cutânea e em 37,5% dos casos da forma 
mucosa. As alterações dérmicas ou do córion da mucosa permitiram identificar 
cinco padrões histopatológicos: 1) Reação Exsudativa Celular, constituída por 
um infiltrado histiolinfoplasmocitário; 2) Reação Exsudativa e Necrótica, na qual 
ocorre uma necrose no seio do infiltrado inflamatório; 3) Reação Exsudativa e 
Necrótico-Granulomatosa, que corresponde ao quadro descrito como inflamação 
crônica granulomatosa com necrose; 4) Reação Exsudativa e Granulomatosa, onde 
se observa uma reação granulomatosa desorganizada, sem que esteja presente 
necrose tecidual; 5) Reação Exsudativa e Tuberculóide, caracterizada pelo granu
loma tuberculóide. O estudo evolutivo realizado em 49 casos, mostrou que houve 
uma mudança de padrão histopatológico observada, em biópsias sucessivas, em 
63,2% dos casos da forma cutânea e em 45,4% dos casos da forma mucosa. Atra
vés desse estudo, é possível afirmar-se que o padrão de Reação Exsudativa Celu
lar constitui o quadro inicial e final da lesão, com os demais padrões aparecen
do interposto durante a evolução da doença. 
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I N T R O D U Ç Ã O 

A patologia de Leishmaniose Tegumentar 
tem sido ultimamente objeto de diversos tra
balhos (BRITO — 1982 7, BRYCESON — 1969 8, 
CONVIT & PINARDI — 1974l°, ESPERANZA 
AZOQUE — 1983 » , LAW-A-CHEE & col. — 
1983", MAGALHÃES — 1979« — 1984», MA
GALHÃES & col. — 1982 24 — 1983 25, NICOLIS 
& col. — 1978 30, RIDLEY — 1979 RIDLEY & 
COl. — 1980«, RIDLEY & RIDLEY — 1983 » , 

198441), frutos do esforço para obter-se um me
lhor conhecimento sobre a' patogênese da doen
ça, o que decerto irá influenciar na conduta a 
ser adotada em cada caso. 

O presente estudo, realizado com a mesma 
finalidade e utilizando material obtido por bióp
sias, encerra dois pontos de destaque. Um de
les foi ter sido conduzido em uma área endê-

( * ) Trabalho realizado com auxílio do CNPq (Processos 40.6338/84 e 40.1186/85) 
(1) Laboratório de Patologia do Departamento de Medicina Complementar da Universidade de Brasília. 70910 - Bra¬ 

sília, DP 

(2) Núcleo de Medicina Tropical da Universidade de Brasília 



mica da doença, com população estável e sem 
grandes fluxos migratórios. Tal fato, e mais a 
presença constante de uma equipe médica no 
local, possibilitaram a detecção de quase todos 
os casos de Leishmaniose Tegumentar da área, 
bem como o acompanhamento da maioria dos 
pacientes por um período de até oito anos. O 
outro ponto importante refere-se à espécie do 
parasito encontrada na área em estudo: pelos 
métodos dos anticorpos monoclonais e das iso-
enzimas foi ela identificada como Leishmania 
braziliensis braziliensis (CUBA & col. 1984 u ) . 
Em conseqüência, os resultados obtidos podem 
ser considerados como" a expressão histopato-
lógica da lesão causada por Leishmania brazi
liensis braziliensis, em população fixa de uma 
área endêmica de Leishmaniose Tegumentar. 

Neste artigo, primeiro de uma série, pro-
curar-se-á expor as alterações histopatológicas 
básicas e evolutivas vistas nas lesões causa
das por Leishmania braziliensis braziliensis. 
Em artigos posteriores, além da caracterização 
da resposta imunitária — humoral e celular 
— nas lesões é intenção dos Autores propor 
uma classificação histopatológica, com alcan
ce clínico. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Para o reconhecimento das alterações histo
patológicas, utilizaram-se 378 casos de Leishma
niose Tegumentar da localidade de Três Bra
ços (Estado da Bahia), dos quais 307 (81,4%) 
eram de portadores de lesões exclusivamente 
cutáneas, 54 (14,2%) de portadores de lesões 
exclusivamente mucosas e 17 (4,4%) de por
tadores de lesões cutâneo-mucosas. O mate
rial dos casos com lesões cutâneo-mucosas foi 
incluído, de acordo com o local da lesão biop-
siada, no primeiro (7 casos) ou no segundo (10 
casos) grupo. 

Três Braços ou Ilha Formosa fica situada 
na zona da mata do planalto da Conquista, nos 
limites dos Municípios baianos de Cravolan-
dia, Ubaíra e Wenceslau Guimarães. Trata-se 
de uma região endêmica para Leishmaniose Te
gumentar, cujo agente tem sido repetidamente 
identificado como Leishmania braziliensis bra
ziliensis (CUBA & col. 198412). 

Em 49 pacientes praticaram-se biópsias se
qüenciais, com intervalos de tempo variáveis, 

durante a evolução espontânea ou sob trata
mento da doença. O material foi utilizado para 
estudo do comportamento evolutivo das lesões-

Para as biópsias utilizou-se um puncb de 
5mm de diâmetro; os fragmentos removidos 
eram fixados em FMA (de LOWY, modificado 
por RIDLEY & RIDLEY — 197537), durante 2 
a 4 horas, e depois transferidos para álcool a 
80%, antes do envio ao Laboratório de Patolo
gia onde se efetuava o processamento do ma
terial. Após desidratação e diafanização eram 
os fragmentos embebidos em parafina e seccio
nados em cortes semi-seriados, na espessura de 
3 /tm, por meio de micrótomo rotativo. A mon
tagem em lâminas se fez com o uso de adesivo. 
Todos os cortes foram corados pelo método da 
Hematoxilina & Eosina e, quando necessário, 
pelos métodos de Giemsa e PAS. 

Os achados histopatológicos receberam ava
liação semi-quantitativa, mediante o uso da es
cala de graduação de RIDLEY (BJUNE & col. 
19766), originalmente desenvolvida para hanse-
níase e modificada por um dos Autores (MA
GALHÃES — 1984 » ) . 

A fim de verificar a associação das variá
veis, em escala nominal, utilizou-se o teste es
tatístico do Qui-quadrado (g), para grandes 
amostras, e o teste de FISHER, para pequenas 
amostras (n ^ 40) (CAMPOS — 1983 9 ) . 

RESULTADOS 

Nas formas cutâneas, as alterações epidér
micas encontradas não se mostraram signifi
cativas, mas guardavam relação com o tipo 
de lesão e o tempo de evolução. As lesões ul
ceradas, que representaram a maioria dos ca
sos, exibiam graus variáveis de espessamento 
epidérmico nas bordas, constituindo a hiperpla-
sia pseudoepiteliomatosa, em seus diversos ní
veis. Nas formas mucosas, as modificações 
do epitélio de revestimento foram bem modes
tas. Como tais alterações são inespecificas e 
reacionais à infiltração do conjuntivo, não fo
ram elas valorizadas para o estabelecimento 
dos padrões histopatológicos das lesões. 

A pesquisa de parasitos nos cortes mos
trou que estes eram escassos em todas as sec 
ções histopatológicas mas, apesar dessa escas
sez, estavam presentes em 63,7% dos casos da 



forma cutânea (200/314) e em 37,5% dos casos 
da forma mucosa (24/64). Verificou-se, também, 
que os parásitos apareceram significativamen
te em maior número nas lesões com menor 
tempo de evolução. Quando se comparou a pes
quisa de parásitos em secções histopatológicas' 
com aquela feita através de métodos parasito
lógicos (esfregaço, inoculação em hámster e 
cultura), verificou-se uma concordância média 
de achados em 69,1% dos casos (186/268). 

As alterações dérmicas ou do córion das 
membranas mucosas, j depois de conveniente
mente identificadas, permitiram o reconheci
mento de cinco padrões histopatológicos: 1) 
Reação Exsudativa Celular; 2) Reação Exsuda
tiva e Necrótica; 3) Reação Exsudativa e Ne-
crótico-Granulomatosa; i 4) Reação Exsudativa 
e Granulomatosa; 5) Reação Exsudativa e Tu
berculóide (Tabela I ) . I 

1) Reação Exsudativa Celular (REC) 

Este padrão foi encontrado em 40,9% dos 
casos da forma cutânea (128/314) e em 75,2% 
dos casos da forma mucosa (48/64) — Uma 
diferença significativa estatisticamente. O qua
dro histopatológico correspondeu àquele comu-
mente descrito como processo inflamatório crô
nico inespecífico, não havendo necrose exceto 
na área de ulceração. O padrão era constituí
do por infiltrado histiolinfoplasmocitário, com 
proporções celulares que tendiam para a equi
valência (Fig. 1). Nas lesões residuais, após a 
cura clínica, o infiltrado aparecia formado ex
clusivamente por escassos linfócitos, dispersos 
ou constituindo exíguos aglomerados no ede
ma ou no córion da mucosa. 

2) Reação Exsudativa e Necrótica (REN) 

i 
Este padrão apareceu somente em 3,8% 

dos casos da forma cutânea (12/314), e corres
pondeu ao quadro de inflamação crônica ines 
pecífica, com necrose. | A parte necrosada era 
vista no seio do infiltrado inflamatório, e ca
racterizava-se por ter \ forma arredondada ou 
oval, amplitude variável, contornos irregulares 
e está quase sempre próxima à úlcera, muito 
embora tenha sido, também, observada longe 
dela. 

A necrose apresentou três tipos básicos: a) 
tipo granulocitário (GN) formado por área de 
desintegração teeidual, com numerosos granu 
lócitos neutrófilos no seio da lesão (Fig 2) 



b) tipo poeira nuclear (P) onde a área de ne
crose tecidual apresentou-se desprovida de cé
lulas, exibindo apenas detritos celulares (poei

ra nuclear) (Fig. 3) e c) tipo eosinofflico (E) 
— onde a área de necrose era eosinofilica, en
tremeada por filamentos de fibrina (Fig. 4>. 

Algumas vezes foram observados tipos mistos 
de necrose. 

Em 33,3% dos casos (8/12) verificou-se a 
presença de vasculite aguda, próxima ã área de 
necrose, comprometendo pequenas vênulas, cu
jas paredes estavam espessadas por depósito 
de material hialino e filamentoso. Alguns gra-
nulócitos neutrófilos foram vistos infiltrando 
suas camadas (Fig. 5). Essa vasculite, indepen
dente da área de necrose, ocorreu no padrão 
de Reação Exsudativa Celular em 4,7% dos ca
sos (6/128). 

3) Reação Exudativa e Necrótico-Granulo-
matosa (RENG) 

Este padrão foi observado em 26,1% dos 
casos da forma cutânea (82/314) e em 93% dos 

casos da forma mucosa (6/64) — diferença es
tatisticamente significativa — e correspondeu 
ao quadro descrito como inflamação crônica 
granulomatosa acompanhada de necrose. Nes
te padrão, além da presença do infiltrado ce
lular e da necrose, notou-se ainda reação gra
nulomatosa desorganizada, sempre ao redor ou 
nas proximidades da área necrosada (Fig. 6) 
Essa reação granulomatosa caracterizava-se pe
la presença de macróíagos — a maioria com 
sinais de ativação — e células gigantes imatu 
ras ou plenamente desenvolvidas, em propor
ções variáveis. A reação, contudo, não produ
zia granuloma organizado, pois seus elementos 
constituintes ficavam dispersos no derma ou 
no córion da mucosa. As células gigantes eram 
geralmente do tipo corpo estranho, das quais 
algumas imaturas, apresentavam-se com pou 



cos núcleos ou com estes desordenados. Células 
gigantes do tipo Langhans, embora raras, tam
bém loram encontradas. Em 183% dos ca
sos (15/82) notou-se a presença de vascullte 
aguda, nas proximidades da reação necrõtico-
granulomatosa, com as mesmas características 
já descritas. 

4) Reação Exsudativa e Granulomatosa 
(REG) 

Constatou-se este padrão em 22,9% dos ca
sos da forma cutânea (72/314) e em 10,9% dos 
casos da forma mucosa (7/64), diferença esta 
estatisticamente significativa. O padrão corres
pondeu ao quadro histopatológíco descrito co
mo inflamação crônica granulomatosa desorga
nizada, sem que estivesse presente a necrose 
tecidual. Os macrófagos e as células gigantes 
em tudo se assemelhavam ao que se observou 

na reação anterior, principalmente quanto à 
forma e disposição celulares (Fig. 7). Em 2&% 
dos casos pertencentes à forma cutânea (2/72) 
também se observou a vascuíite aguda. 

5) Reação Exsudativa e Tuberculóide 
(RET) 

Este padrão foi observado em 63% dos ca 
sos da forma cutânea (20/314) e em 4,6% dos 
casos da forma mucosa (3/64), não havendo di
ferença estatística entre os dois grupos. O pa
drão correspondeu ao quadro histopatológíco 
descrito como inflamação crônica granuloma
tosa tuberculóide. Representou o tipo mais ra
ro, sendo formado por granulomas organizados 
cujos constituintes — macrófagos, células epi 
lelióides e células gigantes — dispunhamse em 
arranjos tuberculóides bem delimitados (Fig 
8). 



Em 49 casos (38 da forma cutânea e 11 da 
forma mucosa), duas ou mais biópsias foram 
tomadas de cada paciente, durante a evolução 
espontânea ou na vigência de um dos esque
mas terapêuticos. Pelo estudo dessas biópsias 
pôde se observar três tipos principais de evo
lução: 

A — Manutenção do padrão histológico da 
primeira biópsia — tipo observado em 36,8% 
dos casos da forma cutânea (14/38) e em 54,6% 
dos casos da forma mucosa (6/11); 

B — Mudança de um padrão histopatológi-
co para outro — tipo constatado em 47,4% dos 
casos da forma cutânea (18/38) e em 45,4% 
dos casos da forma mucosa (5/11). Em 27,8% 
dos casos da forma cutânea (5/18) e em 40,0% 
dos casos da forma mucosa (2/5), houve um 
tipo de mudança progressivo a partir do pa
drão de Reação Exsudativa Celular. Em 72,2% 
dos casos da forma cutânea (13/18) e em 60,0% 
dos casos da forma mucosa (3/5), houve um 
tipo de mudança regressivo que culminou com 
o padrão de Reação Exsudativa Celular. 

C — Evolução cíclica — tipo encontrado 
em 15,8% dos casos da forma cutânea (6/38) 
e em nenhum caso da forma mucosa. 

A Fig. 9 resume os achados observados no 
estudo evolutivo das lesões. 

DISCUSSÃO 

As alterações epidérmicas ou do epitélio de 
revestimento mucoso, já referidas em traba
lhos anteriores (MAGALHÃES — 1979" e MA
GALHÃES, CHIARINI & RAICK — 1982*) são 

inespecíficas e reacionais ao processo inflama 
tório sediado no derma ou no córion. Com a 
regressão do processo, sob terapêutica ou por 
involução espontânea, o epitelio retorna ao seu 
aspecto habitual. Em vista disso, os padrões 
histopatológicos, aqui descritos, foram basea
dos, exclusivamente, nas alterações dérmicas ou 
dc córion da mucosa. 

O quadro histopatológico na Leishmaniose 
Tegumentar está representado por inflamação 
crônica, frequentemente granulomatosa que 
compromete o derma ou o córion da mucosa, 
em extensão variável. Esse quadro, também 
observado em outros processos patológicos não 
particulariza a doença, cujo diagnóstico só po
de ser estabelecido pelo encontro do parasito. 
Contudo, sendo as formas amastigotas quase 
sempre escassas ou inexistentes nas lesões, é 
importante que algumas alterações histopatoló-
gicas peculiares à Leishmaniose Tegumentar se
jam identificadas. Os achados histopatológicos 
que neste trabalho se mostraram mais carac
terísticos foram a necrose tecidual, em suas 
diversas expressões morfológicas, e a reação 
granulomatosa desorganizada que a ela fre
qüentemente se associa. Esta reação granulo
matosa, quando isolada, também pode sugerir 
o diagnóstico de Leishmaniose Tegumentar, 
principalmente se existirem resíduos da necro
se precedente. Nos casos onde o quadro histo
patológico é constituído por infiltrado histio-
linfoplasmocitário, sem parásitos, o que cor
responde a maioria, a plasmocitose represen
taria um elemento sugestivo, pois geralmente 
é bastante acentuada na Leishmaniose Tegu
mentar. Nos poucos casos onde há presença 
de granulomas tuberculdides nas lesões, cons
titui valioso dado clínico, para ajudar no diag
nóstico, o resultado da intradermoreação, a 
qual encontra-se exacerbada, principalmente nos 
casos de longa duração. 

A pesquisa de parásitos nas secções histo-
patológicas foi uma tarefa trabalhosa, devido 
à sua escassez nos tecidos; não obstante, foram 
eles encontrados em 63,7% dos casos da forma 
cutânea e em 37,5% dos casos da forma mu
cosa (24/64). Os parásitos situavam-se princi
palmente nas papilas dérmicas, em zonas onde 
o infiltrado é mais denso ou, então, nas pro
ximidades das áreas de necrose. As lesões re
centes continham parásitos mais frequentemen-



te que as lesões antigas — diferença estatis
ticamente significativa —, o que coincide com 
dados já publicados (MONTENEGRO — 1924 » 
PESSOA & BARRETTO — 1948 32, AZULAY — 
19523, MARROQUIN & BIAGI — 1957 FUR
TADO — 1980 » e MAGALHÃES & col. — 
1982 

Dos cinco padrões histopatológicos descri
tos, a Reação Exsudativa Celular constituiu o 
mais frequentemente observado, tanto nas for
mas cutâneas como nas mucosas. Esse padrão, 
que é formado por infiltrado histiolinfoplas-
mocitário, foi considerado uma reação de base, 
uma vez que seus elementos em maior ou 
menor proporção são também encontrados nos 
demais padrões. Em 47,3% dos casos exibindo 
este padrão, na forma cutânea, o período de 
evolução era inferior a 2 meses, o que sugere 
constituir ele a primeira reação do organismo 
à presença do parasito nos tecidos. 

O padrão de Reação Exsudativa e Necró
tica apareceu em número reduzido de casos da 
fcrma cutânea. A necrose, seu elemento prin
cipal, deve representar alteração fugaz, logo 
associando-se ao granuloma reacional, para 
constituir a Reação Exsudativa e Necrótico-
Granulomatosa. O padrão de Reação Exsuda
tiva e Necrótica surgiu precocemente, tendo si
do observado com um tempo de evolução in
ferior a dois meses, em 91,7% dos casos, acha
do este de significância estatística. 

A necrose tecidual na Leishmaniose Tegu-
mentar foi vista por KLOTZ & LINDENBERG 
— 1923 1 S, PESSOA & BARRETTO — 1948 3 2 , 
AZULAY — 1952 3, BITTENCOURT & ANDRA
DE — 1967RIDLEY — 1979*5 _ 198036, MA
GALHÃES — 1979« MAGALHÃES & col. — 
1982 2U4 _ 198325 — I984 22,23f RIDLEY & 
RIDLEY — 1983M 198441. P a r a RIDLEY — 
1979 35 ocorre necrose quando há quantidade 
ótima de antígeno para induzi-la, o que acon
tece ao nível do índice parasitário -f 3. 

BITTENCOURT & ANDRADE — 1967 * en
contraram, junto com a necrose, células gi
gantes fagocitando restos celulares e material 
fibrinóide. MONROY & col. — 1980 28 verifica
ram, na Leishmaniose do cobaio por Leishma-
nia enriettli, necrose maciça de macrófagos na 
área central da lesão, densamente parasitada e 
que tinha início quando os níveis de anticor

pos tornavam-se ascendentes. Para esses Auto
res, cujos resultados corroboram o pensamen
to de RIDLEY — 19793S, deve existir mais de 
um mecanismo de combate aos parasitos; na 
fase inicial, a maioria das formas amastigotas 
seria eliminada, junto com o material necró
tico, através da úlcera e, em fase posterior, 
ocorreria a degradação dos parasitos remanes
centes a nível celular, precedendo a resolução. 
ANDRADE & col. — 1984 em material expe
rimental, verificaram que a necrose fibrinóide 
aparecia quando os sinais de hipersensibilidade 
tardia tornavam-se evidentes. Para esses Auto
res, a necrose seria o mecanismo mais saliente 
de degradação; através dele os parasitos fica
riam expostos às condições adversas do in
terstício do camundongo A/J, e dessa maneira 
haveria a eliminação das formas amastigotas 
da lesão. 

Os resultados do presente trabalho, que 
contrariam a interpretação dada ao fenómeno 
por ANDRADE & col. — 19841-2, em material 
experimental, encontram-se de acordo com a in
terpretação de RIDLEY — 1979«, e São re
forçados pelos achados de MONROY & col. — 
1980 2 S, onde a necrose ocorreu quando os ní
veis de anticorpos tornaram-se ascendentes. 
Com a demonstração da presença nas áreas 
de necrose, de componentes do hospedeiro que 
participam dos imunocomplexos — imunoglo-
bulinas, complemento e fibrina (MAGALHÃES 
— 1984a) — confirmada pelo trabalho de RI
DLEY & RIDLEY — 1984 « na Leismaniose 
Cutânea do Velho Mundo, há muita probabili
dade que esta lesão seja devida a uma reação 
antígeno-anticorpo a nível tecidual, com dis
creto excesso de antígenos (THEOFILOPOULOS 
& DIXON — 1980«, RIDLEY, MARIANAYA-
GAM & SPECTOR — 1982-10). Os modelos de 
CRAWFORD & COl. — 1982» e de BJORK & 
SMEDEGARD — 19845, reproduzindo experi
mentalmente o fenômeno de ARTHUS, espe
lham a dinâmica das alterações que elevem 
ocorrer na Leishmaniose Tegumentar humana. 

O padrão de Reação Exsudativa e Necrd-
tico-Granulomatosa parece representar o qua
dro mais característico da doença. A reação 
granulomatosa na Leishmaniose Tegumentar 
pode surgir associada à necrose ou não. Quan
do associada à necrose, apresenta-se constituída 
por macrófagos ativados e células gigantes tipo 



ccrpo estranho, dispostos na vizinhança da 
área de necrose, algumas vezes circunscreven-
do-a, mas sempre apresentando caráter desor
ganizado. Esse tipo de reação granulomatosa 
foi interpretado como de origem pós-necrótica, 
conforme referido por RIDLEY — 1979 35 e ãe-
monstrado, experimentalmente, por SPECTOR 
Sc HEESON — 1969« e, mais recentemente, 
por SPECTOR & COl. — 198245 e RIDLEY & 
coi. 1982 "i. 

Nesse padrão ocorreu a maior freqüência 
de parasitos, com alta significância estatísti
ca, para os casos da forma cutânea. Este dado 
confirma os achados de RIDLEY — 19793S, 
o qual encontrou necrose em todos os casos 
em que o índice parasitário alcançou a ní
vel + 3. 

O padrão de Reação Exsudativa e Granulo
matosa é constituído por granuloma desorga
nizado, contendo macrófagos e células gigan
tes, estas principalmente do tipo corpo estra
nho. Nos casos deste padrão foram vistos exí
guos depósitos de imunoglobulinas, comple
mento e fibrina, material considerado como 
resíduo da reação encontrada no padrão ante
rior M . A reação granulomatosa na Leishmanio
se Tegumentar já fora assinalada na literatura 
por MONTENEGRO — 1924», AZULAY — 
1952̂ , BITTENCOURT & ANDRADE — 19674, 
RIDLEY — 1979 35, RIDLEY & col. — 1980* 
MAGALHÃES — 1979« — 1984» MAGALHÃES 
& col. — 1982 24 — 1983 23 _ 1984 

A Reação Exsudativa e Tuberculdide foi 
o padrão menos observado. Está representado 
por granuloma de células epitelióides e célu
las gigantes de tipo Langhans, que se dispõem 
de modo organizado, como é peculiar ao gra
nuloma tuberculdide. A maioria dos Autores 
refere esse tipo de reação, principalmente em 
casos de longa duração (KLOTZ & LINDEN-
BERG — 1923 35, PESSOA & BARRETTO — 
1948 32, AZULAY — 1952 3, MARROQUIN & 
BIAGI — 1957 2*. SAMPAIO & col. — 1960«, 
PETIT — 1962 33, KURBAN & col. — 1966«, 
BITTENCOURT & ANDRADE — 1967*, BRY-
CESON — 1969 a, QUENUM & DESTOMBES — 
1976 3*, NICOLIS & col. — 197830, PEREIRA — 
1979 31, MAGALHÃES — 1979«, SANGÜEZA & 
CARDENAS — 1981+3, BRITO — 1982 7 , MA
GALHÃES & col. — 1982 a , MAGALHÃES & 
col. — 1982" — 1983̂ 5 — 198423, MENDONÇA 

& col. — 1983 27, RIDLEY & RIDLEY — 1983 38 
— 1984 39). 

O exame das biópsias seqüenciais, obtida de 
49 pacientes, mostrou que em 63,2% dos casos 
da forma cutânea (24/38) e em 45,4% dos casos 
da forma mucosa (5/11) houve modificação do 
padrão histopatológico da biópsia inicial. Isso 
indica que na maioria dos casos, o padrão 
histopatológico nem sempre permanece está
tico mas sofre modificações com o píogredir 
ou regredir da lesão, corroborando os achados 
de KLOTZ & LINDENBERG — 1923«, MON
TENEGRO — 1924», PESSOA & BARRETTO — 
1948 32, AZULAY — 1952 \ SANGÜEZA & CAR
DENAS — 198143 e SAMPAIO & COl. — 1982 « . 
Assim é possível afirmar-se que o padrão de 
Reação Exsudativa Celular deve constituir o 
quadro inicial e final da lesão, com os demais 
padrões aparecendo interpostos durante a evo
lução da doença. Com efeito, o padrão de 
Reação Exsudativa e Necrótica pode evoluir 
para o padrão de Reação Exsudativa e Ne
crótico Granulomatosa, e deste para o padrão 
de Reação Exsudativa e Granulomatosa, pa
recendo constituirem os três, etapas de um 
mesmo processo, de caráter transitório, que 
se superpõe à reação de base. Da mesma ma
neira o padrão de Reação Exsudativa e Tu-
taerculóide também se seguiu ao padrão de 
Reação Exsudativa Celular e a este padrão 
retoma com a involução da doença sob tera
pêutica, mas metade dos casos enquadrados 
neste padrão manteve-se sem modificação. Nos 
casos da forma mucosa, todos os que apre
sentaram o padrão de Reação Exsudativa e 
Tuberculóide involuíram para o padrão de 
Reação Exsudativa Celular, com o tratamento. 

SUMMARY 

Histopathology of mucocutaneous leishmania
sis caused by Leishmania braziliensis brazilien¬ 
sis. 1. Histological patterns and evolutive study 

of the lesions 

The Authors describe the histopathological 
findings observed in biopsies from 378 cases 
of Mucocutaneous Leishmaniasis, caused by 
Leishmania braziliensis braziliensis. All the pa
tients lived in the locality of Três Braços, 
State of Bahia, an endemic area of Leishma
niasis in Brazil. Parasites were found in 63.7% 



of patients with cutaneous form and in 35.7% 
of cases with mucous lesions, although always 
in reduced number. Histopathologic findings 
allowed the caracterization of five different 
patterns: 1. Exsudative-cellular reaction, due to 
infiltraction of histiocytes, lymphocytes and 
plasm cells; 2. Exsudative-necrotic reaction, 
characterized by the association of necrosis 
with cellular infiltration; 3. Exsudative and 
necrotic-granulomatous reaction, corresponding 
to pattern described as chronic-granulomatous 
inflammation with necrosis; 4. Exsudative¬ 
granulomatous reaction, characterized a disor
ganized granulomatous reaction, without tissue 
necrosis; 5. Exsudative-tuberculoid reaction — 
in which a typical tuberculoid granuloma is 
formed. The follow-up study in 49 patients 
showed, in sucessive biopsies, changes in the 
histopathologic patterns in 63.2% of cutaneous 
forms and in 45.4% of the mucous forms. It 
was concluded that the exsudative-cellular reac
tion represents both the inicial and final pat
tern of Mucocutaneous Leishmaniasis lesion. 
The other four histopathologic patterns cha
racterize intermediate forms found during the 
evolution of the disease. 
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