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RESUMO 

A leishmaniose visceral (LV) é considerada o tipo mais grave dentre as leishmanioses. 

O agente etiológico envolvido em tal enfermidade é a Leishmania (Leishmania) chagasi, 

transmitido de um hospedeiro vertebrado a outro por meio de um inseto, Lutzomyia 

longipalpis, sendo os cães os principais reservatórios urbanos dessa parasitose e considerado 

um importante elo na cadeia de transmissão da LV. As leishmanias são parasitas 

intracelulares obrigatórios que se reproduzem por divisão binária no interior das células do 

Sistema Fagocítico Mononuclear (SFM) dos hospedeiros vertebrados. O objetivo geral deste 

trabalho foi verificar as alterações morfológicas do baço e do fígado em caninos acometidos 

por LV. Esse trabalho foi realizado no Centro de Controle de Zoonoses (CCZ), do município 

de João Pessoa (PB), responsável pela eutanásia de cães soropositivos para leishmaniose 

canina. Desta forma, foram avaliados 30 caninos, destes 25 com característica “reagente” para 

reação de imunofluorescência indireta e 05 “não reagente”. Os animais foram agrupados em 

03 grupos: reagentes sintomáticos, reagentes assintomáticos e grupo controle, e em seguida 

submetidos a procedimento eutanásico sob responsabilidade exclusiva do veterinário do CCZ 

sendo posteriormente efetuado mensurações externa das carcaças, necropsias e avaliações de 

baço e fígado. Na avaliação clínica dos animais evidenciou-se ceratoconjuntivite e 

onicogrifose como os sinais mais frequentes nos infectados, seguidos por dermatites. O peso 

do fígado, seu peso relativo e o escore corporal dos animais apresentaram diferença estatística 

significativa entre os grupos estudados. Sintomas como congestão hepática e esplênica foram 

aspectos comumente encontrados. No baço, foi comum a presença de áreas com hemorragias. 

Foi possível concluir que, as alterações hepatoesplênicas macroscópicas apresentadas pelos 

animais com LV são diversas, assim como os sinais clínicos avaliados superficialmente. 

 

Palavras- chave: Cães; Calazar; leishmaniose visceral. 

 



 

SUMÁRIO 

1- INTRODUÇÃO ..................................................................................................................... 6 

2- REVISÃO DA LITERATURA .............................................................................................. 8 

3 - REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS: ............................................................................... 11 

CAPÍTULO 1 ........................................................................................................................... 13 

ANEXO I .................................................................................................................................. 27 

ANEXO II ................................................................................................................................ 28 

ANEXO III ............................................................................................................................... 29 

 



6 

1- INTRODUÇÃO  

As leishmanioses são infecções parasitárias que acometem animais domésticos, 

silvestres e o homem (BARCELOS, 2009). São ocasionadas por protozoários da ordem 

Kinetoplastida, Família Trypanosomatidae e gênero Leishmania, que podem comprometer a 

pele, as mucosas e as vísceras (REY, 1991). Dentre as leishmanioses, o tipo visceral é 

considerado a forma mais grave (MATTOS Jr, et al., 2004). Nas Américas, a espécie 

responsável por essa enfermidade é a Leishmania (Leishmania) chagasi (NEVES et al., 2005; 

BRASIL, 2006; TASCA et al., 2009) e a espécie Lutzomyia longipalpis a principal 

transmissora desse parasito para os hospedeiros vertebrados (GONTIJO & MELO, 2004). 

Enquanto os cães são os principais reservatórios urbanos dessa parasitose, sendo considerado 

um importante elo na cadeia de transmissão da Leishmaniose Visceral (LV) (GONTIJO & 

MELO, 2004; BRASIL, 2006; AZEVEDO, et al., 2008; SANTOS, 2008). 

As leishmanias são parasitos intracelulares obrigatórios que se reproduzem por divisão 

binária no interior das células do Sistema Fagocítico Mononuclear (SFM) dos hospedeiros 

vertebrados e apresentam uma forma flagelada ou promastigota encontrada no tubo digestivo 

do inseto vetor e outra aflagelada ou amastigota nos tecidos dos vertebrados (BARCELOS, 

2009). Em cães, a infecção da leishmaniose visceral é clinicamente semelhante à humana, 

apesar de que, no cão, além do comprometimento das vísceras, são também encontradas 

lesões de pele nos animais infectados e sintomáticos (KRAUSPENHAR et al., 2007).   

Geralmente o quadro clínico da leishmaniose visceral canina (LVC) inicia-se com 

lesões cutâneas, pequenas úlceras rasas e pelo opaco. Com a evolução da doença, observa-se, 

com grande frequência, onicogrifose, esplenomegalia, linfoadenopatia, alopecia, dermatites, 

úlceras de pele, ceratoconjuntivite, coriza, apatia, diarréia, hemorragia intestinal, além da 

hiperqueratose. (BRASIL, 2006). Os órgãos linfóides, pele, fígado, baço são os mais afetados, 

caracterizados por um processo inflamatório crônico e proliferativo com infiltrados de 

macrófagos, linfócitos e células plasmáticas. (MELO, 2004). Destes, a medula óssea, o fígado 

e o baço são os que apresentam maior crescimento parasitário e modificações fisiopatológicas 

(SANTOS, 2008). As lesões macroscópicas frequentemente encontradas consistem em 

linfadenopatia acentuada, esplenomegalia e hepatomegalia (TASCA et al., 2009). 

Dependendo da fase da doença e das condições imunológicas, muitos cães infectados 

apresentam-se assintomáticos. Entretanto, já foi demonstrado que cães infectados, mesmo 
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assintomáticos, são fontes de disseminação para os flebotomíneos e, consequentemente, têm 

papel ativo na transmissão de Leishmania para outros hospedeiros vertebrados, inclusive para 

o homem (PALATNICK - DE - SOUZA et al., 2001). 

As estimativas mundiais, em relação à leishmaniose visceral, indicam que cerca de 

200 milhões de pessoas encontram-se sob risco de adquirir a infecção e que 500 mil pessoas 

se infectam a cada ano. No ano de 2000, foram estimadas, na população mundial, 41 mil 

mortes causadas pela doença, o que a torna uma das doenças mais importantes da atualidade 

(GUERIN et al., 2002; BRASIL, 2006; MELO, 2008). 

A leishmaniose visceral é cosmopolita e endêmica em 62 países nos quatro 

continentes, sendo a maioria destes classificados como em desenvolvimento. Cerca de 90% 

dos casos mundiais estão concentrados na Índia, Bangladesh, Nepal, Sudão e Brasil 

(GONTIJO & MELO, 2004; NEVES et al., 2005). Somente na America Latina, a doença já 

foi descrita em pelo menos 12 países (BRASIL, 2006). O Brasil vem observando uma 

expansão e uma urbanização da Leishmaniose nas diferentes regiões do país e atualmente é 

responsável por 90% dos casos de leishmaniose visceral nas Américas (GONTIJO & MELO, 

2004; BRASIL, 2006; ALBULQUERQUE et al., 2007; SILVA, 2007; AZEVEDO et al., 

2008). 

Do ponto de vista epidemiológico, a LVC ou calazar canino, é considerado mais 

importante que em humanos, pois além de ser mais prevalente, há um grande contingente de 

animais infectados com o parasito cutâneo, servindo como fonte de infecção para o inseto 

vetor, L. longipalpis. Este fato caracteriza o cão como principal elo doméstico na cadeia de 

transmissão da doença. (NEVES et al., 2005). 
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2- REVISÃO DE LITERATURA 

A leishmaniose visceral (LV) é uma doença sistêmica grave que acomete as células do 

Sistema Fagocítico Mononuclear (SFM) dos hospedeiros vertebrados (MELO, 2004). É 

considerada uma zoonose emergente devido à alta incidência e letalidade, principalmente em 

indivíduos desnutridos ou imunocomprometidos (ROMANOWSKI & FONSECA, 2008), 

reconhecida no Brasil e no mundo como uma doença de grande importância na saúde pública. 

(CASTRO, 2008). O cão é considerado o principal reservatório no ciclo peri-doméstico, 

desempenhando grande importância na epidemiologia da LV em áreas endêmicas (MATTOS 

Jr. et al., 2004; SILVA, 2007). 

As espécies de L. (L.) chagasi possuem ciclo de vida heteroxênico, ou seja, habitam 

alternadamente em dois hospedeiros, possuindo uma forma flagelada ou promastigota, 

encontrada no tubo digestório do inseto vetor e outra aflagelada ou amastigota localizada nos 

tecidos dos hospedeiros vertebrados, sendo neste, parasita intracelular obrigatório encontrada 

no interior das células do SFM (BRASIL, 2006). 

Quando a fêmea do inseto vetor pica o hospedeiro mamífero infectado, ingere formas 

amastigotas junto com o repasto sanguíneo, que por sua vez se transformam em promastigotas 

no tubo digestório do inseto. Ao se alimentarem novamente, esses depositam as formas 

promastigotas na pele do novo hospedeiro, que ao serem fagocitadas se transformam em 

amastigotas e passam a sobreviver dentro dos fagolisossomas se multiplicando repetidamente 

por divisão binária até as células parasitadas se romperem liberando as formas amastigotas 

que são fagocitadas por novos macrófagos (ROMANOWSKI & FONSECA, 2008).  

Desta forma, ocorre à disseminação hematogênica para outros tecidos ricos em células 

do SFM, como linfonodos, fígado, baço e medula óssea. O ciclo se completa quando as 

amastigotas são ingeridas por novos flebotomíneos (MELO, 2004; BRASIL, 2006; 

ROMANOWSKI & FONSECA, 2008).  

A LVC ou calazar canino é uma doença sistêmica que apresenta um amplo espectro 

clínico que varia de um aparente estado sadio a um estado sintomático severo e terminal. A 

gravidade das manifestações clínicas depende intrinsecamente do tipo de resposta 

imunológica expressada pelo individuo infectado (MELO, 2004; BRASIL, 2006; NEVES et 

al., 2005). De modo geral, o quadro clínico é semelhante à encontrada na Leishmaniose 

visceral humana, com presença de febre irregular de longo curso, palidez de mucosas e um 
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emagrecimento progressivo até o estado de caquexia intensa na fase terminal (MARZOCHI et 

al., 1985).  

A LVC além de provocar lesões nos órgãos internos causa também patologias 

mucocutâneas (MELO, 2004). Nesta grave doença, observa-se com frequência a hipertrofia 

do SFM, levando a quadros de esplenomegalia, hepatomegalia e adenopatia generalizada. Os 

sintomas sistêmicos incluem apatia, diarréia, hemorragia intestinal, edema, vômitos, além de 

outros (BARCELOS, 2009) 

No entanto, os sinais mais evidentes estão relacionados às alterações cutâneas e de 

fâneros tais como: perda de pêlos, podendo ser observadas no focinho, orelhas e 

extremidades; dermatite; onicogrifose; opacificação da córnea (ceratite intersticial), 

frequentemente após uma conjuntivite purulenta (MARZOCHI et al., 1985; BARCELOS, 

2009). 

A LVC é principalmente uma doença rural, apresentando uma epidemiologia 

doméstica ou peridoméstica. Porém, recentemente, a doença foi encontrada em cidades ou nas 

periferias das grandes cidades, como Belo Horizonte, Montes Claros, Rio de Janeiro, Salvador 

e Fortaleza. No Brasil, a LV já foi notificada em 19 das 27 Unidades da Federação, com 

aproximadamente 1600 municípios apresentando transmissão autóctone (PALATNIK- DE -

SOUSA et al., 2001; BRASIL, 2006).  

Embora existam medicamentos com ação eficaz sobre os parasitos, a doença é 

segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), responsável pela morte de milhares de 

pessoas em todo o mundo principalmente crianças. A OMS estima que ocorram 500000 novos 

casos por ano em todo o mundo. No Brasil, dados do Ministério da Saúde relatam à 

ocorrência média de 3100 casos novos por ano, 54% deles em crianças menores de 10 anos 

(NEVES et al., 2005). O número de cães infectados na América do Sul já é estimado em 

milhões, com altas taxas de infecção relatadas em algumas áreas do Brasil. Vale ressaltar, que 

mesmo com a eliminação dos cães soropositivos, ainda se observa uma tendência de expansão 

da doença, principalmente nos centros urbanos (CAMARGO et al., 2007; NOGUEIRA et al., 

2009).  Mesmo a LV humana nem sempre obedeça a uma distribuição espacial paralela a do 

calazar canino, porém as infecções caninas são mais frequentes que as humanas e 

normalmente as precedem (AZEVEDO et al., 2008).  
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O diagnóstico clínico da LVC é precário e complexo, pois os sinais clínicos da doença 

são variáveis e inespecíficos, comuns a outras enfermidades que acometem o cão (TASCA, et 

al., 2009). Nenhum teste de diagnóstico da LVC apresenta 100% de sensibilidade e de 

especificidade e detectar o cão soropositivo removê-lo e sacrificá-lo são medidas ainda 

duvidosas enquanto estratégia de controle (SILVA, 2007).  

A expansão da doença coloca em pauta as práticas de controle que vêm sendo 

utilizadas, evidenciando a necessidade de conhecer melhor a dinâmica da doença nas 

diferentes localidades de ocorrência no Brasil (CASTRO, 2008). O processo de expansão 

geográfica e urbanização da LV levam a necessidade de se estabelecer medidas mais eficazes 

de controle (MELO, 2004). Neste contexto, a correta identificação dos cães infectados 

constitui uma medida importante entre as estratégias a serem adotadas pelos atuais programas 

de controle a enfermidade.  
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CAPÍTULO 1 

ANÁLISE MACROSCÓPICA DE FÍGADO E BAÇO DE CÃES ACOMETIDOS 

POR LEISHMANIOSE VISCERAL  

MACROSCOPIC ANALYSIS OF  LIVER AND SPLEEN OF DOGS AFFECTED 

BY VISCERAL LEISHMANIASIS 

 

RESUMO 

A leishmaniose visceral (LV) é considerada o tipo mais grave dentre as leishmanioses. 

O agente etiológico envolvido nesta enfermidade é a Leishmania (Leishmania) chagasi, 

transmitido de um hospedeiro vertebrado a outro por meio do inseto Lutzomyia longipalpis. 

Os cães os principais reservatórios urbanos e considerados um importante elo na cadeia de 

transmissão da LV. O objetivo deste trabalho foi verificar as alterações morfológicas do baço 

e do fígado em caninos acometidos por LV. Esse trabalho foi realizado no Centro de Controle 

de Zoonoses (CCZ), do município de João Pessoa-PB. Foram avaliados 30 caninos, destes 25 

com característica “reagente” para reação de imunofluorescência indireta e cinco “não 

reagente”. Os animais foram agrupados em três grupos: reagentes sintomáticos (n=12), 

reagentes assintomáticos (n=13) e grupo controle (05). Na avaliação clínica dos animais, a 

ceratoconjuntivite e onicogrifose foram os sinais mais frequentes nos infectados. Congestão 

hepática e esplênica foram aspectos comumente encontrados. O peso do fígado (g), seu peso 

relativo e o escore corporal nestes animais foram significativamente maiores comparados aos 

demais grupos. Em conclusão, as alterações hepatoesplênicas macroscópicas apresentadas 

pelos animais com LV são diversas, assim como os sinais clínicos avaliados superficialmente. 

 

Palavras- chave: Cães; Calazar; Leishmaniose visceral. 
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ABSTRACT 

The Visceral Leishmaniasis (VL) is considered the most serious kind of 

Leishmaniasis. The etiological agent in this disease is the Leishmania (Leishmania) chagasi, 

transmitted from a vertebrate host to another through of the Lutzomyia longipalpis vector. The 

dogs are the principal urban reservoir and considered an important link in cycle of VL 

transmission. The aim of this study was to examine the morphological changes of the spleen 

and liver in dogs affected by VL. The study was conducted in Zoonoses Control Center 

(ZCC) in the city of João Pessoa-PB. Were evaluated 30 dogs, 25 of these with reagent 

characteristics for indirect immunofluorescence and five non-reagent. The animals were 

divided into three groups: symptomatic reagents (n=12), asymptomatic reagents (13) and 

control (n=05). The most frequent clinical manifestations in infected animals were the 

keratoconjunctivitis and onychogryphosis. Hepatic and splenic congestion were aspects 

commonly found in symptomatic animals. Liver weight (g), their relative weight and body 

score in these animals was significantly higher compared to other groups. In conclusion, the 

macroscopic hematosplenic modifications presented by animals with VL are diverse, as well 

as the clinical signs superficially evaluated. 

 

Keywords: Dogs; Kalazar; Visceral Leishmaniasis. 
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INTRODUÇÃO  

A leishmaniose visceral canina (LVC) ou calazar é uma enfermidade infecciosa 

ocasionada por protozoários do gênero leishmania, que tem o cão como principal reservatório 

urbano (AZEVEDO et al., 2008). A leishmaniose pode se expressar de duas formas: a cutânea 

e a visceral, sendo que, a maioria dos cães desenvolve a forma visceral ou sistêmica embora 

90% também apresentem comprometimento cutâneo (TILLEY& SMITH, 2003). 

As Leishmania sp., podem acometer diversos mamíferos entretanto, com a 

urbanização das leishmanioses, o cão adquiriu grande importância como reservatório da 

leishmaniose visceral (LV) no ambiente doméstico devido a convivência estreita com o 

homem, elevada ocorrência de infecções inaparentes e intenso parasitismo cutâneo 

(ALMEIDA, 2009).  

No Brasil o agente etiológico responsável pelas formas clínicas da leishmaniose 

visceral é a espécie Leishmania (Leishmania) chagasi, cuja transmissão aos animais 

susceptíveis e humanos ocorre por meio da picada de fêmeas infectadas pertencentes à espécie 

Lutzomyia longipalpis (GONTIJO & MELO, 2004; NEVES et. al., 2005; BRASIL, 2006; 

SANTOS, 2008; TASCA et. al., 2009). 

Esses protozoários vivem alternadamente em dois hospedeiros: um vertebrado e outro 

invertebrado que atua como vetor. Nos primeiros a leishmania é parasita intracelular 

obrigatório das células do sistema fagocitário mononuclear (SFM) provocando alterações 

histopatológicas predominantemente nos órgãos do sistema imunitário e do fígado. 

(ROMANOWSKI & FONSECA, 2008). 

Os parasitas quando são inoculados na pele do hospedeiro pelos flebótomos, invadem 

os macrófagos e no seu interior se multiplicam intensamente por divisão binária causando o 

rompimento da célula e consequentemente a liberação das formas amastigotas, que são 

fagocitadas por novos macrófagos. Dependendo da resposta do hospedeiro, o parasito pode se 

disseminar nos macrófagos para outros órgãos, como baço, medula óssea, fígado, causando 

uma infecção crônica. (MELO, 2004)  

Dentre as células do SFM, os macrófagos, são os principais “alvos” desses 

protozoários, logo, os órgãos que possuem grandes quantidades desses tipos celulares (fígado, 

baço, medula-óssea, pele e linfonodos) são os mais atingidos (LIMA, 2007). Os parasitos 

podem ser encontrados no fígado, baço, linfonodos e medula óssea, onde os macrófagos 
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abrigam grandes quantidades de formas amastigotas, resultando no alargamento e mau 

funcionamento dos órgãos, o que geralmente deixa seqüelas (POCAI et al., 1998).  A 

hipertrofia do SFM originando esplenomegalia, hepatomegalia e adenopatia generalizada, são 

bastante frequentes (BARCELOS, 2009).  

As espécies de L. (L.) chagasi são conhecidas como causadoras da forma visceral em 

seres humanos e em cães, porém os cães além de manifestarem a forma visceral podem 

também desenvolver vários tipos diferentes de lesões cutâneas, (MELO, 2008) como 

onicogrifose, dermatites, úlceras dérmicas, alopecia localizada ou perda total de pêlos, 

linfoadenomegalia, emagrecimento e/ou perda de peso levando ao estado de caquexia, 

(RIBEIRO, 2005; CASTRO, 2008).  

O calazar canino é uma doença que apresenta um amplo espectro clínico, o que na 

maioria das vezes dificulta seu diagnóstico, pois os sinais clínicos da doença são variáveis e 

inespecíficos, comuns a outras enfermidades que acometem o cão e dependendo da fase da 

doença e das condições imunológicas, muitos cães infectados apresentam-se assintomáticos 

(GONTIJO & MELO, 2004; TASCA et al., 2009) no entanto, mesmo nestas condições esses 

animais podem ser fonte de infecção para os flebotomíneos e conseqüentemente podem ter 

papel ativo na transmissão da Leishmania (PALATNICK - DE - SOUZA et al., 2001; MELO, 

2004). 

No Brasil, a LVC coexiste com a doença humana em todos os focos conhecidos, 

porém a infecção canina é mais prevalente e geralmente precede a doença humana, pois o 

controle dessa zoonose ainda enfrenta grandes barreiras, não só relacionadas à disponibilidade 

de drogas curativas, mas, também relativa ao controle dos reservatórios, movimentação de 

populações, urbanização desordenada, dentre outros fatores (BARCELOS, 2009). 

O objetivo deste trabalho foi verificar as alterações morfológicas de fígado e baço em 

caninos acometidos por LVC.  
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MATERIAIS E MÉTODOS 

A coleta do material cadavérico foi realizada no Centro de Controle de Zoonoses – 

CCZ da Secretaria de Saúde do Município de João Pessoa- PB, Brasil, com autorização prévia 

do órgão, com protocolo de n º  0.7842/2011(anexo I) e com a aprovação do Comitê de Ética 

em Pesquisa – CEP da UFCG, com protocolo de n º 46 -2 01 1  (anexo II). 

Foram avaliados trinta (30) cães recém sacrificados pelo CCZ, todos previamente 

submetidos ao exame sorológico de Reação de Imunofluorescência Indireta – RIFI, realizado 

no próprio órgão. Destes, vinte e cinco (25) apresentavam diagnóstico positivo para 

leishmaniose visceral canina (LVC). 

Os animais foram divididos em três grupos distintos para a coleta dos dados, 1 - 

animais positivos para a LVC sintomáticos, 2 - animais positivos para a LVC assintomáticos e 

3 - animais do grupo controle, ou seja, negativos para a LVC. Para classificação em 

sintomáticos e assintomáticos, foram observadas a presença ou ausência de alguns aspectos 

clínicos comuns em cães portadores de LVC, como alterações cutâneas, ceratoconjuntivite, 

apatia, caquexia, entre outras, obedecendo à classificação do Ministério da Saúde (2006). 

Posteriormente, os cães foram submetidos à eutanásia pelo Centro de Controle de 

Zoonoses (CCZ), obedecendo ao Decreto nº 51.838 do Ministério da Saúde do Brasil, de 14 

de março de 1963, o qual estabelece que animais domésticos portadores de leishmaniose 

devam ser eutanasiados. Os animais que não apresentavam diagnóstico positivo para a LVC, 

utilizados como grupo controle, foram sacrificados por motivos já previstos e realizado no 

CCZ.  

O procedimento eutanásico foi realizado exclusivamente pelo corpo técnico e 

veterinário do próprio CCZ, seguindo a Resolução nº 714, de 20 de junho de 2002, do 

Conselho Federal de Medicina Veterinária, que dispõe sobre procedimentos e métodos de 

eutanásia de animais. 

Confirmado o óbito dos animais, foram coletados os seguintes dados: sexo, peso, 

porte, raça e o escore corporal. Este classificado em: (1) extremamente magro, (2) magro, (3) 

ideal/moderado, (4) gordo/ sobrepeso e (5) obeso, de acordo com a metodologia de Hand et 

al. (2000). O porte foi classificado em pequeno (para animais com peso igual ou inferior a 9 

kg), médio (para os animais entre 9,5kg e 23 kg), grande (para aqueles com peso entre 23,5kg 
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e 40 kg) e gigante (para animais com mais de 40,5kg) de acordo com a classificação proposta 

por Goldston & Hoskins (1999). 

Após as medidas corporais, foi realizada a necropsia para a remoção do baço e do 

fígado e posterior análise macroscópica como tamanho, peso, coloração, textura e presença de 

lesões superficiais. O peso foi obtido com auxílio de uma balança de precisão (1g) e as 

dimensões de comprimento e largura foram estimadas por meio de fita métrica. A coloração 

dos órgãos estudados foi definida com base na presença ou ausência de patologias, como: 

* Baço normal – definido pela coloração vermelha- escura. 

* Baço anêmico – definido pela coloração variando de roxo pálido a rosa claro com ausência 

de hemorragias e patologias aparentes. 

* Baço anêmicohemorrágico- definido pela coloração variando de roxo pálido a rosa claro, 

com hemorragias distribuídas no parênquima. 

*Baço congesto-hemorrágico (hiperêmico-hemorrágico) – definido pela presença de 

hemorragias distribuídas no parênquima apresentando congestão ao corte, com discreto 

escurecimento do órgão (friável ao corte). 

* Fígado anêmico – definido pela coloração variando de vermelho pálido à amarronzada; 

* Fígado normal – definido pela coloração vermelha- escura; 

* Fígado congesto (hiperêmico) – definido pela coloração vermelha enegrecido apresentando 

congestão ao corte (com alterações superficiais ao toque). 

A necrópsia foi realizada na sala de eutanásia e necrópsia do CCZ e com uso de 

material cirúrgico previamente esterilizado e todos os equipamentos de proteção individual 

para evitar contaminação. As análises estatísticas realizadas foram a ANOVA ou teste F e o 

teste t de Student, considerando o nível de significância de 5%, utilizando para este fim o 

programa Bioestat 5.0. 
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RESULTADOS E DISCUSSÃO  

Foram analisados animais com diferentes portes, escore corporal e raças, embora a 

maioria não apresentasse raça definida e pertencesse ao sexo masculino. Dentre os 25 animais 

com sorologia positiva para leishmaniose, 52% foram classificados como assintomáticos e 

48% como sintomáticos. Quanto ao porte dos animais, prevaleceu o porte médio para os três 

grupos estudados, sintomáticos, assintomáticos e controle, com 58%, 69%, e 80% 

respectivamente, dados estes esperados, uma vez que a maioria dos espécimes trabalhados 

eram animais errantes e entre estes, a presença de animais de médio porte foi dominante. No 

entanto, Melo (2004) estudando a LVC no Brasil não evidenciou predisposição sexual, racial 

ou de faixa etária relacionada com a infecção, contudo, acredita-se que as raças de pequeno 

porte são menos afetadas, por viverem dentro dos domicílios. Essa crença provavelmente não 

encontra subsídios uma vez que a infecção é transmitida por um mosquito do gênero 

Lutzomyia que apresenta adaptações domésticas e, portanto, pode habitar as moradias.  

A figura 1 mostra que a avaliação clínica de superfície dos animais sintomáticos 

demonstrou que a ceratoconjuntivite e onicogrifose foram os sinais mais presentes nos 

infectados, ambos com 58%, seguidos por dermatites em 50% dos animais avaliados. Estes 

resultados foram semelhantes aos obtidos por Azevedo et al.  (2008), Dias et al. (2008) e 

Thomaz-Soccol  et al. (2009) em diversos estudos.  

Figura 1: As manifestações clínicas encontradas nos animais infectados e sintomáticos 

com LVC. 
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De acordo com Marzochi et al. (1985), o crescimento exagerado das unhas 

(onicogrifose) é comum devido à apatia que o cão apresenta quando infectado pela 

Leishmaniose. Neste estado, segundo o autor, ele não demonstra qualquer disposição para que 

ocorra o desgaste natural das unhas e isso resulta no crescimento anormal das mesmas. Por 

outro lado Feitosa (2006) argumenta que a onicogrifose está associada à presença do parasito 

estimulando a matriz ungueal. Silva et al. (2010) salientam que a apatia pode ser provocada 

em função da presença de dores articulares nos animais acometidos ou até mesmo pela 

anemia.  

A análise cadavérica demonstrou que 75% apresentaram fígados normais, 16,6% 

fígados anêmicos e 8,3% com um quadro de congestão ou hiperemia, corroborando com os 

resultados de Melo (2008) e Pimentel et. al. (2008). Para Rallis et al. (2005) o aumento da 

circulação e consequentemente, a congestão hepática se dá devido aos processos inflamatórios 

alojados no órgão em virtude da infecção.  

No estudo esplênico verificou-se que 16,6% apresentavam-se normais, 16,6% 

anêmicos com hemorragias, 33,3% exclusivamente anêmico e 33,3% congestos com 

hemorragias. Resultados semelhantes foram obtidos por Pimentel et al. (2008). A presença de 

rugas na superfície do órgão também foi um achado comum, sendo estas associadas a outros 

sinais como congestão e hemorragia. Tafuri et al. (1989) encontrou congestão hepática e 

esplênica em animais naturalmente e experimentalmente infectados por LVC . A congestão ou 

hiperemia é um quadro frequente e se caracteriza pela presença de sangue à superfície de 

corte (LIMA, 2007; MELO, 2008). 

Dentro do grupo dos assintomáticos, 93% apresentaram fígados normais e 7% 

apresentou quadro de congestão (hiperemia) hepática. Com relação aos baços, 46% 

apresentaram-se normais, 23% apresentaram baços anêmicos e com hemorragias, 23% com 

congestão e hemorragias e 7% quadro anêmico. Tasca et al. (2009) analisando tecidos 

esplênicos de cães com LVC encontrou extensas áreas hemorrágicas e Barros (2011) presença 

de congestão. Ambas as patologias foram encontrados tanto para grupos sintomáticos quanto 

para assintomáticos. 

Neste contexto, dos 25 animais com sorologia positiva para a LVC, observou-se na 

análise que 16% apresentaram alterações hepáticas e 68% apresentaram alterações esplênicas. 

Para Feitosa (2006) a ocorrência de hemorragias pode ter diversas causas incluindo vasculite, 
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hiperglobulinemia, que pode interferir com a polimerização da fibrina, uremia, que interfere 

com a função plaquetária e seqüestro esplênico de plaquetas. 

As análises estatísticas evidenciaram que o peso do fígado apresentou diferença 

significativa entre os grupos (ANOVA - F=4,1; gl=2; p=0,03). Posteriormente, foi verificado 

que a diferença ocorreu entre o grupo sintomático e assintomático (t-Student - t=2,1; gl=23; 

p=0,04) e entre sintomático e controle com o (t-Student - t=2,6; gl=15; p=0,01). Já entre o 

grupo assintomático e controle não foi encontrado diferença significativa (t-Student - t=1,0; 

gl=15; p>0,05) (Tab.1).  

Tabela 1 - Peso dos fígados dos animais dos grupos, sintomáticos, assintomáticos 

naturalmente infectados com L. chagasi e grupo controle.  

 

A relação peso do fígado/peso do animal também apresentou diferença significativa 

entre os grupos, através do teste ANOVA (F=4,7; gl=2; p=0,03). Assim, ficou demonstrado 

pelo teste t-Student, que as diferenças ocorreram apenas entre o grupo sintomático e 

assintomático (t=2,9; gl=23; p=0, 007) (Tab. 2). Resultados semelhantes foram encontrados 

por Melo (2008). Esses resultados apontam à presença de hepatomegalia encontrada em 

animais com LVC, já que tanto o peso do órgão, quanto a relação peso do órgão/peso do 

animal, mostrou diferenças significativas. Essa patologia foi verificada principalmente no 

grupo dos sintomáticos. 

Tabela 2 - Peso relativo (peso do fígado/peso corporal) dos fígados dos animais dos 

grupos, sintomáticos, assintomáticos naturalmente infectados com L. chagasi e grupo 

controle.  
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Com relação ao peso do animal e o peso do baço/peso do animal, não houve diferença 

significativa (ANOVA - F=0,72; gl=2; p=0,50 e F=2,41; gl=2; p=0,11; respectivamente), 

Estes dados discordam dos resultados de Melo (2008) que encontrou diferenças significativas 

dos pesos relativos dos baços dos grupos, sintomáticos e assintomáticos, quando comparados 

ao controle.  Assim como, para mensurações comprimento e largura de fígado e baço e o peso 

do baço(g) também não apresentaram diferenças estatísticas entre os grupos.  

Os dados de escore corporal (EC), que dimensiona o quão gordo ou magro está o 

animal, apresentou diferença significativa entre os grupos (ANOVA - F=8,3; gl=2; p=0,001), 

com isso fez-se o teste a posteriori, para verificar onde está a diferença, demonstrando que a 

diferença significativa está apenas entre o grupo sintomático e assintomático (t=4,1; gl=23; 

p<0,001). Não houve diferença entre os animais do grupo assintomáticos e controle, nem 

entre os grupos sintomáticos e controle (t=1,59; gl=15; p>0,05 e t=1,48; gl=15; p>0,05; 

respectivamente) (Tab. 3). 

Tabela 3 - Escore corporal (EC) dos animais dos grupos, sintomáticos, assintomáticos 

naturalmente infectados com L. chagasi e grupo controle.  

 
Tais resultados relatam o aspecto debilitante dos animais, principalmente os 

sintomáticos, acometidos por LVC. Feitosa (2006) descreve que a emaciação é geralmente um 

sinal de envolvimento visceral, aspecto presente nesse estudo e demonstrado por Santana et 

al. (2008), que observaram associações entre as alterações morfológicas no baço e o 

emagrecimento, mostraram que a desorganização do tecido linfóide esplênico foi mais 

frequente em animais magros, associando perda de peso com a desorganização da estrutura de 

polpa branca, onde 70% dos animais com emagrecimento apresentaram algum grau de 

desorganização da polpa branca.   

Silva et al. (2010), verificaram que o emagrecimento foi um dos sinais clínicos mais 

observados nos animais examinados, encontrando significância estatística entre sorologia 

positiva e o estado nutricional caquético dos animais, sinalizando o estado de cronicidade da 
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doença  que pode ser explicado pelo processo de infiltração parasitária que compromete o 

aparelho digestivo. 

 

CONCLUSÃO 

De acordo com os resultados é possível concluir que, as alterações hepatoesplênicas 

macroscópicas apresentadas pelos animais com LVC são diversas, assim como os sinais 

clínicos avaliados superficialmente. Com isso, foi possível verificar que mesmo os animais 

sem nenhuma sintomatologia aparente (assintomáticos) apresentaram comprometimento 

visceral. Além disso, o baço apesar de não ter mostrado diferenças estatísticas foi o órgão 

dentro dos grupos sintomáticos e assintomáticos que apresentou mais injúrias superficiais, 

como hemorragias, congestão e anemia.  
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