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Leishmanioses 



Leishmanioses 
- Ciclo de vida - 



Leishmanioses 

Leishmaniose Tegumentar 

(WHO, 2016) 

Leishmaniose Visceral 

 20 espécies patogênicas para humano 

LV LCL LMC LCD LCDF 



(WHO, 2010) 

PKDL 



(WHO, 2010) 

LCL LMC LCD LCDF 



(WHO, 2016) 

Leishmaniose Tegumentar Leishmaniose Visceral 

Epidemiologia  

   Endêmica em 98 países 

  12 milhões de casos 

   2 milhões de novos casos /ano 

   70.000 mil mortes / ano 

  > 1 bilhão de pessoas vivem em área de risco 

 



Epidemiologia  

   Acomete principalmente: 

  crianças 

 homens de meia idade 

 Indivíduos imunocomprometidos 

  Endêmica em países menos desenvolvidos ou em 

regiões mais pobres, como áreas rurais remotas  

Griensven et al., 2010 
(A) Bihar, India  
(B) east Africa  

 



Epidemiologia  

Leishmaniose Visceral: 

 Endêmica em 70 países 

 + de 90% dos casos ocorrem em apenas 6 países: 

 Índia, Bangladesh, Sudão, Sudão do Sul , Brasil e Etiópia 

 Incidência no Brasil: 

 1980 – 1.500 casos 

 2010 - ~5.000 casos 

 Minas Gerais, Ceará, Maranhão, Bahia, Pará e Tocantins 



Epidemiologia 

Leishmaniose Cutânea 

 

 70 a 75% dos casos estão presentes em 10 países 

  Afeganistão, Argélia, Colambia, Brasil, Irã, Síria, Etiópia, 

Sudão do Norte, Costa Rica e Peru 

 Incidência no Brasil: 

 2010 – mais de 30.000 casos 

 Pará, Maranhão, Bahia, Mato Grosso do Sul, Minas Gerais, 

Rondônia e Amazonas 



Diagnóstico 

Leishmaniose Cutânea 

 Sinais Clínicos  

 Lesões na pele, mucosa 

 Exames parasitológicos  

 Punção aspirativa 

 Biópsia de pele 

 Cultura – promastigotas 

 Teste de Montenegro 

 Hipersensibilidade tardia 

 Resposta celular  

 > 5mm = positivo 

 PCR de lesão 

 centros de referência 

 



Diagnóstico 

Leishmaniose Visceral 

 Sinais Clínicos  

 Febre 

 Perda de peso 

 Hepato esplenomegalia 

 Linfoadenomegalia 

 

 Exames laboratoriais  

 Pancitopenia 

 hipergamaglobulinemia 

 



Diagnóstico 

Leishmaniose Visceral 

 Exames parasitológicos  

 Punção aspirativa 

 Baço, fígado, linfonodo 

 Cultura - promastigotas 

 

 Exames moleculares 

 PCR de sangue e órgão  

 centros de referência 

 

 



Diagnóstico 

Leishmaniose Visceral 

 Exames imunológicos  

 ELISA, imunofluorescência indireta (IFA) e western 

blot – pouco adaptado para campo 

 Teste de aglutinação direta (DAT) 

 Soro/ sangue + antígeno Leish 

 18 horas 

 Teste rápido de aglutinação direta (FAST) 

 2 – 3 horas (validação) 

 

 



Diagnóstico 

Leishmaniose Visceral 

 Exames imunológicos  

 Teste imunocromatográfico - antígeno rK39 

 rK39 = “Kinesin-related protein” 

 Complexo L. donovani (LV) 

 Sensibilidade variável em diferentes regiões 

  fácil, rápido (10-20 min) e barato  

 

 

Chappuis et al., 2007 



Diagnóstico 

 Exames imunológicos  

 LIMITAÇÕES: 

 Detecção de Ac após cura clínica 

 Casos de recidiva da doença NÃO pode ser 

diagnosticado por sorologia 

 Pacientes assintomáticos 

 Sorologia positiva  

 

 

 
Testes baseados em detecção de anticorpos precisam sempre 

ser realizados em paralelo com outro método de diagnóstico!  



Tratamento 

 Limitado arsenal terapêutico 

 Potencialmente tóxicos e eficácia variável 

 diferenças entre espécies, cepas e regiões 

 interação entre parasitas, vetores e hospedeiros locais 

modo de transmissão (zoo ou antroponótica)  

 Informações limitadas sobre PK e PD 

 

 



Tratamento  

Antimoniais Pentavalentes (Sbv) 

Anfotericina B 

Miltefosina  

Pentamidina 

Paromomicina  

 



Múltiplos problemas: 

 Baixa eficácia 

 Elevada toxicidade 

 Alto custo 

 Baixa acessibilidade 

 Longa duração 

 Administração parenteral 

 Seleção de parasitas resistentes 

 

 

 

Terapêutica de Leishmaniose 

Administração intralesional 



Antimoniais 

Índia  -  Falha terapêutica de 65% dos pacientes com 

LV  

Brasil                                                           

Eficácia variável 

Bahia (L. braziliensis ) – taxa de cura de 50,8% 

Amazonas (L. guyanensis)  -  taxa de cura de 26,3 - 55% 

Miltefosina 

Nepal (LV) - taxa recidiva com 6 e 12 meses - 10,8% e 

20%                                                                           

Paciente co-infectado com HIV                                       

mutação do gene transportador de milt  

 

          

Resistência 



 Desenvolve formas clínicas mais severas 

 Não-responsivos aos fármacos utilizados 

 Tratamento:  

 retrovirais  + SbV ou L-AmB  

 Terapia de manutenção  

 Sobreposição de toxicidade  

 nefrotoxicidade 

 Alta taxa de recidivas: 

 60% - 6 meses 

 90% - 12 meses 

 Alta letalidade (10 – 20%)   

Co-infecção Leishmania/HIV 



 Imprevisível e insatisfatório! 

 

 Novas alternativas quimioterápicas.... 

 Descoberta de novos fármacos 

 Reposicionamento de fármacos 

 Novas estratégias quimioterápicas 

 terapia combinada 

 

Tratamento 



Terapia Combinada 

 Reduzir o tempo de tratamento e dose total  

 Maior adesão dos pacientes, menor toxicidade, menor custo 

 Retardar emergência de parasitas resistentes 

 Aumentar tempo de vida terapêutica dos fármacos 

 Aumentar eficácia terapêutica em pacientes não 

responsivos 

 HIV 

 

Estudos Clínicos:  
• Fármacos atuais (SbV, AmB, Milt) 

• Pacientes com LC, LMC, LV, LV/HIV 

•Índia, Irã, África, Peru 



Prevenção e Controle 

 Diagnóstico e tratamento de casos humanos 

 Individuo doente = reservatório (ciclo 

antroponótico) 

 Indivíduos assintomáticos (grande desafio)  

 



Prevenção e Controle 

Controle de vetores 

Spray de inseticidas em casas e abrigos de 

animais (DTT) 

 Telas tratadas com inseticidas 

Controle do ambiente 

Proteção individual 

repelentes (citronela) 



Prevenção e Controle 

Controle do reservatório animal (cães) 

 Triagem sorológica e eutanásia de cães 

positivos  

 



Prevenção e Controle 

Mobilização e conscientização social  

 





Obrigada! 
 

Contato: 

cristrinconi@gmail.com 
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