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RELATO DE CASO

LEISHMANIOSE CAUSADA POR LEISHMANIA 
VIANNIA BRAZILIENSIS. (Lvb) 

UM CASO DE EVOLUÇÃO ATÍPICA

Jackson Maurício Lopes Costa1, Kyola Costa Vale1, Flávio França1, 
Ednaldo L. Lago2, Albino V. Magalhães1, Philip D. Marsden1 e 

Raimunda N. Sampaio1.

Os autores relatam o caso de uma criança portadora de Leishmaniose Tegumen- 
tar Americana causada por Leishmania braziliensis braziliensis que fo i infectada 
durante a amamentação, desenvolvendo lesão infiltrativa e nodular nos lábios, com 
posterior disseminação para os seios da face, fossas nasais e pavilhão auricular e cuja 
evolução clinica pós-terapêutica caracterizou-se por períodos sucessivos de regressão e 
de reativação da lesão. Enfatizam a gravidade do caso, e as dificuldades terapêuticas 
com a utilização dos antimoniais pentavalentes, antimoniato-N-metil glucamina 
(Glucantime) e o stibogluconato de sódio(Pentostam).

Palavras-chaves: Leishmania viannia braziliensis. Amamentação.

A evolução clínica da leishmaniose tegumentar 
americana causada por Leishmania vianna bra
ziliensis (Lvb) é imprevisível, pois observa-se desde a 
cura espontânea ou quando tratada com doses míni
mas de antimoniais, até a ausência de resposta com 
doses elevadas do mesmo medicamento3 4 10.

Recentemente, Marsden e cpls7 observaram 2 
casos provenientes da região de Corte de Pedra -  
Valença- Bahia, cujo local de comprometimento era a 
região mamilar e aréola da mama dos pacientes. Um 
dos casos, LTB 0324, era do sexo feminino e encontra
va-se em período de amamentação; sua filha (TTB 0311) 
recém nascida contraiu na mesma época uma lesão infil
trativa e nodular nos lábios (superior e inferior), su
gerindo aos autores a possibilidade de a criança ter 
contraído a infecção pelo contato íntimo do mamilo 
doente de sua mãe com seu lábio, durante a amamen
tação. No presente trabalho relatamos a evolução 
clínica desta criança.

RELATO DO CASO

LTB 0311 (Figura 1), D.S paciente do sexo 
feminino, 4 anos de idade, procedente da Fazenda 
Julião, Corte de Pedra -  Bahia, data do cadastro 
05.03.83.

Início da doença em fevereiro de 1983, a 
criança apresentava 2 meses de vida com história de
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Fig. 1 -  LTB . 0311. Paciente em uma dasfases de remissão 
da doença, persistindo infiltrado labial, fossas  
nasais e pavilhão auricular.

que sua genitora era portadora de uma lesão leishma- 
niótica na aréola e mamilo da mama direita e que a 
criança estava sendo amamentada em ambas as 
mamas. A mesma neste período, desenvolveu uma 
lesão infiltrativa e nodular no lábio superior e inferior, 
com dimensões de 2,5 x 2,5 cm que dificultava a 
amamentação.

Exame físico: bom estado geral, presença de 
lesão infiltrativa e nodular no lábio superior e inferior.
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Exames laboratoriais realizados: intradermorreação 
de Montenegro (IDRM) negativa; esfregaço posi
tivo; inoculação em hamster Mesocricetus auratus 
positivo; histopatologia (padrão de reação exsuda- 
tiva com celularidade mista), caracterizando-se por 
uma presença de infiltração celular histiolinfoplas- 
mocitária de moderada intensidade com proporções 
celulares equivalentes; foram observados escassos 
parasitas na lesâo, não havendo sinais de necrose ou 
reação granulomatosa concomitante. Caracterização 
por anticorpos monoclonais Lvb, reação de imuno- 
fluorescência indireta com título de 320. Iniciada 
terapêutica com Glucantime na dose de 28mg/Sbv/kg 
em 4 séries de 6 dias, com intervalos de 10 dias para 
cada série.

Evolução do caso; 3 meses após início do 
tratamento a criança encontrava-se clinicamente cu
rada, permanecendo assim por 9 meses quando reci
divou a lesão, apresentando características similares 
da lesão inicial. Reiniciado o tratamento com Glucan
time 28mg/Sbv/kg/dia por 10 dias em 3 séries, ao 
término das quais a criança não apresentou melhora. A 
terapêutica foi mudada para stibogluconato de sódio 
(Pentostam) 10mg/Sbv/kg durante 20 dias con
tínuos. Essa medicação foi usada no Posto Médico da 
Corte de Pedra sob supervisão, não alterando o 
aspecto da lesão.

Em seguida, a paciente foi transferida para a 
Unidade de Pediatria do Hospital Docente Assisten- 
cial da Universidade de Brasília em estado grave. 
Apresentava lesão infiltrativa e nodular comprome
tendo os lábios superior e inferior, cúpula externa das 
fossas nasais, seios da face e pavilhão auricular. Foi 
reiniciada a terapêutica com stibogluconato de sódio 
(Pentostam) 20mg/Sbv/kg durante 30 dias. Como 
intercorrência hospitalar, a criança desenvolveu 
processo broncopneumônico, com febre, dor torá
cica, expectoração purulenta, dispnéia, tendo alta 
hospitalar após o tratamento, a pedido dos familiares, 
clinicamente melhorada, porém apresentando persis
tência da lesão infiltrativa nos lábios e face.

Após 6 meses houve reativação das lesões, com 
emagrecimento, ficando a criança em estado grave. 
Reiniciada a terapêutica com Glucantime 28mg/Sbv/ 
kg por 10 dias em 3 séries, não melhorando o es
tado geral da criança. Exame otorrinolaringológico 
evidenciou ausência de destruição ou perfuração do 
septo nasal, apenas infiltrado mucoso com secreção 
abundante no local.

A criança foi internada no Hospital Santa Rosa 
da cidade de Valença -  Bahia, usando como medica
ção Glucantime 17mg/Sbv/kg durante 20 dias con
tínuos. Obteve alta hospitalar, clinicamente melhora
da, com infiltrado nos lábios, face e pavilhão auricular, 
permanecendo a lesão estacionária durante 4 meses. 
Em janeiro de 1987, a criança foi novamente biopsia- 
da sendo que a histopatologia apresentava infiltrado

celular ainda com moderada intensidade, mais dife
rindo da anterior por acentuada plasmocitose e pre
sença de granulomas desorganizados dispersos. Du
rante a última avaliação em maio/87, a criança 
encontrava-se clinicamente curada, lesões totalmente 
cicatrizadas, com os seguintes exames laboratoriais: 
IDRM (Positiva =  8mm) e reação de imunofluorescên- 
cia indireta (I.F.I) com título de 40.

A mesma encontra-se em observação clínica e 
imunológica (I.F.I), com avaliações trimestrais, por 
nossa equipe residente no local.

COMENTÁRIOS

Recentemente, Marsden e cols7 citam o pre
sente caso em sua fase inicial, chamando atenção para o 
modo de contágio da doença, pois tornou-se singular 
em virtude da literatura apenas citar descrições de 
infecções acidentais em laboratórios causadas por. 
Lvb e Leishmania donovanfl 11.

A utilização dos antimoniais pentavalentes, anti- 
moniato-N-metil glucamina (Glucantime) e stiboglu
conato de sódio (Pentostam) em doses elevadas e por 
tempo prolongado, não mostraram bons resultados no 
presente caso, demonstrando assim um certo grau de 
resistência do parasito à terapêutica antimonial, as
sunto já  descrito por Berman e cols2, em trabalho 
experimental utilizando cultura de macrófagos. Ha
vendo a possibilidade de ter existido uma incapacidade 
do sistema fagocítico mononuclear da paciente em 
destruir as leishmanias fagocitadas, provavelmente 
decorrente da deficiência de interferon gama e de 
linfocinas ativadoras de macrófagos, principais res
ponsáveis pela destruição do protozoário1 8.

Com a evolução da paciente, observamos que 
após a utilização de altas concentrações do antimônio 
pentavalente, mesmo sem a remissão completa das 
lesões, deve ter havido uma razoável destruição dos 
parasitas vencendo assim a presumível resistência dos 
mesmos, retirando a paciente da eventual depressão 
imunitária por excessos de antígenos. Nesta situação, 
agora fovorável, os mecanismos imunológicos da 
mesma puderam reagir por seus próprios meios pos
sibilitando os fenômenos necróticos possivelmente indu 
zidos pela reação antígeno-anticorpo e a reação gra
nulomatosa subseqüente que foi observada na última 
biópsia da paciente.

A intradermorreação, inicialmente negativa, 
apresentada pela paciente, provavelmente resulta do 
curto tempo de evolução da lesão (menos que 2 
meses), em associação com possível depressão da 
resposta imunocelular. Lynch e cols5 observaram que 
o percentual dos testes intradérmicos positivos em 
seus pacientes foi mais freqüente nos indivíduos com 
mais de 60 dias de infecção.
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O mecanismo de remissão espontânea da lesão 
leishmaniótica como o ocorrido neste caso ainda é 
desconhecido. Acreditam Magalhães e cols6 que, 
durante a evolução da leismaniose por Lvb no homem, 
possam ocorrer graus variáveis de necrose e formação 
de granulomas com mudanças entre os mesmos na 
evolução d a  lesão.

SUMMARY

The authors report a case o f a child infec
ted with Leishmania viannia braziliensis during 
breast feeding, who developed an infiltrated, granu
lomatous lesion o f the lips, followed by dissemina
tion to the face, nasal fossae and external ears. Post 
therapeutic clinical evolution was characterized by 
periods o f regression and lesion reactivation. The 
seriousness o f  the case, and the therapeutic difficul
ties with the utilization o f  pentavalent antimonials, 
meglumine antimoniate (glucantime) and sodium 
stibogluconate (Pentostam) are discussed.

Key words: Leishmania viannia braziliensis: 
Brest feeding.
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