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Resumo
A leishmaniose é uma parasitose provocada por um protozoário pertencente ao género Leishmania. É uma doença endémica nos países tropicais 
e na bacia Mediterrânica. Após o advento da infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (VIH), a sobreposição geográfica das duas infecções 
levou a um aumento drástico do número de casos de leishmaniose visceral. Este aumento verificou-se sobretudo durante os anos noventa do 
século XX em países do sudoeste europeu como a Espanha, Itália, França e Portugal. Além disso, a chamada «co-infecção Leishmania /VIH» 
torna-se responsável não só por manifestações clínicas desconhecidas até esta altura, como pela parasitação frequente da pele por leishmanias. 
Por último, a imunodepressão deita por terra o que se considerava ser a relação estabelecida ao longo de décadas entre a espécie infectante e a 
forma clínica daí resultante. 
Apresentamos uma revisão da literatura e alguns casos estudados pela autora que ilustram as modificações clínicas ao nível da pele introduzidas 
pela co-infecção Leishmania /VIH.

(Goreti Baião Catorze M. Leishmaniose e SIDA. Med Cutan Iber Lat Am 2005;6:237-250)

Palavras chave: leishmaniose, vírus da imunodeficiência humana (VIH), leishmania, manifestações cutâneas.  
Summary
Leishmaniasis is a parasitic infection caused by a protozoa belonging to the genus “Leishmania”. The disease is endemic in the tropical countries as 
well in the Mediterranean basin. During the last 10 years, with the advent of human immunodeficiency virus infection (HIV), the number of cases 
of visceral leishmaniasis has dramatically increased, mainly in Spain, Italy, France and Portugal, as a result of its overlapping with AIDS. Moreover, 
this «co-infection “Leishmania”/HIV» has been responsible for unknown clinical manifestations of the disease and for frequent parasited cutaneous 
lesions with “Leishmania” in these patients. Impaired immune system leads also to a loss of the common relationship between species and clinical 
presentation. 
We present a revision of the literature and some personal cases of such modifications in the clinics of cutaneous leishmaniasis related to HIV 
infection.
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 Os primeiros registos iconográficos conhecidos de leishma-
niose cutânea pertencem à cerâmica pré-Inca do Peru e do 
Equador (anos 400-900 d.C.). Neles podem observar-se 
fácies com narizes mutilados, característicos da leishmanio-
se mucocutânea americana. No Velho Mundo (Ásia, África 
e Europa) os relatos escritos da doença datam do século I 
d.C[1,2].

Só cerca de mil anos depois, em 1903, o agente da 
doença é descrito pela primeira vez e em separado por 
Leishman e Donovan. É um protozoário identificado no teci-
do esplénico de dois doentes residentes na Índia atingidos 

por uma doença fatal. A doença era a leishmaniose visceral 
e o seu agente a espécie agora denominada Leishmania 
donovani [3].

Passados cem anos, quando em 1983 Luc Montagnier 
e Max Gallo descrevem a estrutura molecular do vírus da 
imunodeficiência humana (VIH), as manifestações clínicas 
da leishmaniose nas suas formas principais (cutânea, muco-
cutânea e visceral) permaneciam idênticas. De então para 
cá, a situação começa a modificar-se: o novo síndroma da 
imunodeficiência adquirida (SIDA), ao destruir o sistema 
imunitário, manifesta-se pelo desencadear das chamadas 
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«doenças oportunistas» onde se incluem as infecções, 
nomeadamente as infecções por protozoários. É assim que 
a leishmaniose visceral se torna, nos países da península 
Ibérica (Espanha e Portugal), a 3ª infecção oportunista mais 
frequente no doente VIH (a seguir à toxoplasmose e à crip-
tosporidiose)[4,5]. Em segundo lugar, assiste-se ao apare-
cimento de manifestações cutâneas desconhecidas até esta 
altura, sobretudo lesões cutâneas em doentes com leishma-
niose visceral[6]. Por último, as leishmanioses cutâneas nas 
suas várias formas: localizada, disseminada e pós-kala-azar 
e as leishmanioses mucocutâneas perdem definitivamente as 
características que as identificaram durante séculos. Essas 
alterações fazem sentir-se tanto na forma de apresentação 
clínica como na espécie que lhes está subjacente.

Em suma, a leishmaniose torna-se uma doença multi-
facetada como aconteceu com outras doenças infecciosas 
após o advento da SIDA e a infecciologia começa, também 
neste caso, a re-escrever-se.

Modos de transmissão
Até à actualidade, a leishmaniose era considerada na bacia 
Mediterrânea uma zoonose, isto é, uma doença transmitida 
ao homem a partir dum reservatório animal (cão, lobo, cha-
cal, raposa, etc)[7,8]. A transmissão dava-se classicamente 
através da picada de um insecto, o chamado insecto vector. 
Este insecto, também denominado mosca da areia, pertence 
no Velho Mundo ao género Phlebotomus [7-11], no Novo 
Mundo ao género Lutzomyia.

Neste momento, a população de toxicodependentes por 
via endovenosa (e.v.) constitui o principal grupo de risco de 
co-infecção Leishmania /VIH no sudoeste Europeu, consti-
tuindo 72% do total de doentes co-infectados[11,12]. Vários 
estudos demonstraram que esta é uma população de risco 
privilegiada[8] e provaram a existência de parasitémia por 
Leishmania em dadores de sangue assintomáticos em zonas 
endémicas[2]. Além disso, foram detectados parasitas no 
sangue periférico[13] e na pele[14] de 88% dos doentes 
imunocomprometidos co-infectados por Leishmania /VIH, 
achados estes corroborados por xenodiagnóstico. O xeno-
diagnóstico consiste em fazer picar a pele de um indivíduo 
supostamente infectado por um mosquito saudável que será 
posteriormente objecto de análise para despiste da eventual 
transmissão da infecção. Estes factos sustentam a hipótese 
da transmissão parentérica de homem para homem. 

Surge assim na história da leishmaniose Mediterrânica 
uma nova forma de transmissão da doença: a transmissão 
antroponótica. Esta pode ser natural, pela picada do insecto 
ou artificial, por transmissão mecânica através das agulhas 
e seringas contaminadas[4,7,14]. A partilha de agulhas e 
seringas contaminadas com leishmanias constitui, actual-

mente, a principal forma de transmissão da doença entre 
toxicodependentes e.v. no sul da Europa.

No Brasil a situação é diferente: os toxicodependentes 
e.v. constituem, até á actualidade, apenas 7% do total de 
doentes co-infectados[15].

Epidemiologia
Foram descritos casos de co-infecção Leishmania /VIH em 
35 países de vários continentes[11], a maioria deles do 
sudoeste Europeu. Isto deve-se sobretudo à sobreposição 
geográfica, cada vez mais frequente, das duas infecções, 
em parte por disseminação da SIDA às zonas rurais e em 
parte por urbanização da infecção por Leishmania. Pensa-se 
que a co-infecção resulta de uma deficiência cumulativa da 
resposta imunitária: a SIDA aumenta o risco de LV em 100 a 
1000 vezes e a infecção por Leishmania, por sua vez, acelera 
a replicação do VIH[11,12]. Ambos os agentes infectam e 
multiplicam-se no interior dos macrófagos e podem poten-
cialmente desregular o sistema imunitário. Sabe-se que o 
lipofosfoglicano (LPG) das moléculas de superfície da L. 
donovani induz a transcrição do VIH nos linfocitos CD4[3]. 
A Leishmania pode assim induzir a activação do VIH latente 
nas células monocíticas e o VIH por sua vez, pode induzir o 
crescimento da Leishmania dentro dos macrófagos[16].

Os primeiros casos descritos na Europa datam de 1994 e 
reportam-se a infecções por Leishmania infantum. Em 1998, 
a situação torna-se tão alarmante que a OMS (Organização 
Mundial de Saúde) decide instalar uma rede de vigilância 
mundial da co-infecção OMS/ONUSIDA, que abrange 28 
instituições, 16 no Sul da Europa[11,12].

Segundo a OMS, 84% destes casos foram referidos num 
dos quatro países do sudoeste europeu: Espanha, Itália, 
França e Portugal, em que 25 a 60% dos adultos com LV 
estão infectados pelo VIH e 1,5 a 9% dos doentes com SIDA 
têm leishmaniose visceral[17]. Entre 1990 e 2001 foram 
oficialmente declarados 1911 casos de co-infecção nestes 
países, 80% deles em zonas urbanas costeiras[11,12].

O aumento exponencial do número de asos de co-
infecção Leishmania /HIV que se verificou nos últimos 20 
anos, principalmente no final da década de 1990 sofreu 
recentemente modificações[11,18]. A inversão desta ten-
dência deve-se sobretudo à instituição da nova terapêutica 
HAART (highly active antiretroviral therapy) a partir de 1997, 
e à diminuição do número de casos de toxicodependência 
em países como a França e a Itália, bem como aos novos 
programas de troca de seringas. Pensa-se que o número 
muito elevado de casos encontrado em Espanha se relaciona 
com a alta proporção de casos VIH/SIDA entre os toxicode-
pendentes e.v. e à grande sobreposição geográfica entre a 
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leishmaniose e a SIDA em Espanha comparada com Itália 

ou França[18].

No Brasil, onde a terapêutica HAART também foi insti-

tuída em 1997, a situação tem sido semelhante à da Europa, 

com estabilização do número de casos de co-infecção a 

partir do ano 2000[15].

Classificação
Estão descritas mais de 20 espécies de Leishmania pato-

génicas para o homem. A classificação destas espécies 

baseou-se, até à década de 90 do século XX, em critérios 

fundamentalmente clínicos e geográficos tendo em conta 

por um lado, a distinção entre Velho e Novo Mundo e, por 

outro, as formas clínicas da doença[19]. A única espécie 

autóctone descrita até à data no sudoeste Europeu foi a 

Leishmania infantum [20] sobretudo o zimodemo MON-1. 

Associa-se normalmente a formas viscerais e mais raramente 

a leishmaniose cutânea localizada[21].

Também aqui se verificaram modificações. Este tipo de 

classificação que tem vindo a ser progressivamente subs-

tituída pela classificação filogenética[13,22,23], revela-se 

cada vez menos estanque e mais artificial. Com efeito, após 

o advento da SIDA é o estado imunitário do hospedeiro, mais 

do que as características genéticas do parasita que passa a 

ditar a forma clínica da doença. O tropismo para os órgãos 

superficiais ou profundos não só não é absoluto como se 

torna cada vez menos previsível. Como o demonstram vários 

casos publicados até à data em doentes imunocomprome-

tidos (que pormenorizaremos adiante), as mais variadas 

espécies podem ser responsáveis por uma qualquer forma 

clínica. As próprias fronteiras geográficas são abolidas com 

a transmissão artificial: isto explica, por exemplo, que em 

Portugal haja um caso publicado de um doente VIH+, toxi-

codependente e.v., que nunca saiu do país e que contraiu 

uma leishmaniose visceral por L.donovani MON-18, espécie 

cuja existência não se conhece nesta região[24].

Além disso, não só as estirpes viscerotrópicas virulentas, 

mas também as estirpes dermotrópicas de baixa virulência 

e os próprios flagelados avirulentos da família trypanosoma-

tidae podem ser responsáveis por leishmaniose visceral em 

doentes imunocomprometidos[8].

Formas clínicas de co-infecção 
leishmania/VIH
As formas clínicas clássicas de leishmaniose são a leish-
maniose visceral (LV) ou kala-azar, cutânea (localizada, 
recidivante, generalizada e dérmica pós-kala-azar) e mu-
cocutânea (LMC).

Cerca de 95 % dos doentes co-infectados com o VIH 
no sudoeste da Europa, sofrem de leishmaniose visceral[11]. 
As leishmanioses cutânea localizada e mucocutânea são 
excepcionais nos países Europeus e no Norte de África 
(foram descritos apenas 10 casos de leishmaniose muco-
cutânea por Leishmania infantum na bacia mediterrânea 
em imunodeprimidos)[15]. Em 2003, foram publicados 
quatro casos de leishmaniose mucocutânea na Tunísia em 
imunocompetentes. Diferencia-se das formas americanas 
pela sua benignidade e boa resposta à terapêutica[25]. Pelo 
contrário, no Brasil, 63% dos doentes VIH+ contraem leish-
manioses cutâneas e mucocutâneas, o que pensamos estar 
relacionado com as características clínicas e epidemiológicas 
próprias desta área geográfica[15].

Vamos enumerar algumas formas de apresentação 
clínica particulares descritas na literatura em doentes co-
infectados com Leishmania /VIH.

Leishmaniose cutânea

Leishmaniose cutânea localizada e 
mucocutânea
Foram publicados quatro casos inéditos de doentes sul 
americanos com leishmaniose mucosa e simultaneamente 
lesões cutâneas múltiplas, algumas delas ulceradas[26] 
e um caso de leishmaniose mucocutânea recidivante por 
L.guyanensis [27]. Esta é uma espécie que até à data apenas 
se sabia estar associada a leishmaniose cutânea localizada 
(LCL). Por outro lado, não estava descrito que a LMC se 
associasse a lesões cutâneas múltiplas em indivíduos imu-
nocompetentes.

Leishmaniose cutânea disseminada
A leishmaniose cutânea disseminada ou difusa (LCD) é con-
siderada a variante anérgica da LCL. Caracteriza-se pela 
presença de nódulos cutâneos múltiplos sem envolvimento 
visceral. É habitualmente resistente à terapêutica evoluindo 
para a cronicidade. É endémica na África Oriental (Etiópia, 
Quénia, Sudão), onde é causada por L. aethiopica e na 
América do Sul (Venezuela e Brasil) por  L. amazonensis e 
L. pifanoi [28].

Foram descritos casos de LCD em doentes com SIDA 
fora das áreas endémicas habituais e causadas não pelas 
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espécies anteriormente referidas mas por L.braziliensis [29], 
L.infantum [30,31] e L.major [13] . Em alguns destes casos 
a LCD foi a doença reveladora da SIDA levando ao diagnós-
tico da infecção VIH. Num deles as placas tinham aspecto 
pseudo-lepromatoso[31].

Leishmaniose dérmica pós-kala-azar
Os casos de leishmaniose dérmica pós-kala-azar e as ma-
nifestações cutâneas no decurso da LV serão abordados 
mais adiante.

Leishmaniose visceral

Definição
Ao contrário do que acontece nas formas clínicas anteriores 
em que apenas existe parasitação local dos macrófagos da 
derme e/ou da naso-oro-faringe, a leishmaniose visceral 
(LV) é uma doença sistémica em que há disseminação das 
leishmanias por todo o sistema mononuclear monocítico: 
medula óssea, gânglios linfáticos, fígado, baço e nalguns 
casos, em estádios tardios, na derme. 

Epidemiologia
Após o advento da SIDA, a epidemiologia da leishmaniose 
visceral na bacia mediterrânea modificou-se. Deixa de atingir 
preferencialmente a infância[32] e passa a afectar sobretudo 
os doentes infectados pelo VIH. Muitos autores contestam 
o facto de a leishmaniose visceral não fazer parte do grupo 
de doenças definidoras de SIDA. 

Clínica
O perfil típico do doente co-infectado com leishmaniose 
visceral/VIH[2,4,6,8,20-22] é o de um homem adulto, com 
20-39 anos, toxicodependente e.v., VIH-1 +, com linfocitos 
CD4<200/mm3. Estes doentes contraem habitualmente in-
fecções primárias por maior susceptibilidade à infecção por 
Leishmania ou sofrem reactivações duma infecção latente 
por doença anterior ou por infecção subclínica de LV, que 
atinge 30% dos doentes VIH+[2,4,5,8,11-13].

A tríade clínico-laboratorial característica da doença 
consiste em: febre, hepatosplenomegália e pancitopenia, 
eventualmente associadas a linfadenopatias, perda de peso, 
fadiga, sudação e quase sempre hipergamaglobulinémia (au-
mento da IgG e hipoalbuminémia). A febre é muitas vezes 
intermitente e irregular, com 2 ou 3 picos diários durante 
semanas seguida de um período de apirexia, mas pode ser 
contínua, ondulante ou remitente[13,28].

A doença tem em regra um curso mais prolongado e re-
veste-se de maior gravidade do que nos imunocompetentes 

baixando a esperança de vida destes doentes para 13-19 
meses[33]. 

O diagnóstico diferencial é difícil tanto com os efeitos 
secundários da polimedicação a que estes doentes estão 
sujeitos como com outras doenças oportunistas já que a 
febre, a hepatosplenomegália e as poliadenopatias são 
sintomas frequentes numa grande variedade de doenças 
associadas à SIDA. 

Além disso, verificam-se altas taxas de recorrência, 90% 
delas nos primeiros 12 meses a seguir ao primeiro episódio. 
A recorrência pode dar-se por re-infecção a partir de uma 
estirpe diferente ou por reactivação do mesmo parasita que 
permanece quiescente em vários órgãos por má resposta 
ao tratamento. Isto dever-se-á à selecção de estirpes resis-
tentes por resposta imunitária inadequada. Note-se que a 
taxa de recorrências tem vindo a diminuir após a instituição 
da terapêutica HAART[34].

Leishmaniose visceral atípica
Ao contrário do que se poderia pensar, as formas clínicas 
atípicas de leishmaniose visceral atingem menos de 10% 
dos doentes co-infectados com o VIH[11,12]. Estes casos 
surgem normalmente em doentes com grau elevado de 
imunodepressão, quando o número de CD4 desce abaixo 
de 50/mm3. Traduzem-se pela presença de leishmanias 
em localizações múltiplas e não habituais como o tracto 
digestivo e respiratório (pulmão, pleura, laringe), amígdalas, 
sangue periférico, SNC e pele. Os doentes referem queixas 
relacionadas com o órgão atingido, por vezes inespecíficas: 
tosse, diarreia, dor abdominal, etc[4,5,11,33]. Em Portugal a 
leishmaniose visceral é a segunda causa de síndroma febril 
indeterminado no doente VIH, a seguir à tuberculose[8]. 

Leishmaniose viscerotrópica
Uma forma particular de leishmaniose visceral atípica é a 
denominada «leishmaniose viscerotrópica», descrita em 8 
soldados americanos regressados da Guerra do Golfo em 
1991. Algum tempo após o regresso, iniciaram queixas de 
febre, mal estar, fadiga crónica, diarreia intermitente, dor 
abdominal e tosse. O diagnóstico de leishmaniose foi feito 
por biópsia aspirativa da medula óssea em 7 doentes e por 
biópsia ganglionar noutro. Foi identificada L. tropica por 
análise isoenzimática em 6 deles. O estudo do seu estado 
imunitário mostrou que apenas um doente estava infectado 
pelo VIH, outro tinha um carcinoma de células renais e os 
restantes eram imunocompetentes. Estes casos levantaram 
alguma polémica pois a L. tropica é uma espécie endémica 
no Médio Oriente onde apenas foi responsável, até à data, 
por formas cutâneas localizadas. Continua a especular-se 
sobre o verdadeiro significado destes casos. Alguns auto-
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res põem a hipótese de resultar de uma exposição maciça 
de 500 000 adultos não imunizados a Leishmania tropica 
tornando aparente uma forma clínica desconhecida até 
então numa área geográfica onde as crianças adquirem 
precocemente imunidade através da picada do mosquito. 
Essa picada (vacina por «leishmanização») funcionaria como 
protecção contra formas mais invasivas[35].

Manifestações cutâneas no decurso da 
leishmaniose visceral 
Foi neste capítulo que se verificaram mais modificações 
relativamente ao que era classicamente conhecido.

As manifestações cutâneas no decurso da leishmaniose 
visceral clássica são escassas. Com o aparecimento da co-
infecção VIH/SIDA a situação altera-se e são referidos cada 
vez com mais frequência casos de doentes co-infectados 
que têm lesões cutâneas concomitantes[6].

Algumas dessas manifestações foram importadas da 
LV clássica por L.donovani ; outras surgiram «de novo» 
com a infecção VIH e estão longe de estar completamente 
explicadas.

Manifestações clássicas Apesar de nunca ter sido 
documentada, uma das lesões classicamente descritas é 
o chamado «leishmanioma» ou «cancro de inoculação». 
Teoricamente corresponde a uma leishmaniose cutânea 
no local da picada que funcionaria como porta de entrada 
para as leishmanias. Curiosamente, não está descrito até 
agora nenhum caso de leishmaniose cutânea que tenha 
visceralizado[9]. 

Outras manifestações cutâneas de LV clássica são o 
escurecimento da pele, daí a designação de «kala-azar» 
que significa febre negra. Manifesta-se pelo aparecimento 
de manchas hiperpigmentadas na região fronto-temporal, 
peri-oral e abdómen durante a fase aguda da doença, resul-
tantes do aumento da actividade melanoblástica[36]. Outras 
manifestações são a xerose cutânea, fragilidade capilar, alo-
pécia e ulcerações da mucosa oral, o denominado «cancrum 
oris»[1,13,28,36,37]. Referimos o caso de um doente VIH+ 
sofrendo de LV que tinha simultaneamente manchas hiper-
pigmentadas nos dedos e palmas das mãos[36]. A biópsia 
cutânea mostrou a presença de leishmanias na pele.

«Novas» manifestações cutâneas Entre as novas 
manifestações cutâneas que surgem no decurso da 
LV, contam-se a presença de leishmanias na 1) pele 
normal, na 2) pele patológica e em 3) lesões cutâneas 
inespecíficas. A explicação mais plausível para este facto 
parece ser a disseminação acidental dos parasitas durante 
a LV por alterações graves da imunidade resultantes da 
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infecção VIH. A disseminação cutânea na LV foi referida 
em imunocompetentes mas é muito mais comum em 
doentes infectados pelo VIH[6,21].

Parasitação da pele normal A parasitação da 
pele normal é denominada por alguns autores como 
«leishmaniose silenciosa»[38]. Esta situação foi explicada 
através de um conceito utilizado por Gougerot em relação 
à lepra, que nos parece bastante interessante: o conceito 
de «dermatoses invisíveis». As «dermatoses invisíveis» 
são dermatoses em que existem alterações histológicas 
cutâneas na ausência de manifestações clínicas[39]. 

Eliminação transepidérmica Outro exemplo de histologia 
cutânea atípica em doentes co-infectados é a eliminação 
transepitelial de amastigotes de Leishmania através dos 
ductos das glândulas écrinas[38,40]. Pensa-se que tem 
um papel importante na transmissão da leishmaniose 
visceral Mediterrânica. Esta eliminação transepitelial foi 
também descrita para outras doenças infecciosas como 
a lepra, tuberculose, cromoblastomicose, blastomicose, 
coccidioidomicose, criptococose, botriomicose, 
histoplasmose. Pode observar-se na pele aparentemente 
sã[38] ou nas lesões cutâneas[40].

Presença de leishmanias na pele patológica A presença 
de leishmanias na pele patológica dos doentes co-infectados está 
largamente documentada. Foram descritos inúmeros casos de 
parasitação por leishmanias de lesões de Sarcoma de Kaposi[6]. 
Outras doenças onde foram encontradas leishmanias são: a 
angiomatose bacilar, criptococose cutânea, herpes simplex 
e zoster[41,42], psoríase, síndroma de Reiter, histiocitoma 
e aftose oral. Os casos de sarcoma de Kaposi parasitados 
podem relacionar-se com a hipervascularização e a presença 
de células inflamatórias nestas lesões, nomeadamente 
macrófagos, células onde as leishmanias se localizam de 
forma preferencial[6,41,42].

Observámos na nossa consulta um doente português , 
VIH+, toxicodependente e.v., com antecedentes de LV em 
que se encontraram leishmanias na biópsia cutânea duma 
erupção maculo-papular generalizada interpretada como 
sífilis secundária. A pesquisa de Leishmania por PCR foi 
positiva na pele sã após o desaparecimento das lesões. Tin-
ha VDRL 1/1. O doente foi medicado com penicilina benza-
tínica I.M 2 400 000 U (3 doses). A erupção regrediu em 
poucas semanas. Este caso parece-nos paradigmático quer 
da presença de leishmanias na pele sã quer da parasitação 
secundária de lesões cutâneas de outra etiologia.
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Lesões «inespecíficas» ou «atípicas»: leishmaniose 
«viscero-cutânea» A coexistência de lesões cutâneas 
no decurso da LV não faz parte das classificações 
clássicas conhecidas, mas foram publicados vários casos 
em indivíduos com SIDA e é uma situação considerada 
comum entre os médicos que tratam estes doentes. É 
designada por alguns investigadores como «leishmaniose 
viscero-cutânea» por comparação com a leishmaniose 
canina que cursa, na grande maioria dos casos, com 
atingimento simultâneo dos órgãos profundos e da pele[8]. 
Podem constituir o primeiro sinal de LV[36,43], aparecer 
simultaneamente (5-18%)[4,44-46] ou depois (15%) 
da mesma. Estes casos referem-se, em regra, a doentes 
europeus que contraíram LV por L.infantum. 

Clinicamente, estas lesões que designaremos como 
«inespecíficas» ou «atípicas» são, na maioria das vezes, múl-
tiplas, generalizadas, constituídas por máculas, pápulas[40], 
placas, nódulos ou úlceras[6] ou várias destas formas em 
simultâneo[45]. As maiss frecuentes são as erupções macu-
lo-papulares. Foram também referidos casos esporádicos de 
lesões com aspecto variceliforme, psoriasiforme, síndrome 
de Reiter-like [37], lupus-like [45], dermatomiosite-like [46], 
histiocitoma eruptivo–like [47], sarcoma de Kaposi-like [48] 
ou eritrodérmicas. 

Mostramos as imagens de uma doente portuguesa 
(Figura 1), toxicodependente e.v, VIH-1+, com hepatite C 
crónica, internada no nosso hospital por tuberculose pulmo-
nar activa. Inicia pouco tempo após o início da terapêutica 
HAART, sintomas de LV comprovada por biopsia aspirativa 
da medula óssea. Em simultâneo, houve aparecimento de 
uma erupção vesicular do tronco e membros que evoluía 
para crostas e que apelidámos de variceliforme. A biópsia 
cutânea mostrava amastigotes de Leishmania [49] (Figura 1). 
A doente viria a falecer pouco tempo depois.

Leishmaniose dérmica pós-kala-azar A leishmaniose 
dérmica pós-kala-azar (LDPK) é uma forma particular 
de LV segundo alguns autores, de LC segundo outros. 
Resulta da disseminação dos parasitas à pele em doentes 
a recuperar de LV por L.donovani. É endémica na África 
Oriental (Sudão), onde atinge 50% dos doentes e na Índia, 
onde atinge 5-10% dos doentes com LV. O único factor 
de risco conhecido até agora é o tratamento inadequado. 
Estas lesões constituem um importante reservatório da 
Leishmania. Na Etiópia, país de elevada endemicidade 
verificou-se ser mais comum em doentes VIH+[50]. 

Inicia-se 0 a 180 dias após a cura clínica da LV na for-
ma africana, 6 meses a 2 anos depois na forma indiana.. A 
forma africana manifesta-se clinicamente pelo aparecimento 
de máculas e pápulas à volta da boca que disseminam ao 
resto da face, tronco e membros e que cicatrizam espon-
taneamente em meses. Na Índia, as lesões iniciam-se por 
máculas hipopigmentadas generalizadas, confluentes que 
evoluem para máculas eritematosas e nódulos. 

A par destas formas endémicas, foram descritos casos 
raros de LDPK em doentes imunodeprimidos por infecção 
VIH, transplante renal[51] e linfoma de Hodgkin. Foram 
causados não por L donovani mas por L.infantum [4,52], 
L.braziliensis e L.amazonensis [50].

Foi publicado um caso de um doente VIH+, com antece-
dentes de LV por L.infantum, cuja tatuagem do antebraço se 
tornou mais espessa algum tempo após a cura da LV e cuja 
biópsia mostrou a presença de amastigotes de Leishmania. 
Este caso foi interpretado pelos autores como LDPK[36]. 

Enviámos recentemente para publicação um caso de 
uma doente portuguesa (Figura 2), ex-toxicodependente, 
VIH1+, medicada com terapêutica HAART há vários anos, 
com linfocitos CD4 persistentemente inferiores a 200/mm3. 
Teve vários episódios de LV recidivantes. Após o tratamento 
do 2º episódio, inicia erupção papular eritematosa na face 
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Figura 1. A. Amastigotes de Leishmania na biópsia cutânea B. HEx40 pormenor.
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(Figura 2) que disseminou ao tronco  e membros superio-
res e cuja biópsia mostrou amastigotes de Leishmania na 
derme. A espécie foi identificada por análise isoenzimática 
como L.infantum MON-1. Durante a erupção cutânea não se 
encontraram leishmanias na medula óssea mas a PCR para 
Leishmania foi positiva na pele sã. As lesões foram resisten-
tes às várias terapêuticas convencionais e apenas cederam à 
dapsona 100mg 2x dia. Foi interpretada como leishmaniose 
dérmica pós-kala-azar (LDPK) a L.infantum [53].

Gostaríamos de referir que 8% dos doentes com LDPK 
não têm história prévia de LV (já que esta é frequentemente 
subclínica)[50]. Além disso, as lesões cutâneas podem sur-
gir em simultâneo («leishmaniose cutânea para-kala-azar») 
ou ainda durante o tratamento da própria leishmaniose visce-
ral[54]. Em doentes VIH+ foram descritos casos com início 
após a instituição da terapêutica HAART num contexto de 
provável reconstituição imunológica[50].

Diagnóstico laboratorial
O exame parasitológico é o método mais específico no diag-
nóstico laboratorial da leishmaniose. Consiste na pesquisa 
de parasitas nos tecidos ou órgãos supostamente infectados 
através de 1) exame directo, 2) cultura ou 3) PCR. (Quadro 
I). Tem maior taxa de positividade nos indivíduos infectados 

pelo VIH já que a imunodepressão predispõe a uma invasão 
parasitária maciça[3]. 

Diagnóstico parasitológico
O órgão de eleição para o diagnóstico parasitológico da LV 
tem sido a medula óssea. Recentemente, conseguiram-se 
excelentes resultados com a técnica de concentração de 
leucócitos no sangue periférico, que é um método simples, 
rápido e pouco custoso para o doente, nada comparável ao 
carácter invasivo da biópsia aspirativa da medula óssea[55]. 
O interesse da análise do sangue periférico surgiu da consta-
tação de que nos indivíduos co-infectados por Leishmania /
VIH, ao contrário do que acontece nos imunocompetentes, 
é frequente encontrarem-se parasitas a este nível[8]:

1)exame directo-50% dos doentes
2)cultura-70%  
3)PCR-78,9% 
Pode fazer-se pesquisa de Leishmania noutros órgãos 

atingidos como o baço, fígado e gânglio linfático e, sempre 
que exista suspeita diagnóstica, no líquido pleural, lavado 
bronco-alveolar, biópsia intestinal, pele, etc. As biópsias 
hepática e esplénica são utilizadas como último recurso 
devido ao risco acrescido de complicações potencialmente 
graves como a hemorragia.
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Figura 2. A. Pápulas eritematosas na face. B. Abdomen. C. E área do decote.
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Exame directo 
O exame directo consiste na observação do material colhido 
ao microscópio óptico. Para tal, são utilizados esfregaços ob-
tidos a partir 1) do sangue periférico, 2) da biópsia aspirativa 
da medula óssea ou de outros órgãos ou 3) da raspagem 
dérmica ou da impressão no caso da leishmaniose cutânea. 
A coloração de eleição para a Leishmania é a coloração por 
Giemsa. Observam-se amastigotes ou formas aflageladas 
de Leishmania.

Técnicas de colheita de material para exame directo 
da pele
Vamos particularizar mais as técnicas de colheita de material 
a partir da pele:

Material para esfregaço
A raspagem dérmica consiste na escarificação da derme 
com lâmina de bisturi e posterior esfregaço em lâmina de 
vidro[57]. 

O aspirado é conseguido após injecção de 0,1-0,2 ml de 
soro fisiológico a 0,9% no bordo da lesão. Esta é posterior-
mente aspirada em 3 locais distintos.

 A impressão (print), consiste no decalque do material 
biopsado por punção numa lâmina de vidro que é posterior-
mente corada [57].

Biópsia cutânea
A biópsia cutânea deve fazer-se no bordo de lesões activas, 
não infectadas, após prévia limpeza da pele com álcool a 
70%, porque as soluções iodadas inibem  o crescimento 
dos microorganismos em cultura. O mesmo acontece com 
a anestesia local. Recomenda-se a lidocaína a 1% com epi-
nefrina 1:100 000. Nas lesões clássicas adquiridas no Novo 
Mundo, dada a baixa taxa de parasitação, são aconselháveis 
várias amostras, após escarificação da lesão com bisturi. 
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Quadro 1. Diagnóstico parasitológico da leshmaniose cutânea

Exame directo
(Giemsa)

Esfregaços

Impressão

Histologia

Raspagem dérmica
Aspirado

Cultura In vitro - meio de Novy
-MacNeal

In vivo - inoculação no
-hamster-em desuso

PCR

Nos doentes VIH+ este problema não costuma colocar-se 
dadas as altas taxas de parasitação existentes.

Exame histológico da pele
A histopatologia da leishmaniose cutânea varia consoante 
nos encontramos perante lesões agudas ou crónicas. Nas 
fases agudas observa-se um infiltrado inflamatório dérmico 
constituído por linfocitos, macrófagos, células epitelióides e, 
ocasionalmente células gigantes, plasmocitos ou eosinófilos. 
À medida que as lesões evoluem para a cronicidade assiste-
se a uma redução do número de macrógagos parasitados e 
ao aparecimento de granulomas tuberculóides com predo-
mínio de células epitelióides, histiocitos e ocasionais células 
gigantes. A necrose central é rara.

À observação histológica, as leishmanias são corpos 
arredondados, basofílicos, não capsulados, o que permite 
distingui-los do Histoplasma capsulatum. Embora seja pos-
sível identificá-los no interior dos macrófagos (tipicamente 
à periferia) com a coloração hematoxilina-eosina (corpos 
de Leishman-Donovan), a coloração por Giemsa permite 
uma melhor observação dos pormenores, sobretudo nos 
esfregaços[56]. 

Cultura
A cultura processa-se em meio de Nicolle-Novy-MacNeal a 
partir do material da biópsia ou do aspirado. A duração mé-
dia do crescimento do protozoário é de 3 semanas mas pode 
variar entre 2 dias e 6 semanas. Observam-se promastigotes 
ou formas flageladas de Leishmania.

É fundamental a ausência de contaminação fúngica 
e bacteriana. É comum efectuarem-se simultaneamente 
culturas para fungos e micobactérias para diagnóstico 
diferencial.

A inoculação no hamster caiu em desuso e praticamente 
não é utilizada como método de diagnóstico.

PCR
A técnica de PCR tem maior sensibilidade que os métodos 
parasitológicos convencionais sobretudo em tecidos pouco 
parasitados. Pesquisa o DNA do cinetoplasto ou do núcleo 
dos parasitas.

A sua utilização na pesquisa de leishmanias no sangue 
periférico dos doentes co-infectados por Leishmania /VIH 
tem vindo a ser progressivamente advogada[58,59]. Afigu-
ra-se de grande utilidade tanto no rastreio de LV no doente 
VIH+ como na monitorização da resposta ao tratamento 
destes mesmos doentes.

Como foi referido anteriormente, a técnica de PCR permi-
te detectar amastigotes de Leishmania no sangue periférico 
de 78,9% dos doentes co-infectados com LV/VIH. Também 
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se concluiu que a persistência de leishmanias no sangue 
periférico dos doentes após o tratamento e a aparente cura 
clínica da doença, se associa a altas taxas de recidiva da 
mesma. Estes factores, associados ao facto de estarmos 
perante uma técnica simples e pouco invasiva, fazem dela 
um importante instrumento na monitorização da resposta ao 
tratamento e uma promessa para o futuro. Lembramos que 
em termos de colheita requer apenas uma gota de sangue 
em papel de filtro[60].

Identificação da espécie
Há várias técnicas para a identificação das espécies de 
Leishmania :

1-análise isoenzimática (a mais utilizada)[20,22,61-
63] 

2-anticorpos monoclonais
3-Métodos moleculares
 3.1-PCR
 3.2-Hibridação do DNA
A análise isoenzimática baseia-se na electroforese das 

isoenzimas que participam no metabolismo glucídico do pa-
rasita. Obtém-se a partir da cultura. O conjunto de enzimas 
com o mesmo perfil electroforético denomina-se zimodemo, 
o gráfico resultante é o «zimograma». Esta nomenclatura 

é muito utilizada para a classificação intra-específica. É o 

método utilizado no centro internacional de referência de 

Montpellier onde o zymodemo mais frequente de L.infantum 

em doentes VIH+, entre 1986 e 2000, foi o MON-1 (244 

casos de MON-1 num total de 333)[20]. 

Diagnóstico seroimunológico - imunidade 
humoral
Consiste na pesquisa de anticorpos anti-Leishmania IgM 

no sangue periférico (soro ou plasma). Tem uma utilização 

limitada nos doentes VIH+ porque a taxa de falsos negativos 

atinge os 50%. Os casos encontrados de serologia positiva 

parece corresponderem a situações em que a leishmaniose 

resultou de reactivação de doença anterior e não de primo-

infecção[5].

As técnicas mais utilizadas na pesquisa de anticorpos 

são: imunofluorescência indirecta (IFI), contraimunoelec-

troforese (CIE), ELISA e Western-blot. A técnica de Wes-

tern-blot tem uma sensibilidade superior à das restantes téc-

nicas serológicas(70,6%), uma especificidade de 73,2% e 

uma precisão de 72,7%. Nos imunocompetentes a especi-

ficidade e a sensibilidade são de 100%[64]. 
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Quadro 2. Terapêutica 

Fármaco Sindroma Duração Dose

Parentérico
Antimoniais LC LC-20 dias 20mgSb/Kg/dia
Pentavalentes LMC LMC e LV-28 dias
(e.v ou IM) LV
Anfotericina B e.v LV. LMC, LV 30-40 dias 0,5-1mg/kg/dia ou dias

alternados 
(dose total 15-20mg/kg)

AmBliposómica e.v
HIV-

LV, LMC, LV Dias 1-5, 14, 21 3mg/Kg/d (total 21mg/k)

AmBliposómica e.v HIV
HIV+

Dias 1-5,
10, 17, 24, 31, 38 

4mg/Kg/dia
(Total 40mg/k)

Pentamidina I.M ou e.v LV, LMC, LV 3 x semana 15 a 30 injecções 4mg/Kg/dose

Paromicina I.M ou e.v LV, LC 10 dias 15mg/Kg/dia
Oral
Ketoconazol LC 4 semanas 200-400mg/dia
Itraconazol LC 4-8 semanas 

28 dias
200mg/dia 
200mg/2Xdia

Fluconazol LC 30 dias 6mg/kg/dia

Alopurinol LC 30 dias 300mg/dia

Dapsona LC 6 semanas 100mg/2Xdia

Cloroquina LC
Rifampicina LC
Terbinafina LC 4 semanas 250-500mg/dia
Miltefosina LV 28 dias 100mg/dia

LC: Leishmaniose cutânea, LMC: Leishmaniose muco-cutânea, LV: Leishmaniose visceral, e.v: endovenoso, I.M: intramuscular.



18Med Cutan Iber Lat Am 2005;33(6):237-250

Goreti Baião Catorze M. Leishmaniose e SIDA

19 Med Cutan Iber Lat Am 2005;33(6):237-250

Goreti Baião Catorze M. Leishmaniose e SIDA

Imunidade celular
É a única capaz de conferir protecção na infecção por Leish-
mania uma vez que o parasita é intracelular obrigatório.

A resposta imunológica na leishmaniose foi comparada à 
da lepra, doença cujo espectro varia entre os pólos tubercu-
lóide e lepromatoso. A grande maioria dos imunocompetentes 
infectados são assintomáticos e apenas evoluem para a fase 
sintomática após um tempo de latência variável correspon-
dendo a períodos de imunodepressão celular[65]. A forma 
clínica depende em larga medida, do estado imunitário do 
hospedeiro e varia, como já vimos, desde formas localizadas 
até formas difusas ou mesmo sistémicas com envolvimento 
de órgãos normalmente poupados nos imunocompetentes. 
Daqui se compreende que os testes de imunidade celular 
tenham interesse quase nulo nos doentes VIH+. Abordá-los-
emos aqui apenas por questões metodológicas.

Teste de Montenegro
O teste de Montenegro é uma reacção dérmica de hipersen-
sibilidade retardada que consiste na injecção intradérmica 
(no antebraço) de 0,1 a 0,2ml de antigéneos preparados a 
partir de promastigotes mortos de Leishmania. A leitura faz-
se às 48 a 72h e é positiva quando a induração é >5mm.

É um teste muito utilizado para estudos epidemiológicos 
de leishmaniose cutânea.

Não tem interesse na infecção VIH pois estes doentes 
são quase sempre anérgicos. 

Teste de proliferação linfocitária «in vitro»
Consiste na estimulação dos linfocitos em cultura com anti-
géneos específicos (não se usa para diagnóstico).

Terapêutica
A terapêutica sistémica (Quadro II) é a mais activa e a mais 
frequentemente usada em todas as formas clínicas de leish-
maniose. É a única terapêutica eficaz na LV[1-3,5,13,66]. 
Os antimoniais pentavalentes foram utilizados pela 1ª vez em 
1937. Apesar de o número de casos de resistência atingir os 
40% na Índia, continuam a ser a terapêutica de 1ª linha na 
maioria dos países sob a forma de estibogluconato de sódio 
(PentostanR) ou glucantime (GlucantimeR). Nos indivíduos 
infectados pelo VIH é cada vez mais utilizada a anfotericina 
B liposómica a par dos antimoniais pentavalentes como 
terapêutica de 1ª escolha. Para além de ter uma eficácia 
terapêutica semelhante ou mesmo superior à daqueles, 
o aparecimento da anfotericina B sob a forma capsulada 
permitiu a sua administração sem os efeitos secundários 
inerentes às formulações clássicas trazendo-a para a ribalta 
da terapêutica sistémica[67].

A miltefosina é um fármaco produzido em laboratórios 
alemães em 1999 como citostático. Verificou-se posterior-
mente não ter qualquer actividade anti-tumoral mas, em 
compensação, tem importante actividade leishmanicida. 
O aparecimento da miltefosina foi recebido com grande 
entusiasmo no meio médico já que é o primeiro fármaco 
administrado por via oral eficaz na terapêutica da leishma-
niose visceral (100% de cura ao fim de 28 dias). Além disso, 
tem muito poucos efeitos secundários. Actualmente, apenas 
está disponível  na Índia onde a incidência de LV é muito 
elevada e a percentagem de resistências à terapêutica de 
1ª linha é importante[68-70]. Está também disponível na 
América do Sul em regime de ensaio clínico para tratamento 
da LMC[71].

Podem utilizar-se terapêuticas combinadas associando o 
estibogluconato à rifampicina, ketoconazol ou Interferão.

Profilaxia secundária no VIH
Não existe consenso acerca da profilaxia secundária no 
doente VIH. Alguns autores preconizam regimes de manu-
tenção mensal ou quinzenal com compostos antimoniais, 
pentamidina, anfotericina B liposómica, alopurinol ou itraco-
nazol[72]. Estes programas são discutíveis já que protegem 
apenas de forma parcial contra as recidivas. Além disso, 
os efeitos secundários destas medicações continuadas são 
frequentemente mais graves que as próprias recorrências 

e/ou a terapêutica das mesmas[73].

Prevenção
A prevenção da sobreinfecção por Leishmania no doente VIH 
passa sobretudo pela instituição da terapêutica HAART. O 
efeito da terapêutica HAART faz-se sentir não pela acção 
directa destes fármacos sobre o parasita mas pelo seu efeito 
benéfico sobre o estado imunitário do hospedeiro. Esta mel-
horia permite, por exemplo, parar a profilaxia secundária da 
leishmaniose com relativa segurança, sempre que os linfoci-
tos CD4 subam acima de 200/mm3[34,74]. Outras medidas 
profilácticas são as de carácter sanitário como o controlo do 
vector e dos reservatórios e a troca de seringas.

Vacinas
Têm sido levados a cabo vários ensaios na produção de 
vacinas anti-Leishmania :

1) A «leishmanização» é utilizada empiricamente desde 
tempos remotos pelas populações residentes em zonas 
endémicas. Consiste na escarificação de áreas cobertas 
com promastigotes virulentos para evitar o aparecimento de 
lesões desfigurantes em áreas expostas[1]. A infecção VIH 
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transformou a investigação de vacinas vivas numa actividade 
pouco atractiva.

2) A associação do BCG a promastigotes mortos de 
Leishmania [75]

3) vacinas produzidas por tecnologia molecular a partir 
do DNA, provavelmente o futuro da profilaxia nas doenças 
infecciosas em doentes imunodeprimidos[76,77].

Conclusão
Esta foi a curta história de uma doença com um passado 
mais ou menos monótono, que nas últimas décadas se 
desmonta em formas de apresentação por vezes surpre-
endentes.

A discussão em torno do significado da parasitação da 
pele e das lesões cutâneas em doentes VIH+ co-infectados 
com leishmaniose visceral mantém-se em aberto. Tratar-se-
á apenas de uma parasitação acidental do órgão pele, com 
ou sem manifestações clínicas, em indivíduos gravemente 
imunodeprimidos? Será que em indivíduos altamente pa-
rasitados a chamada de macrófagos e o aumento da vas-
cularização que se verificam em determinadas patologias 
contribui para a deslocação das leishmanias para esses 
locais? Ou estaremos simplesmente perante formas atípicas 

de leishmaniose dérmica pós-kala-azar? E o que é a leish-
maniose dérmica pós-kala-azar senão uma disseminação 
dos parasitas à pele como resultado de uma suposta falha 
terapêutica? Nesse caso o que levaria esta forma clínica a 
estar tão circunscrita a determinadas regiões do globo até 
ao advento da SIDA? 

O caso clínico publicado em 2004 por Calza e col[54], 
refere-se a um doente com leishmaniose visceral recidivante, 
que desencadeou uma erupção maculo-papular do tronco 
durante a medicação profiláctica com amfotericina B. A 
histologia da pele foi compatível com leishmaniose cutânea 
e a erupção foi interpretada pelos seus autores como «leish-
maniose cutânea difusa após LV em doente com SIDA». 
Curiosamente, o caso que enviámos recentemente para 
publicação[53] é muito semelhante a este mas foi clas-
sificado como leishmaniose dérmica pós-kala-azar. Estas 
duas leituras parecem-nos paradigmáticas da ausência de 
consensos nestas questões e de como ainda existe um longo 
caminho a percorrer antes de chegarmos ao destino. Entre 
uma interpretação e a outra vai a longa distância dos enig-
mas por decifrar. Que a SIDA mudou o curso da história da 
infecciologia não há dúvida. Os meandros dessa mudança 
são para já, e em relação à leishmaniose, um pouco menos 
claros.
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Cuestionario de autoevaluación

1. Quais as três principais infecções oportunistas no doente VIH na penín-
sula Ibérica?

a) leishmaniose visceral, toxoplasmose, criptosporidiose
b) leishmaniose cutânea, candidíase, tuberculose
c) leishmaniose cutânea, toxoplasmose, criptosporidiose
d) tuberculose, leishmaniose visceral, candidíase

2. Qual o principal grupo de risco de co-infecção leishmaniose/SIDA?
a) toxicodependentes
b) homossexuais
c) trabalhadores rurais
d) pescadores

3. Qual é a principal forma de transmissão da leishmaniose no doente VIH 
no sudoeste Europeu?

a) partilha de agulhas e seringas contaminadas entre toxicodependen-
tes

b) picada de insecto
c) transfusões sanguíneas
d) mordedura de cão

4. Quais os quatro países do mundo onde se verificaram mais casos de as-
sociação leishmaniose/SIDA?

a) Portugal, Espanha, França, Itália
b) Grécia, Portugal, Espanha, Croácia
c) Albânia, Chipre, Grécia, Portugal
d) Espanha, França, Iraque, Irão

5. Qual o principal factor que tem levado à diminuição do número de casos 
de co-infecção leishmaniose/SIDA desde o ano 2000?

a) diminuição da toxicodependência
b) troca de seringas 
c) terapêutica HAART
d) eliminação dos cães doentes

6. Qual a espécie responsável pela leishmaniose no sudoeste da Europa?
a) Leishmania infantum
b) Leishmania donovani
c) Leishmania major
d) Leishmania tropica
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Respuestas del cuestionario: Aparecerán en esta página en el número 2 de 2006.

7. Qual o principal factor que determina a forma clínica da leishmaniose?
a) estado imunitário do hospedeiro
b) características genéticas do parasita
c) espécie infectante
d) carga infectante

8. Qual a principal forma de leishmaniose no doente VIH?
a) Visceral
b) Cutânea
c) mucocutânea
d) todas

9. Quais os órgãos atingidos na leishmaniose visceral?
a) medula óssea
b) fígado
c) baço
d) todos

10. Quantos linfocitos CD4 costumam ter os indivíduos infectados pelo 
VIH?

a) 500/mm3

b) 200-500/mm3

c) >500/mm3

d) <200/mm3

11. Quais os sintomas típicos da leishmaniose visceral?
a) febre
b) hepatosplenomegália
c) pancitopenia
d) todos

12. Qual a taxa de recorrência da leishmaniose visceral no doente VIH no 
primeiro ano a seguir ao diagnóstico?

a) 90%
b) 50%
c) 20%
d) 60%

13. Quais os órgãos atingidos na leishmaniose visceral atípica?
a) tracto digestivo
b) pulmão
c) sangue periférico
d) todos

14. Em que doenças cutâneas se encontrou parasitação por leishmanias 
nos doentes co-infectados por Leishmania /SIDA?

a) Sarcoma de Kaposi?

b) criptococose cutânea
c) herpes zoster
d) todas

15. Qual a apresentação clínica mais frequente das manifestações cutâneas 
no decurso da leishmaniose visceral no doente VIH?

a) erupção maculo-papular
b) nódulos 
c) úlceras
d) vesículas

16. Qual o método de eleição no diagnóstico da leishmaniose?
a) diagnóstico parasitológico
b) diagnóstico seroimunológico
c) teste de Montenegro
d) nenhum dos anteriores

17. Qual o órgão de eleição para o diagnóstico da leishmaniose visceral?
a) medula óssea
b) pele
c) sangue periférico
d) fígado

18. No exame parasitológico, qual o método mais sensível na pesquisa de 
leishmanias?

a) exame directo
b) cultura
c) PCR
d) análise isoenzimática

19. Qual a técnica mais utilizada na identificação da espécie de Leishma-
nia?

a) análise isoenzimática
b) anticorpos monoclonais
c) PCR
d) hibridação do DNA

20. Qual a terapêutica de primeira escolha no tratamento da leishmaniose 
visceral no doente VIH?

a) antimoniais pentavalentes
b) anfotericina B
c) anfotericina B liposómica
d) miltefosina

Respuestas del cuestionario del número 4 de 2005: 1a 2d 3a 4d 5a 6e 7b 8e 9d 10d 11a 12c 13d 14d 15d 16b 17e 18e 19c 20e


