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Resumo: Leishmanioses são doenças infecciosas, zoonóticas, causadas por protozoários do gênero Leishmania que, ainda 
hoje, se constituem em importantes problemas de saúde pública mundial. Caracterizam-se como um complexo de doenças 
com importante espectro clínico e diversidade epidemiológica e de acordo com a espécie de Leishmania inoculada pelo vetor, 
o indivíduo infectado apresentará quadros diferentes, variando desde o aparecimento de lesões cutâneas, até a visceralização 
da infecção. A resposta imune nos seres humanos, devido a sua complexidade, ainda não está tão bem caracterizada como em 
camundongos. essa resposta envolve citocinas, moléculas coestimulatórias e ativação de linfócitos t auxiliares. De maneira 
geral, é aceito que a diferença entre resistência e susceptibilidade à infecção está relacionada à expansão de células t auxi-
liares (th) dos tipos 1 e 2 (th1 e th2). Pacientes com a forma cutânea localizada desenvolvem ativação de linfócitos th1, 
na região da lesão, enquanto, aqueles com a forma cutâneo-mucosa apresentam ativação mista de linfócitos th1 e th2. Já os 
pacientes com a forma cutâneo-difusa exibem quase exclusivamente a ativação de linfócitos th2. o estudo da interação entre 
parasitas e hospedeiros, mediante a avaliação da biologia parasitária, a saliva do inseto- vetor, e mecanismos imunológicos 
da resposta do hospedeiro vertebrado têm dado uma nova luz ao entendimento dos mecanimos que regem essa relação. re-
visamos aqui alguns desses aspectos.
descritores: Leishmaniose tegumentar Americana; Clínica; epidemiologia; imunologia.

Abstract: Immunological and clinical aspects of american cutaneous leishmaniasis: a review. Leishmaniasis are zoonot-
ic infectious disease caused by protozoa of the genus Leishmania that still today constitute important public health problems 
worldwide. Characterized as a complex spectrum of diseases with significant clinical and epidemiological and diversity ac-
cording to the species of Leishmania inoculated by the vector and infected individuals will present different conditions, rang-
ing from the development of cutaneous lesions to visceral infection. the immune response in humans, due to its complexity, 
is still not as well characterized as in mice. this response involves cytokines, co-stimulatory molecules and activation of 
helper t lymphocytes. in general, it is assumed that the difference between resistance and susceptibility to infection is related 
to the expansion of t helper cells (th) type 1 and type 2 (th2 and th1). Patients diagnosed with localized skin develop activa-
tion of th1 lymphocytes in the region of the lesion, while those with the present form mucocutaneous activation mixed th1 
and th2 lymphocytes. Patients with diffuse cutaneous-form exhibit almost exclusively the activation of th2 lymphocytes.
the study of the interaction between parasites and hosts, through the assessment, parasite biology, insect saliva-vector and 
vertebrate host response has given birth to a new understanding of the engine that governs this relationship. We review here 
some of these aspects.
descriptors: American tegumentar Leishmaniasis; Clinics; epidemiology; immunology.
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IntRoduçÃo
 

As leishmanioses são doenças infecciosas 
zoonóticas causadas por protozoários do gênero 
Leishmania e transmitidas por dípteros da família 
Psychodidae, que ainda hoje, se constituem em im-
portantes problemas de saúde pública mundial, de 
tal maneira que estão incluídas entre as doenças do 
Program of Tropical Diseases Research, e classifi-
cadas como uma das seis doenças endêmicas mais 
importantes no mundo23. 

Consistem em um complexo de doenças com 
importante espectro clínico e diversidade epide-
miológica, as quais, de acordo com a espécie de 
Leishmania inoculada pelo vetor, ocasionarão no 
indivíduo infectado, quadros diferentes que vão 
desde o aparecimento de lesões cutâneas, no local 
da picada, até a visceralização da infecção9,10.

A leishmaniose tegumentar americana (LtA) 
parece ser uma doença antiga, que afligia humanos 
em áreas tropicais e subtropicais do Novo Mundo, 
como sugerido em antigas peças de cerâmica
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originárias do Peru e equador (huacos) que, em ge-
ral, retratavam rostos humanos com deformações 
graves bastante similares às causadas pela leish-
maniose mucocutânea26. 

Na leishmaniose, a resposta imune dos seres 
humanos envolve citocinas, moléculas co-estimu-
latórias e ativação de linfócitos t auxiliares, sendo 
aceito que a diferença entre resistência e suscepti-
bilidade à infecção está relacionada à expansão de 
células t auxiliares, th1 e th2

42.
A relevância do estudo reside na ampla dis-

tribuição e incidência da doença, bem como, da 
necessidade de constantes discussões sobre seus 
aspectos clínicos e imunológicos.

mÉtodoS
 

Foram utilizados os bancos de dados da Bi-
blioteca Virtual de saúde (BVs), Biblioteca Di-
gital de teses e Dissertações da UsP, PUBMeD, 
LiLACs- BireMe (Base de dados da literatura 
Latino Americana, em Ciência da saúde) e Me-
DLiNe (Base de dados Comprehensive Medline), 
nos quais foram selecionados artigos que abordam 
os principais aspectos imunológicos e clínicos da 
leishmaniose tegumentar americana. A pesquisa 
abrangeu artigos originais, artigos de revisão, além 
de livros, anais de congressos e manuais do Minis-
tério da saúde, sendo utilizados 61 referenciais, do 
período de 1976 a 2011. 

Foram utilizados como termos de pesquisas: 
leishmaniose tegumentar americana, Leishmania 
(Viannia) braziliense, Leishmania (Leishmania) 
amazonensis, sistema imune, manifestações clíni-
cas, patogenia, epidemiologia.

pARASItoS, VetoReS e hoSpedeIRoS

o gênero Leishmania inclui protozoários 
da família trypanosomatidae, pertencentes à or-
dem Kinetoplastida, caracterizada por apresen-
tar uma única mitocôndria, o cinetoplasto, rica 
em DNA, o kDNA56,43. 

esses parasitos compreendem espécies de 
grande complexidade, nas suas características bio-
lógicas, o que gera diferentes graus de especifici-
dade e interação com seus hospedeiros. 

existem cerca de trinta espécies conhecidas 
de Leishmania, das quais dez estão presentes na 
europa, Ásia e África e as outras vinte no continen-
te americano. A maioria delas é capaz de infectar 
diferentes tipos de hospedeiros vertebrados, como 
roedores, marsupiais, edentados, felinos, canídeos 
e humanos5,17,22,41,49. Dentre todas estas espécies, 
especula-se que aproximadamente vinte e uma in-
fectam o homem podendo ocasionar doenças48. 

o gênero Leishmania pode também infec-
tar hospedeiros invertebrados, sendo transmitidos 
pela picada de dípteros fêmeas da família Psycho-
didae, dos gêneros Lutzomyia, nas Américas e 
Phlebotomus, na europa, Ásia e África. esses 
vetores são conhecidos no Brasil, popularmente, 
como mosquito palha, arrepiado, furrupa, dentre 
outros8,32,49. Embora os flebotomíneos sejam clas-
sicamente aceitos como vetores de Leishmania, 
modos secundários de transmissão através de ou-
tros artrópodes, como a participação de pulgas e 
carrapatos, têm sido amplamente discutidos e es-têm sido amplamente discutidos e es-
peculados nos últimos anos15,16. 

Apresentam duas formas evolutivas: pro-
mastigota, extracelular flagelada, encontrada no 
hospedeiro invertebrado e amastigota, intracelular 
obrigatória de hospedeiros vertebrados, de aspecto 
arredondado, que apresenta um flagelo restrito a 
uma bolsa flagelar (Figura 1A). As formas amas-
tigotas têm como habitat as células do sistema 
mononuclear fagocitário sendo o macrófago a sua 
principal célula hospedeira (Figura 1B)2,58. 
 B A 

Figura 1 - Formas evolutivas de Leishmania. (A) forma pro-
mastigota: (B) formas amastigotas no interior de ma-
crófago.  (Disponível: http://www.ufrgs.br/parasite/
siteantigo/imagensatlas/protozoa/leishmania.htm)

Devido à grande diversidade de gêneros do 
protozoário, foi proposta uma classificação por 
Laison; shaw25 (1987) que divide os subgêneros 
em grandes “complexos”. são de interesse para-
sitológico, os complexos: mexicana (subgênero 
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Leishmania) e braziliensis (subgênero Viannia), 
causadores das formas de manifestação tegumentares 
e o complexo donovani (subgênero Leishmania) que 
engloba as causadoras das manifestações viscerais. 

os vetores infectam-se ao realizarem o hema-
tofagismo em mamíferos silvestres ou domésticos 
infectados, através da ingestão das formas amastigo-
tas que, no intestino do inseto, sofrem diferenciação 
em formas promastigotas procíclicas, que aderidas 
à parede do intestino do inseto, estão sob constante 
divisão binária, evitando assim, sua expulsão32,36.

essas formas se diferenciam, posteriormen-
te, em forma infectante promastigota metacíclica, 
através de um processo denominado metaciclogê-
nese, por adquirirem características que vão auxi-
liá-las na evasão da complexa barreira imune do 
hospedeiro vertebrado36.

As promastigotas metacíclicas devido à sua 
incapacidade de se ligar a parede do intestino e à 
alta capacidade de locomoção, migram para a região 
anterior do aparelho digestório do inseto (esôfago, 
faringe e probóscida) e, em um novo repasto san-
guíneo, serão introduzidas no hospedeiro vertebra-
do, juntamente com a saliva do vetor, que tem papel 
importante na resposta do tipo th1 ou th212,42. 

As moléculas mais estudadas da saliva do 
vetor são: maxadilan, peptídeo vasodilatador e 
imunomodulador, presente nas glândulas salivares 
de Lutzomyia longipalpis, que inibe as funções das 
células t e dos macrófagos em relação à produção 
de óxido nítrico, peróxido de hidrogênio e à secre-
ção de TNF-α e aumenta a secreção de prostaglan-
dina e2 e a molécula apyrase, presente na saliva de 
Phebotomus papatasi19,12.

A infecção em hospedeiros vertebrados é ini-
ciada através da picada das fêmeas de flebotomíne-
os infectadas com as formas promastigotas58.  

ASpeCtoS ImunológICoS nA leISh-
mAnIoSe tegumentAR

em humanos, a resposta imune à infecção 
por Leishmania, devido sua complexidade, ainda 
não está tão bem caracterizada como em camun-
dongos. A resposta envolve citocinas, moléculas 
co-estimulatórias e ativação de linfócitos t auxi-

liares. De maneira geral, é aceito que a diferença 
entre resistência e susceptibilidade à infecção está 
relacionada à expansão de células t auxiliares (th) 
dos tipos 1 e 2 (th1 e th2)

42. 
Pacientes com a forma cutânea localizada 

desenvolvem ativação de linfócitos th1, na região 
da lesão, enquanto, aqueles com a forma cutâneo-
mucosa apresentam ativação mista de linfócitos 
th1 e th2. Já os pacientes com a forma cutâneo-
difusa exibem quase exclusivamente a ativação 
de linfócitos th2

42. 
Participam ainda da resposta inflamatória 

local, o sistema complemento e mediadores pró-
inflamatórios, assim como os neutrófilos e células 
apresentadoras de antígenos. Decorrido o encontro 
destes componentes com os parasitas, ocorrerá a 
produção de uma resposta específica com partici-
pação de linfócitos e geração de resistência ou sus-
ceptibilidade à infecção.

inicialmente, a presença de formas pro-
mastigotas desencadeia, no local da inoculação, 
uma resposta inflamatória aguda inespecífica da 
qual participam células e fatores séricos – célu-
las natural killer (NK), polimorfonucleares (neu-
trófilos, macrófagos e eosinófilos) e sistema com-
plemento. Assim, a maioria de formas promastigo-
tas inoculadas, que ainda estão no ambiente extra-
celular, são rapidamente destruídas. A importância 
das células NK no controle da infecção deve-se 
tanto à sua ação citotóxica quanto ao fato de ser 
fonte primaria de interferon-gama (IFN-γ), o que 
determina um potencial para desenvolver resposta 
imune celular adequada, induzindo a resistência já 
na primeira semana de infecção59.

No hospedeiro vertebrado, após a introdu-
ção das formas promastigotas pelo vetor, ocorre a 
ativação do sistema complemento, através da via 
clássica, da via alternativa ou das lectinas20,34,37. 

esta ativação pode induzir a morte de pa-
rasitos, sobretudo das espécies cutâneas, que são 
mais sensíveis à lise pelos componentes do siste-
ma complemento em comparação com as espécies 
parasitárias que causam a forma visceral. Parasitos 
não infectantes são altamente sensíveis à ação do 
complemento em relação a parasitos infectantes, 
pois estes sofreram uma série de modificações 
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morfofisiológicas que, em conjunto, aumentam a 
sua virulência, cujo processo é conhecido como 
metaciclogênese61. Durante esse fenômeno, ocorre 
o espessamento do glicocálice, na membrana das 
formas promastigotas, que basicamente é com-
posto por lipofosfoglicano (LPG), como também, 
aumenta a concentração de metaloproteinase de 
63kDa (gp63), produzindo parasitos mais resisten-
tes a ação do complemento56.

A resistência ao complemento resulta da ina-
tivação do fragmento C3b ocasionada pela ação da 
gp63, que leva ao aumento do componente inativo 
do complemento (C3bi). este é capaz de se ligar à 
superfície das formas promastigotas, facilitando a 
opsonização, pois o C3bi se liga em receptores Cr1 
e/ou CR3, presentes em macrófagos e neutrófilos56.

A inativação do sistema complemento pode 
ser usada como mecanismo de escape do parasito, 
pois possibilita sua entrada em células hospedei-
ras sem causar ativação46. Assim, o sistema com-
plemento tanto pode favorecer ao parasito como 
pode participar da sua eliminação, como mos-
traram Laurenti28 et al (2004) em camundongos 
Balb/c depletados de complemento. Na fase ini-
cial de infecção por L. (L.) amazonensis, os ani-
mais apresentaram menor resposta inflamatória e 
elevado parasitismo, confirmando seu papel prote-
tor e lítico para as formas promastigotas.

Os neutrófilos também podem desempenhar 
papéis opostos na infecção causada por Leishmania. 
Fisiologicamente, possuem um tempo de vida 
curto, cerca de 6h, mas quando atingem o sítio de 
infecção na derme, podem fagocitar as promasti-
gotas. Quando isto ocorre os parasitos conseguem 
inibir a apoptose espontânea, aumentando assim 
o tempo de vida destas células57. Decorridas 16 a 
18h, os neutrófilos infectados iniciam o processo 
de apoptose tardia, e, neste mesmo período, os ma-
crófagos chegam ao sítio da infecção e fagocitam 
os neutrófilos apoptóticos através do reconheci-
mento de fosfatidil serina em sua superfície. este 
tipo de fagocitose não induz explosão respiratória, 
facilitando desta forma a entrada silenciosa dos pa-
rasitos nos macrófagos1. 

Afonso1 et al. (2008) demonstraram que a 
fagocitose de neutrófilos apoptóticos por macrófa-

gos infectados, in vitro, com L.amazonensis gerou 
resposta anti-inflamatória, devido ao aumento do 
fator de transformação do crescimento β (TGF-β) 
e prostaglandina e2, favorecendo a exacerbação da 
infecção. isso demonstra que a permanência dos 
parasitos nas células hospedeiras também pode ser 
facilitada. Por outro lado, a interação dos macró-
fagos humanos infectados com neutrófilos necró-
ticos levou a uma resposta pró-inflamatória, com 
aumento da produção do fator de necrose tumoral 
(TNF- α) e de superóxido. 

A despeito dos mecanismos antimicrobianos 
clássicos dos neutrófilos, atualmente se reconhece 
o importante papel desempenhado pelas armadi-
lhas extracelulares neutrofílicas (“neutrophil ex-
tracellular traps – NET”), que podem ser definidas 
como uma rede composta, basicamente, por croma-
tina e proteínas granulares, formadas com a função 
de capturar e imobilizar microrganismos no local 
da infecção11,18,40. As “Net´s” são liberadas pelos 
neutrófilos após morte, em processo conhecido 
como netose. As “NET´s” liberadas por neutrófilos 
humanos foram capazes de eliminar formas pro-
mastigotas de L. amazonensis e também há evidên-
cias experimentais de que a presença das “Net´s”, 
em cultura de macrófagos infectados, aumente a 
produção de TNF-α, ativação macrofágica e con-
sequente eliminação de parasitos21.

os mecanismos genéticos que determinam 
a susceptibilidade e/ou resistência à infecção por-
Leishmania são dependentes, de, no mínimo, dois 
componentes: um associado à capacidade dos ma-
crófagos em inibir ou não a multiplicação do parasi-
ta e o outro, em controlar a magnitude, qualidade e 
o tipo de ativação imunológica24.

A maior parte dos estudos sobre imunidade 
na leishmaniose cutânea foi realizada utilizando o 
modelo experimental de infecção com Leishmania 
major, onde é classicamente reconhecido que ca-
mundongos Balb/c são susceptíveis à infecção, por 
não controlar a multiplicação parasitária, devido a 
ativação de linfócitos t auxiliares, predominante-
mente, do tipo th2 com aumento da produção de 
iL-4. Já os camundongos C57Bl/6 são resistentes 
à infecção, por apresentarem perfil predominante-
mente Th1, com aumento de produção de IFN-γ, 
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induzindo a ativação macrófagos, a produção de 
compostos antimicrobianos, como o óxido nítrico, 
e o aumento da expressão de moléculas de MHC, o 
que facilitará, em conjunto, a eliminação do agente 
parasitário e maior ativação de linfócitos t devido 
a apresentação de antígenos aos linfócitos55.

Uma das principais citocinas indutoras da 
resposta th1 é a iL-12, que é produzida principal-
mente por macrófagos81. Primariamente, suas fun-
ções se correlacionam com o aumento da produção 
de IFN-γ à proliferação e atividade citolítica de lin-
fócitos t auxiliares e de células NK24,46,60. 

O IFN-γ favorece a diferenciação e proli-
feração dos linfócitos t auxiliares e citocinas59, 
auxiliando a amplificação da resposta imune e eli-
minação de patógenos intracelulares, como vírus, 
bactérias e protozoários intracelulares. Por outro 
lado, a iL-4 é considerada citocina supressora de 
linfócitos Th1, produtores de IFN-γ e mediadora 
da diferenciação de linfócitos th2, além de ter 
ação sobre a diferenciação e geração de linfócitos 
B e na sobrevivência de linfócitos t e B38,39. 

estudos, in vitro e in vivo, mostraram que a 
ação do IFN-γ na ativação macrofágica e leishma-
nicida é amplificada na presença do TNF-α, indi-
cando que as duas citocinas desempenham funções 
complementares na eliminação de parasitos intra-
celulares na leishmaniose7,30,52.

A presença de parasitos residuais, no sítio da 
infecção, pode ser decorrente do efeito direto de suas 
propriedades anti-inflamatórias, pois a IL-10 inibe a 
ativação de células dendríticas e reduz a capacidade 
responsiva de macrófagos aos sinais de ativação6,33,. 
Assim, a persistência de parasitos é reflexo da acu-
mulação de linfócitos regulatórios, células produto-
ras de iL-10 e capazes de inibir a atividade leishma-
nicida de linfócitos t auxiliares efetores. 

Aparentemente, esta interação entre poucas 
células infectadas, linfócitos efetores e células re-
gulatórias permite a geração de uma imunidade du-
radoura e resistente, impedindo re-infecções, pois 
a constante imunoestimulação gerada por antíge-
nos parasitários pode levar a geração de memória 
imunológica e manutenção da proteção. Contudo, 
se houver um desequilíbrio entre estas populações 
pode haver a reativação da doença6. Além disso, 

tem sido observado que em lesões crônicas, onde 
os linfócitos th1 produzem elevadas concentrações 
de IFN-γ, pode também ocorrer auto-regulação de-
vido à produção autócrina de iL-104,40.

ASpeCtoS ClínICoS dA leIShmAnIoSe 
tegumentAR

As leishmanioses consistem em um complexo de 
doenças com importante espectro clínico e diver-
sidade epidemiológica10. De acordo com a espécie 
de Leishmania inoculada pelo vetor, o indivíduo 
infectado apresentará quadros diferentes que vão 
desde o aparecimento de lesões cutâneas, no lo-
cal da picada, até a visceralização da infecção9,47. 
são, portanto, encontradas duas formas principais, 
a leishmaniose tegumentar (Lt) e a leishmaniose 
visceral (LV), sendo essa variação clínica determi-
nada pela espécie do parasito. 

Figura 2 - Formas clínicas de leishmaniose tegumentar Fon-
te: A,B (Adaptada de MUrrAy35 et al., 2005); C, D 
e e (BrAsiL9, 2006).

A leishmaniose cutânea, ou tegumentar ame-
ricana (LtA), no Brasil, é causada por diferentes 
espécies, como a L. (Viannia) braziliensis, L. (L.) 
amazonensis, L. (V.) guyanensis, L. (V.) shawi, L. 
(V.) lainsoni, entre outras. trata-se, também, de 
uma doença espectral que pode apresentar diferen-
tes perfis. O principal fator que determina essa re-
solução é a interação entre a espécie do parasito e 
o perfil imunogenético do hospedeiro3,51. 

 No centro do espectro da LtA, a leishma-
niose cutânea localizada (LCL), se caracteriza por 
única (Figura 3A) ou múltiplas lesões (Figura 3e) 
e tem como agente etiológico qualquer espécie do 
gênero Leishmania que ocorra nas Américas. 
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Normalmente, os pacientes portadores dessa 
forma da doença apresentam uma resposta celu-
lar equilibrada, tendendo ao perfil de resistência51. 
Nesse aspecto, vale ressaltar que o estímulo anti-
gênico do parasita também é importante na modu-
lação da resposta e que infecções causadas por L. 
(L.) amazonensis apresentam baixa hipersensibi-
lidade tardia, observada através da intradermor-
reação de Montenegro (iDrM), ao contrário das 
espécies do subgênero Viannia que, comumente, 
reagem a esse teste50,51.

A leishmaniose cutâneo-mucosa (LCM) e a 
mucosa (LM) (Figura 3B), representam uma das 
formas clínicas mais severas da LtA e estão asso-
ciadas a uma forte resposta celular, representando 
o pólo de hipersensibilidade, no espectro da LtA44. 
essas formas clínicas estão associadas principal-
mente a L. (V.) braziliensis e ocorrem geralmente 
como uma recidiva da doença em pacientes que 
apresentaram LCL31,57.  A forma “recidiva cútis” 
caracteriza-se por evoluir com cicatrização espon-
tânea ou medicamentosa do centro da lesão, com 
manutenção de atividade nas bordas, porém de di-
fícil encontro de parasitos (Figura 3D).

A LCM e a LM se manifestam em 3 a 5% 
de pacientes com LCL. os principais fatores de 
risco para o desenvolvimento de LCM são: a falta 
de tratamento ou o tratamento inadequado da LCL 
por L. (V.) braziliensis, a presença de lesões acima 
da pélvis, grandes úlceras cutâneas e a aquisição 
de alguma imunodeficiência, mesmo após muitos 
anos a cura da LCL29,57. 

A forma denominada leishmaniose cutânea 
anérgica difusa representa o pólo de hipossensibi-
lidade da doença13. É altamente desfigurante, e se 
caracteriza por lesões nodulares ricas em parasitos, 
que podem estar distribuídas por todo o corpo do 
indivíduo (Figura 3C). Frequentemente esses pa-
cientes apresentam resultado negativo na intrader-
morreação de Montenegro e falha no tratamento 
convencional14,25,50. No Brasil, essa forma de leish-
maniose está associada à L. (L.) amazonensis51. 

entre os dois pólos descritos, anteriormente, 
e a forma central da LCL, está a forma intermediá-
ria denominada leishmaniose cutânea disseminada 
“borderline” (LCDB) (Figura 2D). essa é caracte-
rizada por uma resposta imune celular parcialmen-

te inibida. está associada principalmente às espé-
cies L. (L.) amazonensis e a L.(V.) braziliensis, e o 
agente etiológico parece ser importante na disse-
minação da doença. As características dessa for-
ma clínica como carga parasitária e resposta imune 
celular são semelhantes à forma central LCL50,51,52. 

Possivelmente, a espécie L. (V.) shawi ocupe, 
experimentalmente, um pólo intermediário entre 
as infecções causadas por L. (L.) amazonensis e L. 
(V.) braziliensis27. Porém, sua importância médica 
e epidemiológica foi apenas confirmada em 1991, 
quando foi demonstrada a existência de diferentes 
cepas deste parasito. essas cepas induziam diversos 
padrões de lesões em humanos, variando de lesões 
únicas a múltiplas, e também de resposta imune ce-
lular, pois alguns pacientes apresentavam forte rea-
ção positiva para o teste de Montenegro, enquanto 
outros eram negativos, exemplificando a grande di-
versidade gênica encontrada dentro desta espécie47. 

o tratamento da leishmaniose é feito prin-
cipalmente com medicamentos à base de antimo-
niais pentavalentes (estibogluconato de sódio e 
antimoniato de meglumina), introduzidos como 
quimioterápicos, na década de 40. A anfotericina 
B e a pentamidina são as drogas de segunda esco-
lha na terapêutica10. 

Para LtA pode ainda ser utilizado o alopuri-
nol, com ação sinérgica quando associado aos sb+, 
além dos derivados aliquil-lisofosfolipidicos, com 
destaque para o miltefosine e antifúngicos, repre-
sentados pelos imidazois, que incluem o cetocona-
zol, itraconazol e fluconazol e as alilaminas10,54.

ConCluSÃo

É indiscutível a importância da espécie de 
Leishmania na patogênese da LtA, bem como da 
complexa interação da resposta imune do hospe-
deiro vertebrado com as espécies parasitárias, po-
dendo gerar perfis patogênicos diversificados.

os mecanismos que conduzem ao controle 
da leishmaniose decorrem de estratégias que evi-
tem a infecção do homem pelo parasito. os conhe-
cimentos obtidos ate então, norteiam estratégias 
que poderão gerar a produção de vacinas ou no-
vas drogas com menor toxicidade, maior eficácia e 
custos mais acessíveis à comunidade. 
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