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Um caso de Leishmaniose Cutis Difusa é estudado quanto aos seus aspectos 
imunológicos. A imunidade celular fo i investigada com testes intradérmicos, 
sensibilização artificia! do DNCB e dosagem de fator de inibição do macrófago 
(M IF). Embora alguns antígenos injetados tivessem dado reação positiva, a 
leishmanina foi não reatora evidenciando uma anergia específica. As imunoglobuli- 
nas G e M  estavam elevadas. 0  encontro de anticorpos circulantes por alguns 
autores associando ao fato de que o complemento C3 era baixo em nosso paciente, 
levou-nos a considerar o consumo deste que fixado a complexos Ag-Ac circulantes 
poderiam explicar os surtos de febre e artralgias.

Por fim são considerados os pontos de vista de autores diferentes em relação 
ao fato de que a L CD seria causada por espécie diferente de leishmânia, ou por 
defeito imunológico do paciente, destacando-se o trabalho de Convit3 em favor 
desta útlima hipótese.

INTRODUÇÃO

A Leishmaniose Cutis Difusa pode ser 
conceituada como uma enfermidade cutânea 
causada entre nós por um protozoário, a L. 
brasiliensis, histológicamente caracterizada 
por um granuloma macrofágico rico em 
parasitos, reação intradérmica com leishma­
nina (reação de Montenegro) negativa e 
ainda por não responder às drogas comumen- 
te usadas para tratamento da Leishmaniose 
Tegumentar Americana.

Raramente presenciamos o ataque às mu- 
cosas, em especial à mucosa nasal.

As lesões iniciais podem ser de variados 
aspectos, mas freqüentemente manchas, pá- 
pulas, nódulos, raramente ulcerações. ’ A 
evolução faz-se geralmente em surtos, cami­
nhando para uma generalização da enferm i­
dade, a espaços de tempo variáveis. Nódulos 
e infiltrações no rosto dão aos pacientes o 
"aspecto leon ino ."

Não tem sido descrito o envolvimento 
visceral. •

A doença fo i descrita na Venezuela por 
Convit em 19483 e desde então, vêm sendo 
descritos casos isolados na América Latina, 
Estados Unidos e Á frica2,3,6' 8' 10' 12' 13 não 
assumindo no entanto o aspecto de endemi- 
cidade da Leishmaniose Tegumentar.

O nosso trabalho baseia-se no estudo de 
um caso recente e na análise de estudos 
semelhantes feitos por outros autores. O 
comportamento imunológico do nosso pa­
ciente está demonstrado nos Quadros I, II, 
I I I, IV.

Q U A D R O  I: Estudo dos Linfócitos no Sangue 
Periférico

Linfócitos Normal Paciente

Totais 1800-24 0 0 /m m 3 510
56  ±6 % 32%

(163,2 /m m '’ )
T  ativos (Ta) 21 ± 4 % 18%

91,8/m m -*)
B 26 ± 6 % 15%

76 ,5 /m m 3 )

' Trabalho realizado no Serviço de Dermatologia da Faculdade de Medicina da Universidade Federal 
do Rio de Janeiro 

* *  Professor Assistente 
Recebido para publicação em 18 12 1976
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QUADRO II:  Estudo da Imunidade Celular:

Tricof itina 
Candidina 
Histoplasmina 
Paracoccidioidina 
PPD (2ud)
Lepromina (reação de 
Mitsuda)
Leishmanina (reação de 
Montenegro)*
Estreptoquinase 
Fitohemaglutinina 
Sensibilização artificial 
pelo Dinitroclorobenzeno 
Dosagem de M IF  (Ag leishmania)

negativa
negativa
negativa
positiva (10mm ) 
positivo (15m m )

positivo (100m m )

negativo 
negat ivo 
positivo (5mm )

negativo
1,00

* A n tígeno  preparado no Instituto Oswaldo Cruz, 
: com concentração aproximada de 10 milhões de 

parasitos (promastigotos) por cm3 . Leitura após 
48 e 72 horas da aplicação de 0,1 cc por via 
intradérmica.

Q U A D R O  II I :  Estudo da Im unidade Humoral

Imunoglobulinas Normal Paciente

G 1,2 -  1,4g% 3,50
M 0 — 0,1 g% 0,125
A 0 ,2  -  0,4g% 0,1 80

Q U A D R O  IV : Outras Avgliações Imunológicas

Dosagem do Complemento
C3 (145 ± 2 5  mg%) 60  mg%

Pesquisa de Fator Antinuclear neg.
Pesquisa de Antígeno Austrália neg.

Fig. 1 — Testes intradérmicos positivos para P. 
brasiliensis, M. tubercu losis e M. leprae
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COMENTÁRIOS

1. Os testes intradérmicos mostraram positi- 
vidade para os antígenos de P. brasiliensis, 
M. tuberculosis e M. leprae, (Fig. 1) além de 
uma resposta positiva a um antígeno inespe- 
cífico, a fitohem aglutin ina, demonstrando 
relativa integridade do sistema de hipersensi- 
bilidade retardada, embora tivessemos en­
contrado alterações na contagem dos linfó- 
citos T.
2. Evidenciou-se uma deficiência imunológi- 
ca celular seletiva, demonstrada pelo teste 
intradérmico negativo ao antígeno de Monte­
negro, como também pela pesquisa do Fator 
de Inibição do Macrófago (M IF) que se 
mostrou negativo para antígeno de leishmâ- 
nia.
3. 0  sistema macrófago — lin fóc ito  B — 
plasmócito mostra-se hipertrofiado, p rinci­
palmente em relação à IgG. A  IgA mos­
trou-se normal enquanto que nos estudos de 
Bryceson2 era a única imunoglobolina com 
valores elevados, e em apenas alguns pacien­
tes.
4. A baixa dos níveis séricos da fração C3 
do complemento sugere consumo, relaciona­
do com uma provável formação de comple­
xos Ag -  Ac circulantes, responsáveis talvez, 
no paciente estudado, pelos episódios de 
febre e artralgias.

DISCUSSÃO

A existência de anticorpos circulantes 
contra a leishmânia (B ittencourt & Guima­
rães1, Bryceson2) falam em favor não de uma 
energia completa, como se pensava no 
passado, mas parcial, ao nível da imunidade 
celular.

A leishmânia é um protozoário de estru­
tura celular complexa, havendo inúmeros 
fatores a in tervir em maior ou menor grau na 
capacidade reacíonal do Sistema Linforeti- 
cular ao hospedeiro4. Dentre estes destacam- 
se a presença de cápsula e flagelos, a natu­
reza dos componentes da parede e da 
membrana celular, a modulação antigênica 
durante o ciclo evolutivo do parasito, a 
intensidade do parasitismo e a capacidade de 
"escape" às enzimas lisosomais dos macró- 
fagos- ;q .

Embora uma determinação genética deva 
ser considerada na paralisia imunológica do 
Sistema T na Leishmaniose Cutis Difusa, a 
exemplo da Hanseníase Virchowiana, outros 
mecanismos adquiridos, imunológicos, deve­
rão participar do fenômeno.

À semelhança desta forma clínica de 
Leishmaniose com a Hanseníase Vircho­
wiana fica agora mais reforçada, com base 
nos aspectos imunológicos humorais visto 
que as doenças já eram aproximadas por suas 
características clín ico -  morfológicas e de 
deficiência imunológica celular específica. 
Continua no entanto sem explicação, o fato 
de que ao contrário da Hanseníase 
Virchowiana, a Leishmaniose Cutis Difusa 
fo i somente descrita recentemente, em 
contraposição à história secular e mesmo 
milenar da Leishmaniose Tegumentar, con­
forme acentua Rabello1 ' .  É m uito provável 
no entanto, que a semelhança clínica das 
duas doenças não motivasse no passado a 
realização de exames complementares para 
um diagnóstico defin itivo  de Hanseniase e a 
ausência de drogas efetivas para tratamento 
desta moléstia determinava erroneamente o 
internamento daqueles pacientes em lepro- 
sários.

Alguns autores admitiram que a LCD 
seria devida a espécies diferentes de Leishmâ- 
nias7. Convit & cols3. em argumentações a 
nosso ver definitivas, relatadas a seguir põem 
fim  às dúvidas porventura existentes:

A inoculação acidental de um de seus 
assistentes de laboratório, com leishmanias 
oriundas de um caso de LCD, tornou-o 
leishmanino positivo.
-  A LCD ocorre como casos isolados, em 
regiões onde a Leishmaniose Tegumentar 
Americana é endêmica, e não em grupos de 
casos.
— A inoculação de material de LCD em 
voluntários, desenvolveu granuloma tuber- 
culóide em todos.
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SUM M ARY

A case o f Cutis Diffuse Leishmaniasis is studied in respect to its immuno 
logical aspects. Cell mediated immunity was investigated with a battery o f nine 
intradermal antigens, using disposable 1.0 ml tuberculin syringes, with 25  guage 
oedles. Also, artificial sensibilization to the DNCB and dosage o f the Macrophage 
Inhibiting Factor (M IF) were carried out. Some o f the intradermal tests were 
positive and the leishmanine reaction was negative showing specific anergy.

The G and M  immunoglobulines were elevated. Since circulating antibodies 
have been described in the literatura and our patient had tpe C3 complement at a 
low levei we ponder about its consumption fixed to Ag-Ac complexes, which could 
explain the episodes o f fever and arthralgias.

Firtally, the view points o f different authors are considered in relation to the 
fact that CDL would be caused by a different species o f leishumania, or by 
immunological defect o f the host. Convit's reatons undoubtedly favors th is last 
hypothesis.
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