
Resumo Os autores relatam um caso de leishmaniose cutâneo-mucosa em uma paciente de 89
anos, diabética e hipertensa, tratada inicialmente com alopurinol por 10 meses não havendo
cicatrização das lesões. Posteriormente, recebeu antimoniato de N-metil glucamina (glucantime)
por 4 dias, na dose total de 2.380mg do Sbv, mas desenvolveu cardiotoxicidade e hipocalemia,
sendo suspenso o tratamento, entretanto, evoluiu com regressão clínica total das lesões, apesar de
ter recebido pequena dose desta medicação.
Palavras-chaves: Leishmaniose tegumentar americana. Leishmaniose cutâneo-mucosa.
Alopurinol. Antimonial pentavalente.
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RELATO DE CASO

Abstract  The authors report a case of a 89 years-old woman with mucocutaneous leishmaniasis
and previous diabetes mellitus and high blood pression, who had been treated with allopurinol for
10 months without healing of lesions. Afterwards, she has been treated with meglumine antimonate,
"glucantime" for 4 days, with a total dose 2,380mg of Sbv, but developed cardiacs side effects and
hypokalemia, hence the treatment was wihtdrawn. However, this patient developed total clinical
regression of lesions, in spite of she has been recieved low dose of this drug .
Key-words: American tegumental leishmaniasis. Mucocutaneous leishmaniasis. Allopurinol.
Pentavalent antimonials.
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As leishmanioses são enfermidades causadas
por várias espécies de protozoários digenéticos
da ordem Kinetoplastida, família Trypanomastidae,
e gênero Leishmania, que acometem o homem
e diferentes espécies de animais silvestres e
domésticos. Nas Américas a leishmaniose
tegumentar americana (LTA) é transmitida entre
os animais e o homem pela picada das fêmeas
de diversas espécies de flebótomos (Diptera,
Psycodidae, Phlebotominae) dos gêneros
Lutzomyia e Psychodopygus 6. No Brasil, a doença
é um grande problema de saúde pública, devido
a sua grande distribuição demográfica e ao grau

de morbidade ocasionada pelas suas formas
cutânea ou cutâneo-mucosa12. Quando a LTA é
ocasionada pela Leishmania (Viannia) braziliensis
pode ocorrer acometimento de mucosas,
incluindo faringe, laringe e traquéia, podendo
ocasionar a morte do paciente por aspiração ou
insuficiência respiratória1. Este relato de caso
trata-se de uma paciente com leishmaniose
cutâneo-mucosa (LCM), que apresentou resposta
terapêutica a pequena dose de antimonial
pentavalente e antecedente de falha ao
tratamento prolongado com alopurinol.

Figura 1 -  Aspecto da lesão,  anter iormente ao
t ra tamento.

RELATO DO CASO

Paciente JMS, 89 anos, feminina, branca,
natural de Rio do Peixe, no Estado do Espírito
Santo e procedente de São Paulo, Capital.
Atendida no Ambulatório de LTA da Divisão de
Clínica de Moléstias Infecciosas e Parasitárias
do Hospital das Clínicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de São Paulo (HC-
FMUSP), em março de 1996, com queixa de
lesão ulcerada em região nasal e lábio superior
há t rês anos,  ocasionando l imi tação da
alimentação e fala. Ao exame físico, foi observada
lesão ulcerada em lábio superior, medindo
cerca de 5cm de diâmetro no seu maior eixo,
com fundo granuloso, formato ovalado, bordas
enduradas, base infiltrada e presença de
abundante secreção purulenta (Figura 1). Ao
exame otorrinolaringológico, observou-se
perfuração de septo nasal, com as bordas da
cartilagem nasal apresentando-se
hiperemiadas e aspecto granulomatoso. O

diagnóstico de LCM foi realizado através de
reação intradérmica de Montenegro (nódulo de
40mm), sorologia pela técnica de
imunofluorescência indireta (título de 1:128)
e exame anatomopatológico obtido de material
da biópsia da lesão de pele e septo nasal
(raras formas amastigotas). Por se tratar de
paciente com a l terações
eletrocardiográficas, constituídas por extrassístoles
ventriculares, bem como glicemias de jejum
compatíveis com diagnóstico de diabetes mellitus,
optou-se pela introdução de alopurinol, na
posologia de 20mg/kg/dia, o qual a doente
utilizou por 10 meses, sem qualquer alteração no
aspecto clínico ou ao exame otorrinolaringológico
da lesão. Em janeiro de 1997, a doente foi
internada na Enfermaria da Divisão de Clínica
de Moléstias Infecciosas do HC-FMUSP, pois a
lesão estava ocasionando desconforto intenso,
inclusive com dificuldade para alimentação.

Figura 2 -  Aspecto da lesão,  poster iormente
ao t ra tamento.
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Apresentava à internação, níveis discretamente
elevados de dosagens séricas de uréia e
creatinina, 74 e 1,8mg/dl respectivamente,
glicemia de jejum de 150mg/dl e as alterações
eletrocardiográficas descritas anteriormente.
As dosagens séricas de sódio e potássio,
transaminases e o hemograma completo e
plaquetas apresentavam-se dentro dos limites
da normalidade. Foi iniciado o antimoniato de N-
metil glucamina (glucantime) na posologia
de 10mg/kg/dia de Sbv,  sendo real izado
eletrocardiograma diariamente após infusão da
medicação. Após receber dose total de 2 380mg
de Sbv por via endovenosa, em 4 dias, a doente
apresentou outras alterações eletrocardiográficas,
consistindo de marcapasso atrial mutável,
hipocalemia e discreto aumento das transaminases
séricas. Devido a estes efeitos adversos, foi
suspenso o tratamento, sendo encaminhada
para tratamento ambulatorial. Em março de 1997,
retorna ao Ambulatório apresentando regressão
clínica da lesão cutânea (Figura 2). A avaliação
otorrinolaringológica observou destruição da
parede inferior da pirâmide nasal, dos cornetos
e parede lateral do nariz, com exposição do seio
maxilar e ausência de sinais de atividade da
lesão. A paciente continua em acompanhamento
ambulatorial regularmente.

DISCUSSÃO

As drogas de primeira escolha no tratamento
da LTA são os antimoniais pentavalentes13.
Estas medicações,  e especi f icamente o
antimoniato de N-metil glucamina, habitualmente
utilizado em nosso país, apresentam vários efeitos
colaterais tais como: artralgia, mialgia, inapetência,
náusea, vômito, sensação de plenitude gástrica,
epigastralgia, pirose, dor abdominal, prurido,
febre, fraqueza, cefaléia, tontura e alterações
eletrocardiográficas doses dependentes, tais
como inversão de ondas T e prolongamento do
intervalo QT. Porém arritmias fatais são raras;
insônia, choque pirogênico, edema, hepatite com
aumento de transaminases e fosfatase alcalina,
pancreatite, insuficiência renal aguda por alteração
da l iberação do hormônio antidiurético e
toxicidade direta sobre as células tubulares.
Devido a estas alterações, os antimoniais não
são indicados em cardiopatas, nefropatas e
hepatopatas7 9 10 13 19.A posologia do (glucantime)
recomendada para o tratamento da LCM, é de
20mg/kg/dia de Sbv por 30 dias4. Importante
ressaltar, que mesmo com este esquema
terapêutica as falhas do tratamento com os
antimoniais, principalmente no que se refere a

forma mucosa da LTA são freqüentes10 14.
Neste caso relatado, não foi possível introduzir

as duas alternativas mais comumente utilizadas
para o tratamento da LTA, ou seja, a pentamidina,
pois a doente era diabética, e a anfotericina B
devido a sua cardiotoxidade e nefrotoxidade, pois
que a paciente já possuía alterações previamente
a terapêutica13 17.

Estudos com medicações que possuem
menor toxicidade utilizadas para a terapêutica
da LTA abrangem o cetoconazol, itraconazol e a
dapsona. O primeiro parece não possuir atividade
na forma mucosa causada pela L. V. braziliensis,
embora sejam necessários maior número de
trabalhos, e quanto aos dois últimos, somente
foram usados isoladamente para a forma cutânea.
Diante do exposto, não os utilizamos na nossa
doente4 5 8 18.

Devido a evidências que o alopurinol pode
inibir o crescimento de leishmânias in vitro e em
culturas de células2 11, e de estudos utilizando
esta medicação no tratamento da LTA, em
formas cutâneas e mucosa desta enfermidade,
com algum resultado positivo11 15 16, optou-se
por tratar a paciente com a droga em questão
pela sua menor toxicidade, mas não houve
qualquer sucesso. O tempo de uso do alopurinol
por 10 meses, foi justificado por estarmos
aguardando algum êxito na terapêutica, diante
da dificuldade de introduzir outro medicamento.
Não nos parece ter ocorrido qualquer efeito
sinérgico entre o alopurinol e o antimônio
pentavalente, pois o alopurinol é rapidamente
eliminado do plasma, sendo sua meia-vida de 2
a 3 três horas19. Além do mais, as duas drogas
não foram utilizadas concomitantemente.

Embora haja relato anterior com doentes
apresentando a forma cutânea da doença que
responderam a doses menores que as
habitualmente recomendadas de antimoniais3,
a nossa paciente possuía lesão concomitante
de mucosa, sabidamente de difícil tratamento.
Neste caso, ressaltamos dois aspectos, primeiro
a dificuldade no tratamento da LCM diante de
pacientes cardiopatas e nefropatas, devido à
falta de opções terapêuticas, com baixa toxicidade,
bem como a falta de drogas com baixa toxicidade,
e segundo a falta de resposta de resposta
terapêutica ao alopurinol. Enfatizamos também,
o diferente comportamento que os doentes
podem apresentar diante da LCM; alguns não
respondem aos antimoniais, mesmo com doses
altas e período de tratamento prolongado e



outros doentes não cicatrizam a(s) lesão(ões)
após o uso de várias medicações. Paradoxalmente,
a paciente em questão respondeu a baixa dose

de (glucantime), o que remonta à necessidade
de uma melhor compreensão sobre as relações
parasito-hospedeiro desta enfermidade, bem
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