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RESUMO

Apresenta-se um caso clínico de um doente toxicodependente com seropositividade HIV1
desconhecida até à data do internamento, que se apresentou com um quadro clínico de febre e
esplenomegália com emagrecimento e em que se estabeleceu o diagnóstico de Leishmaniose
Visceral. Ressaltam-se as dificuldades de diagnóstico bem expressas pelanecessidade de repetição
do mielograma para detecção da presença de Leishmanias e discute-se ainda a ausência de resposta
à terapêutica antimonial convencional, bem como o papel da pentamidina como terapêutica
alternativa.

SUMMARY

VIsceral Leihmanlasls and HIV: Dlagnostlc difflcultles an therapy

We present the case of an HIV seropositive drug addict patient whose seropositivity was
unknown until admission to hospital, where he presented with a clinical picture of fever
splenomegaly and weight loss. A diagnosis of visceral leihmaniasis was established. We stess the
diagnostic difficulties well expressed in the need to repeat the bone marrow aspirate to detect the
presence of leishmanias. The lack of response to conventional antimonial therapy is discussed as
well as the role of pentamidine as an alternative therapy.

INTRODUÇÃO

A Leishmaniose Visceral (LV) é uma infecção opor
tunista rara no contexto de Imunodeficiência pelo HIV,
apesar de alguma evidência recente apontar para um aumento
do número de casos nos países do Sul da Europa, particu
larmente em toxicodependentes1, o que sugere uma via de
transmissão interhumana por contacto sanguíneo directo’.

De facto segundo dados recentes, cerca de 150 casos de
Leishmaniose Visceral em doentes com infecção pelo HIV
foram descritos na literatura predominantemente nos países
mediterrânicos2. No entanto tem sido salientado a necessi
dade de um elevado grau de suspeição clínica no sentido de
diagnosticar precocemente esta situação muitas vezes não
incluida nos protocolos de investigação de síndrome febril
em doentes com infecção pelo HIV’3. O objectivo dest.e
trabalho é ode descrever um caso que ilustra a dificuldade
diagnóstica bem como as diversas possibilidades de inter
venção terapêutica nesta situação.

CASO CLÍNICO

Trata-se de um doente de 24 anos, raça branca, toxicode
pendente (heroína-injectável), natural e residente em Lis
boa, internado por febre elevada e emagrecimento.

As queixas começaram cerca de 1 mês antes do inter
namemto consistindo em febre elevada, persistente, com
calafrios e suores nocturnos, astenia, adinamia, com emagreci
mento de 10% do peso corporal.

No exame objectivo realizado à entrada, salientava-se
um bom estado geral e de nutrição, febre de 38°C e uma
palidez da pele e mucosas sem icterícia. Na observação
cardio pulmonar não havia alterações e no exame abdomi
na! verificava-se uma hepatomegalia de cerca de 2 cm
abaixo do rebordo costal direito de bordo rombo, e uma
espienomegalia de grandes dimensões (16 cm abaixo do
rebordo costal esquerdo), indolor de consistência firme.
Não havia adenopatias e o exame neurológico era normal.
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Os exames laboratoriais revelaram pancitopénia mar
cada (eritrócitos-3.200.000Imm3; leucocitos-1.500; plaque- .~: ‘

tas-80.000). A VS era de l3Omm na 1~h e havia hiperga
maglobulinémia-22g/l. As determinações séricas das transa
minases, fosfatase alcalina, gama-glutamil-transferase, —

bilirrubinas, t. protrombina e APTT, foram normais. A
pesquisa de anticorpos anti-HIV1 foi positiva por Elisa e
Westem Blot, e o estudo imunológico revelou diminuição 4

marcada dos linfócitos CD4 (139mm3-33%) e linfócitos
CD8 de 132mm3 (-3 1%).

A presença de um síndroma febril com esplenomegalia
de grandes dimensões num doente com infecção pelo
IIIV1, levou à discussão das hipóteses de diagnóstico de
Leishmaniose Visceral e de doença linfoproliferativa que
justificaram a realização de mielograma com mielocultu
ras em meio NNN (Novy, McNeal, Nicoile) que apenas
revelou hiperplasia das 3 séries.

A TAC do tórax e abdómen revelou ausência de adeno
patias (Fig. 1). No entanto, face à elevada suspeita clínica
de Leishmaniose Visceral, foi repetido o mielograma que
revelou a presença de amastigotas de Leishmania (Fig. 2),
confirmando a suspeita clínica inicial. Os títulos de anti
corpos anti-Leishmania eram fracamente positivos, em
duas determinações serológicas (1/60).

Fig. 2 — Mielograma revelando a presença de amastigotas de
Leishmania Donovani.

Face ao diagnóstico de Leishmaniose Visceral iniciou
terapêutica com antimónio pentavalente l5mgfKg/dia
durante 1 mês, com resposta inicial caracterizada por
apirexia ao 3Q dia e diminuição ligeira de esplenomegalia
de 16cm para 14 cm abaixo do rebordo costal esquerdo.
Apesar da profilaxia com antimónio o doente voltou a ter
febre verificando-se nesta altura uma infiltração maciça
por Leishmanias. Foi então realizada terapêutica com
pentamidina EV (4mgfKg/dia) durante 21 dias, verifi
cando-se nesta altura uma regressão de esplenomegalia de
16cm para 2cm abaixo do rebordo costal esquerdo, bem
como da febre. Repetiu-se o mielograma após terapêutica,
que não mostrou evidência de infiltração por Leishmanias
tendo o doente iniciado terapêutica com AZT 500mg/dia,
que suspendeu subsequentemente por anemia grave. Um
outro aspecto que importa referir durante os 9 meses de
vigilância clínica, foi a ocorrência de três pneumonias com
tradução radiológica, nomeadamente condensação pul
monar na base direita com pequeno derrame pleural.
Verificou-se uma boa resolução terapêutica após penici
lina e gentamicina EV. As investigações etiológicas en
volveram a realização de exames de expectoração multi

Fig. 1 — Tomografia axial computorizada mostrando volumosa plos e broncofibroscopia com colheita de lavado broncoal
esplenomeaália e ausência de adenopatias. veolar sendo os resultados dos exames microbiológicos
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negativos para pneumocysris carimii, fungos e leishma
fias.

O doente mantem-se em consulta externa desde há 9
meses, não havendo evidência clínica de recidiva de Leish
maniose Visceral.

DISCUSSÃO

A Leishmaniose Visceral ou Kala-azar, é uma zoonose
provocada por um protozoário do género Leishmania, que
é transmitida do reservatório animal para o hospedeiro
humano, através do mosquito flebotomo. O protozoário
(L. Donovani) após ser introduzido no organismo humano
parasita o sistema monócito-macrofágico, sendo as res
postas imunitárias de linfócitos T do hospedeiro as mais
relevantes no controlo da infecção4.

Para além da forma clássica do Kala-azar mediterrâneo,
com síndroma febril e espienomegalia têm sido referidas
em associação à infecção HIV e a outras formas de imuno
deficiência, formas atípicas de apresentação de difícil
diagnóstico’~. O crescente aumento da prevalência de Lei
shmaniose Visceral em associação ao 111V, principalmente
em toxicodependentes e em áreas não endémicas, levou a
considerar a hipótese de transmissão interhumana por con
tacto sanguíneo directo’~ o que corresponderia em princípio
a uma situação de primo-infecção, apesar de a possibili
dade de reactivação da infecção em doentes previamente
expostos à Leishmania ser também uma possibilidade a
considerar”3~. A este respeito é interessante referir os
trabalhos de Badaró6, demonstrando a importância de
formas assintomáticas de Leishmaniose Visceral, que num
estudo prospectivo representaram cerca de 23% das evo
luções possíveis após infecção inicial em doentes imuno
competentes. O primeiro e único caso publicado em Portu
gal de associação de Leishmaniose Visceral e infecção
111V, refere-se a l988~ tendo recentemente no Congresso
Nacional de SIDA (1993) sido apresentados um total de 7
casos de instituições da área de Lisboa8 todos em toxicode
pendentes, observando-se formas atípicas em alguns deles,
sendo utilizado como terapêutica o antimónio pentava
lente em primeira linha e anfotericina em segunda linha~
40

O presente caso tem uma forma de apresentação que se
pode considerar clássica de Leishmaniose Visceral (febre
e esplenomegalia marcada) e ilustra em primeiro lugar a
dificuldade em estabelecer o diagnóstico. De facto o pri
meiro mielograma não revelava Leishmania Donovani
sendo necessário um segundo mielograma para a detecção
de ainastigotas de Leishmania. Este aspecto foi recente
mente reconhecido por Pinching et ai (1992) que numa
revisão recente da literatura verificou que a identificação
de Leishmania no mielograma foi apenas possível após
realização de um segundo e mesmo terceiro mielograma,
após resultados negativos nos anteriores3.

Estas dificuldades levam actualmente à valorização de
técnicas adicionais de diagnóstico nomeadamente utili
zando técnicas de imunoflorescência com um anticorpo
monoclonal anti-Leishmania, e isolamento de promastigo
tas de Leishmania em meios de cultura específicos5’11.
Estas técnicas assumem uma importância ainda maior nas
formas de apresentação subclínica, recentemente designa
das de Leishmaniose Viscerotrópicas em oposição às for-

mas de Leishmaniose Visceral5. O facto de os títulos de
anticorpos anti-Leishmania serem muito baixos no nosso
caso é consistente com a literatura que refere a dificuldade
de valorizar as serologias para a Leishmania Donovani que
tanto podem gerar falsos positivos como falsos negativos
no contexto de infecção pelo HIV~3.

A infecção pela Leishmaniose Visceral foi neste caso a
manifestação reveladora de imunodeficiência associada
ao HIV. Este facto é consistente com os dados recente
mente descritos na literatura, que revelam em cerca de
70% dos casos de Leishmaniose Visceral em seropositivos
esta infecção foi a manifestação inicial de imunodefi
ciência pelo 111V’. Apesar de esta infecção não figurar na
lista CIX de infecções oportunistas diagnósticas de SIDA’2,
é convicção generalizada que representa uma infecção
oportunista cuja importância crescente vem sendo re
conhecida1-3’13.

Um outro aspecto que tem sido discutido nos últimos
dois anos refere-se ao e lvimento pleuropulmonar de
Leishmaniose Visceral em doentes com infecção pelo
111V3. O diagnóstico desta localização de Leishmaniose
Visceral exige em princípio o isolamento de Leishmania a
partir do líquido pleural ou secreções brônquicas através
do lavado bronco-alveolar. Apesar de o nosso caso apre
sentar um quadro de condensação pulmonar concomitante
com as fases activas da sua Leishmaniose Visceral veri
ficou-se boa resposta com terapêutica antibiótica
(penicilina+gentamicina) o que sugere o diagnóstico de
pneumonia bacteriana. Este facto é consistente com os
dados recentes que evidenciam uma prevalência elevada
de infecções bacterianas em particular cutâneas e pulmo
nares em doentes com Leishmaniose Visceral14. No en
tanto a este propósito é importante referir um estudo
recente15 revelando que em casos de patologia pulmonar na
Leishmaniose Visceral, com a microscopia directa das se~
creções brônquicas negativa, foi possível detectar a pre
sença de antigéneos de Leishmania por técnicas de imu
nohistoquímica. Estes factos são reveladores da dificuldade
do estabelecimento de diagnóstico de formas pleuropul
monares de Leishmaniose Visceral.

Finalmente um outro aspecto que justifica discussão
refere-se às terapêuticas de segunda linha, uma vez que a
maioria dos doentes após resposta completa ou parcial ao
antimónio pentavalente sofrem recidivas muitas vezes
resistentes a novos ciclos de antimónio. A maioria dos
autores recorre à anfotericina como terapêutica de segunda
linha’3 e foi também esta terapêutica a utilizada nos casos
nacionais até à data apresentados8’°. Os ensaios recentes
(1993) sobre a utilização de pentamidina em casos de
Leishmaniose Visceral recidivaste em indivíduos imuno
competentes mostrou resultados muito favoráveis, o que
nos levou à utilização desta terapêutica na recidiva após
terapêutica com antimónio, ocorrida no nosso doente’6.

Ao contrário da terapêutica antimonial em que se obteve
uma resposta parcial muito limitada, com a utiuização.da
pentamidina verificou-se resposta completa com desa
parecimento da esplenomegalia e da infiltração por Leish
manias na medula.

CONCLUSÃO

O presente caso ilustrz a necessidade de um elevado
índice de suspeição de Leishmaniose Visceral no sentido
de valorizar as imagens no mielograma. com repetições
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sucessivas deste em caso de suspeita clinica não confir
mada pelos exames medulares iniciais, e ilustra um bom
resultado tera≠utico com a pentamidina apesar de ser
importante reconhecer a alta probabilidade de recidiva
nesta situação.
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