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RESUMO: As leishmanioses são um 
grupo de doenças infecciosas causadas 
por parasitas do gênero Leishmania 
e transmitidas através da picada de 
flebotomíneos. Essas doenças são 
consideradas importantes problemas de 
saúde pública em várias partes do mundo 
devido à sua alta prevalência e ampla 
distribuição geográfica. A epidemiologia das 
leishmanioses varia de acordo com a região 
e a espécie de Leishmania envolvida. 
Estima-se que cerca de 1 bilhão de pessoas 
estejam em risco de contrair a doença em 
mais de 98 países em desenvolvimento 
ou desenvolvidos. As leishmanioses estão 
presentes em cinco continentes: Europa, 
África, Ásia, América e Oceania. No Brasil, 
as leishmanioses também representam 
um importante problema de saúde pública. 
O país é considerado endêmico para a 
leishmaniose visceral (LV) e leishmaniose 
tegumentar (LT). A LV, também conhecida 
como calazar, apresenta uma ampla 
distribuição geográfica no território brasileiro, 
afetando principalmente as regiões Norte, 

Nordeste, Centro-Oeste e parte da região 
Sudeste. Já a LT é mais comum nas regiões 
Norte, Nordeste e Centro-Oeste. A LV 
no Brasil é causada principalmente pela 
Leishmania infantum, transmitida pelo vetor 
Lutzomyia longipalpis. A doença possui um 
ciclo enzoótico que envolve principalmente 
cães como reservatórios, mas também 
pode afetar outros mamíferos, incluindo o 
homem. A LT, por sua vez, é causada por 
diferentes espécies de Leishmania, com 
Lutzomyia spp. atuando como vetores. 
Fatores como a urbanização desordenada, 
migração populacional, desmatamento, 
degradação ambiental e mudanças 
climáticas têm contribuído para o aumento 
da incidência das leishmanioses no Brasil e 
em outros países. Além disso, a co-infecção 
com o vírus da imunodeficiência humana 
(HIV) e a desnutrição são fatores de risco 
importantes para o desenvolvimento de 
formas graves da doença. O controle das 
leishmanioses envolve medidas como o 
diagnóstico precoce, tratamento adequado 
dos casos, controle vetorial, medidas 
de prevenção individual (como o uso de 
repelentes e mosquiteiros) e ações de 
educação em saúde. A vacinação contra a 
LV é uma estratégia em estudo, mas ainda 
não está amplamente disponível. Nesta 
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mini revisão, apresentamos alguns aspectos e definições das leishmanioses. 
PALAVRAS-CHAVE: Leishmanioses, Leishmaniose Tegumentar, Leishmaniose Visceral

ABSTRACT: Leishmaniases are a group of infectious diseases caused by parasites of 
the genus Leishmania and transmitted through the bite of phlebotomine sand flies. These 
diseases are considered significant public health problems in various parts of the world due to 
their high prevalence and wide geographical distribution. The epidemiology of leishmaniases 
varies according to the region and the species of Leishmania involved. It is estimated that 
about 1 billion people are at risk of contracting the disease in more than 98 developing or 
developed countries. Leishmaniases are present on five continents: Europe, Africa, Asia, 
America, and Oceania. In Brazil, leishmaniases also represent a significant public health 
issue. The country is considered endemic for both visceral leishmaniasis (VL) and cutaneous 
leishmaniasis (CL). VL, also known as kala-azar, has a wide geographical distribution in the 
Brazilian territory, mainly affecting the North, Northeast, Midwest, and part of the Southeast 
regions. On the other hand, CL is more common in the North, Northeast, and Midwest regions. 
VL in Brazil is mainly caused by Leishmania infantum, transmitted by the vector Lutzomyia 
longipalpis. The disease has an enzootic cycle that mainly involves dogs as reservoirs, but 
it can also affect other mammals, including humans. CL, on the other hand, is caused by 
different species of Leishmania, with Lutzomyia spp. acting as vectors. Factors such as 
disorderly urbanization, population migration, deforestation, environmental degradation, and 
climate change have contributed to the increasing incidence of leishmaniases in Brazil and 
other countries. Additionally, co-infection with the human immunodeficiency virus (HIV) and 
malnutrition are important risk factors for the development of severe forms of the disease. The 
control of leishmaniases involves measures such as early diagnosis, appropriate treatment 
of cases, vector control, individual prevention measures (such as the use of repellents and 
mosquito nets), and health education actions. Vaccination against VL is a strategy under study 
but is not widely available yet. In this mini-review, we present some aspects and definitions 
of leishmaniases.
KEYWORDS: Leishmaniases, Cutaneous Leishmaniasis, Visceral Leishmaniasis.

LEISHMANIOSES
As leishmanioses são doenças negligenciadas de grande importância, tanto devido 

às altas taxas de prevalência, estimando-se que cerca de 14 milhões de pessoas estejam 
infectadas e aproximadamente 350 milhões estejam em risco de infecção, quanto à sua 
ampla distribuição geográfica. Essas doenças estão presentes nos cinco continentes 
(Europa, África, Ásia, América e Oceania) e são registradas em 98 países, tanto em 
desenvolvimento quanto desenvolvidos (Alvar et al. 2012; WHO 2013).

Essas doenças são infecto-parasitárias e podem apresentar um caráter zoonótico, 
envolvendo animais domésticos ou silvestres como reservatórios. Elas têm incidência nas 
Américas, Europa, África, Região do Mar Mediterrâneo e China. Além disso, podem ter um 
caráter antroponótico, com transmissão restrita aos seres humanos, ou seja, os humanos 
funcionam como seus próprios reservatórios. Esses casos são restritos a países como 
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Índia, Bangladesh, Nepal e oeste da África (Monteiro et al. 2005; Alvar et al. 2012).
As leishmanioses são causadas por protozoários digenéticos pertencentes ao 

gênero Leishmania, Ross 1903, da ordem Kinetoplastida, família Trypanosomatidae. Esses 
parasitas têm uma ampla variedade de hospedeiros vertebrados mamíferos, incluindo 
canídeos, roedores, edentados (tatu, preguiça, tamanduá), marsupiais (gambás), primatas 
não humanos e seres humanos (Brasil 2007). O gênero Leishmania é subdividido em 
dois subgêneros: Leishmania e Viannia, com base no desenvolvimento dos parasitas no 
aparelho digestivo do vetor. O subgênero Leishmania se desenvolve principalmente no 
trato digestivo médio e anterior do vetor, enquanto o subgênero Viannia tem uma fase de 
desenvolvimento que ocorre no intestino posterior (Lainson et al. 1979; Lainson et al. 1987; 
Lainson 2010).

O gênero Leishmania compreende cerca de 30 espécies, das quais aproximadamente 
20 são patogênicas para os seres humanos (Lainson & Shaw 1998; Ashford 2000; Desjeux 
2004; Ready 2013). Dependendo da espécie de Leishmania e do estado imunológico do 
hospedeiro, as leishmanioses apresentam uma ampla gama de manifestações no homem, 
que podem ser divididas em dois grupos principais: 1 - Leishmaniose Visceral (LV), 
conhecida como calazar, causada pelas espécies L. (L.) donovani e L. (L.) infantum, e 2 - 
Leishmaniose Tegumentar (LT), do subgênero Leishmania, com a forma cutânea causada 
por L. (L.) major, L. (L.) tropica e L. (L.) aethiopica, que também causa Leishmaniose 
Cutâneo-Difusa no Velho Mundo. Nas Américas, a LT é causada principalmente por L. 
(L.) amazonensis e L. (L.) mexicana, além de espécies do subgênero Viannia: L. (Viannia) 
braziliensis, L. (V.) guyanensis, L. (V.) shawi, L. (V.) lainsoni, L. (V.) naiffi, L. (V.) lindenbergi, 
L. (V.) peruviana, L. (V.) utingensis, L.(V.) colombiensis e L. (V.) panamensis. Também existe 
a forma cutaneomucosa (LCM), causada principalmente por L. (V.) braziliensis e raramente 
por L. (V.) guyanensis, e a cutâneo-difusa (LCD), causada por L. (L.) amazonensis (Ashford 
2000; Desjeux 2004; Kaye & Scott 2011) (QUADRO1).

Espécies Forma Clínica
Novo e Velho Mundo – Subgênero Leishmania (Saf’Janova, 1982)
Leishmania (Leishmania) donovani (Laveran & Mesnil, 1903) Leishmaniose Visceral
Leishmania (L.) infantum (Nicole, 1908) Leishmaniose Visceral
Leishmania (L.) tropica (Wright, 1903) Leishmaniose Cutânea
Leishmania (L.) major (Yakimoff & Schokhor, 1914) Leishmaniose Cutânea

Leishmania (L.) aethiopica (Bray, Ashford & Bray,1973) Leishmaniose Cutânea e 
Cutâneo-Difusa

Leishmania (L.) mexicana (Biagi, 1953) Leishmaniose Cutânea

Leishmania (L.) amazonensis (Lainson & Shaw, 1972) Leishmaniose Cutânea e 
Cutâneo-Difusa

Novo Mundo - Subgênero Viannia (Lainson & Shaw, 1987)

Leishmania (Viannia) braziliensis (Vianna, 1911) Leishmaniose Cutânea e 
Cutaneomucosa

Leishmania (V.) guyanensis (Floch, 1954) Leishmaniose Cutânea e 
Cutaneomucosa



As ciências biológicas e os progressos que beneficiam a sociedade Capítulo 2 6

Leishmania (V.) panamensis (Lainson & Shaw, 1954) Leishmaniose Cutânea
Leishmania (V.) peruviana (Velez, 1913) Leishmaniose Cutânea
Leishmania (V.) lainsoni (Silveira, Shaw, Braga & Ishikawa, 
1987) Leishmaniose Cutânea

Leishmania (V.) shawi (Lainson, Braga & de Souza, 1989) Leishmaniose Cutânea
Leishmania (V.) lindenbergi (Silveira, Ishikawa & de Souza, 
2002) Leishmaniose Cutânea

Leishmania (V.) naiffi (Lainson & Shaw, 1989) Leishmaniose Cutânea
Leishmania (V.) utinguensis (Braga, Lainson, Ishikawa et al. 
2003) Leishmaniose Cutânea

Leishmania (V.) colombiensis (Kreutzer, Corredor et al., 1991) Leishmaniose Cutânea

CICLO BIOLÓGICO DE Leishmania spp.
O principal modo de transmissão da leishmaniose para os mamíferos, incluindo 

os humanos, ocorre através da picada de fêmeas infectadas de flebotomíneos (Diptera: 
Psychodidae; Phlebotominae), pertencentes aos gêneros Lutzomyia nas Américas 
e Phlebotomus no Velho Mundo (Sherlock 2003). Esses insetos regurgitam formas 
promastigotas metacíclicas no hospedeiro vertebrado. Os agentes causadores das 
leishmanioses possuem duas formas principais: a forma promastigota encontrada no trato 
digestivo dos flebotomíneos vetores e a forma amastigota, que é um parasita intracelular 
obrigatório das células do sistema monocítico fagocitário (Bates 2007).

O ciclo biológico do gênero Leishmania spp. é um processo complexo e ainda não 
completamente compreendido, envolvendo mudanças comportamentais, morfológicas, 
fisiológicas e bioquímicas, que variam entre as espécies do parasita (Ready 2013).

De acordo com Teixeira et al. (2013) a infecção dos flebotomíneos (1) ocorre durante 
o repasto sanguíneo, quando a fêmea pica um hospedeiro infectado e ingere células 
sanguíneas e outras células, especialmente macrófagos, que contêm formas amastigotas 
(2). No trato digestivo do vetor, ocorre a ruptura da membrana dos macrófagos e os parasitas 
são liberados (3). Na região anterior do trato digestivo, as amastigotas se transformam em 
promastigotas procíclicos (4) dentro da matriz peritrófica. Com a ruptura da matriz peritrófica, 
as promastigotas migram para o epitélio do trato digestivo, onde se multiplicam e se fixam 
pelo flagelo (5). Após a divisão, elas migram para a região anterior do intestino até a válvula 
estomodeal (6), onde se concentram e passam por um processo de diferenciação chamado 
metaciclogênese (Sacks & Perkins 1984). Durante a metaciclogênese, as promastigotas 
reduzem seu tamanho corporal, tornam-se extremamente móveis, altamente infecciosas e 
passam a ser chamadas de promastigotas metacíclicas. Ao danificar a válvula estomodeal 
através da ação da quitinase (Rogers et al. 2008) e bloquear fisicamente o intestino anterior 
devido à produção de proteofosfoglicanos filamentosos pelas formas promastigotas 
(Rogers et al. 2004), as formas metacíclicas migram para a probóscide, são regurgitadas 
e transmitidas ao hospedeiro vertebrado através da picada, iniciando assim um novo ciclo.

A infecção ocorre em humanos e outros vertebrados quando a fêmea infectada 
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do flebotomíneo (7) pica o mamífero, regurgitando formas promastigotas metacíclicas (8) 
durante o repasto sanguíneo, que penetram na pele do hospedeiro, aderindo e invadindo 
macrófagos (9). As formas metacíclicas, dentro do vacúolo parasitóforo, começam a se 
diferenciar (10) em amastigotas (11) (Stuart et al. 2008), aderindo ao vacúolo parasitóforo 
e se multiplicando por divisão binária (12) até ocupar a maior parte do citoplasma (13). Em 
seguida, a membrana do macrófago se rompe, liberando os amastigotas (14) no tecido, 
onde podem invadir novos macrófagos (15) ou serem ingeridos por uma nova fêmea de 
flebotomíneo durante o repasto sanguíneo.

LEISHMANIOSE VISCERAL 
A leishmaniose visceral (LV) é uma doença negligenciada endêmica em 

aproximadamente 88 países, com uma estimativa de 500.000 novos casos e 59.000 
mortes anualmente (WHO 2010). A LV possui uma ampla distribuição geográfica e pode 
ser encontrada na Ásia, Europa, Oriente Médio, África e nas Américas. Nas Américas, 
a doença é também conhecida como leishmaniose visceral americana (LVA) ou calazar 
(Brasil 2003). A LV é uma zoonose crônica de grande importância epidemiológica nas 
Américas, especialmente no Brasil, devido à sua alta incidência e ampla distribuição. Ela 
pode apresentar formas graves que podem levar à morte se não forem adequadamente 
tratadas (Gontijo & Melo 2004).

O quadro clínico da LV se agrava principalmente quando está associado à desnutrição 
e à infecção pelo vírus HIV, o que contribui para o aumento da mortalidade. Além disso, 
as crianças são particularmente afetadas pela doença em áreas endêmicas. Os sintomas 
mais comuns da LV humana incluem fraqueza, perda de peso, febre intermitente, anemia, 
anorexia, pancitopenia e esplenomegalia com ou sem hepatomegalia (WHO 2010). Do 
ponto de vista epidemiológico, a LV pode ser uma antroponose causada por L. donovani ou 
uma zoonose causada por L. infantum.

No ciclo enzoótico silvestre, a cadeia de transmissão envolve espécies de canídeos 
silvestres, como Dusicyon vetulus, Cerdocyon thous e Chrysocyon brachyurus, como 
reservatórios primários, possivelmente junto com outros mamíferos silvestres, como o 
marsupial do gênero Didelphis (Deane 1956; Sherlock et al. 1984; Braga et al. 1986).

O cão (Canis familiaris) é o reservatório doméstico da doença no ambiente urbano 
(Gontijo & Melo 2004). Esse animal, devido ao intenso parasitismo na pele, é altamente 
eficiente na manutenção do parasito nos focos endêmicos, facilitando, assim, a infecção 
dos vetores (Moreno & Alvar 2002).

Em relação aos vetores, as espécies de flebotomíneos Lutzomyia (Lutzomyia) 
longipalpis (Lainson 1983; Lainson & Shaw 2005; Shaw & Lainson 1987) e Lutzomyia 
(Lutzomyia) cruzi são os principais vetores da Leishmaniose Visceral Zoonótica (LVZ) no 
Brasil (Santos et al. 1998). A espécie L. cruzi foi considerada vetor da Leishmania infantum 
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em Mato Grosso do Sul, pois não ocorria L. longipalpis na região de Corumbá no período 
estudado. Além disso, o flebotomíneo foi encontrado com infecção natural por L. infantum, 
o agente etiológico da LV (Santos et al. 1998).

A urbanização desempenha um papel crucial na disseminação da LV. A mudança 
epidemiológica que ocorreu na ecologia da LV, favorecendo a ocorrência da doença em 
áreas rurais e periféricas de centros urbanos, está principalmente relacionada às ações 
humanas que atuam diretamente no meio ambiente, à migração de pessoas infectadas da 
área rural para a periferia das cidades, contribuindo como fonte de infecção para indivíduos 
suscetíveis, e à adaptação de espécies de flebotomíneos ao ambiente modificado pelo 
homem (Harhay et al. 2011).

A domiciliação do principal vetor, Lutzomyia longipalpis, parece ser estimulada por 
fatores como a destruição de habitats silvestres, a disponibilidade de fontes alimentares 
animais e humanas, a presença de vegetação densa em quintais, o acúmulo de lixo e 
a presença de abrigos de animais silvestres dentro das áreas urbanas. Isso facilita 
o surgimento de criadouros, aumentando a probabilidade de novos surtos em áreas 
endêmicas e sua propagação para novos locais no país (Costa et al. 1995).

Na América Latina, a doença já foi descrita em pelo menos 12 países, sendo o 
Brasil o país com o maior número de casos notificados. A doença é considerada endêmica 
no Brasil, afetando cinco regiões do país, com casos humanos registrados em 24 estados 
(Queiroz et al. 2012).

A primeira grande epidemia urbana no Brasil ocorreu em Teresina (PI), capital 
do Piauí. Posteriormente, a doença foi localizada em Natal (RN) e São Luís (MA), e 
posteriormente se espalhou para outras regiões do país (Werneck 2010).

Desde então, várias cidades brasileiras têm apresentado um número preocupante 
de casos autóctones da doença ao longo das últimas décadas. A doença se espalhou para 
áreas centrais do Brasil, como a região Centro-Oeste, com casos em Campo Grande (MS) 
e Várzea Grande (MT), e na região Sudeste, em Araçatuba e Bauru (SP), Rio de Janeiro 
(RJ) e Montes Claros, Paracatu, Belo Horizonte e Governador Valadares (MG), chegando 
até o estado do Rio Grande do Sul, onde o primeiro caso da doença foi detectado em 2009. 
Isso coloca a LV como uma doença emergente e reemergente no Brasil (Brasil 2003, Alves 
& Bevilacqua 2004, Maia-Elkhoury et al. 2008, Brasil 2011).

No período de 2000 a 2011, a região Nordeste registrou o maior número de casos 
humanos. Foram confirmados 23.659 casos, correspondendo a 56,0% dos casos totais 
do país. Dentre esses, 6.514 ocorreram no estado do Maranhão, representando a maior 
proporção da região Nordeste, com 28,0% dos casos, seguido pelo estado do Ceará com 
5.106 (22,0%) casos e o estado da Bahia com 4.489 (19,0%) casos registrados (Brasil 
2011).

No Maranhão, a LV foi registrada no final da década de 70, espalhando-se para 
vários bairros da capital, São Luís, e posteriormente para outros municípios da ilha (Gama 
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et al. 1998, Mendes et al. 2002, Silva et al. 2008).
Estudos têm demonstrado que o fortalecimento da cadeia epidemiológica da doença 

no estado do Maranhão parece estar associado às condições precárias de vida e habitação 
da população com LV (Nascimento et al. 2005, Ponte et al. 2011, Silva et al. 2008).

Os índices de mortalidade tendem a aumentar, uma vez que grande parte da 
população possui baixo poder aquisitivo e não tem acesso a métodos de diagnóstico e 
tratamentos específicos. Isso reforça a hipótese de que essa classe da população torna-se 
mais vulnerável à doença (Gontijo & Melo 2004).

Além disso, os impactos ambientais causados pelo homem têm exercido uma forte 
influência na dinâmica epidemiológica da LV. Desmatamentos, poluição e aquecimento 
global podem estar relacionados à expansão da doença e ao seu estabelecimento efetivo 
nas grandes cidades (Reithinger & Davies 2002, Desjeux 2004).

LEISHMANIOSE TEGUMENTAR
Na Leishmaniose Tegumentar (LT), a forma mais comum é a forma cutânea, com 

incidência anual de novos casos variando entre 0.7 a 1.3 milhões no mundo (Alvar et al. 
2012). No homem as formas clínicas de LT, que nas Américas é genericamente chamada de 
Leishmaniose Tegumentar Americana (LTA), incluem desde quadros assintomáticos, formas 
tegumentares de gravidade variável, que podem se apresentar como uma simples lesão 
cutânea até forma cutaneomucosa, que causa desfiguração grave (Gontijo & Carvalho, 
2003). A maioria dos casos de LT ocorre nas Américas, Bacia do Mediterrâneo, Ásia 
Central e Oriente Médio. Grande parte dos casos da doença está associada à desnutrição, 
deslocamento populacional, condições precárias de habitação, sistema imunológico fraco 
e falta de recursos (WHO 2013). 

A LTA foi tradicionalmente caracterizada como uma zoonose, com o homem sendo 
infectado após se encontrar exposto aos ciclos de transmissão silvestre. Este padrão 
epidemiológico sofreu mudanças, demonstradas por um crescente número de casos de 
leishmaniose humana, na América. A urbanização e alteração do ecossistema onde a 
transmissão ocorre são os principais fatores que contribuíram para a expansão da doença 
(Desjeux 2001). Tanto a diversidade genética das leishmânias, como a resposta imune 
diferenciada do hospedeiro à infecção influenciam a forma clínica da doença (Cunningham 
2002). Por isso características como o tipo de lesão e o conhecimento dos agentes 
etiológicos de cada região podem colaborar para o diagnóstico da doença (Lainson & Shaw 
1987).

No Brasil, já no início do século XIX, a LTA, era uma doença endêmica na região 
amazônica, de onde se difundiu para as regiões Norte e Nordeste do país, por meio de 
migrações humanas, iniciadas com o ciclo da borracha (Vale & Furtado 2005). No início do 
século XX, essa protozoose, passou a apresentar grande impacto médico e social, devido 
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à abertura de estradas e de áreas de colonização agrícola, onde os trabalhadores ficavam 
expostos à infecção, devido ao contato com ambientes naturais, antes inalterados, onde 
existiam os reservatórios e vetores das diferentes espécies.

O número de casos de LTA cresceu no Brasil na última década com o surgimento 
em todos os estados da Federação. Desde então a doença ganhou importância em 
saúde pública no país, sendo observado em áreas intradomiciliares ou no peridomicílio, 
especialmente na região Nordeste, onde fatores socioeconômicos, como condições de 
habitação, pobreza, processo de migração e falta de saneamento básico, têm contribuído 
para esta situação (Brasil 2006; Brasil 2007; Costa 2005). Este aumento pode ser explicado, 
em parte, pela melhoria no diagnóstico e na notificação dos casos, mas também pelo 
controle inadequado do inseto vetor, aumento da detecção de LTA associada a infecções 
oportunistas (como exemplo a AIDS) e o aparecimento de resistência aos medicamentos 
utilizados no tratamento das leishmanioses (Reithinger et al. 2007).

A Re gião Nordeste tem contribuído com o maior número de casos, representando 
cerca de 37,6% das notifi cações (11.303 casos) no período de 1980 a 1996 no Brasil. 
Neste contexto, o Maranhão tem grande importância, visto que participou com 33,6% dos 
casos registrados entre 1980 e 1996, sendo este o estado mais afetado pela doença nesse 
período (Martins et al. 2004). Liderando com o maior coeficiente de detecção de casos de 
LT por 100.000 hab. na região Nordeste, de 1996 a 2011, o Maranhão chegou a apresentar 
índices de até 98,7% no ano de 2001 (Brasil 2013a).  Os altos índices da LTA se justificam 
por ser o Maranhão um estado cuja economia é basicamente agrícola e pelo fato da doença 
estar ligada às áreas de ocupação recente (Silva et al. 1979; Silva et al. 1981). Nesse 
sentido o homem do campo adquire a doença ao adentrar em áreas inabitadas onde entra 
em contato com o ciclo silvestre da mesma, rompendo o equilíbrio ecológico existente nas 
flo restas primárias onde estão presentes os mamíferos reser vatórios, insetos vetores e o 
protozoário agente da doença (Costa et al. 1998; Coelho-Neto et al. 2012).

De acordo com Gontijo & Carvalho (2003), Lainson & Shaw (2005) e Cruz (2010) 
até o momento sete espécies de Leishmania, pertencentes aos subgêneros Leishmania e 
Viannia, foram identificadas, no Brasil, como causadoras de LTA humana. São elas:

• Leishmania (Viannia) guyanensis: de grande relevância, principalmente em 
função da sua alta frequência na região Amazônica, na margem norte do Rio 
Amazonas no Brasil (Amazonas, Pará, Amapá e Roraima), nas Guianas, Peru, 
Equador, Venezuela e Colômbia (Davies et al. 2000). Causa predominante-
mente úlceras cutâneas, únicas ou múltiplas, devido a picadas simultâneas de 
flebotomíneos ou de metástases linfáticas secundárias (Dedet 1990). O risco 
de infecção está associado ao ciclo silvestre. A doença ocorre com frequência 
em indivíduos que exercem atividades profissionais em matas, muitas vezes 
apresentando um caráter ocupacional. Os reservatórios são desdentados e 
marsupiais, como a preguiça (Choloepus didactylus), o tamanduá (Tamandua 
tetradactyla), e o gambá (Didelphis albiventris). As principais espécies de fle-
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botomíneos envolvidas na transmissão são: Lutzomyia umbratilis, Lutzomyia 
anduzei e Lutzomyia whitmani, sendo o primeiro incriminado como o principal 
vetor.

• Leishmania (Viannia) naiffi que ocorre nos Estados do Pará e Amazonas, e na 
Guiana Francesa, tendo o tatu (Dasypus novemcinctus) como reservatório na-
tural. O parasita causa LTA de evolução benigna e seus principais vetores são 
Lutzomyia squamiventris, Lutzomyia paraensis, Lutzomyia ayrozai, que apre-
sentam antropofilia e cujos hábitos zoofílicos são pouco conhecidos (Lainson 
& Shaw 2005).

• Leishmania (Viannia) shawi: responsável por casos esporádicos no Amazonas 
e Pará, e tem como reservatórios vários animais silvestres como macacos (Ce-
bus apella), preguiças (Choloepus didactylus), sendo o vetor Lutzomyia whit-
mani, que tem como habitat natural, troncos de árvores em florestas primárias 
(Lainson & Shaw 2005).

• Leishmania (Viannia) lainsoni: registrada na Amazônia, sendo descrita no Pará, 
Peru e Bolívia. Como hospedeiro suspeito de reservatório natural tem a paca 
(Agouti paca) e como único vetor conhecido, a Lutzomyia ubiquitalis, causando 
leishmaniose cutânea (Camargo & Basano 2004; Lainson & Shaw 2005).

• Leishmania (Viannia) lindenbergi: presente em Belém (PA). Até o momento foi 
isolada somente de casos humanos, e o provável vetor envolvido é Lutzomyia 
antunesi (Lainson & Shaw 2005).

• Leishmania (Viannia) braziliensis: é a espécie mais prevalente no homem no 
Brasil e pode causar lesões cutâneas e mucosas. A L. (V.) braziliensis foi a pri-
meira espécie descrita e determinada como agente etiológico da LTA. Apresenta 
ampla distribuição, desde a América Central até o norte da Argentina, sendo ob-
servada em todas as áreas endêmicas do País, de norte ao sul, tanto em áreas 
de colonizações antigas, onde o ambiente se encontra bastante modificado, 
assumindo características epidemiológicas distintas no decorrer do tempo, de-
vido à larga distribuição de espécies de flebotomíneos vetores (Andrade-Filho 
et al. 2007). Está associada à presença de animais silvestres ou domésticos. 
Tem sido descrita nos estados da Rondônia, Amazonas, Pará, Pernambuco, 
Bahia, Espírito Santo, Minas Gerais, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul, Rio de 
Janeiro, São Paulo, Paraná, Santa Catarina e Rio Grande do Sul (Grisard et al. 
2000; Silva 2005; Pita-Pereira et al. 2009). A transmissão está associada princi-
palmente aos seguintes vetores: Lutzomyia wellcomei, em áreas silvestres dos 
estados do Pará, Amazonas e Ceará; Lutzomyia whitmani, em áreas de cerra-
do e caatinga nos estados do Ceará, Bahia, Goiás, Maranhão, Mato Grosso, 
Minas Gerais, Pernambuco; Lutzomyia intermedia e provavelmente Lutzomyia 
migonei e Lutzomyia fisheri, nos estados do Espírito Santo, Rio de Janeiro, São 
Paulo, Paraná e Santa Catarina (Marzochi & Marzochi 1994); e Lu. pessoai no 
Rio Grande do Sul (Porto Alegre) (da Silva & Grunewalde 1999). L. braziliensis 
já foi isolada de roedores silvestres (Akodon sp., Bolomys lasiurus, Nectomys 
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squamipes, Oryzomys sp.) e sinantrópicos (Rattus rattus), felídeos (Felis ca-
tus), canídeos (Canis familiaris), eqüídeos (Equus caballus, Equus asinus) e 
marsupiais (Didelphis sp.). O papel desempenhado por estes mamíferos no 
ciclo de transmissão da doença ainda é incerto, contudo há evidências de que 
os roedores silvestres seriam os prováveis reservatórios primários (Brasil 2007, 
Camargo & Basano 2004; Silva 2005; Lainson & Shaw 2005).

• Apenas uma espécie do subgênero Leishmania a Leishmania (L.) amazonensis 
é considerada agente etiológico da LTA no Brasil. A infecção ocorre em diferen-
tes regiões do país, distribuindo-se principalmente na região Norte, Amazônia, 
Pará e Rondônia; Nordeste, Maranhão e Bahia; Sudeste em Minas Gerais, no 
Centro-Oeste em Goiás e Mato Grosso do Sul (Lainson & Shaw 2005; Dorval 
et al. 2006), e no Sul foi reportada no Paraná (Silveira et al. 1990; Silveira et al. 
1999) e Santa Catarina (Grisard et al. 2000). É responsável pela leishmaniose 
cutânea e leishmaniose cutâneo difusa anérgica. Geralmente a transmissão 
está associada à presença de roedores silvestres (Proechimys sp., Oryzomys 
sp., Nectomys sp. e Dasyprocta sp.) marsupiais (Metachirus sp., Didelphis sp., 
Philander sp. e Marmosa sp.) e a raposa (Cerdocyonthous thous). Os principais 
vetores são Lutzomyia flaviscutellata e Lutzomyia olmeca nociva e Lutzomyia 
reducta (Camargo & Basano 2004; Silva 2005; Brasil 2006).

CONCLUSÃO
Em resumo, as leishmanioses representam um desafio global em termos de saúde 

pública. A epidemiologia dessas doenças é complexa e varia entre os países e regiões. 
No Brasil, a LV e a LT são endêmicas, apresentando uma distribuição geográfica ampla. O 
controle efetivo das leishmanioses requer uma abordagem integrada, envolvendo medidas 
de prevenção, diagnóstico e tratamento adequado, além de ações para combater os fatores 
ambientais e sociais que contribuem para a disseminação da doença.
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