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RESUMO 

 

 A leishmaniose visceral (LV) ou calazar é uma doença zoonótica emergente e negligenciada 

de grande importância na área da saúde pública devido ao seu intenso processo de expansão 

para áreas urbanas, especialmente em regiões mais carentes e desfavorecidas. No Brasil, é 

causada pelo protozoário Leishmania infantum chagasi, que é transmitido, principalmente, pela 

picada do vetor, o flebotomíneo da espécie Lutzomyia longipalpis, sendo que o cão doméstico 

(Canis familiaris) apresenta um papel central na disseminação da doença para áreas urbanas. O 

objetivo deste estudo foi realizar um inquérito canino para LV e, a partir disso, avaliar a 

importância do cão e os aspectos relacionados à epidemiologia da LVC no município de 

Diamantina (Minas Gerais, Brasil). Em 2019, foram realizadas visitas técnicas sob demanda 

como rotina do Programa de Vigilância e Controle de Zoonoses do município, em toda área 

urbana e rural, a fim de coletar informações relacionadas ao cão e ao proprietário. Nestes 

animais, foi feito o teste DPP® e, em caso positivo foi realizado o teste ELISA, para diagnóstico 

confirmatório da LV. Os resultados mostraram que a frequência na área urbana foi de 24,3% 

enquanto na área rural foi de 21,9%, mostrando alta frequência nos bairros periféricos da 

cidade. Dentre os animais soropositivos, os cães considerados sintomáticos foram os mais 

frequentes com 83,5%. Em relação às características fenotípicas dos animais soropositivos, foi 

observado uma correlação significativa para o macho (p = 0,03) e raça definida (RD) (p = 

0,02), revelando que o macho apresenta cerca de 41 vezes mais chance de adquirir LV do que 

as fêmeas, e, que os animais RD cerca de 46 vezes maior chance em relação aos sem raça 

definida (SRD). Além disso, animais de pelo curto (90,9%) apresentaram uma maior tendência 

de serem infectados em relação aos de pelo longo, sendo que as raças Pastor Alemão, Foxhound 

Americano, Pinscher e Labrador apresentaram maior frequência da LVC. Por meio da análise 

do sangue periférico por PCR, constatou-se que a espécie responsável pela LVC na região foi 

Leishmania sp. Os dados mostraram que o município de Diamantina apresenta elevada 

frequência da LVC e sugerem que a doença encontra-se em processo de urbanização, 

especialmente nos bairros periféricos. Neste estudo, foi apontado que sexo, raça e tipo de pelo 

podem ser fatores de risco da LVC, reforçando o papel do cão na cadeia de transmissão da 

doença e do risco de aumento dos casos humanos. Esses dados podem ser usados para um 

melhor planejamento de ações de prevenção, controle e vigilância, com maior enfoque nas áreas 

de risco da região. 

 

Palavras-chave: Saúde pública, Zoonose, Leishmaniose Visceral, Canis familiaris  



 
 

ABSTRACT 

 

Visceral leishmaniasis (VL) or kala azar is an emerging and neglected zoonotic disease of great 

importance in public health due to its intense process of expansion into urban areas, especially 

in more deprived and disadvantaged regions. In Brazil, it is caused by the protozoan Leishmania 

infantum chagasi, which is transmitted mainly by the vector bite, the sand fly of the species 

Lutzomyia longipalpis, with the domestic dog (Canis familiaris) playing a central role in the 

spread of the disease to urban areas. The aim of this study was to conduct a canine survey for 

VL and, from there, to evaluate the importance of the dog and aspects related to the 

epidemiology of CVL in the municipality of Diamantina (Minas Gerais, Brazil). In 2019, 

technical visits were carried out on demand as a routine of the Zoonosis Surveillance and 

Control Program of the municipality, in all urban and rural areas, in order to collect information 

related to the dog and the owner. In these animals, the DPP® test was performed and, if positive, 

the ELISA test was performed for confirmatory diagnosis of CVL. The results showed that the 

prevalence in the urban area was 24.3% while in the rural area it was 21.9%, showing a high 

prevalence in the peripheral neighborhoods of the city. Among the seropositive animals, dogs 

considered symptomatic were the most frequent with 83.5%. In relation to the phenotypic 

characteristics of the seropositive animals, a significant correlation was observed for the male 

sex (p = 0.03) and defined breed (RD) (p = 0.02), revealing that the male has about 41 times 

more chance to acquire LVC than females, and that RD animals are about 46 times more likely 

than those with no defined breed (SRD). In addition, shorthaired animals (90.9%) showed a 

greater tendency to be infected compared to longhaired animals, with the German Shepherd, 

American Foxhound, Pinscher and Labrador breeds having a higher prevalence of CVL. 

Through the analysis of peripheral blood by PCR, it was found that the species responsible for 

CVL in the region was Leishmania sp. The data showed that the municipality of Diamantina 

has a high prevalence of CVL and that the disease is in urbanization process, especially in 

peripheral neighborhoods. In this study, it was pointed out that sex, race and type of hair may 

be risk factors for VL, reinforcing the role of the dog in the chain of transmission of the disease 

and the risk of increasing human cases. This data can be used for better planning of prevention, 

control, and surveillance actions, with a greater focus on risk areas in the region. 

 

Keywords: Public health, Zoonosis, Visceral Leishmaniasis, Canis familiaris 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 As leishmanioses são infecções parasitárias de caráter primariamente zoonótico que 

pode acometer o homem, quando este, acidentalmente participa do ciclo de transmissão do 

parasito, passando a ser uma antropozoonose (BRASIL, 2006; MEGID et al., 2018). 

Apresentam distribuição mundial, sendo endêmicas em grandes áreas dos trópicos, subtópicos 

e bacia do Mediterrâneo, incluindo mais de 98 países, com cerca de 12 milhões de casos da 

doença e 60.000 mortes por ano, e um total de 350 milhões de pessoas em risco (WHO 2010; 

AKHOUNDI et al., 2016).  

Essa doença apresenta distintas formas clínicas, dependendo da espécie de leishmania 

infectante e da resposta imune do hospedeiro (BANETH et al., 2008; KOUTINAS & 

KOUTINAS, 2014). Nos seres humanos pode-se apresentar sob quatro formas clínicas, entre 

elas: cutânea, mucocutânea, cutânea difusa e visceral. Cada forma clínica da leishmaniose é 

dependente do agente etiológico e do estado imunológico do indivíduo, sendo que a 

leishmaniose visceral (LV) humana é caracterizada por ser uma doença crônica, sistêmica, com 

alta taxa de letalidade e de grande impacto na saúde pública e socioeconômica pela depleção 

da força de trabalho, sendo considerada uma doença negligenciada e em expansão para área 

urbana no Brasil (MATTOS-JR et al., 2004; ROSYPAL, 2005; CARVALHO NETA et al., 

2007; BORASCHI & NUNES, 2007; ALMEIDA, 2009). 

A LV humana, quando não tratada, pode apresentar uma taxa de 90% de óbitos, tendo 

como principal agente etiológico a Leishmania (Leishmania) chagasi (BRASIL, 2017). Sendo 

demonstrada uma correlação positiva entre a incidência da LV humana e canina, mostrando que 

o cão tem um papel fundamental no aparecimento da doença humana (VIEIRA & COELHO, 

1998; DE OLIVEIRA et al., 2010; OLIVEIRA et al., 2016; COSTA et al., 2018). O tratamento 

da LV humana deve ser realizado o quanto antes, logo após confirmação diagnóstica da doença, 

sendo usado o antimoniato N-metil glucamina como fármaco de primeira escolha, ou a 

anfotericina B lipossomal em situações clínicas especificas, além da associação terapêutica 

como hidratação, antibióticos, antieméticos e outros (BRASIL, 2017).  

 O animal de maior importância para manutenção e transmissão da doença para o homem 

é, sem dúvida, o cão doméstico (Canis familiaris) (STEINDEL et al., 2013). Isso porque, o 

animal infectado pode encontrar-se clinicamente saudável (assintomático) por um longo 

período, de meses até anos, representando cerca de 40 a 60% dos animais soropositivos (SILVA 
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et al., 2001; BRASIL, 2006; BARATA et al., 2013), e assim, constitui um reservatório de fácil 

acesso ao vetor e continuação da propagação da doença (GONTIJO & MELO, 2004).  

 A leishmaniose visceral canina (LVC) ou calazar é uma doença sistêmica crônica 

progressiva de intenso parasitismo (CARVALHO-NETA et al., 2007), e apesar de possíveis 

sinais cutâneos, quase todos os animais desenvolvem a forma visceral ou sistêmica da doença. 

Nas Américas, Leishmania (L.) infantum (ou Leishmania (L.) chagasi), é o principal agente 

etiológico da leishmaniose visceral tanto canina quanto humana (QUINNELL et al., 1997; 

SOLANO-GALLEGO et al., 2011), fazendo com que, em áreas urbanas, o cão seja o elo mais 

importante para a transmissão e disseminação dessa grave doença (FEITOSA et al., 2000; 

CARVALHO-NETA et al., 2007). 

 A transmissão do parasita das leishmanioses ocorre principalmente, através da picada 

do inseto pertencente à família Psychodidae, subfamília Phlebotominae, onde são reconhecidos 

seis gêneros, mas apenas dois têm importância médica: o gênero Phlebotomus para o Velho 

Mundo e Lutzomyia no Novo Mundo (GRAMICCIA, 2011). No Brasil, a principal espécie 

vetor de Leishmania infantum é Lutzomyia longipalpis, díptero conhecido popularmente por 

mosquito-palha, birigui ou tatuquira. Possui hábitos noturnos e costuma se reproduzir em locais 

úmidos e ricos em matéria orgânica em decomposição (CIARAMELLA & CORONA, 2003; 

MADEIRA et al., 2003; COSTA, 2011). Este vetor quando se alimenta de um animal infectado 

ingere o protozoário na forma amastigota que se transforma em promastigota metacíclica 

(forma infectante), e durante um novo repasto sanguíneo pode ser inoculado em novo 

hospedeiro, continuando o ciclo do parasito (ABRANTES & SILVEIRA, 2009; 

SARIDOMICHELAKIS, 2009). 

 A LVC é de evolução lenta e início insidioso, na maioria das vezes, apresenta-se 

assintomática por longos períodos, em que as manifestações clínicas são intrinsecamente 

dependentes do tipo de resposta imunológica expressa pelo animal infectado (BRASIL, 2006). 

Quando presentes, os sinais clínicos mais observados incluem sinais cutâneos, tais como 

hiperqueratose nasal, úlceras, pelagem seca e quebradiça, perda de pelos podendo ter alopecia, 

unhas anormalmente longas e/ou quebradiças (KOUTINAS & KOUTINAS, 2014). Por outro 

lado, os sinais viscerais mais comuns são linfadenopatia, emaciação, sinais de insuficiência 

renal (poliúria, polidipsia, vômito), neuralgia, poliartrite, poliomiosite, anorexia, febre e 

esplenomegalia (TILLEY & SMITH-JR, 2008). 

 Devido à complexidade e gravidade da LVC, o diagnóstico precoce é fundamental para 

impedir a disseminação da doença para os humanos (MAIA & CAMPINO, 2008). Atualmente, 
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a detecção indireta do parasito pode ser feita por meio de testes rápidos, como o DPP®, exames 

sorológicos, como a reação de imunofluorescência indireta (RIFI) e o ensaio imunoenzimático 

(ELISA) e, moleculares como a reação em cadeia da polimerase (PCR). Além destes, o 

diagnóstico pode ser realizado pela observação direta da forma amastigota do protozoário pela 

análise de esfregaço e isolamento em culturas (GONTIJO & MELO, 2004; MOHAPATRA et 

al., 2014; DANTAS TORRES et al., 2017).  

 Apesar das poucas opções de tratamento da LVC, a miltefosina pode ser empregada 

para o uso veterinário, visto que essa droga não é utilizada para o tratamento da doença humana 

(BRASIL, 2016a; LARSSON & LUCAS, 2016; REGUERA et al., 2016), sendo de 

responsabilidade dos proprietários o uso do tratamento ou a eutanásia do animal infectado 

(BRASIL, 2016a). Vale ressaltar que, apesar do tratamento fornecer uma melhora clínica e 

diminuição da carga parasitária no animal, não o torna livre de ser reservatório, bem como não 

impede o retorno de alguns sinais clínicos (BANETH & SHAW, 2002; FRANÇA-SILVA et 

al., 2003).  

No Brasil, as medidas preconizadas pelo MS para o controle da leishmaniose visceral 

são: o controle dos vetores, diagnóstico e o tratamento de casos humanos e a eutanásia de cães 

infectados (BRASIL, 2006; ROMERO & BOELAERT, 2010; BARATA et al., 2011a; 2011b). 

Este último, sempre muito doloroso e polêmico para os donos, e desta forma métodos de 

diagnóstico confiáveis são essenciais nesse processo de controle de reservatórios infectados 

(SOUZA et al., 2013; MACHADO et al., 2016; SILVA et al., 2017a).  

Além da eutanásia dos animais infectados, existem outras medidas relacionadas ao 

controle canino, no sentido de prevenção do seu adoecimento, evitando o contato do animal ao 

inseto vetor. Dentre essas medidas estão o uso do colar impregnado com deltametrina 4%; uso 

de inseticidas de aplicação tópica à base de permetrina; cuidados de limpeza do ambiente e 

remoção de matéria orgânica; aplicação semestral de inseticidas ambientais centrados nos canis 

à base de deltametrina e cipermetrina; uso de plantas repelentes de insetos como a citronela; 

não-realização de passeios ao ar livre em horários crepusculares ou noturnos. Alguns autores 

sugerem uma maior eficiência quando estas medidas são empregadas em conjunto (WERNECK 

et al., 2002; RIBEIRO, 2007; BARATA et al., 2011a; 2011b; ORLANDI, 2011; ANDRADE 

et al., 2018).  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Etiologia 

 As leishmanioses são doenças infecciosas causadas por diferentes espécies de 

protozoários digenéticos pertencente ao Reino Protista, Classe Zoomastigophora, Ordem 

Kinetoplastida, Família Trypanosomatidae, gênero Leishmania e sub-gêneros Leishmania e 

Viannia (CUPOLILLO et al., 2000; AKHOUNDI et al., 2016). Estes dois últimos se diferem 

quanto ao desenvolvimento inicial intravetorial do parasito, sendo no intestino anterior e médio 

para o sub-gênero Leishmania (complexos: L. donovani, L. tropica, L. major, L. aethiopica e 

L. mexicana) e no intestino posterior para o sub-gênero Viannia (complexos: L. braziliensis e 

L. guyanensis) (LAINSON & SHAW, 1998 SARIDOMICHELAKIS, 2009; AKHOUNDI et 

al., 2016).  

 As leishmanioses podem ser subdivididas em tegumentar (leishmaniose cutânea, 

mucocutânea e cutânea difusa) e a visceral ou calazar, sendo que para a primeira, as espécies 

pertencentes aos complexos L. tropica, L. major, L. aethiopica são as responsáveis pela doença 

na região da Europa, Ásia e África, enquanto nas Américas as espécies responsáveis são do 

complexo  L. mexicana, L. braziliensis e L. guyanensis. Para a LV, as espécies responsáveis 

pertencem ao complexo L. donovani, sendo L. donovani o agente etiológico encontrado na 

África e Ásia; L. infantum na Ásia, Europa e África e L. chagasi nas Américas (FEITOSA et 

al., 2000; CAMARGO et al., 2007; SARIDOMICHELAKIS, 2009). 

 Alguns autores levantam teorias sobre a origem da LV nas Américas, entre elas se a 

doença foi introduzida recentemente, na época da colonização europeia e causada pela mesma 

espécie L. infantum vindo do Velho Mundo, ou se já ocorrem há vários milhões de anos, 

juntamente com a introdução dos canídeos e causada por outra espécie denominada L. chagasi. 

Alguns achados em canídeos originários da Amazônia, com altas taxas da doença sugerem a 

origem autóctone, bem como a grande diversidade observada de espécies de Leishmania nas 

Américas sustenta essa hipótese. Entretanto, outros estudos utilizando técnicas bioquímicas e 

moleculares consideram L. chagasi e L. infantum uma única espécie e aceitam a hipótese de 

introdução pós-colonização, podendo essa espécie ser denominada L. infantum chagasi nas 

Américas (NOYES, 1998; MAURICIO et al., 2000; GONTIJO & MELO, 2004; 

SARIDOMICHELAKIS, 2009; AKHOUNDI et al., 2016). Até o momento foram descritas 

cerca de 31 espécies, das quais aproximadamente 20 espécies são consideradas patogênicas 

para seres humanos e dessas, 10 espécies infectam tanto homens quanto canídeos. Nesta lista 
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encontra-se L. infantum (chagasi), L. donovani, L. tropica, L. major, L. arabica, L. 

amazonensis, L. mexicana, L. braziliensis, L. peruviana e L. colombiensis. Porém, a infeção 

canina mais amplamente distribuída mundialmente e bem caracterizada da LV é causada pela 

L. infantum chagasi (SARIDOMICHELAKIS, 2009; AKHOUNDI et al., 2016).  

  

2.2 Ciclo biológico 

 As leishmanias são protozoários unicelulares pleomórficos caracterizadas pela presença 

de um núcleo e um cinetoplasto intracelular, que corresponde ao DNA mitocondrial 

(GRAMICCIA, 2011), apresenta reprodução assexuada por divisão binária e ciclo de vida 

heteroxênico (digenético), ou seja, desenvolvem-se em dois hospedeiros diferentes e se 

apresentam sob duas formas de desenvolvimento (ALCOLEA et al., 2010; NEVES et al., 

2011). As duas formas morfológicas principais são promastigota (Figura 1A) e a forma 

amastigota (Figura 1B) (NEVES et al., 2011; SOLANO-GALLEGO et al., 2011).  

 As formas promastigotas são extracelulares, móveis e alongadas, medindo entre 14 - 20 

μm, apresentam um único núcleo, com formato arredondado ou oval. O cinetoplasto é anterior 

ao núcleo e o flagelo longo (cerca de 30 μm) torna-se livre a partir da porção anterior da célula. 

No intestino do vetor podem ser encontradas duas formas promastigotas, as formas 

multiplicativas não infectantes denominadas de promastigotas procíclicas, e as formas não 

multiplicativas e infectantes denominadas promastigotas metacíclicas, estas últimas são 

encontradas na parte anterior do intestino e na probóscide dos flebotomíneos. A forma 

metacíclica possui diâmetro do corpo menor e flagelo muito longo, cerca de duas vezes o 

comprimento do corpo. Já a forma amastigota são células intracelulares obrigatórios que se 

encontram em vacúolos de células do sistema mononuclear fagocítico (macrófagos) dos 

hospedeiros vertebrados. Apresentam morfologia ovalado a esférico, com diâmetro variando de 

3 – 6.5 μm, não há flagelo livre, com somente um rudimento encontrado no interior da bolsa 

flagelar, apresenta núcleo arredondado e um cinetoplasto alongado (HATAM et al., 2013; 

NEVES et al., 2011). 
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Figura 1 – Morfologia das formas encontradas para espécies do gênero Leishmania. 

 

A – Forma promastigota de Leishmania, ampliação de 100x e coloração Giemsa (Fonte: DE SOUZA, 2014); B – 

Forma amastigota de Leishmania, ampliação de 100x e coloração Giemsa (Fonte: SOLANO-GALLEGO et al., 

2011).  

 

 A principal forma de transmissão ocorre durante o repasto sanguíneo do flebotomíneo 

infectado. A saliva do inseto possui componentes biológicos ativos, como anticoagulante, 

vasodilatadores e antiagregante plaquetário, que favorecem o fluxo de sangue, o acúmulo 

linfático no local da picada facilitando o repasto sanguíneo. Além disso, apresentam fatores 

com ação quimiotática para monócitos e neutrófilos, aumentando sua proliferação e impedindo 

sua ação efetora na destruição dos parasitos (BESTEIRO et al., 2007). Essa estratégia também 

conhecida como “cavalo-de-Tróia”, consiste na alta quimiotaxia dos neutrófilos para região da 

picada onde essas células como a primeira linha de defesa realizam a fagocitose dos parasitas. 

Porém, como essas células apresentam curto tempo de vida (poucas horas), os neutrófilos 

repletos de parasitos entram em apoptose e são digeridos pelos macrófagos, onde os parasitos 

vivos se convertem em amastigotas que apresentam sistemas de escape da ação lítica dos 

macrófagos, conseguindo se reproduzir continuamente (PETERSEN et al., 2008; NEVES et 

al., 2011) 

 O ciclo de vida (Figura 2) consiste na ingestão de macrófagos parasitados por formas 

amastigotas de Leishmania sp. durante o repasto sanguíneo do flebotomíneo. Estes parasitos 

rompem as células e sofrem processo de multiplicação e diferenciação em formas 

promastigotas, as quais colonizam o esôfago e a faringe do vetor, onde permanecem aderidas 

ao epitélio até sua diferenciação nas formas promastigotas metacíclicas, a forma infectante.  

 Durante um novo repasto sanguíneo, o flebótomo infectado realiza a inoculação de 

formas promastigotas do parasito na corrente sanguínea de um novo hospedeiro vertebrado, que 

A B
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por vários sistemas de evasão, escapam do mecanismo de defesa e parasitam as células do 

sistema mononuclear fagocitário. No interior dessas células, os parasitos na forma amastigota, 

se multiplicam intensamente por divisão binária, tornando os macrófagos desvitalizados até sua 

ruptura e liberação das formas amastigotas, que são fagocitadas por novos macrófagos em um 

processo contínuo. Assim, ocorre sua disseminação hematogênica e linfática para outros tecidos 

ricos em células do sistema mononuclear fagocitário, como linfonodos, o baço e a medula óssea 

dentro das primeiras horas (IKEDA-GARCIA & MARCONDES, 2007; NEVES et al., 2011). 

 Além do cão doméstico, outros animais silvestres podem servir como reservatório 

natural das leishmanias, tais como carnívoros das espécies Lycalopex vetulus (raposa-do-mato) 

e Cerdocyon thous (cachorro-do-mato), Canis aureus (chacal-dourado), Canis lupus (lobo-

cinzento), marsupiais do gênero Didelphis (gambá), roedores das espécies Rattus norvegicus 

(ratazana), Mesocricetus auratus (hamster sírio) e outros. Em alguns estudos também apontam 

que o cavalo e o gato também podem ser acometidos pela LV (DANTAS TORRES & 

BRANDÃO FILHO, 2006; DANTAS TORRES, 2007; CAMARGO et al., 2007; SERRANO 

et al., 2008). A infeção no gato doméstico (Felis catus) tem sido encontrada em países como 

Portugal, França, Espanha, Itália, Argélia, Brasil, Estados Unidos e outros (COELHO et al., 

2010; TRAINOR et al., 2010), mas ainda não se conhece a situação desta espécie como 

reservatório deste parasito (MAIA & CAMPINO, 2011).  
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Figura 2 – Representação esquemática do ciclo de vida da Leishmania sp. no inseto vetor e no 

hospedeiro mamífero. 

 

Fonte: VIANA, 2016 

 

2.3 Transmissão e vetor biológico  

 Os vetores implicados na transmissão do parasita das leishmanioses pertencem à Classe 

Insecta, Subclasse Pterygota, Ordem Diptera, Subordem Nematocera, Família Psychodidae e 

Subfamília Phlebotominae. Dentro da subfamília, dois gêneros apresentam importância médica, 

o gênero Phlebotomus na região do Velho Mundo e Lutzomyia no Novo Mundo (LAINSON & 

SHAW, 1978; GRAMICCIA, 2011). São insetos dípteros, de dois a três milímetros recobertos 

de pelos, apresentam cor castanha ou acinzentada, aparelho bucal longo e podem viver entre 

duas a seis semanas (AFONSO & ALVES-PIRES, 2008; WHO, 2014). Tanto os machos quanto 

as fêmeas alimentam-se de sucos vegetais ou de outros insetos (AFONSO & ALVES-PIRES, 

2008), porém as fêmeas são hematófagas obrigatórias, apresentam hábitos ecléticos podendo 

realizar o repasto sanguíneo em várias espécies de animais vertebrados (BRASIL, 2006; 
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MAROLI et al., 2013). Os locais preferenciais do repasto sanguíneo são o focinho, pálpebras, 

pavilhão auricular, dorso, coxas e dígitos dos animais (SARIDOMICHELAKIS et al., 2009). 

 A distribuição geográfica destes insetos depende do tipo de vegetação, clima, umidade, 

composição dos solos e presença de matéria orgânica. Apresentam maior atividade em 

temperaturas entre 15ºC e 28ºC, associadas a umidades relativas altas, ocorrendo o ano todo 

nas regiões tropicais e subtropicais, como no Brasil (SHARMA & SINGH, 2008). Podem 

percorrer longas distâncias (até 2.5 km/noite), tendo maior atividade no período crepuscular ou 

noturno e apresentam fototropismo positivo. São encontrados frequentemente no peridomicílio, 

em locais como galinheiros, chiqueiros e canis, mas atualmente também tem sido encontrado 

no intradomicílio. Após a cópula, as fêmeas colocam seus ovos na terra, em lugares úmidos, 

ricos em matéria orgânica e com baixa luminosidade. O desenvolvimento dos ovos passa por 

quatro estágios (ovo, larva, pupa e adulto) com duração média de 36 dias (FEITOSA et al., 

2000; BRASIL, 2006; CAMARGO et al., 2007; AFONSO & ALVES-PIRES, 2008).  

 A principal espécie transmissora da LV nas Américas é Lutzomyia longipalpis. Outras 

espécies também foram relatadas como agentes transmissores de LV em algumas regiões do 

Brasil, tais como Lutzomyia intermedia no litoral do município do Rio de Janeiro e Lutzomyia 

cruzi no Mato Grosso do Sul (SHARMA & SINGH, 2008; AKHOUNDI et al., 2016). Além da 

transmissão vetorial, existem outros possíveis mecanismos de transmissão (Figura 3),  como 

transfusão de sangue ou produtos sanguíneos de animais infectados (OWENS et al., 2001; DE 

FREITAS et al., 2006; TABAR et al., 2008), de forma vertical (ROSYPAL et al., 2005; 

PANGRAZIO et al., 2009; BOGGIATTO et al., 2011; OLIVEIRA et al., 2012) e venérea, 

sendo somente do macho para a fêmea (DINIZ et al., 2005; SILVA et al., 2009; NAUCKE & 

LORENTZ, 2012). Alguns estudos também apontam que artrópodes hematófagos como pulgas 

(Xenopsylla spp.) e carrapatos (Rhipicephalus sanguineus) podem ser potenciais vetores na 

transmissão de L. infantum chagasi, mas ainda não existe um  consenso para essa forma de 

transmissão (COUTINHO et al., 2005; DANTAS TORRES et al., 2010; PAZ et al., 2010; 

SOLANO-GALLEGO et al., 2012; SLAMA et al., 2014). 
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Figura 3 – Representação esquemática do ciclo de vida da Leishmania sp. com indicação de 

outras formas de transmissão para canídeos. 

 

Fonte: SOLANO-GALLEGO et al., 2011 

 

2.5 Patogenia e quadro clínico  

 A doença causada por Leishmania spp. nos cães é clinicamente semelhante à doença 

humana, caracterizada por doença crônica, sistêmica e fatal (LINHARES et al., 2005; 

KRAUSPENHAR et al., 2007; SILVA et al., 2019). Geralmente, os cães acometidos 

apresentam, além das lesões viscerais, lesões cutâneas em cerca de 50 a 90% dos casos (SILVA, 

2007; KRAUSPENHAR et al., 2007; SALZO, 2008), uma vez que os parasitos disseminam 

por todo o organismo por via hematogênica e linfática através dos fagócitos mononucleares 

(MELO, 2004; IKEDA-GARCIA & MARCONDES, 2007). Assim como a doença humana, a 

gravidade da doença e o aparecimento dos sinais clínicos variam do aparente estado sadio a um 

severo estado terminal (BRASIL, 2015), dependendo da resposta imune do animal infectado e 

da cepa do parasito (MICHALICK & GENARO, 2005; SILVA et al., 2019).  

 Os animais podem ser classificados em sintomáticos ou assintomáticos (BRASIL, 2006; 

FONTES & SILVA, 2011). Os assintomáticos não apresentam nenhum sinal clínico 

aparentando serem clinicamente saudáveis por um período variável. Já os animais sintomáticos 
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apresentam vários sinais característicos da LVC, levando a morbidade progressiva e, muitas 

vezes a morte do animal (REIS et al., 2009).  

  A infecção parasitária pode acometer diferentes tipos de células, incluindo os 

macrófagos, células dendríticas, fibroblastos, células endoteliais, hepatócitos, neutrófilos e 

eosinófilos e assim, invadir quase todos os tecidos e órgãos do corpo, incluindo o sistema 

nervoso central. Embora a infeção das células não fagocíticas possa contribuir para a 

sobrevivência do parasito a longo prazo, os fagócitos mononucleares, especialmente os 

macrófagos, são consideradas as principais células hospedeiras do parasito (PETERSEN et al., 

2008; SARIDOMICHELAKIS, 2009; NEVES et al., 2011). 

 O processo de infecção inicia após a inoculação das promastigotas na derme, onde 

provoca uma reação inflamatória localizada com presença de células do sistema imune inato 

como neutrófilos, células dendríticas e macrófagos. Esse processo é acentuado também devido 

à ação dos componentes biológicos ativos presente na saliva do vetor, que atuam como agente 

quimiotáxico, além de atuarem como imunomoduladores provocando a inibição da produção 

de citocinas da via linfócitos T helper do tipo 1 (Th1), como interleucina 12 (IL 12) e interferon 

gama (IFN γ), redução do estresse oxidativo e ação proliferativa em macrófagos (ANDRADE 

et al.2007; ROHOUSOVÁ & VOLF 2006; BESTEIRO et al., 2007; MARTINEZ et al., 2009; 

NEVES et al., 2011).  

 Além disso, as leishmanias apresentam mecanismos de escape à lise direta via 

complemento devido à presença de glicoproteínas e açúcares da membrana, o lipofosfoglicano 

(LPG) e a metaloproteinase gp63, respectivamente (TURCO et al., 2001; YAO et al., 2003). 

Essas moléculas atuam na fosforilação e inativação dos componentes C3b, C5 e C9, com a 

consequente inibição das vias clássica e alternativa do complemento. A LPG também protege 

o parasito contra o estresse oxidativo por meio do retardo da formação do lisofagossomo após 

sua interiorização nos macrófagos. Já a gp63 acarreta a aceleração da conversão proteolítica na 

superfície do parasito do C3b para iC3b (fragmento inativo) que funciona como uma opsonina, 

facilitando a ligação com receptores do complemento tipo 3 (CR3) nos macrófagos e sua 

internalização (BOGDAN et al., 1996; BOGDAN & ROLLINGHOFF, 1998; NEVES et al., 

2011).  

 As infecções por Leishmania levam a uma ativação específica do sistema imunológico 

por parte do hospedeiro, sendo que esta promove uma expansão de vários tipos de células, 

caracterizada principalmente por linfócitos T CD4+, apresentando um perfil de citocinas do 

tipo 1 (Th1 - resposta celular) e/ou do tipo 2 (Th2 - resposta humoral) (HOLZMULLER et al., 
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2006; REIS et al., 2006). Até o momento, tem sido observado que quando a resposta tende para 

Th1, com produção das citocinas: fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), interleucina 2 (IL-2), 

IL-12 e IFN-ɤ, ocorre uma ativação de macrófagos e estimulação a produção de óxido nítrico 

(NO), com destruição acentuada dos parasitos intracelulares (VOULDOUKIS et al., 1996; 

BANETH et al., 2008; KOUTINAS & KOUTINAS, 2014). Essa resposta caracteriza uma 

resistência à infecção, onde o animal, geralmente não apresenta os sinais clínicos da doença, 

podendo alcançar a cura espontânea (PINELLI et al., 1995; 1999; BRASIL, 2006; NEVES et 

al., 2011). Tem sido sugerido que cães com resposta imunitária mediada pelas células T CD4+, 

pela via celular, são provavelmente capazes de evitar a disseminação do parasito para superfície 

mucosa e, produzem menores níveis de Imunoglobulina A (IgA) específica, reconhecida como 

a principal imunoglobulina componente do sistema imunitário de mucosas (RODRIGUEZ 

CORTES, 2007). 

 Enquanto, uma resposta Th2 ocorre a produção de interleucina 4 (IL-4) e interleucina 

10 (IL-10), interleucina 6 (IL-6) e fator de transformação do crescimento beta (TGF-β) que 

inibem a resposta Th1, interferindo na produção de IL-12 e IFN-, diminuem a ativação dos 

macrófagos e inibem a produção de óxido nítrico (CUNNINGHAM, 2002; LIMA et al., 2003). 

Além disso, estimulam a proliferação e diferenciação de linfócitos B em plasmócitos que 

desencadeia a produção elevada de anticorpos específicos contra Leishmania, observado nos 

elevados títulos de Imunoglobulina G (IgG) (TRUJILLO et al., 1999; NEVES et al., 2011). 

Essa intensa proliferação e diferenciação dos linfócitos B e a produção abundante de anticorpos, 

tem efeito deletério e não protetor (BRASIL, 2006). A Leishmania é capaz de direcionar a 

diferenciação de células T para uma resposta do tipo Th2, caracterizando uma das estratégias 

de escape do parasito para persistência da infecção, causando a forma sintomática da doença 

nos animais infectados (BOGDAN & ROLLINGHOFF, 1998; ROGERS et al., 2002; REIS et 

al., 2006; SILVA, 2007).  

 Na resposta tipo Th2, foi visto que ocorre a produção elevada de imunoglobulinas, sendo 

elas Imunoglobulina M (IgM), Imunoglobulina E (IgE) e, especialmente subclasses de IgG 

durante a doença (ATTA et al., 2004). Foi demonstrado que IgG não apenas falha no 

fornecimento de proteção contra o parasita intracelular, mas contribui para a progressão da 

doença. Miles et al. (2005) observaram que a administração passiva de IgG anti-Leishmania 

causou o aparecimento de grandes lesões em camundongos BALB/c com intensa produção de 

IL-10. Alguns autores discordam quanto ao papel de algumas classes de IgG na resposta ao 

parasita (REIS, 2001; INIESTA et al., 2005; ALMEIDA et al., 2005). Onde a subclasse de 
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IgG1 anti-Leishmania foi associada ao aparecimento de sinais clínicos, enquanto a subclasse 

IgG2 estava associada a cães assintomáticos (INIESTA et al., 2005). No entanto, outros autores 

observaram que na LVC, os animais assintomáticos possuíam níveis elevados de IgG1, que 

reduziam à medida que havia progressão dos sinais, e que níveis elevados de IgG2 estariam 

associados com a gravidade dos sinais clínicos e morbidade da doença (REIS, 2001; SOLANO-

GALLEGO et al., 2001; ALMEIDA et al., 2005). Assim, as hipóteses de susceptibilidade e 

resistência associadas à produção de anticorpos específicos IgG1 e IgG2 ainda não foi 

confirmada (QUINNELL et al., 2003). Mas esses dois anticorpos anti-Leishmania têm sido 

utilizadas como marcadores de evolução clínica da LVC, sendo consideradas mais confiáveis 

que a determinação de IgG total (DESPLAZES et al., 1995; SHARMA & SINGH, 2009). Na 

figura 4 está representado um esquema das respostas imunológicas na LVC. 

 

Figura 4 – Representação esquemática das respostas imunológicas na determinação do 

desenvolvimento da Leishmaniose. 

 

 

Legenda: IL 2: interleucina 2; IL 4: interleucina 4; IL 5: interleucina 5; IL 6: interleucina 6; IL 10: interleucina 

10; IL 12: interleucina 12; TCD4+: linfócito T CD4+; TCD8+: linfócito T CD8+; TGF-β: fator de transformação 

do crescimento beta; Th1: linfócitos T helper do tipo 1; Th2: linfócitos T helper do tipo 2; TNF-α: fator de necrose 

tumoral alfa; MO: macrófago; NO: óxido nítrico; R-: radicais livres de oxigênio. Fonte: Próprio autor. 
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 Alguns estudos mostraram que a IL-12 é a principal citocina indutora da resposta 

celular, indicando que essa citocina tem participação no processo de resistência à doença 

(SANTOS-GOMES et al., 2002; ROGERS et al., 2002). Essa citocina é produzida por células 

dendríticas e macrófagos, que atua diretamente na diferenciação dos linfócitos T 

indiferenciados, em células do tipo Th1 induzindo aumento da produção de IFN- tanto pelas 

células T CD4+ quanto linfócitos natural killer (NK) (CUNNINGHAM 2002). A principal 

função das Th1 é a defesa mediada por fagócitos, especialmente no combate a micro-

organismos intracelulares. Já a resposta humoral, é a IL-4 que regula a diferenciação de células 

Th2, além disso, as reações imunes mediadas por IgE e pelos eosinófilos/mastócitos também 

contribuem para este tipo de resposta (HAILU et al., 2005). Outra citocina importante na Th2 

é a IL-10, que atua na inibição da ativação dos macrófagos, por meio da redução da atividade 

da enzima óxido nítrico sintetase (iNO), redução da expressão de moléculas co-estimulatórias 

B7.1 (CD80), B7.2 (CD86) e moléculas de adesão intercelular, reduzindo a habilidade dessas 

células em destruir o parasita (DING et al., 1993; BOURREAU et al., 2001; VARELLA & 

FORTE, 2001). 

 Os linfócitos T CD8+ (citotóxicos) parecem desenvolver um papel importante no 

processo de cura e/ou resistência na LVC. Alguns autores sugerem que sua ação possa estar 

relacionada a modulação da atividade de células T CD4+, com estimulação da produção de 

citocinas da via Th1, ou possivelmente via efeito citolítico direto em macrófagos infectados, 

representando então um mecanismo adicional na resistência à infecção (DA CRUZ et al., 1994; 

PINELLI et al., 1995; BOURDOISEAU et al., 1997; FREITAS & PINHEIRO, 2010). Antes 

do tratamento quimioterápico foi observado que os animais apresentavam maior proliferação 

de células T CD4+, enquanto que no final do tratamento, com a melhora do quadro clínico essa 

população era reduzida, com concomitante aumento de células T CD8+, sugerindo uma maior 

participação das células T citotóxicas nos processos de cura (DA CRUZ et al., 1994; SCOTT 

et al., 2004; SCOTT, 2005). Bem como em cães assintomáticos, esses linfócitos são 

normalmente detectados em maior proporção do que nos cães sintomáticos (PINELLI et al., 

1995), mostrando que a elevação na frequência de linfócitos T CD8+ específicos para 

Leishmania está associada a resistência e/ou cura da LVC, podendo ser uma estratégia no 

desenvolvimento de vacinas anti-LVC (GIUNCHETTI et al., 2008; FREITAS & PINHEIRO, 

2010).  

 Em alguns casos de cães assintomáticos tem sido observado predominância de resposta 

imunológica mista tanto Th1 quanto Th2, com níveis aumentados de IL-2, INF-γ e IL-10, 
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associada a redução de mRNA IL-4 no sangue periférico (SANTOS-GOMES et al., 2002; 

CHAMIZO et al., 2005). Entretanto, a citocina IL-4 foi detectada em cães assintomáticos 

quando estimulados por antígeno leishmanial solúvel (CHAMIZO et al., 2005). Para animais 

sintomáticos graves, a IL-4 se mostrou presente em altos níveis, especialmente em aspirados de 

medula óssea, sugerindo que essa citocina esteja associada aos mais severos sinais clínicos da 

doença (QUINNELL et al., 2001).  

 A imunossupressão é uma consequência em parte da diminuição de células T CD4+, 

sendo observado muitos parasitos nos órgãos linfáticos, permitindo a multiplicação e dispersão 

do parasito para outros sítios, incluindo estômago, intestino e pulmão (SILVA, 2007). Os 

primeiros sinais clínicos da LVC no cão são febre intermitente, perda de peso e linfadenopatia 

(LIMA et al., 2004), seguido de caquexia, hipergamaglobulinemia, hepatoesplenomegalia, 

anemia, onicogrifose, alopecia generalizada, ulcerações por todo corpo, paresia de membros 

posteriores, ceratoconjuntivite e cegueira, levando a morbidade progressiva e morte do animal 

(LIMA et al., 2004; BRITO et al., 2004; LANGONI et al., 2005; LINHARES et al., 2005; 

BRASIL, 2006; KRAUSPENHAR et al., 2007; REIS et al, 2009). Na pele são comuns úlceras 

crostosas na orelha, focinho e região periorbital, descamação furfurácea e alopecia multifocal, 

sendo observada a presença de formas amastigotas de leishmanias (LINHARES et al., 2005; 

KRAUSPENHAR et al., 2007; PAPADOGIANNAKIS & KOUTINAS, 2015). A pele é um 

órgão importante na determinação da disseminação da doença por Leishmania, uma vez que é 

o sítio de infecção dos flebotomíneos (BRASIL, 2006; SILVA, 2007). 

 Algumas características da patogênese da LVC são decorrentes da quantidade dos 

anticorpos produzidos que formam imunocomplexos, os quais se depositam em diversos 

tecidos, gerando lesões inflamatórias e hiperplasia (SILVA, 2007). Nos rins, tanto o infiltrado 

de células T CD4+ quanto a deposição de imunocomplexos nos glomérulos podem provocar 

glomerulonefrite e nefrite intersticial, com consequente comprometimento da função renal 

(LOPEZ et al., 1996; COSTA et al., 2000), sendo uma das principais causas da morte de cães 

infectados.  

 As oftalmopatias apresentam uma frequência entre 16% e 80%, e podem ser a primeira 

alteração aparente da doença (PEÑA et al., 2000; SAUQUILLO, 2005). As principais 

alterações oculares são: alopecia periocular, blefarite, conjuntivite e uveíte anterior, enquanto a 

ceratoconjuntivite seca, catarata, coriorretinite, descolamento de retina e glaucoma são mais 

incomuns (PEÑA et al., 2000; AMUSATEGUI et al., 2003; SAUQUILLO, 2005).  
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 O comprometimento cardiovascular é raramente descrito e, na maioria das vezes, 

ocorrem em casos isolados (TORRENT et al., 2005; LÓPEZ-PEÑA et al., 2009). Quando 

presentes pode apresentar miocardite multifocal com inflamação rica em linfócitos, histiócitos 

e plasmócitos parasitados, podendo ser acompanhada por necrose e degeneração das fibras 

miocárdicas (FERRARI et al., 2006).  

 Nos ossos e articulações, a LVC pode manifestar lesões osteolíticas e osteoproliferativas 

de diáfises ósseas em 45% dos casos, com alterações na marcha e sinais de atrofia muscular 

(BURRACO et al., 1997; SOUZA et al., 2005). Também foi relatado poliartrite, decorrente do 

depósito do parasita e de seus imunocomplexos na membrana sinovial (BANETH et al., 2008; 

KOUTINAS & KOUTINAS, 2014). A presença de lesões ósseas e das almofadas plantares, 

polimiosite e neuralgia são causas adicionais. A atrofia muscular progressiva está associada à 

polimiosite crônica caracterizada pela presença de infiltrados de macrófagos parasitados, 

vasculite neutrofílica e depósitos de imunocomplexos nos tecidos musculares (BANETH et al., 

2008; SARIDOMICHELAKIS, 2009). 

 Alterações fisiológicas e de tamanho no baço e no fígado são bastante variáveis na LVC 

(FERRER, 2002; CIARAMELLA & CORONA, 2003; RALLIS et al., 2005). Os exames 

histopatológicos descrevem presença de necrose multifocal, hiperplasia e infiltração por 

macrófagos parasitados (MOLANO et al., 2003; ALVAR et al., 2004; XAVIER et al., 2006; 

LIMA et al., 2014). Além disso, a produção aumentada de proteínas associada ao quadro 

imunológico (altos níveis de imunoglobulinas) e proteinúria, levam a perda de peso e a atrofia 

da musculatura das fossas temporais, causando a caquexia e apatia dos animais (FERRER, 

2002; AMUSATEGUI et al., 2003; ALVAR et al., 2004).  

 Lesões hipertróficas nas regiões corticais e medulares dos linfonodos são comuns, 

podendo conter grande quantidade de macrófagos medulares parasitados (LIMA et al., 2004). 

A linfadenopatia é caracterizada pelo aumento do tamanho dos linfonodos, sendo os linfonodos 

pré-escapulares e poplíteos os mais afetados (KOUTINAS et al., 1999). Na medula óssea, como 

em outros órgãos linfoides, também ocorrer hipertrofia e a hiperplasia das células (TAFURI et 

al., 2001; KRAUSPENHAR et al., 2007). A hipoplasia e aplasia medular podem resultar em 

anemia e trombocitopenia associado ou não a quadros de hemorragias, geralmente na cavidade 

nasal (epistaxe) (FERRER, 1999).  Além disso, a hemorragia como acometer outros órgãos, 

como fígado e baço, devido à hiperglobulinemia e interferência na formação da malha de 

fibrina, sequestro esplênico de plaquetas, vasculite por imunocomplexos e uremia 

(LUVIZOTTO, 2006). 
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 O tratamento farmacológico da LVC é um desafio para os médicos veterinários, visto 

que todos os fármacos anti-Leishmania conhecidos, usados em cães e humanos, podem levar à 

remissão temporária ou permanente dos sinais clínicos, mas nenhum consegue eliminar a 

infeção, prevenir a ocorrência de recidivas e levam ao risco de selecionar parasitos resistentes 

às drogas utilizadas para o tratamento humano (BRASIL, 2006; OLIVA et al.,2010; GREENE, 

2015). Além disso, torna esses animais uma fonte de infecção e disseminação aos flebotomíneos 

(MEGID et al, 2018). Em países em que o tratamento é permitido, os principais medicamentos 

utilizados são os antimoniais pentavalentes, o alopurinol, a aminosidina, a anfotericina B e a 

miltefosina, podendo ser empregados de forma isolada ou em associação. O planejamento 

terapêutico é realizado conforme o quadro clínico e imunológico do animal, bem como sua 

resposta inicial para protocolo utilizado (OLIVIA et al., 2010; SOLANO-GALLEGO et al., 

2011; CORTESE et al., 2015; LARSSON & LUCAS, 2016; REGUERA et al., 2016).  

 No Brasil, o tratamento dos animais com produtos de uso humano ou não registrados no 

MAPA é proibido por meio da portaria interministerial nº 1.426 de 2008 do Ministérios da 

Saúde e da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA). Sendo que, atualmente a droga 

mais utilizada para LVC é a miltefosina (Milteforan® Virbac), que teve seu registro autorizado 

em 2016 pela nota técnica conjunta nº001/2016 – MAPA/MS para o uso veterinário, visto que 

essa droga não é utilizada para o tratamento da doença humana (BRASIL, 2016a). A miltefosina 

tem como mecanismo inibir a síntese da membrana celular do parasito, interrompendo as vias 

de sinalização celulares, induzindo assim a morte desses parasitas por mecanismos de apoptose 

(RAKOTOMANGA et al., 2007; REGUERA et al., 2016). Entretanto, devido à falta de 

comprovações de cura parasitológica com uso de qualquer droga recomendadas pelo MAPA, o 

tratamento farmacológico desses animais infectados, ainda não é recomendada pelo MS, sendo 

seu uso, única e exclusivamente de escolha do proprietário do animal (BRASIL, 2016a). 

 

2.5 Aspectos fenotípicos associados a incidência da LVC 

 O fator de risco para LVC tem sido associado às diferenças fenotípicas e genéticas dos 

animais, especialmente quanto a raça, sexo e idade (SIDERIS et al., 1996; BARBOZA et al., 

2009; SOLANO-GALLEGO et al., 2011). Porém, os estudos ainda são muito escassos e pouco 

consensuais (FRANÇA-SILVA et al., 2003). Para certos autores o sexo não é relevante 

(ALENCAR & CUNHA, 1963; ABRANCHES et al., 1991a; CIARAMELLA et al., 1997; 

ZAFFARONI et al., 1999; CRINGOLI et al., 2002; LEONTIDES et al., 2002; CABRERA et 

al., 2003; FRANÇA-SILVA et al., 2003), enquanto, em outros estudos tem apontado que os 
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machos têm maior propensão para a doença (LANOTTE et al., 1975; JULIÃO et al., 2007; 

MIRANDA et al., 2008; FERNANDES, 2018).  

 Em relação à idade, parece haver uma relação de frequência da LVC quando associado 

ao desenvolvimento dos animais (ALENCAR & CUNHA, 1963; AZEVEDO & NEVES, 1963; 

LANOTTE et al., 1975; POZIO et al., 1981; SIDERIS et al., 1996). Abranches et al.(1991a) 

observaram que a doença ocorria apenas em cães jovens ou idosos, não sendo observado em 

animais na fase adulta. Em concordância a isso, a maioria dos estudos se referem a picos de 

frequência da doença, sendo mais observado antes dos 2 anos ou após os 8 anos de idade 

(CARDOSO et al., 2004; SOLANO-GALLEGO et al., 2011). Em contrapartida, para outros 

autores existe uma maior ocorrência da LVC na idade adulta, entre 4 e 8 anos de idade 

(ALMEIDA, et al., 2009; BARBOZA et al., 2009; FERNANDES, 2018). 

 Apesar de todas as raças de canídeos poderem contrair a LVC, algumas raças parecem 

ter uma maior susceptibilidade à infeção, tais como o Boxer, Labrador Retriever, Cocker 

Spaniel, Rottweiler, Pastor Alemão, Doberman, Beagle e Mastim Napolitano (ABRANCHES 

et al., 1991b; RANQUE et al., 1997; SIDERIS et al., 1999; FRANÇA-SILVA et al., 2003; 

BANETH et al., 2008; CORTES et al., 2012; SOLANO-GALLEGO et al., 2011; 

FERNANDES, 2018). No estudo conduzido por Sideris et al. (1996) em Atenas, Grécia, foi 

demonstrado que os cães Collie eram a raça menos afetada pela LVC, enquanto o Doberman 

era a raça mais susceptível. Porém, em outros estudos foi observado que a variável raça parece 

não ter relação à sororreatividade da LVC (POZIO et al., 1981; LEONTIDES et. al., 2002; 

MOREIRA-JR et al., 2003). 

 Ainda em relação à raça, Solano-Gallego et al. (2000) mostraram que a raça Podengo 

ibicenco tem maior resistência ao parasita Leishmania, no qual a maioria dos animais doentes 

apresentavam resposta imune celular, sem desenvolvimento de sinais clínicos e ainda 

apresentavam cura espontânea. Essa maior resistência, foi relacionada aos fatores genéticos, 

onde o gene Slc11c1 e alguns alelos dos genes do MHC II foram associados à maior resistência 

no desenvolvimento da LVC (SOLANO-GALLEGO et al., 2011). 

 A maioria dos estudos relacionados ao fator tipo de pelo tem descrito que animais de 

pelo curto apresentam maior susceptibilidade à LVC (SIDERIS et al., 1996; FRANÇA-SILVA 

et al., 2003; MOREIRA-JR et al., 2003; JULIÃO et al., 2007; SOLANO-GALLEGO et al., 

2011; BARATA et al., 2013). Para esses autores, este fato foi associado ao impedimento 

espacial ao local da picada em animais que apresentam maior quantidade de pelos, além de 

outros fatores potenciais, como CO2 e irradiação pelo calor também podem estar envolvidos 
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(MOREIRA-JR et al., 2003). Poucos trabalhos apresentam resultados discordantes quanto à 

associação de soropositividade canina e comprimento de pelo dos cães (FISA et al., 1999; 

LEONTIDES et al., 2002).  

 Além desses fatores apontados, alguns trabalhos ainda levantam que outros fatores, tais 

como hábitos do animal, relação entre animais de trabalho ou domésticos, status imunológico, 

presença de galinheiros e chiqueiros no ambiente peridomiciliar podem estar associados à uma 

maior suscetibilidade (SIDERIS et al., 1996; 1999; DYE et al., 1991; ARIAS et al., 1996; 

MOREIRA JR et al., 2003; JULIÃO et al., 2007; SOLANO-GALLEGO et al., 2011). Assim, 

estudos que avaliem esses fatores como predisponentes ou não a doença, se fazem necessários, 

a fim de se estabelecer medidas de controle mais eficientes.  

 

2.6 Diagnóstico 

 Por ser uma doença de notificação compulsória e com características clínicas de 

evolução grave, o diagnóstico deve ser feito de forma precisa, confiável e o mais precocemente 

possível (BRASIL, 2006). O diagnóstico é usado para confirmação da doença em animais 

tipicamente doentes (com sinais clínicos), investigar a presença/frequência da doença em 

estudos epidemiológicos, rastrear animais clinicamente saudáveis de regiões endémicas, evitar 

a transmissão de portadores subclínicos por transfusão de sangue/venérea e monitorizar a 

eficácia do tratamento (MIRÓ et al., 2008). Existe atualmente uma grande variedade de 

métodos para diagnóstico canino, porém nenhum permite o diagnóstico correto da LVC 

isoladamente (MAIA & CAMPINO, 2008), desta maneira, a associação entre os parâmetros 

clínicos, epidemiológicos, parasitológicos e sorológicos se fazem necessários para um 

diagnóstico definitivo (IKEDA-GARCIA & MARCONDES, 2007; FREITAS et al., 2012; 

MOHAPATRA et al., 2014; DANTAS TORRES et al., 2017; SILVA et al., 2019). 

 O diagnóstico clínico da LVC é bastante complexo e difícil de ser realizado devido à 

variedade de sinais da doença, com ausência de sinais patognomônicos, além de muito serem 

comuns a outras enfermidades infectocontagiosas (IKEDA-GARCIA & MARCONDES, 

2007), outro problema é a alta suscetibilidade a infecções oportunistas (coinfecções com 

Ehrlichia canis, Babesia sp., Dirofilaria immitis, Toxoplasma gondii e Neospora caninum) dos 

animais com LVC (SILVA, 2007; GOMES et al., 2008), dificultando ainda mais o diagnóstico 

clínico além de tornar os diagnósticos diferenciais mais complicados e diversos (SOLANO-

GALLEGO et al., 2011).  
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 Os animais podem permanecer assintomáticos por toda a vida ou desenvolver sinais 

após períodos que variam de três meses a alguns anos (BRASIL, 2006; MIRÓ et al., 2008; 

QUEIROZ et al., 2010), variando largamente devido aos mecanismos patogênicos no processo 

de doença, dos diferentes órgãos afetados e da diversidade da resposta imunológica (SOLANO-

GALLEGO et al., 2009; SILVA et al., 2019). Os sinais mais comuns (Figura 5) são alterações 

cutâneas (descamação excessiva da pele, dermatite esfoliativa, ulcerativa, nodular e pústular), 

linfadenomegalia local ou generalizada, caquexia, hepatoesplenomegalia, onicogrifose, 

epistaxes, doenças oculares (uveíte anterior, conjuntivite, queratoconjuntivite seca, blefarite) e 

apatia (BANETH et al., 2008; MAIA & CAMPINO, 2008; SARIDOMICHELAKIS, 2009; 

KOUTINAS & KOUTINAS, 2014). 

 

Figura 5 – Sinais clínicos comuns em animais com Leishmaniose Visceral Canina. 

 

A – Lesões mucocutâneas nasais ulcerativas; B – Uveíte bilateral e opacidade da córnea; C – Dermatite papular 

ulcerativa; D – Alopecia periocular esfoliativa e blefarite; E – Dermatite esfoliativa; F – Epistaxe; G – Caquexia; 

H – Onicogrifose. Foto adaptada de SOLANO-GALLEGO et al., 2011. 

 

 O diagnóstico, tanto humano quanto os inquéritos caninos, eram realizados somente por 

meio dos exames diretos ou parasitológicos, como a punção de fígado, de baço, de linfonodos, 

de medula óssea e o raspado de pele, até meados da década de 30. Esses exames são altamente 

seguros quanto à positividade dos casos, mas não são eficazes a fim de se realizar cobertura 

total dos animais positivos, devido ao procedimento invasivo, necessidade de profissional 
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altamente capacitado e restrições em alguns procedimentos (ALVES & BEVILACQUA, 2004; 

BRASIL, 2006; FARIA & ANDRADE, 2012). A especificidade destes métodos é alta 

(virtualmente de 100%), mas a sensibilidade é muito variável, pois a distribuição dos parasitos 

não é homogênea nos diferentes tecidos (FARIA & ANDRADE, 2012).  

 O exame direto consiste no encontro das formas amastigotas na amostra obtida, podendo 

ser por meio de esfregaço ou impressão em lâminas, histologia, imunohistoquímica, citologia, 

isolamento em meios de cultura ou inoculação em animais de laboratório (GONTIJO & MELO, 

2004), sendo estes dois últimos usados mais em pesquisas cientificas, pois são bastante 

laboriosos e demorados (MAIA & CAMPINO, 2008; PALTRINIERI et al., 2016). E apesar da 

alta especificidade, em muitos casos, especialmente, em animais assintomáticos, nos quais 

poucas formas amastigotas estão presentes, podem ocorrer resultados falso negativos. A maior 

sensibilidade alcançada neste tipo de diagnóstico é quando se utiliza aspirado do baço (98%) e 

punção aspirativa esplênica (95%) (GONTIJO & MELO, 2004). Quando associado a métodos 

de cultivo e/ou inoculação em animais pode-se aumentar a sensibilidade do diagnóstico, porém 

há um retardo no resultado em semanas a meses (GUERIN et al., 2002). Mas para evitar 

resultados errôneos, faz-se necessário o teste por PCR antes do diagnóstico negativo final, 

podendo ser realizada em sangue, fluidos corporais ou amostras histopatológicas 

(PALTRINIERI et al., 2016; SOLANO-GALLEGO et al., 2011).  

 O diagnóstico sorológico baseia-se na detecção de anticorpos anti-Leishmania 

circulantes (IgG), produzidos durante a resposta imune humoral a doença (GONTIJO & MELO, 

2004; IKEDA-GARCIA & MARCONDES, 2007). O intervalo de soroconversão pode variar 

de 1 a 22 meses após a infeção, com uma média de 5 meses, sendo que os títulos permanecem 

elevados por pelo menos dois anos (PALTRINIERI et al., 2016). As falhas destes testes podem 

estar relacionadas ao período de sua realização como por exemplo, em cães infectados no 

período pré-patente e antes da soroconversão ocorre resultados falso-negativos ou devido a 

reações cruzadas com doenças causadas por outros tripanossomatídeos, além de doenças como 

a erliquiose, rickettsiose, toxoplasmose, neosporose e outras, que geram resultados falso-

positivos (ALVES & BEVILACQUA, 2004; GOMES et al., 2008; SOLANO-GALLEGO et 

al., 2009; SOUZA et al., 2013). Os testes sorológicos diferem quanto a sensibilidade e 

especificidade, na sua aplicação prática nas condições de campo e na disponibilidade de 

reagentes (GONTIJO & MELO, 2004), sendo os testes mais comuns a reação de 

imunofluorescência indireta (RIFI), o ensaio imunoenzimático (ELISA) e a 

imunocromatografia (testes rápidos). 
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 A RIFI foi inserida a partir da década de 60, apresenta uma sensibilidade que varia de 

90 a 100% e uma especificidade aproximada de 80%, para títulos de anticorpos iguais ou 

superiores a 1:160 (PROVERBIO et al., 2013). Porém, para o MS é considerado resultado 

reagente títulos igual ou superior a 1:40, com repetição do teste em 30 dias para sua confirmação 

(BRASIL, 2006). Apesar da alta sensibilidade, o teste apresenta baixa especificidade, visto que 

sua aplicação requer alto nível de habilidade, experiência e equipamento especializado de alto 

custo. As diluições seriadas do soro tornam o teste laborioso e inviável para triagem de grande 

número de amostras (FARIA & ANDRADE, 2012). Além disso, a principal limitação e 

consequente redução da especificidade do teste é a ocorrência de reações cruzadas com outras 

doenças, tais como leishmaniose tegumentar, doença de Chagas, malária, esquistossomose e 

tuberculose pulmonar (GONTIJO & MELO, 2004; SOUZA et al., 2013). 

 O ELISA foi desenvolvido na década de 1970 (ENGVALL & PERLMANN, 1971), 

permitindo aplicação em muitas amostras concomitantemente, com resultados mais rápidos. 

Além disso, pode ser adaptada para o uso com diversos antígenos, como antígenos brutos, 

sintéticos ou recombinantes (MAIA & CAMPINO, 2008; MIRÓ et al., 2008). O uso de 

antígenos brutos é sensível para a detecção de infeção subclínica ou clínica, mas apresenta uma 

especificidade relativamente baixa (METTLER et al., 2005; FERREIRA et al., 2007). Porém, 

o uso de peptídeos recombinantes, como as proteínas K9, K26 e K39, a técnica de ELISA se 

tornou altamente específica (100%) e sensível (98%), mesmo para detecção de cães infetados 

clinicamente saudáveis (ALVES & BEVILACQUA, 2004; METTLER et al., 2005). 

Atualmente, o diagnóstico confirmatório da doença é realizado via detecção por esta técnica 

(BRASIL, 2006). 

 A introdução de técnicas cromatográficas no diagnóstico da LVC surgiu na década de 

1990, com o desenvolvimento da imunocromatografia também conhecido como testes rápidos 

(TR) (FARIA & ANDRADE, 2012). Essa técnica possui vários pontos positivos, como a 

rapidez do resultado (cerca de 30 minutos), facilidade de uso em campo, boa sensibilidade (77 

a 100%) e especificidade (75 a 100%) (GRADONI, 2002; COSTA et al., 2003; SOLANO-

GALLEGO et al., 2009; BISETTO JUNIOR et al., 2015). No entanto, segundo alguns autores, 

os resultados podem ser questionáveis, visto a baixa sensibilidade do teste (inferior a 60%) na 

maioria dos casos (METTLER et al., 2005; FERROGLIO et al., 2007; MAIA & CAMPINO, 

2008; SILVA et al., 2016). Isso porque a sensibilidade do teste depende da situação clínica do 

animal, sendo observada baixa sensibilidade em cães assintomáticos (12 a 47%) (BISETTO 

JUNIOR et al., 2015). Por isso, o TR tem sido aplicado como um teste de triagem em campo, 
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devido a sua alta aplicabilidade, mas outros testes sorológicos devem ser usados como 

confirmatório para LVC (SOLANO-GALLEGO et al., 2009; PALTRINIERI et al., 2016). 

 Até meados de 2011, as técnicas sorológicas recomendadas para o inquérito canino eram 

o ELISA como teste de triagem e a RIFI como teste confirmatório (BRASIL, 2006). Atualmente 

o diagnóstico da LVC recomendado pelo Ministério da Saúde, segundo a nota técnica conjunta 

n. 01/2011 – CGDT – CGLAB/DEVIT/SVS/MS, é o teste imunocromatográfico denominado 

teste rápido de dupla migração produzido pelo Instituto de Tecnologia em Imunobiológicos 

Bio-Manguinhos da Fundação Oswaldo Cruz (TR DPP® Bio-Manguinhos/FIOCRUZ), como 

exame de triagem, e o teste ELISA recombinante (EIE® Bio-Manguinhos/FIOCRUZ) como 

exame confirmatório. O teste TR DPP® é um teste inovador composto pela mistura dos 

peptídeos recombinantes K26 e K39 de L. infantum chagasi, que permitiu ao TR DPP® uma 

melhor sensibilidade (93 a 100%) e especificidade (92 a 100%) (GRIMALDI et al., 2012). 

Além disso, pode ser realizado o exame parasitológico (padrão ouro) para um diagnóstico 

correto e completo da LVC (BENITES et al., 2011; BISETTO JUNIOR et al., 2015). 

 Dentre os métodos moleculares, a reação em cadeia da polimerase (PCR) permite 

identificar e ampliar seletivamente sequências de ácido desoxirribonucleico (DNA) do parasito 

em uma variedade de tecidos, incluindo medula óssea, aspirados de linfonodos, baço e fígado, 

biópsias cutâneas, conjuntiva, sangue, líquor, cortes histológicos de tecidos parafinados e 

congelados (ALVAR et al., 2004; GONTIJO & MELO, 2004; IKEDA-GARCIA & 

MARCONDES, 2007). A sensibilidade depende do tecido utilizado na análise, como, por 

exemplo, amostras de sangue, apesar da coleta menos invasiva a sensibilidade é muito baixa 

devido às flutuações na parasitemia. Por outro lado, em tecidos linfoides ocorre um aumento da 

sensibilidade (LACHAUD et al., 2002; MANNA et al., 2004; NUNES et al., 2007; FARIA & 

ANDRADE, 2012; BRITO & PEREIRA, 2014). Essa técnica permite a identificação da espécie 

do parasito, sendo muito usada em pesquisas cientificas (OLIVEIRA, 2015). A técnica de PCR 

em tempo real, ainda trouxe outras vantagens em comparação a PCR convencional, como o 

monitoramento contínuo da amplificação do DNA, permitindo a quantificação da carga 

parasitária altamente sensível, em diferentes amostras, podendo ser usada para monitoramento, 

especialmente em áreas endêmicas (FRANCINO et al., 2006; MAIA & CAMPINO, 2008; 

GALLETTI et al., 2011).  

 As técnicas sorológicas não permitem a distinção da resposta imune IgG-mediada 

induzida pela doença natural ou quando induzida pela vacinação (SCHIMMING & PINTO E 

SILVA, 2012; FARIA & ANDRADE, 2012). Isso porque a soropositivação significa que o 
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animal apresenta os anticorpos específicos, mas não necessariamente o agente infeccioso. 

Assim, é extremamente importante garantir que o animal antes da vacinação esteja negativado, 

por meio das diferentes técnicas de diagnostico, especialmente a PCR de aspirado de linfonodo, 

baço e medula óssea (BARRETTO, 2006).  

 

2.7 Histórico e Epidemiologia  

 A LV tem ampla distribuição geográfica com relatos em todos os continentes, e de 

ocorrência endêmica na Ásia, Europa, Oriente Médio, África e Américas, acometendo cerca de 

98 países no mundo (BANETH et al., 2008; DEN BOER et al., 2011; MEGID et al., 2018). O 

primeiro caso relatado de LV ocorreu em 1885, na Índia, mas somente em 1903 foi descoberto 

o agente causador desta doença por William Boog Leishman e Charles Donovan. Porém, ambos 

pesquisadores descreveram o parasito como pertencente as formas de Trypanosoma 

(LEISHMAN, 1903). Nesse mesmo ano, Ronald Ross criou o gênero Leishmania e nomeou o 

agente causador da LV de Leishmania donovani, em homenagem aos pesquisadores 

descobridores Leishman W. e Donovan C. (ROSS, 1903).  

 Em 1908, Nicolle e Comte sugeriram que os canídeos participavam da disseminação da 

doença, onde alguns animais apresentavam a presença do parasito e alguns sinais clínicos do 

calazar na Tunísia (NICOLLE & COMTE, 1908), enquanto a descoberta da participação dos 

flebotomíneos como vetor da doença, somente foi realizada em 1931, após observação de que 

a distribuição da doença era coincidente com a distribuição do vetor Phlebotomus argentipes, 

na região do Velho Mundo (ADLER & THEODOR, 1931). Atualmente, 90% dos casos estão 

restritos a região do Mediterrâneo, com destaque à Índia, Bangladesh, Nepal, Sudão, Sudão do 

Sul, Etiópia e o Brasil (SILVA, 2007; BANETH et al., 2008), fora alguns surtos esporádicos 

relatados na Europa, como no norte da Itália (DANTAS TORRES et al., 2012). Segundo Greene 

(2015), todo ano mais de dois milhões de casos novos de leishmaniose são registrados no 

mundo, com cerca de 50 mil mortes (WHO, 2013). 

 No Brasil, o primeiro registro de caso humano da LV, ocorreu em 1913, quando Migone, 

no Paraguai, descreveu o caso em material de necropsia de paciente oriundo de Boa Esperança, 

Mato Grosso (MIGONE, 1913). Em um estudo realizado para o diagnóstico e distribuição da 

febre amarela no Brasil em 1934, Penna encontrou pela primeira vez o parasito Leishmania sp., 

em lâminas histológicas de fígado de 41 casos pacientes da região norte e nordeste (PENNA, 

1934; GONTIJO & MELO, 2004). Nos anos 30, Evandro Chagas descreveu as primeiras 

observações da doença canina por Leishmania sp., descrevendo a doença tanto no homem 
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quanto em seu cão, e classificou o agente como Leishmania chagasi. Este mesmo pesquisador 

foi também o primeiro a correlacionar a doença com o vetor do Novo Mundo, o flebótomo 

Lutzomyia longipalpis (CHAGAS, 1936; CHAGAS et al., 1938; BISETTO-JUNIOR et al., 

2015). 

 No Brasil, o cão e a raposa foram apontados como reservatórios naturais nas áreas de 

maior expressão da endemia, em 1956 por Deane, que definiu a doença como uma zoonose 

(DEANE, 1956), observando que normalmente a LVC antecede a doença humana (SILVA, 

2007). Em 1958, outros animais silvestres foram encontrados naturalmente infectados com a 

Leishmania, em florestas do sul do Brasil (DEANE & DEANE, 1962), iniciando as primeiras 

campanhas governamentais nas áreas endêmicas, por meio de técnicas de controle e 

conscientização da LV (BISETTO-JUNIOR et al., 2015).  

 A notificação obrigatória da LV começou em 1978, onde 70% dos estados brasileiros 

registraram casos autóctones do calazar. Sendo que, a região Nordeste representou o principal 

foco da doença, com 90% dos casos, especialmente nos estados da Bahia, Piauí, Ceará e 

Maranhão, (FUNASA, 1999; MONTEIRO et al., 1994), nos anos 80. O primeiro surto urbano 

relatado ocorreu em Teresina, Piauí, resultando em 900 casos de LV no período de 1981 a 1985 

(COSTA & PEREIRA, 1990). No início dos anos 90, a doença se espalhou por todo o país, com 

casos autóctones relatados em 25% dos municípios brasileiros em 21 estados. A partir deste 

período, houve uma mudança nos padrões epidemiológicos da LV, cuja doença, considerada 

como um problema exclusivamente silvestre ou restrito às áreas rurais, avançou para outras 

regiões alcançando a periferia de grandes centros urbanos (COSTA et al., 1990; 

NASCIMENTO et al.1996; SILVA et al., 2001; GONTIJO & MELO, 2004; BRASIL, 2006; 

ZORZETTO, 2008), especialmente, nas regiões sudeste e centro-oeste (BRASIL, 2006; 

SILVA, 2007; NERY et al., 2017).  

 A região Sul considerada por muito tempo, como a única região do país livre da doença, 

teve o primeiro registro de LVC em 2008, na cidade de São Borja, no Rio Grande do Sul 

(BRASIL, 2016b). No ano seguinte, ocorreram os primeiros casos humanos, na mesma cidade 

(BRASIL, 2010; 2016b). Em Santa Catarina, até o momento foi registrado somente casos de 

LVC, ocorrendo o primeiro relato em 2012, na cidade de Florianópolis (FIGUEIREDO et al., 

2012). Já no estado do Paraná, a LVC foi registrada em 2013 e o primeiro caso de LV humano 

foi confirmado em julho de 2015 (BISSETO JUNIOR et al., 2015).  

 Em quase 30 anos, o número médio de casos relatados por ano aumentou de 1.601 

(1985-1989) para 3.816 (2008-2012), com uma incidência de 1,9 caso/100.000 habitantes, no 
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período de 2003 a 2012 (WERNECK, 2014; BRASIL, 2016b). No mesmo período, a letalidade 

para os casos humanos apresentou uma média de 6,9% a 10% (BARBOSA, 2013; BRASIL, 

2016b). Os dados atuais disponíveis mostram claramente que a LV é uma doença das áreas 

urbanas e que não há sinais perceptíveis de que sua disseminação esteja sob controle 

(WERNECK, 2014).  

Foi apontado que as modificações ambientais provocadas pelo homem, o 

desmatamento, as queimadas, o crescimento desordenado das cidades, a migração de pessoas 

para a periferia de centros urbanos, a presença constante de animais domésticos e de vetores, 

aliados aos problemas de saneamento básico, moradia e desnutrição são fatores determinantes 

para esse processo de urbanização e expansão geográfica da LV no Brasil (BARATA et al., 

2005; BRASIL 2006; MARCONDES & ROSSI, 2013). Além disso, o desconhecimento em 

relação aos fatores de risco associados à doença, a falta de manejo ambiental e higiene 

peridomiciliar, o nível de conhecimento e a falta de recursos dos proprietários dos animais tem 

contribuído em grande parte, para a manutenção da doença nas regiões carentes (COURA-

VITAL et al., 2011; SCANDAR et al., 2011; MORAIS et al., 2012; SANTANA-FILHO et al., 

2012; MAIA et al., 2013).  

 No Brasil, a LV é uma das principais doenças negligenciadas presentes e prevalentes 

em regiões mais carentes e desfavorecidas. Este aspecto contribui em grande parte para a 

manutenção do quadro de desigualdade que temos hoje, pois representa uma forte barreira para 

o desenvolvimento social e econômico do país (BRASIL, 2006; 2016). Com destaque ao 

impacto que a LV produz na saúde pública, notadamente pela alta incidência, letalidade e 

implicações econômico-sociais que ocorrem pela depleção da força de trabalho (CARVALHO 

NETA et al., 2007; BORASCHI & NUNES, 2007).  

 Estudos epidemiológicos em áreas urbanas têm verificado sobreposição entre locais 

com incidência de casos humanos e elevada soropositivação canina, evidenciando a estreita 

relação entre a doença canina e a humana (VIEIRA & COELHO, 1998; DE OLIVEIRA et al., 

2010; OLIVEIRA et al., 2016; COSTA et al., 2018). Uma vez que, os casos humanos 

normalmente são precedidos por casos caninos, isso porque, nos cães ocorre um maior 

parasitismo dérmico do que o homem, o que favorece a aquisição do parasita pelos vetores. 

Nesse contexto, cães soropositivos sintomáticos ou assintomáticos desempenham um papel 

importante na manutenção do ciclo da doença no meio urbano (FEITOSA et al., 2000; 

MICHALSKY et al., 2007; STEINDEL et al., 2013).  
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  Por isso, medidas de controle voltadas ao meio ambiente e ao peridomicílio com o 

objetivo de diminuir a densidade populacional de vetores, eliminação de criadouros peri e 

intradomiciliares e, especialmente a remoção das possíveis fontes de alimento, como os 

canídeos infectados (inquérito sorológico canino) por meio da eutanásia são as principais 

medidas do controle da doença adotadas pelo governo até hoje (BRASIL, 2006; CAMARGO 

et al., 2007; ROMERO & BOELAERT, 2010; BRASIL, 2016b; MEGID et al., 2018). No 

entanto, estudos têm avaliado alternativas à eutanásia dos animais, como o tratamento de cães 

infectados, a vacinação e o uso de coleiras impregnadas com deltametrina (NERY et al., 2017; 

ANDRADE et al., 2018; KAZIMOTO et al., 2018; TOEPP et al., 2018). Dentre estas 

estratégias, a última tem apresentado resultados promissores quanto à sua utilização como 

medida de saúde pública (MAROLI et al., 2001; ANDRADE et al., 2018; KAZIMOTO et al., 

2018; WERNECK et al., 2018).  

 Atualmente, o Brasil é responsável por 90% dos casos de LV nas Américas (BRASIL, 

2006; 2016; SILVA, 2007; BONNEY, 2016), com ampla distribuição no território, abrangendo 

as cinco regiões e presente em 26 das 27 unidades da federação (BRASIL, 2017).  Nos últimos 

anos, foram notificados casos, especialmente, nas regiões da Bahia (BARBOZA et al., 2007), 

Ceará (CAVALCANTE & VALE, 2014; RODRIGUES et al., 2017), Mato Grosso (ALMEIDA 

et al., 2010), Mato Grosso do Sul (MARQUES et al., 2017), Paraíba (SILVA et al., 2017b), 

Pernambuco (QUEIROZ et al., 2004), Rio Grande do Norte (XIMENES et al., 2007; 

BARBOSA, 2013; LEITE & ARAÚJO, 2013), Rio Grande do Sul (SOUZA et al., 2014), São 

Paulo (ORTIZ & ANVERSA, 2015) e Minas Gerais (SILVA et al., 2010; GUSMÃO et al., 

2014). 

 Em Minas Gerais, o município de Diamantina, região norte do estado, é considerado 

região endêmica para leishmaniose visceral, com notificações diárias de casos positivos para 

LVC, bem como vários registros de casos da doença humana, inclusive alguns destes resultando 

em óbito. Por isso, nessa região há necessidade e urgência de trabalhos a fim de conhecer, 

identificar e executar ações para o controle e prevenção da LVC no município, buscando assim 

a prevenção, promoção e preservação da saúde da população. Este estudo tem por objetivo 

reunir informações essenciais aos profissionais da saúde, educação, gestores, população e 

outros setores da sociedade civil, além de realizar um inquérito diagnóstico canino nas zonas 

rurais e urbanas do município e conhecer e quantificar os dados relativos ao papel do cão e de 

suas características fenotípicas na LVC, para subsidiar possíveis intervenções preventivas 

locais. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Geral 

 Conhecer e determinar os aspectos epidemiológicos com relação à importância do cão 

doméstico (Canis familiaris) envolvidos na transmissão do parasito no município de 

Diamantina, Minas Gerais, a fim de direcionar ações de controle e prevenção. 

 

3.2 Objetivos Específicos 

I. Determinar a frequência da LVC na área rural e urbana do município de Diamantina 

através de métodos sorológicos preconizados pelo Ministério da Saúde (DPP® e 

ELISA). 

II. Associar a presença de sorologia positiva com a procedência, sexo, raça e tipo de pelo 

dos cães. 

III. Construir um mapa georreferenciado com a localização dos casos positivos de LVC. 

IV. Caracterizar a espécie de Leishmania circulante em cães suspeitos por PCR. 
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4 METODOLOGIA 

 

4.1 Área de estudo 

 O município de Diamantina (18° 14′ 17″ Sul; 43° 36′ 40″ Oeste) está localizado na 

região do Espinhaço Meridional norte de Minas Gerais, pertencente a mesorregião do Vale 

Jequitinhonha, na região sudeste do Brasil. Diamantina é uma cidade urbanizada de pequeno 

porte, mas caracteriza-se por ser polo da região para serviços de saúde e educação, com Índice 

de Desenvolvimento Humano (IDH) de 0,716 (IBGE, 2010). A cidade possui 47.723 habitantes, 

em 3.891,65 km² de território e densidade populacional de 12,3 hab./km² (IBGE, 2019). Os 

bairros que compõem o município apresentam características de área rural, com grande 

concentração de pobreza e dificuldade de acesso aos serviços de saúde (ANDRADE & 

SZWARCWALD, 2007; VICTORA et al., 2011), habitações modestas e em condições 

sanitárias inadequadas, onde muitos praticam agricultura de subsistência e criação de animais 

domésticos. A população canina estimada para o município é em torno de 5 mil cães.  

 A região apresenta clima subtropical úmido, no qual as temperaturas variam ao longo 

do ano, com temperatura média anual de 18°C, e presença de chuvas de verão (verões frescos) 

e invernos mais frescos e secos (CUPOLILLO, 2008; GIANOTTI, 2012). A umidade relativa 

do ar é quase sempre elevada, com médias anuais de 75,6%. A vegetação predominante da 

região são formações de cerrado, do tipo Campo Rupestre e Cerrado Rupestre (GIANOTTI, 

2012), com predominância de solos rochosos e arenosos (ABREU et al., 2005).  

 

4.2 Aspectos éticos 

 Este estudo foi conduzido em conjunto ao Programa de Vigilância e Controle da 

Leishmaniose Visceral (PVCLV) do município de Diamantina, respeitando os aspectos éticos 

de estudos com animais. Para os animais considerados sororreativos, foi realizado nova visita 

para apresentação do resultado e realização da eutanásia de acordo com a Resolução nº 1.000, 

11 de maio de 2012, pelo Médico Veterinário da equipe de campo, caso o proprietário 

consentisse.   
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4.3 Análise do perfil fenotípico dos cães 

 Foram realizadas visitas domiciliares pela equipe de campo, através de solicitação de 

seus proprietários em residências que tinham cães, tanto da área urbana quanto da área rural do 

município de Diamantina (Figura 6). A equipe de campo contou com a participação de um 

Médico Veterinário e de pessoal treinado pertencente à equipe de agentes de endemias do 

município.  

 

Figura 6 – Visitas domiciliares e o Trabalho de campo no munícipio de Diamantina, (Minas 

Gerais, Brasil) no ano de 2019. 

 

A – Conversa sobre a pesquisa com a moradora, conscientização e educação em saúde sobre a LVC; B – Coleta 

sanguínea da ponta da orelha do animal; C – Realização do teste rápido (DPP®) no local de coleta. Fonte: Próprio 

autor. 

  

Para cada cão examinado foi preenchido uma ficha epidemiológica impressa (Figura 7) 

contendo as informações básicas da coleta e do proprietário do cão, tais como data da coleta, 

endereço completo do imóvel, nome do proprietário e número da amostra. Além disso, foram 

coletadas informações referentes ao animal, tais como nome do animal, sexo, raça, tipo de pelo 

(longo ou curto), presença ou ausência de sinais clínicos evidentes para LVC. A classificação 

clínica dos animais em sintomáticos e assintomáticos e descrição dos sinais clínicos em: lesões 

cutâneas, onicogrifose, esplenomegalia, linfoadenopatia local ou generalizada, conjuntivite, 

apatia, epistaxe, diarreia, anorexia, desidratação grave, edema de patas, hiperqueratose e outras 

foi realizada segundo Mancianti et al. (1988), com modificações. O período de coleta dessas 

informações e realização dos testes sorológicos compreendeu o ano de 2019. 

 

CA B
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Figura 7 – Formulário impresso para coleta de dados dos animais e de seus proprietários, no 

munícipio de Diamantina, (Minas Gerais, Brasil) no ano de 2019. 

 
Fonte: Próprio autor. 

  

 A classificação das raças foi baseada no American Kennel Club (Estados Unidos), que 

reconhece cerca de 147 raças de cães. Para aqueles animais decorrentes de cruzamentos 

aleatórios e/ou desconhecidos, que não seguiram os padrões estabelecidos pela norma usada, 

foram classificação como animais Sem Raça Definida ou SRD. 
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4.4 Construção do mapa geo-espacial para identificação das áreas de risco 

 A partir dos dados coletados nas fichas de realização do teste rápido (TR DPP® 

Biomanguinhos/FIOCRUZ) realizado pelo serviço da vigilância ambiental do município de 

Diamantina-MG, onde consta os endereços de todos os locais em que se encontrou animal 

sororreativo para LVC, foi construído um mapa geoespacial, por meio do recursos gratuito no 

Google My Maps, disponível em www.google.com/maps/d/.  

 

4.5 Realização do diagnóstico sorológico 

 O inquérito canino foi realizado segundo o protocolo estabelecido pelo Ministério da 

Saúde (2011), pela Nota Técnica Conjunta No 01/2011 CGDT-CGLAB/DEVIT/SVS/MS. Para 

isso, foi primeiramente realizado o teste rápido TR DPP® Leishmaniose Visceral Canina da 

Bio-Manguinhos/FIOCRUZ fornecidos pela Secretária Estadual de Saúde de Minas Gerais 

(SES-MG), de todos os cães visitados e examinados. O teste DPP® foi realizado em amostras 

de sangue total (gota), da ponta da orelha do animal obtido por meio de lanceta estéril, e 

adicionado na plataforma de teste junto à solução reagente, onde após 15 minutos era obtido o 

resultado do exame. 

 Para todos os animais reagentes ao teste rápido de triagem (Figura 8), foi realizado a 

coleta de uma amostra de sangue, procedimento realizado pelo Médico Veterinário com auxílio 

da equipe de agentes de endemias municipais. A coleta foi realizada por punção na veia radial 

ou jugular, de 3,0 mL, armazenado em tubos sem anticoagulante previamente identificados e 

transportado sob refrigeração (2 a 8°C) até o laboratório municipal do Centro Regional de 

Zoonoses de Diamantina. Neste laboratório, as amostras sanguíneas foram processadas por 

centrifugação para obtenção do soro e, posteriormente, transportadas sob refrigeração (2 a 8°C) 

para Fundação Ezequiel Dias de Minas Gerais (FUNED-MG) para diagnóstico confirmatório 

através do exame Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA, EIE® - Bio-

Manguinhos/FIOCRUZ).  

 

 

 

 

 

http://www.google.com/maps/d/
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Figura 8 – Teste rápido DPP® com reação positiva, realizada em animal no munícipio de 

Diamantina, (Minas Gerais, Brasil) no ano de 2019. 

 

Fonte: Próprio autor. 

 

4.6 Identificação da espécie de Leishmania circulante por PCR 

 Dez cães que apresentavam sinais característicos da LVC foram selecionados 

aleatoriamente para diagnóstico e identificação da espécie circulante de Leishmania sp. por 

meio da técnica de PCR. Amostras de sangue total foram novamente coletadas por punção na 

veia radial ou jugular, armazenadas em tubos sem anticoagulante previamente identificados, e 

enviados sob refrigeração (em gelo) ao Instituto de Pesquisas René Rachou (FIOCRUZ-MG). 

A extração e identificação da espécie de Leishmania circulante foram realizadas de acordo com 

o protocolo descrito por Michalsky et al. (2007).  

 

4.7 Análises Estatísticas 

 Para tabulação dos dados obtidos no levantamento epidemiológico e nos resultados dos 

testes sorológicos foi utilizado o software LibreOffice, versão 6.4.3.2, no armazenamento dos 

dados e na codificação das variáveis. Para cálculo da frequência com relação as diferentes 

variáveis analisadas foram aplicadas a equação 1. Todas as análises estatísticas foram realizadas 

no software R, versão 4.0.0. A análise bivariada entre as variáveis independentes: sexo (fêmea, 

macho), raça (RD, SRD), tipo de pelo (curto, longo), zona residencial (rural, urbana) com o 

desfecho de LVC foi realizada pelo teste qui-quadrado de Pearson, com correção de Yates. 

Todas as variáveis independentes cujo valor-p na análise bivariada foi menor que 0.20, foram 
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incluídas no modelo multivariado, no qual foi usado a Regressão de Poisson com variância 

robusta, para determinar a associação com o desfecho, medida pela Razão de Frequência (RF). 

A significância dos resultados está representada pelo valor-p, sendo que a associação foi 

considerada estatisticamente significante se o valor-p, no modelo multivariado, for menor que 

0,05. 

 

Equação 1 

Frequência (%): [p.e variável Sexo]  
𝑛º 𝑓ê𝑚𝑒𝑎𝑠 𝑐𝑜𝑚 𝐿𝑉𝐶𝑛º 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑓ê𝑚𝑒𝑎𝑠 × 100 

               
𝑛º 𝑚𝑎𝑐ℎ𝑜𝑠 𝑐𝑜𝑚 𝐿𝑉𝐶𝑛º 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑚𝑎𝑐ℎ𝑜𝑠 × 100             
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5 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 Os dados obtidos neste estudo permitiram a avaliação epidemiológica da LVC por meio 

do inquérito sorológico junto ao PVCLV em 534 animais da região do município de 

Diamantina, MG. A distribuição da frequência de LVC da área rural e da área urbana do 

município de Diamantina no ano de 2019 estão apresentadas nas tabelas 1 e 2, respectivamente. 

Dos 534 animais examinados (152 da área urbana e 382 da área rural), 121 mostraram-se 

sororreativos (37 da área urbana e 84 da área rural), com uma frequência média de 22,6%. Nota-

se que houve uma maior frequência de cães positivos na área urbana (24,3%) quando 

comparada à área rural (21,9%).  

 Entre os anos de 2016 a 2018, em um estudo conduzido pelo nosso grupo de pesquisa 

neste mesmo município, foi possível observar uma maior frequência da LVC (29,9%) na área 

rural, e neste caso, este dado esteve associado à alta densidade de L. longipalpis (Anexo A). 

Resultado semelhante foi observado num estudo realizada na região metropolitana de Belo 

Horizonte, onde também foi verificado uma alta densidade da espécie L. longipalpis (68,2%) 

no peridomicílio, uma das espécies endêmicas no Brasil e responsável vetorial da LV (SOUZA 

et al., 2004). Em outra região de Minas Gerais, na cidade de Janaúba, também foi verificado 

uma alta densidade desta espécie vetorial, que ao contrário do encontrado por Souza et al. 

(2004), foi relatado a presença da infecção natural do flebótomo ao parasita L. chagasi, 

conferindo participação desta espécie no ciclo epidemiológico da LV, na região (MICHALSKY 

et al., 2011). 

 No período em estudo (2016-2018), já havia um direcionamento ao processo de 

urbanização da LVC, visto que a frequência para área urbana foi de 29,4%, próxima à observada 

para área rural. Esse perfil de mudança na epidemiologia da LVC no munípio de Diamantina 

está sendo direcionado para uma possível urbanização, a partir dos dados de 2019 apresentados 

neste estudo, onde pôde-se constatar uma maior frequência da LVC na área urbana em 

comparação a área rural. 
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Tabela 1 - Distribuição da frequência de Leishmaniose Visceral Canina na área urbana do 

município de Diamantina, (Minas Gerais, Brasil) no ano 2019. 

Distritos Número de animais 
examinados (N) 

Animais 
sororreagentes (N) 

Frequência (%) 

Arraial dos Forros 3 1 33,3 
Bela Vista 6 3 50 
Bom Jesus 4 1 25 
Cazuza 5 2 40 
Centro 7 1 14,3 
Cidade Nova 10 2 20 
Consolação 7 1 14,3 
Maria Orminda 32 11 34,4 
Palha 8 2 25 
Pedra Grande 8 2 25 
Presidente 1 1 100 
Rio Grande 32 8 25 
Vila Operária 11 2 18,2 
Outros 18 0 0 
Total 152 37 24,3 
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Tabela 2 - Distribuição da frequência de Leishmaniose Visceral Canina na área rural do 

município de Diamantina, (Minas Gerais, Brasil) no ano 2019. 

Distritos Animais examinados 
(N) 

Animais 
sororeagentes (N) 

Frequência 
(%) 

Aroeira 16 9 56,3 
Bandeirinha 4 2 50 
Barra de Pedraria 3 1 33,3 
Barra do Matão 4 2 50 
Bica D’água 8 1 12,5 
Boa Vista 25 4 16 
Brasão 10 2 20 
Braúna 28 2 7,1 
Buracão 3 2 66,7 
Camu-Camu 22 2 9,1 
Canjica de Cima 10 4 40 
Capão dos Negros 7 1 14,3 
Capão Maravilha 6 1 16,7 
Capoeirão 16 2 12,5 
Carambola 8 2 25 
Córrego dos Caldeirões 7 2 28,6 
Córrego Cipriano 2 1 50 
Dacamão SJC 7 3 42,9 
Faz. Calumbis 3 1 33,3 
Faz. Novo Horizonte 5 1 20 
Faz. Palhada 3 1 33,3 
Formação 4 3 75 
Jambreiro 5 3 60 
Lagoa da Pedra 2 2 100 
Mulatinho 6 2 33,3 
Natureza 6 2 33,3 
Perpétua 12 2 16,7 
Ponte Queimada 4 1 25 
Rapadura 2 2 100 
Riacho da Porta 20 8 40 
Ribeirão do Inferno 3 2 66,7 
Ribeirão São Domingos 12 2 16,7 
Santa Cruz 4 1 25 
Santo Antônio 2 1 50 
Tamburil 8 2 25 
Tombador 2 1 50 
Visitador 4 2 50 
Vitoriano 3 2 66,7 
Outros 88 0 0 
Total 382 84 21,9 



52 
 
 

 O perfil de distribuição por bairro dos animais sororreativos na área urbana está 

apresentado na figura 9. Os dados mostraram que dos 20 bairros avaliados, 13 deles (65%) 

apresentaram pelo menos um animal infectado, com maior número de casos caninos nos bairros 

Maria Orminda (11 animais) e Rio Grande (8 animais). Este perfil foi semelhante ao observado 

no estudo anterior, em que o bairro Maria Orminda também apresentou maior número de casos 

(Anexo A). Já para a área rural, das 60 comunidades visitadas, 38 delas (63,3%) apresentaram 

pelo menos um caso de LVC, sendo que as comunidades de Aroeira (9 animais), Riacho da 

porta (8 animais), Boa Vista (4 animais) e Canjica de Cima (4 animais) foram as localidades 

com o maior número de animais infectados. Dos animais diagnosticados com LVC, nove 

animais já haviam morrido e cento e seis (106) foram submetidos à eutanásia pelo médico 

veterinário responsável, conforme protocolo do MS. Somente seis animais tiveram recusa de 

eutanásia por parte de seus proprietários, que se responsabilizaram pelo procedimento.  

 

Figura 9 - Localização geográfica dos casos de Leishmaniose Visceral Canina da área urbana 

da cidade de Diamantina (Minas Gerais, Brasil) com identificação dos bairros acometidos no 

ano de 2019. 

 

Fonte: www.google.com/maps/d/.  

  

 No período de 2007 a 2012, a frequência da LVC para a cidade de Diamantina era de 

8,23%, segundo dados obtidos na Superintendência Regional de Saúde de Diamantina 

http://www.google.com/maps/d/
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(URSINE, 2014), associados a apenas 6 casos de LV humana durante todo esse período (dados 

obtidos no SINAN). No período de 2016 a 2018 (Anexo A), foi observado um aumento da 

soropositividade canina na região, tanto urbana quanto rural, associado a 8 casos de LV 

humana, neste mesmo período. Neste trabalho foi confirmado o crescente aumento do número 

de casos da LVC na região, o que pode contribuir para uma elevação de casos humanos. Este 

perfil e correlação das altas taxas de LVC e aumento dos casos de LV humano já foram relatados 

em outras regiões (OLIVEIRA et al., 2016; COSTA et al., 2018).   

 Os dados de frequência nas áreas avaliadas do município de Diamantina, apresentaram 

um perfil mais elevado do que observado em outras cidade mineiras do interior, como de 10,6% 

em Juatuba (BORGES et al., 2014), de 9,7% em Montes Claros (FRANÇA-SILVA et al., 

2003), de 4,2% em Paracatu (DIAS et al., 2011) e de 14,8% em Ipatinga (LANA, 2018). Essa 

elevada soropositividade encontrada para a LVC em Diamantina pode estar relacionada à atual 

situação de expansão do ambiente urbano e ao aumento do número de habitantes nos bairros da 

periferia da cidade. Outra possível explicação seria o fato deste estudo ter sido conduzido junto 

à rede municipal de controle de zoonoses, o qual realiza o inquérito canino por demanda, ou 

seja, para aqueles animais que apresentam suspeita e/ou algum sinal sugestivo para LVC, o que 

pode levar à uma superestimação dos dados de frequência. Este mesmo perfil elevado de LVC, 

foi observado também por Matos et al. (2006), Menezes (2011) e Costa et al. (2018), onde foi 

realizado inquérito sorológico censitário da LVC associado aos programas de zoonoses locais. 

Matos et al. (2006) num levantamento realizado cidade de Mossoró, Rio Grande do Norte, 

mostraram alta taxa de LVC (28% de casos confirmados), a partir de dados obtidos do inquérito 

censitário do Hospital Veterinário da região, que atende, na maioria dos casos, animais 

sintomáticos ou com contato a outros animais soropositivos.  

  Na figura 10 mostra a distribuição dos animais classificados como sintomáticos ou 

assintomáticos de LVC, nas diferentes áreas avaliadas. Devido às características do estudo, a 

maior parte desses animais sororreativos foram classificados como sintomáticos (83,5%), 

apresentando pelo menos um sinal clínico característico da LVC. Em outros estudos, foi 

mostrado que esse perfil é pouco comum, onde cerca de 40 a 60% dos animais com LVC são 

clinicamente saudáveis, ou seja, são animais assintomáticos (SILVA et al., 2001; ALMEIDA 

et al., 2009; BRASIL 2006; BARATA et al. 2013). Este fato também é justificado devido ao 

perfil do estudo por demanda, que avalia animais com suspeita ou presença de algum sinal 

clínico, aumentado assim, o percentual de animais sintomáticos neste estudo.  
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Figura 10 - Distribuição da frequência da Leishmaniose Visceral Canina de acordo com a 

sintomatologia dos cães residentes das áreas urbana e rural do município de Diamantina (Minas 

Gerais, Brasil) no ano 2019.  

 
Fonte: Próprio Autor. 

 

 Os sinais clínicos observados nos animais com LVC estão descritos na figura 11, sendo 

que os mais frequentes foram onicogrifose (27,8%), caquexia (24,5%) e úlceras localizadas 

(16,0%), enquanto o sinal menos frequente foi a paresia nas patas (0,8%). Estes dados estão 

condizentes com observações feitas em outros estudos (CIARAMELLA et al., 1997; FERRER, 

1999; KOUTINAS et al., 1999; SILVA et al., 2001; BANETH et al., 2006; BRITO et al., 2006; 

BANETH et al., 2008; ALMEIDA et al., 2009; BARATA et al., 2013).  

 Baneth et al. (2008) mostraram em uma revisão sistemática, que a LVC é uma doença 

multisistêmica com sinais clínicos bastante variáveis, mas que a maioria dos animais 

sintomáticos apresentam caquexia, atrofia muscular generalizada, linfadenomegalia e 

descamação excessiva da pele. Segundo o levantamento bibliográfico, o percentual de 

descamação e lesões de pele varia de 81 a 89%; linfedema varia de 62 a 90%; esplenomegalia 

varia de 10 a 53%; problemas oculares varia de 16 a 81%; onicogrifose varia de 20 a 31%, e a 

caquexia de 10 a 48%, corroborando com os achados clínicos deste estudo. No estudo realizado 

por Almeida et al. (2009), a maioria dos animais sororreagentes eram assintomáticos, mas 

dentre os animais com sinais clínicos foi observado principalmente lesões dermatológicas 

(alopecia, úlcera de ponta de orelha e descamação), sinais viscerais (linfadenomegalia, 

esplenomegalia), distúrbios oftálmicos (conjuntivite) e onicogrifose. 
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Figura 11 - Frequência dos sinais clínicos dos animais com Leishmaniose Visceral Canina, no 

município de Diamantina, (Minas Gerais, Brasil) no ano 2019. 

 

A – Distribuição da frequência dos sinais clínicos observados nos animais; B – Animal com sinais característicos 

de LVC: lesão de focinho e onicogrifose. Fonte: Próprio Autor. 

 

  

 Neste estudo foram avaliadas algumas características dos animais sororreativos para 

LVC, tais como sexo, raça, tipo de pelo e local de residência. Os dados obtidos correlacionando 

essas características com a frequência da LVC estão apresentadas na tabela 3. A partir destes 

dados, foi possível observar que existe uma correlação estatisticamente significativa entre o 
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tipo de sexo (p = 0,03) e raça (p = 0,02). Já para as caraterísticas de local de residência (urbana 

ou rural) e tipo de pelo (curto ou longo) não houve uma correlação estatisticamente 

significativa. Quanto ao sexo, foi observado uma maior frequência nos machos (26,2%) em 

comparação as fêmeas (17,9%), enquanto, para raça foi observado que animais de raça definida 

(RD) houve uma maior frequência de LVC (31,0%) em relação aos animais Sem Raça Definida 

(SRD) ou chamados de “vira-lata” (20,3%). Esse mesmo resultado foi encontrado por 

Fernandes (2018), num estudo realizado em região de Torres Vedras, Portugal. Este autor 

observou que a maior percentagem dos animais com LVC eram do macho (60%) e da raça SRD 

(20%).  Desta forma, para as variáveis independentes cujo valor-p foi menor que 0,20, foram 

incluídas no modelo multivariado, de Regressão de Poisson com variância robusta, para 

determinar a associação com o desfecho de LVC, medida pela RP. Os dados obtidos nesta 

análise estão apresentados na tabela 4.  
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Tabela 3 - Distribuição da frequência dos casos de Leishmaniose Visceral Canina correlacionada com as características dos animais, do município 

de Diamantina (Minas Gerais, Brasil) no ano 2019. 

 

1 Intervalo de confiança (95%). 2 Teste Qui-quadrado de Pearson. Significativo se p < 0.20. 3RD: raça definida; 4SRD: sem raça definida. 

Variáveis 
Positivo para LVC Negativo para LVC 

valor-p 

Frequência (%) IC (95%) 1 Frequência (%) IC (95%) 

Sexo 
Fêmea (n= 229) 17,9 (13,5 - 23,4) 82,1 (76,6 - 86,5) 

0,0300 2 
Macho (n= 305) 26,2 (21,6 - 31,4) 73,8 (68,6 -78,4) 

Raça (agrupada) 
RD (n = 116)3 31,0 (23,3 - 39,9) 69,0 (60,1 - 76,7) 

0,0209 2 
SRD (n = 418)4 20,3 (16,8 - 24,5) 79,7 (75,5 - 83,2) 

Tipo de pelo 
Curto (n = 500) 22,0 (18,6 - 25,8) 78,0 (74,2 - 81,4) 

0,2365 2 
Longo (n = 34) 32,4 (19,1 - 49,2) 67,6 (50,8 - 80,9) 

Zona Residencial 
Rural (n = 382) 22,0 (18,1 - 26,4) 78,0 (73,6 - 81,9) 

0,6373 2 
Urbana (n = 152) 24,3 (18,2 - 31,7) 75,7 (68,3 - 81,8) 
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Tabela 4 - Análise multivariada pela Regressão de Poisson, com variância robusta para animais 

com Leishmaniose Visceral Canina do município de Diamantina, (Minas Gerais, Brasil) no ano 

2019. 

Variáveis LVC (%) 1 RP 2 IC (95%) 3 valor-p 4 

Sexo 
Fêmea 17,9 1,00 --- --- 

Macho 26,2 1,41 (1,01 - 1,98) 0,0461 

Raça (agrupada) 
RD5 31 1,46 (1,04 - 2,05) 0,0270 

SRD6 20,3 1,00 --- --- 

1 Frequência da Leishmaniose Visceral Canina (%); 2 Razão de frequência ajustada pela Regressão de Poisson 

com variância robusta; 3 Intervalo de confiança (95%); 4 Regressão de Poisson (significativo se p < 0.05); 5RD: 

raça definida; 6SRD: sem raça definida. 

  

 Em áreas endémicas, diversos fatores relativos ao hospedeiro, tais como sexo, idade, 

genética, estado nutricional ou infeções concomitantes, podem desempenhar um papel 

fundamental na resposta do cão à infeção (SIDERIS et al., 1996; PALATNIK et al., 2001; 

SOLANO-GALLEGO et al., 2011). Atualmente, existem alguns estudos que apontam sobre os 

fatores de risco da LVC associados às características fenotípicas e genéticas dos animais, porém 

nem sempre são consensuais, variando muito dependendo do local de estudo. De acordo com o 

Manual de Vigilância e Controle da LVC no Brasil (2006), não foi verificado comprovação de 

predisposição de LVC quanto às diferenças de raça, sexo ou faixa etária (BRASIL, 2006).  

 Num estudo clínico no município de Araçatuba, São Paulo, com 215 cães naturalmente 

acometidos por LVC, Feitosa et al. (2000) verificaram que não houve predisposição sexual ou 

etária nos cães doentes. O mesmo resultado foi observado num estudo realizado por Almeida 

et al. (2009), que mostrou não haver correlação estatística entre a LVC e a predominância 

sexual, etária e racial, para os animais avaliados na região de Cuiabá, Mato Grosso. No presente 

estudo, ao contrário do observado por esses autores (FEITOSA et al., 2000; ALMEIDA et al., 

2009), houve uma correlação de frequência do macho, indicando que a chance de machos terem 

a LVC é 41 vezes (p = 0,0461) maior que as fêmeas, enquanto a correlação de frequência em 

animais RD ter LVC é 46 vezes (p = 0,0270) maior que em animais SRD. O fator sexo também 

foi observado por Lanotte et al. (1975), Palatnik et al. (2001), Julião et al. (2007), Miranda et 

al. (2008) e Barboza et al. (2009), que apontaram uma maior propensão para a doença em 

animais machos.  
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 Entretanto para outros autores, o fator sexo parece não ter relevância quanto o 

acometimento da LVC (CIARAMELLA et al., 1997; FEITOSA et al., 2000; FRANÇA-SILVA 

et al., 2003; NAVEDA et al., 2006; ALMEIDA et al., 2009). Para França-Silva et al. (2003), a 

suscetibilidade a L. infantum chagasi, ocorre independentemente do sexo ou idade, mas o fator 

tipo de pelo, de acordo com as diferentes raças, parece desempenhar um papel importante na 

taxa de frequência de LVC. Outros estudos também têm apontado que animais de pelo curto 

possuem uma maior propensão de contrair a doença, já que a menor pelagem permite uma maior 

facilidade de acesso dos flebotomíneos ao local da picada (SIDERIS et al., 1996; PALATNIK 

et al., 2001; MOREIRA-JR et al., 2003; JULIÃO et al., 2007; BARBOZA et al., 2009; 

BARATA et al., 2013).  

  No presente estudo não foram observadas correlações significativas quanto ao tipo de 

pelo e a LVC. Porém, houve uma tendência de que a maioria dos animais sororreativos também 

apresentavam pelo curto (90.9%), corroborando com os achados dos estudos anteriores. A 

distribuição dos animais sintomáticos e assintomáticos quanto ao tipo de pelo está apresentado 

na figura 12.  
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Figura 12 - Distribuição dos animais com Leishmaniose Visceral Canina de acordo com o tipo 

de pelo (curto ou longo) e frequência de sintomatologia, no município de Diamantina (Minas 

Gerais, Brasil) no ano 2019. 

 

Fonte: Próprio Autor. 

 

A distribuição dos animais com LVC quanto à classificação de raça está apresentada na 

tabela 5, e na tabela 6 se encontra a correlação entre a raça e o tipo de pelo do animal. 

Analisando os dados, foi possível perceber que os animais das raças Pastor Alemão (50%), 

Foxhound Americano (37,7%), Pinscher (26,1%) e Labrador (25%) apresentaram maior 

frequência de LVC. Dentre essas raças, a maioria é de pelo curto, exceto o Pastor Alemão, 

reforçando ainda mais que o tipo de pelo apresenta correlação ao risco de LVC, possivelmente 

devido a maior suscetibilidade a picada do vetor. Porém, apesar da apresentar pelagem longa, 

a raça Pastor Alemão já foi apontada ter maior suscetibilidade a doença (ABRANCHES et al., 

1991b; RANQUE et al., 1997). Assim como a raça Foxhounds, que num inquérito sorológico 

se mostrou mais predominante nos Estados Unidos (18 estados) e Canadá (2 províncias), 

possuir altas taxas de LVC (DUPREY et al., 2006). Outras raças, também tem sido apontadas 

apresentar predisposição a LVC, tais como as raças Labrador, Boxer, Cocker Spaniel, 

Rottweiler, Doberman, Beagle e Mastim Napolitano  (SIDERIS et al., 1996; 1999; FRANCA-

SILVA et al., 2003; BANETH et al., 2008; CORTES et al., 2012).  
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 No presente estudo, as raças Boiadeiro Australiano (0%), Husky siberiano (0%) e 

Poodle (4,9%) apresentaram menor frequência de LVC. Resultado semelhante foi observado 

por Franca-Silva et al. (2003), que indicaram as raças Husky Siberiano, Dálmata, Weimaraner, 

Boxer, Cão Pastor da Bélgica, Fox Terrier, Dogue Alemão e Chihuahua como menos 

prevalentes à doença. Porém, para se conseguir melhores efeitos de correlação são necessários 

mais estudos neste sentido. Analisando os animais classificados como SRD, foi possível 

perceber que a frequência relativa global foi de 20,3%, porém este valor está mais associado à 

presença de animais de pelo longo (35,3%) em relação ao de pelo curto (19,7%), reforçando 

mais uma vez que o tipo de pelagem influencia na frequência da doença. 

 

Tabela 5 - Distribuição da ocorrência de Leishmaniose Visceral Canina com relação à raça dos 

cães domiciliados no município de Diamantina (Minas Gerais, Brasil) no ano 2019. 

Raças 
Sororreativo para LVC 

Frequência (%) IC (95%) 1 

Boiadero Australiano (n = 3) 0 (0 - 56,1) 

Foxhound Americano (n = 61) 37,7 (26,6 - 50,3) 

Husky siberiano (n = 3) 0 (0 - 56,1) 

Labrador (n = 4) 25 (4,6 - 69,9) 

Pastor Alemão (n = 4) 50,0 (15 - 85) 

Pinscher (n = 23) 26,1 (12,5 - 46,5) 

Pit Bull (n = 8) 12,5 (2,2 - 47,1) 

Poodle (n = 10) 4,9 (1,7 - 13,5) 

SRD (n = 418)2 20,3 (16,8 - 24,5) 

1 Intervalo de confiança (95%); 2SRD: sem raça definida. 
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Tabela 6 - Características dos animais (raça e tipo de pelo) associadas à frequência da Leishmaniose Visceral Canina nas áreas urbana e rural do 

município de Diamantina (Minas Gerais, Brasil) no ano de 2019. 

 

1AU: Área urbana; 2AR: Área rural; 3SRD: sem raça definida. 

 

 

Tipo de pelo  
Raça 

Distribuição Relativa (%) 
Animais examinados (N) 

Animais sororeagentes 
Frequência (%) 

AU1 AR2 AU1 AR2 

Curto 

SRD3 99  302 401 26  53 19,7 

Foxhound Americano 7  54 61 2  21 37,7 

Pinscher 17  6 23 4  2 26,1 

Pit Bull 6  2 8 1 0 12,5 

Labrador 3  1 4 1 0 25 

Boiadeiro Australiano 3 0 3 0 0 0 

Longo 

SRD3 7  10 17 1  5 35,3 

Poodle 9  1 10 2 1 30 

Pastor Alemão 1  3 4 0  2 50 

Husky siberiano 0  3 3 0  0 0 

Total 152  382 534 37 84  - 

https://www.facebook.com/FoxhoundAmericanoUrrador/
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 No presente estudo também foi avaliado amostras de sangue periférico para 

determinação da espécie específica de Leishmania circulante. O resultado obtido dos 

produtos de amplificação de DNA dos cães, visualizados após eletroforese em gel de 

agarose a 2% está apresentado na figura 13. Os dados mostraram que duas amostras 

avaliadas apresentaram positividade para a Leishmania sp. confirmando o diagnóstico da 

doença na região de Diamantina.  

 Em outras cidades mineiras tem sido observado resultados semelhantes aos 

encontrados na presente pesquisa. Num estudo realizado na cidade de Paracatu, Minas 

Gerais, foi observado uma taxa de 4,2% de LVC com identificação das espécies L. 

chagasi e L. amazonensis, como responsáveis pela doença natural dos cães. Esta última 

espécie está geralmente associada à leishmaniose tegumentar, sendo um forte indicativo 

da versatilidade e papel do cão no ciclo de transmissão de diferentes formas clínicas e da 

manutenção da doença na área urbana.  

 

Figura 13 - Produtos de amplificação de DNA de cães, obtidos com iniciadores do gene 

do SSUrRNA, visualizados após eletroforese em gel de agarose a 2% corado pelo 

brometo de etídio.  

 

Canaletas: M- peso molecular 100 pb. 1 a 10: amostras testadas; CP- Controle positivo (L. chagasi - cepa 

de referência MHOM/BR/PP75); CN- Controle negativo (Sem DNA); Amostras com 359 pb. 
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 Assim como no presente estudo, Almeida et al. (2012) num estudo realizado na 

cidade de Cuiabá, Mato Grosso, também observaram que dos 13 animais sororreagentes, 

6 deles apresentaram negatividade para o teste de PCR, nas diferentes amostras usadas 

(aspirado de fígado, linfonodo e medula óssea). Os autores associaram essa discordância 

de resultados a uma possível presença de anticorpos remanescentes após eliminação do 

parasito (cura do animal) ou a ocorrência de uma possível reação cruzada na sorologia 

com outros parasitos, como Trypanosoma. Este achado revelou um dos problemas dos 

ensaios sorológicos, que podem apresentar um certo grau de resultados falso-positivo, 

especialmente após cura do animal (VEXENAT et al., 1996; ALVES & BEVILACQUA, 

2004; GOMES et al., 2008; SOLANO-GALLEGO et al., 2009; SOUZA et al., 2013).  

 A amplificação de DNA através da PCR representa uma alternativa vantajosa, 

altamente sensível e específica na detecção, caracterização e identificação de espécies de 

Leishmania sp. em amostras clínicas e reservatórios infectados (MULLER et al., 2003; 

PITA-PEREIRA et al., 2005; MICHALSKY et al., 2007; DIAS et al., 2011). Porém, 

segundo Francino et al. (2006), apesar do PCR ser uma técnica com altas taxas de 

sensibilidade e especificidade, pode ocorrer falsos negativos quando o número de 

parasitas em uma amostra é muito pequeno. Além disso, Ikonomopoulos et al. (2003), 

que o tipo de amostra usada no PCR pode influenciar os resultados. Os autores 

mencionaram que amostras de grande volume, como os obtidos por punção de medula 

óssea oferece maiores taxas de detecção de DNA do parasita. Assim, talvez o uso de 

amostras de sangue periférico possa ter reduzido a sensibilidade da técnica. Este fato pode 

ser reforçado com os dados obtidos por Barboza et al. (2009), que no seu estudo observou 

que todas as amostras de sangue periférico analisadas em PCR, não foi detectada a 

presença de DNA de Leishmania sp, apesar da sororreatividade e sinal clínico dos animais 

avaliados. 

Em suma, neste estudo, o PCR mostrou que a espécie responsável pela LVC na 

região foi Leishmania sp., possivelmente a L. infantum chagasi, a principal espécie 

infectante das Américas. Os dados obtidos mostraram que o município de Diamantina 

apresenta elevada frequência da LVC e que a doença se encontra em processo de 

urbanização, especialmente nos bairros periféricos. Este fato predispõe um maior risco de 

aumento dos casos humanos, fazendo-se necessárias medidas educativas/conscientização, 

controle dos vetores e, especialmente eliminação dos reservatórios caninos na região. 
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Além disso, foi apontado que sexo, raça e tipo de pelo podem ser fatores de risco da LVC, 

reforçando o papel do cão na cadeia de transmissão da doença e do risco de casos 

humanos. As medidas de educação/conscientização e eutanásia dos animais infectados 

foram realizadas neste estudo, além de propiciar a construção de um mapa 

georreferenciado da área urbana, que pode ser usado para um melhor planejamento de 

ações de controle e vigilância nas regiões de maior risco do município. Levando em 

consideração a frequência e a complexidade dos fatores associados à LVC tornam o seu 

gerenciamento e controle muito desafiador, especialmente em regiões endêmicas carentes 

e desfavorecidas como o município de Diamantina, MG, fazendo necessário novos 

estudos e ações sanitárias nesta área, especialmente na identificação dos fatores de risco, 

diagnóstico e eliminação dos reservatórios caninos. 
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6 CONCLUSÕES  

A partir dos resultados obtidos, podemos concluir que: 

✓ Foi observado uma alta frequência da LVC na área rural, mas com indício de 

urbanização da doença no município de Diamantina (Minas Gerais, Brasil); 

✓ A presença de onicogrifose, caquexia e úlceras localizadas foram os sinais mais 

constantes em animais sororreagentes; 

✓ Cães machos e de raça RD podem apresentar maiores fatores de risco para a LVC; 

✓ Houve uma tendência dos animais de pelo curto (90,9%) de apresentarem a LVC, 

indicando esta característica fenotípica como um possível fator de risco; 

✓ As raças Pastor Alemão, Foxhound Americano, Pinscher e Labrador apresentaram 

maior frequência da LVC, do que outras raças; 

✓ A espécie responsável pela doença canina no município foi a Leishmania sp.  
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Background: The present study was carried out in the rural and urban area of 

Diamantina/MG, an endemic municipality for visceral leishmaniasis in Brazil. Methods: 

The patient notification record, the canine prevalence and the phlebotomine fauna were 

evaluated. Results: In the period from 2016 to 2018, 8 human cases were confirmed, with 

3 deaths, and predominance in males. In the same period, a total of 1,388 dogs domicilied 

in the rural and urban area of the municipality were submitted to the DPP® and ELISA, 

with a percentage of confirmed canine cases of 29.9% and 29.4%, respectively. The 

entomological study conducted in the municipality revealed the presence of 10 species of 

sand flies, with a predominance of Lutzomyia longipalpis (55.75%), mainly in the rural 

area. Conclusions: Unlike what is happening in urban centers, the results of this study 

suggest that the VL in Diamantina is in the process of urbanization, given the high 

percentage of confirmed canine cases and the high density of Lu. longipalpis in the rural 

area of the municipality. These risk factors warning about the need for continuous 

surveillance and control actions of VL in this area. 

 

INTRODUCTION 

Visceral leishmaniasis (VL) or kala-azar is one of the parasitic diseases with the 

greatest impact on global public health, with an estimated incidence of 500,000 new cases 

and 60,000 deaths annually [1,2]. In the Americas, about 90% of human cases of VL have 

been registered in Brazil, with distribution in the five regions and in 26 of the 27 states 

[3].  

In the life cycle of Leishmania infantum chagasi, the etiological agent of VL in 

the New World, the transmission occurs mainly through the bite of female sand flies of 

the Lutzomyia longipalpis species (Lutz & Neiva 1912) [4,5]. The reservoirs include a 
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wide variety of mammalian hosts, being a common occurrence in rodents, marsupials, 

canids and humans, which are accidentally affected [6,7], and may have irregular fever, 

progressive weight loss, hepatosplenomegaly and anemia. 

The main reservoir of Le. infantum chagasi in the home environment is the dog 

(Canis familiaris), which contributes to the maintenance of the disease cycle [8,9]. Canine 

enzooty has preceded the occurrence of human cases and the infection in dogs has been 

more prevalent than in humans. In addition, the presence of dogs and other domestic 

animals has been identified as one of the main risk factors for the occurrence of infection 

in humans [10,11]. 

The environmental changes caused by humans, deforestation, fire, the disordered 

city growth, the migration of people to the periphery of urban centers, the constant 

presence of domestic animals and vectors, allied to the problems of basic sanitation, 

housing and malnutrition have been identified as determining factors for the urbanization 

and geographical expansion of VL in Brazil [12]. 

The municipality of Diamantina/MG, located in the Jequitinhonha River Valley, 

is considered an endemic area for visceral leishmaniasis with moderate transmission 

(average number of reported human cases in the last three years between 2.4 and 4.4 

cases) [12]. However, there are no data about the epidemiology of VL in the municipality. 

Thus, the objective of this study was to investigate the registration of human cases, to 

evaluate the prevalence of visceral leishmaniasis in dogs attended by demand and to 

characterize the phlebotomine fauna in order to provide the first data on the 

epidemiological triad of VL in the municipality of Diamantina. 

 

Study area 
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Diamantina is located in the mesoregion of the Jequitinhonha River Valley, in the State 

of Minas Gerais. It has a population of 45,880 inhabitants [13], distributed over an area 

of approximately 3,900 km², including 10 districts: Conselheiro Mata, Desembargador 

Otoni, Extração, Guinda, Inhaí, Mendanha, Planalto de Minas, São João da Chapada, 

Senador Mourão e Sopa (Figure 1).  

The Jequitinhonha River Valley is one of the regions of Minas Gerais with the 

highest percentages of poverty, illiteracy, infant mortality, fertility rate and low incomes. 

The region has one of the lowest Human Development Indexes (HDI) in the state of Minas 

Gerais and occupies one of the worst positions in the country [14]. Diamantina is an urban 

city small, but is characterized by being pole of the region, with HDI=0.716 [13]. The 

city offers health and education services to the local and surrounding population. 

However, the neighborhoods that make up the municipality, characterized as rural area 

(defined by Master Plan of Municipality), have a high concentration of poverty and 

difficulty in accessing health services [15,16]. Commonly, the population practices 

subsistence agriculture and domestic animal breeding, and its residents live in modest 

homes and in inadequate sanitary conditions. 

The region's climate regime is typically wet temperate (Cwb - Köppen 

classification), characterized by mild and humid summers (October to April) and cooler, 

drier winters (June to August) [17]. The average annual rainfall varies from 1250 to 1550 

mm, with the months of October to April being the rainiest in the last two years. The city 

is situated at an altitude of 1,280 m. The average annual temperature is in the range of 

18° to 19°C, being predominantly mild throughout the year. The relative humidity of the 

air is almost always high, with annual averages of 75.6%. 
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Human cases of VL 

Data concerning the number of human cases of VL in Diamantina between 2016 and 2018 

were obtained from the Municipal Health Department, observing the following 

characteristics: age group, sex, area of residence and lethality. 

 

Canine VL survey 

In the period 2016 and 2018, serological surveys were carried out in order to determine 

the prevalence of VL in dogs domiciled in the urban and rural areas of the municipality 

of Diamantina. By phone, the owners of dogs that show suspicion and/or any suggestive 

sign for CVL contacted the endemic agents at the Zoonosis Control Center, who went to 

the dog's place of residence to proceed with the clinical investigation and diagnosis. The 

serological diagnosis of these dogs followed Technical Note N° 01/2011 CGDT-

CGLAB/DEVIT/ SVS/MS), using the TR-DPP® immunochromatographic test (Bio-

Manguinhos/ FIOCRUZ/RJ, Brazil) as a screening method and the immunoenzymatic 

ELISA EIE® assay (Bio-Manguinhos/FIOCRUZ, RJ, Brazil), as a confirmatory 

method. 

 

Entomological studies 

Entomological captures were made in six neighborhoods in the municipality of 

Diamantina, three of which were considered to be rural (Jambreiro, Maria Orminda and 

Santo Antônio) and three belonging to the urban area (Consolação, Gruta de Lourdes and 

Palha). Twelve HP light traps [18] were exposed in peridomicile, which presented canines 

cases and favorable ecological conditions for the development of sand flies, such as the 

presence of trees, domestic animals and organic matter. 
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The traps were exposed from 4:00 pm to 8:00 am the next morning, monthly from 

February to December 2019, for two consecutive nights per month, in urban and rural 

areas. The captured specimens were placed in hemolysis tubes containing 70% alcohol, 

prepared, mounted on a slide [19] and identified according to the classification proposed 

by Young & Duncan (1994) [20]. The captured sandflies were deposited in the Collection 

of the Laboratory of Parasitology, Department of Biological Sciences, Federal University 

of Vales do Jequitinhonha and Mucuri. 

 

RESULTS 

The municipality of Diamantina presented 8 autochthonous cases of visceral 

leishmaniasis in the period from 2016 to 2018, with 4 cases recorded in the urban area 

and 4 cases in the rural area. The disease prevailed in males (62.5%), with the majority 

of patients aged 0-9 years (25%) and a lethality rate of 37.5% (Table 1) 

Table II shows the percentage of confirmed canine cases of VL and the 

distribution of human cases by area of residence in the municipality of Diamantina 

between 2016 and 2018. In this period, 166 out of 565 dogs analyzed presented positive 

serology for VL in the urban area, with an average percentage of 29.4%. In rural areas, 

246 out of 1,388 dogs tested were seropositive for VL, with an average percentage of 

29.9%. Of the 8 human cases, 4 were patients living in the urban area and 4 declared 

residence in the rural area (Table 2). 

The phlebotomine fauna of Diamantina consisted of 10 species: Lutzomyia 

carmelinoi Ryan, Fraiha, Lainson & Shaw, 1986, Lutzomyia longipalpis (Lutz & Neiva, 

1912), Lutzomyia whitmani (Antunes & Coutinho, 1939), Lutzomyia diamantinensis 

Barata, Serra-e-Meira & Carvalho, 2012, Lutzomyia evandroi (Costa Lima & Antunes, 
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1936), Lutzomyia ischyracantha Falcão & Silva, 1962, Lutzomyia oliveirai Martins, Silva 

& Falcão, 1970, Lutzomyia orestes (Fairchild & Trapido, 1950), totaling 4,452 

specimens, being 2,770 males (62%) and 1,682 females (38%). The rural area had the 

highest percentage of captured specimens (99.8%), with a predominance of Lutzomyia 

longipalpis (55.7%) (Table 3). 

 

DISCUSSION 

In the last decades, the phenomenon of urbanization has been pointed out as the 

main responsible for the geographic expansion of the LV, mainly in the peripheries of 

urban areas of Brazilian cities [21,22,23]. However, the results shown in this work suggest 

that the VL is still in the process of urbanization in the municipality of Diamantina. 

Considering the notification of human cases of VL in the rural area, and also the 

high occurrence of seropositive dogs and Lu. longipalpis in the peridomicile of residences 

in this area, our data indicate that the profile of transmission of VL in the municipality is 

mixed of the rural/urban type. In addition, other data that reinforces this hypothesis is the 

registration of human cases in the urban area, but in peripheral neighborhoods 

(Consolação, Cidade Nova and Palha), bordering the rural area. 

Analyzing the profile of human cases according to the age group, it is noted that 

VL was more frequent in children under 10 years old (25%). This finding corroborates 

that found by other authors [24,25]. The lethality rate was 37.5%, unlike Silva et al. 

(2001) [10] and Queiroz et al. (2004) [26], who found a lethality of 11.5% and 10.2%, 

respectively. Further studies need to be undertaken to elucidate this high lethality found 

in the city. 
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The percentage of confirmed canine cases during the study period in urban and 

rural areas was 29.4% and 29.9%, respectively. However, it is important to emphasize 

that, in the present study, the canine survey was conducted on demand, and not as a 

census, as in other studies [27,28,29]. Thus, we believe that the prevalence of VL in this 

municipality is overestimated, considering that only dogs with any apparent 

sign/symptom have been subjected to the diagnosis. 

In Minas Gerais State, as well as in other Brazilian states, the high density of Lu. 

longipalpis in urban areas has been evidenced by many authors [28,30,31]. This sand fly 

has been identified as the main vector of Le. infantum chagasi in Brazil for complying 

with the criteria established to be considered a competent vector [32]. Possibly, it is also 

the species responsible for the transmission of Le. infantum chagasi in Diamantina. 

One of the characteristics of Lu. longipalpis is its high adaptive plasticity, being 

able to adapt easily to different habitats and climatic conditions [33,34]. Although it 

considered a highly urbanized species, in this study, this species was found in low 

numbers in the urban area and high density in the rural environment. In the literature, 

populations of Lu. longipalpis in less anthropized environments have also been reported 

[35,36]. 

Other data that deserves to be highlighted is the remarkable presence of Lutzomyia 

whitmani, one of the vectors of cutaneous leishmaniasis in Brazil, and mainly in the State 

of Minas Gerais [37,38]. In this work, this species was found in urban and rural areas, 

showing its ecological plasticity, as observed by Peterson & Shaw (2003) and Costa et al. 

(2007) [39,40]. 

Lutzomyia pessoai captured in this study in the rural area, is considered quite 

anthropophilic, being found frequently inside homes in endemic areas and has been 
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identified as a species suspected of transmitting American tegumentary leishmaniasis 

(ATL) in other locations [41]. As the municipality of Diamantina is endemic to ATL, the 

finding of Lu. pessoai and Lu. whitmani suggests that these are the species responsible 

for the transmission of dermotropic leishmanias in the region. 

Another observation that accelerates the transmission of Leishmania sp. in the 

municipality is the constant presence of domestic animals, such as dogs, cats, rats, oxen, 

pigs and chickens close to homes (data not shown), which facilitates the attraction of 

sandflies and increases the possibility of vector/human contact, and, consequently , of 

leishmaniasis transmission. 

Finally, the results of this work provided the first data on the epidemiological triad 

in the municipality of Diamantina. Our data suggest that VL in this area is in the process 

of urbanization, different from what has been happening in other urban centers. The 

occurrence of human cases, the high percentage of confirmed canine cases and the high 

density of Lu. longipalpis in the rural area reinforce the need for continuous 

epidemiological surveillance of VL in Diamantina. 
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Table 1. Distribution of human VL cases according to age group, residence zone and 

lethality of the municipality of Diamantina/MG in the period from 2016 to 2018. 

 

 

 

 

. 

 
 

Age group (years) 

 

Urban area 

 

Rural area 

 

Total 

 

% 

 

Lethality 

 

♀ ♂ ♀ ♂ 

0 - 9 0 0 0 2 2 25 1 

10 - 19 0 1 0 0 1 12.5 0 

20 - 29 0 1 0 0 1 12.5 0 

30 - 39 0 0 1 0 1 12.5 0 

40 - 49 1 0 0 0 1 12.5 0 

50 - 59 0 0 0 1 1 12.5 1 

60 - 69 0 0 0 0 0 0 0 

70 - 79 0 0 0 0 0 0 0 

80 - 89 0 0 0 0 0 0 0 

90 - 99 1 0 0 0 1 12.5 1 

Sub-total 2 2 1 3  

8 

 

100 

 

3 TOTAL 4 4 
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Table 2. Percentage of confirmed canine cases and distribution of human cases of 

VL by residence area in the municipality of Diamantina/MG from 2016 to 2018. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Area Localities Dogs 

examined 

(N) 

Dogs 

positive 

(N) 

(%) VL 

human 

cases 

 

 

Urban 

Cidade Nova 11 5 45.5 2 

Consolação 29 12 41.4 1 

Palha 139 38 27.3 1 

Outros 386 111 28.7 - 

Sub-total 565 166 29.4 4 

 

 

Rural 

Jazida 36 12 8.3 2 

Maria Orminda 132 39 29.5 1 

Pinheiro 35 4 11.4 1 

Outros 620 191 30.8 - 

Sub-total 823 246 29.9 4 

   TOTAL 1.388 412 29.6 8 
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Table 3. Phlebotomines sandflies captured with HP trap in Diamantina/MG 

according to species, sex and residence area in period between February to 

December 2019. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Species Urbana area Rural area Total % 

 
♀ ♂ ♀ ♂ 

  

Brumptomyia guimaraesi 0 0 0 1 1 0.02 

Lutzomyia carmelinoi 0 0 0 6 6 0.13 

L. diamantinensis 0 0 1 0 1 0.02 

L. evandroi 1 0 58 53 112 2.52 

L. ischyracantha 2 0 31 7 40 0.90 

L. longipalpis 0 2 312 2,168 2,482 55.75 

L. oliveirai 0 0 3 0 3 0.07 

L. orestes 0 0 1 0 1 0.02 

L. pessoai 0 0 32 32 64 1.44 

L. whitmani 0 2 1,238 497 1,737 39.02 

Lutzomyia spp. 1 0 2 2 5 0.11 

Sub-Total 4 4 1,678 2,766  

4,452 

 

100 TOTAL 8 4,444 
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Legends: 

Figure 1.  Geographic location of the municipality of Diamantina, Minas Gerais State 

(MG), Brazil inserted in Jequitinhonha Valley. Inset: Map of the municipality of 

Diamantina with district subdivision: Diamantina (D*) (study area), Planalto de Minas 

(PM), Desembargador Otoni (DO), Senador Mourão (SM), Inhaí (IN), São João da 

Chapada (SC), Conselheiro Mata (CM), Sopa (SP), Guinda (GI), Mendanha (ME) and 

Extração (EX). In details: Distribution profile of human VL (white dots), canine VL 

(black dots) and sites of phlebotomine captures (triangles) in the municipality of 

Diamantina/MG. 
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ANEXO B – E-mail com o aceite da revista ao Artigo desenvolvido com os dados 

coletados no período de 2016 a 2018. 
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