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Introdugdo: A leishmanicse cutanea causada pela Leishmania Viannia braziliensis € a principal forma clinica de leish-
maniose tegumentar americana. A leishmaniose apresenta formas clinicas bem definidas, como & leishmaniose cuta-
nea (LC), a leishmaniose mucosa (LM) e a leishmaniose disseminada (LD). A LC se caracteriza por Ulceras bem delimi-
tadas com bordas infiltradas elevadas e com fundo granuloso. Essa € uma doenca que acomete predominantemente
adultos jovens do sexo masculino e em 40% dos casos as Ulceras sdo em membros inferiores. Embora a resposta
imune do hospedeiro seja necessaria para o controle da doenca e impecga a disseminagdo da Leishmania, a persistén-
cia do parasito leva a uma resposta inflamatdriz exagerada, que se associa com o aparecimento da Ulcera e retarda a
cura da doenga. O diabetes mellitus (DM) € uma doenga cronica caracterizada por hiperglicemia e risco aumentado
de morbidade e mortalidade para doengas infecciosas. Adicionalmente, o DM aumenta o risco de infecgbes bacteria-
nas € infecgbes causadas por agentes intracelulares como a tuberculose. Entretanto, ha uma caréncia de informagdo
sobre & associagio de DM com a LC. Objetivo: Avaliar a influénciz do DM nas manifestagdes clinicas, resposta imune
& resposta ao tratamento de pacientes com LC. Material & Métodos: Essa coorte teve a participacdo de 30 pacientes
com LC sem DM e 30 com LC e DM pareados por idade e sexo atendidos no Posto de Saldde de Corte de Pedra nos
anos de 2017 e 20138, O diagndstico foi confirmado pela documentacdo de DNA de L braziliensis por reagdo em ca-

deia de polimerase (PCR) em tecido obtido por biopsia da borda de lesdo. Células mononucleares foram obtidas de
sangue periférico heparinizado (20ml) e apds separagdo por gradiente de densidade, foram lavadas com =zalina e res-
suspensas erm RPMI 1640 (GIBCO BRL, Grand Island, WY) suplementado com 5% de soro fetal bovino e antibiotico. A
producdo de dtocinas no sobrenadante de células mononucleares estimuladas com antigeno de Leishmania foi feita
por ELISA. Todos os pacientes foram tratados com glucantime [Sanofi-fwentis) na dose de 20 mg / Kg/ dia durante 20
dias por via endovenosa e os diabéticos continuaram usando os antidiabéticos ja prescritos. Resultados: Ndo houve
diferenga entre os dois grupos, com relagdo a duragdo da doenga, localizagdo, tamanho da lesdo e resposta ao trata-
mento. Foi observada uma frequéncia maior de mulheres com DM e LC. & producgo de IFMN-y (5347 pg/mL (IC 167.5-
1000pg/mL) e de IL-1p 2 pg/mL (0-160pg/mL) foi menor em pacientes com DM em comparagdo com ndo diabsticos
2104pg/mL (613-2422pg/mL) e 471pg/mL (0-261pg/mL) respectivemente, (P<0.05). Tdo importante quanto esse
achado foi 8 documentagio que 12 (42,8%) dos dizbéticos apresentaram lestes atipicas de LC caracterizadas por
Ulceras superficiais crostosas, sem limitagdo precisa e com bordas largas e planas, zlém de discreta infiltragdo e pre-
senga de descamagdo difusa com micropapulas satélites e infecgdo secundaria. A produgso de IFN-y (715 pg/mL),
TNF (975 pg/mL), IL-1F (54 pg/mL) e CXCL10 (3360 pg/mL) foi mais elevada nesse grupo de atipice do gue a observa-
da em pacientes com formas tipicas da lesdo IFN-y (404 pg/mL), THF (261 pg/mL), IL-18 (0.00 pg/mL) & CXCL10 (1000
pg/mL) respectivamente. A falha terapéutica foi de 67% nos pacientes com lesdes atipicas e em soments 19% nos
pacientes com a forma tipica da doenga (P<.01). Conclusdes: O DM modifica a apresentacdo clinica da LC, e os pacdi-
entes com formas atipicas da doenca t&m uma resposta inflamataria com maior produggo de IFN-y, TNF, IIF1B &
CHCL10 e apresentam mais falha terapéutica.



