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•ULCERA DE LOS CHICLEROS V LE!SHMA.NIASIS TEGUMENTARIA DI 
SEHifiWA EN HEXICQ• (In11eatigaqi6n Epide•iol6gica, Cl1-

nica y Ter,.péutica) 

INTRODUCCIDN: 

A) Definici6n.-

Las l-eishmaniaais son padecimientos parasitarios caua,!_ 

dos pa.r protozoarios del géne:ro" Leishnu!lnia, c.omprendidas­

en la. familia T,rypanosomat!dae. Estas protozoarios se en­

cuentran adaptados al parasitismo endo-ce1ular, principaJ:. 

mente, de los eleaentos del. Sistema Ret!cu,lo Endotelia1 -

(SRE):r en cuya interior se mul.tiplit:an por .división bina­

ria7 son transmit:itios mediante la picadu:ra tie un pequefio­

mosco piloso pertsneciente ai género Lutzomyia en América, 

y Phlebotomus en ~l. vieja muncfa vulgarmimte·l.lamados "pa­

palntillas• o "htnitl•; su período tte .incubacián 11ar!a de-

semanas a mea~s. 

Existen dos t'oroas. clínicas fundamentales, tegumenta--

ria y visceral, que a iau vez,. se presentan con algunas pa~ 

tiet1lal'it!EJdes cH'ni:::la en las- tiiversas partes del mundo -

donde existen.. Su distribución geográfica suele ser pre­

cisa y es importante conocerla con exactitud,. pue,a la pl'B, 

cedencia del enfert:o es un dat~ que tiene velar diagnóst!, 

ca. 

B) Sinonimie.-
1.EISHMANIASIS !ESUMEtfTARlA LilGALIZADA (L~ishmaniasis -

cutánea, UTA, Ulcere de los chicleras, bot6n de o¡oiente,­

, botón de Alepo, botón de Blskl'a • f>urú"culo de .Jeric6, en­

fer1tedad de Borovsi(y._. o Pián de la at?lva de Vucot~n pro -

parte, etc .. ) 
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LEISHKAIIASIS TEGUMENTARIA OISEHillAOA (Foraa anérgica, 

l.epra•atosa, lepro•ataide, tegumentsr!.a dif'usa, etc •. ) 

LEISHMANIASIS HUCO-CUTAllEA (Espundia, le1sh•anias1s A•.! 

ricana, bubas Brasileftss o leish•aniaaia cutaneo11Ucocut&­

nea, etc.) 

LEISHMANIASIS VISCERAL (kala-aza:r, fiebre de Du•-Dua,­

f'iebre negras :fiebre esplénica infantil, etc.) • 

C) Antecedentes históricos.-

Al parecer la primera deacr1pc16n de la 1e1bhaan1asia­

tegu•entar!a ea a-tribuida a El.-Razi, en Iraq, alrededor -

del afta 1500 D.c. (57); en 1882 Clerke efecttia taabién l.a 

dascr1pci6n de l.s enrermedad,. y en 1aas .. Altounyan pub11-

c6 un tratado sabre al padecl.•iento en Aleppo S!r!a; en -

aste •isao ano, Cuninghan observó par pr111era vez a los -

parásitos (L.tr6¡ñ.ca, agente causal de la Úlcera orit!ntal) 

s los qua supuso •eaporas incluidas en una aaiba•, y po:r­

Firth (1891), quien le diá el nombre de Sporozoa .fYruncu­

losa. 

En 1898, Piotr Fokitch Ba:rnvsky, al estudiar casos de­
leish•aniasia cutánea dascubr16 a su agente causal, pero-

al ser publicado su trabaja en ruso, paaá inadvertido pa­

ra loa científicas de entonces (166); sienda hasta 1903 -

cuando Leish•an descr1bi6 las parásitas causantes del ka­

la-azar. En el ais-.o a~c, pero das •eses despu~Q de Leis!! 

man, y en toras independiente, Donnvan tallblin los dascr! 

bi6 en el kala-azar y Rosa cre6 al g&nero Leiahaania en -

honor a Leishaan. Wrlght (1903) hizo una descr1pci6n CD,!! 

pleta del agente etio16gico del bot6n de oriente lla•'nd_g 
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la Leishmania tr.Spica, descrita.preulaaente en 1696 por el 

ruso. Boravekv, ya mencionado anterioraante. 

Wright abserv6 el parásito en un paciente ar~enio, baja 

trata111ien1:0, en el Hospital General tia Hassachusetts y le 

dio el nombre de Helcosoma trdpica. 

En 1904~ Rogezs log:i:o~ nultivep~ loe pnr6oito& d&l. kala ... 

azar en sangre humana citretada, daacubriendo la f'·ar11us -­

f'1.agelar P pre11tastigotea (leptamanaa) del parásito .. Luhe­

(1906) pasó la especie al género Le-isñ111ania .. Doa altos ináe 

tarde, Nicolle y Sicre lograron obtener los cultivtts a 

partir del bot&n de oriente (97). 

f'l papel. de los Phlebotomus pepatasii en la t:rensmiaidn 

del parásita augarido por- Wanyan (1911) f'u4 dll!•as.tt<ado. par 

l.os hermanos Sergent, junto can Perrat,, Donetien y .Bague 

(1921), par Adler y Theado.r {1925-1929), y par Adler y 

B!!rber (1941). 

La laishmaniasis en Aaérica era canacida desdtt la· .§poca 

prehiapfnica. cama lo hscan constar abras arqueológ1cas y 

piezas de car,mica antrapo111axif as qua 11uastr21n 111ut:ilacianaa 

ae orejas, na:r.-iz, boca y extramidadaa, as! cama par loa cr,g_ 

nistas llegádos con loa conquistadoras y mib tarde las ra­

llgiasos, qua relataron an sus escritos la abservacién de 

•llagas rebeldeslll que aquejaban a lo& im:l!genas de ciertas 

regione.s, causadas por picaduras da moa qui to (9?). En 1788 

Hipi!lito Ruiz, botánicQ aspartol, hizo una deacripci6n de un 

padec11ilienta ;::c:~u::mc, ccrac-::u:izado principalmanttt por 11 ll,! 

gas carraaives en la cara y del cual aic11·,. laa naturales -

at.ribu!an su origen a la picadura da un paqu•fto inaacto ll!!, 
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aedo uta•. 

Va en 1885, Carquaira en Brasil, caap~r6 la laiahmania•i• 

a•ericana can el bat6n de orienta a Indalacio Ca•acha en Co­

lombia sos.tenía que era el •isma padaci•ianta, a6la qua mad! 

f'icada por al clima. 

En 1909~ Lindanberg por un lado y Carini y Paranhoa par -

el otra, fueran las deacubridorea de la presencia da par4ai­

taa dal tipo da 1· trópica en las ulcaracianaa da trabajado­

ras en al ft.E. de Sraa11. Un afta daspuáa, Splandara, obaar­

v6 dichas parásitos an la mucosa naaofar!ngaa y en la• lHi,!! 

nas ulcaroaaa da lo!í an1'araoa an la aiama zona. Vianna - -

(1911), al notar laa difaraa'lciaa cl!nic11ns can el batán da • 

orienta, creó una nueva espacia: La:lahaania brazillansis, e.e, 

•a al aganta !IBpac:!fico da la lei1hraaniaa1e anu1ricana: aai­

aiaao, paco de•puéa, en el aiH\D afta, Lav•rán la aatud16 ta.!! 

bién y le die al na~bre de Leishmania tr6pic&J!!!.·8mericana. 

Kart"ol6gicam•nte, eata par,aita aa idántica a .!:.-danovani y a 

l• tr6aica., YIB ir.Y=st!;acitmH iisraláqicaa da Kligar y de -

IC.aguchi (1926) deaaatraran qua !:-brazilienais ea una .aapecla 

verdadera Ca al .. nos una variedad verdadera). Kligar encan­

tr!S qua .!:•danovani, .!:• tr6pica y J::.brazilienaia aólo agluti- • 

naban con au propia antiauaro, y Noguchi demastr6 que las 
tres par&aitoa son eapeciea distintas por sus reaccianea de 

ag-lutinaci6n y da f"ijacián ti• ca11p!e11u:n.tc .. 

En 1912, Aragao lagr6 la trans111is:1Ón exparirnantal de lae­

par,sitos por 1naculaci6n del t:iturada dE Phl~batamua inte~ 

••diua. 

Aguiar Pupa (1921*) praconiz6 la aplicación del eapsraana -

(a•inoaraanafenol 132) por vla IM, en al trataml•nto da asta-
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padecimiento. 

En 1926, Montenegro ut1liz6 un extracta de prama•tigotaa• 

(l•ptamanaa) de b• br~zilisnaia, inyectada par v!a 1ntradlr­

m1ca en el d1agn6atico de esta dermataa1e. Un afta m'• tarda, 

Haacyr introdujo el antimonio en el tratemianta, y Mazza aa­

ple6 las antimoniales pantevelentaa. 

Pacas decenios después de la canqu1ata del Pera, loa ••P!. 

ftales que entraron en los vallas andinas, habitadas por P•CIU.!. 

ftaa masqui tas hemat6fsgos, desarrollaran laaian•a mut1la.ntaa 

de la nariz, mientras que entra las tribu• nativaa da las ZE, 

nas forestales rara. vez se veían a!ntames de la anf'•rmedad • 

(bleiss, 1943). 

En 1948, Prado Barr1entoa en Solivia y Canvit y Liip•nta -

en Venezuela, describieron separadamantm, un aupuesta nu•va 

tipo de leishmaniaais, la laiahmania1i1 cutifo•a diaaminada -

aná~gica o leishmaniasie tegu~antaria difusa. 

La leishmsniasis en M'Kica. Ea prababl• qu1 siempre haya 

existido, siendo conocida por los mayas y da1ds pu•blaa raes&_ 

americanos, lo cual queda demostrado an la ªHiataria da Yuca­

t&n• de Diego L6paz Cagolluda, en la cual relata qu• loa pr,!. 

maros rranciscenaa que intentaron convertir a las itzaaa del 

Petén, anmmtraran numeraeaa intJ!ganaa can lea •ar•jaa pcu:fr! 

En 1927, Padilla Bolsftas deacribi6 al hallazgo da idali-­

llas con les Herejes comidas•, mutilaciones qua no parac!an 

debidas el tiempo, sino hachas e~prafmaa (171). 

Parece haber sido Harald Sa1dal1n an 1912, al primara an­

seftelar la exietancle de esta padecimiento en Vucat'n y lla~ 

merla ~lcera da los chiclaras, por pra11ntaraa la anfarmadad 
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o)· Agente etiol6gico: 

Los agentes etiol6gicoa de las leishmaniasis son protozoos 

intracelulares de la clase Hastigaphora, familia Trypanosoma­

ttdae del género Leishmania. morfol6gicamente idénticos entre 

sís pertenecientes a divel'sos grupas que se denominan comple­

jas, los cuales causan a1 hombre cuadros cl!nicas máe o menos 

caracter!sticos; as! el coaplejo .!:.· trópica, produce el botón 

de oriente en el viejo aundo, el complejo L. donovani causa -

la leishmaniaais visceral a kala-azar, el compleja .!:.-brazi- -

liensis, la leishmaniasis oucocutánea o espundia y el comple­

jo .!::.• mexicana, la 11lcera de los chicleros y la leishr.taniaeis 

tegumentaria difusa en América (90). 

Acción de los agentes F!sicos y Químicos: 

Las Leiahrn~nias en los cultivos se desarrollan a una tell'IP!, 

:ratura comprendida entre 16 y 2e0 c, siendo 22ªc la 6ptima, pu.! 

den mantenerse vivas hasta las temperaturas extremas de 5 y -

44°c. La luz solar parece no dal'iarles, en cambio los rayos -

UU deepu's de una expasici6n de 40 minutnsy lo~ son ~ortales. 

La soluci6n de carbonato de sodio el 1% y el Ac •• clorhídrico 

al o.os % matan a las Leish~enias de los cultivos. 

Biagi en 1953 (24) considerando que las especies del géne­

ro leishmania se diferencia~an funda~entalmente en base a cu~ 

aros anatomaclínicas originados en el hu~sped y tomando en -­

cuenta que la Glcera de les chicleros se diferenciaba tie la -

leishmaniasis mucocutánea po~ no presentar met~atasis a muco-

sas~ incluso en pacientes can afies de sufrir el padeciciento, 

.así como del bot6n de Oriente en base a que las lesiones loe!!. 

lizadas en la oreja excepcionalmente curan espontáneacante y­

en genúral son cr6nicas y ~~~ilantes, propuso el nombre de 



Leish=-iania tropica r.:exicana para el agente rliol6g1co de la -

úlo::era de los chicl.e:ros; Garnham en 1961.- r~visando la taxan~ 

m!a del género, propuso elr:?var a Lt:?ishman!a oJ:?xicana a la ca-

tegcría di.? especie (66) • Finalmentra, Ad1.er t?n 1963 rnostr6 la . . 
existencia de d.if"erencias inounal6gicas entre l::.· mexicana y -

otras especit?s cercanas. Las diversas esp~cies. de leishnanias 

no pueden dif'erenciarse morf'o16gicamente, ya que todas son 

idénticas, sólo pueden se.r dif'erenci.adas clínica, epidemioló­

gica e inmunol6gicamente. 

Desde 1974, Lainaon y Sal:d publical.'on un estudio sabre la -

leishmaniasis ~n el. Hemisferio Dccidental 11 .agrupando las dive_!: 

sas es.pecies de 1eishmc:1nias en •complejos•,, haciendo desapar~ 

cer coma único f'acto:r taxon6nrico el. cuadra c.línica caus·ado en 

el hunana, y basándose en f'actares tan diu~rscs como el com­

portamiento del pa~ásito en los v~ctores. su hábitat dentro 

de ellos, así cai:m su conducta en !!!1 media de cul, ti va rJ ri rl 

y e1 estudio cor.tparativo de 1a densidad Flotante del A O r' 
an aieno media (9ü). 

Según estos cri.t:erios, en Am~:rica exist~~ las complejos L. 

lnPXicana y L. brazili::>nsis cce;o causantos d'? lt?ishmaniasis -

te!;iu~entaria (Cuadro No.1). El co::iplejo !:.· r=exicana cuenta 

cor. 4 subesp~cies: L .. tlexicana, .h· r.l~xican~ e:'.1-:i:Zon~nsis, .h· n<=> 

xicans pifanoi y .h· ~~xicana subr-sp~ci~; t~~~i~n comprende a 

!::.· ~nri~ttii .. 

c:ooplojo b.· h!.";:,;zili!!nsis, po!'. su part::;?, agrupa 3 espe-
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ad~~1s ~e nncu~n!ra h· p~ruJlan3, agqnt~ causal dP la uta y 1• 
dcn~~ani causante dn la l~ish~~niasis uisc?ral o kal~-3zart -

,qu~ ti~ne cor.:o única espet:iJ? 3 L.. .!!· chagasi (90) • 
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Cuad:o No. 1 • Pr·inci.pales características que distinguen 

el complejo .h· mexicana del compleja b· .!:!!!. 
ziliensis. Csegún Lainsan y Shaw 92 ) • 

Criterios para la 

clasificaci6n 

Parásitos del 

complejo 

.h· mexicana: 

Parásitos del 

compleja 

b· braziliensis 

Flebos vectores y Flebotomos del. Flebota11as del 

comportamiento del grupo intermedio: grupo paychapygus 

parásito en éstos. no proliferan en e intermedioa:pro-

el. triángulo in- liferan en el trián 

testinal posterior.gula intestinal Pº.! 

teriar. 

Comportamiento del Rápida formaci6n 

parásito en la piel de histiocitmaa, 

Formación muy lenta 

de pequefios n6dulos 

del hamster C!!ll.!?.- muy abundante en o Úlceras, can ese!! 

cricetus uratos). amaatigotes. Pr_!! sos amaatigotes. 

pagacidn por uretá!, Ninguna propagaci6n 

Cdmportaoiento en 

un medio de culti 

va. 

Estudio comparada 

del AON. 

tasia. 

Proliferación 

exuberante .. 

metastásica. 

Proliferaci6n ese,!! 

sa o moderada. 

Distinguibles de Distinguibles de los 

los parásitos del parásitos del compl~ 

complejo !:· brazi jo L. mexicana, par 

liensis 7 por la la densidad flotante 

densidad flotante de ADN. 

de ADr~. 
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CUADRO No .. z CLASIFIGACim' DE LEISHAANIAS V LEISHAANIASIS 

Género especie 

L. mexicana 
fuexicana 

L. amaznnenaie 

L pifanoi 

L. braziliensis 

t. guyanensis 

t. panamensis 

L. peruviana 

L. trópica 

L.11 miii:li:ir 

L: ¡¡~thj,oeica 

L. donovani 

b· j,nf'antum 

L. cha!3asi 

Distribuci6n Geog. 

N. ~ S.E. de Méx. 
Guateoala y Belice 

CuP-noa Amezónica 7 

Mato G=osso Brasil 

Venez:i.:ela 

Brasil., Ecuador., 
Bolivia, Venezuela 
Paraguay, Colombia, 
y Perú oriental .. 

Guayanas., Amapá 1 

Roraioa, Pará, 
Amazonas Brasil 

Panamá, Colombia, 
y Costa Rica 

PerÚ 7 áTgentina 
(Andes} 

Europa, Asia, 
A frica 

Asia, A.f'!"ica 

Etiopia (Africa) 

Europa, ~sia y Afr. 

América 

Enfermedad 

Leishmaniasis 

cutánea lnealiza 
da o difusa -

Leishmaniasis 
cutáneo-mucosa 
o 11 espundiaª. 

npien-Boisº 

L. cutánea laea­
lizada o disem. 
por v!a lin~ática. 

11 Uta" 

Bot6n de Oriente 
o L.cut.urh.seca 

L.cut.rural o h6m. 

t. C D 

L.. visceral y L. 
endémica post-

L.visceral en nlftas 

L. visceral 



e).- Ciclo Biol6gico: 

En su ciclo biol6gica~ L~ishmanla pasa por das estadios:­

amastigate y p.remastigate. El amastigate, tiene forma redo!!. 

deada u oval 7 mide de 2 a 6 }t 

b.rana, citoplasma, un núcleo esférico, compacta c1m cromati­

na granulosa, un cinetoplasto de forca bacilar y el rizopla.§. 

to que se convertirá en f'lagelo en la fase de premastigote -

(Figs. 1A, 1B). 

El amastigote es la f'nrma parasita~ia y sólo se observa -

en los tejidas de los Ve!:'tebrados inf'ectados.. Los amastigo­

tes en la leishmaniasis cutánea se encuentran infectando cél!!, 

las del s •. R.E. de la piel. de mam!fe.ros y las del kala-azar .. 

se encuentran pa.rasitando el S.R.E. de bazo, hígado, médula-

6sea, dando con frecuencia cuadros de pa.raaitemia, de donde 

son tomados por el insecto transmisor al realizar su hemato­

fagia. En el tubo digestiva del insecto evolucionan a pl:'ema.§_ 

tigates; se multipl1oan par fisi6n binaria longitudinel y se 

acumulan en la probaseis del trans~isor. 

ne diámetro .mayar. posee· un núcleo ceüitral y un biefaroplasto 

situado en ¡:rnsición anteronucleer 1 de dende emerge un flagelo, 

que sin formar membrana éndulante, s~rge libre par la porción 

anterior.. Estos estadios son intlif'e:rernciables de loa que se 

observan en el ciclo biológico de Trvcanosoma cruzi,. 

El ciclo biológico se completa cuando la Lutzoély:ia inf ect~ 

da pica a un hu,sped susceptible, transmiti~ndole los premas­

tigotes, que al ser ingeridos por el oecr6fago, pierden su -­

flagelo, se redondean y eopiezan a dividirse por fisidn bina­

ria hasta llenar el citoplesoa de la célula, rechazando el nú 
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PREMASTIGOTE 

, 

RER 

·------- ER Fig. No. I F..epresentaci6n esquemática de la ultra. 
-+"-'!'11-\;~rll--NU estructura del prenastigote y arnastigc:e 
.._,_.. _ _,,____ N 

A AcantcS<na 
FA Fila.T.ento accesor.il'.l 
Ax Axoner...a 
CB Cuerpo casal 
LB Lár.iina l-asal 
D Desmcscsa 
VD \'es!cufa de inclusión densa 
AG Aparato de Gol~i 
C Cinet~losto 
L Lípidcs 
Li Lisoscna. 
M Mit.oa:!B3ria 
on.• Cuerpo l'1:1ltivesicular 
M5P Microtfilrullcs subpeliculares 
~ Núcleo 
~; :En\'O!tura nuclear 
?o.u Nuc!ecllo 
MA.1\ Micrott:L""!tlos asociados de reserva 
RER Retículo erctloplás::rlco rugoso 
ru. Retíl"'.tlc liso 
V \"acuola ru;ociatla al núcleo. 

AG. Nct TESIS PROFESIONAL 

PULIDO PRIEGO ROSA MARIA 

UNAM FAC. DE QUIMICA 
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Fig. • Representaci6n diagramática del 
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Arriba, estado intracelular del género­
leishmania en e! huésped vertebrado; -­
cuando el insecto se alimenta de este -
huésped, ingiere junto con la sangre -­
anástigotes, los cuales ya en el mosqui 
to se transfo:!'J:!an en premastigotesy ac~ 
raulándose en su faringe y pa:rtes bucales 
y así cuando· el insecto va nuevament:e -­
a alimentarse, regurgita los parásitos -
a un huésped infectándolo. 
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cl:go, haciéndola estallal' e inva1Uendo nuevas células. (Fi,g. No .2l 

La fase de araastigate, s6la se encuentra en el vertebrado -

parasitado, mientras que el prer.iastigate se observa en el tran,:! 

miso:r y en los medios de cultivo. 

lI TR9tlSMISDRES (lfuéspedes invertebrdlos) y RESERVORIOS.-

En relaci6n a los transmisores de la leishmaniasis, desde la 

ép3ca de Seidelin en 1912, prevalecía el consenso popular que -

la ~lcera de los chicleros se originaba por la picadura de una 

mosca hemat6faga. que vive sobre las gallináceas silvestres. 

En 1965, Biagi y colaboradores realizaron un estudio encami­

nado a determinar al transmisor o transmisores en una área endf 

mica (Carrillo Puerto, Q.Rao), mediante captura e ident¡ficaci6n 

de los flebotomosJ' y posterior transmisión del padecimiento por 

inoculación en hánsters y picadura en voluntarias humanos; re-­

su1tanda Phlebotomus flaviscutell~, con infección natural por 

.!:.· nexicana en un 6%, al ser capaz de transmitir la enferoedad-

en los voluntarios~ flosteriormante, la cl~sif'it:ación de- este -

insecto fue corregida y ahora sabemos que es Lutzomyia alceca. 

Adet:lás~ se encontró que las condiciones de las viviendas g los 

hábitos y necesidades de trabajo de los moradores de estas zo­

nas endémicas, hacen que éstos sufran de la infecci6n en forma 

relativamente fáci1 1 puesto que se e~cuentran en situaci6~ fa~ 

vorable de ser pic~dos por los transmisoras, al vivir cési a -

la intemperie ~ trabajar semidesnudos (29). 

Actualmente, se sabe que las leishmaniasis son transoitidas 

par pqqueños mosquitos pilosas pe:r.:enecientes a la familia Ps! 

chcdidae, distribuirlos ampliar.iente en las regiones tropicales 

del ~undo, a excepción de un género: Phleboto0us, que aaeoán -



17 

lo hace ampliamente en la regi6n paleártica. 

Los mosquitas que transmiten letshmaniasis se agrupan en los 

géneros siguientes: 

Phlebato~us, que se distribuye en el vie~~ mundo v algunas -

de sus especies transmiten tanto leishmaniasis tegu:::antaria co­

mo viscerr:¡l. 

Sergentamviaf predominante en las regiones trcpicales del 

viejo mundo, involucrado s6lo en la transmisión de lelshmania­

sis tegumentaria. 

lutzomyiat de distribución americana cuyas especies pueden -

transmitir ambos tipos de leishmaniasis. (Fig. 3). 

Brumptomyia, es otro género americana, asociado con el arma­

dillo. 

El g'nero Lutzomyia se diferencia de Phlebotamus por carecer 

de esp!culas en el intestino posterior. Este g~nero es el 6ni­

co que transmite leishmania:sis al hombre en Am~rica, y a él pe.!:, 

tenecen al menos 16 ~species involucradas en dicha transmisi6n. 

Biología del transmisor: 

las hembl'as son las únicas hematófagas, alimentándose en ma­

míferos, anfibios, aves y Teptiles, existisndo algunas especies 

antl'opófilas. Realizan s~ traslación mediante cortos ~uelos, -

por lo que su vuelo es "rastrero~, la que sdlo les pe~nite cu-­

brir una corta 0 área de ataque 11 , considerada cama un ~e~!metro 

de aproximadamente 300 m. alrededor de sua criaderos, tal como 

lo desmostr6 Quate (13?), ~arcando 6 1 300 flebotomos con un ma­

terial fluorescente, en 1964. Tienen actividad crepuscular, -

comienzan a picar aproxirnadar.:ente a las 17 hs .. y terniirn;;:¡n su ª!! 

tividad olredador cie las 23 hs. (30). 



Los transmisores succionan leishmanias, y ya en el intesti­

no de •ste, se transforman en leptomonas, que emigran a farin~ 

ge, cavidad bucal y partes bucales; ahí pueden producir un hl.e, 

queo par.cial o completo, y son expulsados por los esfuerzos 

del insecto o al regurgitar la sangre de un nuevo huésped. 

Cuando las 'flagelados (leptomonas) Pfinetran al hombre (huésped 

accidental) ~ a un reservorio natural, pierden su flagelo, - -

transformándose nuevamente en amastigotes o leiehmanias y se 

nultiplican, sobre todo en .los macráf'agos (mono o palimorfonu­

cleares de la sangre) y c~lulas del tejida reticuloendotelial. 

Mecanismo de Transmisión: 

Las leishoaniasis son zoonosis, o sea enfermedades propias -

de los animales, trensmisibles al hombre. En la úlcera de los 

chicleros, dichos animales son pequeffos roedores silvestres 

que tienen hábitos arbóreos, pero descienden por lee noches al 

suelo, en donde son frecuentemen"';e picados por los flebotomoe, 

comt.'inmente llamada.a papalatillas o jejenes. Entre ellas !::.!:!!­
zornyia olmeca,, vector de la enfermedad, el cual se encuentra -

~ntre la hujazasea que yace en el suelo., Antiguament2 la tran!i 

raisi6n se atribuf a a Pttlebotomus flaviscu~ellata o ~la~iscute-

11atus, actualnente se sabe que el género Phlebotomua existe -

en América (29) .. 

En el Instituto de Salubridad y Enfermedades Tropicales, 

Hazzctti encontró que la enfermedad puede ser transmitida mee! 

nil.!Gmeñte ¡:¡cr otros insectos, como las moscas de establo: 

Stomoxys calci trans. En este ceaº' el insecto inocula r.iecénic,! 

~ente la for~a dg leishmania, sin que haya transformacidn a -­

pre1:1astigotes (leptomonas), como pasa en el oecanismo natul'al 

~e t~ensmiaión {109). 
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Se ñá obe•rvado eutoinaculación de un sitio a otro de la -

piel pol' medio del rascado en .enfermos en 1a le1atunan1ea1s tr.E, 

pica. 

El p•ríodo de transmisiá~lidad puede variar de BellSnas a -

años, dependiendo de que haya un animal reservarlo u hambrg -­

can leishmanias accesibles: a la picadura de los insectos tran,!_ 

misares. 

El p1r!odo de incubacié'n an úlcera de los chicleros var!a 

de 2 a 5 semanas, tanto en i.nf'eccionea naturales, como en exps, 

rimantales. 

R~servorios: 

Los principales reservarlas de la leishmaniaais. tegu11enta­

ría americana son pequefios r.::edores silvestres con hábitos ar­

bor!colas pertenecientes a varios géneros como: Ototvlomis -­

phyllotis, Nvctomys sumichras:i, ffetP.romvs desmarestlanua, 

Siqtnadon hispidus, etc. En •l caso particular de la uta, el -

único reservarlo conoc'ido es el. perl'o doméstico. 
Los roedores, a difergncia del hambre, s6lo sufren lesiones 

super~iciales difíciles de a~servar a simple vista. Respecto a 

la leishmaniasis visceral, .l~s ~eeervar!cs son eán1dcs ailves-

tres, principalmente el zorrc. El perro doméstica es ta11bién 

un importante reeervoria de este parasitosis en algunas zonas. 

los reservorios desempe~a~ una funci6n importante en el e! 

clo evolutivo de esta enferc!!:!ad, considerándose al hombt'e co­

mo un huésped meramente acci~ntal. 

Generalmente las les1gru!5 en los reservnrias ae encuentren 

siguiendo en orden de frecuencia en la parte dorsal de la cala 

o en su porci6n media, orejas ~ las patas. 

-
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fil PANOIWIA. EPIDEMHlLOGICO: 

•.- Oistribuci6n ~eográfica.-

I.as leislnm""asis tegumentarias san de distribuci6n cosmopoli . -
-ta 1 a excepción de Australia.. En ltfrica~ se encuentra el bo­

tón de Oriente en la porci6n norte, as! como en 11frica Decide!!, 

tal, Ecuatorial~ Nige:da y Egipto; en lisie desde el sureste -

ds la UHSS, :e Pen!nsMle di?! Im:iostán: '1 Medio Oriente. En E,!;! 

ropa se distribuye en las costas e islas del Mediterráneo 

(España 1 Ital.ia, Grecia, Bulgaria, Rumania), as{ como un pequg_ 

ño foco en Francia (57) .. En América. las leishmaniasis tegu­

mmtarias se distribuyen desde el sur de los E.U. de A. hasta 

el. norte de g:ryentina y Paraguay (a excepci6n de Chile y Uru-

guay). 

Respecto a! Kala-azar, éste se distribuye en la cuenca de:l 

ffediterr~neo an ltrrica, algunas regiones d,e Asia y en pequeños 

f"ocns en Héxico, Guatemala, E:l Salvador,. Colombia, Venezuela.­

Y Paraguay. En Brasil. principalmente en la regi6n noroeste,­

constituye un verdadera problema de salud pública. 

En América coexisten complejos de Leishnania que causan en­

feZT.ledad al ¡1Qwbre: b·mexicana y .!:.•braziliensis, así cona !:• -
aeruuiana,, que aunque encajada en el eomple,jo braziliensis de­

ber~ ser considerada independiente, más que nada en base a su 

singular epidaoialcgía, va que es el único agente etinl6gico -

de l.eishmaniasis en el heoisferio occidental, no xelacionacla 
<l. 

con la sel.vas ni aparentenente parasita a reservarlos silvea--

t:res. h· pe~uviana causa la uta, que ocurre en altitudes de C!, 

si ),000 m sobre el nivel del mar, en las áridas vertientes -

~e los Andes PeX"uanos y en las mesetas argentinas. Reciente-­

•ente se ha .descrita una nueva especie de Leishmania, .!::,.aarhami, 
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en los andes uenezolanas,que ecalÓgicamente se parece a ia -

anterior. 

Respecto e b-enriettii V h· hertigi, incluidas respecti­

varr:ente en los complejos .!::.·mexicana y b..,braziliensis, apare!! 

ter::ente san incapaces de infectar al hombre.. De la ¡u:.·ioera, 

incluso se desconocen transcisor y reseruoria, s6la ha sida­

ooservada una ";;ez infectando a un cobayo de laboratorio en -

G~=itiba 1 Brasil. Respecto a b· hertigi al parec~r s6lo in­

fecta al puercQ espín arbor!colaQ 

En M~xico" en algunas partes de Centroamérica y r~arte de­

Stlldam~rica, se distribuye la forma cl.!nica del eishmaniasis­

ccnocida comúncente como Úlcera de los chicleras; en el. pri­

r.~~ país, no c~rsa con lesiones mucocutáneas metastásicas y­

sa parece más a:l. bot6n de Oriente. La enfermedad en estas -

naciones está com6nmente rest~ingida a las zonas boscosas h![ 

r:acas y cálidas por debaja de los 1500 m de altitud s/n ti. 

En el Per6 1 la uta suele observarse a alturas de 1000 a 2700 

o y en regiones ecol6gicas muy diversas a las anotadas pre­

uianente .. 

En nuestra país, la Úlcera de los chicleros se distribuye 

an las áreas selváticas de la Península de Yucatán al sur7 -

as! como Chiapas~ Tabasca 7 hasta el norte de Daxaca y sur de 

i:eracru:z (26, 29, 31, 32, 1?~ 176}; también se obse!'va en 

las zonas semia~idas de la región conocida como llanura del­

G:ilfo t que se extiende desde Tatnaulipas a Coahuila e incluso 

abarca una porci6n de Texas en los E.U. de A .. (140, 141, 156, 

16Z. ) • Asimis~o se han det.ectado casos aparentemente aut6c-

0 tcnos en el Estado de Morelos (166) y Jalisco (126). 

El kala-aza:= que se encuentl'a en pequeños focos en Latín!!; 

a::érica 1 en f-~éxico s6la la hace en la Cuenca del Balsas, do.!! 
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de han sido diagnosticados 4 casos (Fig. No.4). 

Generalmente la ecología de las áreas endémicas de esta -­

pa"t"asi tosis so11 las zonas selváticas,. donde prevalece un am­

biente de selv.a t.rapicals siempre verde o perennifolia 1 v ta.!!! 

bién en la pseudoperenniFclia que se d.esarrolla en altitudes 

de O a 1000 n de altitud w en algunas zonas hasta 1500 m 

con temperatuza media anual 1 generalmente no inferior a 20°c , 

con precipitaci6n pluvial de 1500 a 3000 mm Hg. 

Sin embargr;, en el área norte, la. ecología es muy diferente, 

correspondiendo a áreas seoidesérticas 1 pero aparentemente los 

~labotomos habitan en las vegas de los ríos. 

La época del año en la cual un mayar número de individuos­

ccntrae la enf'e:rmedad es eirn la época de lluvias (30), pr1nci­

palmente en 1os trabajadores que se dedican a la extracción -

del chicle, made~a, y en ciertas áreas es frecuente aun en e~ 

colares (20). 

Importancia en México .. - Aunque para Lainson las leiahmani!, 

sis constituyen el segundo problema pa:rasito16gico causado por 

pa:r~sitos en América, en ~~xico prácticamente nadie coincidi-­

.ría 'ºº" esto, a pesar de q~e en los ultiraos años se ha incr.!!_ 

oentado considerablemente el número de casos, debido a la del!_ 

trucci6n de ecosistemas naturales, pasando el hombre a ocupar 

el papel de los reservo:rias silvestres. 

b .- .§filill, ~. OGUPACim,,. INCIDEJ\!Crn y PfiEVALEm:::m: 

Susceptibilidad y Resistencia.- Todos los individuos sen -

susceptibles, sin relación a sexo 7 edad, raza, condiciones fí­

sicas, etc., excepto aqu,llos que han desarrollado inmunidad -

pcr habel:' sufrido una enfe~oedad o infección previa. 
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Sin embargo, clebitio a factores ocupaciana: es, es más "fre­

cuente en el sexo masculino,. aunque ambos sexos sean igual-­

mente susceptibles a la enrer~edad, y es adquirida por hombres 

que se introducen a la selva a cazar, cortar maderas precio­

sas, a se encargan de la l'ecolecci6n del chicle, e incluso a. 

trabajar en su semb:radío, i:m;;;i"~n éste está cerca de la selva 1 

por lo que a una ma.yor exposici6n a las zonas endémicas, ha·· 

brá una mayor incidencia de la enfermedad. 

Es imposible proporcionar datos exactos acerca de la fre­

cuencia del padecimiento, ya que na es de notificaci6n sani­

taria obligatoria .. 

E'n 1940 se practicó un estudio epidemiológico (17) acerca 

de la "6lcera de los chiclerosQ 1 utilizando encuestas reali­

zadas en los campamentos chicleras de la Península de Yupatán. 

De 58 campamentos con una publaci6n de 1506 personas, se en­

cont:r6 a 169 que padecían a habían padecida la enfermedad; -

la mayaría de estos adultos, con topografía más com6n da sus 

lesiones en o?ejas, miembros superiores y en menar p:roporci6n 

miembros infel'iores.. Las mes.es de mayor casuística fueron -

de agosta a enero. 

C:on la apertura de centros de colonización Cmá:rgenes del­

R{o Candelaria, por ejem.) y turísticos en el Sureste, la -­

frecuencia se ha incre~entada en for•a importante. 

P:revalencia .. - H pesa:r de la innegable it1portancia que las 

leishman~asis tienen en algunas lugares de1 mundo, en atros­

son vistos como enfermedades po.r::o comunes y aun ex6ticas. 

Lo anterior, asociado e que estas parasitosis van a afectar­

ccnr:úm:1ente a inoiuiduca narginarlos por un!l p<3:rte 1J por la 

otra, debido a que na san de natificaci6n obligatoria, hacen 

que tengamos escasa inrormación sobre ellas y que sean casi-
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exclusivamente los investigadal'es interesados en ellas. las -

que calculen su p:z-evalencia e incidencia anual. 

En a}JJnos países centroamericanos como aicaragua, la enfe~ 

medad fue reconocida oficialmente hasta 1979, merced a los ºº!!! 

bates que se suscita1'on en las :regiones selváti,caa y donde e.!! 

fermaron un gran n6oero de soldados y de i~surgentes. 

Respecta a edad y sexo, las leishmaniasis tegumentarias 

son prevalentes en el adulto de1 sexo masculino po1' razones -

ocupacionales; sin embargo, en algunas regiones, las lesiones 

cutáneas se ven casi con igual rrecuencia en nifios que pene-­

tran a la selva (Carrillo Puerto, Q. Roo) y en mujeres y niños 

que. ayudan al. hombre en la recolecci6n de caf'é o en ot:ras ta­

reas agrícolas (Ja.lahu!, Oax.). 

IV PATOGENIA: 

En la patogenia de las leishoaniasis existen facto1'es del -

hu6aped y del parásita. 

Para que Leishnania sea infectante, necesita tener la capa­

cidad de inhibir las enzimas lisosomales de las células f'agac! 

ticas, propiedad qua caracteriza a las cepas virulentas. 

La dosis in6culc juega un pepel muy importante en las leish 

maniasis, los estudios de Pérez g cols'f' (129) realizados en r.2_ 

tones, sugieren que una dosis irnóculo grande puede causar l.eish 

maniasis diseminada¡ esto podría traspalarse al humana, cuando 

es picado por varios vectores sicultáneamente. Los mismas au­

tores han demostrado que algunras cepas. de :retenes hacen disem! 

nación fácilmente, lo que no ocurre en otros con id~nticas do­

sis in6culo, lo que sugiere una predisposicftn gen~tice. 

Probablemente Leishn:ania posne una toxina i::;ue afecta al ne.!: 



vio periFérico, ya que las lesiones que causa son indoloras. 

Respecta al huéspedr es fácil cobprender que tanto !as de-­

fectos en la inmunidad celular cono •m la fagocitosis .• permiten 

que las lesiones se vuElvan crónicas o se diseoinen .. 

V FORMAS CLlNICAS: 

Leishmaniasis Tegumentaria americana. 

Sinonimia: Leishmaniasis cutánea, leishmaniasis tegumsntaria­

localizaaa, úlcera de los chicleros., pian de la selva de Yucs­

tán, leishnaniasis mucocutánea .. 

Las leishoaniasis constituyen une de las 8 enfermedades trs 

picales oayores, según la O.M.S .. 1J la 2a. parssitasis en impD.!_ 

tancia en Arné:r:ica ,. según lainson" y aunque no a Pecta a tin por­

centaje inportante de la pohlaci6n en el Continente Americano­

por tratarse ce una ende1:1ia eminentenente aelvátipa, abstacul! 

za en forma importante la colonización de áreas selváticas l/ -

es causa tle p~rdidas econ6micas importantes al hacer fracasar­

los proyectos de colonización de nueva_s tierras y de pe1'clerse­

con cierta f'recuencia las cosechas pe= enfermedad. del campesino. 

En su estado naturalir las leishnaniasis tegucentarias son -

una enzootia siluestl'e que afecta en f"o.rr.ia muy benigna a roed_! 

res, pero a medida QU':! el. honb:re im:aGe y degrada los ecosistg 

~as nsturalest sus agentes etiológicos se han aceptado al mis­

mo ,y aunque: generalmente no le provocan graves daños (excepción 

hecl1a da la leishmaniasis mucocutánea y de la leishmaniasis t.!! 

gumentaria difusa), suelen auyentarlo,. coadyuvando a hacer fr.a 

casar proy~ctos de cclonizaci6n estatales. 

Sin ernb:arga, la leishoaniasis teg!.llt:antal'ia a~ericant3 es en­

roalidad una en~ermeda& profesional q~e va a afectar principa,! 
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oe"lte a cazaida:;:oes 1 traba,Jadores del c.h!cle (de ahí el nombre -

de úlcera de los chicleras), leñadores, arque6logos, campesinosr 

y ~n la actualidad, combatientes en las diversas luchas de li­

beración en los países cent:roamerica~cs v suda~ericancs, que 

penetran, pe=~actan, y en algunos cases pasan per!cdos más o 

wen.os largos centro de le selva. 

En un estudia realiza~a en México e~ 1965, en un poblado del 

Estado de Quintana Roa, los autores encontraron que el 67% de­

los casos de 6lcera de los chicleros, cozrespondi6 a nifios de 

una escuela para indígenas que poseían una parcela escolar en~ 

t~e la selva,, la que signif'ica que el 'factor más iz:;portante pa 

ra adqui.rir esta enfermedad as penet'racién al monte (29). 

U!cera de las chicle.ros. 

Leishmaniasi!i te9umental'ia mexicana. 

Agente etiológico.- 'Leishr:iania maxicana, L. mexicana subespe­

~' .h.:. mexicana amazonensis, .h.:. mexicana pifanoi. 

Distribuci6n Geográfica: Sureste de México, Belice, Guatemala, 

Honduras, Costa Riea, Nicaragua y Panac3, coexiste con la es-­

pundia y algunaa veces con el Hala-azar. Aparentemente no - -

existe en El Salvador. 

En SudaméricC3 ,se encui;:?nt:::a coexistiem:!o con la espl!..l!fítUa en­

Brasil y Venezuela y es causada por Leish~ania mexicana amazo­

nensis. 

En Héxica, efi la frontera con los Esteces Unidos se han 

descrito casos de leishmaniasis cutánea, la mitad de ellos de 

tipo diseminada~ loa otros, parecidos al botón de oriente. 

Ninguno de ellos ha mostrado ulceraciones en orejas. 

En el suresta de M~xico, lon estados que presentan zonas de 
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endemia san: la por~i6n Sur de \Jsracruz, Daxaca, Tabasco, Caro-

peche, Quintana Roo, Chiapas y Yucatán (Fig. ruo.4). 

Cuadro clínico: 

El período de incubac;i6n, después de una picadura infectante, 

oscila generalmente entre 20 a 90 días, apa!.'entemente? de acue,;: 

do con la susceptibilidad individual, ya que en un estudio re~ 

!izado por llelascc y cols. (153) en voluntarios humanos en ca!!. 

dicianes naturales,. los primsros en desarrollar lesiones, f'ue-

ron aquéllas que presentaron cayor n6mero de ulceraciones. 

La lesi6n inicial est~ constituida por una pá~ula eritema-

tosa pruriginosa, que evoluciona en pocos días a n6dulo duro -

y sa ulcera 40 a 90 días después (Fig. No. 5, 6j. 

La úlcera, generalmente. pequeña, es la lesión habitual en e!!_ 

ta enfermedad, interesa piel y tejido celular subcutánea, es -

indolora, de bordes infiltrados y fondo liopia. Esta ulcera-­

ci6n cura espontáneamente casi siempre en cenos de 6 meses,. e3 

cepto cuando interesa orejas, donde lejos de involu~ionar se -

vuelve cr6nica y outilante (fig. No. ?). Gen frecuencia coe­

xiste adenopatía satélite .de donde se puede aislar al parásita .. -

A veces na oourre ulcer2ci6n" y entonces las lesiones toman 

fol.'mas papulasas, nodulares, tubel!osas y veggtantes (Fig .rJa.8). 

Aunque generalmen~e en la Úlcera de los chicleros existe s§. 

lo una ulce:raci6n que aparece precisam::mte en el sitio de la­

picadura infectante, a veces se observan 2 ó: más lesiones, de­

bido posiblemente a que la Lutzo~uia infectante molestada du-­

rante su haMatofagis, pic6 en varios sitios, lo hicieron varios 

transnisores a la ~ez, o bien hubo nuevas picadu~3S infectan--

·tes, antes cte que éesar~ollara la in~unidad protectora (Fig. -

No., 9). 



~eishmRniasia mucocut,nea (espundia). 

Causada po:r pa:rási tos del complejo h• .braziliensis (b.brazilien 

~ braziliensis 1 b" hraziliensis. panamensis, b· ,5 .. guyanensis). 

Se distribuye desde Panamá y ap:uer.temente otrcs pa!ses ce!l 

troamericanas hasta Brasil y Paraguay. 

La's caracter!sticas clínicas de esta paxasitosis son_lesio­

nes genel'almente únicas o poca numerosas, freouenteoente gran-

des, persistentes y desrigurantes, siendo la metás~asis a mucE. 

sas una secuela cam6n. 
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Ulc~ir~ mil cl1re ant~ri!.!r de pi~ i &,.~Wiilkli'u1C'}!l 
c~'t0;·~,-:-1~?c:: r~it~r ,,.. meoicr¡na. 
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!!E. causada por .!:.· peruvianaJ! que aunque introducida al -

complejo!:." braziliensis1 merE?ce se:r independiente por :rezones­

ecal6gicas y clínicas. 

Es J!.a especie oás pequeña, ni.de apenas ~e 1 a 2 J.lt se di~ 

tribU!fe en los Andes ürietitales del Per6 v las Mesetas Arge?rf;_! 

nas. lb rastá relsci:mada con la selva y se caracteriza por J!.~ 

siones cutáneas ~nicas limitadas. no afectan mucosas y son ~e­

curacién espontánea. 

Lsishr.:a~:.asis Teguo~ntaria Difusa, Leishmaniasis diseminada, -

Leishcaniasis tegu~sntaria an,rq!c~. 

Causeca por varias especiss ~~ Leishmania, entre ellas L .. -

aethicn::;i:::i en Etiopía y aparenter:ent2 una a varias subespecies 

de h· n2~icana, p=obeblemente L. ~exicana piranoi. En América 

se encue~t~a amplia~ante distrib~ida v se han desc~ita casos 

desde l:: frontera n~xico-Estadour.iiaense, en una át-ea llamada 

Zona del Solfa hasta Brasila 

Las ¡:¡¡=ime-ros casos conocidas fueron publicados en 1948 en 

formn ini!~penóiente por Gomrit 1J Lapentá en \fenezuéla, y por 

Prado r Barrientoa en Bolivia; sin enbargo 7 fueren los mexic3-

nns Mil:án y Gon2ález quienes en 1944, dieron a conocer el 1er. 

caso as l:dshmaniasis cutánea d.iseninada en el r:mnd.a, pero tu­

vi::?ron la poca fortt.ma ele etiqueta::;ola como leishr.ianiasis cutá­

nea infantil y publica~la en una revista de escasa circulaci6n 

por la qu~ pas6 inadvertida. 

En t-!~:xica, hasta la fecha, se han observado unos 15 casas 7 -

. la mayor parte de ellas en la frontera norte y otros ~n los Es 

todos d~ Tabasco, Oaxaca y Carap~c~~-
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Sin enbarga, no pa?ece ser la. especie del pe:::-ásito la dete,!_ 

minante en este tipa de leishmaniasis, sino un p::'Pblema en la-

iñmunidati celular del huésped, co;:::o ha sido observado por ~~!.-

tiples autores y por la :respuesta que \felasco v c~ls. encont:l.7'!_ 

ron en un caso tl'atado con Fa.ctor ce Transferenl"::ia {166). 

Las características clínicas r..ás i:nportante0e ;::s esta for~a-

clínica ce leishmaniasis son: una lesión inicis! en el siti~ 

de la picadura infectante, que pue.é'.e ser una Úlce~a, una placa 

o un n6dula, seguida tiempo despu's por lesiones sat~lites ve­

cinas. Varios años despu~s, apar~cen nuevas les!~nes a distan. 

cia y tienden a cub:t-ir pl'ácticarnente toda la ae=~:il.s, a excepción 

del cue~o cabelludc 7 la región inguinoc:rural ~ la a~ilar. Las 

lesiones tienen preferencia por las salientes áseas de la cara 

y casi siempre. son nodulares- Afectan frecuente::ente las r:<tl!O.f!. 

sas. nasal y orofa:ríngea,. aunque ge~eralmente esf;as lesiones -­

son superficiales (Fig. Na. 10).. .Qtlemás, existe: una extrac¿-­

dinaria carga de parásitas, tanto en las lesii:mea coma en la -

piel vecina, ninguna víscera es atacada, los pacientes son 

anérgicos a lB IDR de mmtenegro (l2ishmanina) y .las lesiones 

son extre~adamente c~6nicas y de evoluci6n pro;=esiva, así ca 

mo grande:r.:nte resistentes a los ql!.Uioiote:rápica:s conacidos .. 

Kala-ezar CLeishmaniasis visceral}: 

Oe distribuci6n geográfica cosn~polita: Asia~ Europa, Africa 

y Latinoaoérica. 

En Latinoamérica se distribuye desde la cuem::a de1 río B:al-

sas en t-:éxico, por el norte, hasta Brasil y Partz;uay ¡ general-

mentg se presentan pequeños focas, a excepción c!;?l no:rdeste --

brasile!fii::i.1 donde constituye un g:¡oave probler.m. é.9 salud pública. 



El agente etiol6gico es un parásito del comp!e~o b•donovani: 

b· donovani chagas.i y su proba.ble transmisor: Lutzor.iyia lonqi­

palpis • los reservorios están constituidos por el hombre, 

Ganis familiaris y lycalopex v2tulus (zar~o sudacaricano). 

En el nordeste b~aailefio la enf2~medad se presenta cama 

una enaenia rural, de :=egiones seniáridas, ubicadas a una alt~ 

ra aproxinaoarnente 500 m /n m y afecta princi¡:E.~;:-;;';;;:i a niños 

menores de 9 años de edad. 

En M'xico s6la se han descrito 4 casos, todos ellos prace-

dentas de la cuenca del Río Balsas. 

l:;uadro clínico: 

El parlado de incubsci6n oscila ce 16 ctías a 15 seraa~as. 

La enfermedad se carDcte:-iza p;:ir un cuaéro fgb:::>il agudot Q:? --
va da caQglla). Microp~liaaenopatías, h2norragias de mucosas 

nasal, gin~ival e intestinal$ v!sceromegalias: espl;:no 1f hepat_!! 

megalia, anemia, hiperganrnaglobulinenia, edema de los miembros 

enfermost y a veces ascitis, signos pulmonarss y oscurecimien­

to de la piel (Kala-azar siQnifica enrermedad negra), más mar-

cado en las sienes, Frente y alrededor de la boca. Un signa -

imoartante es el enflaqueciniento progresivo. En ocasiones n~ 

existe cuad~o feb=il ne~a. 

En algunos enferooa de !'ala-azar tratados, y en algunos que 

aparentemente s6lo surren enfermedad visceral abortiva, epare­

cen lesiones cutáneas en forma de máculas eritematosas o aes--

pig~entacas, localizaáas o distribuidas en todo ~l cuerpo, que 

más tarde evolucionan a n6dulos (Leistiaanoide cut,neo). 

La mortalidad en in~iuiduoo no tratados var!a t:i:?l 75 al 95~;. 

Para su: tratamiento,. los antimoniales pentavalentes son al-
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Dl.,_;c-r·sas lesionas por ~~eis?:ic:-ir:inia .mexicana<> 
d0~~·il.rllt:'l..~ nper'ül!'ft'.~Cr:!Sinlto por ¡pü.•nduras míht i­
p!c.;s,. 



medicamento de elección, la pentamidina, la etilestilbanidina­

son también útiles. 

Vf INMUNIDAD EH LEISHNANJASIS: 

La resistencia a las leishmaniasis depende en primer lugar­

oe una adecuada fum:i6n fagocital.'ia inespecífica, dacia por los 

neutr6filos circulantes y los macr6fagos fijos y, posteriormea 

te, por una adecuada func16n ~e la inmunidad celular. 

Los individuos que se han curado de una leishmaniasis tegu­

mentari8J desarrollan inmunidad protectora a ulteriores infec-­

ciones. Aparentemente ocurre lo mismo con las infecciones suJ:!. 

clínicas en las áreas de endenia. 

Además, se ha observado que en animales timectomizados, las 

infecciones pcn• Leishmania, san más graves que en los controles. 

Para que una cepa de Leisbcania sea virulenta, es requisito 

indispensable que sobreviva dentro de los macr6fagos activados 

por el linfocito T, lo que aparentemente ocurre por una inhibl, 

ción de las enzioas lisosarnales del fagolisasoma del macrófago 

por proteasas exc.retadas (factores de excresi6n) por el parás.!_ 

to. factores que tienen carga el,ctrica negativa importante. -

En ntros sisteoss estudiados, se ha visto que sustancias con -

esta característica inhiben la actividad de dichas enzi~as. 

En estudios experimentales 5e ha observada que las infec- -

ciones masivas por Leish~anie, producen leishmaniasis difusa,­

dehida aparente~ente a una parálisis innunolágica del huésped. 

(129). 

las Ltdshmaniasis se han co::1pa:rado a la lepra en raz6n de -

su polaridad; come en ésta r exist'-'?n fcrr:as clínicas hiperr11!·::og,! 

cas, nor~érgicas v anérgicas-
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Las laishmaniasis normérgicas son las tegumentarias$ a ex-­

cmpci6n de la leishmaniasis difusa, que sería la forma polar -

anér;;¡ica y la leishmaniasis lupoide, en donde la hipersensibi­

lidad celular exacerbada es patogénica y que constituir!a el -

ot:r~ polo. Por otro lado, l~ l9ishmaniasis visceral p~drfa -­

ccmsiderarse tnn~ién el polo an&rgico. 

La inmunidad celular implica la presencia de ~acr6fa~~s, -­

los Que al ser invadidos por el parásito, pzocesan sus antíge­

nos y los disponen en su supe~~icie para sensibilizar a los -­

linfocitos T lf a!'i9inar así estirpes celulares sensibles a Pl'E. 

duc!r linfocinas (la reacción inicial del antígeno con algunos 

linf~citos sensioilizat1os de r::anero especff'ica? da por z-esult.e_ 

do la praducci6n de mediadores solubles de la inmunidad celu-­

lar llamad~s lir.focinas, las cuales, a través de su activiáad­

bial6gica, son capaces de reclutar c~lulas inflamatorias del -

hu~sped 1 activándolas y manteni,ndolas en ~l sitio. Estas -­

substancias pueden servir cono cedio de comunicaci6n entre los 

reactivos celulare;?s que en últir.io término participan en la :re;!, 

puesta de hipersensibilidad celular y pueden también proporci~· 

na~ ~n m~dio µar el cual se ar.~lifique esta r~acci6n1 en con-­

tra de los antígenQs en cuestión (61), y aunque a la inüunidad 

hur.n::::::al se le concede paca ir.rpo:-tancia en las afeccione::: piara­

sita~~as intracel~l3res, s! existe formaci6n de anticuerpos en 

algunas formas de leishmaniasis. 

Vf 1 OlAGNOST!CO: 

El dlagn6stico d~ este padecioiento se funda~enta en bas~s 

epidenial6gicas, clínicos y de laboratorio. El antecedente -­

epid!?oiol!Sgico es r:uy importante,. porque para contraer la enfe,!. 
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m.e..dad 1 es necesurio hacer estado en una zona endémica y- pel'ma­

necer en la selva durante las primeras horas de la noche (horas 

de actividad de la Lutzomyia o Phlebotomus). El aspecto de la 

lesi6n es tambi•n muy importante, mas a6n si el antecedente -

ep~derniol6gico es positiva. La imagen histopatol6gica que pr~ 

ssntaJ es la de una lesión inflamatoria cr6nica 7 de tipiil granE_ 

lanataso. 

Se emplea también una intradermorreacción 7 f.lamada de Mont~ 

negro 1 la cual es altamente específica en el diagnóstico de la 

1 eishrnaniasis cutánea crónica, en J.a cual es muv diP!cil e.!!. 

centrar los parásitas. El antígeno que se emplea se prepara a 

base de premastigotes de b.· mexicana a de !· cruzi. Su aplic!!_ 

ci6n y lectura son similares a la de la rescción de Mantaux p~ 

ra la tuberculosis., Una reacci6n de .Montenegro positiva,. nos-

indica que el paciente presenta hipersensibilidad celula~ con-

t:ra Leishmania. La ~ntradermorrr.:acci6n de Hantenegro es ciuy -

sensible y específica, siendo positiva en el 70% de los casas-

de leishmaniasis tegumentaria con menos de das meses de euolu­

ci.6n, y en el 100~5 de las casos con más de seis meses; la pos.!, 

tividad a la intradermarreacci6n de Montenegro varía en rela--

ción direc.ta can la evolución del padecimiento, y conserua su­

pasitividad, aunque hayan pasado muchos amos de la curaci6n del 

padecimiento. Por otro lado, la intradermor:reacci6n de ~·:onte­

negro ea negativa en personas qu~ na han sufrida leishmaniasis 

tegumentaria, y puede ser negativa en leishmaniasis de carta -

evoluci6n; tanbién es negativa sn los casos de leishmaniasis -

cutánea enérgica generalizada o diseminada, y es positiva en -

personas que padecen alguna de las leishmaniasis tegumentarias, 

o bien la padecieron ya sea clínica a subclínicamente .. 
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En la laishraaniasis tegumentaria causada por parásitos del­

complejo L. ~exicana, el diagn6stico es muy sencillo, princi-­

palmente en la leishmaniasis temprana~ cuando existen abundan­

tes parásitos en las lesiones, basta generalmente practicar una 

impronta ~ teñirla con Giemsa para denostrar al agente causal. 

A veces es necesario recurrir a la biopsia (Figs. 11 A~ 11 8 y 

12) y al cultiuo en medios adecuattos (rJ,i~N por ej.). Sin emba_E 

go, est2 últino pracedi:ciianto 'falla con mucha f':racuencia, obt~ 

nienóase resultados falsas positivos hasta en el 50% de las e_!! 

ses comprobados. Una de las principales causas de falla obeó~ 

ce a la conta~inaci6n bacteriana a fGngica del media de oulti-

vo. 

La intrader~arreacci6n de Montenegro (IOR con leishmanina)­

es una excelente prueba para delimitar areas de endemia de leis,h 

maniasis 1 y aunque no discrimina entre infecci6n ~asada y pra~ 

sente 1 cuando es positiva en presencia de un cuadro clínico S,!! 

gestiva y antececientes epidemiol6gicos ioportantes, se convie.E. 

te en una E?:Xcelante prueba diagn6stica basada en su elevada -­

s~nsibilidad y Qran especificidad. Esta prueba se considera -

positiva cuando la indu:i.'ación en el sitio de la inyecci6n a -­

!as 48 hrs , es r.iayor de 5 mr.i de diár.Jetro .. 

En caso ds que la IDR de Montenegro sea positiva en indivi­

~u~s sanos residentes en áreas end,micas, significa que se es­

tá en presencia de infecci6n subclínica o de enfermos curados. 

Para algunos autores esta prueba permanece positiva durante tE, 

aa la vida del sujeto curado. 

Leishmaniasis tequmentaria dif'usa: En la leishrnaniasis teg.!:! 

n::?ntaria difusa, son aplicables los nisoas conc1<;?ptos diagn6st.!, 

cos, a excepci6n de que IOR cie Mont~negra será negativa y de -
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que a pesar de la antigüedad de las lesiones, éstas sie•p~e e,! 

tarán llenas de par6sitos. 

leishmanias!s Mucocutánea: En la aspundia, además de lo -­

asentado en el caso de leish1:1aniasis tegumrantaria local.izatla,.­

la serología se utiliza en el diagnóstico y puede ser 6&11 en­

el control efe la terapia, ya que las títulos de anticuerpos se 

reducen o dP.saparecen oon g;l tJ;"atamiento.. Las pruebas secrol6-

gicas utilizadas, son la inouno.fluoreacencia y la r~acción de­

f'ijaci6n del car.iplem'=nto. Sin P.mba.rgo, los antígenos S0.'1 grupas 

específicos y cruzan frecuentem~nte con kala-azar y enfertiledad 

de Chagaa, par l.o quP. se debs sgr cauto cuando las zonas de en 
demias se sobreponen. 

Kale-azar: En al kala-azar la demostración del parásito 

así coma su cultiuo se hace por biopsia esplénica, hepática o­

cle médula ósea astel'nal. Aunque la biopsia esplénica EtS' más 

eficaz, como conlleva un peligro mayort no se r~comit?nda* Ta,!!! 

bién son importantes cama pru~bas d1agn6st!caa las roaccicn~s­

se:ro16gicae y la inoculaci6n de animales (hamster) .. 

Iltra l'U'Yebª l!!S?J"e!t~! fica ~ el i:t!agn!lsti.!!n" ea 1.e peI!as! tnec,g, 

pía o demostración microspGpica de loa parásitas, la cual en -

les lesiones já:venes, es rP-l.ativamente fácil; generalmente bel! 

ta con practicar una impronta a frotia par apoeici6n de la le­

sión, fijarla con alcohol metílica y teffirla con las co1arantes 

de Ramanasky, especialmente con el Giemsa, generalmente ae ob­

servan muchas parásitos* 

Cuando las lesiones san antiguas, la de1:1ostración del pará­

sito se torna di.f!cil. En astas casas, se recurrP. a p:racticax­

una biopsia, df.?• le cual se herén improntas. cortes histol6gicos, 

siembra en medio de N N N ( racalle, Nouy y HacNeal ) e inocu-
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la:i.ón en haaeter. que es el animal de elecc16n en el laboratorio. 

C:ul.tivo: Nicalle (1908) fue el primera en cultivar !:.· tropica 

uaanda el medio N N N , y desde entonces ha sido cultivado por nu~ 

merosos inveatigadarea y en diferentes medios de cultivo. Cuando -

las aaastigot.es son cultivados en un medio adecuado, se transforman 

en leptomonas (prematigotea), tal y cama la hacen en el inteatino­

medio del Phlebatomue adecuada .. 

E1 punto tármica mortal para .b· tropica, cama sucede para atrae 

leiah•aniasis, ea de 4DQC durante 15 6 30 minutos, y casi instan­

táneacente a 45QC. Su infectividad para el hombre puede ser mante­

nida en cultivos durante largas períodos. Adler y Zuckerman (1946) 

describieron una cepa de !:.· tropica que conservó su infectividad -

para el hombre después de 22 aftas d~ ser mantenida en cultiva en -

el m~dio de agar-Locke-suero y agar-Locke-sangre, en las que hici~ 

ron ano pases {58) .. 

Pedroaa y Da Silva (1911) fue~on loe primeras en cultivar .b· _!!!!! 

zili~nsis usando el medio N N N , desde entonces muchos otros han -

cultivado el parásito (58). 
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Eliopsins c1c pio!, JJostrando a1nmiilcmt~s 
amastigotes de l.o~ ~k":.lmdn. 40~ y lt0:11x. 



VII.I TRATAMIENTO DE LA LfISHHANIASIS 

En •l tratamiento de la leishmaniasis se han empleado tantas 

medicamentos a través del tiempo, que cuando están de moda san al 

parece~ las mejores, y al pasar el tiempo nas damos cuenta que -­

hásta la fecha no hay casi nadq realmente efectivo, y más qu!!' asa, 

los medicamentos que mayar índice de seguridad nos dan, son los 

que ocasionan más e~ectos colaterales y/o son de más d1f{c11 ad -

quiaici6n. 

Es int•reaante saber de s.lgunoa tratamientos que se han eaple.! 

do en forma empírica por los habitantes de las zonas ~ndé•icaa e -

inclusa por los propias médicas antes y tlespu&s del sdveni•ienta 

de los t:rataJRientas ~spec!ricos, a par dl!scanacimienta de su etio­

lag!a, a algunos de estos trata11ientas se le• han et:I'ibuída prapi.!. 

dades curativa•, probablemente más que nada debida e que la l.e!.ah­

•eniasis cutánea,. en la 111ayaria de la• casas, tiene una cursci.án -

espontánea. As!, san varios loa agentes que se utilizan, ya sean 

fíaicaa, qu!micoa y vegetales; algunas. san inocuos, pera la aaya -

r!a san traumáticas a cantai¡tf;!ntes. Y na ea dit'.fcU itP.eR~V~~ !!lO.!! 

nas pacientes can una leai6n 1!Xtenaa, que debido taáa que e la en -

f'ermedacf lllisma, ea por la aplicación de plantas urticantes, :resinas 

cáusticas, solventes qu!mi.coa, ácidos fuertes, pólvora a aul.1'atas 

de pilas eléctricas viejas,_ as! cama quemaduras por cigarrlllaa e 

inclusa hierl'DS candentes, sin olvidar le escisión de le lea16n -

por medios quirlirgiccs realizada par médicos .. 

El tratami1nto de las úlceras leishmaniá.sicas par el prace -

di111:lenta del calor por vapor, fue introducido por Challan Saker 

y Gutiárrez Belleatel'DB e 45 ), basados en que eata 1tétoco 

fue empleado para tratar de destruir larva~ del interior de 



las frutas. Emplearon 3 cobayos infectados experimentalmente­

Y 2 casos humanos que enferm::iron espontáneamente, logrando Bu· 

curación. Aunque es un mÉtodo senc1lla,ea largo y tardada. 

Biegl y cols .. (16:1127) utilizaron el pamoatc tle cicla.guanilo 

(C;:imol~= CI-501). Considerando la acción repasitoria del CI-

501 y 1~ pos1b111da~ de obtener r~sultadcs terep~uticaa can una 

sola dcais, decidie~on emplearla edm1nistranda par v!a intra•u.§. 

culer d:isia da 280 og en menores de 12 effaa, y 350 mg en adul­

tos, observándose los resultados áesde la se~~na siguiente a -

la apliceci6n, •osi:r-ando curación hasto de un 76%, incluyen­

do lesiones de ax-ejes. Como afectos indeseables se present.a­

ron 1 dolar en el si tlo de apl1caci1fo par 3 d:!ae v algunas ve­

ce~ abscesos P.stérilP.s en Rl aitio de inyección. En una zona 

da ~ndecla fue ut!liz~da como quimloprorIIáct!co. observando -

QUI? confería protección al 1007~ eiif::' las inyectados durante un 

aft~ .. 

En 1967, B~ltrán, Gutiérrez y 6iag1 (19) utilizaron por -­

prll:'lera traz P.n México el metranidazol en el t:mtam!anta de la 

l~!ahMan1asls cutárn~~ ~n 30 paci~ntea, de los cual~s el 52% so 

~neontr~~a ofactedc ce loo ar~joD, r~portando que el 78% de 

lo3 pecf~ntec hab!o ecu~ado~. Le dooia empl~ade fu~ de 250 og 

c/12 h:r por 15 d!as.. Sin F.!mb;::il'!JClJ el trato~i~nto ha sido em­

pl~ado p~r otras inv~stigador~s cbt~n!~ndo dir~r~ntes resulta­

dos (1n; 126), y en ~~xico nunca :s~ ha logrado confirmar lo d.!,. 

cho por esos autor~s. 

Kandil (82) ha ~~plnedo la anoctacidn trl~etopr!n ea mg 

ca~ aulPa~etoxasol 4G~ ~g a razó~ e~ 2 cc~pri~idos diarios por 

3 i b ~~~~nRs, nhsn~~Ando cur~cl6n ó~s~~ lo p:i~erc heata la -

dP.cirn~ cuarta semena y d~ 36 casos, s6lo 3 ne respondieron al 

·.· 
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tratamiento. 

Solana (41) reporta curaci6n ~n 100% dP. los casos ds leis!!. 

manlas!s cután~a y cutan~omucosa con .Pirim~tamina (2, 4 diami-

no-5 p-clorofen11-6-r>til-p1rimidina) a dosis de 50 mg diarias 

repart!&os P.n 2 dosis. rlurantP. 10 días, con d!?sc:enso de una S!! 

mana, v stro esquema igual con descansa de otra s~~ana; por 

dltimo 25 mg diarios por los si~ulentP.s 10 d!as. 5el1m y Kan-

dosis de 1200 mg dierios.. La anf'oti:>ricina 8 (Jflxh) es util!Z_!! 

da gPne~al~P.nt~ para las lPishmaniasls cután~omucosn resieten­

t~ a los antimonlalP.s (166). El acqtónlda de Fluocinolon~ he 

sido utilizado en P.l tratamiento dP. la h~ishmaniasis cutániaa 

~n aplicecidn lntr~lesional dándole ~l princlplo cr~ditos no 

mnr~cldos y post~rlormnnte reconociPndo su inutilidad (14) • 

El can•ja quirúrgico se practlca cuando S'! esncuentra una -

sola lesión qua no ha r!'?spondtdo a otros tratarnientas; tarnbi~n 

se usan la alµ,ctrodesecación y cu:i:-1?ta.;~ postnrlor. Ant'"!!'io:r-

m~nt~ Pl ~'tado quir4rgica ~ra ~1 más nmplpado en el S.E. d• -

M5xico~ por la que se llegan a ver muchas raut!laclones de ore­

jas, r.ñs por la Ps~isión de la l~si6n~ qu~ por al padRclrai~ntc 

mismo c~.c.o.) (167) CFia. No. 7). 

les ~iamidlnas arooáticao (~stilbarnidina, p:opamltlina, Pe,!! 

tamldln~> 2-hidroxiestilbarnidina (JGJ sen utilizadas portlcu-

larrn2~t~ en pacientes que son ~ip~rsensiblea 3 les antimonia­

les a en quienes ne han XP.POndlco al trata~iento con éstos. --

So utilE2an princlpal~~nt2, ~n la L.C.D.A. o en Hala-azar, va 
qui? sus ~rectos colate:.-al'?s sen muy importantes .. 



to de la leishmaniasis cutánea a dosis de 200 mg diari:as. al PA 

recer con resultados pocn satisfactorios y con ei inconveniente· 

de la hiperplgmentaci6n ée 1a piel y elevación de urea en sang:re • 
• 

Le cloraquina es un derivado 4-amlnoquinol!nica, draga muv­

eficaz contra los parási~os eritroc!ticos del paludismo. Esta 

droga s~ ha l'eportado co-mn ef'ectiva en el tratamiento de la 

leishmanias!s tegumentaria en Colombia y en Perá (166); da bue­

nos resultados cuando es aplicada en f'arma intralesional (168). 

En el tratamiento de las leishmaniaais, aunque no existe el 

medicamento ideal, los antimoniales pentavalentea siguen siendo 

considerados los de primera elacci6n, por su mayor eficacia; la 

e~ectividad del pamaato de cicloguanilo ha oscilado de cero a -

88% de efectividad en diversos estudios :realizadas en distintas 

:regiones del. mundo (18, 27).. En donde este producto: se ha mos­

trado grandemente esperanzador es en la quimioprofilaxis da la 

leishmaniasis cutánea am~rlcana. Los antimoniales; conocidos -

por los egipcios desde 2500 años A.C. (110), fueran introduci­

rlos a la medicina por Paracelso en el siglo XUI, posteriormente 

fueran utll.i%adoa en el tratamiento de la tripanosaaiasis afri­

cana y, en 1912, para la laishoaniasis, por Gaspar Vianna en -­

Brasil, (9, 43), en forma ce tártaro emético, revelando tener -

efectividad en l~s!ones cutáni?t":IS y mucosas; sin embargo fue BU,!. 

tituido más tarde por otros antimoniales, debido a su:s mGltiples 

efO?ctos ad\TJ?l'sos, par el -tartrato de antimonio a sodio y el an­

~imonio-tiornalato de litio o antimonio-perocetequina-dlsulfona­

tc de sodio; gl primero c.c=:."!!rcializada can el nombre de Faudine 

y el siguiente con el nor.!bre de Repodral.. Estos y al entiho -­

~~line pertenecen a loa co=?u~stos argénteas trivalen~es¡ al --



antihomaline o antimonio tior:ialato,áe l.itlo se aplica por v!a 

IM de 2 a .3 ml. diarios (cada rnl = o .• 01g dia antimonio). Cada 

serie consta Ge 12 a 20 inyecciones (9) que corr~spcnde e GD -

ce (1.ao a 35!? g. de producto activo e St?a 0.24 a D.63 g de an­

timonio). El preparado nás utilizada c~ntro d~ l~s antimonia­

les compuestos crg6nlcos p<?ntavalentes,, as el Glucont.1rne o an­

ti~oniato de N-metilgluca~ina; se pres~nta ~n solución acuosa 

al 30% en ampolletas de 5 ml con 84 ag/ml de antlmortin. Se 

ap.lica en series de 10 a 15 smpolletas 'Ctm intervalo dt? 15 -· 

G!as entre cada serie; dP. los antimoniales es el de I!lás baja -

tcxi~idad. E1 p@ntosta~ o estlbogluconato de scdlo~ que es 

otra sal pentavalente, se prcisenta en f'rascos ampoll1?tas de.? 

100 ml con 33G mg de substancia, y que carrespondl:!n .a 100 mg -

de antimonio, a 'dosis de 6 ml diarios.. !1.:;bas pueáen ser usa­

das par v:!a Iff o IU (43) en pacientes hospitalizadas Cl1, 62, 

Sil,. 113). 

Se observan resultados parecidos en la respuesta. 

El mttcanis:;io ds acci6n es poco conocino~ atmqm:! se super.e, 

pos2en actividad parasiticida (9), dc.?bica a su acción sobre -­

grupos esqnciales. Los antinoniales t:rlvalentes inh!bl'!n rápl 

t!aoente enzimas sulf'hiqrílicas, como la dr.shldrogenasa pirúvi­

ca, no as! los p~ntavalent~s que no s~ ha comprobado s~an par.!! 

aiticida$ directos, nt qu~ s~an activados por los tejidos, lo 

cual sugiere una participación del huésp~d ~n la erradicaelén 

de l~ ~nfermedad. los efectos adversas je los anti~oniales -

son n's important~s ~n los trlualent~s qu~ pn·los pantaval~n­

tes y son: v6mlto~ tos.· bro~lcardiE, altP.=ecionns d~l EGS, tas 

bi4n puede presentarse disn~a, CPfalea. ede~a facial, dolor -~ 
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abdominal, dermatitis 1J ocasionalmente si hay hipofuncianamie.U 

to hepático, puede presentarse hepatitis. También en raras 
• 

ocasiones se puede presentar un cuadro anaPilactoide después 

de la 6a a ?a aplicaci6n. Al parecer el dimercaptol_. puede -

aliviar las reacci~nes secundarias. 

Es importante también mencionar que aunado a la terap~uti­

ca e.spec!f'ica antileishmaniásica, es conveniente recomendar --

1os antisépticos locales, en caso de haber infeccl6n agregada, 

ya que con esto aceleramos el tiempo de curacl6n. 

Recientemente se logr6 la curaci6n de leishmaniasis tegu­

mentaria difusa con Factor de Transferencia (159) y DDWlati -­

(49) lo us6 con éxi~o en un caso de leishmaniasis cut~nee per­

siste en Irán., 

Fioalmehte, en rorma experimental se han ensayado otros tr.s. 

tamientos como el alopurinol (86) y la 1ncarporacl6n de mediCJ! 

mentas contra Leishmanias en liposomas que lás células f'agoci­

tari as absorben C5, 46), aunque estos últimas están encamina­

dos al tratamiento de leishmaniasis visceral! se consi~~a pu~ 

dan ser útil ea i:m lesiones cuiiáneas, aplicándoles intralasio­

nalrnente. 

Actualmente la terapéutica más empleada es a base de anti­

moniales y es considerada la de mayor eficacia en el trataraieE 

ta de leishmania.sis cutánea hasta el moal"ento. 
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abdominal.,. dermatitis y ocasionalmente. si hay hipof'uncianamie.!!, 

to hepático,, puede presentarse hepat!tls. También en raras . 
ocasiones se puede prE?s~ntar un cuadro ana'Pilactaide después 

de la 6a a 7a aplicaci6n. Al pal!ecer el d!mercaptol, puede -

aliviar las reacciones secundarias. 

E-s irnpa.,rtante también mencionar que aunado a la terapéuti­

ca específ'ica antileishaaniásica, es conveniente recomendar -­

.los antisépticos locales,- en caso de haber infecci6n agregada, 

ya que con esto acelera~ae el tiempo de curación. 

Recien:temente se logró 1a curación de lelshmanias1s tegu­

mentaria difusa con Factor de Trans.f'e:rencia (159} y Dolltlati -­

(49) lo usó con éxit.a en un caso de leishmaniaais eutánea per­

siste en Irán. 

Finalmente, en forma experimen.tal se han ensayado otros trA 

tamientas cooo el alopurinol (86) y la incorporación de medie_!! 

mentos contra Leishmanias en liposo~as que las células ~agaci­

t a.rias absa~ben (3, 46),, aunque estos úitimos. eatán encamina-

dan ser dtiles P.n lesiones cutáneas, aplic&ndoles lntralesia­

nalmente .. 

Actualmente la terap~utica m~s empleada es a base de anti-

moniales y es considerada la de mayor eficacia en 1!'1 tratam1e,!!. 

to de leisfmanias!a cutánea haa,ta el momento. 
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IX PROFILAXIS: 

Loa aspectos básicas de la. prevención del padeci1dento que­

nas ocupa, aplicables a nuestras áreas endémicas son, la más -

importante. la de prese~var la ecología regional, ya que al 

desmontar y cultivar la selva, P.1 hambre s~ convierte en el 

hu4aped derinitivo al ahuyentar a los r~servorios naturales 

e 2a, 166 ). 

En la laishmaniasis cutánea, siempre que sea posible, las -

lesiones de loe pacientes se protegerán d~ loa insectos con 

una venda de gasa u otro medio, para imp~dir la transmisión d~ 

la enfermedad a otras personas, y se prevendrá al paciente d~­

la posibllllidad de autacontaminacián común can Leishmania tro­

pica (58). 

Un medio ef'icaz para prevP-nir la propagaci6n di'! la enferme­

dacl es la pulverización de hidrocarburos claradas, insecticidas 

de acción residual prolongada, sabre las superficies interiores 

tie las viviendas y de las construcciones contiguas; las pulve~! 

zaciones: alrededor de las puertas v ventanas tienen pa:rticulal'­

iRpartancia (Hertig y Fisher, 1945). El g9nero Lutzamyia es -­

•uy sensible a los insecticidas y par su vuelo a saltas. al en­

trar a las habitaciones,. 11ui~ren antee d" picar ( 20~ SS ) .. 

Loa repelentJ?B de inal'!ctos, cama el dim'!!tilftalato, aplica-­

das a las superficies descubiertas de la piel, protP.gen a éata­

s6lo durante unas horas contra las picaduras dP. Lutzomyia, dPb.!. 

do a que la profusa sudoración los elimine rápidamente, por lo­

que BU USa carece de interés. 5~ dPb~ tratar a lDS nnYPrmDB, mu7 

eSpll!cialmente a los que poseen lP.sianea euricular ... s, qu,a tienon 

gran cronicidad ( 20, 58 ) .. 
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En el sur de la Unión Soviética y en el L!bano ae ha usado­

la vacunación antileishmaniásica, con cultivos de la forma fl,!'! 

galada de Leishmania tropica como medida profiláctica, ( 58 l 

y ha brindado buenos resultados. 

Al visitante temporal del área endémica (ingeniero, arque6-

logo, cazador, etc.), le será útil saber que tiene pocas prob!! 

bilidades de sufrir la transmisión, si pasadas las siete de la 

noche se protege con un pabellón mosquitero de balla fina; ai­

sufre la infección, tiene dos tercias de probabilidades de que 

ésta sea subcl!nica, o localizada en lugares donde cura espon­

táneamente dejando cicatriz casi imperceptible; y si la infec­

ci6n fuera en la oreja, ea fácil hacer un diagnóstico temprano 

preciso y mediante los actuales recursos terapéuticos, obtener 

una curación pronta que prácticamente no deja cicatl'iz ( 20 ) • 

Para los habitantes de las zonas end~micas, se recomienda -

poner mallas en pt1ertas y ventanns,hechas con tela metálica de 

cuarenta y cinco orificios por pulgada~ Esta nalla es un obs­

táculo para el movimiento del aire. pero puede ser 6til e 58 ). 

Pawlowsky (1937-1939) observ6 que al exterminar a los raed,!?. 

res. on nuc rn¡:¡d:;:igue~as en :el foco endémica de Turkmenistán, r.t~ 

diante el uso de cloropic:-ina, la frecuencia de la enf'ermedad­

en la poblaci6n humana de las in~ediaciones descendi6 del ?O 

al o.4%. , por la que se reco~ienda el sacrificio de perros 1 

roedores y otros mamíferos que sirvan de reserucrios naturales 

a Leishmania tropica ( 58 ) .. 

En Latinoamérica, la eJ:;:::uiie2ci6rt del padecir:liento pa.reca '""' 

imposible, ya que la destrucci6n de los transmisores, debida 

al hábitat de sus larvas y adultos, sólo es posibls mediante 

la destrucción de la selva¡ y le eli~inaci6n de loo reservarlos 
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es diffci1 par ser una enzootia sllveatre (20). 

Caao .las inf'eccione.s par .b· braziliensis y .!:.• mexicana ai'e_E 

tan ca.si de manera exclusiva a las personas que frecuentan. los -

bosques a están en relación con eU.os, el prcble11a de 1a prafll!, 

xis se l.imita casi exc1us1vamente a -éstas. Se puede abten~r -­

protección durante unas horas con repelentes colla el dimetilfta­

lata, apl1cactaa a las superficies descubiertas tie la piel. y debe 

evitara e el can tac.to directa can las pacientes. Pasaóa y Pesta­

na (1940') obtuvieran muy buenar:; :resultados con la vacunación de 

las sujetos expuestas, y el primera de estas autores (1941). re­

caméndá e1 tratamiento -persistente .de lila individuos infectadas 

junto con la vacunación.(58). 

En Mixico Beltrán y cole ... reca1denden la quim1oprof'ilaxis .. 

can camelar (1B).Enlal!!ishmanias1a visceral o Kala.-azar, las 11e­

jores medidas de prai'i1axis aon: Tratamiento adecuada can anti-

11aniales1 en cuantos individuos alberguen _h .. danovani, incluyen­

do los casos asinto1:1áticos y los postviscerales y el sacrificio 

de loe perros infectadas. Aun en zonas en donde abundan· I.aa fl.!, 

batoraas, al axte:rminio de lus perras infectados .que da una r.edu_s 

ción gene:ral del número de estas animales, provocan un notable .. 

descenso en la f:racuencia del Kala-azar, cama sucedió.en Canea, 

Creta Ufertig 1 1949) {58). Otras medidas ean elindnar de loa t"Jt 

r:renos contiguo e a las casas;. la vegataci6n exuberante y la. •utr­

chi ta, que puede servir de albergue y criadera a loa flebota•os, 

usar malles o mosquiteros la más cerrada pasible y tener lea ca• 

sea bien saleadas y ventiladas. J;.demás de estas rl!CD11endacio­

nes, cuando ea inevitable la exposición a la picadura de l.aa -
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f'lebatc.aos,. usar repelentes efecti.vna, ca111a el. :di11etilftalato, 

y tener en cuenta las dian1dinas en el tratamiento de las infe,E. 

cianes resistentes a las anti!llon!.a·les (58). 

Se ha de~aetrada la práctica y eficaz qu~ resulta la lucha 

contra loa f'lebotamaa~ 111ediante pul.'Verizacianes y .rociadas de -

las interiores de lea viviendas y f'Ue:l'a de @staa" en los luga­

res de reposa de las insectos adultas,. cama hidrocarburos clor.!! 

dos e. insecticidas de acci6n residual.,. cama el D O T (menciona­

das ante:riarlllente). Con ellas, la protección contra los f'leba­

tamas en lQs interiores es casi CQ•pleta duran~~ v~rias semanas 

a meses y,. a la paatrl!!':1 se reduc!! el nú11era de estos insectos -

hasta casi desaparecer, lo que ve aco•p.aftado de: una répida dis­

minución de 1as leisn•aniaeia .C2D. 58). 

En Az•:rhaiján 1 Unión Soviética,. en donde l.a enrermedad pa­

rece aer t~ansmitida de hombre a hc•bre sin la intervenci6n de 

atro huéspet1 mamífera, l.as medidas da control 'to•edas, tenienaa 

en cuenta este hecha, han tenida é~itc muy seftalada (58) • 
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X TRABAJO EXPERIMENTAL: 

Planteamiento del. Trabajo: 

Se realizó un estudio experimental., en Jalahui, choapan, oax., 

con el objeto de conocer los aspectos clínicos y epidemiológicos de 

la leishmaniasis en dicha l.ocalidad, además del. estudio de los trell!s 

misares y tratamiento de los casos. Asimismo se efectuó el estudio -

de dos casos cl.ínicos de leishmaniasis cutánea difusa, con su respe.g 

tiva evolución cl.ínica, inmunológica y terapéutica ... 

Material. X Métodos: 

Descripción de zona de estudio: 

Santiago Jalahui (Fig .. No. 13) pertenece al municipio de san Juan 

de la Lana, distrito d.e Choapan, oaxaca .. El distrito de choapan se -

localiza en la zona norte del Estado de oaxaca, (Fig. No .. 15} y co 

l.inda al norte con el distrito de Tuxtepec, al noreste con el. Estado 

de veracruz, al. noroeste con el. distrito de vil1aA1ta y al. sur con­

el distrito de Mi4e. Por su parte, la población de .santiago Jal.ahui­

está limitada al norte con el. estado de veracruz, al este por 1as --

conchas, al ocf;te por S;;;u-itiago choapan, y al sur por santiago Yaveo; 

todas estas poblaciones pc...-tenecen al distrito de choapan. 

Está situado aproximadamente a 450 e: s n m, entre montafias, a una 

latitud de 17° 20• y longitud 95° 44' (1.79}. 

Su clima p.redoniinante es cálido hú.m.edo, oscilando de 38ªC como -

temperatuxa máxima a io~c como mínima, con una media de 24ºc {178) ; 

la precipitación pluvial oscila entre 1500 y 3000 [en 1978 la media 

anual fué de 2, 387 mm) • Los vientos predominantes son. del norte •. 

su sistema hidrológico está dado por afluentes del. Papaloapan co­

mo el río La Lana y múltiples arroyos. 
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Fauna: 

cuenta con una. gran variedad de especies de ca::úferos cano el tlacua­

che (Didelphis mrsupialis tabascensis), annadillo (Dasypus novemcinctus 

mexicanos) , conejo de campo {Sylvilágus floridanls), liebre ttopi.cal (Le­

~ flavigularis}, ardilla selvática (Sciuros degiei. deppei), anlilla vo­

ladora (Glaucamys volans goldmáni), ratón cosecharo {Reithrodonton;Ys mexi 

~ howelli), puercoespín (Coendou merlcanus r:exicanus), tepezarlntle 

(CUniculus paca}, guaqueque negro (Basrprocta r.exic.ana) , mapache (Procyo­

nidae lotor), tigrillo (Felis wiedii), ocelote [Felis parda.lis parda.lis). 

También existen reptiles entre los que están. la i~ verde (Iguana rhi­

nolopha) , ofidios del género Crotalus o víbora de cascabel, y la nauyaca 

(Bothrops). Hay a\<"'es, peces y crustáceos, aunque éstos en menor escala. 

La flora pretlc:ünante es la de selva perennifülia o de vegetaci&. -­

siempre verde, aunque no todos sus componentes so estrictamente perenni­

folios, pues algtmas pierden sus hojas durante 1m!'I ieorta temporada, en la 

parte seca del año.. La vegetación está compuesta por cedro rojo (Cedrela 

mexicana) , árbol del chicle (Manilkara zapata) :t barbasco (Dioscorea eompo 

sita) ~ camedor (Cha=aedorea ~) , helechos (Adiántlil:! 2EE_, tactar.ia. ~ , 

bromeliáceas (kciimea) > varias especies de trepatfuras leñosas, lillS,gos 

y hongos. higueras estranguladoras (varias especies de Ficus), ojite (Bro 

sim.tm alicastrum) ,. castafio (Sterrulia mexicana), :~ (j]tros (Céltis mroica, 

Astronium graveoler.s,. Sickingia rhocfocla.da, Vatairea lundellii, ~· ~­

la, Sideroxylon te:oisque, ~!almea depressa, Miroxikn balsamJi!l_ y Rcbinsone 

la mirandae) (80) fFig. No. 14). 

Vías de comtmi.cacién: 

Cuenta con una brecha de 37 .km. de longitud, q;.J.e entronca con la ca-­

rretera Twctepec-Matias Romero, y es transitable s6lc en las ten:porclias -

no lluviosas. 

1 
1 
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Fig. No. 13 Santiago, Ja.lahui Ga.xaca. 
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Población: 

Compuesta por 706 habitantes, de los cuales 348 son del sexo masculi­

no y 358 del sexo femenino~ 

Morbilidad: 

Entre sus enfennedades ñs frecuentes se encuentran. las parasitosis 

intestinales, procesos den:a:tol6gicos, tinofaringitis y- gastroenteritis!. 

gudas y tuberculosis pulmnar. 

Educaci6n: 

Además del castellano, casi todas las personas adultas hablan el ~ 

teca y algunas el chinantettri. A la escuela primaria asisten 210 niños. 

Alimentacion: 

La obtención de aljmentns la efectdan algtm.a.S personas por medio de -

la caza y la pesca; sin embargo, su al:imentad6n es rru:y !!eficiente; no t2_ 

man lec'he y sólo ocasionalnente carne, pescado y huevos • 

.Agricultura y ganadería! 

SUs tierras son predominantemente dei grupo lateral.itico,. del tipo mi 

gajones rojo aéreo-arcillosos y de montaña (179). Los cultivos son de - .. 

temporal, lográndose una cosecha al año de maíz, frijol y café, utilizan .... 

do los dos primeros para autxonsumo y las ventas del ca.._~, para obtener 

recursos econ6micos. La gwailería no es eJCplotada y sólo algunas fami--­

lias erran cerdos para CODS'..::::D propio. 

Saneamiento: 

SUs \"i.v:iendas están constituidas en general por un solo cuarta de pa­

redes de adcbe, techo de hoja de palmera y el piso es de tierra, utili~ 

dole cáoo -cocina, comedor y ~mit:orio, don..1e se hacinan todos los convi-­

vientes, en pra:ñscuidad con <»"es de corral y perros; eii:plean también es"" 

te cuarto .iC.!00) granet'o. S6!o 15 familias cuentan con letrinas y el resto 

defecan al aire libre. Ca.recen de agua pota.ble y luz eléctrica. 

Desde !S83 7 cuentan cen amtro de s31.ui, del siste!'.a DSS..COPLAMAR, -



con u.n :pa-sanre del servicio social y tma amdliar de enfeimerfa. 

Estudio de ~: 

61 

Se realizaron 3 viajes a Jalahui, choapan, Oaxa:ca, en un período de -

tiempo comprendido entre el 31 de agosto de 1980 y el 4 de abril de 1981; 

ya que por medio de un paciente llegado a la consulta externa del I.s.s:r. 
y diagnosticado de 11!il.cera de los chielerosn~ se supo existían casos de 

leishma:n.iasis cudn.ea,. en dicha zona. 

En esta población se dio consulta dennatologica general) con objeto de 

detectar nuevos casos de leishnani.asis y así conocer la ~rtancia de la 

enfenneda.d entre sus pobladores. 

A las personas que presentaron lesiones sugestivas de la enfennedad a 

investigar, se les practic6 una historia cllnica dennatológica (cuya forna 

se anexa) , en la cual se trató de investigar horario de sus visitas a la -

selva y/o cafetal, frecuencia, y permanencia nocturna en estos sitios. Se 

les mostró el vector, montadO en lámina para ser TeeOD.OCido y se les inte­

rrog6 si habían sufrido su picadura. 

Para el diagnóstico se les practicó una IDR de Mlntenegro, . ñnpronta y 

cultivo en caso de presentar lesiones ulceradas; a 18. pacientes se les •• 

practicó biopsia cutánea y a 13 se les dio t:ratamiento. 

El antígeno de M:>ntenegro utilizado, procedi6 del Instituto de Medie!, 

na Tropical de la Universidad de Venezuela~, el cual esUi ajustado a 40 ' 

de nitr6geno por ml.., y se le aplicó por vía intra!Mnnica, en cara ante-­

tior de antebrazo izquierda de tt>dos los enfenoos y a otro minero igual 

que no tenta antecedentes de haber cursado con. el padecimiento. La lec~ 

ra se efectu6 a las 24 y 48 hrs.~ considerándose positivos a los que pre­

sentaron tlllB. área de induraci6n mayor de S l!Jlh La aplicacl6n de la IDR 

se detalla en el anexo de este capitulo. 
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&lcuestador 

1.- N<llil>re - - - - - - - - - - - - - - - - - -. 

2.- Sexo - 3.- Edad 4.- Ocupaci6n 

5.- Lugar de Nacilliento - - - - -

6.- Residencia actual - - 7.-¿De.sde cuándo? 

é.- Presenta lesión - - - - - - -

9.- ¿De qué tipo? .Activa - - - - - - -; cicatrizada 

-

10.-¿v& a la selva? - - - - - 11.- ¿A qu' horas? - - - - -

12.- ¿IJa doraldo en la selva? - 13.-lCon qué frecuencia? 

14.- ¿conoce a los .flebotomos? 

16.- ¿A qu& horas? -

18.- ¿Le han picado? 

-15.-¿Dónde los vió? 

17.-¿En qu6 meses? - - - - -

19.-¿En qu6 partes? - - - - - -

20.- ¿cuándo se inició su padecilliento? - - - - - - - -

21.- Signos y s!nt0988 - - - - - -

-----------------
22.- Tiempo entre picadura y aparici6n del n6dulo -

23.- Tiempo entre aparici6n del n6dulo y ulceraci6n 

24.- Topograña 

25.- Mor.fólog{a 

26.- tllsy iuf'ección asociada? 

-

... 

27 .. - ¿11ay Iinl'adenitis asociada? - - - - - - - - - - - - - - - -

28.- otra enf'er11edad asociada -

29.- Ex&.enes ca11plementarioa 
~ -

30.- IDR de Montenegro - - - - - - - Resultado 

31.- Iapronta - - - - - - - - - - - Resultado 

32..- CtdtiYo - - - - - - - - - - - - Resultado 

... -

3~.- Biopsia - - - - - - - - - - -
3.f.- TrataM.i~nto - - - - - - - - -

Reaul'tado - - - - - - - - -____ ....... , _ __, __ ,.. __ ....... 



Se tanaron improntas de pacientes con lesiones ulceradas~ las cuales 

posteriormente :fueron teñidas con Gieosa para la b{jsqueda del parásito. 

Para el cultivo se emple6 el medio de Nicolle, Novy M:neal (N.N.N.) ~ que 

consiste en un prepazado a base de solución de ringer ~· gelosa, sangre, .. 

penicilina y estreptmicina, el cual fue preparado en el Departaioonto de 

Ecología Humana de la U.N.A.M,. 

A 18 de los pacientes se les practicó biopsia con punch de 4 a 6 nm. , 

dependiendo de la topografía y tamaño de la lesión. la cual fue f'i j~da -

con formol al 10 \, teñida con hematoxilina y eosina, Giemsa y Gallego -

como coloraciones adecuadas para b1lsqueda del parásito. 

El tratamiento se dio únicamente a 13 pacientes, ya que éstos fueron 

diagnosticados en el primer viaje y pudieron observarse los resultados -

en el tercero, A 7 de ellos se les dio antimoniales, de los cuales en 3 

se empleó f1ucantime (Specia) a dosis de tm.a ámpula de 5 ml , contenien­

do l,50 g .. de antimonio; y al resto ~tihomaline (Specia) en áDplias de 

1 ml de 0,6 g de antimnio. Del glucantime se dio una dosis total de 

15 €Jnpulas y de antihalal.ine 25, mbas se aplicaron por vía IM y en días 

alternos. En los otros 6 pacientes se empleó metronidazol por vía oral 

a dosis de 1 g diario repartido en 4 dosis por 15 días4 A los pacien-­

tas que- presentaban infección agregada, se les indic6 un antiséptico lo­

cal caoo el sulfato de cobre 1:1000, fcaentos. 

Taubi& se efectu6 'b<isqueda del pa?'ási to en lesiones ulcerosas que .. 

presentaban en la cabeza algunos perros, par considerarlos cano posibles 

reservorios de la enfermedad; en dos de ellos se efectuó biopsia de la -

lesión. 

La captura de los transmisores se realiz6 en la zcna selvática y de 

cafetales aledru'los a la pcblación, por medio de cebo htr.ano. Este estu­

dio fue r.echo por parejas,. ft.mcionando llllO de ellos Ca:lO cebo, dejando -

descubierto el tórax y extremidades superiores, mientras el otro con un 



colectoz- de Castro los capturaba, depositándolos en un. recipiente· con al~­

coh>l 700, como conservador hasta su posterior clasif'icaci6n en el I.5.ES. 

por el tax6nomo A. D.taz Nájera. 

Se trat6 tambitn. de capturar posibles reservarlos por medio de tnmpas 

de Hav-a-hart, es¡plea:ndo coioo cebo, tortilla con crema de cacahuate y colo 

cfndolas en sitios estra~gicos, tambi&l aledafios a la poblaci&t, 

En tres viajes efectuados a santiago JalalllÚ., Oaxaca, se estudi6 tm t;2, 

tal de 291 personas,. de las cuales se detectaron 30 casos de leisbmmrl asis 

activa y 15 cicatrizales (Cuadro No .. 4A - 48) .. 

F.pidelliolog!a: 

Del total de 45 pacientes, 29 (64 \) correspondieron al sexo masculino 

y 16 (36\), al :femenino, lo cual da una: propotci6n de 1,,81·: 1 a fav-cr del 

sexo :masctüino (Cuadro No. 5) • 

La edad de los pacientes al inicio de su padecimiento, osciliS entre -

lo3. 8 y 59 afias, correspondiendo el mayor número de casos al grupo~ 

dido entre 20 y 29 años (42.2\) (Cuadro No. 6). 

El lugar de residencia de la llla}"'Oda de los enfenoos fue Santiag-o Jal!, 

hli, con 36 pacientes (801) • y el resto proced!a de pequeflas poblaciones 

aledalías a dicha poblaci6n y pertenecientes al misJlJ3 um:dcipio (Cuadro No. 

7) .. 

La. prevalencia de la leishDaniasis cut§:nea en Santiago Jalahui, 'te88ll­

ilo en cuenta que la pobla.ci6n es de 106 habitantes y el níinero de pacien-~ 

tes con lesiones activas y cicatriza.les procedentes de esta poblaci6h es 

de 36,. corresponde a S.1por100 habitantes. La incidencia anual íue de 

12. 74 por mil habitantes en el fil.timo. :afo. 

'Respecto a la penetraci6n a la sel""a o a sus cafetales;. se obse~ tma 

• 
relaci6n directa con su oc:upaci6n:, ya que todos los pacientes, sin inportar 

.. 
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;1 
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.3 
·4 
,5 
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:a 
·9 
· 1n 
'11 
; 12 

'13 
•' 14 
: 15 
16 
17 

• 18 
19 

,· 20 
'21 
22 
23 
2~ 
25 
26 
27 
28 

'29 
: 30 

Cuadre Na 4 A. 

llf 
i:t o 

.Q, X 
E • o. UJ 
z 

t.R. 
B.M. 
o.e:. 
R.O •. 
H .. G. 
A.S. 
V.A • 
U.L. 
ftl .. P. 
H.M. 
J.e. 
E.J .. 
C.J. 
8.P .. 
N • .l. 
A..A .. 
I .. O .. 
u .o. 
R.J. 
J.P. 
G.M. 
F.P. 
A.H. 
G.L. 
A.G. 
f".r .. 
G.H. 
P.H. 
E .. J. 
G.M. 

.. ' 14 
f 15 
f 16 
f 17 
f 17 
f 18 
JR 18 
~ 22 
1'11 24 
m 24 
ID 25 
• 28 
fP 28 
r 2a 
11 29 
• 31 
a 33 
• 35 
f 36 
lit 40 
• 40 
• 41 
• 42 
• Z.3 
JI 47 
ll 49 
, 56 
• 60' 
• '65 
a GS 

• m 
N 

4m' K.S.I. Pl.Inr.UlC@ si 
7a Cara Pl.Inf'. no 
7a .· H.I .. I. Pl.Inf'... no 
1a Or.I. Ulcera si 
7m H.t.I ... Pl.Inf.Ulc. si 
7• ff.I.D. Pl .. Inf .. Atrcf no 
Js Dr. D. Ulcera si 

12e H.S.I. Pl.Atrpf .. Inf na 
1a H .. S.D. Pl.Inf.Ul.c. si 
6m Cr. D. Ulcera ái 
7m Or. D. Inf .Exulcer. no 
5111 nr .. I. Nódulo na 
BM Cars Nódulo Ulc. si 
2.a M.I.D. :Pl.A'tr •. Inf. na 
7m M.s.o~ Pl.Inr. . nG 
6B : Dr •. I.. Pl.Inf.Exul. m:J 
Sa Dr. o .. N6dula Ulc... no 
1B .H.S.D. Pl.lnf. no 

12a: M.s.o. Pl.Int.Atr. .no 
12a 'M.S .. I. PL.Inf. no 

2a . Cara Pl.Inf. na 
·11a Üi'ej. N6d. Clcat. no 
14a M.I.I. Ulcera no 

2a Gr. o .. N6d. Cicat. no 
21a flr.I. Inf. Ulc.. al 
12a Tranco Pl.Inr.ex.. no 

9a O:r. I. Ulcere si 
9a Or~ D. Inr. Ulc. si 

J6a M.I .. o. Ulcera no 
10& Ora .r. ,Ulc .. Hutil. no 

* Pl.Inf.Ulc •. ., Plsce 1nf'iltrsds ulcerada. 
Pl.Int.Atraf" .... Placa 1nf'1ltrada etrórica. 

Inf'. Exul. • Inf'il trada Exulc•ratiVC:h 

11611.Ulc. • JCádula ulce:.rnd.a .. 

. ff6d .. ·C1c.at. • Nádula, cicatr!z. 

Ulc.Mutil. • Ulcerec1.6n, 1tt1Ulac16n. 

- ... 
- + 
- + 
- + 
- + 
- + 
- + 
- + 
-· '+ 
- + 
- + 
.. + 
- + 
- + 
.. '+ 
- + 
- ·+ 
- + - -
- + 
- + 
- ·+ 
- ·+ 

si + 
si + 

- + - -si + 
.... + 
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Le!sh. 
G. T. 

G .. C.l .. 
lebh. 
G .. T. 
G .. T. 

G .. C.!. 
G. t .. 
a. T. 

G .. T .. -G. T • 
G .. T .. 

G .. T. 
G. T. 

:::...:::..:.:=::::.._~.=::--:: -
G. T. 
G. T. 
G. T. 
r::. r .. .. 
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e • ac • G 
11 Q. U'G '-'« """ • 
~ llf ..... -- Cll = o Ft <-lrf CID G e 
11 .a e "D o • C.:J St ... • 
a. E X m "t1 e..i ca o Q 

a 111 "D 12 • • CI D -.. 
• z Ul w G Q: ..t> a. J:t • 
o i::s ... 

.p. a e H 
z l1.n; 1- X 

1a I.O. , 18 17 3111 H.I.J:. Cicatr!z + 

2a E.O. r 20 14 la M.:t.I. Cicatr!z + 

3B C.G. r 22 ' 10 3a H.s.I. Cicatr!z + 

4a R.M. • 26 18 2ta M.s.o. Cicatriz: + 

Sa .:i.v. r 27 17 3a M.S.D • Cicatr!z + 

6a C.E. • 29 a 208 Dr. D. Cicatr!z + 

'ª A.M .. "' 32 15 'ª Dr. D. Cicatr!z -
ªª I.A. 111 38 27 5a Dr .. D .. Cicat:dz M .. 
9a A.M. • 39 22 611 H.s.o. Cica.tr!z + 

1Da 
f' ·"· • 411 29 38 K.I .. I. · Cicatr!z + 

1.1a J.D. • 41 25 28 M.S.I .• Cicatr!~ ... 
12a G.L. • 43 i.1 2a Or. D. Cicatr!z + 

13a H.M. , 52 36 2a H.I.I. Cicat.r!z + 

14a E.L. , 55 IKJ. 2a M.I .• I. Cicatr!z + 

15a C.L .. • 62 29 ªª Dr. I. Cic.Hui;. + 

Cuadra ffo .. 4 B Pai:iantaa can laaianes c1catr1zalaa. 

Datoa :genaral11a. 



MASCULINO FEMENINO TOTAL " ENFERMEDAD 
' 

Activa. 20 10 ao 66.? 

LESIONES 
Cicatrizales 9 6 15 33.3 

TOTAL 29 16 45 

" 64.4 35.6 1~ 

Cu.adro No.. S Frecuencia por sexo y enfe.nffdad activa 

o lesiones cieatri~ales. 



• 

mw> 
(a la qua 

No.CASOS " ·aparee• 
la leai6n) 

o-9 3 6.67 

10 - 19 12 26.6? 

20 - 29 19 42.22 

40 - 39 s 11.11 

4(l - 49 4 8.89 

so- 39 2 4.44 
' 

60 - o o.oo 

TOTAL 45 100" 

Cuadro Ko. 6 frecuencia por grupos de edad al inicio del padeci•l•.n 

to y al ll<Ml4mto del diagnóstico •. 
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RESIDENCIA No. DE PACIENTES POK:ENTME 

Jalahui 36 so.o 

Tres Arroyos 5 11.2 

San Jorge 2 4.4 

Arro-yo Venado 1 2.2 

La Tani 1 2.2 

TOTAL 45 100 " 

1 
Cuadrü No. 7 Lugar de residencia de los en~ermos • 

1 
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Fio 16 Topograf(i:i da tas lulo nas 

da ltlshmaniosia. 
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• 

No. LOCALIZACION " CASOS 

18 OREJAS 40.0 
--

3 CARA 6 .. 6 

1 TRONCO 2.2 

MIEMBROS 
12 SYPERI ORES, 26.7 

11 • f.tlBtBROS 24.5 INFERIORES 

TOTAL 
45 100" 

Clle!.~ No. 8 'i:opogra.tia de laá lesiones 

encontradas en los pacient·es de Santiago J~ 

labui,, Oaxa.ca. 

'-. 

7i 

- ~ . 

.. 
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sexc; aañen a ella, m~ los varones cc:n ~· frecuencia, debido a sus ~ 

tividades agrícolas, que se hrlcian a las 7 bs. y tenninan aproximadamente 

a las 17 o 18 hs.; s6lo 13 de los 26 individuos del sexo mscul:ino refirle 
' -

ron haber pernoctado en ella, espor§d!camnte. Las wjeres acuden a la T.!:. 

coleccién del .café durante 3 meses al afio, can el mismo horario de w:.tivi­

dad y ninguna de ellas Tefiri6 haber pernoctado en la selva y/~ cafetal, lo 

que parece indicar que los t.ransmiso~ pican también durante el día. 

De tndas las personas a las que se les m:>str6 el mosqüito transmisor, 

s61o 11 personas dijeron conocerlo, y lo vieron habitualmente en cuevas de 

armadillos durante su captura, generalmente al atardecer y especialmente -

en los meses más. lluviosos. hinque ninguno de los pacientes lo relacion6 

cano tran:sm.sor de su padecimiento actual, 9 de ellos mencionaron haber i­

niciado su padecimiento ~s de la picadura del mosquito, sitio donde!. 

pareció un "granito" accap!l'íado de prurito y que posteriormente se 11abri6"; 

ninguno plJ:io precisar el tiellpo que transcuni.6 entre 1á picadura y apari­

cl.&t. del n6.iu1o, ni 10. que tardó en ulcerarse .. 

Clínica: 

La topografía de esta dersatosis generalaente fue localizada en un so• 

lo segmento del cuerpo (9S .. S\)~ y sólo sn das pacientes (4.4\) se present6 

en dos segmentos: uno de los pacientes presentaba lesiones en oreja dere-­

cha. y cuello, y otro presentaba tma 1esi6n en oreja izquierda y en brazo • 

hawlateral .. 

La. topograf&. prevaleciente (Fig• No. 16) ocurrió en pabellones auriC!:!_ 

lares: en 18 de los 45 ca.sos (40\); 16 masc:u:linos y 2 femeninos; en :miem-­

hros superiores en 12 pacientes ('A.6\): 8: iiiSCUllnOs y 4 femeninos; en ~­

miembros inferiores en 11 (24.S\): 3 masculinos y 8 femeninos; en menor -

frecuencia se vio en cara: 3 pacientes y s6lo en uno afect6 el tronco (CU! 

dro No. 8). 

La mrfologfa lesiona! generall'¡ente estuvo constituida por una fil.cerL 
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siguiendo en. :frecuencia, placa infiltrada, n&Iulos o una placa atrófica con 

áreas infiltr-i::.das, eri tena.tosas, finamente esca::iosas. 

Las úlc..oras fueron generalnente de forma ciraüar u oval, con bordes ~ 

filtrados eritanatosos, de :fondo limpio al no haber infecci6n agregada, Sa!!_ 

graban con facilidad, de tar..año promedio de 2.5 cm de diámetro (Fig. No. -

17). El resto de las lesiones ID.dieron de 0 .. 7 z:m (n6dulos) a 8 an de diá 

100tro (placas atróficas) .. 

La lliltilación parcial de pabellón auricular s61o se obser;6 en tres pa­

cientes: en uno se acompañaba de una úlcera y en los otros das con lesio-­

nes residuales (Fig. Noc 1). 

Las lesiones cicatrizales observadas en los 15 pacientes,. generalmente 

fueron placas atróficas am. telangiectasias, de fonna oval o circular, de -

tamafio de 1 a 8 an. 

El ti~ de evolucién. v-arl.ó de 3 meses a 36 años en pacientes con le-­

siones activas; encon~se que 17 (56.óiJ presentaban 1.ma evolución me-­

nor a los 5 años. 

Del tierpo de evolución. en relación a topografía, ver audro No. 9 .. 

En. las personas cuya lesién involucionó en fonna espontánea, el tieirq>a_ 

de evolución varió de 2 reses a 20 años, correspondiendo la I:la)'Or preval~ 

cia también a períodos menores de S años en 12 (80%), de los 15 (CUadro No. 

10) • liilio infección agregada en 10 de las 16 enfennos con lesiones ulce~ 

das (6Z.Si). 

La linfadenitis regicnal se obserl/"6 en 3 pacientes (Not 24, 25 y 28)" 

sin afinr..ar q_ue su etiología sea leishmaniásica, ya que ader.ás que no se ~ 

fectuó ningún estudio para detenninar su causa, 2 de estos pacientes pre-­

sentaban infección agregad.a de sus lesiones. 

Entre las enfennedades asociadas, en dos pacientes (No. 12 y 16) se 

encontró eS"":AI"Otricosis linfangítica en tma de los míe:!bros superiores, e~ 

to:; eníer.:ios procedían de Tres Arroyos, también del distrito ce Choapan; 
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Tiempo de Orejas Cara. Tronco M. sups. M. infs. Total 
Evolución 

de 1 año 3 1 - 2 2 8 

1 a 5 años. 4 1 - 2 2 9 

6 a 10 años 4 l - - - 5 

11 a 15 años 
, 

l - .I. 1 3 6 
~ 

16 a 20 años - - - - - -
de 21 años 1 -· - - l 2 

Cuadra No. 9 Tiempo de evolución en relación ,con la 

t~pografia, en pacientes con lesiones 

activas,. 
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Tiempo de 
evolt,?_ción Orejas M. Sups. M. Inf's. Total 

de 1 año 2 1 3 

1 a 5 2 3 4 9 

6 a 10 2 2 

1 

~ 
10 a 20 1 1 

~ 

Cuadro No. 10 Tiempo que tardó en resolverse espontá41!1' 

neamente el padecimiento, en relación a -

la topograria (15 personas con lesiones -

cicatrizales). 



111 .... e 
QI .... 
t1 
m 
a. 

• e 
~ 

1 

2 

4 

5 

6 

7 

9 

10 

11 

13 

15 

e 
.p .... 
:1 m 

:E: e 
In.f'il • m 

o • GJJ:: ...: tradñ .:::1 m lll m m :.-« 111 Cll 
c. o e a a i!I C!J ... e: :1 en e .-f ::: .... "'Cl ~ ~ 

cm u ID Oiegn6atico 
Ce~bias De:rail: ~ .... ori m m..1 m o 

~ 4- o 0.-l a. Cl m X 
et-o o ce m o ...e cr ;::. m 

en E e ¡;:: ..-1 :1 ~ t!1 c. e . .... '" m ... Cl • ..... 
~ 

ce 
Epidermis • . -.... .-e m ~ mm H d .-t.µ 

C1. -e g """ ~ .... :::. 
~ 

m 
:1 • a.. il- :e t:J ~ 

tJl :E: a.. 

Atrofia X X :X + + + + + + Leishmaniasis 

Acantosis 
e/atrofia X X + + + + Granul. Tuberc. 

Ulceraci6n Granul. crónico 
restos epid X X ·+ + + .¡. inesp. 

Atrofia e/ Leishmaniasis 
acantosis X X + 4 ·-
A trof"i a X X X + ..¡ + - Granul. Tuberc. 

Hiperquer.[ 
tosis pse,g Granul. Tuberc. 
doepit. X X + + .. '4 + 

Hipert:Juer.[ Granul. crónica 
tosis aca.!!, 

.¡ -t 
ines¡¡. 

tas is X X + + -
Hiperplaai Granul. Tuberc .. 
pseudnepit X X ::0:. + + .¡. .¡ -f 

Ulceraci6n Granul • Tuberc. 
acantos is X X X + + + + .¡. + .. 
Acantosis Granul. Tuberc. 
irregular X X X + + + -

Hiperquerat I· G:ranul. Tuberc .. 
acantosis X X X + + 

·• 

Cuadra Na. 11 Hallazgos histopatol6gicas en 18 pacientes 
con leishmaniaais cutánea. 
(Cont!nua Cuadro tla. 11 a la vuelta) 
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Continuación dei Cuadro Na. 11 

16 Atrofia X X ·x + + + + Granul. Tube:rc. 

18 A trof'ia e/ 
ecantasia X X X + + + + Granul. Tuberc. 

19 Hiperqu,g,· 
rat. sea.u G:ranul. Tube.rc. 
tosis X X X + + + -

25 U1ceración X X + + + .I+ + .., Granul. Tuberc • 

26 Acantos is X X X + + + + -·Granul. Tuberc. 

27 I:::rasión X X X + + + + - Granul. Tuberc. 

G8 Acantosis X X X + + + + + - Granul. Tuberc. 

• Granul. tuberc. = Granuloma tuberculaide. 

Granul. crónico inesp. = Granulama c.r6n1ca inespecífico. 
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zona donde se detectaron otros casos de esporotricosis. En general todos 

los pacientes cursaban con desnutrici~ yparasitosis :intestinal. 

El tratamiento empleado antes de nuestra visita consisti6 en aplica-­

ci6n IM de penicilina procaínica a dosis variables en 6 de los 30 pacien­

tes con lesiones activas, 5 pacientes utilizaron timerosal (merthiolate) 

y otros refirieron no haberse aplicado nada; el resto de los enfennos em­

pleó remedios caseros a base de hierbas y cal con ceniza. Como se obser­

va, ninguno recibió tratar.ñ.ento específico, ni aun los que presentaban l~ 

siones cicatrlzales :indicativas de involuci6n espontánea. 

Resultado de exámenes complementarios: 

La IDR de Montenegro se aplicó a 90 individuos de los cuales 45 pre-­

sentaban lesiones activas o cicatrizales de la enfermedad y 45 no tenían 

el antecedente de haberla padecido. Se encontr6 que en los primeros la 

reacción fue positiva, en 39 de ellos (86.6%); en cambio en el otro grupo 

la positiv'idad se detectó en sólo 12 (26.7%). 

La impronta en todos los casos (16 pacientes) fue negativa, al igual 

que los cultii.-os, al parecer por contaminación de éstos, técnica inade~ 

da y porque en general en esta zona aparentemente, afu las lesiones re .. .;­

cientes contienen pocos parásitos. Respecto a la biopsia pra..rticada en 

18 de los 30 pacientes con lesiones activas, en general se pueden consid! 

rar canpatibles con la enfem.edad (Cuadro No.. 11) • En 14 enfem.os (77. 78 

\), se present6 granuloma tu..~rculoide; en .2 casos granuloma cr6nico ine,2. 

pecífico y s6lo en dos casos se pudieron encentrar los parásitos c11.11i). 

Los hallazgos histopatol6gicos más frecuentemente hallados fueron: atro-:;. 

fia de la der.nis en ocasiones alternando con zonas de hiperq'..reratcsis y/o 

acantosis; en dos casos se cbserv6 hiperplasia pseudoepiteliC"',...atosa. En 

todos los casos la dermis estuvo afectada por infiltrados y en dos casos 

éstos llegaron hasta hipodetr'l..is. Los infil trruios enconuados, en su maf2.· 

ria fueron a expensas de linfücitos. células epitelioides, histioci.tos, ~ 
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células plasmáticas y en algunas célu1as gigantes tipo Langhans. 

Se observó necrosis del. granuloma en dos cas::> s y atrofia o ausen 

cía de anexos en 9 de los 18. 

Tratamiento:: 

Se administró tratamiento a 13 pacientes, en 7 de ellos fue a 

base de antir:loniales: g1ucantime en 1os pacientes Nos. 7, 19 y 25 

y antihomaline en los Nos. 2, 4, 10 y 27, a las dosis ya inqi~a -

das, curando todos ellos en menos de 2 meses. En cambio,los pací~ 

tes a quienes se les indicó metronidazol{No. l, 6, 15, 18, 20 y 

26), no mostraron mejoría alguna, a pesar de indicarse sólo a pa-

cientes con iesiones en extremidades. Finalmente, en la última v,i 

sita efectuada a Santiago Jalahui, se dio tratamiento a los 17 P-ª 

cientes restantes a base de antihomaline y/o infiltraciones de 

cloroquina,. curando todos ellos .. 

Resultados de captura de transmisores y reservo~ios: 

La captura de transmisores en cebo humano no resultó tan prov.!'! 

chosa como se esperaba, debido al mal tiempo imperante en esos 
~ 

d.Ías, y sólo se logró capturar 11 flebotomos del géneroLutzomyia 

cruziata, de los cuales 2 se colectaron por la noclie y dentro de 

la vivienda y 2 en el platanar cercano a la Población a pleno me-

diodía., Los otros se capturaron en el área sel.vática y/o cafetal, 

también aleda.fio a la población, durante la noche. 

Se capturó gran cantidad de simúl.idos; -ª· metalliicum, B.· gon-

zalezi, ~. callidum, ~. hacemotopum, ~. samboni X ~. ochraceum. 

También se capturaron mosquitos del. qéneJ:o Manzonia l!E•r y 

Anopheles apiscimacula. 
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De la captura de posibles :reservorios, sólo, se lograron cap­

turar dos roedores, un guaqueque negro o zerete (Dasyprocta tne­

xicana) y un ratón de can po (Mus musculus) , ninguno de el.l..os se 

encontró parasitado. 

Se encontraron 7 perros enfermos, de 139 revisados (pob1ación 

total. aproximada 321.), lo que nos representa un 5%, éstos presen 

taban una úlcera en. nariz (4 perros). o en oreja {3 perros}; la 

lesión se encontraba impetiginizada, de forr::a oval o circul.ar, 

de 2. 5 a 5 cm de diámetro (Fig. No.18) • A todos se les practicó 

estudio parasito1Ógico por impronta y cultivo, resu1tando negat.!. 

vos. A dos de los perros se les practicó biópsia de la lesión, -

la cual., al igual. que en los humanos, fue co=patible; sin e::::bar-

. go, tampoco se hall.aron los parásitos. 



Fig. Xa.. 17 

í/ig. Tfo. 18 

flcera en orv;;n. ·'J~~P ~mes;t:ra ~e"" ~ones 'r.'5c ' 

!op~pUJOS."ilS C·:>n l''.·l~fl:::'· ~0 eritcr;o :~ 1uceraci6L 
y mkrds in:f'i11rrnfo .C~'n~"!~onnto5e: .. 
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C-OME?v"TARIOS: 

La J.eishmaniasis en eJ. distrito de choapan es aparentemente -

un grave problema de salud l.ocal, ya que afecta a un porcentaje­

elevado de ambos sexos y co~ relativa frecuencia a niffos. 

La prevaJ.encia parece ser mayor en la población de Santiago -

Ja1ahui, donde afecta a un 5.1% de los 706 habitantes, al 15% del· 

total de 240 que concurrieron a la consu1ta y al 28"~ de J.os adul­

tos concentrados, frecuencia muy difíciJ. de encontrar en J.as po -

b1aciones estudiadas prev~ente. 

Del tota1 de 45 individuos con J.esiones activas o cicatrizales 

de leishmaniasis, 16 pertenecieron aJ. sexo femenino (35¡~}. Respe.Q:_ 

to a J.a edad, tres de ellos iniciaron l.a enfermedad antes de los 

10 años y la mayoría entre 1os 20 y 29 años (ver cuadro 5) .. Esta 

elevada prevalencia general.e.ente en población femenina y en nifio& 

obedece a que sus coatmiJ.es (terreno de l.abor) y cafetal.es est&n 

situados entre la selva y a ellos concurren a cortar café, pláta­

no y a pizcar maíz y frijol1 todos J.os componentes de i~ f~m;liar 

par lo que están expuestos a ser picados por Lutzomyia~ además de 

que en esta región, los transmisores pican también durante el día, 

como ,pa:rece demostrarlo el. hecr..o de que ninguna de las mujeres en 

fermas concurrió a la selva durante el atardecer o la noche* y la 

captura de algunos de ellos por la mafiana en áreas de cul.tivo, e.§_ 

pecialmente en el cafetal, d3sciente la supuesta actividad crepu.§. 

ct:lar exclusi"Va descrita por al.gunos autores (30, 100). También 

se observó que estos insectos pican durante la noche,. e."l las ca 
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1les del pobl.ado y"aún dentro de las viviendas, ya que incluso -

allí se colectaron dos ej~1ares que llegaron a picar a los miem 

hros del equipo. La lutzom;yia aparentemente tiene relación estre-

cha con el cu:madillo Dasypus novemcinctus, ya que al ser mostrado 

en una preparación montada en un portaobjetos, once personas que 

dijeron reconocerlo, lo relacionaron con madrigUeras de ese ve-'l"t~ 

brado y especificaron que era abundante cuando extraían al armadi 

llo de su cubil., 

como ocurre en otras regiones, las orejas fueron el sitio más 

frecuentemente afectado {l.8/45 - 401G) ; sin embargo, en esta área, 

a diferencia de lo que ocurre en la pezúnsul.a de Yucatán, les c~ 

dros clínicos son mucho más benignos, ya que sólo se encontraron 3 

Lidividuos con mutilacion parcial de pabellón auricu1ar, e incluso, 

algunas de las lesiones en esta topografía se resolvieron espontá 

neamente o respondieron bien al tratamiento con una serie de anti 

moniales. 

La parasitación de las 1esiones es escasa, a'Ún en etapas tem -

pranas, a diferencia de los observados en otras regiones en lesiQ: 

nes causadas por &· mexicana, l.o que explica l.a difictiltad de en-

centrarlas en la impronta y aún en cultivo. 

La IDR de Montenegro fue positiva en 39 de 45 enferreos (86.6%} 

y sólo en l.2 de 45 individuos sanos {26 •. 7~!.), esto Ú1timo sugiere 

que un elevado número de individuos han padecido infección subclí 

nica o asintomática. Por otro lado, 4 da l.os enfermos con lesio -

nes activas fueron negativos, a pesar que tres de ellos padecían 

la enfermedad con más de 9 afies de evolución y en otro con 4 me -
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ses de evol.ución, ya que se encontraron amastigotes de Leishmania 

a la histopa¡tología, lo que podria explicar que no todos los indi 

viduos son capaces de montar una ·respuesta de im::nmidad celu1ar -

en contra de Leishmania. 

El haber encontrado por primera vez en México 1 de 139 perros 

(5.()%) estudiados en el. poblado, con 1esiones u1cerosas de oreja 

y nariz, sugerentes de 1eishmaniasis,. tanto en sa aspecto morfo1ó 

gico como histopatológico, sugiere la posibilidad de que los cáni 

dos jueguen en esta área un papel importante coma reservorios y , 

asociados a los datos previos, indican la posibilidad de que e1 

agente etiológico de 1eishmaniasis en Jalahui pudiera ser una n~ 

va variante del complejo !!_. mexicana. 

- Respecto al tratamiento, durante 1as 2 primeras visitas se s-u­

ministró glucantime a 7 de los pacientes y metroniaazol a 6, a -

las dosis ya seffaladas, de éstos, curaron todos a 1Gs que se apli 

có glucantime y ninguno de los tratados con metronidazol, lo que 

parece confirmar que este medicamento es ineficaz en la leishma -

niasis mexicana ( 166), a pesar de que existe un artículo mexica.~o 

en el que se asegura brinda buenos resultados en este _padecimien­

to (19)., 

En el úl.timo viaje se aplicó a los enfermos restantes, inclui­

dos aquéllos que no mejoraron con metronidazol, antihomaline y/o 

infil;trac:i.nno"" intralesivnales de cloroc¡uina, curando todos ellos 

en menos de 2 meses. 

1 
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CONCLUS IO~"ES: 

l..- En el. estudio hecho en Jalahui, distrito de Choapan, en el. 

estado de oaxaca, se encontr6: alta incidencia y preval.encia de -

l.a enfermedad. 

2.- Predcxninio en el sexo masculino 1.81 : 1.00 

3.- Grupo de edad predominante de 20 a 29 afios. 

4.- La topografía generalmente se l.ocaliza en un segmento del. 

cuerpo, predominando en 1os masculinos los pabellones auriculares 

Y.miembros superiores, y en el sexo :femenino los miembros inferi2 

res. 

s.- La morfol.ogía lesiona! predominante es el. de una úlcera S.Q; 

bre un nódulo o pl.aca infi1trada, generalmente lesión única y de 

2 .. 5 cms de diámetro. 

6.- La mutilación parcial de pabel1ón auricular no es frecuen-

te. 

7.- El tiempo de eyolución en personas con lesiones activas, 

así como en las que involucionó en forma espontánea, en su mayo 

ría fue tttenor a 5 afios, independientemente de su topografía. 

a.- La infección agregada es una complicación frecuente en le­

siones ulceradas de 1eishmaniasis cutánea. 

9.- La IDR de Montengro mostró alta sensibilidad (86 .. 6~~}, lo -

cual re3ultó ser útil, tanto para el. diagnóstico de l.a enfermedad, 

como para estudio epide."ltlológico. 

10.- La impronta y cultivo fueron de poca utilidad, debido pro­

bablemente a 1a escasa parasitación de 1as lesiones, demostrado 
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por la histopatolog1a. 

ll. .. - La histopatolog!a es de gran ayuda para el. diagnóstico ·di-
,, 

ferencial o de compatibilidad con J.a enfermedad, ya.que sól.o es 

posibl.e encontrar el parásito en etapas tempranas de evolución -

de la l.eishmaniasis de algunos casos .. 

12.- El. tratatnie."'lto de elección son los antimoniales, ya sea -

trival.ente o pentavalentes, por mostrar efectividad de curación 

al l.00% con una serie. 

13.- En esta zona e1 transmisor sue1e picar durante el día., por 

lo que no es necesario pernoctar en l.a selva y/o cafetal., para con 

traer l.a enfermedad. 

14.- ?ocas personas conocen el. transmisor y nadie lo había :rel.!, 

cionado con la enfermedad. 

15 .. - Se sospecha de !!• cruziata como vector de la enférmedad;, -

por ñaber sido la única especie de Lutzomyia capturadar sin embar-

go, es necesario un estudio parasitol.Ógico de las mismas,. 

16.- Es necesario hacer un nuevo estudio parasitológico de las 

actuando como res~orios; en caso positivo, se demostraría que -

los cánidos en México, como ha ocurrido previamente en Brasil y 

Guatemala, puedén ser reservorios importantes de leishmaniaais 

te.gumen:taria. 

17.- De 1os roedores selváticos como reservorios y en eSJ?Pc~~.l. 

del arwadillo, también es necesario un estudio más amplio, pa...~ 

llegar a conclusiones reales. 



n ESIDDIO DE DOS al.SOS DE LEIGl<~NL;\SIS O:J'l'ANEA DISEMINA.DA EN f,S):¡co it 

Casos clínicos: 

a).- Alisbeth Sánchez Palma 

b) • - Manuela De !a Cruz Lara. 

a).- Historia clínica general.: 

Ficha de identificación.-

Nombre: Alisbeth. Sánchez Palma 

Sexo: Masculino 

Edad: 50 años 

Lugar de Nacimiento: Cornalcalco, Tabasco (Fig. No. 19). 

Lugar de Residencia: zcma rural de Canalcalco, Tab. 

Ocupaci6n: abre brechas en Reforma, qüapas. 

Padecimiento actual: 
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Inició su padecimiento en enero de 1977, cuando laboraba transito­

ri.aI:iente para PB:!EX como abre brechas en Re:fuma Ci".i.apas, zona selvática. -

Seis meses después_, el paciente refiere haber n~tado 'i.m ccmed6n." en la re-­

gión posteroexterna del tercio medio del antebra=o izquierdo bastante pruri­

ginoso que le fue di.agnosticatln cano leislmianiasis 1 extirpado quirt:irgicame.!!. 

te y electroftügu:ratlo, seis neses después reaparece, crece rápidamente y a 

su alrededor se originan n6dW.ccs sat61ites ,. los cuales se abren dejando esC!!. 

par un material caseoso. 

En septier-:hre 7 de 19ü:, el Hospital Central de PEMEX lo envi6 al -
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.,centro Dermatológico Pascua" para diagnóstico diferencia1 con es­

porotricosis¡ le practican intradermorreacción con esporotricina y 

biopsia. La IDR fue negativa y 1a histopato1ogía positiva a 

1eishmaniasis. 

El 11 de abrii de 1978, e1 paciente fue enviado por PEMEX al -

Instituto de SalUbridad y Enfermedades Tropicales. En ese tiempo, 

el. enfezmo mostraba padecimiento generalizado (Fig. No. 20) que 

afectaba cara, tronco y extremidades, con predominio en miembro s_y 

perior izquierdo en forma bilateral y asimétrica (Fig. No •. 21.), 

mostrando numerosos nódulcs que van de 1 a 5 cm de diámetro, erite 

matov.ioláceos, duros, de superficie lisa, firmes, que en iügunas -

zonas tienden a confluir formando verdaderas p1acas. Algunos nódu­

los se encontraban ulcerados en su superficie con secresiones hem! 

ticas, otros con secresiones hemáticas, otros con secresiones puru 

lentas,. y algunos ya con costras hemáticas. De las lesiones,. unas­

fueron dolorosas a la palpación y otras asintomáticas. Hasta esta 

fecha, 1a terapéutica recibida por el paciente había sido extirPa 

ción quirúrgica y antimoniales .. 

En el. I.S.E .. T. el 12 de abril de 1978 se J.e hizo impronta para 

buscar 1eishmanias~ encontrándose en ésta abundantes amasti9otes, 

por 1o que se le aplicó intradermorreacción de Montenegro para C.Q 

rroboración del. diagnóstico: se tomó biopsia, se le realizaron 

pruebas de perfil inmunológico y exámenes de 1aboratorio. En base 

a los resultados de éstos, se le ~iagnosticó leishmaniasis dise~ 

nada an.érgica, por lo que se procedió al. tratar.iiento con 5-PluOr.Q 

citosina (Roche) (citostático que inhibe la citosina de hongos) y 



"llERACRUZ 

GOL,O DE lllElUCO 

1 

tARDENAS 
-­................. , ... ._.. ·--

TABASCO 
AREA DONDE IE HA ENCOHTJtADO EL 

JIAYOft NUMERO DE EffitEllUOS Dt: 

LEISHWAHIASIS DISEMINADA EM EL ESTADO 

l~ 
\ 
' r----

•UATEMALA 

CALIZACIOH CE LElSHMANJASIS 

PULIDO PRtEGO ROSA MARIA 

UNAM 'AC. DE QUIMICA. .~ 

L-------------------------------'~~....b===-------~= 



1 

1 

Figuro No. zn 

-

90 

TESIS PROFESIONAL 

PULIDO PRIEGO ROSA MARIA 

UN A M FAC.. DE QUIMICA 



91 

Nitri.bas (Nitro::ll.dazol} de 250 mg durante un mes. A pa_..-tir del 

8 de junio de 1978 se le citó cada dos meses para su control de 

15 días de tratamiento en este Instituto,. por no haber medios -

para su hospital.i.zación. Regresó así a su lugar de origen y fue 

tratado por particulares (médicos) y empíricos (brujos) sin ob­

tener mejoría, cursando así tres afias. 

Siendo el paciente uno de los dos casos clínicos tratados en 

esta tesis, se procedió a su búsqueda y por el asesor del tema, 

se encontró al enfermo el. día 20 de octubre de 1980 en una zona 

rural de Comalcal.co, Tab., refugiado y aislado de toda re1ación 

humana, a excepción de sus fcmiliares más allegados, sin ningún 

tratamiento durante dos afias, por lo que se le encontró con el 

padecimiento muy evolucionado, como se observa en las fotogra -

fías {Figs. 22, 23 y 24). 

Los familiares del paciente refieren que1 debido a 1a deses­

peración del paciente ante su apariencia, trató de suicidarse -

en dos ocasiones. A partir de la fecha de 1ocalización., se .ir..i~ 

ciaron con el Sr. Alisbeth una serie de pláticas acerca de su -

padecimiento y ei posible nuevo tratamiento, logrando así moti­

varlo para seguir luchando contra el padeciz:tl.ento, por lo c¡ue -

se procedió a internarlo en la sección hospitalaria del Instit.]:! 

to de Salubridad y Enfermedades Tropicales:, para una mejor aten, 

ción en cuanto a su alimentación y tratamiento. 
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Fig. ~;c. Zl Miembro superior izquierdo con m:marosas nodulaciones. 

Leisll"'..l!niasis cut:ínea difusa de 4 a.fios de evoluci6n. 
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~t"'.füos mié:~r-:s superfores ccn r.'!iltiples m:Jalaciones. 



Cuadro Na.. 12 94 
Evolución cl!nica de las enfs. de L.C.D. tratados en este tl!aba:it:J 

!\.S .. P. Extirpación q:uir6.;: 
g-ica de nódulo 

1977 sala ~eaperec·e nódu.Ia que 
se disemina 

5-f'l.uaracitasina 
metronidazol 

fauadina 
(antimonial triV,2 
lente) 

POR NOSOTROS 

1978 
abril 
junio 
1978 
sept. 
enero 

11uy mala se ganaralizan 1aa 
lea iones 

buena 

Recaída rá 

(Fig.Na. 21) 
aejor!a espectacu­
lar 

pida por - (f'iga. l\lo. 22. 23 
~elta de y 2~) 
tratamien-
to 

Nif'urtimox 1980 buena aejoria notable 
(65 gs.) enero 
10 mgs.por kg.peso marza 

Antimaniata de 
N-metil glucamina 

Antimcniato de 
N-metil glucamina 

Rifempicina + 
2 U. de F. de T. e. 

Antimoniato de 
N-metll glucamina 
r. de T. inespec!fico 

. a.c·.e. 

Anf'otericina S 
Radanil 

Anrotericina 8 
Antimaniata de 

H-met11 glucemina 
Benzaimidazal 
ketocanazol 
a auna 
~auadina 
a auna 

sin 11tedicementos 

en .el I.S .. E.T. 
mayo 1951 muy buena 11ejor!a 
(un mes) 

espet:tacu­
la~ 

198•1 

junio 1981 

agosta 
sept. 
1981 

Oic .. 1981 
enero 

1982 
(un mes) 

lltSl.'ZO 

muy buena aejor!a espectacu­
lar. 

(Figs. No. 25,. 26, 
27 y 28) 

•UY buena CURA CIDN CLIHICA. 

sufre receíc..a 
regular mejor!a ligera 

(dos meses) 
abril regular 
mayo 
junio 
julio 
agosta 
sept. 
octubre 

mala 

:regular 

aejar!a ligera 

•valuciana a lasi,g, 
nea severas 
aejor!a ligera 

noviemb~e nuy mal muy mal 
diciembre 
1982 l 
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Paciente que present6 mejorra espectaculnr,,desrJ~s 
de recibir tra~iento en el I.S.E.T. 



fügs, 27, Z8 Evolm::ién C.-::1 ~n:femo satisfactoria, el cmü p1·esf.m· 
t6 ºcuracilin. elfük3u <'.!na-rente • . 
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EVo1ución cliiica y tratamiento: 

La evolución el.ñica e inmuno1Ógica de 1os enfermos de 1eish­

Jeniasis cutánea diseminada a pesar de la qui.mio e inmunoterapia 

ha a-ido mala. 

cuando A. sánche:i: fué encontrado en el estado de Tabasco, te­

rúa grandes nÓdu1os deseminados a todo el cuerpo y por lo mislllo 

vivía en una cabafia en pleno monte aislado de la gente, debido a 

1a descriminación que sufría por su aspecto ilsioo (Fig::s .. 2l., 22, 

23 y 24). 

En abril de 1981, cuando fue tra!do al I:.S.E.T., desplés de -

haber recibido en total 100 g {400 tabletas) de Nifurti.moJt:, su -

estado era bastante mejor, pero sufría leucopenia y sus cél:al.as 

'!:'.., estaban deprimidas (49%} y era anérgico a todos 1os antígenos 

que 1e fueron aplicados mediante IDR, incluso el de Montenegro. 

Para el 20 de mayo de 1981 deapués de la, aplicación de una se 

rie de 16 inyecciones de antimoniales, Rifampicina y de 2 u de -

Factor de ~ransferencia específico, había mejorado considerable­

mente, sus leucocitos estaban casi en los límites normal.es, y au;g 

q:J.e sufría linfopenia, los linfas T, estaban aún deprimidos y 

eza anérgico a la l:DR con ~aridasa, PPD 2 u, c~didina y tricofi 

ti.na, se había vuelto positivo al antígeno de Montenegro y su fa 

sz;x:itosis medida por nitroa.zul de tetrazoli o y fagocitosis de 1e 

waduras era norma1. 

un mes después1 merced a 1a administración de 2 .nuevas unida­

d:eis de F de T específico, de 20 d!as de tratamiento con Lampit, 

::1-..cantime y de 6 inyecciones de B e G por v!a subcutánea~ el. en-



fexmo podía ·considerarse curado, ya. que sus lesiones hab!an desa-

parecido (con excepc:i6n de una). 

Su cifra de léucoaitos totales estaba dentro de loa l..ímitea 

normales, igual que sus linfocitos, células T y laa B¡ las intra-

dermorreacciones eran negativas con excepción de la leiabmanina -

(Ag de Montenegro). En julio reaparecen algunas lesiones, ae le -

suministran de nuavo antimoniales (glucantime), as! como .B e G y 

2 U de F de T inespecíficos, tiene ahora leucoaitosis con 1info 

citosis, las célu1as T se encuentran ligeramente abatidas., l.as 

célu1as B aunque dentro de los l.ímites normal.es se han increment-ª. 

do, se ha vuelto de nuevo anérgico a la leisbmnina. A pesar de que 

se continúa la aplicación de F de T inespecífico, de B e G y de -

.glucantime, el paciente empeora, lo que se esperaba porque se ini 

ciaban los meses de frío, se reinicia quimioterapia lllixta.:. antiIIl.2 

niales, B e G, Lampit. y radanil. sin obtene:r ni.11gÚn resultado. un 

mes después y tras de dejarlo quince días sin medicamentos, se --

reinici6 tratamiento con Anfoi:erici:na B, r~~"li1 y B- e G y al. enfeJ:AtO 

lejos de mejorar empeora. 

con el tiempo caluroso y la suministración de antimoniales + 

nifurtimox, el. paciente mejoró., pero cada vez,, los medic™Iltos -

sirven menos, l.o que parece indicar que ha desarrollado resistencia 

a los mismos y así dAApués de I:lúl.tiples trataI:lientos con pcliqui-

mioterapia y posteriormente cal.or utilizando un bafio sauna portá-

til., el paciente ~ejora y recae constantemente (Figs. 22 a 28). 

En el mes de agosto de 1982, se realizó un nuevo perfil in­

I:lunológico, encontrándolo con leucopenia y l.infopenia, sus células 
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T est2 h.:>n un pogo deprimidas, las B dentro de líitÍi.tes normales y 

era anérgico a todos 1os antígenos por IDR co~ pcr MIF. 

Un mes después se encuentra ai paciente controlado, al. par_g 

cer sus lesiones se mantienen un poco estacionarias con tendencia 

a la invo1ución, se reportan resaltados de laboratorio, bioce.J.....ría 

hemática con ligera anisocromia, con demás varíables normal.es. En 

el transcurso de su tratamiento sus in.munog1obu1.inas han estado -

normal.es. 

En~ e1 mes de octubre se le suministró fouadinci además de se-

guir con baño sauna, y el paciente mos'b;'ó mejoría ligera,, conti -

núa con leucopenia y linfopenia, células T un poco deprimidas,, los 

3 dentro de los límites normales y era anérgico a todos 1os antí-

genos por IDR como por MIF. 

Luego1 al llegar los meses de frío, no se contó con ra.edica -

mentos por J.o que el. paciente sUfre una :fuer...e recaída con 1o cual 

su evol. ución fué muy mala. 

se espera que al inicio de1 año se cuente con los .medi.camen-

----------

1 

l 
1 
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b).- Historia clínica general: 

Ficha de identificación.-

Nombre: Manue1a De la cruz La:ra 

Sexo: Feme:rdno 

Edad: 49 años 

Lugar de !~cimiento: 

Lugar de Residencia: 

Ocupación: 

Padecimiento actual: 

cárdenas., Tabasco. 

zona rural de cárdenas, Tab. 

labores del hogar. 

Inició su padecimiento en el. año de 1972 ,. con la aparición de 

un nÓdul.o en cara posteroexterna del brazo izquierdo, que luego se 

extiende a ambos brazos, Sie.rdo hasta 1973 diagnosticado como 

leishmaniasis cutánea y tratada con met:ronidazol. y antimoniales por 

un médico particul.ar en su lugar de origen. Desaparece durante mu­

cho tiempo, luego reaparece y es tratada por empíricos y uno que -

--~~~"Ofto=fuédico que no I.a diagnostican ni canal.izan, llegando su enfer­

medad a generalizarse totalmente~ sin obtener mejor!a y cursando -

as! seis afios. El l.o. de Octubre de 1980 fue canalizada al Hospital 

"Dr. Juan Graham. casasusº en Vil1ahermosa, Tabasco. Aquí se le hi­

zo estudio anatOII10patolÓgico con biopsia de p.ie l. del antebrazo iz-

macrófagos vacuolados que contenían abundantes amastigotes en St1 -

citoplasma. En base a estos resul::..ados, le diagnostican 1eishmania 

sis anérgica difusa, afectando ¡::=incipal.'!lente !a piel del antebrazo 

izquierdo., El d!a 8 de Octubre de 1980, del. HOSp "Dr .. Juan Graham 
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casasusn es enviada al. Hospital Ge..tieral de México, s s A, para 

instituírsel.e trata-riento, y como éste estaba fuera de las. po­

sibilidades de dicho ccspital, e1 1.5 de Octubre de ese año fue 

turnada a 1a sección de hospital.ización del Instituto de Salu­

bridad y Enfermedades ~ropical.es •. En ese tiempo, 1a paciente -

mostraba padecimiento generalizado (Fig. No.29) con predominio 

en cara y extremidaües por todas sus caras, en forma bilateral 

y simétrica (Fi.gs •. Ncs.30, 31), mostrando múl.tipl.es nódu1os de 

0.5 a 6 C::l de diá!:le""",..ro, duros, fijos, levemente eritematosos, y 

de superficie lisa .. E..as 1.esiones nodu1ares se acompafian de PX3! 

rito y do1or pungit:i~~. Hasta esta fecha la terapéutica recibi­

da por l.a paciente había sido metronidazol. y antimoniales en el. 

afio de 1973,., 

En el. Instituto de Salubridad y Enfermedades Tropicales, el 

15 de Octubre de 1986 {padecimiento con 9 años de evolución), se 

le practica a la paciente impronta en busca de leishmanias, en -

centrándose en ésta* abundantes amastigotes, aplicándose así in­

tradermorreacción de ~ontenegro para corroborar el. diagnóstico; 

se tomó biopsia, se 1e realizaron pruebas de perfil inmunológico 

y exámenes de laboratorio, y en base a resultados se le confircó 

el diagnóstico de leis!J.::Janiasis diseminada anérgica, por lo que 

se procedió a su trata,.,.,iento el 24 de octubre de ese mismo afi.o •. 
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Figs. 30, 31 L.c.n. con predaftinio en cara y extremidades,. mostran .. 
do .U tiples n6dulos. 



ANTES DE NOSOTROS 

metronidazol 
antimoniales 
5-fluorocitosina 
epro1'i1 
levamizole 

Nifurtimox 
Rifampicina 

Antimoniata de N­
metil glucamina 
F. de T. e. 1 U. 
a.e.a .. 4 
1 ml.c/7 d!as 
Glucantime 
Nifurtimox 
Benzimidazol 
Rifampicina 
B.C.G. c/7 días 
Sin medicamentos, 
excepto s.c.G. quin 
canal y luego dosis 
mensuales't F. de T. 
inespec!f'ico. 

Glucantime 
Radanil 
Radanil 
Rifampicina 
Nifurtimox 
sauna 

Radenil 
sauna 
se agotan l::a 
medicamentos 
sauna , 

LAPSO MEDICA 

1973 mal.a 
(un afia) 
1980-1981 muy malo 
act.-junio 

EVOLUCIOR ENFERMO 

malo 
(Fige. Mo. 30 y 31 
muy malo. 
(Figa •. Na .. 32 y 33 

1981 
julio 

(un mes) 

muy buena buena 
(Figa. Na. 34 y 35 

1981 
agosto 
(un mes) 

muy buena excelente 

1981 muy buena 
septiembre 
( un mas) 

mayo 1982 

(Figs~ Na. 36 y 37 

CURACIUN CLINICA 
Cprácticaaente cu­
rada, hasta abril 
de 1982). 
(Figs. ftD. 38 y 39 

Reaparecen lesio­
nes ,al principio 
pequeftas en junio 
1982, que evolucis 
mm lentEHnmta a L ___ _ 

- -.:-.::.-: _ _:-~-=-.:-_~.;:_--=- ·- -_:_:::::::=_;:::---==-=.::.:.=-==~=·ª'' .. :!:~~;:;-¡;;- ------ -----

1982 julio regular regular 
(un mes) 

1982. regular buena 
agosto 
(un aes) 

septiembre malo malo 
(un •es) 1 
actub-ra iiluY malo muy malo: 
noviembre 
diciembre 
1982 .. 
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Figs. 32, 33 !..C.D. de E m1os de e1rolud6r:i. 
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35 Paciente que r.:uestra muy buena evolución fi.fuspu5s de 
un mes de tratamiento en el !.S.E.T •• 
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Figs. 36. M E-1oluci6n excelente de la paciente de~ de 2 me-
ses de tratamiento. 
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Figs. 38, 39 Evoluci6n de la paciente: satisfactoria, se presentó 
"curaci6n cUnicaº aparente. 
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Evolución clínica y tratami@nto: 

Ingr~s6 el d!e: 15 rle octubre de•1980 al Instituto de Sa1ubr,! . 
dad y E:nfqrmedades Tropicales. Desde su ingreso f'ug tratada con 

5-Fluoracitosina hasta el d!a 17 de junio de 1981; a la dosis de 

10 tabletas de, 500 og diariamente, (5 grs), Epraf'll (tiab1ndazol: 

antiparasitario frente a halmintos), 0-ecaris (levaC1izol, 50 ng -

3 veces al d!a, 2 días a'le semana), balios con Cu2so4 y antihis­

tém!nicas a las dosis habituales, pese a lo cual, ag~av6 su cua­

dro cl!nico. 

El 17 dD .Junio de 1981 fecha en que nos es dada para su ter.a 

pia se le cambi6 le p:rescripción a t.aopit (Nufurtimox) 120 mg e_!! 

da 24 hr ,_ 600 mg de Rifampicina cada 24 hr , medicamentos con -

las que las lesiones mejora:ron considerablemente, las tumoracio-

nes se aplanaron y· las dlcl'!ras de hs piernas mejora.ron. Desde 

el 18 de Julio de 1981 St? le agregtS .Glucantime (Atttimoniato de -

N-met.tl glucamina a la dosis de 2 ampolletas Efe 3 gramos c/24 h:rs 

¡:ior vía int:rnmuscular-), con lo que. las tuma:raciones se han a:;:rla­

nado completamente y la Úlcera del paladar se ha reducido. Tam­

bién se le ha administrado FactPl' de Transferencia y 11ai~yna SCG 7 

con lo que mejoró en f'o:rr.ia notable, sobre todo cuando se le apl,l 

c6 Factor de Transferencia específica,. llegando a desapc:irecer t,S! 

talmente sus lesiones (Figs .. .36 1 37), su biornetría hemá.tlce 'J 

cuenta diferencial se r.iejaral'on notablemente. La química san-

gu!ne.a y e1 examen general de orina siguen normales, a sea nega-

tlvos. 

As!, para el 1R de agosta del mlsoo año, las lt?sianes de le 

oucosa o:ral ccmtinúan inualuclcnando, a esta f:echa ya han cerra­

da, las úlceras de ant<?orazos han cicatrizado. las de las pier­

nao ect:fo ::;uy r.iejorodas. Cn g~neral el estado !!t'íccionol y flsig 
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16gica de la paciente ha mejorada en forma muy importante• En 

astas fechas además de glucantime (Antiman1ato de N•metil gluc~ 

mina), Lempit CNifurtimax) y ~~fempicina se le da ffadanil (be,!! 

zoimidazal), con lo que las lesiones de mucosa aral han cerra­

do completamente y a nivel .de piel se observan máculas eritem.a 

tovioláceas., persistiendo dos ulceraciones en franca inyolucián .. 

También se· continu6 aplicando B C ti e/semana. En •l mes de 

septiembre, su cifra de leucocitos totalt?e estaba dentro de l.cs 

l!mites normalea, igual que sus lintccitos, células T, v B, laa 

intradermorreacciones eran negativas con excepción de le var!d.!, 

sa v la leishmanina (Ag de Montenegro). Un mes después se ob­

serve evoluci6n bastante buena, logrando mayor movilidad de sus 

.. . ' . 
J • ·~- ... ,.;.~-

: 

extremidades inferiores, su cifra de l.eucacitr::Js totales se en- '· 

cuentra ahora ligeramente elevada (10,?00), su estado sener~l 

es buena. 

Para el 8 de Noviembre se le solicitan exámenes de laborats: 

ria, obteniéndose resultados normales de B H, Q s, Pruebas de -

funcionamiento hepática (TGD y TGP), para esta fecha la pacien-

administrada F de T .inespecífico. El 2 di Dicietnhre presenta 

valores normales de leucacitas totales, linf'acitas totales - -­

(2,064), células T (47), células B (31). 

La paciente se mantiene practicamente curada, hasta abril -

de 1982. Se ord.enan exáraenes de laboratorio que muestran resq¡ 

tados ncrcales de B H , Q S , pruebi:t!i de funcionamiento ñepáti-

co (TGD y TGP), células T y B, las intrade~morreacciones eran -

negativas con excepci6n d~ la varldasa y la leiahmenins (Ag de 

Mcnteneg1'o); t!urante todo el tratar:iier.:to aua inrnunoglabulines -
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han astada normales. 

En •1 mes de maye reaparecen lesiones, al principio pequel'iaa, 

evolucionan lentamente e grandes nódulos. Trencurren daa mease -

y en jul.ia ee inicia tratamiento can glucentl11e (antimoniata de 

N-111etil glucamlna) y Radanil (benzaialdazol), can la que le pa­

ciente 11ajara em 1'oraa regular Para el mee de agosta se le de -

Radanil 2 Rif'amplcina ... Nlf'urti•ox y además celar por media de sau­

na can le que su eva·luci6n rué buena.. Dn mes deapués se continúa 

can Radani1 y sauna y su evaluc16n f'ué mala. 

Para los meses de fría (octubre, noviembre y diciembre) se -

agoten los medicamentos por la qua s6la ee cantin6a can sauna y -

la paciente mastr6 evaluci6n may •ale. 

Al igual que en el primer paciente, se espera que al iniciar 

el afta 1983 se cuente can Tlledicaaentos necesarias para ls cant1-

nuaci6n de su tratamienta. 
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Cama conclus16n de los dos casas c1!nicos presentados, se puede 

ver que en estos casas, la leishsaniasis tegu•entaria dise•inada -

es una enfermedad que asienta en individuos con problemas de in~u­

nidad celular, la que permite que las lesiones se vuelvan crónicas 

o se diseminen (2, 8, 78). 

El ag•nte etinl6g1cn es aparente•ente el •isma que causa la -

leishmaniasis te.guraentarie coml'.in,, cama ha sida observado por 

Lsison, R .. y Ssw. :J. (92) aunque otros autores suponen que se tra­

ta ele una variedad de !:.• mexicana (,h. mexicana pi~anol}(SD). 

Hasta ahora no se ha descrito ningún casa curada s6lc can 

quimioterapia y los casos de curación par medicamentos a por enfe,a 

medades virales descritas hasta ahora" eparenteaente han cansiet!­

da sólo en una considerable mejería temporal. 

Loa das~casae cl!nicaa de L T D respondieran favarab1e•ente -

al inicia de su tratamiento con anti1aaniales tr1va7.entea y pentav.! 

lentes, asociados a la inmunater8pia espec!rica, pero a medida que 

pasa el tiempo y la inmunoterapia se descontinúa, la respuesta se 

hizo !!t!!nor d~bidc a la rssiatern:~a que presentaran las parásitas -

hacia las rnedice11entos y a le 1maunadepres16n de estas pacientes. 

Par toda esta se puede concluir, que hasta 1a t"echa na existe 

ningún qu1~1aterápica capaz de curar este tipa de laieh•enissis. 
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tntradertr..oreacci6n ~Montenegro: 

Se aplica O.le.e. de antígeno_, preferentemente con jeringa 

tipo tuberculina y aguja No. 26, por vía intradérmica precisa, 

que origina un levantamiento en npiet de naranja". Se lee el .... 

resultado a las 48 horas y se inter-preta de la siguiente manera: 

lnduraci6n menor de 5 mm de diámetro, corresponde a una 

reacción negativa. 

lnduraci6n mayor de 5 aw de diámetro, corresponde a una 

reacción positiva. 

El antfgeno es una suspensión de dos millones de leptomonas 

por centímetro cúbico, destruidas por la acción del ácido féni­

co al 0.4%, o por calentamiento a 60°C obtenidas de un cultivo 

de Leishmania en medio de NNN o de Rugai. En la actualidad, el 

ácido fénico al 0.4% y el calentamiento a 6o0 c se sustituyen 

por métodos más sofist.i-cados., como son la ruptura por congela-­

ci6n y descongelací6n., ultrasonido y ultra vibrador~ siendo el 

11Jtimo el de mayor importancia (166.). 
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factor ~ Transferencia: 

En los últimos años hemos asistido a un desarrollo sin paran.­

g6n en la historia de una de las ciencias biomédicas, la fnmunol.2; 

gfa, hasta hace poco considerada como una rama de fa Microbiolo-­

gía. 

En 1954, Lawrence realizó la transferencia de hipersensibili­

dad tardía en humanos mediante Factor de Transferencia, (F de T). 

Ef F de T es un extracto leucocitario, proveniente de donadores 

positivos a diversos antigenos, evaluados por intradermorreaccio­

nes (96). 

Desde entonces, el F de T ha sido un factor polémico en su 

composici6n qufmica, su mecanismo de acción e inclusive en sus r~ 

sultados. Sin embargo, ha recibido una amplia difusión y uso de­

bido a la necesidad de contar con un recurso inmunoterapéutico, -

que pueda reestablecer en forma confiabf.e1 la inmunidad celular -

en humanos y aJ hecho de nG ser inmunogénico y carecer de efectos 

colaterales.. 

Además, cuando ha sido correctamente aplicado, los resultados 

inmunol6gicos y clfnícos han sido generalmente buenos. 

En la actualidad el f de T se aplica en: 

a) Inmunodeficiencias (.5, 6, 7, 11: 84),. 
b) 

virus, 

Pacientes con infecciones recurrentes o diseminadas por -

hongos y bac-terias intracelulares (6, 160). 

e) Pacientes con enfe..-edades de posible etiología infeccio­

sa (5, 7, 61, 69). 
d) Problemas de autoinsunidad (69). 

Hasta Ja fecha no esta. bien establecida la co11posici6n qufmi-

poi inucle6tidos (5, 84, 96).1 Hipoxantina, Uraci lo, Adenina, Timi­

dina (5, 15, 84), y GMP-cfclico (4). 
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Se sugiere que una vez aplicado el F de T, tiene una distribu­

ci6n al azar en el organismo (5), act\1a primordialmente sobpe lin­

focitos T, probablemente por un mecanismo desrepresor (5, 54, 69), 
¡>er•itiendo codificar la informaci6n de la respuesta inmune, dando 

como resultado la producción de mediadores de la inmunidad celular 

{6, 54, 61, 69) .• 
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Medio~ Novy" NicoHe y~~ (Ñ N N): 

Este método clásico fue desarrollado (1904) para el cultivo 

de Leishmania, pero es i,gualmente satisfactorio para Trypanoso­

!!.2. cruz i ,. 

Pt>eparación.- La 'fórmula es la siguiente: 

Agar .......... .•...•. .- ............ , 14 g. 

e 1 oruro .de sodio r • - •• ,. • • • .. 6 9. 

Agua destilada .............. 900 mi. 

Me%clar y llevar a punto de ebulliclón. distribuir en tubos y 

esteri 1 izar en autoclave. 

Antes de usar, se funde y enfrf a a 48°c y a cada tubo de mi 

dio se agrega la tercera parte de su volumen de sangre estéril., 

desf ibrinada, de conejo. Se mezcla bien con el medio haciendo 

girar el tubo, tras lo cual se deja enfriar saanteniendo el tubo 

inclinado,. preferentemente sobre hielo, porque asf se obtiene 

11ás agua de condensaci6n, siendo en este sobrenadan·:e, en el 

fondo de tos tubos, d:mde los organismos se desarrollan más rá­

pidaaierrl:e y en mayor· nl'.imero. Antes de usarse, los tubos se so­

meten a incubación a 37°c durante 24 horas para probar su este­

rilidad. 
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DETERM INAC 1 ON DE LA H l PERSENS l B 1L1 DAD CELULAR 1 N V 1 VO ( 1 O R): --
A) Método.-

l.- Se limpia con alcohol una porci6n de la cara anterior del 

antebrazo del paciente. 

2.- Se inyecta 0.1 m.I de los antígenos por probar (Candidina 

1:20, Tricofitina 1:20 del Departamento de Inmunología, ENCB; 

P PO 2 Ul del Instituto Nacional de Higiene,. y Varidasa 250 Ut/m~ 

(Lederle) por vía intradérmica en la zona seleccionada). 

3.- Al cabo de 48 hrs se busca la presencia de induraci6n en 

el sitio donde se aplic6 el antfgeno. 

4.- En caso de que haya habido reacción se mide el diámetro de 

la induración en mm. 

B) Resultados.-

Una reacci,6n negativa o menor de 5 -. de diámetro, indica que 

el individuo no está sensibilizado (inmunizado con respuesta de -

tipo ceJular) al antígeno empleado. 

Una reacci6n positiva o una zona de induraci6n mayor de 5 mm 

1 de diámetro indica un estado de "'sensibi l hación". 

DETERM lNAC l ON DE LA H l PERSENS 1B1 Ll DAD CEU!Ll\R Jli Y! TRO CONOC lDA 

co: .. o FACTOR INHIBIDOR DE LA MIGRACION (FIM). 

A) Método.-

1.- Se obi:;ienen 20 mi de sangre venosa, en una jeringa que 

contenga 250 Ul de heparina, se me::cla bien y se deja sedimentar 

en ta jeringa en posición l i'geramente inclinada, a 37°C. 

2.- Se incuba durante 1-2 hrs, hasta que se produzca una bue-

na sedimentaci6n de los erit~ccitos. Sin ;uover ia jeringa se do-

bla la aguja hacia abajo y presionando e( émbolo se transfiere el 

plasma rico en leucocitos a un tubo de 13:d00 mm con tap6n de ro,1! 

ca. 
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3 .. - Los le.u.coc:itos .se c~nt.-.ifugªn a 2$0 g du!"ante !O ~int=­

tos y se lavan <!os veces con Alsever por centrifugaci6n en las 

nlil!lmas condiciones. 

4.- El sedimento se resuspende en 0.5 mi del medio de cul­

tivo, se hace una cu.enta celular en una cámaaa de Neubauer, a•­

justando las células a una concentraci6n de S x 107/ml. 

S.- Con la suspensi6n anterior se llenan capilares, se se­

llan y se centrifuga a 250 g durante 3 minutos. 

6 •. - Cada cap i 1 ar se corta en 1 a interfase y 1 a porc i 6n que 

contiene el paquete celular se coloca en la cámara de FIM, tipo 

Bloom las que deben tener ya piso, es decir un cubreobjetos fi­

jo con parafina y una gota de silic6n para fijar los capilares. 

7.- Se colocan dos capilares por cámara en posicl6n (V) P!! 

ra que las áreas de migración no se mezclen. 

8.- Ta fijos los capilares, las cámaras se cubren con un -

cubreobjetos sel léndolos con parafina. 

9.- Las cámaras se llenan por los orificios laterales, una 

con medio de cultivo y Ja otra con niedio y O.l mi del antfgeno 

por probar. 

10.- las cámaras deben llenarse completamente, sin dejar 

burbujas .. 

11.- Se sellan los orificios con parafina y se incuban las 

c~maras en posición ho~izcntal 
o a 3'1 e durante 24 hrs. 

12.- A las 24 hrs se miden las áreas de migración, proyec-­

tando las cámaras directamente sobre papel, por medio de una ª.!! 

pi lficadora fotográfica. 

13.- Se calcula ta inhibición de la migración por el antfg!:, 

no, tOlllando como 100% de migración la de los capilares íncuba-­

dos sin antígeno. 

6) Resuítados.-

Si los capilares incubados con antígenos presentan una inhl 

bición lllayor del 20%" indica que hubo producción del FUl y, por 
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io tanta, el indiYiduo tiene una respuesta inmune de tipo celu-

lar hacia el antígeno específico; si los capilares con antígeno 

no muestran inhibici6n en su migraci6n o su inhibición es menor 

del 20;~, se considera que no ha habido producción de FIM, y co­

mo consecuencia, hay una alteraci6n en la respuesta de inmuni~­

dad celular hacia el antfgeno probado .. 

CUANTIFtCACION DE INMUNOGLOBULINAS: 

A) Método.-

1.- Se utilizaron las placas comerciales Partigen Behring 

que contienen antisueros .específicos embebidos en el agar. Ce­

da placa cuenta con 12 perforaciones numeradas. 

2.- Placas para determinar lgG (amarillas), lgM (azules), 

lgA (rojas) e lsE (moradas). En el primer caso se usa suero dl 
luido 1:1, y en las siguientes 1:2. 

3.- Para la determinaci6n de cada imnunoglobul ina, las 

tres primeras perforaciones se ocupan con tres soluciones con ... 

concentraciones conocidas de la inmunoglobulina correspondien­

te. 

4.- El resto de las perforaciones se llena con los sueros 

problema. 

5.- Se incuban a temperatura ambiente durante 24 hrs. 

6.- Se miden los diámetros de ios haios de prei::ipitación -

obtenidos. 

B) Resultados: 

1.- Se hace una gráfica en papel mi 1 imétl"ico poniendo en -

las abscisas la concentraci6n de los estándares, y en las orde­

nadas el diámetro def ha.lo de precipitaci6n. 

2.- Se interpola en la gráfica el dilimetro encontrado para 

las muestras problemas y se determina la concentración corres-­

pondiente a cada una. 
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CUANTIFICACION DE C'2 Y CA: 
'3 ... 

El método y .la obtenci6n de resultados es igual que para la 

cuantificación de inmunoglobul inas, la diferencia. es que las 

placas contienen ahora los sueros específicos para c
3 

y c
4

• 

TECNICA PARA LA DETERMINACION DE LINFOCITOS T Y B: 

i.- Tomar 5 mi de sangre venosa heparinizada. 

2.- Diluir 1:2 con solución salina amortiguada (SSA). -3.- En un tubo de 13 x 100 - la sangre di.uida se estrati 

fica sobre una soluci6n de ficoll-Hypaque en la siguiente pro-­

porci6n: 10 partes hypaque al 34% y 24 partes de f icol al 9%. 
4.- Ya estratificado, se centrifuga durante 30 minutos a -

1500 rpm. 

S.- la suspensión rica en linfocitos queda en la interfase, 

se toman con una pi.peta Pasteur y se lava. 3 veces con SSA. 

6.- Ajustar las células a 4 x 10
6

/ mi. 

DETERMINACION LINFOCITOS T: 

Se lavan glóbulos rojos de carnero conservados en Alsever y 

se ajustan al 1% con SSA. 
L 

De la suspensión de 1 infocitos ajustados a 4 x -lOuf mi se 

toman 0 .. 25 mi de la suspensi6n al 1% de gl6bulos rojos de carn~ 

ro. Se incuban a 37°C/15 minutos. 

Se centrifuga a 500 rpm durante 2 minutos y se incuban a 4°C 

durante toda 1a noche. 

Se aspira 0.25 mi del sobrenadante y se resuspenden las cé-

lulas por &gitaci.ón suave. 

Se toma una gota. que se coloca entre porta y cubreobjetos y 

se observa al microscopio. 

Se cuentan 200 linfocitos. Todos los linfocitos con más de 
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deran positivos. 

DETERMJNACION tlNFOCITOS B: 

5 m:I de una suspensi6n al 5% de G.RC se incuba a 37°c durante 

30 minutos con 5 mJ de hemol isina a una di lución subagluti.nante 

(preví amente descompl.ementada). 

Lavar 3 veces con SSA y se resuspende en 5 mt de SSA se aña­

de 5 mi de complemento humano (suero diluido 1:40 en SSA), se i.!l 

cuba durante 30 minutos a 37°C • 

. Se lavan 3 veces y se ajustan al 1%. 

0.25 mi de la suspensión de linfocitos ajustados a 4 x 10
6/mt, 

se mezclan con 0.25 mi de la suspensión de GRC {anticuerpo y CO,!!! 

plemento)~ se centrifuga 500 rpm/2 min. 

Se deja en reposo durante 15 minutos a temperatura ambiente. 

Se aspira 0.25 mi del sobrenadante y lés células se resuspenden 

mediante agitación. 

Se toma una gota que se coloca entre porta y cubre-objetos. 

Se cuentan 200 l. infoc itos. Todos los linfocitos con más de 

3 GRC sobre superficie, se consideran positivos. 

FREPARACiON iiEL FACTOR DE TRANSFERENCIA lNESPECifiCO: 

i.- Se obtienen. 400-500 mi de sangre periférica de donado­

res sanos, que no hayan padecido hepatitis. 

2.- El plasma r¡co en leucocii:os~ se obtiene centrifugando 

a 1500 rpt:¡ durante 30 minutos, en 1 a centr ffuga J nternac Í·ona 1 -

PR2 • 

3,.- Este plasma,. a su vez se centrifuga a 8000 rpm en la -

centr rfuga Sorva 1 1 RC2B durante 30 minutos. 

4.- Se decanta el plasma y el sedimento se coloca en un 111!!, 

traz Erlen:neyer de 25 :;I y se resuspende con 10 mi de soluci6n 

salina e::ortiguada a pH 7.4 
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S.= La ruptura de ias cfiiuias se reail:a en 10 pasos alter­

nos con9elaci6n (hielo seco alcohol), descon9elaci6n {baño Marra 

37°C), durante 10 minutos cada uno. 

6.- El 1 isado obtenido se dial i:z:a en 100 mi de agua desti I~ 
o 

da libre de pír6genos,. en probetas de 100 mi por 18 horas a 4 C. 

7.- El dializado se distribuye en tres frascos y se J iofi ll. 

:z:a, (Liofilizadora the Virtis Co. lnc. Gardiner N.Y.). 

8.- o Una vez liofilizado se almacena a -70 C hasta su uso y 

se considera como una unidad de F de T. 

9.- Para su uso, se reconstituye con 8 ml de agua inyecta--

ble. 

10.- Se aplica por vfa subcutánea al paciente en varios si-­

tios. 

NOTA: T odO el proceso se rea 1 i :z:a con materia 1 estér i 1, a ex­

cepción de la bolsa de diálisis .. 

Preparaci6n de Solución Salina Amortiguada pH 7.4 (SSA): 

SOLÍJCION A 

SOLUCION B 

NaCl 

KCI 

..................... ··•••••1"••••,.. 

............ .- . •· .......... ., ....... . 
s.o s 
0.4 g 

NgS0
4

.7 H
2

0 .... '9: ................. .._....... 0~2 g. 

KH2Po
4 

•..•••••••••• , •.••••••••••••• 0.060 g 

Disolver en 500 mi de H20 desti Jada. 

CaCl 2 .2 H2o .............................. 0.147 g 

Disolver en 500 al de H20 destilada. 

+ Una unidad de F de T es la que se obtiene a partir de 400 mi -

de sangre venosa; otros investigadores la definen como el produ~ 

to del dial izado de 500 mí llones -:le leucocitos. 
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SOLUCION C 

G l ueosa .............. « • • • ......... , • • 1. O 9 

Disolver en 10 mi de agua destilada y mezclar con 

1000 mi de partes iguales de las soluciones A+S. 

SOLUCION D 
Rojo de feno l ••.•••••••••••••••• ,. O. 002 g . 

Disolver en 10 mi de agua destilada y añadir a la 

mezc 1 a. A+B+C. 

SOLUCION E 
Tris ....................................... ~ 19.1 g 

Disolver en 800 mi cb agua destilada y ajustar a 

pH 7"4 con HCl. 

Aforar a 1000 mi con agua destilada. 

Solución de trabajo:. Mezclar volúmenes iguales de la soluci6n E 

y de la mezcla A+B+c+D y ajusta~ el pH a 7-4r si es necesario. 
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