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KAL.A-Azm;: é.N Mt:XJCO 

fd;:SUMEN. 

·El Kala·-azar en los últimos años ha mostrado un im

portante incremento a nivel mundial. aunqu~ en América 

esto ha sido menos notorio. va que prácticamente ninqún 

pa.í"!;, salvo Brasi 1, la estudia adecuadamente. Sin embargo 

en Centroamérica. al iniciar estudios sobre esta zoonosis 

en Honduras y El Salvador, de ser una parasitosis descono

c1da, se ha convertido actualmente en un problema de Salud 

Pública. 

En México se han reportado varios casos humanos con 

esta parasitosis, hasta 1987, se conocían 8 de ellos. 

coincidiendo casi todos en la reqión de la Cuenca del río 

Dalsas, que comprende los estados de Guerrero, Puebla y 

Morelos. Son pocos los estudios emidemiológicos hechos 

sobre vectores y reservorios del Kala-azar realizados en 

México. Sin embarqo todos los sitios donde se han 

encontrado casos. se han colectado Lu. longipalpis. que es 

el vector comprobado en Brasil. y sospechado en México. 

En el or·esente trabajo se realizo una revisión biblio

qr,;;i,fica sobre los casos reportados en México y podemos 

concluir que el Kala-azar es una infección esporádica. 
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11 1.EISHMANIA KALA-AZAR EN MEXICO" 

lNTRODUCClON: 

Las Leishmaniasis son padecimientos parasitarios 

causados por protozoarios del genero Leishftlania. que 

viven eri la sangre y te.Jidos. Pertenecen al orden K.ineto-

plastida y a la -familia Trypanosomatidae. 

Leishmania presenta durante su e ic lo de vi da dos 

-fases~ una amastigote, intracelular en los vertebrados y 

otra promastigote. ~lagelar en los moscos vec~ores y en. 

cultivos. Se transmiten por la picAdura de pequeños 

mosquitos pilosos. del género F'hlebotonius, en el viejo 

mundo y Lutzomyia, en América. 

El hombre, el perro., roedores silvestres y posible-

mente otros mamí.-feros sirven como reservorios. 

Existen dos -formas clínicas fundamentales; tegumen-

taria y visceral. Su distribución gecgráFica e• bien 

conocida e importante para el diagnóstico. 

Los agentes etioló9icos de las leishmanias son 

morTológicamente similares, pero dií-ieren en sus caracte-

rísticas culturales. manifestaciones clínicas, distribu-

cidn geográTica y los vectores que producen la enrermedad 

en el hombre. 

Existen seis especies de parásitos importantesa 
1. L.donovani, agente etiologico de la leishmaniasis 

visceral o kala-azar. 
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2.. L.chaat\st. a.qentc etio!ooic:o de la leiuhma.niasis v1s
i:et·a1 en el nuevo m•tndo. 

J. L.tr-op1ca. causante de la leishmaniasis cutánea. va
t• iodad seca del vie.io m1.1ndo. 

4. L. major. causante de la leishmaniasis cutánea. varie·· 
dad húmeda del vieJo mundo. 

CI .·r .. ¡,riJ.n10 L. 1ne:-ucana. que se re1ac1on.;.1 con las 
lesiones cutaneas y cutáneas di1-usas que so observan 
en el continente americano (9). 

6. El compleJo L.brazilic-•1sis. que prod1.1ce la en-fermedad 
cutanea v mucoc:uté\nea en el continente ame1-1r_ano <25). 

Dentro de cada grupo hay cepas y tal vez subespecies 

que poseen sus pn~pias c.aracterísticas distintivas. Un 

nuevo intento de clasi~icarlas se basa en patrones de 

isoenzima& v en la variación del DNA nuclear y del cine·-

toplasto. así como en el tipo serológico de.ciertos anti-

c..ienos. Hav una gran var· 1edad de mani-festac iones el ínicas 

en el hombre como n~'31-1ltado de la infección por alguna 

cepa de cierta especie v que dependen de -factor:es como 

estado nutricional. raza, integridad del drenaje 

linFático v sobre todo de la respuesta inmunitat"ia del 

huesped <22.>. 
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TAXONOMIA DE LAS ESPECIES CONOCIDAS DE LEISHMANIA 
QUE PARASITAN AL HOMBRE 

PROTOZOA 

PHYLUM SARCOMASTIGOPHORA 

SUBPHYLUM MASTIGOPHORA 

CLASE ZOOMASTIGOPHORA 

ORDEN KINOTOPLASTIDA 

SUBORDEN TRIPANOSOMATINA 

FAMILIA TRIPANOSOMATIDAE 

erpetomonos 

eishmanlo 

L.oethloplco L. peruviano 

L. trOP.lco L. mexicano L. brozillensis 

.d. donovonl L.m. mexicano 

.d. chogosJ L.m. omozonensls 

.d. lnfontum L.m. pifonol 
L.m. gothoml 
L.m. venezuelensls 
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L.b. brozlllensls 

Lb. guyonensls 
Lb. ponomensis 



Lutzomyla sp. 
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KALA-AZAR 
<Leishmaniasis visc•r•l) 

El Kala-azar es una enfermedad producida por un 

protozoario: Leisl1mania donovani. Es conocida como -fiebre 

"Dum Dum 11
• esolenomeqalia tropical. anemia esplénica de 

los I~:o.ctantes. pones y -fiebre negra. debido al obscurecí·-

miento de la piel de los en-fermos en los casos avanzados 

(42). 

Notas históricas. 

L::n t900. Willii\m Le1shman descubrió Leishmania 

donovdni en el Frotis del bazo de un soldado que había 

muert'l de una -fiehr-e contraída en Dum Dum. India, 

conoc1du como 1~iebn:? Dum DLtm o ka la-azar. Sus 

Observaciones no fueron publicadas hasta 1903. año en que 

Donovan encontró el mismo parásito en un frotis obtenido 

de una punción de biopsia esplénica. Leonard Rogers 

(1?04> fué el primero que logró cultivar el parásito y 

demostró que en los cultives se producen formas 

f=laqeladas. Patton ( 1907) encontró que la fase de 

ama.stiqote so encontraba en los histiocitos de la sangre 

c1n:ulante y Que las -formas promastigotas se hallaban en 

el intestino del insecto alimentado con pacientes de 

ka la-azar. Cathoire <1904). Pianese (1905> y Nicolle 

< 1901.J). encontrüron e! mismo oa1-o:isito en niño=: de la 
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reqión mediterránea aue su-fr-:ían anemia esplénica y 

Nicolle v Compte(1908) lo encontraron en los perros de 

Túnez. La comisión india para la lucha contra el kala

a::ar < 1'131 -1934> demostró la tt·ansmision de L. donovani 

p•.:lr 1··htebotomus arqentioes. 

Distribución g11e>gráfica. 

La Leishmaniasis visceral está ampliamente distribui

d•, pero la endemia local suele hallarse bastante bien 

limitada. En América. la en-fet·medad se encuentra en el 

norte de Argentina. Paragu~v. Bolivia y norte de Brasil 

(.~7>. de menor extensión en Guyana. Venezuela <20>. Co

lombia. El Salvador~ Honduras < 13. 48). Guatemala (50), y 

~1-1r de MéxH:o~ 

En A-frica es endémica en Sudán. Etiopía. Somalia, 

norte de Ken1a. A.frica Ecuatorial y Occidental, 

"'1::11 1·uecos, Arqelia y Túnez. 

En Asia abunda en el norte. noroeste y oeste de China, 

Manchuri.e., Turquestán v este de la India. Se presenta en 

Iran. Iraq. TurQuia, Jordania. Siria. Líbano. Yemen y 

A1·abia Saudita. 

En Europa es endemic:a en Portugal. España (12>. Córc:e

ga, ltc-1 ia .• Albania. Grecia. Bulgaria y CEI Cantes URSS). 
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OISTRIBUCION GEOORAFICA OE LAS LEJSHJAANIASIS 

LEISHMANIASISVISCERAL 

LEISMANIASISCUTANE.AS 
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Mor.fa logia. 

~e conocen dos Tases en el ciclo vital de L. 

donovani: la de amastigote arlagelado en el hombre y 

mam1 Feros reservor10 y la de promastigote en los -fleboto

moi:;: v en los cultivos. 

En el hombre. este organismo se encuentra en la fase 

de amastigote, como un corpúsculo oval o redondeado, de 

unas 2 a 3 u de lon9itud. viviendo dentro de los 

monocitos, leucocitos.. pol imor-fonucleares o células 

endotelial~s. En· las preparaciones teñidas por el método 

de Giemsa o Wright, el citoplasma toma una coloración 

dzúl palida y tiene una membrana limitante , un nócleo 

relativamente grande que no se tiñe de rojo, y -formando 

angule' recto con él,. se encuentra un corpúsculo en forma 

de varilla que =e tiñe de rojo intenso violeta, llamado 

corpúsculo parabasal. En el hombre se pueden ·observar 

también Tot·mas alargadas en torpedo de extremos 

r·edonc.leados •:J i:iunteaqudos v con el núcleo y cirietoplasto 

muv proximos uno del otro. En los Frotis del bazo, se 

ecuentran a veces .formas del parásito en división. 

En los cultivos en el medio ~.N.N. <Nicolle,Novy~Mac:·

Neal >. la mor-folociía de L. donovani difiere de la que 

presenta. en el hombre y otros mamíferos, ya que en los 

c:ultivos se desarrolla la -forma de oromastiqote, que 
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tiene un solo -flagelo y está dotado de q1·an movilidad. La 

longitud del parásito es de 15 a 25 u apr·oximad~~m~nte. 

por 1 .. 5 a 3.5u de anchura. En los cultivos v1a1os se 

encuentran formas degenerativas en las cuales la morTOlo

qía típica se ha perdido. 

En él aparato digestivo de los insectos transmisores 

se encuentran las Formas de promastigote de morTologia 

idéntica a las que se desarrollan en los cultivos. 

H.lbitat. 

El habitat natural de L.donovani en el hombre. es el 

sistema retículo endotel ial de las visceras. 

especialmente del bazo. hígado. médula dsea, mucosa 

intestinal y ganglios linfáticos mesentéricos. Se puede 

encontrar el parásito en las células endoteliales de los 

riñones~ c~psulas suprarrenates~ pulmón, meninges y el 

líquido cefalorraquídeo. No es raro encontrar al parásito 

dentro de los macrd~agos de la pared intestinal y también 

han sido encontrados en las heces. en la orina. en la 

sangre circulante y en las secreciones na .. les de los 

pacientes (28>. 

13 



Ciclo vital. 

El cic!o vital de L.donovani en el huésoed 

mamí.fer·o es muy simple: el organismo es -fagocitado por 

c~lulas retícltlo endoteliales. en l«s cuales se multipli

ca en la Terma de amastigote por fisión binaria simple 

hasta que la celula huésped es destruída y luego son 

parasitr.idos nuevos macrófaQos. 

El i::iclc; de desar-rollo en el intestino de los insectos 

también es sencillo: Los ama~tigotes se convierten en 

promastiqotes y se dividen por fision binaria longitudi

nalmente formando dos individuos. 

Cl amñstigote de L.donovani es captado por el 

i=lebótomo en la 9.angre periTérica durante la eni=ermedad 

activ;;.i.. Las Tor·mas de promastigotes. pueden observarse en 

el apar·ato d1qestivo del insecto tres días después de la 

1ngestior1 de sangre infectante. de donde se moviliza 

hacia adelante hasta ocL1par la parte anterior de la 

fAringe. al cuarto día o Quinto. Del séptimo al noveno 

dia. los flagelados invaden la probaseis y los insectos 

son va infectantes. 

En los cultivos. la repr·oduccidn es igua~ QLle en el 

intestino de los insectos. La rápida multiplicacion da 

luqar a las llamadas rosetas. en las que varios 

organismos se disponen con los flagelos entremezclados y 

di.1·1qidos hacia dentro (6) .. 
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..,...,...i6nmel 
in1atino ftdio 

Ciclo de vida de las Leishmanias 

.Se muestra un diagrama esquemltico del ciclo vital de la leishmania. En el 1er humano, la infecci6n 
. comienza Qlllldo el promastigote es inyectado en la piel (1). De esta forma penetra anal fagocito 
mononuclear (2), 1e conviene en amastigote y 1e mubiplica (3). Se liberan mis ~astigotes que 
inteclln otras Cl!lulu(4). Durante au paso por Ja sangJC,lasdlulu infectadas pueden ser captadas 
porclvectoralalimentane.Después,delatransfonnaci6nenlaformapromutigote(S)tienelugar 
la reproducci6n en el intestino medio del insecto (6). Desde a1li los promastigotcs migran hacia la 
proboscide (7) para completar el cido. 
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EPIDEMIOLOGIA. 

Hav ti·es infec.:c:iones orinc1pales que al parecer son 

causadas nor cepas distintas: 1) el Ka la azar clásico de 

India. que ai=ecta sobre todo a los adultos. no se conoce 

1·•2!::::it:1·vcH" 1n. 2} 01 ~.ala··ü.:: .. u- inf.u11t1 l o del l1ocJ1tcn·ánnc.. 

Que preValec:e en los niños en los países del Mediterráneo 

(12>. Ct11na. l-ls1a Centt·aI. America Central y del Sur. Es 

-f_recuente en r..•ei-ros v e~:isten r·eservorios silvestres.cha-· 

c.:tles v tal vez zorras en Asia Centt·al y perros salvajes 

P-n Americ:a del Sur .. 3> ~l Kala··azar del SL1dán que ataca a 

lob ~duitos. es r·o~istente al tt·atamionto con anti1nonia

Je5 y -:.uve rt::sPt"'-'Qt·io animal es l¿¡ rata, ademas de la 

.-~rdi l la terrestre v otros roedores en l<enia:. 

La sensibilidad varía con la edad. el sexo. y la 

resistenc1a general. En ELtropa meridional. la in-facción 

es casi e::clusiva de los niños: en Asia Central 'es rara 

después de los 10 aOos; en China. una tercera parte de 

los c:.:;:;o~ se encLt•:?n1:1 an en niños 111enores de 10 aíios; en 

Brasil, cerca de la mitad de los an-fermos son niños 

menores de seis años (37). La en-fermedad es más frecuente 

P.n los hombr1-:·s QL1e en las mujeres. en el c.:1mpo que en las 

ciudi=l.rles. y predomina en los medios donde hay condiciones 

-favorables al transmisor. 

El hombre v los per..-os domestic:os san la f:Ltente prin-
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Cipal de la inl;ección. La enfermedad es transmitida sobre 

todo de un hombre a otro, o del perro al hombre, por 

varias especies de Phlebotomus. en el viejo mundo v Lut-· 

zomyia en América (22>. 

La incidencia de nuevos casos de Kala-azar en áreas 

endémicas presenta una variación estacional~ con inciden··· 

cia máxima unos 3 meses después del comienz9 de las llu

vias, que aceleran la aparición de los ~lebotomos. 

DesPués de recuperarse de una leishmaniasis vis

ceral. los pacientes quedan con inmunidad duradera. 
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CUADRO CLINICO. 

No se conoce exactamente la duracicin del período de 

incubación, aunque se le c:onsi dera de dos a cuatro meses; 

en raras ocasiones es de sólo diez a catorce días. 

El pr1nc1p10 puQde se1· súbito o gradual. En ocasio

ne~ es agudo. acompañado de escalo-fríos. -fiebre elevada y 

vómitos. Otras ver.es semeja la tiroidea y se caracteriza 

por malestar general y -fiebre creciente que llega a 39.5-

40C •• oJ.oroMimadamente en una semana. Acompañada de sudor, 

si l.:i en-fermedad se vuelve crOnica, se caracteriza por 

· onda9 -febriles recurrentes~ semejantes a las de brucelo

sis. 1-tav aumento perceptible del baz:o y un crecimiento 

blando del hígado después del primer mes C2B>. 

Cuando la in~ección está totalm~nte establecida. los 

síntomas más importantes son -fiebre ondLtlante irregular a. 

veces con dos picos por día de 40C •• anemia con 'leucope

nia. ede~a de piel. disentería o diarrea. hemorragia· de 

las membranas mLtcosas. de las encías y la naríz. espleno

me~alia _importante y pt·ogresiva, hepatomegalia menos 

inh?nsa. La transaminasa glutámica oxalacética del suero 

está aumentada. Las proteínas plasmáticas se alteran~ la 

relación albumina-qlobulina se invierte. 

En l~s infeccione• más agudas el paciente puede 

morir por compl1cacionas, que en la forma avanzada de la 

18 



infección comprenden chancro oral. hemorraqias. 

disentería bacilar y ~mibiana, paludismo pernicioso, 

bronconeumonía o neumonía lcbular (17.32>. ne.fritis. 

septicemia, hemorragia cerebral. degeneracidn mioc4rdica, 

anemia o tcxemia extrema. 

Al avanzar la enf=ermedad aparece un color grisáceo de 

la piel. que ha dado erigen a la. llamada 11 en.fermedad 

n~gra 11 • Otras veces aparecen lesiones cutáneas nodularee 

que contienen muchos parásitos, situacidn llamada 

leishmaniasis dérmica postkala-azar. 
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PATOLOGIA 

peQuQíiO riranulom~ en el Luqar de la inocLtlQción de los 

promom.ast1Qote~ '-"Jt° el mosouito. no ulcerü y es tan pe

.QueñC1o nue rara ve,· se nota. Después de 4 a 6 meses. el 

pu1·.:i-::.ito se d1scm1na por v1a sanqUJ nea a las visceras con 

parcJ.s1tación e h1pcrplasia de las células del sistema 

t'P.lículo endotelial en el bazo. h:íqado. médula ósea y 

qdnglios linfáticos. Las le1shman1as se multiplican dentt·o 

de esas celuJas. que acaban por romperse. dejando en 

libertad a 10'3 parásitos que son englobados por otras 

r:e?lulas r·eticuloenclotel iales. También son ingeridos aunque 

en menar proport:ión. oor leucocitos y monocitos. que a 

menudo se t:ncuentran conteniendo leishmanias en los -Frotis 

de sangre oerife,.ica <2'i'>. 

El bazo crece por un enorme incremento de células 

ret1cLtloendoteliales. muchas de la5 cuales están parasitadas. 

E~:1st_e un re1:>mo1a.zo de la pt:llua esplénica por ésas células 

los cuerpos de Malp1ghi. En los casos crónicos 

pret>c11t~r·se aleo de f-ibrosis. 

puede 

:..uele haber hepatomeQc:il i.a. pero no siempre: hay notable 

pr-ol~1'er·ac1on de las células de Kup-fer. que contienen gran 

numero de leishmanias. En los casos crónicos se observa 

d1sci-e~·l f.1 lwos1s del parenqu1ma < 15>. 



Los ganqlios lin-fatic:os a menudo están aora.ndados. 

debido ~ la obstrucción de los Sl::!nos linfClticos:. causado 

por las células retículoendoteliales parasitadas. 

Son -frecuentes las ülc:eras intestina.les. por lo general 

debidas a otros a.gentes etiológicos. pero la submucosa está 

in-filtrada de gran número de mac:ró.fagos parasitados, los 

cuales son particularmente abundantes en las inmediacione~ de 

las placas de Peyer y de los -folículos lin.fáticos solitarios 

<23). 
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INMUNIDAD. 

Las in-fec:cione>s oarasitarias 001· protozoarios. esti

mL1lan mas de un mecanismo de defensa inmunológico:; pi-educ

ción de anticuerpos e inmunidad mediada por células. La 

1.n11n.1n1dad mt~diad.-a por lint:oc1tos T. es més e·Fect1vü. contra 

Proto;:oarios intracelulares. que la respuesta humoral 

<21~. La Leishmania provoca in~ecciones generalmente cro

nic:a~. los parásitos se adaotan al huesped y tienen una 

mar· cada espec i i=ic: i dad por un tipo particular de huesped, 

ellos no pueden completar su ciclo de vida en un huesped 

inadecuado. indicándo ésto que la resistencia del huesped 

está deterrilinada por genes particulares. 

Los niveles de lnmuncglobulinas. en· la Leishmania 

donov¿ini. se encuentran elevados partic1..tlarmente IgG. 

En estudios e>:per imentales~ se ha demostt"ado la 

inhibición de la multiplicación de Leishmania ·donovani 

por macrcifagos ac:tivados por li.n-focinas (41). La act'iva

ción de los macró-faqos por las lin~ocinas son importantes 

en el control de las inFecciones causadas por L. 

donovani. La alteración de la membrana del macró-fago 

durante la -fagocitosis. puede inducir una explosión meta

bólica demostrable por un aumento en el consumo de Oxí

geno·, activación de la Hexosa Mono-fas-fato y la producción 

de metabolitos oxigenados que son citotóxicos para los 
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parásitos. Loz mci.ci-6r.::iaos activados por l1n.foc1na; libe-· 

t·an tnás SLIDEffD>:ido v peró>'.ido de t1idrogeno oue li::>s no 

activados (34>. 

Uno de los mecanismos Que utilizan los parásitos de 

L. donovani para evadir la respuesta inmune del huesped 

es su· loc:ali;::ación intracelula1·. se encuentran 

protegidos. inaccesibles anatómicamente. viven dentro de 

los inacró-1-aqos. tienen diTerentes caminos para evitar la 

muerte •. ~inhibiendo la acción de las enzimas lisosomales 

del macró-Faqo mediante proteasas secretadas por el para-

sito C38>~ además de evitar la digestión por mecanismos 

desconocidos. 

Los (al timos avances en Inmunolo_qía de las 

Leishmanias, hacen mención sobre ol papel que Juegan los 

subg1-upos de células T; CD4 y CDB. Las clonas de células 

CD4, pueden s~r separa~as en dos grandes grupos~ · depen

diendo de las lin~ocinas que prodUzcan • Un primer sub

grupo es designado TH1 produce Interleucina 2 .(IL2) y 

Inter~eron CIFN>~ mediadores de la hipersensibilidad 

retardada, involucrados en la resistencia del huésped. El 

otro subgrupo. TH2, produce Interleucina. 4 ( IL4) y Inter··· 

leucina S <IL5>~ actQan en la producción especíTica de 

anticuerpos. involucrados en la susceptibilidad. Las 

células CDB. son importantes en la protección. Experimen

tos realizados en ratones con Leishmaniasis donovani, 
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demueiz.tran Que ambos grupos de céluli\s. CD4 y CD8 cuando 

se encuentran agotadas inhiben la re~ouesta inmune pro·

tec:tora, sugiriendo que ambos tipos de células son reque

ridos para una inmunidad efectiva (24). Además. Murray y 

cola.bo1·adores demostraron la iniportancia de los inter-· 

J-er·ones. en la inmunoterapia en leishmaniasis visceral~ 

~t"ecuentE:!mente. además de 1 a respuesta inmune 

dit·ec:ta Cf'.'lni:r-a los parásitos. e-fectos inmLmosupresores 

-1 nmunopatol oq ices son obset"vados. 
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DIAGNOSTICO 

En las áreas endemicas el diagnóstico del kala-·a=ar 

puede hacerse sobre bases clínicas. hacia el cuarto mes 

de la enfermedad. cuando se ha desarrollado el cuadro 

característico; esplenomegalia, hepatomegalia v leucope

nia, generaimente in-Feriar a 4000/mm. La curva tebri l 

característica es un signo clí'nico de impot·tanc:ia. El 

diagnóstico de-Finitivo depende de la demostracion de 

L. donovani en los r:rotis de biopsia de ba;::o. h!oado o da 

pune i ón 

tejido. 

esternal. además por cultivo de la sangre u de 

No suele utilizarse la inoculación animales~ 

ya que se tardan varios meses en obtener los resultados. 

En los pacientes no tratados suele estudiarse prime

ro la sangre, por -frotis o cultivo. HSi el exámen resulta 

negativo, se llevan a cabo punciones esternales, espléni

cas, hepáticas C16> o de ganglios. La punción espl6nica 

es la que brinda más resultados positivos, y es el método 

de elección en manos experimentadas. Sí hay relativamente 

pocos parásitos, es aconsejable reálizar cultivos múlti

ples en medio N.N.N. de pulpa esplénica o hepática. 

para 

Lom anticuerpos ~luorescentes son el método 

el kala-azar, es sensible. Oá reacción 

diagnóst ice 

cruzada en 

algunos casos con malaria, ti~oidea, larva migra.ns, 

tripanosomiasis. F'ara estudios epidemiolóqic:os de t1umanos y 
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caninos. se utiliza lu prueba inmunoenzimátic:a. ELISA. 

oue es altamente sensible y más especí.Fica que IFAT (2~-

4.18.19.35.36.48,49). 

ENisten otras pruebas disponibles: Hemaglutinacidn y 

Fi j.;oc 1Gr:~ cJt,;:o Complemento. Ademá~ d~ Pru~bas serológicas. 

que se Uasan en el aumento de las globulinas. como son la 

prueba inespecí.~ica del Aldehído de Napier, la prueba del 

antimonio ,de Chopra. la prueba de precipitacidn de Sia, 

las cuales no sen -fiables para excluir la presencia del 

pa.rá&i to (43>. 

La prueba de Montenegro Cleishmanina>. es una prueba 

intradt!rmica de hipersensibilidad tardía, que utiliza 

leptomonas fDrmol ini zadas como ant :Lqeno. · Se inoculan 

intradérmicamente de 0.1 a 0.2 ml. de antígeno y los 

resultados se leen a las 48-72 horas de la inoculación. 

•En los individuos curados se observa una reacción retar

dada• la prueba es negativa en los casos clínicos. Pero 

se positiviza a 6 u 8 semanas después de completado el 

tratamiento. Manson-Bahr señaló que en ausencia de 

leishmaniasis cutánea. cuando más del 5Y. de las personas 

de una comunidad presentan reacciones positivas a la 

leishmani.n•. signi-fica que hay kala-azar en esta r~gión. 

En el diagnóstico dii=erencial de kala-azar hay que contar 

con el paludismo. l""' enfermedad de Chagas. -fiebre ti-foi·-
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d•• v paratif'oide•• la -fi•bre recurrente, la fiebre ondu

lante, las disentería• de diversas etiologías, la síTi-

1 i&, la gripa, los estados sépticos de etiología descono

cida, la tuberculoais, la hiatoplasmosis, cirrosis hepá

tica, SIDA; mononucleoeis infecciosa, leucemia y otros 

padecimientos hematológicos. Las lesiones en las 

l•i&hmania•iB d6rmica post-kala-azar puedan semejarse a 

una lepra o confundirse con L.C.O. 
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TRATAMIENTO 

Los pacientes dLwante la ·fase aquda d~ben 

hospitalizarse. Recibir una dieta rica en proteínas y 

vitaminas. es esencial • En la mayoría de los casos la 

desnutrición complica el cuadro clínico. por lo Que es 

necesario en caso de infecciones bacterianas secundarias 

administrar tratamiento auxiliar con sul.famídicos y 

antibióticos. Hay que vigilar las i nfecc i enes 

respiratorias dada la susceptibilidad de estos pacientes 

a la neumonía. En caso de anemia, edema, º• sangrado de 

las mucosas~ se dar~n transTuniones d• sangre ante todo. 

En caso de presentar tuberculosis el paciente. habrá que 

administrarle antimonio simultáneamente. 

La quimioterápia específica. se realiza a base de 

compuestos de antimonio orgánico pentavalentes y algunas 

diamidinas aromáticas. Entre.los derivados de antimonio 

orgánico pantavalente < gluconato de antimonio sódico> 9e 

encuentran; el pentostan. el glucantime, el Neostiban v 

la Estibamina Urética, todos se adminiatran en forma 

inYectable. En casos resistente• se dará An~otericina B. 

Entre las diamidinas aromáticas se encuentt·ana la hidro

xiestilbamidina y el isetionato de pentarnidina, éstos son 

los medicamentos más poderosos que se conocen para el 

tratamiento de kala-azar <28>. 

En caso de resistencia al tratamiento, se aplicarán 
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dosis repetidas de Hidroxiestilbamina durante algún tiempo. 

La esp lenectomia ouede ser necesaria y dar resultados 

satis.factorios en los casos verdaderamente resistentes. Se 

debe dar tratamiento post-operatorio c:on antimonio 

pentavalente. además de administrarle un antipalúdico. va que 

la espienectomía. disminuye en gran medida la resistencia al 

paludismo. 

La susceptibilidad del ~:ala-azar al tratamiento varía 

según el "át"ea geográfica. As.í nos encont·ramos que en la India 

se cura con .facilidad. en la China y Mediterr:aneO ocupan 

posiciones intermedias y en Sudán es -Francamente resistente. 
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PREVENCION Y CONTROL 

El control del l<ala-·a::ar es ef'ectivo sí se realiza 

al mismo tiempo el control de reservorios y de vectores. 

Control de los reservorias. En eoidemias de Kala-

azar donde la transmisión ocurre de hombre a hombre, como 

en la India y Africa, los casos encontrados tienen que 

ser tratados con medicamentos, como el mejor esquema de 

control. Donde el reservorio es el Perro, como en Canea, 

en el Mediterráneo v en Brasil, tienen que ser sacri~ica

~os. Perros in~ectados puedan ser identificados por prue

ba9 serológicas <47> y luego matarlos, ya que no existe 

tratamiento efectivo contra Kala-azar canino. 

Control de los vectores. Con el desarrollo del DDT, para 

la e1·radicación de la mala1·ia en la India. el Kala-azar 

pt·act icamente había desaparee ido. El uso de repelentes o 

insecticidas· en las casas porl .. i'.d ser suficiente para el 

control· de la transmisión (16,29). 
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DISTRIBUCION GEOGRAACA DE LAS LEISHMANIASIS 

EN LOS ESTADOS UNIDOS MEX1CANOS 

• • 

Lelshmenlesls cutenee locellzede 
Lelshmenlesls cutenee desemlnede. 
Letshmenlesls vlscerel 

Lelshmenlesls muco-cutenee 

Aree de Lelsmenle !!,. brezlllensts 
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KALA·-AZAF~ EN MEX lC.:l.l, 

t..:n lr:::i~ •.tJttmos ai1os el Ka\a-cl.zat· na mcist1·ado un 

1mrH .. :wtantR incremento a nivel mlmd1al. aunaue en Améric:c" 

esto ha •.ado menos noto1·io. ya a1te prácticamente ninqún 

país. salvo Brasil. la estudia adecuadamente (3). Sin 

·~mbclt·ao en L:ent.t·oamefrica. donde sólo se conocí.an casos· 

esp}~.t"ádicos. al iniciar estudios .;;obre esta zoonosis. la 

pt"J.:'Vé\l(?nr;1a se ha incn~mcntado notablemente. en p,:u-ticu

lar Pn Honduras y i:;.l Salvador. donde de set· una parasito-· 

sis pract1camente desconocida; se ha convertido en un 

problema de Salud Pública <13.31.33). 

En México hasta la .fecha. conocemos la eHistencia de 

8 casos. desde 1952 en aue se describió el primero (5) 

hasta 1987 en c¡ue se observó el octavo (39.45.46>. posi

blem1~ntf~ e::1s1. ... ~n mas casos que nu t1an sido dE>sc:ubiertos. 

y.~ que a é~ta leishm~n1asi.:; no se le ha pn:~stado atención 

y quizás en la nctualJ.dad tengamos un problema de salud 

l-eq1onul no detectado. ya que la crisis económica por la 

que <:1.traviesa el país ha incrementado la desnutric:ión, 

volviendo más 5Usceptible a la población rural de las 

zonas 9ndémicas a adquirir esta parasitosis. Además de 

que las condiciones ecclóqicas de algunas zonas de 

Mé>tico, parecen ravot·ecer el desarrollo de la enfermedad. 

l.a distr ibuc 1cin geoqt·o:\ fic:a del Kala-aza1· en Mé>:ico 

!.:e pens."'\b,::1 hasta 1901, que se reportó el quinto caso~ que 



los estados de Guerrero. Puebla y Morelos < t.10.14). 

Pero en 1985 Vela.seo O. encuentra el 6to. CF\SO en un 

paciente de Pi natepa Nac: ional. Oana.ca, dE· donde práctica

mente nunca había salido. enpandiéndose así la zona geo

grá-f-ica ·del l<ala-azar en l"lexico. 
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CUADRO 1 

DATOS GENERALES DE LOS CASOS COLECTADOS DE KALA-AZAR 

------------
CASOS LOCALIDAD AÑO SEXO EDAD 

DE ORIGEN 

l. HLti t:;:uco. 1951 M 5 años 
Guerrero. 

2. Llano Grande. 1961 M 1 6/12 
Puebla. 

---------------
3. Ac:atlán, 1962 F 33 años· 

Puebla. 

4. Olinalá, 1963 M 2 11/12 
Guerrero. 

5. Chiautla de 1981 M 2 años 
Tapia,Pt1ebla. 

6. Pinoteoa Nac. 1985 M 42 años 
Oaxaca. 

------
7. t1etepec, 1986 M 44 años 

Puebla. 

B. Yecapixtla, 1987 M 57 años 
Mor~los. 

H=m ... sculino 
F•femenino 
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En el cuadro 1 ~ podemos obset·var los r·angos de edad. 

los cuales son variables. de in·Fantil a adulto. 1nclu· 

sive el octavo caso~ es uno de los de m.3.yor edad repor·ta

do en el mundo <3,39). Respecto al sexo, predomina el 

masculino. 



CUADRO 2 

CUADRO CLINICO DE LOS CASOS COLECTADOS DE KALA-AZAR 

Síntoma~ y Casos 2 3 4 5 6 7 8 
signos Núm. 

1":"iebt·e + + + + + + + 
Palide::: + + + + + 
Abdomen Globoso + + + 
Adelga;:::amiento + + + 
Esplenomegal ia + + + + + + + 
Gt·ado IV 
Hepatomegalia + + + 

CUADRO 3 

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE 
--·- ·- --------

Casos 2 3 4 5 6 7 B 

?\nemia cte. + + + + + + 
Leucopenia .. + + + + + +· 
Trombocitopen1a + + + + + + 
lhperg lobul i nemia + + + 
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En el cuadro 2 y 3, podemos observar QLte los datos 

c:oinciden con los casos cl:Lnicos observados en ot1·as 
.J 

regiones del mundo, siendo los p~incipales; 'fiebre, 

pancitopenia, esplenomegalia, a v.ce& hepatomegalia. 

Frecuen;temente existen alteraciones en las protein-J.s 

séricas. 
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CUADRO 4 

METODOS QUE PERMITIERON ESTABLECER EL DIAGNOSTICO 

Casos 
Nüm. 

2 

3 

4 

5 

¿, 

7 

B 

EstLtdio que mostró 
la presencia 
de L.donovani 

Diopsia esplenic:a 

Improntas del bazo 
removido y de biop-
sia de higa do 

Cortes del bazo 
removido. 

lmp1#ontas del bazo 
1·emovido 

Biopsia de hígado 

Autopsia de hígado 
y bazo. 

Autopsia de hígado 
y bazo. 

Improntas de médula 

30 

Otr·os 
métodos 

Formogelific:ac:ión, 
cultivo en medio 
N.N.N., 
Inoculación en el 
c:ric:eto. 

Formogelific:ación 
y reacción de 
Brahmac:har i. 

Cultivo en medio 
N.N.N. 
Inoculac:ion en 
cric:etos. 



ESTA 
SAUH 

TESIS 
DE LA 

NO DEM 
BIBLIOTECA 

En el cuadt·o 4. se resumen los estudios que 

pe1·mitieron cstablcc:e1· el diagnóstico. anotando en la 

se?gunda columna. los que pet·mitieron la visualización de 

Leishmania donovani. El material obtenido de bazo fué 

positiv~ en 5 pacientes. Al hacer la revisión de cada uno 

de los casos. se puede observar que los métodos para 

c:onf-it·mar el diagnóstico no 1-uet·on útiles en la mayoría 

de los casos. Quiñones y Colaboradores~ opinan que dalia 

la magnitud de la 1nfecc:ión hay una falta de respuesta 

inmune, como ocurre con otras in-fec:ciones masivas (27). 

además de la interf-erencia que producen ciertos medica-

mentas. 

Además del estudio el ínic:o de los 8 casos humanos. 

existen algunos estudios epidemiolcigicos del Kala-azar en 

México,. en transmisores,. reservorios v e.ases humanos 

<8,26). Vargas y Alfonso Diaz•NAjera, realizaron un eBtu-

dio sob1-e flebotomos de la zona de Iguala, estado de 

Guerrero (44) y Ana María de B. de Biagi y 

Colaboradores., t·egistran la presencia de Phlebotomus 

langipalpis, por primera vez en los estados de Puebla y 

Guerrero" así como sus horas de actividad, de 11 pm. a 4 

am. (8), involucrándolo como el posible transmisor de 

L. donovani en Mén ice. 

Biagi y Colaboradores. mediante reacción de Fijación 

de Complemento <RFC>, y enámenes parasitoscópicos en la 
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Cue11•: .... -i rJel o.:..lsas, t·e.'31 izaron las orimet·as obsQt"VüC1ones 

sobn:? p05lbles reservo1· 1os en per1·as y mamí·Fe1·c1s silves

tt·es, eni:ontrándo qLte los posibles rC?servorios debido a 

los resultados se1·ológicos podrían set~: Cannis 

f .... ~1n1 l1at·1-::::. MLts m1J~'r1,l1...1s. 

Biaqi y col., realizaron una busqueda de casos huma

nos, observéndose un caso con esplenomegalia en la que 

no se pudo con-firmar el diagnóstico de Leishmaniasis 

visceral (7). 
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ESPECIE TIPO DE LEISHMANIASIS REGION 

Lutzomyia o/meca • Cut6nH Penlnaul• d• Yuc116n 

Lutzomyl1 lon11lpalpls K1l1.azar CuencadeBalH• 

. 
L.utzomyia cruz/ale CutanH Oaxaca 

Lutzomyla diabollca Cut6nH Noroeata di Mtxlco 

• UNICO VECTOR COMPROBADO 

LUTZOMYIAS MEXICANAS IDENTIFICADAS 
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DOS CASOS DE KALA-AZAR INFANTIL EN MEXICO 

CON ESPLENOMEGALIA AL INGRESO 

l'U>¡oorciuur'" de fa "'J•lcnc11\\rt;¡1lia cu la fn:ha 
dl· in¡:u·M• del enfermo. 
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