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JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION 

El término Leishmaniasis comprende las infecciones parasitarias por Leishmania, a las cuales se les ha 

dado muy poca importancia debido a su presentación poco frecuente. al desconocimiento de la patología. a 

su dificil diagnóstico y escasa información existente, limitante sobre Leishmaniasis en zonas endémicas. La 

Leishrnanasis visceral afecta a niños y adultos y es de alta monalidad sino se trata adecuadamente y 

oportunamente. Sus manifestaciones clínicas características son fiebre. hepatoesplenomegalia. 

hipergammaglobulinemia y pancitopenia importante. Recientemente, en la literatura mundial se conoce más 

sobre Leishrnaniasis, permitiendo su diagnóstico temprano y tratamiento adecuado.( 1,3,4,5,6,7) 

ANTECEDENTES 

La Leishmaniasis afecta a vísceras.piel Y.membranas mucosas,( 1,7).Se conoce desde hace tiempo.En 1882, 
. . ~-~ . . 

Clarke realizó la primera descri})d~O de · Leishmaniasis v·isceral en habitantes de los· montes Garo en 

Assam,India,conociéndose con el nombre de Kala-azar porque éste significaba fiebre negra.por el 

oscurecimiento de la piel de los enfermos con evolución prolongada (2). Su alta letalidad e identificación en 

regiones vecinas.promovió mucho el interés en la etiologia de la enfermedad.En 1903,Leishman descubrió 

por primera vez los cuerpos ovales de Leishmania en el bazo de un soldado que había mueno por esta 

enfennedad.Donovan corroboró el descubrimiento del parásito en sangre obtenida por punción esplécnica en 

otros pacientes.Ross lo consideró un nuevo género y lo denominó Leishmania y a la especie en panicular 

Donovani.Rogers,en 1904,logró el cultivo de Leishmania y observó que en las formas cultivadas se hacia 

aparente un solo flagelo.Posteriomente se documentó su existencia en China,Sudán,Kenia,Senegal,en la 

cuenca del Mediterráneo y en la del Mar Caspio.En 1912,la Leishmaniasls cútanea fué descrita por primera 

vez en México (9). El Dr. Harald Sedeilin de la E_scuela Tropical de Liverpool,Inglaterra,demostró la 

presencia de Leishmania en 6 úlceras dérmicas en el ~~iado d~ YucatátÍ (4). Y desde .entonces su existencia 

l. 



repetitiva confirmada en regiones forestales de Ja Península de Yucatán.hasta con una incidencia de 508 

casos por 100000 habitantes.(4) En 1913,el Dr. Diego Hernández Fajardo publicó su trabajo "de las 

leislunaniasis de Yucatán" en la Revista Médica de Yucatán (4). En este mismo año,Migone de Paraguay 

descubrió el primer caso de Leishmaniasis visceral en América: un inmigrante italiano que había vivido en 

Brazil durante varios años.Posteriomente otros casos de Leislunaniasis visceral fueron descritos en el norte 

de Argentina,en Brazil,Bolivia y Venezuela.En 1951,se presentó en México el primer caso de Leishmaniasis 

visceral infantil.Se presentó en el Instituto Nacional de Nutrición.un niño de 5 años de edad con problema de 

fiebre prolongada y esplenomegalia.EI Dr. Báez Villaseñor y cols. hicieron el diagnóstico por la biopsia del 

bazo y lográndose su cultivo en medio de N.N.N. y su inoculación en el criceto. 

Incidencia: 

-: ".: .· ···.-.. ·,, ..... _·. ··-:· '·.··· - · .. · .· ... 
Se descon~e. la preV3Jenci3_ , .. real .c1e·. Lei~hrtjan!a,;._is' _e~ .. f\.:fé~foo,Por ~ eje~.P10.~ereretlt~ , a la' :_LeishmaniB.sis ·,', 

visceral en niños.~ta 19s8' sÓ10 ~e'~¡~~én repo·rt~--é~: ¡~--~iÍ~~t-~~-~é~.~; ~~ ·s ~~~~~~un ~~od.ó~d~_30' 

años (6). En Septiembre ~·· 19:3,se r7po~n ~)f~év\'cJi~~r.~~~~~~ñ;:i,~e ~.hif ~~:C~)-;~~,~i.e~te?1ene,'.las · 
Jeishmaniasis han sido clasifica.das' en foióms Viscerales,cútiineás;nlUcOcú.tatieáS y Cútaneris ·dirusis.(7) Han 

<',~:'-"';:1,~::::,, 1 : ;=.,.·.·: ·,Í·.t· ,;: -~ ·.•. ~.,,., .. : ;~-.' .• ;,:'-;': 

sido descritas en 4 continentes(OCeanla es la exé.epciónJ ~~n incidéncia inundiat esíi~aéla en6ooooo casos . 

clínicos por año y una pobiaci~n de-~~sg~-~~ic~:~- ~;;S·~ ~~;·.~~~·~~·-~~-~;~~·~~l(;:i;:·.::~· ~i~-e~ii~ac~~~ de 

12 millones de personas en los tró~Ícós y %1róp;~: !~é;en i~~:~·~i~;~ crnJ~. ': . ~:; . :,· 
~:.~ ;,·r. ;.:)·'.' ~· .. ;·:~;··: -.- '";·.- :~.~;,;-.::.~,·-~:.'•"' ,\'.')i' .. _,_,_ .;''. - ;·.:.· ' ., 
-·.·y ·,_,,.•/. ·~}:~ ·< ;>' ·:. ·~'.. '<·/ ·-;-:.;~.,. ~ > 

Etiología: <;; \: -:-.r.· -,.,,;y_:;-:;"·'-·.. . ... f· .. · 
:·, . .. ~.'::,:". ' , ... ' ";:~:' . ~.~--

• • . · ..• • : •• 7 '·''i•i';:\:·J;:· ···~:\::.e::;:.·;•.:.<·',,·> .. :.:·• ... :.:., . 
Las le1Slurumias1S son un grupo de:enrermedades zoonó11cas.causadas por al menos 20 especies y subespecies 

:::~..:.:t~~:$~~~~~7z. 
amastigo1e y promastigote.En el ·hú~S~ ~eíi~b·~-do)j~ ~;~~ieS ·d~ L~í~~~~~:~ ·~~iSt~~ s·o11~~~t~ ·en_. la 

etapa de amastigote.Las especies qu~ infé~ián ~\~s h
0

u"!~~~; son usuaÍ;ent~'i"disi;~~ui~les'u~~'de otra• 

morfologicamente con el microscopio -~e luz ~-~ivel ultraestpictUf~~-~n: Su e~p? : ¡¡mas~igote,Leish~~nia 



mide de 2 a 4 µm =micromilímetros de diámetro y son de forma ovoide o redondeada.Tiene un solo núcleo 

y cinetop1asto y carece de un flagelo libre.El protozoario está revestido por una unidad de membrana,con 2 

capas electrodensas y una capa media e1ectrolúcida;por debajo de la membrana se encuentran los 

microtubuliJlos subpcliculares.EI núcleo es muy prominente,limitado por una membrana doble con gránulos 

de cromatina dispersa que representan al DNA nuclear.El cinetoplasto es una estructura discoidal,compuesta 

por microfibrillas de DNA extranucleares,ordenadas perpendiculam1ente en relación aI eje longitudinal de 

lum; íntimamente asociada con el cinetoplasto está la mitocondria única con crestas internas visibles en 

alguna!i preparaciones.En el citoplasma del parásito se han podido observar microvesiculas,ribosomas · 

granulares del retículo endoplásmico,granos densos de 1ípidos y Jos microtubulillos del aparato de Golgi._LOs 
' . . ' . . 

amastigotes son fagocitados por los macrófagos,y de acuerdo a observa~iones .recié~t~~.r~~i~~·~:·de~!~~.'-~e ·la_ -

vacuola parasitaria del macrófago húesped. Ellos .son_.Subse~Üente~~~~te: fagoC¡~(!"oS: ·/~~( ¡;;~5¡, '~urre _ 

húesped.como ha sido reportado pará Tryp3iioS~~ii ~~~i::~: Eit'.;~.u ;~¡~~~;~J~,:~;o~3Sti&Oie,L~i~~~~~- so~" 
, -~ ::~'~-· "«·::~~;~:·:,;.·:':'.:.:_: ~~-;,_~;.c~.':):"·\~':'c;~~~~·.'.:.·.::.'.:~.·~~ >-::<;~ <:;~·~·- "'./~,~~>' "J ·-:-- -• 

flagelos elongados de 10 µm = mi~~orniüméi~O~'.·d~-1~i~ /·1:~--··µ·m::=:=:.·~iCro'a't'fümúOtde ·MC:hO:C~O-u~·~ 
, ).!~~-:-,:; ~:·.~::-:~::.~·.s-z- .. ·~.·:'.';=~, ·;-:<.,· :~';,--.~ ~.- _:l::·: ¿\:;'-·'..; ... ~~¡~--~. _·;;::;: :-:·-.. : __ : .. ~'. ;:: 

flagelo anterior libre,localizado en la cara cóncava del cinetoplasto,con 2 p3reS de· rnicrotubulillOs centrátes Y ; 
· ,: ;:-; . :.;__:_'.:~.:"_.:.-~-~\ \'.<;;'~;·;.:'.-/-~ ::·'·'~; -:.::>:·:,_,.: .. r:~'..- ·/t:~_:f,)./J>:~~:ú:-~:.,.:~-,:;~~~:::~._:·1'.:<;\ ;_.: .. · ,· 

nueve pares periféricos.El flagelo. ~~'ide: ~~- ~~ _ ~.}·~-. µ~· !. ~!~~~~~~l~.n~etr~~ .~e !~~~~~.Se ~-e~r~~~~ ~~-·fi.~i~n _-~:. 
binaria en grandes cantidadés,mo'1énd~se ~~~~i§~~\e'~~~iN~;g~.~'i~h~t~~·~ ~~i.de~\~~· 

'· .. '·:. ·.:-·. '·<,.: ... ~-'°' ' -\-~·;\~:·,:2·.".-·.:' ,·_,:·~~'.; .. ~ ·:-.r:-· ·,~·;::.: .. .- <;~'<{~, ~.-;~-:-· ,, ... .',: ' -.: 
del vector "papalotilla" o flebótomo.A los S;ó 20 dias,dependiendo.de la'_temperatura.y las especies del 

1;, ~-- ... "·'", •. -.·:---·,• ,,.:,:.->., ... ;:. 
vector(flebótomo) tas partes de ta boc~ de1 'fect~-rP~ede'~~S~ -~~i~~~~-~nte ~:Co~Pí~t3rÜe~t'e_"bt~u~~ por . 

. :·,\.:"í'.-. ". ; .. -i; ··-~· ... -,'-'; ·">', . :!'.<;,.~;_·; • . ,_,__, 

cantidades enormes de promastigotes,loS '·cu'ál~S:~O~_ ~esc3_ri3~oS~ ~il.'_tá ~~rjda;de)(picadufa_ ·c~ndo el. 

flebótomo toma el siguiente atin~e·ilto·, _S~_ó&~i~.~~~~·~. ~~-~~~~~!~~·.>;~?;~~: .. ~~ú~: ·"~~~~;'. ~-~~e· por 

ellos no sobreviven debido a que aI~.n~s l~q~·¡d~~- ;¡;~¡~¡.~~·de· -~~riti?~roS: ~~~~i_e~~~·: ;~~~Ocias· cit~iiti~. 

Aquellos prornastigotes que son fagoci~~~s ~~- tran~fo~m~ en.amastig~l~s e iniciá"~ ~~ iC~licación. - '. · 



Ciclo biológico de Leisbmania: 

El ciclo biológico de la Leishrnania en el organismo del vertebrado infectado,inicia cuando la Leishmania 

patógena se multiplica en el interior de Jos macrófagos. Las cepas virulentas se dividen repetidamente por 

división asexual binaria.hasta el momento en que el citoplasma de la celdilla húesped queda ocupada por los 

amastigotes(cuerpos de Leishmain·Donovan) y finalmente se desintegran. Los parásitos englobados dentro 

de otros fagocitos o bien.son destruidos por Ja respuesta inflamatoria y la inmunidad celular.aunque la 

temperatura tiene una influencia significativa sobre la multiplicación del amastigote y la capacidad 

leishmanicida de los fagocitos,puesto que se multiplican mejor a 35 'C que a 37'C. El parásito completa su 

ciclo vital en el tubo digeslivo de un diptero hematófago,vulgannente conocido en América como 

"papalotilla o flebótomo"de los géneros Lutzomya(Nyssomia) o Psychodopygus.Estos artrópcdos se 

reconocen por su tamaño pequeño,tiene 3 pares de patas relativamente largas,con pe1illos abundantes 

distribuidos sobre las alas y cuerpo. En el intestino del insecto se forman los promastigotes de fom1a 

alargada y provistos de flagelos.los cuales se dividen rapidamente ocupando la porción intestinal anterior y 

cuando Ja papalotilla chupa la sangre.algunos promastigotes están ya presentes en su proboscis,escapando 

hacia el organismo de su nuevo húesped en el momento mismo de Ja picadura (1,3). 

Métodos de identificación de las Leishmaniasis: 

Anteriormente la clasificación del género Leishmania se basaba en las diferentes manifestaciones clinicas de·_ 

la enfermedad y en aspectos epidemiológicos.por ejemplo.la distribución geográfica. La id~nt~.caci~-~ d~ .la. 

especie y subespecie no es solamente de importancia académica sino práctica.ya que· el ·pronóstico,el 

tratanúento y los métodos de control pueden depender de la correcta identificación. Los estados 

intracelulares(o amastigote) de las distintas leishmaniasis son indistinguibles entre si. RecientemeOte se han 

descrito diferencias morfológicas entre ciertas especies de Ieishmaniasis pero otros autores han puesto en 

duda Ja existencia de tales diferencias. Tampoco es imposible identificar las especies de leishmania por 

medio de las reacciones serológicas relativamente comunes.como inmunoOuorescencia indirecta y reacción 

de fijación de complemento. Al progresar en el campo se introdujeron nuevos criterios como el tipo de 

crecimiento de cultivo,el desarrollo en el hámster,la preferencia del parásito por desarrollarse en cienas 



partes del intestino.según la especie.Por ejemplo, la Leishmania braziliensis braziliensis casi no se 

multiplica en medios de cultivo y produce pocas lesiones en el hámster en comparación con Ja Leishmarúa b. 

guayanensis.L. b. panamensis y las leishmanias de las variedades mexicanas,las cuales crecen mejor o 

abundantemente en medio N.N.N y causan notables lesiones en el hámster. A pesar de las anteriores 

inovaciones,pennanecían los problemas en la identificación de las especies y subespecies de las 

leishmanias,debido a que los métodos anotados no siempre producen resultados fáciles de interpretar o 

reproducir. En los últimos años.se han ideado otros métodos.que han sido bien aceptados por estar basados 

en características físicas y químicas y porque pueden reproducirse. Por ejemplo,los nuevos métodos 

bioquímicos de clasificación incluyen la determinación de isoenzimas,análisis del coeficiente de 

sedimentación del DNA nuclear y del cinetoplasto,radiorrespirometria.por endonucleasas de restricción para 

digestión del DNA del cinetoplasto y anticuerpos monoclonales (l,4,12,13). Algunos métodos modernos de 

identificación son: 

l.Densidad flotante del ADN.Se basa en que la densidad flotante del ADN en ~~ gradient.e ~e cloruro de 
, .. _._· .. -· ·'· . ' 

cesio depende de la composición de bases del ADN -y por 1o·· ~to: eSjlecifica para·.·.~da ~.especi~_: y 
--:·. 

subespecie.EI método es especialmente apropiado para las l~i~hnl'3itiasi~~~r ten~~- e~~~'.-:~roto~os dás 
,\~ .. -··:--< 

fracciones de ADN.una correspondiente al núcleo y otra·· 31 Ci.Oe10p13S'tC;~C~-n~ 1¿·~-éuat .:s-e-; aüffient3 :¡3 
:/··:.:"'}~:~.' -•. ;".'.~·::~ .·,-.!_;_.;.~ - . 

--:~.·:_l=-.--~·;~·:r.,\,'::.i'::· , .. ¡-/ :' variabilidad del parámetro. 
'C•r,<~; ;_,:~.;~', ·-··~ .;;~.'. . 

2.lsoenzimns de los nromastiaotes.Fundamentalmente ,. consiste,:3'~;'·~~~se~,porg. m,edio ,=,_de 

etectroforesis,ciertas enzimas de promastigotes cu1tivados .de cepaS.'.de· IC~ihm"Mia(y' h~~r ·1os. éstudi~s 

comparativos. Se han utilizado la deshidrog~nasa .. lác!!~~~·~,!~~,~~~~f~!#.~ .. ~}'.~.\·.~~-~li~,,-.;~1r#.:~o~.: I~. 
enzimas mencionadas se han relacionado leis~1~ani~.~~ _:~~t~~~~~~~~~~·;~~~~~¿;;~~~~-~te-~:~~n: 'i2s 

identificaciones obtenidas con el método de la den~idad ri~~~~~~~i:ADN~'._: .. ~ 
.. ,. ' •· .• r-' ,",:·\;·,./·: 

J.Factores de ncreción. Los promastig~tes :.~, léisÍ1~,Bili~i~~ Prixl~~~\'eO·.-;,~~~Jli'vó metabotitos 

precipitantes.conocidos como factores de excrecfó~.i>.r. e;Í~métod~ se p~~~c~n '~n conejos ·~ii"úeros 
contra los promastigotes de diferenes leishmani~;l~eg~;s~ d¡i~~d~~\~~;·;~e;;~~f~f;~~~~·nt',,. 'ios. 

s 



factores de excrecUm obtenidos en cultivo. La reacción de precipitación se producirá con los sueros 

homólogos. Este método es el más apropiado para diferenciar los distintos grupos de Jeishmanfas. 

4.Método de la inmunoferritina. Consiste fundamentalmente en lo siguiente: se inmunizan conejos contra 

varias cepas de Jeishmanias. Los sueros hiperinmunes se marcan con ferritina y se utilizan para tratar los 

promastigotes de la cepa Ieishmania que se desea identificar. El microscopio electrónico se demuestra que 

los promastigotes tratados con el suero homólogo presentan numerosas panículas de ferritina adheridas a la 

superficie del parásito,indicando que en el suero lúperinmune existían antucuerpos específicos contra esos 

promastigotes. 

5.Método de Adler.Esta. prueba se basa en el hecho de que Jos promastigotes de leishmatúas en cultivo,en 

presencia de suero hiperinmune,presentan cambios en sus actividades. Estos incluyen disminución del 

movimiento y aglutinación de los ~stados flagelados.que fonnan masas reticuloides. Aunque se considera 

un proceso laborioso,la prueba de Adler se reconoce como bastante sensible para la identificación de las 

leishmanias. 

Clasificación de Leishmania: 

Los parcisitos del género Leishmania son tan heterog~neoS que ?ctualrriente ~~tán agru~'dos en cornplejos,y a 

cada uno de ellos pertenecen diferentes subespecies:alguitas' dé'é~ s~;enu~ian a cont~~uaciÓn: 
~·_:.,e~;{.;:.:>-.~ ..::-~~':,. '· .'; 

!.Complejo de Leishmnnia donovani: 

a) Leishmania donovani donovani. Provoca. ~~·:-~1.,lui~~~~·:_~~¡:.< ~i~~:.-~-~~~~:l~-.-:I~~~~;y ~~ion.alrnente 
leishmaniasis cütanea difusa postkala -37.3T:Af ~~~-:~"8~~:i~ci~;i~;::~:~i"~~~~~~~. r~S~~6rios; · ~~ .. tranSri~sor es 

~ ... ,.,, ,__ : - ···-· .,._,, ~--- _. - ·-··-. -

Phlebotomus argentipes.Se le encuentra disirlbufda en lndia:~hin¡Burma,Sumatra,PaquisÜin,TOilandia y 

algunos países de Africa. 



b) Leishm1nia donov1ni infactum. Causa el kala .azar infantil.Tiene como reservarlos principalmente a 

los perros.Sus transmisores son Phlebotomus citinensis.Phlebotomus martini. Se encuentra distribuida en las 

costas del Mediterraneo y algunos paises de Asia y Africa. 

e) Leishm1nia donovani chagasi. Provoca Leishmaniasis visceral en Americ3:-Afecta sobre todo a niños y 

adultos jóvenes.Tiene como reservorio a perros y zorros. Su transmisor. es Lutzomya longipalpis.Se 

encuentra en Argentina.Bolivia.Brazil.Colombia,Guatemal~é~ico.EI S~vador,Surinam y Venezuela. 

2.Complejo de Leishmania tronica: 

a)Leishmania tropica tropica. Causa el Botón de oriente ti~ seco .. No se· Je.conocen reservorios.Sus 
. . -... ~.e:-_ ;.. ·. -~·:·: , '· :, 

transmisores son Phlebotomus papatasi y Phlebotomus ~er!ienti. Se le encueritran- en ·algunas zonas urbanas 

de algunos países dela costa del Mediterraneo,en Libia.Arme~ia.Af~istán ,India y none de Africa. 

b)Leishmania tropica mnjor. Causa el Botón de oriente tipo húmedo.Tie-ne como reservoriO algunos 

roedores silvestres. Los transmisores son Phlebotom~s : . papafasi(antropofilico) y Phlebotomus 

cucasicus(mantiene el ciclo silvestre). Tiene una disliibiacfó~ s~~ejante a L.t. tropica,pero se encuentra en 

zonas rurales de tipo desértico. 

. - " . . ' 

e) Leishmania aethionica. Provoca lesiones seméjantes aJ ti¡:)o Botón de .oriente tipO seC~.i)erl?. de más taéga 

duración.y con frecuencia leishmaniasis cútanea difusa.TieÓe' c~m~ resez:'-'O.~i.os · algu~.Os, _hiracoides.Es 

transmitida por Phlebolomus longipes.Se encuentra en Etiopía Y. Keni~. 

J. Complejo Leishmania mexicana. 
-. ' : 

a)Leishm1nia mexicana mexicana. Provoca la úlcera de -~-'?~ Clii~le~~s .o ~ay ~?Í'e" ,rm:a. ve~. p~oduce 

leishmaniasis cutánea difusa. Tiene como reservorios roedo~es ;·. ·seivá,tÍ~~s. · Su .... traÓsmis~r es i.~lzOmya 



olmeca olmeca. Se encuentra en Yucatán,Tabasco,Chiapas e Istmo de Tehuantepec,región de Jos 

Tuxtlas,Guatemala y Belice. 

b)Lei!hmania mexicana amazonensis. Es rara la infección en el hombre porque el transmisor.Lutzomya 

flaviscutellata,tiene hábitos nocturnos,no es antropofilico y se encuentra en bosques bajos muy húrnedos,poco 

frecuentados por el hombre. Cuando infecta al humano.provoca leishmaniasis amazonensis(úlcera 

localizada) y leishmaniasis cutánea difusa.Tiene como reservarlos a roedores selváticos.marsupiales y zorros. 

c)Leishmania mexicana piíanoi. Causa leishrnaniasis cutánea difusa en el hombre. Los posibles reservarlos 

son roedores sétváticos y et transmisor probablemente sea Lutzomya :flaviscutellata. La etilología de este 

parásito no se ha esclarecido todavía.Se ha encontrado en Venezuela,cuenca del Amazonas y Brazil. 

4.Complejo Leisbmania brasiliensis: 

Las subespecies de este complejo son responsables de Ja mayor parte de Jeishmanis.is_ ~ul~ea en Anleri~y 

al menos una de las subespecies está relacionada con la fonna nmcocutánea de la e~e?Tied3d .. 

" r .' • 

a)Leishmania brasiliensis brasiliensis. Es una de las subespecies 01ás imponante;P:ro~ .I~ : ¡;sp~ndia o 

Leishmanisis mucocutánea.No están bien detenninados . sus reservarlo~ Y · ú~n·e·: ·~aS ·: "e~peci~s ~. de 

transmisores,en1re ellos:Lutzomya pessoai,Psychodopygus wellcomei,L~~orn~ ¡"~·~.~~~~~.·~:~J~~~opygus 
amazonensis.Se encuentra distribuida en Perú.Ecuador ,Bolivia, Venezuela,~y y CoJ~Ó1bÍa 03).° _ 

Factores de riesgo para leishmaniasis: 

,., ...... -,, -~' :.:;. , .. , 
:·_,::___, - ,~. :.· '.;º; __ · ~-

:\·:--:,-.. ,' -.... ·;:::-;,... 7~ _,_ -

Los factores de riesgo para la adquisición y presC:ntációit ·de LeiShiTIMia5ii-iíí~iUY~~-¡~-~~cicid:e1 ·sexo.el 
- .... - .- ·: ., _____ ·>;<'·· 

Jugar de procedencia,clima,la ocupación ·y ~J. esiado"'nutri¿i~rut1' : ';~munológJ~o·ilfe1•··paciente.La 

:::p::::::: : ::::r:s :t~'~º;:º~tJ~:~:~filí~íiz~Bbt~~~::ei"t:l:::i::n; 
este fenómeno pero el hallazgo es sintila;. ~n dÍ~ersa5 Part~~'iÍeÍ mÚ~do cMedit~riáne~).m~rica iatina ... etc). 

8. 



La Jeishmaniasis cutánea en sus Wversas formas también afecta en la edad pediátrica.por ejcmplo,en los 

nifios del noroeste de México.se han observado lesiones circunsCritas en forma de placas eriten1atosas únicas 

y en los niños del sureste de México existe la úlcera de los chicleros~. Aunque este tipo de lesión es más 

frecuente en los adultos por el tipo de actividad de trabajo que realizan. La enfennedad no tiene predilección 

por el sexo.En algunos paises se ha visto un leve predominio del sexo mascuUno,como en el caso de 

Leishmanisis visceral en India e Italia. En México.la leishmaniasis cutánea se ha presentado . más 

frecuentemente en los varones,trahajadores chicleros. Por Jo. que se puede c~nsiderar :_que· cuarÍ~ hay __ ·. 

predominio del sexo masculino,en ocasiones se correlaciona Con la· ocupación;Ya ; que. se_--~~ , ~~i~ .;·c:Íu~ . -; ......... · .. ,. ·,· .,·· :""", 

cazadores viajeros y militares en zonas endémicas,trabáj~d~:res· ~~ chicleri~(~·ns·ti··~~y~ri~-h~:~b;~S) ·:~i~rien· .. 
:_'_- - __._.- ·. '. ~: -"~--··· . ~~:;·,;-~ '· .. 

mayor predisposición a enfermarse de Jeishm¿:niasi.5-(l,3:~.;6~7.~ !). : .. ':.:~/:""~··.~ .. :· . .-.-:;,. ,-- ·;.~Y:_· :,;_·~~-, 
',' 

El Jugar de procedencia es de suma impo~:~i~ y3q~:,~~; .~~~;L~é~:~·~;ª)r~·Zte;si~~rmas de 
leishmanisis a nivel mundial.Y.el conocer.el lu~d~~ origen ·de;';~~~:~~·e:-~~,~f~~~{;~-~r~ ·~~scartár el 

; ·-~t./: ,. ¡ -"."' ,•"".:.·- _: .-1 ;·;···-o-:c'. .:: c:;:.:1··. :> '-/-'-}~ ";' ,-~;;'. -, 
diagnóstico de esta enfermedad ya qu~ ~"distribución geo&ráfica' es ~~y e~len~a ~como se mencionó 

::.:::::..:~~¡4~;~~~1:~f ~~&Q~~f ri~:~. 
el Surest~0principalm_~n0te ~,~.--~~:'.~~m-d~ ~e ~inta~a_:R~:·~-~-·od~n~~-t~~~~·~tán,E~~ár;~~--_:,.;C3nd_eh~r~~ ... ~n. , 

campeche.el oriente tab~queño.~l~~re~i1Y·,;~~~.1~'J~,f~~~·~Jia~~:~;2f;f l~~~*~~,~tr/i'.~;e~~dos .•. 
de Oaxaca y Veracruz sur que va desde el _Itsmo de Tehuantepec hasta Huajuapan,San Jerónimo lxlepec,Las:: 

Choapas,Yaveo,Qaxaca y Jos TuxtlaS. E~·e( n~~~t~~~id~-~~:Mé·~-i-C~~~/~~~· -~~~~~¡fa·~~:~~~~ le;:~~;ria~ti~is .. 
cutánea localizadas semejantes al ~otón "de: ~ri~O~e+~ri~~i~~r~~~¡j::~~'.:·;~-~r~W~~:Cf;ic;~ii~·~¡:~~::¿~~Uíla : 

(municipios de Múzqui~ ~au, ~nerru.del~'ie.~~~¡.~f~~;~~?~l.i~~~~f?~~~~Z~~~;~~~t~~ ··• · ,· 
León,CoahuíJa se han confirmado casos de leishmniaSis .CUtáriea ·difusa_-pÍ'áclicam'ente~ indiStinillible de Ja 

lepra lepromatosa.En Jalisco se há registfaCfQ·_:··tf~~~-'~ñ~~~.:~~::i~~;¡~~~~~¡;~~~·u¿~:ti;~~~~:~eceria 
,-:····":' .. ';.:»:' 

rara en México.La leishmaniasis visc'éraJ Se ha c~i1.firniado e~ las ré!!,io.nes-~em.iá~Ú1áS-~i~n~·á1 RÍ~ ba!Sas 
'•'· ••• ·'' , ..•. - ·,-,_ •• ' i 

en los estados de Guerrero, Morel~S:;-~~~~·~~l~n~~Ot~_.eñ··~cbla ;-c1~iapas. Recie~~e~~i-~t~:·~~jh~n.~~~rmado 

nuevos casos de leishmanisis en Mi~~~cáil,-Durango, Naya~it.siendo pr~ba~le q~-~ ·~~~-z~~~Sis parasitaria 



exista también en otras localidades del occidente de México. Esto es importante y que es necesario 

profundizar estudios ecológicos.de investigar la biología de los vectores transmisores y aislar la leishmania 

de cada región para realizar estudios bioquímicos y de virulencia para mejor control de la enfennedad 

(3,4,6,11). 

El clima juega un papel esencial en la presentación de Leishmaniasis ya que la temperatura tiene una 

influencia significativa sobre la multiplicación del amastigote y Ja capacidad Jeishmanicida de los 

fagocitos,puesto que se multiplican mejor a 35'C que a 37'C, por Jo que Ja leishmaniasis es más frecuente en 

clima cálido y seco.adecuado para los reservarías domésticos salvajes (3, 7). 

El nivel socioeconómico tiene influencia en la Ieishmaniasis.Es una enfermedad ligada a Ja pobreza.En 

Sudán,India y Bangladesh.donde las condiciones de vida son malas por la pobreza existente.la leishmaniasis 

visceral es de alta incidencia que junto con Brazil,aportan el 900/o de l~s casos de leishmaniasis visceral de 

todo el mundo (7). 

Relacionado a un bajo estrato socioeconómico,Ja desnutrición es otro factor de riesgo para Ieishmaniasis. 

Un niño desnutrido tiene mayor predisposición.por, ejemplo.en Brazil,un njño con desnutrición es nueve 

veces más propenso a desarroUar Leishmaniasis visceral (7): La desnutrición es un factor para desarrollar 

una enfennedad severa después de una infección po~ u~ pan\$¡;~ o~~unista y' riumentar Ja morbÍmortaJidad 

de Ja enfennedad. En algunos casos.niños que desarTOJJaron ;~i~hrri~~Í~i~--Pue-de~ estar conij)rometidos antes 

de que se infectaran con el parásito de leishmaflia""d~bido~--~.:~'ú~'.~~~~~:~~ÍÓ~~;,¡:~_:~-¡~~~~i¿~. 1eis1tm·~~i~ 

::

0

::::

0

::::::::r:::: :::e:;r::::~~aºi::::rf e1;1t~~t~t;~f :~éd,:~~:rJ\riu:: 
antes de que la infección ocurra.La desnutrición tiene efecto in·~,~~~;:preb;~rj~· qJ·~·~~Y ~ociaclón e~tre 
la desnutrición y susceptibilidad aumentada a infección.·-Po~".J:~'--~~'.~~:~~;.~~~~~;~i~~~~ói-~J~i~~~~~~om~·-~-~~ factor 

·-~"'--- - - ':'º·E;::,,~~~,;· -· 

predisponente a Leishmaniasis en la población humana (8). ,:'.'.. ·:·~·:· . ''.{.,: :,: :" } . 

La panicipación del estado innmno1ógico del Paciente es es-~nciai~~ -~~~Pre;~ri~~Í6~ de leish-~aniá~Í~ . . :<·~ 

JO 



El curso de una infección por Leishntania depende de factores tanto del húesped como del párasito,el cual 

se enfrenta a mecanismos de defensa inespecíficos,celulares y humorales.que dependiendo de húesped y 

Leishmania.puedcn ser tan eficaces como para matar una cantidad importante de parásif'os y evitar que la 

enfemiedad progrese. También puede suceder que el parásito los evada de alguna manera,y se establezca 

provocando Ja respuesta inmune del húesped,Ia que sólo en muy pocos casos elimina completamente a 

Leishmania (por ejemplo.en infecciones con Leishmania trópica y Leishman.ia enrietti); en los demás.tipos 

de Ja enfermedad, esta respuesta varia en su eficacia. pués si bien no termina la infección completamente, si 

bien la delimita (lesiones localizadas). o bien el control no es tan ·efectivo y la enfennedad.se disemina. 

Entre Jos factores celulares inespccíflcos de defensa s.e: ~~.;·:~~~~~trado q~·~ Jos polimorfonucleares 

(principalmente los eosinófilos) poseen la capaCiciad de .iñá~:.·ti~tO -Promastigotes como amastigoles de 

Leishmania de manera eficaz medjante mecanismos' oxi~t~VO~~.e~~,i~.~~~Sa~m.o~ si estas células pueden 

manüestar dicha capacidad en vivo. por lo qu~ lhi~~·I~ aleiícióii"qUe'~~-~Ül.Omas producidos por algunas 
·-- -~~ . • t 

especies de Leishmania, su presencia sea consta!lte .. ·.~: · : ··- :-;~, ·:~?¡~:·~ ::>"· · 
(\: <, _:·:~_<_::~_,;~-.\,'·>.' '¡,~,.· :.:. •" 

' -... ·::·,.r·:,\.' ... -
En cuanto a la participación de los anticuerpos y ·c1e1 c~~iPre·~~~t~ ~n '13 -~es!~Íei)~ia, se· ~13 deniost~ado en 

vitro que ambos son capaces de matar promastigotes, pero- si~· d~s~mPcñ~· un pa~I im~.~Í~ en-. Vi~o. 

aunque tal vez participen modulando Ja respuesta inmune del húesi)ed. Es ~vidente·: que haf ci-eria resistt!-nCia 
- -

innata en algunos individuos aunque no conocernos todavía los mecanismos que operan. En eSte sentido 

algunos podrían ser los anticuerpos de reacción cruzáda con anligenos de Leishmania, pÓr ejem¡)lo, las 

semejanzas entre antígenos del parásito y de los grupos· san,bruíneos del sistema ABO. Más tarde estos 

parásitos se ponen en contacto con Jos macróíagos· del húesped. Se ha especulado que Jeishmania podría 

atraerlos mediante una sustancia quimiotá~icá para macróíagos o por la capacidad que tienen de activar 

complemento por Ja vía alterna; com~: ~s":¡Í~ne ~Ctividad qUÍmiotáctica, el. parási10 se pondría en contacto 

con un maerófago,que si ~~ene;~:f~t~~~~d~' s~s~eptible~ qúedaría. a salvo_(una vez transformado en 

amastigote es dificil eliminarl~ es~nt.;,eamente) y se' reproduciría, ~~cept~~~d~ a1&unas especies de 

Leisbmania. Esto se debe a que Jos iimastigotes son rn4s res~~tentes que los· pio.ntastiS'otes a la acción de los 

mecanismos oxidativos del macrófago. El punto crucial ·es el P-Cim.er:··~O~~ctO:~~tre prornastigo1es y 
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macrófagos; si áquel no es eliminado antes de transfonnarse 9 la infección progresará.Puede ocurrir que 

ambos entren en equi1ibrio y que la lesión sea delimitada o que con el tiempo el parásito aumente mucho en 

número y se disemine. En este momento la respuesta celular sería responsable de eliminar o controlar la 

infección. La respuesta celular9 en este caso9 ocurría mediante linfocinas que activen macrófagos pues no se 

ha demostrado que haya citotoxicidad directa contra Jos macrófagos infectados. Es importante que la célula 

fagocitarla ya este activada en el momento del contacto; sino9 el parásito se reproduci~ y aunque el 

macrófago se active más tarde9 no será capaz de eliminarlo,lo que podría deberse a que el parásito adquiere 

la capacidad de evadir la acción enzimática del macrófago, sobre todo los mecanismos oxidativos a los que 

es susceptible; esto es, que el parásito se cubra con algo9 por ejemplo con et factor secre!c:ir1 y_ que. d~. alguna 
-· ..... -'·. -

manera evite la digestión. 
'. - ·:: '·>:: >." ··-~.. -. 

En algunos tipos de leishmaniasis, la presencia conslante ~ ~1 númeio d~;~ráI[[º; e~~I ~tacrófago 
alteran la respuesta inmune, sobre todo la -de:.tipo éelutar~·-¡~dUd~nd~~-'¡óm~iló~~pr~sÚ>~tque··pu~de sei 

._ .;· ... -··:~~- :/:> .. : .... : __ -~-- , .';·: .: _ .. '. . .-:.>~ ·:r·;---.::·-::~'- '.:~·\,,:.-t:f-:.~;~:-~_;-.-~7·,~-- · __ ::._~-->:. '.-- --_ 
específica contra_ ~tígen~s-~~ p~rásit_~.:o c~-~t~_.' ot~ clase_.de _a_n~fgeiips:~.¡··-~~is~O. P_U,Cd~ .. estir: ~edi~da po~ 

:-.::.:c:r:~t~m~;¡¡~~~t·~tc~i;f,~c~'·~ .. 
• • :.·;;:;,, ~;'.~·: ';·.; /'-· <,, • ·.!:.'.'t ' -,;;:,.,~ :·.: ~~_:::;~,,--:~:<>~·:/~:~:-;:: './-,';;.; ·-~::~~-c.;;.;~ '' ' 

Reciente~te~ie c•on los ~~an~~; e~ 1á1nmunologla:' .~~onoee.ntás sobre·l~s ca~bi~i~~larespuesta . 
inmune en ~i~os ¡~;;r~~~~.,:~~f ¿~¡·~~~·~~f/~~:;"fa;JRfi~~~i!tr~~~;\~~-:~~~j~~;~~~;~~~~~~i¡~-c~~ ·para -el 

desarrollo de f ~ e~~~;fn-~~~--:~t~ ~~·~~~~~~di_:q¿~ ~á~·'Ji;~~:iÓ·~{~~ '.·:~~~~·;~~;e~u; :¡~~~--~; ~é·~~Í~r:e·~' PáC.ientes 

con Leish~~¡~· ~~~~'~ f ~r ~iif '.'.~f '~~ ~¿;E~~;~~~~í•.'.:;f tin1.~[ab;c~.~ .f d.&e":o:~e Leishmania, no 

procluc~n i!lt_e_r!eüci~3 · ~--~J~~2)~' in~~rretón_~gan1~a. ·y ·-~~~aciJViiii': a)os:,rtúi'Cfór~'gOs paia. 'ii131af·· 1eishmania. 
;- ~-·::>~ ·i,,• ._.,,:_· ,~,-~, - ;¡--, " - '; 

Otras aJterac.ioñes ell 13 ·ré~P'uiSia~i~;n-u~e 'CelUlaii~~i~Y~~., 1ln~-:diS~frlu~Íó~'¡;~··éí""~-¿-~l~ro total de células T y 
: . ::>, ,_-~::,,-.~." -:·<:; ~,:;_·>~:<·. > ·:_':·::- - '.'; •• <.·; ~ )"{_-:.'".-.'", ~,:·· >;~·-> {.~:,~;·: --:>~< .:: :/· 

cuenta celular de C:D4, Ja, ~~~~~~ia d~ -~o~e_s_ ~u~re~~~Cs_ s~r!,c~s d~. ~a ~~sp~esta ·celular, la activación de 

células B poÍi-ctonale~ Y I~- PreS~ncÍ-~ d~ li-tu13ci~~~~· ~le~~daS · d~, ~o~Piajos inmunes en suero, quimiotaxis de 
:- ' ' . . ~ -. - .-·· ., '•;, ' .. '' - .,:' ' 

neutrófilos disminuida y una capacidad baétericida .disminuida de los. rieutrófilos. ( 16, 17, 18, 19,20,21 ). 
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Estas anormalidades inmunológicas en Leishmaniasis visceral son reVertidas después de un tratamiento 

exitoso, lo que sugiere que el parásito juega un ro1 importante en la inmunosupresión. Es decir, despu~s de 

tratamiento exitoso, los pacientes tienen una respuesta rápida al antigeno de Leishmania, se restaura la 

blastogénesis de las células T y Ja producción de interleucina-2 e interferón gamma (16,17,18,20 ). 

Nuevos estudios han descubieno también que la leishmaniasis visceral aguda está asocia~ con u~a 

producción disminuida de interleu~ina-1 beta y factor de necrosis tumoral ~atfa.:,LaS~'~itÍfocinas ·c.om~ ·· 

interteucina-1 beta y factor de necrosis tumoral son producidas por tos mo~ocitos ~2~róragOs e·ñ respue~ a 
, : ·;·. 

' --- ... ·:·.: .. """'.-. •." .. 
antígenos de agentes infecciosos. El defecto del monocito puede ser parte del ·deÍ~cto i~U!le: o~sen~d~ .. 

.. -- .-: .. :'.·.· .. · ,,_ 

durante leishmaniasis visceral aguda ya que los monocitos son la única célula en 1á'_sangÍe' pe.rifé~¡~: 

reportada para producir niveles altos de JL-1 y factor de necrosis tumoral alfa. Los estudios también repo_rtan 

de que además de que los macrófagos infectados in vitre con leishmania no producen IL· l y factor de 

necrosis tumoral alfa; además, hay una expresión disminuida de las moléculas de la clase 11 mayor del 

complejo de lústocompatibilidad y una generación aumentada de prostaglandinas E2. La producción 

disminuida de IL-1 contribuye a 1a depresión de células T ( al analizar la producción de IL-1 y factor de. 

necrosis tumoral durante y después del tratamiento para Leishmaniasis visceral aguda (22). 

Otro mecanismo que puede participar en la depresión de la respuesta inmune en leis~m~i3s·i~ es una . 

producción disminuida de citocinas por una alteración o desequilibrio en los 1i!1f0cios T::·:·.COoperadóres 

(subconjuntos de linfocitos cooperadores 1 y 2) con sobreproducción de chacinas tal~s cozrio''¡~~~ríeu.~ina-4 

(11.-4). Las clonas del linfocito cooperador ·I produce interferón gamma e interle.~~~a·,2 y'1áS'clonas'del 

linfocito cooperador-2 produce IL-4, 11.-S, IL-6, y !!.-JO (ésta última int~;l;~ci~;~~t,;[~;;;~;i~IÍ¡bido~·de · 

síntesis de citocinas). Un predominio de las clonas del linfocito CO()~r.ador:·2 ·~~~d.e .i~hibir\: ~~~~e;ta"del 
linfocito cooperador-1 por la g~neración 9e IL -to e Í~ibir-~~ si~le~.is·~~~ 1L ~~\<r~·~t.~;.d~;~~C;oS.is' Íu,Snoral 

alfa y actividad antileishmaniadel macrófaj¡,o po~ Ja produccicÍ'n por lo. ~··~os de IL ~4(22). 
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Por lo que se ha demostrado en estudios recientes que el inteñerón .. ~a·.es im~rtante en la. 

activación de macrófagos para matar leishmania y esta falta de res-pue~-~~1.~Í~.1:'·:·~~ ·~é·i~portancia 
fisiopatológica (22) . 

. En pacientes inmunocomprometidos. por ejemplo. niños con SIDA; se ha observado un aumento 

en el número de casos clínicos de Leishmaniasis visceral como ya se ha observado un am~:.ento en el número 

de casos clínicos de Leishmaniasis visceral como ya se ha observado en Francia. Brazil, India, y Etiopía (7). 

Y en estos pacientes con mv positivo. la leishmaniasis visceral se presenta en. forma más severa y 

fulnúnante ( 1,35 36). 

Cuadro clínico: 
. . . 

Por lo tanto, las manifestaciones clínicas de las leishmaniasis ~e presentan en 'fu~Ción de ,la edad..-

Ja respuesta inmune, la· ocu~ció~, el sexo y otras ~iables .de!. 'h~es~"d. ~t~~~~ de ~~ ~·~¡~~ci~ de l~ ~ 
cepas parasitarias de Leishm..,;Ía y los hábitos de pic~du"1 d~I ve'ct~; (4). : . · <>. •. 

, . .,.:, .. :'.t,z~·.:.:··-~;·. -.-~:.~ ,·... :~ <:;~ -·" .. ¡ .. 
Leishmaniasis es una enfermedad cuyi~~ir~fuciJ~~~lí~~ :~~á ~;farÍ~~p;/¡~ ~s~ciei Ínre~tantes · 

::::::·~: ::i::::;:i::~~i:1t8if ~:J:~~Í!~,~~:f cii~:~iFl:fa:~!icI:~tc"' . 
. ·- . . ·· .... · -~ 

-~: 

Leishmaniasis \.isceral. 

La Leishmaniasis visceral o Kala-azar es una parasitosis caracterizada por fiebre. hepatoesplenomegaÜa, 

hipergammaglobulinemia y pancitopcnia. Es causada por Leishmania donovani chagasi. a la cual como 

parte de su ciclo biológico se le reconocen dos estadios moñológicos, el de promastigote que se encuentra en 

el tubo digestivo de los vectores y el de amasligote que es la fom1a en que se encuentra en las células . 

reticuloendoteliales. La transmisión es por picadura de insectos del género Phlebotomus y Lutzomya, de la 

subfanúlia Phelebotomina (6,24). 
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Afecta más frecuentemente a niños de corta edad. menores de S años, de predominio de estrato 

socioeconónúco bajo y de procedencia de áreas rurales de clima cálido y seco y de donde abundan 

reservorios domésticos salvajes. Leishmaniasis visceral es una enfennedad creciente de importancia 

epidemiológica a nivel mundial (7). Sino es tratada es fatal en el 75-85% en los niños y en el 90% de los 

casos en adultos. 

Y cuando se maneja tempranamente. c1 85-90% de los casos pueden ser curados (1). 

Las lesiones patológicas principales son el resultado de hiperplasia celular reticuloendotelial, especialmente 

en el bazo e lúgado. Posterionnente los nódulos linfáticos y la médula ósea son invadidos con macrófagos 

infectados. desarrollándose una leucopenia y anemia Similarmente los riñones y el tubo digetivo son 

afectados.. El bazo crece. Hay linfoadenopatía. especialmente de las glándulas mesentéricas, con Leishmania 

dentro de los macrófagos. Hay histiocitos parasitados que reemplazan los elementos nonnales de Ja médula 

ósea, ocasionando una anemia núelocística. Los parásitos. en la herida de la picadura del insecto, se 

localizan en los macrófagos dénnicos y posteriormente se diseminan dentro de los macrófagos hacia el b'1ZO, 

hígado, médula ósea y ganglios linfáticos. Si la infección no es eliminada por la respuesta celular del 

huésped, éste se hace clinicamente ~vidente. El periodo de ~ncubación _de ~eishmania varia amplia~ente • 
. ' , . '· 

desde 6 semanas hasta 6 meses,· pero ha sido reportado para ser más.temprano, como. de 10 a 14 días o tan 

largo como de 10 años. Un ~ódulo prim~o en la piel~s.~o'r;ecuentemerite visto (;in embárgo, en la 
~ .. ',__ ,., ¡. < i • ', . • • -- ' • 

Leishmaniasis aúican~ 'éste"es u~··caractensiiCá!, éOlnÍin):En·1a"ieishmaniá:sís Visc.erál en Jo~ íliños. el 

cuadro clinico incluye fiebre (la cuál pued;s~r~:.rl~'~irr~~la:yneS,.·h~;~ ;~,;,~;ª~;¡.;~e 40~40.6'C); 
hay esplenornegalia, hepatomegalia, anorexiii;' vÓmii·~·:· ~.1.ide;;, e ;;;al estiido ge~e;.;i .. adenomegalias. y en 

·> ~· 

ocasiones presentan diarreas o franca disen-tCri~ _diái~~i_~- h~~~-f~ágÍca"e!l. ~~~S. s~ve~-~.~. ~.~.~1P1ex.ión delgada. 

con coloración grisácea de la piel (especialmente en la lndi~i. Mariifestacioné¿ cután~as dei Kala-azar son ·.·.. ' ......... ,,,· .. - . .. . 

frecuentes, por ejemplo, en algunos cas~s de. Lei~~~aS¡~:-~~ce~;··~·¡.~~~-··s~· :~~c~-entra la:·:c~ndición 

denominada Leishmaniasis dérmica post KÍúa-az3r Üi-17% en los'cásos de la ·lndi~'y Afri~a). Lás lesiones . - .. . - . . . .~.:: . . . ' . 
son caracterizadas por la presencia ·de lcSion.eS-,~·od~i~es,··hf~piial1e~-tacbS~'~~Úe~~lri~·· de:la piel de la 

cara, cuello, tóra' y región glútea (similares a las lesÍones ~e lalepra lepromat;,sa). ¡ n;vel de laboratorio se 
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encuentra una pancitopeni~ generalmente con una anemia con niveles de hemoglobina menores de 8g/dl. La 

vida media de los eritrocitos es más corta debido a Ja anemia hemolltica e hiperesplenismo. Leucopenia de 

2000 a 3000 células/mm3 con neutropenia, linfocitosis relativa y casi total de eosinófilos y trombocitopenia 

es frecuente. Hay albúmina sérica menor de 3g/dl y los niveles de globulinas son mayores de 6g/dl. siendo la 

mayoria IgG, por lo que la hipergammaglobulinemia es importante (l,~3,24,67). 

Leishm:miasis cutánea 

La Leishmaniasis cutánea es endémica en el Viejo Mundo. esPecialmente .en el Sub-Saltaran y Norte de 

Africa, el Mediterráneo, Medio Oeste, Sureste de Asia, China. En el Nuevo Mundo, se entiende desde el Sur 

de Texas hasta América Central y la mayor parte de América dei Sur. En el Viejo Mundo, la Leishmaniasis 

cutánea localizada puede causar diseminación cutánea extensa o puede producir uña recaída crónica pero 

entidad localizada. referida como una Leishmaniasis cutánea de recaída crónica o Leishamaniasis 

recidivante. También incluye la variedad de lesión cutánea llamada postkata-azar o teishmaniasis cutánea 

dérmica (vista después de recuperación de e~fermedad visceral) (25). La Leishmaniasis cutánea del Nuevo 

Mundo es una dermatosis polimoña y asimétrica. que comienza con In aparición de una pápula pruriginosa 

en el sitio de la picadura~ después de uno dos meses se forma una Ulcera oval que mide entre 1-10 cms de . 

diámetro, es poco e~cavada, .in,d~IOra y de bordes levantados, sangra facilmente, con tendencia~ Ja. curación ... : 

espontánea en .aJgu~!':~~ me~~-s. l?x~pto.c~nd~ __ se le l1?C3li~ en el pabelló~ auricular, e~ ~·~yci_.·~.º:-.~-~ede. 
pasar a la e~~ :~ó~·~a· ~~~ sU~Íe d~r.ll- .. hasti 12 años o m'ás •. con ·¡esi~~es· r~~idual~;· d~~l~~t~·~~;· . . ,.. - " ' . . . . ;~ ,,,;;." 

mutilantes.:.En · ¡~ e·capa·:-~&ú~ ·~iOR3~~e.nte:. se. r~~inañ "~-de_riopaúás ~t~liié~; 'aí~~ .. J~Si~h·~- p~~deri . 

curardejando~ic~t~~~~,~~;i~t~n¡e~)~)!~r~;'~~i,~~-.\i~'.¡':',~~ª·L~ '.';''''<:{.:-, ·'.:,. "{.~_.':~\~,~~· , ,:.·., 
: ,,: ~.-.;_• .. - ' ~ - .. - , 

· .,. . . · .:. ·:· .. ::·:--.>-.:·.-.. :.t.-~·:·}~;?~~{~}~:.~j~.,~,ifY:°?;.~:\--:·,: .. <;/_·~·>.':·<:.- ·.'·.:- · 
La úlcera del chiclero e~ un ejemplo .de Leishmani~~s;:.c~~il.e~.·.:Eri:_e~i h_o~bre'~'~s;~u~a.· c~e~e~d 

autolimitantc y dura aproximadamente 6 meses, L~ ·~esi~;;·~~¡;;ie¡~:c:1J.;:·~,n.~~~~fi~ nódulo inÍ.S 
'•'. •'···:~!;:':if(:·. -:~::<._ .... ~··· ··¡-·;·-.-.. ' 

frecuentemente localizada en el lóbulo (pinna) del oido pero á!gÜnas vééei"sé'eócueritia en lamejilla o en la 
.. '»'':,;°:. ' . -

frente y menos frecuente en las áreas expuestas del bÍ'azo. Ei.'~Ód~Í~-~~~ -d~_;~~i~;·y ~~~~e· ulcerarse, pero 
:t>( ·;·:¡--· '" -- d .• 

sana espontaneamente después de 6 meses. Cuando la lesió~ :~U"fre 'en ·eJ 1ób'u1~ ·dei. oído, ésta Se ha~ muy 
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crónica y puede durar muchos años. El lóbulo del oído se edematiza y se destruye la zona. causando la 

característica apariencia del oído del chiclero. No hay metástasis a los ganglios linfáticos o áreas 

mucocutáneas. Leishmania puede estar presente en las lesiones tempranas pero puede estar ausente en las 

lesiones crónicas del oído (11). Otras manifestaciones de Leishmania pueden incluir la órbita. Cuando la 

lesión está en el canto interno del ojo, la glándula lagrimal se afecta y ocasiona una dacriocistitis. 

Ocasionalmente una úlcera fagedénica se presenta, la cual destruye el margen orbital. Las lesiones comeales 

no ocurren al menos que haya alguna inoculación accidental del ojo en el laboratorio (11). 

Leishmaniasis mucocutánea. 

La extensión memstásica a la mucosa nasal o orofaringea resulla: Cn la teishnlBniasis mucocutánea. la cual 

es más frecuentemente (pero ni exclusivamente), un rcSulta~~~.d~ i~i~d·~~~S:cU~áneas recientes o pasadas 
:.: .. ...... ,>.·._:: .. :-.: ',,,:,." 

con organismos de Leishmania ~aziliensis. Por 1o tant~. ~~ e,~~~e~~.,~e.~~ mucosas frecuentemente sigue 

ta resolución de lesiones cutáneas.localizadas una 'cicatri·z. ~~,~~¡'~¡~-::~·i~~Í~é'ntada de ta lesión primaria 

es vista caracteristicamente. Se ha- ie¡)Orti·d~ ~;~e'. ~i.: 1 ¿28% ~~· -1~~ '~~~-i~ntés co~. Leishmaniasis mu cutánea 
. :,. " . ·,. ;. 

no tienen evidencia de enrermed3d . cutá~~~ peiO Cn algunos pacientes cOn LeishmaniaSis mucocutánea, en 

su mayoría. frecuent~~~~~~-t~~;~'~;·,Sín~o.~·~e obstrucciÓ~ nasal,'é:onstipación nasa1, descarga o epistaxis. 
. : .. "'.,,: \.-.' .• 

La inclusión de la muci~sa~nasal e~ _documentada en más del 90% de todos los casos· (un .siti~ único de ta 

inclusión es 213 parles ·de ·10~ Casos) pero la destrucción de tejido liso: cartÚagO -~ hUi:So ·p~ede. ocurri.r a 

través de 1as vi as aér~; ~~peri~;es. La defornúdad nasal externa usualmente se-~~~~;r;u.~ ~~~-~~,e~ ~~r¡o 
de la enfennedad. Lo~· fact~~es ~e ri~sgo para el desarrollo de las lesiones de "Ja ~u~~~:~~~¡~;~~: Ja ~~i,steilCia 

.'.\\'. 

de lesiones cutáneas múlÍiples o extensas di! duración prolongada (mayor de un ~fio)··~~id~'¡';~IÍU.d.S en. 
·_ · __ '·;,:;' :.r~::.: ~ .. ,,::~~·;·.;__:J•; ~:;: ~-

el cuerpo superior; .inadecuado tratamie'nto primario y pobre respuesta a ·1a ·1erap¡~··c2J):~'uñ 0ej~mp10 Clásico 
·'"· ~ ; ' ,, . 'J,.,: .•; 

de la Leishmaniasi~ mucoculánea es.la _Espundia, formá .cléÍsica.de,:L~i~híU~·~i~is··,~u~~·~ ~ffie~i~~a. 

Después de ta lesió~ inicial; .t~ metástaS~s ocurren en 1~,·~~ m~~~~~º-~:.~:el _C~é.~;:P~~~i~~~e~t~ .. ia 

unión oro nasal, pero . ~bi.~n -,~ i\rW ~e vagtna y ~~º ·~~~,~~;·,~~nd~ )~ -~-~:~-~~·~f ó~·. ~;~i~/~urre.:_ En · 

Panam~ 2% y en Am·~~nas',. 20º" d~ i~ lesiÓnes. se: ~iselnina~ -.~~··~~t~ :·~~~.~~~~f ~~~p~~·~-.~~~ ,~~. pen~o ' 
latente prolongado. El mecanismo de di~emi~aci~n se desconoce.~¡'¡," CmbargO~"s~.~onsid~á-ta.ex;ensió~ Por 
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área contigua, por Iin.fiiticos, por autoinoculación, por inoculación de reinfección de Ja mucosa o como 

reacción alérgica a la lesión primaria Las lesiones son princip3lmente encontradas en el área oronasa1, pero 

pueden estar presentes en la región anorectal, pene.escroto o vulva Estas lesiones pueden ser ulcerativas o 

induradas. La destrucción tisular sigue con destrucción del septum nasal, causando anonnalidades de la 

nasofaringe y laringe y produciendo las características de esta leishmaniasis mucocutánea (11). 

Leishmaniasis cutánea 

La Leishmaniasis cutánea difusa es una forma rara de leishmaniasis. En el Nuevo Mundo es causada por 

Leishrnania mexicana. por ejemplo en la República Dominicana y en el Viejo Mundo, causada por 

Leishrnania aethiopica. Las lesiones de leishmaniasis cutánea difusa son usualmente máculas eritematosas 

no ulcerativas, pápulas, nódulos y placas que semejan las lesiones de Lepra lepromatosa. Incluyen la cara y 

las extremidades y en los casos severos puederi iricluir la· piel completamente. La lesión nodular inicial 

frecuentemente ocurre en la cara y extremidade~ d.ur~te la _niñez .. El porcentaje de diseminación de la lesión 

inicial es variable, pero esfe proceso gener.iime~-te· Oc~~e ~bb~e un número de años (23). También se conoce 

como Leishmaniasis cutánea disemina~ \1~J.~~~ ./~~- ~~~~· -~st~ :· for~ '. -~~ , l~isl;~niasi~ ·.: pro~lemente 
···,,.·. ;• ,,... . ... ' 

especial de Leishmania haya sido descrita conio· la cau5a. Hay~ un especfro amplio. de respuesta celular. La 
. . . .. :. ... :'.·:.::-~.;:.; ., .. ::/,·-" '.-.,~:-~ .- >·:.' ... 

lesión comienza como un nódulo cutáneo pequeño'~- e1 Cual -no sé ulcera~. "pero Se extieride despaciosamente a 
,,. ~-: :~ _,.· -~ .·. '> .. , '"' ' 

toda la superficie corporal y es cubierta cO~ tia·~·~ettrl~~l~;.d·~'i~3m~é:"¡o~: .La ~itferrnedad es muy crónica 
.. ::_·,-._:,·.·:-- '·.:·. ·' ·! 

y dura muchos años. Periodos de renúsió:ri y re~idiv~~~¡a·~Urre~ ·Ye1 tra~ieni~ e~ mu'y dificil. Esta fonna 

de leishmaniasis se parece a la· Lepra 1ep~éirl1~l~~-y-~~·~~-e~á~e~- dérmicO de leshmariiana es negativo. por lo 

que se le llama Leishmaniasis cutánea ruié~giC~; Ú~_j:~·~ :::: 

Diamóstico: 

El diagnóstico de Leishmaniasis se realiza por clinica y can' el. apoyo de._ estudios. de laboratorio, de 

inmunología, radiología y de gabinete. El diagnóstico difiere de acuerdo_a la forma dinicá de Leismaniasis. 

En las leishmaniasis cutánea, mucocutánea y cutánea difusá, las : manifestaciones clínicas descritas 
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anteriormente de cada una de ellas orienta al diagnóstico. principalmente cuando se apoya eJ antecedente 

epidemiológico de proceder de una zona endémica de Leishmaniasis. Las reacciones serológicas de la 

sangre, hemaglutinación y fijación de complemento son negativos en todas las fonnas de leishmaniasis 

cutánea. La prueba inmunológica principal para el diagnóstico es Ja prueba de Montenegro o prueba 

intradérmica de leishmanina. Ja cual es una reacción de hipersensibiJidad tardía~ Esta prueba es importante 

porque demuestra la existencia de infección asintomática. La leishmanina es una suspensión de formas 

cultivadas de Leishmania en 0.5% de fenal salino. Cualquier especie o cepa de Leishmania puede ser usado 

para dar resultados positivos. En .13 Leishm~niasis ~~táne~· J~ :~ós,~.S del an~.i&~no usado es menor e:n la del 

Viejo Mundo que en la fonna del Nuevo Mundo. Para la_LeisÍunaniasis del Viejo Mundo, leishmanina es 

hecha de un millón de organismos por millmetro, y ~ael_ Í-¡u~~~ -Mu_ndo, 8 milÍones de oQ!llllismos por 

milímetro. En cada caso, 0.2ml es ~ctmin_isi~d·o'ÍritracÍérmié~~-~t~ y i3 ~~cció~,es.·Íeida a las 48-72 hrs. Un 

resultado positivo es una induració~· ~·j :ó ffi~ ·miH~eirOS~:. C~ii'_ü.113 iéaCcióri fuertemente positiva, puede 
··'.'··!·'·" ··.,· .. .,¿ "" ·.::::::::.·· 

haber edema o ampolla. Las ~,á;'"n;~ti~~~dn-~~~os'del J%y ~o reacciones cr=das ocurren con 

:::;::1::s;e~~m:.::e:::~;1~JrtfJ~ti32Jº~:iii~:nr::':":::e:::n:s::::~:~ ::·• 
'. ' . . .. ·~~·~,, _., . ' . . ' '. . 

iesión que se ha formado y peima~e·ce.~~t~~·-~;:~riDs.ifi_DS .. ~es~ués .d~ la ctiración_o convalescencia ~n 
la forma anérgica o difusa, la ieacéiÓn d~Mo1r~A~i~:~s J,;~~¡~F~bablé~e~;~ p;;r la ,fal~ de ~;.istencia' 
por parte del huésped. Aquí el ciia&nósti.,;; puedé 'ser excép0i.;iia1mente difíciC L3 prueba puede sefi>ositiva 

en Leishmaniasis cutánea cuando hay una histología ~berc~;~ide c4,l J);c :. ,·;:,:~ .• :-:.<· 
.. ··:~;·~:.:.:~!~>:·~~~_j!:~::~),¿·~ ·~~~~'.·'.'., <~-~:-~··:;»~~~. ·~· 

Otro método de diagnóstico para las formas de i.e.i.Sliniárifa'.;¡¡~.-~~Ütá~~i éS7Ci'~Xá~en· :.~~¡¿;;Ó~ico. de 

Tinoiones de Giemsa o Wright de tejido obtenido de ár~~ ~~"~~c;~tic~ ~e;~~~~;-¡~ l~;ióíi o.úlcera. Las 

tinciones son positivas para amastigotes. Además. el m~teri~Í .·de:·1~: bióPS·i~_-10~~--de1 ~:1d~· d~1 ·l~ l~~ión 

puede ser examinado histológicamente después de que lo~_peq~~ñ~s fragii1entos macerados en_·soluciÓn 

salina y son inoculados en los medios de cultiv~·N.N.N. o ~~dio.insecto Schn~ider, a Jo~-cuaJes se l~~-ha 
agregado antibióticos (penicilina y estreptomicina). La inoculación del material ··debe . hacerse 

intraperitonealmente en hántsters y al animal es sacrificado después de 6 meses (1,11,25,67), Recientemente 
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se ha observado en este tipo de infección por Leishmania que Ja prueba indirecta de anticuerpos 

fluorescentes puede ser positiva. sin embargo, frecuentemente con bajas titulaciones (1). 

Estudios recientes han demostrado que las tinciones de impresión de tejidos o tinciones de aspiración de 

tejidos son más fáciles y más rápidos para preparar y leer pero sufren de la misma insensibilidad diagnóstica 

en secciones de tejidos. Los parásitos son raramente visualizados en secciones tisulares o tinciones de 

impresión de lesiones de mucosa o leishmaniasis cutánea recidivante. Las tinciones directas de secciones de 

tejidos con anticuerpos monoclonales específicos han sido demostrados en un pequeño número de casos y en 

el futuro puede proveer un medio rápido y eficiente de diagnóstico en una escala grande. El culrivo del 

organismo de Leishmania de la lesión constituye un diagnóstico definitivo y pennite la identificación de las 

especies del parásito, información que tiene significad~ terapéutico_ y dí~·Óstico .d~~ni~iy~·, ~ pe~ite .. la 
• •.""'·' •7 ,,_·,. 

identificación de las especies del parásito, información que tiene'~ignilica'ci~:~~~Pé~~ico·y-'dia~ÓsticO (23). 

La demostración de organismos de Leishmania en ieSiones éuÍáne~ y-:~~t~ d~·--~¡~~:F~~~~~~frit~~-~~orm"al há 

sido ocasionalmente reportado en pacientes con Kala·~r ~é:iiv'a:E~,~~ibi~ -~~~~Lési3'sea .. úii·a LeishnWliasis 
._.. __ ... -·.~:~-. /fi·P:~·.,,:-.. \,-~·s-~.::{~;>: ;._ ,_.;. _ · · ·: . .'· 

dérmica postkala·azar en individuos que han tenido previamente una iñrección 'viSceral subclinica (24). 
' ,.'.'---; -'~'i'.c, .~·"':-:'-~.;_, - ,.• 

--:~'}:;}··-~~·-~ .. > ~'.-~:··.:· 
En la enfermedad mucocutánea de la leishmanisis la tih:11aci~~· ~e'·~í~t~~~e.~<fl~or~sc.entes usando antígeno 

. ·" , - . · .. -'"'-'"" :~ .-. .. . . 
de amastigote es muy útil, siendo positivo en el 75·~5%-'de' Jos.Ciiscis,· Con'_disrriim.ición de ta titulación 

.-•'"-" ,·;-: -

después de la curación terapéutica. Un examen de\ig¡~·tin~C:Íóri·_·di·rec·Í~-~do promastigotes es también 
'-.. ' - ~ - . ·' . 

frecuentemente usado como ELISA (1) •. Su di~!;nÜ~i~~·~· ~~f~-~~~~¡~¡ · incluye Ja i~bérculosis. las micosis 
, .. ·-:·- ' " . 

profundas, la lepra. la brucelosis, el rinoescleroma y 6iiis i~e¿~¡ri~~~ crÓnicas (3.4): 
. .d '\ )., •• 

En los últimos años s~ han reali7.ado eshJ~~~-~- ~~-~-··J~-~~~Í~~¡¿ri :~~-~~~~~~s método; :~e dia~Óstico. ·como en . 

el caso del uso de ELISA en la Leishma~:¡~¡~· cú'U\~~·á· 1D~aÚ~d3·.(úl~~ra del ·chi,~lerO) .én do~de 'se .demostró 
. "';. .-::.,~-·:;'·. - . ~-;~- -:...··.·. <-)·· ;;: 

la sensibilidad y especificidad de ELISAP:.,a anticúerJ;os 'iiíéi c<Í~i;. Í..~Í;h~ániá n'lexica~a. ccÍnsiderancÍo . ~' . - ;."_..' - - , : .. 
este método diagnóstico útil en l~s e.Sos d~> sóspecÍÍ~ d~'1• ÓJ~;. dei thlcÍerci. C4S).: T~mbién se han 

··-:~·,-.,. :,·. .. , . '· ... ,. _.' "·<.·>-<.·' ···'< . ',',· ··- .. , ' . 

. ~.:-:•,', '",·· 
pacientes de diferentes formas clínicas de. Leishrüanianis é:Utáne3 Afn~~-canS:.:·:~~~tÍeiie ·¡,¡~,unoglobulinas 

20 



JgG y IgM, anticuerpos que reaccionan con Laminina pero no con otros componentes purificados de tejido 

conectivo, tales como colágeno tipo 1, IIJ, IV y Vy fibronectina (46). 

Inmunologicamente se está conociendo más referente a Ja Leishmaniasis, con los estudios se ha estudiado la 

supresión de monocitos de respuestas de linfocitos específicos de antígeno de Leishmania cutánea difusa 

(50). Asi como también se han hecho demostraciones inmunoquínúcas de células que contienen un antígeno 

protéico S-100 en Leishmaniasis cutánea crónica. Los halJazgos sugieren que las células que presentan el 

antígeno se localizan en el infiltrado inflamatorio de Leishmaniasis cutánea (51). Mientras que otros 

estudios referentes a la respuesta inmune celular, principalmente al estudiarse la prueba de transformación 

de linfocitos en pacientes con l;eishmaniasis Americana con fitohemaglutinina (PHA) se observó que esta· 

prueba no es un indicador adecuado del sist~ma ~i11.1mne celular en casos de Leishmaniasis Ameri~a (52). 

-:··.·-
El cliagnóstico de Leishmaniasis viscéraJ ,,Or "éj¡~¡Ca és difiéit y. en. ocasiones ·pasa desapercibid~ ~Cuand0 ·se 

'·'.'/ ",,._ .. ~:; 
desconoce la enfermedad y arando.·no se~SaSi:>ech¡:ten·su.diagnóstiCo ya qu~ el cuadro clí~ic~ es-Silnirat 31.de·· 

:::mi::mb::;:~i:i:"::::~·y :::em:~lf~f ;'i~TI~~i::::f ;i~~,f ltf r 3r.l~i~i~::~f ··~·. 
características de la enfennedad de Kala'azar s~t';,;~;~:~~¡;;i;;,.is¡,1J~:~~gal;::~Pe~~~:;;~Óbuli~e~ia y .. · · 

pancitopenia irnponante {l,2,J,4,5, 1,16,IS,24.~6'.'42.~r;~l:'EI '.~~;,~;o
1

é1inÍ~~· t;;mtiién · iri~Iuye aiecció~ al 
< • ' - • - • • •• • • • • - ·~ -.~ .- - • •• - ,- ' • - • - • 

estado general. anorexia, pérdida. ·d~
1 

Pe~ó·.-="PaJ¡d~~-~df~e~'.~rid~~'~ri1·~g;:.J·¡a:s--~~'!a p;~s~nc.iá 'de infecciones 

recurrentes tales como bronconeum~~~a)~~~n·t~~~·~¡~~·i:n~·o·bacieri-~a.-~tc.~ en más del 90% de los casos 

(l.2,3,6,7). La Leishntani~is 'Yis_c~~~,-~~~'.~d!;~~~-i~:~ :"~_i'_el h·all.azgo de Leislunani~ en las tinciones 

teñidas de aspirados deÍ.baZo/~~;;~.rif~rj¡ L1é~ula ósea. La punción esplécnica, el aspirado de la 

médula ósea y ta bióPS~~,--~e~f¡~·-~~~--fos···pf~di~íé~i'~~ m~ _útiles cuando no hay contraindi~ción para 

hacerlos. Por Jo que el dÍ~óstico· de' certezas~ haCe ~~ ia ·f dezltiflcación de Ja fonna flagelada ·o amastigote 

(cuerpo de Leishman-D~novan) en el-interi~;·d~:Jas ~é~~las de{~ist~~a fag~ítico mononuclear mediante el 

aspirado de médula ósea o bazo. ~I aspirado de rn~ieriaÍ ~splénico tiene una'sensibilicf3d y especificidad del 

98%. Sin embargo, se debe considerar como un procedim~~~t-~ de ~ies~o· én"·~n paci~nte con tendencia 

hemorrágica (7). Las alteraciones en Ja coagulación en estos niños ·hac~n -~nsiderar a_. la biopsia a cielo· 
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abierto como una alternativa más adecuada (6,7,57). La identificación de Leishmania en frotis de médula 

ósea es del 50-80% (6). Y en los ganglios linfáticos agrandados es de 64% (57). La tinción de PAS por su 

utilidad para identificar parásitos intracelulares, la cual de ser negativa permite mantener el diagnóstico de 

certeza (6). Leishmania puede cultivarse en sangre y en aspirado de médula ósea. en los medios N.N.N. o en 

el medio de Schneider insect. Los aspirados de médula ósea y bazo deben ser cultivads y teñidos en 

laminillas y los aspirados diluidos en salina inoculados dentro de la cavidad peritoneal de hámsters (1,67). 

Inmunologica.mente hay diversos estudios que apoyan el diagnóstico de KaJa~azar entre ellos los exámenes 

inespecificos que reflejan una marcada elevación de globulinas séricas, por ejemplo, el formol.gel y el Sia 

Water test que son útiles en la enfermedad aguda.El examen de anticuerpos fluorescentes es alt1mente 

cspecüco, como lo son la hemaglutinación indirecta y los test de difusión de gel. La prueba d~ .fijación de 

complemento, sin embargo, es positiva solamente en el 65-70% de los casos. Es importante reccinocer que la 

titulación de anticuerpos fluorescentes disminuye después de la curación coÍnp1et~ por lo que una titulación 

negativa es considerada como un signo de un tratamiento exitoso. ELISA es una modalidad diagnóstica muy 

útil en el diagnóstico de Leishmaniasis visceral, especialmente en estudios epidemiológicos debido a su 

especificidad y sensibilidad. Una serolog.ia negativa no excluye el diagnóstico de Lesihmaniasis durante las 

etapas iniciales de la enfermedad porque puede tomar pocas semanas antes de hacerse positiva (1,26,67). Los 

tests de hibridización DNA·DNA. llamadas técnicas "dot·blot" están siendo probadas ya que prometen 

especificidad y sensibilidad en el diagnóstico. También se puede utilizar la prueba de Montenegro ya que 

esta también es positiva en esta forma de leislunaniasis, sin embargo, se debe tener en cuenta que la prueba 

es negativa durante el periodo activo de la enfermedad Y una vez que el control quimioterapéuti!=O: ~nicia y 

los linfocitos inmunocompetentes son hábiles para responder .. la prueba se ha".e:positi~.: Por lo qtie, ta 

curación de la Leishmaniasis visceral está caracterizada por el desa~Ó11o ·~ ~~~'. i.~~~~~i~d:-~~lu1ar; Por el 

cambio de negativo a positivo en la prueba de Montenegro en .. ia .Le!shma~ia5.is .v{;Cef'ái es· referido como un 
:··;,:.· .. ···' "·"··"..1· 

signo pronóstico de que el pacienie está desanolla!Ído o ha-désarroiÍacÍÓuna inmunidad protectora (l,67). 
' :;~. -·:; :... ; ·.;; . 

·. . :·.·.·: '. ·.·'. < :· .. ·· .. . ".: :··:·. '.':.:~··. ··::-. : .... _.:.;' 
En los últimos años se han realizad~ e~tudi~; in~;nológi~~;,~ra ~~~ocer ~~ so~r~ la respuesta inmune de 

un niño con Leishmaniasis Visee;~. taS ~·~~Otali~~~ ·~i~m~~·~\Óii·~ p;~seri~~ du~nte la enfermedad y 
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la recuperación posterior al tratamiento. Mediante 1os estudios con marcadores inniun~1óg.icos y estudios en 

vitre de la producción de interleucina· 1, factor de necrosis tumoral durante y después de la curación 

postratamiento ha demostrado una depresión de la respuesta inmune celular. Los linfocitos d.e los pacientes 

con Leishmaniasis visceral por L. donovan estimulados con el antígeno de Li:ishmania no producen 

interleucina ·2,inteñerón·ganuna o su producción es disminuida y no activan a los macrófagos para destruir 

Leishmania También hay disminución en el número total de células T, en la cuenta celular de CD4 y la 

presencia de factores supresores de la respuesta inmune celular en el suero de niñ_os con. Leishmaniasis 

visceral. Así como la blastogénesis de linfocitos ausente Y. dismiriuciÓ~·~e interteu~i.na·l en respuesta al 

antígeno de Leishmania. También se ha demostrado titUtadories ·:~)~·de ;añticuerpos ·anÍilei~hmania. 

parecidamente dependientes de la célula T: Sin ~mb3rg~ .. .-~.·~sí~3~~~-aÍi~:d~~--·i~~t~~ con ·¡a:~eJ:o~a -
. ,,~-··'" ' ·~.. . -. ._.,:· 

con el tratamiento, es decir. 1a respuesta. islmu·n~e1u13~ 0s·e 'nOima~iZa posiei-ior·a un tra~nllento·-.adécúado · 
(16,17,22). p ¡ ,-., . }~.-:_ :: <; • > •;C:., f' . . /.} .•'/:t.' . . 

,•.e; ,'~;.;-.'' :,',,~ .. ~s···;'· . ~,:~·: ;_';·:·.--.··_."::,-,, 

La electroforesis enzimática ha pemtiÜdo ~~:Jl;.ió~i~o;l~,l~i~3~~¡~¡~ l~ i~e~t[¡¡b,;~~~'bi~uimi~a y 

las diferencias entre las especies y subesiieCies\le L'e;~~n;an¡~;\ ~~~~idi'h~:de~tci;t;rid~,~~~ hay enzima$ 

diagnósticas intracomplejas múltiplcs.P.r~:1~.:~~~~iiÓ;';fü~~~f~~1~~la~~~e:O~~·~~~f ~PGDH · 

pueden ser usa~ para separar la mayoría de ~;_i~hmani3."_~~~~,,~~}mpori3nte 'ya·que ~~la identificación de · 

la Leishmania se basa el diagnóstic~yÍra~tl~~'Í:.~j,f ,~-.-.. , ' , 0'.'. (e) > ., . 
Los estudios de gabinete tales conÍ~ 'radi~~aÍ;~ ~de abd~~~~.16;;.;i .. et~J ~ Ól ~IÍ~as;~ldo ~bd~nrl~al 

-. . . . '·-~-"' ··- ~·· '. ,.. _, . ., ':. :;~ ~· . . - . " . 
apoyo en la confirmación ~l di.g;;Ó~ti;:·Po';:~j~;.pl~ •. ,pari. la íc!Ontüicaeión~de l~ masa abdoñtlnal qúe 

presenta el niño con Lei~~;;,~i~ÍÍ\h~;,.;.,~l~nom~;;.li~) y descartar otras neoplasi~: ~os .·e~tudiosde. 
gabinete dependen del ;~~·d~~'Curti~~ de:·~d_a· ~iño y ~1 ·~so de ellos depende de su ~l~ració~:-Ac~~alment~~. --

la Leishmaniasis visceral pu~de ·~~oticarse tempranamente para evitar sus complic~Ci~OeS e.nt~~ :éÜas 
' ·"'· .. -.. . 

infecciones bacterianas y sangrado. Las infecciones bacterianas se presentan en un S3~o d~·-,'~;·~_cf~-~~~~:~~ 
.. ~, . ' 

Leishrnaniasis visceral. Además se considera una infección bacteriana un hallazgo tempr2~~·en el cufs'o de 
1 • ~ •• • • • ' 

leishmaniasis y frecuentemente es documentada en pacientes con leishmaniasis s~bct~~·i~ ciS)._ De "tos 

procesos iJÚecciosos mas frecuentes en un niño con Leishrnaniasis visceral .. '.Son bronconeumonía., 
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piodennitis, diarrea, infecciones urinarias. Las infeciones bacterianas son causas importantes en la 

mortalidad (7). Se observa también una incidencia aumentada de los sitios de infección en la piel, aparato 

respiratorio, oído, tracto intestinal y mucosa oral. Entre los agentes más comunes se encuentran Enterobacter 

especies, Pseudomonas aeruginosas, Estafilococo aureus, Estreptococo viridans, Hemofilus influenza., etc .. 

La incidencia de las infecciones bacterianas es 4 veces mayor en pacientes con Leishmaniasis visceral, 

siendo Ja piel y el aparato respiratorio Jos sitios mas frecuentes. Y generalmente bacterias gram negativas y 

positivas son aisladas de las infecciones de estos pacientes. La razón por la susceptibilidad aumentada a las 

infecciones bacterianas en los niños con Leishmaniasis visceral es probablemente multifactoriaJ, 

panicipando algunos factores como la desnutrición. las alteraciones inmunológicas de la inmunidad celular, 

los defectos en el número y función de los neutrófilos y la anonnalidad de la síntesis de anticuerpos. La 

infecciOn bacteriana prolonga la hospitalización y está asociada como causas principales en la muerte de un 

niño con Leishmaniasis visceral. Por lo que se recomienda el uso de antibióticos ante cualquier evidencia 

cJinica de una infección bacteriana (18). Otra complicación importante es la diatesis hemorrágica 

presentada en el niño con Leishmaniasis viscerat ya que se ha identificado como una de las causas más 
.,,.¡ 

frecuentes que llevan a la muerte (~,7,18):·~~~i~osis hepática mortal, hepatomegalia persistente, fibrosis 

hepática y cirrosis ~an sido reporta~·.en ~ciCnles con KaJa.azar (24). 

De los nuevos avances en el diaSil.óstiCo .de.leishmaniasis visceral es la caracterización molecular de un 
, .,,,.,. 

antígeno relacionado a KiñeSi-1ú( d~ .Leishmania chagasi fue identificado y su gene fue clonado y 
-. . '~: . ::.: .;:; -

caracterizado. El análisiS de .·sec'ú'e~Cia ·mostró que el antígeno designado Lckin. contiene secuencias 

homólogas de proteínas d~ kinesina. El análisis de Southem blot mostró que Ja proteína está presente en 

diversas especies de Leislimania :3 pesar qti~. -las secuencias diferían en las diferentes especies . Las 
. .-. ' - .. - ." . 

secuencias más relacionadas fueron det~~t3da5 A·.·entre Leishn1ania chagasi y Leishmania donovani. Este 

antígeno de Leishmania será .im en~l;·d;~~Ó;tic~ se;ológicó ele Leishmatúasis visceral aguda (34). 
¡-", ·".. • ~. " .• 

En los últimos años se han enf3~i.~~~·~·~~~~¡-~~·',~'r;~eñt~/~ Le·i~hm~~~.asi~ '~s~e~~ e.n P~~~ent~: c~~ .i~rección 
de HIV ya que es una irirecciÓn oportunisul-en ~cientéS. Í~UnOcompro~~i~doS Y Pri~~¡p~~~nie durante Ja 

infección HIV. La JéishrnanÍ~is .visce~I en ~~tos.- ~~iente~ .'. d¡~·~·i~ ::.:~( ~~J::~t·n~~d~terráneo o la 
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encontrada en otros lugares, por ejemplo, Francia La Leishrnaniasis visceral ocurre en cualquier etapa de Ja 

infección de HIV~ usualmente en adictos a drogas que usan inyecciones endovenosas. Manifestaciones 

clínicas, tales como fiebre, pérdida de peso, hepatoesplenomegalia y poliadenopatia, y hallazgos de 

laboratorio (citopenia y síndrome inflamatorio) son generalmente presentes pero no especificas durante el 

curso de la infección de IDV. Sin embargo, algunas formas gastrointestinales y pleuropulmonares de Ja co-

infección son mal interpretadas. La serología de leishmaniasis es negativa en el 50% de los pacientes. En la 

mayoría de Jos casos el diagnóstico está provisto por la detección del parásito en las muestras de médula 

ósea. El cultivo debe ser sisténúco y las muestras deben repetirse si son negativas. 

El tratamiento de primera elección consiste de antimonio pentavalente. Cerc::i del 80% de los pacientes 

responde a este tratamiento pero las recaídas ocurren en el 50% de los casos. Este alto riesgo de racaídas y la 

conducta oponunista de leishmaniasis justifica una .profilaxis .de recaída (35)." Pilar Martinez y cols. 

enfati7.an la importancia de realizar el diagnóstico' ~.'Lei~~~~i~iS vise~~· én i~~i~dllos infe~tados con 

HJV. usando tinciones de sangre periférica .. L~· vi~~j'~~Í,Óit.;,:~;e~~': ~e ,~~~~i~i~!~~~: e~_ leucocito~ en 

tinciones de sangre periférica habilita el diagnóStico-·de·Kai~~~~··~n·.;~n~'31~~-~~i~jjorCióri .. én· páeientes 
<~:·~ . ...:.:·r;.'.C 

infectados con HJV. Los autores comentan que Ja Lei~hmaóiasis·:.yisceial' d;be''.CoÍ1~iCiér3iS-~::un~ infe"cdón 

oportunista deI SIDA ya que la leishmaniasis de sangre perlíe~ca es frec~eÍlt~~e~~~'.~~~~·~~ -~~ ~a~-~ngre . 
,~.~.f-:S.:.~~~:·~:1 . ·-.:·\::> ·.,,, 

perüérica de pacientes IDV+ con Kala·azar, pero 110 en individuos inmun~om'PeterÍtii~:l~ítdeOto~íraCió~ ·de. 
• . ~ : •.. -.;; :.\ <:''. .• ·.;-:-·-·· ••. -

amastigotes de Leislunania en leucocitos de sangre periférica refleja la incapacidad dtíú'ééafli!úUoS. CeJÜláres 
"• '· - -~i;•o •. ~: .·';;-':-~.:.~-:e_. .. - --

circulantes acaneando los parásitos no destruidos. Una examinación 'det~ll~da- P~~\~~~· ·Jo·s:·p8~¡~~Í~s 
.,.,,. 

infectados con HIV que presenten sintomas sugestivos de leishmaniasis (36).· 

El tratamiento de las le~shmaniasis va a depender de la forma clínica de te.:s_hnianiasls ;¡~~ ¡Í~~sente el niño, 

por ejemplo, con afecci~n. visceral o cutanea. Sin embargo háy medic~~~tOs.-,básiCo_S.·:~~ .e1 ·manejo tales .. -
como los antimoniales .que se utilizan para diversas formas de leishmaniasis: y:sÜ~':éo~s.iderados como 
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medicamentos de primera elección y de los cuales el Estibog.1uconato de sodio y Meg.1umina son 

frecuentemente usados. Existen otros medicamentos considerados de segunda elección tales como 

Anfotericina B en el manejo de Leishmaniasis visceral. Y en Jos últimos años, se ha ampliado el cuadro de 

medicamentos con diferentes opciones, por ejemplo, el uso de Ketononazol o AJopurinol para Leishmaniasis 

cutánea En ocasiones se emplea tratanúento quirúrgico, por ejemplo. Ja esplenectomía en Ja leishmaniasis 

visceral o cirugía plástica en leishmaniasis cutánea. 

La biología y la localización intracelular de Leishmania en el huésped hace dificil tratar leishmaniasis. Por 

lo que es imponante, en el tratamiento de leishmaniasis, elegir el medicamento adecuado, que pueda entrar a 

las células fagociticas infectadas y destruir Leishmania sin druiar al huésped (32). El uso de los antimoniales 

en el tratamiento de leishrnaniasis cutánea y poco después en casos de kaJa-azar. Las molestias de esta droga 

llevaron a ensayar otros compuestos trivalentes de antimonio, especialmente tanrato de antimonio y sodio, 

estibofeno y antiolimina, que resultaron tan efectivos como el tártaro · e~ético y menos tóxicos. 

Posteriormente, Ja síntesis exitosa de derivados antimoniales pentavaÍentes 'del ácido fenilestibónico estuvo 

seguida de compuestos que reemplazaron tos antimonios trivalentes por los pentavalentes, por ejemplo, el 

estibogluconato de sodio y antimoniato de nteglumina, siendo la base del tratamiento de leishrnaniasis. El 

mecanismo de acción de Jos antimoniales 'pentavalentes en Ja Jeishrnaniasis se desconoce, aunque se sabe que 

reaccionan facilmenle con fos grupos sulfidrilos. Las reacciones desfavorables a los antimoniales 

pentavalentes son cualitativamente similares a las que siguen a la administración de los compuestos 

trivalentes, pero son menos frecuentes y usualmente menos severas. En general, el estibogluconato de sodio 

es tolerado b3s~('e.bi~!1·.Lo~ ~rectos secundarios incluyen dolor a Oivel del sitio de Ja inyección después de ... :~·-· ·:- . 
- -~· ._,-_ ·- ,_-_._ -. -

su admini~traci~p i~~~usCu~ar, dolor muscular y rigidez de las articulaciones y sint~mas gastrointestinales. 

Las alteracio~~s ~i.-ereCi"r~~dfograma que pueden aparecer ~O e~3~ ·tardía incluyen la inversión de la onda 
.. ¡, .. ···-· ·---- . - ,·_ ·-··· 

T y la prolrinSá~Í'Óó .. d~j i.ntérvalo Q-T; estas alteraciones son' i~~~~~ibl~~:· pero pueden preceder arritmias 
. • •. ' - • . . • _,_ . ·' ; " ~ ' •. - . ! . 

, .... ,, _.·,"· . _'. 

graves. Se ha notado anormalidades de la función renal y de l~ f~~ción. hépáÚca, y esios parámetros deben ._,., .. - ·. -·. "" . 

ser controlados peri.ódicamente durante el tratamiento. Ra!á ~~.~,~~ ~~ódu'~~·-~h~k_y'"muerte Súbita del 
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paciente. El estibogluconato de sodio se puede administrar por vía endovenosa o intramuscular, a dósis de 

10-20 mgkgd.Ja por 1 O días, con buena respuesta para leishmaniasis visceral y cutánea. 

La pentanúdina pertenece al grupo de las diamidinas y ha resultado útil en el tratamiento de Leishmaniasis 

visceral. Su mecanismo de acción no ha sido determinado. Su actividad puede ser la consecuencia de 

interacciones de estos agentes cargados positivamente de DNA o los nucleótidos y sus derivados. Otra 

posibilidad es que la pentamidina interferiría con la incorporación o con la función de las poliaminas. La 

pentamidina se administra mejor por inyección intramuscular en dósis individuales de 34mg.kdía 

diariamente o en días alternos por 12-15 días para Leishrnaniasis visceral. Un segundo tratamiento aplicado 

después de un intervalo de 1 a 2 semanas. puede ser necesario en áreas donde la irúección no responde tan 

bien al tratamiento. La droga es particularmente útil en casos que no han respon~ido a los ~timoni~es· o 

cuando los pacientes son hipersensibles al antjmonio. También se ha ten!do é~ito 'e~ -;et .. tra~am~entO de 

leishmanb~is cutánea. Sus efectos secundarios inc1uyen disnea, taquicaÍdi~ 'lll~re~~·:: ~e~Í~~:~ .~~~;¡~~.-:~stas 
·,r-J·: .. ,, '.·.- .,-~ .. -

reacciones podrían tener relación con la marcada disminución de_ ~a· pi~~·¡ó~·~:~nteri~-.:qti~··:~i~C'.:a la 
. ' . .,:..·.· ' ;~¡, .... ;... ·' ·' ' . . . ' . . 

histamina. Por lo que se prefiere administrarla por vía intramuscular: 

Referente al tratamiento óptimo para Leishmaniasis cutáne~ S~ ·d~~c~~~·~~Í:~.:~~k¡~~~:·~~~~~~,·~~éh~s 
' ··_,:·,,_, .. ·-- ··.,.,.f- .. -

años. se han utilizado. los compuestos de antimonio penta~ente tal~~.:·~~tjfo·e~t~_bhgíUc~naio~'dé.,s~o y el_ 
o;\ 

antimonio de meglu!l~ina Existe confusióÍl substancial acercad~_ 1~;d~S!s.,d~·1o~';:~tfffiO~aie~-e~· Ct 
-·b ·.;¡:.::·~. ·:'.-, 

tratamiento de leishmaniasis. Por ejemplo, el _CDC y lá oi¡¡iliiizacióÍÍ. Múndial 'de la Satud reco.;ienda~ un 
,...,, ·- ·-·-~-¿ t· .• - -- - ''" ·-- -;_;;::_:;.:-::;;: --

amplio rango de dósis diaria (minit~a de 10 o má~imad~ io~gkgctiade~ntin1onio~nta~ente):Y "cus 

recomendaciones referentes a la d~~Ción ~~~-i~~~~~-~~}~~1º~~-~~-;tJ~ ~~-'.~e-~~~~~~·- ~í·~~~::~i··:~~s ~~- · 

hasta un máximo de 3 semanas. ~allou y c~ls:_f~:.;~ lt~;i~;r~~ ~~d~&~i;'.'.,,'~~•fec:;:~~:~a~~¡;';6~ra ~~ 
agente antimonial cuando elloS ~osil-arDD:que ~1 ·eStibO&tu.é003to. dits~iO ·a u~a 1dós"t~"de·~·t¡~~~¡·~---d~- 20 

' ' . ·- ., . ' :·.· -- ·'' --· ·_. ,, .. - . ': ~~"-: ' ¡ -~::.1.-· . -~--.. , ... 

omgkgdia por 20 días era estadistié.imerite'superior a la nlitad de :1a dósis deLeish~Llasis cutánea en 

Panamá. Por lo que el manejo d~ Ball~ti y col. eitá reco~~ndado h~ta la ~tualidad (54), , 
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Recientemente ha habido avances en el manejo de la Lefsfunaniasis cutánea con el surgimiento de diversos 

medicamentos que pueden también utilizarse en el manejo. sin pcnenecer al grupo de antimoniales. Además. 

se han descubierto combinaciones de Jos antimoniales con otros medicamentos para mayor eficacia Y 

porcentaje mayor de curación. Tal es el caso de Navin y cols. que recientemente enfatizaron Ja importancia 

de ta especiación en el tratamiento de leislunaniasis. es decir. el tipo de especie de Leishmania que está 

causando Ja enfermedad es importante porque ciertos medicamentos responden mejor a cierta especie de 

Leishmania, como en su estudio realizado en Guatemala, demostró una mejor eficacia del ketoconazol para 

ta leishmaniasis cutánea causada por Leislunania mexicana. Estimulando investigaciones adicionaJes para 

el tratamiento de esta infección con ketoconazol y otros imidazoles (55). Además en algunos estudios sobre 

el tratamiento de Leishmaniasis cutánea americana en turistas americanos. se mostró una eficacia adecuada 

deJ estibogluconato de sodio, considerándolo: úñ · medicamento apropiado en el tratamiento de esta 

enfermedod (ZS,29). Algunos autores,han,usado el Alopurinol en el manejo de la Leishmaniasls cutánea 

americaníl y _han comprado su eficacia con. el· ~timo"nial de mt?glumina o la combinación de ambos 

medicamentos en el_ tra~erito:.r -~~~~epO~d~ ,u~ 1?3YOr. porcentaje de curación cuando se utiliza 

solamente alopurinol. Otra yeniaja ~Í ÍÍlop~;inol és que es más barato que el antimonial de meglumina y 
~' 1··· '·' 

que es mas fácil de obtener~• en '.quell~'p;;¡;.; dci~de 1ii1ei~hinania es prevalente (30). En la población 
-.: ... :-:· .... '.'f,·::;t.~\> :.;,~.,: .,_,~· 

pediátrica Europea, la glucontánÍicÍa '(anlimonio 'dé', me!ÍJuffiiriá) ha sido un tratamiento eficaz en la 
~ ;< :~1:'.:_, .... ~. -~:·~;>· .~ ;•· 

leishmaniasis cutátlea.:·coh erectok~-SeCU~d3rios··nuriiirios "dúr.l"rlte"~ el tratamiériio: siendo- reversibles después -
. : , .-· .·;-.· .. ';: .,.j,y·_:~·::,-«~/"·.~i~:"~~: .. :~·:;~··:-:)~:\_\·;' _.~:¡ .. -,.«'· ._. _,~'.:\<:.:.:: ::.: ·- . :. -·:· .' . . 

de Ja terminaoió,n ~el mism~;'(JJ).\En'.~'los, avances deJ.tratamient•o.,de ~eishmaniasis cutánea.. 

investir,aciones recienÍesenfa~i~t~!;r~~l~~dro.dei;~'.;;#;~s .i~:Y;;~~;in;~Wf~r;~'~i;J.manejo, 
por ejemplo, de los medicamentos que se han es~dfai°;ée~ ,Jt;~fampicina ya ~~u~ ~'.~-~~.un amplio espectro 

antibacteriano y se lta observado que-a a1ta5 cOii'teníiaéiOneS:eS tiOlbién actiVO ·ii\\~ii;o:·co~t~··p;¿toz~Ti~s. 
~; ::.: '· 1 ',,"' - - ) 

por ejemplo, diferentes especies de Lei<lu;.ania'. La illia'mpici;;,, ~· dó;i~ !i;;,~g~ ~ igtia; ,¡' 6Óon;¡¡ diario ha 

sido usada en el manejo de Leishmaniasis cUtánea- co~ ~~volu~i~~-~;aii~;aci~~~ y:~~:~cJin d~,I~ J~si~Ufs. ·Sin 

embargo. más estudios son requeridos para asesorar el u~~ 'de :~~amp;~in~j~ ~;~ énferm~dad (47). 

Modificaciones de Ja administración de los ntedicament~S en el miÍáttii,~~tO~ d~'i.CisÍ{~3ni~is Cutánea se 

están llevando a cabo para obtener un mayor éxito de curación ¡48). i~;o s~ Í,;, lo{V~do ¡,;;n un control de Jos 
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efectos secundarios del medicamento empleado y así evitar complicaciones posteriores, comO el uso de 

estibog.luconato de sodio, se monitoriza electrocardiograficamente ya que se ha observado que las 

anonnalidades etectrocardiográfícas se presentan en cerca del 50% de Jos pacientes que son manejados con 

este medicamento y se documentó que las anonnalidades del electrocardiograma están rela~íonadas con la 

dósis de1 medicamento y la duración del tratamiento. Durante el manejo~ las ano~ida~es más 

frecuentemente observadas con el aplanamiento o inversión de la onda T~ prolongaci~~ d.et irit.er:vaJo <}T; y 

que si se dan dósis mayores de 20 mgkgdía por mas de IS días, hay riesgo d_o que el pru:ienle presente 

arritmias importantes ( 49). 

Acerca del tratamiento con va Cunas· en LCi¡~~¡~j5· -,,~~iá~~ , e1 :- ~~rgui~ientó de · una vacuna 
;•.:;, 

antileishmania ha e~do p~ese~te: d~~~~- _1í~-~~-. ~~~~.~-"~·e.-:·~ª~-' reat~ZádO._ ~cunas experimentales pata 

disminuir ta incidencia o severidad,~ ~eishin-:lniZ,is~: Eil Biazil, Se ·piepitró una vacuna de promastigotes 

muertos y atenuados de S especies ~raz¡J~ñaS de. ¿ei~~Üm~i~ .. y fu~ -'~~¿ durante ·,una epidemia de 
' : '~ ' : .' . 

Leishmaniasis cutánea americana en el estado de ESPiritu SantO, Br3zil y Ja aplicaciqn de In vacuna . . . . 
disminuyó el porcentaje de lesiones démticas por leishmanírisis. coritpárado c1'.>n los pacientes que no fueron 

vacunados y mostró que la reserva y administración de la vacuna expe~~ental Í>uede ser el inici~ de nuevas 

vacunas en el futuro (53). Desde hace tiempo se está in~esti~ndo '1a'. ~btetÍ~ión, de una vacuna para 

leishmaniasis. Los avances inmunológicos han permitido ruÜ~tiai l~·in~~stiga~Íón, si~ -embargo, tOdavia no 
;-: ' .... : .. ·. 

se obtiene ya que la vacuna anrileisltmania necesita producir i;,mÚ;u~d ce.1~1·ai ~ediada por células T 

contra el protozoario. El objetivo de la vacuna es prevenir lá -;,;~¡~i~1Í~~iimí'él~i Parásito dentro de los 
. ··--.;'"'•-:.: ·. ~ ;, 

macrófa¡¡os y las citocinas (principalmente inteñerón-gan1m~) liberadaS p(ir'Ún. ri~tígeno específico CD4+ de ,, .. •,., _, i 

las células T estimula la aclividad antileishmanía de -lo; "13C~'6f~g~~:· ·La¡: me~~ismos Jeishmanícidas de 

oxigeno dependiente e independiente han sido im~i;~a~O,:. si~~·~~~&~.-. ~o tod~ el antígeno específico de 
, .. , , .<;_ ·' 

CD4+ de las células T producen inteñerón g;.mma. Lo mas impÓruÍ,;-t~ con respecto a la producción do la 

vacuna, Melby y cols. han mostrrado ~r 2 Western bl~t0gei d.'céiu1'aS T: do q~e las células de pacíentes 
1 • • • • 

que se curaron por sí mismos o por medicamentos, pr~liféraii y 'produce~ i~teñerón· gamma ·en respuesta a 
, ._ ... ,.,.. ,-_·. 

S0-10 distintos antígenos de leishmania. Una_ importante pregu~la e~-~~¡·d~oll~ de la vacuna es como 
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realizar la inducción del correcto antígeno específico CDS+ de las células T son generados durante la 

infección leishmanial y son importantes en la respuesta curativa, el canúno intracelular para procesar el 

antígeno del parásito y enlazar las moléculas de Ja clase I del MHC para la presentación de las células CDS+ 

no se conoce. Este camino puede ser crucial para el éxito de Ja vacunación. A pesar de que las vacunas de 

una sola molécula han tenido éxiro en ratones. la investigación para un antígeno protector para la 

vacunación en contra de la enfennedad en el lu;?mbre puede ser no exitosa. Una vacuna recombinada. 

combinando epitopes de un arreglo de antígenos de proteina debería por lo tanto ser más efectiva La 

elección de velúculos apropiados para antígenos de vacuna, simple o recombinado es otra intriga. La más 

grande preocupaciim en el diseño de vacunas con antígeno recornbin~t~. ~¡ , niismo antígeno proteico 

enJazada a moléculas de un individuo puede estimular una respuesta prote~ora de células.T y e.n otra una 

respuesta promotora de la enfermedad. Con la aplicación de las técnicas· ~lodernas inmun~lógicas, mucho 

más puede aprenderse de Ja inmunoterapia e inmunoprofilaxis que· se están conduciendo con vacunas de 
' ' -

parásitos atenuados o completamente muertos. Una variación genética en fenotipos -de ·respuesta ·y· no 

respuesta a los vehiculos de las vacunas podrían tener un impacto más ·lr,eneral én lá eficaCia de ia vacuna 

(61). 

Carel Ezzell recientemente refiere Ja imposibilidad de encontrar si Ja sangre que succionan ~os insectos que 

causa Jas úlceras en la leishmaniasis pueden ser usadas en Úna vacuna que pc>dria cOmbatir la enfermedad. . . . . 

El único tratanúento acttial para la enfermedad es- una .. s~I preparada ·de ;su~tancias tóXi~. ¡~· ·c~ales púeden . 

causar efectos secundarios peligrosos (62). 

'·,--

El tratamiento. de 'i.~is·~.~e_i,asiS Vi~C~~ád~cluY~--~~·:~~~~~~~·l~~ió~ un antimO~iÓ peñtá~~l~ni~~ Ya sea en 

forma de estibogluconato.de:·soctio o·de antimoniato.de, meglumina, con resultados favorables hasta en un 

90% de los cásos: Lad~¡¡¡ .1~teaJ'~~I ~~íibogfuc;,n~tó de~:;;~\; el,~ntinio~iato do megÍuini~aes de 10 a 
.· ,", .. -. ~:; <:.s ·.·. ,__.. ; 

20 mgkgdia IM o IV (en basé'~-antiólOniO peñíaVateiiié)'reéoin;ndándoSe'enfre".7 'y JO diaS. ·AJgllnOs autores 
;.· .. ,..-:~'.:~". ::,,>.;..;:c·::'.t .. >·:'.-,~;~·~:.'-''::"~: .. ,.;:·::·:: ·.=:·::- :~ .. ·, ·:·.::. '.:._:_.~·:.'.· ... ~ .. : .. ·,·:,.. ·:·. <. . 

recomiendan· ré~~ii un·::.é~~I~~. ~. :~~~;-~~" ~¡-~ ~.d~#>~~és/P.~3 e.~~; ~áS ~~§i_é#iS:. ·:Ei .r~~Sg~ -~~:. ~d~·i~iStr~r. el 

medicamento por tiem?? p~~-~~~ia~~ ~.~ S~;tOx-iCfd3d~tp~~.ñci~3ti.ne~t~· ~ ~iy.efcardíacá::En ~.ºde resistencia 

a los antimonial~~-~.~do flo ~e di~íle.,de I~~ lni~~os eXisten ótÍÓs ·~·édic~ffi~~t~~·-~~~-.S~ usan en forma 
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alternativa como Ja pentamidina a dósis de 4mgkgdia durante una semana y Antotericina B a las dósis 

habituales; la limitación para el uso de ambas es la mayor toxicidad, sin embargo se han repartido. buenos 

resultados. Aunque se ha recomendado la administración de Alopurinol por vía or3l _ei(dó;is.de 10 a 30 · 

mgkgdía por 15 a JO días en J dósís, la taza de recaídas es más elevada (hasta el ·7_0%):\/~·:~iill:z.do . 
. '•'.;;· ... · 

combinaciones de los agentes parenterales y orales, pero, Ja infonnación en efica~i~ ... ~J.io~ici~~,_'3~"~~ ·~: . 
. - '.:~-.;~; . ,.. . . 

esta alternativa es aún insuficiente para recomedarlas (6). . ';·;'::~,J:• . .:. ',- .. !~ -·~ .. '; ':;; 

:)· :~ ~ _. 

Además de las drogas alternativas de Ja Anfotericina B. pentamidin~ ~.~aijJ·ü·~~~J.<:~e~Í~nt~~e'~te- 13 
' . \-,_ ... ,-,,·.~··. ,._ -. . 

doxorubicina ha mostrado ser otra alternativa más en el tratrultienio .ck:IeÍSh~ruii~iS\~Í~'~~~. 'se_Utiiizaii-
. ·-- .:~.\(.~~-~ :t\--: ;;~·~. . ·- .;_·" 

los medicamentos de segunda elecciOn cuando hay imposibilida~ ~e.' ~bte~e¡.: ~ti-~Oru~~s -~n~ávaJentes y · 

cuando hay inala respuesta clínica documeni;,~ (r~s~et~n~!~l c~~~1.ii;i.~~J~i~~-¡~Jt';c. , , ' '. '; • . . · . 

··- ··:,~;,.;·:' .. _; .. ~,.~>:-:::.~.-:~·'Y ,, ~'-1 0:'.;:;·_·::7~,,;~ -- 0' · 

::s:::·:,::~: ::; :~rJ~:tx.~'.q"l}j~;~.~:g~~i;~~~~~.i;tf ~~rJf .~~t~;.t!r~::1:"~:: 
- . . - :~ .-·:,-:·;: 

. . . . . ' . . 
recientemente se ha tomado precauciones debido al reconocimi~ntó del papel ·importante inmuilológico del 

' . . ' 

bazo especialmente con respecto al riesgo de una infección severa después de la esplenectornla. Algunas 

indicaciones de la esplenectomia incluyen sangrado, necesidad quinírgica en resección de bloque. estadios de 

linfomas, terapéutica para enfermedades primarias hernatológicas .... etc.. inmunosupresión y otras 

condiciones tales como síndrome de Banti, enfermedad de Gaucher. En el caso de leishmaniasis visceral, las 

indicaciones para realizar la esptenectomia a un niño es cuando se tiene una esplenomegalia sin diagnóstico 

y la esplenectomia tiene el fin diagnóstico ya que también se realiza biopsia de bazo y otra indicación común 

en el Kala~azar es la presencia de un hipersplenismo secundario a Ja esplenom~gal_i~ -~io~~:nd~ ~e~tia 

con factores hemolíticos. De las complicaciones importanÍes que prese~ta ei n~iñ~ ~si~1.~n~Clo~~a·~·s.una 
infección severa. Durante los últimos 30 años se ha reporladó' ·.qu~.'_'-~·' .lo~. 2~~~~,~~0n':~.~-Pleñ:~·to~íii está 

asociado con un riesgo a largo plaz~. p~~tOniado durante la ~d,;d~:·p~é~C~taf-~rl~ -s~Pt~ceffi'¡·a ·~t~~~ialmente· 

rata1; siendo ta.causa mas co~ún ·e1 EsifeP1oc~O.pn.eUm~ni~ y ~~e~os r;~cu~~iem~,1~1~_.NCi~S~·ri~\~eni~&itis, · 
. . . - '. -· .. _ ... -. . 

Escherichia coli y HelnomúS.iÍúlU~nzae:~-5i~n-cÍO J{~?Yor~a·de fo~ ep~sódios 'i~fecciOSc:><e·~ lo~· prim~ros J 
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años posterior a Ja cirugla (63,64). Sin embargo, cuando hay .complicaciones no graves, la esplenectomia. 

contribuye a una buena evolución, por ejemplo posterior a ésta, hay mejoría clínica y se den:iuestra en la 

mejoría de la pancitopenia (63). Por lo tanlo el valor del análisis histológico del bazo no solamente provee 

un diagnóstico claro sino que también brinda mayor información de la terapéutica y del pronóstico (65). 

En las actualidades del tratamiento de Leishmaniasis visceral se ha realizado estudios para evaluar el uso de 

Anfoterapia B como medicamento de primera elección en el tratamiento de Leishmaniasis visceral aguda y. 

se ha comparado su eficacia con el Estibogluconato de sodio. Los resultados han mostrado que et uso de la 

Anfotericina B a la dósis de lmgkgdia e~ días altemos,iniciando con O.Osmgkgdósis- )'..con incrementos . . . 

diarios hasta una dósis de. 20mgkg.e~ eficaz en el tratamiénto én e1 tratami~nio de Leis~óiasis visceral 
• . • ·-' . ¡,:, :- . -· - . -- . -" .. ·- ··:· .. -- .. - - --

aguda.Además resultó ser más potenie que.el• Esti~glúcoii'ato de so<lÍo,con ~f..;to~•secundari~s mlnimos y 

con un porcentaje d~ curaciónma;o~io0%)~r~l~~~rf~-~~-ri~i~~ ~:~~~d~\~r ~~~·.~:~1 ·~i~~jo. de_ 

Leisbmani~iS ·~~~~~~q?i< )~;.~-. · ,·-: -~:~/· ;'~:~7 -:-:·/S~;>'.~:~~j:: ;. :.-;·1 ·-J~:.\/,: _w, :-r~~-~ · :_,_, -~, -·:-·:· ::\ -"> 
.. -- ..• · ,'.._.·:.·¡ :~,-~:(-··.'-"' .;,;·: .··.:_,,····:' :<"..'.:·> 

-:.~;·.,.-.~ -· :_, ~. ,-,.·o: 

Singh Y:c~j_. -~n:Ür(~~t~'.~~~~~tÍ~~-.~~c-o~Jé-~~~ :;'i· ~~~-~~· Or~:~o;n~\~~~~i~ni~_·d~ la; ~~i~l~~aniasis 
visceral.A p-~s~ ~~,:~~-~::~~'.."~:~~~-~~::;l;~n~e·~t~ c,Oma'·~I oro-.Írabaj~.ést~ im sido us~do. deS~e hace tiempo 

para tratar~ 10s páder{t~S··-co~rAftritis reulnatoidé.Se basan en que como después de 13 ndministra~ión del 

oro,éste s~~ depo~¡~- ·~~.:.Ó~~o~· ~i~os en ~agocitos mononucleares.La forma amastigote de Leishmania' 

también se1,e.c~ión,~ oiaCrÓ~ág~~.~S po~ lo que se podría usar el oro en el manejo.Siempre y cuando se indique 

en aquellos ·ci·~~s ·q:~~ .he!~- tenido recaidas o que han fracasdo al tratamiento con EstibOgluconato de sodio.El 

oro se pued~:·~~~~~mo·\l~ro~iomaiate de sodio a dósis de IOmg intramuscula-rmeÍlte en los -dias alternos 

hasta una dósii t~~'~j:;~~ mg generalmente sin complicaciones pulmonares,repales o hepáticas ¡x;, lo que 

Singh y coi.: ~~~~;e-~:-~U~'- e;·.,~;o ~uede _-~er sug~~rido en el man~jo de.L~i~h~;~i~irvi~~~~.~on bUe~ 

respuesta ya que ~ll~s o~:~vie;onexcel~ntes resultados en su estudio(5~)./ : i ·. ; ;"; 
,:··-· 

Se ha sugerido ciúe la ·i~xiC.ictad del mediQ~ent~··puédc ser fédúcid3 sréSte éS'dado ·~n·1a''rorm~'de 
' -· -···· 1···. . . . . ' ......... ,,_,,.,,,·._ ' 

liposomaLos ·. liposci~·.':s~!' '.-~é¡u~~~· V~s-Í~~f~·-·~· ;~S~n~i~. :~.·.~·~~·-~~~~e·~:; ~~r. 'digeridas por los 

macrófagos dentro del cuerpo.D'.sde ~ue los macrófagÓs son tá~1bió~ las cél~!ÓS qu~ son par~lizadas por los 
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organismos de Leishrnania,los liposomas pueden proveer un medio para enviar un medicamento altamente 

tóxico precisamente al lugar donde éste es necesitado sin sobrecargar el resto del cuerpo con esta 

sustancialnvestigaciones previas han mostrado que este método es exitoso en laboratorios de animales 

infectados experimentalmente.Ahora sin embargo los investigadores han usado liposomas conteniendo 

Anfotericina Ben el tratamiento de Leishmaniasis visceral.El tratamiento es dado despaciosamente durante 

varias semanas(3 semanas),con excelente erradicación de Jos orgarúsmos de Leishmania.con mínimos 

efectos secundarios y mostrando que la preparación liposomal de Anfotericina B carece de toxicidad y tiene 

una efectividad en contra del parásito protozoario.ArnBisone.es la primera preparación liposomal 

comercialmente disponible de la Anfotericina B y es más efectiva y menos tóxica que la Anfotericina en el 

tratamiento de infecciones micóticas sisténúcas.Te~ricamen~e ~bién adecuada para et tratamiento de 

Leishmaniasis \isceral resistente a medicamentos.l.a Anfotericina B liposomal tiene una distribución de vida 

media de menos de 2 hrs.,una eliminación de vida media de 8 hrs. y u~ volumen ~e di.stri.bución de 13 litros 

aproximada.mente. La Anfotericina Iiposomal es tomada selectivament~ por·' tos macrófagos. y las 
, . ' : ~ -- . :. :··· . - . 

concentraciones en el bazo y hígado exceden grandemente aquellas en plaSma.LaS .. piepaÍ"acio-Íles lipOsomales 

de Anfo1eri :ma B que es~in disponibles han reportado tener una efi~~~i~ :~:~yo~;~-~eno~ toidci~d que la 

Anfotericina Ben ratones,hámsters y changos(43). 

Torre-Cisneros y col. en su estudio reciente enfatiza que Jos· li~-~o~as han sid~~ ~~~os ~~· nlejorar el .. 

index terapéutico de medicamentos como AmB c>.ttl-otericina lipes~~~) ~~ya ~tili~t:t~ ii~itada par la 

toxicidad.Sin embargo,debido a la resistencia a la terapi~ convend~nal ~~ ,Jei~h.maniasis:~~ ~~cientes 
infectados con HIV.aJgunos otros medicamentos aliernati\~~s_tales ~~~l.o P~~~~~~(4.ina-.?t~~h:~~'.~~Í ~ k~ :~an_ 
sido sugeridas.La combinación de inteñerón-gamrna 'y ~timoRÍ~ ~~~~en·l~ íi~=¡;;~¡r·~do:i.¿~~: eÍe.~ti~- en. 

-· . ·. ·; ·.,, .. , 
... · ·: -.. ·.-" ···· .. ·.·,· ... '".·:-- ... :::-'} .: ,"•', ' 

pacientes inmunocomprornetidos.Anfotericina B lipos~~~I h~ ~ s.id~ .~fe~i-~ ~n .. -~i · ·~ri~.~er :·tí-a~~-,¡~~to .·d~ . 
pacientes inrnunocompetentes e · inniunocomproinetfcf~s~incluyend~ ,~ acÍUeito~-~;.·¡·;d-~~d~~·:·"~~~ :; HIV.La 

• - ~. . . . '··-· . - • -·· . '··· l • 

acumulación de AmB liposorÍlal en los macrófagos ~u~d~: exJ,i¡~ s~-,~,e~ti~~~- ;~--~it;~~~i~~-~~- en~,~·~~de-la 

inmunoterapia con inteñerón·gamnl~'í1á'.frii~~d~.~d~~~· t~S ~~to;¿5 i~·dj~~:.qJ~.:~~ir~i~~I~ ind~J que 
. ,. ' ,., '., . . ',. :::· .. •<,' 
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incluya un medicamento antimonial y un uso subsecuente de AmB puede ser apropiado.Sin embargo,ensayos 

a1 azar prospectivos comparando AntB con otras terapias es necesario(74). 

Un estudio clinicoepidemiológico reciente de la resistencia medicamentosa en el kala-azar de la_ In~iá 
' . . . . 

describe algunos factores predisponentes que interfieren en el tratamiento de Leislunaniasis _visceral.El 

fracaso terapéutico importante del antimonio ha sido una característica sobresaliente del actual kala·azar 

epidémico de la India.Debido a la inefectividad de un régimen de Estibogluconato de sodio a IOmgkgdósis 

por 6-IO días, la Organización Mundial de la Salud ha recomendado una dósis de 20mgkg por 20 días en los 

casos nuevos y por 40 días en los casos de recaída.Éxitos iniciales se obtuvieron en estos rCg.imenes,sin 

embargo.estos no se han mantenido.Se revisaron !os factores clinicoepidemiológicos contribuyentes de la 

nula respuesta del kaJa.azar de Ja India a este medicamento y se observó que solamente pocos pacientes 

reciben el tratamiento antimonial adecuado(apro:11:itTiac13mente el 25%) mientras que los otros pacie~tCs 

pacientes reci~n el tratamiento a dósis subte~a~~t~~~.c~n cÍurac!Ón inadecuada,abandono del tratamiento 

debido a razones económicas o temprana meJ~~~~d~·l.Ós .. S'intOmas y_a la escasa estimulaciÓn del-'.paéi~nte 
,-··, .. ' - ., .. 

debido a su falta de conocimiento de Ía enfe~.~~~:~ct~ritáS ~~que í~ .;;ayoria de í~ población'¡;;~~~\b,1,15 
... , -:~-.,' : . ·, -··· . 

doctore~ d~l área desconocen la necesidad de .'uñ ""ti3tá"mfonio: éreCúVo y· Control. del. kala-aiar.J"Ocio.!téstos 

factores han a)11dado a que et párcisitO cÍe~~!n~i ti;·~~:~ci~~¿;·:resistéilí:ia,.~ .~'.1:¡~~~~~~t~:--.~~~~~~~o .. é¡ue ·un'' 
, . -.. ~·--, ·:.,::J.;'.·.: .. :~~. ::·;.::--,:,.:. ·::· :'.;.:._;. :.\·. ·:; ·-.:·, ,·:: ::(i.:: :::-~·;·S·'.~·- .::; ,_.,,~~~-~;\,i:~:~·,'.:~f.:,~;,,~·:·, · ;·~ú:.::_·. :· :·, .. : 

tratamiento altamente efectivo·· Seá Jnenéáz·-·ti~úiil.Vii ~hay·. ·repónes."dC:·C¡tié :·e1~.-Parásito ha ·desarrollado 

tolerancia ata ~n~-~~·á'.:::~1':~~~~~i:·.'~~~~'.~~~;:~~~~2i~;::á~~:f~~~i:~~~:~~~~~:~~l~~,~~~{~~~~~- :~~': 
salud sob,re Kala-aZar' en Ja Iil~~~ ·~¡i··i·~··:~i~~itil~ ·dé~adas~ poi to ~J:~~es~¡~~~~"~e- ~~:~;¡~1~~-;6~-.~:;~tras . 

. . _';:•; ·, ·: :, .. . .~ . . . \' :·- . ' - ' . ' . . . . 

programas de educ3.éió/luic"i~ .. 1a·· Póbtad·ó~- d~·.';iesgá.~ a· 1as doctO;es-y agenéiás íesPc>nsabt~S de controlar y 
' • - • •• j " ". - • • '~:o.:'.-> • . ' . 

prevenir ta Leis~;ani'~i~'~¡~~~C~~~t~ ~~'"ia 'iódi3 ·c~mo a tlivel mundial (44)., 
• ·-·-=-,.'."-;· --;::O,'o.-o-'--""•,•"' 

·_:_-' .i ( ··-~<, .-~ ' __ · -.. : . ... " 
SÍnasi e~ su -~~di~ _de .ir~~iento dé Leishmaniasis Visceral en niños enfatiza la importancia del 

. , "'• ., ·,· . 

uso de dosis adecua~ : 'cúando'. se e~plean antimoniales ejemplo, Antimoniato de meglumina y, . . 

considerando éste Bnti~o-niO un· ~edicamento eficáz, principalmente si se da el tratamiento con dosis 

menores del antimonio pentava1ente ~r un perúiodo prolongado (hasta 2 semanas después de desaparc:er 

los parásitos de la médula ósea) y, el uso de dosis mayores del antimonio posteriom1ente. Por ejemplo, el 
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tratamiento de antimonio de meglurnina, con inicio a dosis de 20mglkgldia por 3 dosis y se aumenta a 

30mgfkgfdia por 3 dias y, después a 60mgfkg/dia, resultando una gran eficacia y solamente un 3.2% de 

fracaso terapéutico (59). 

Ragusa y Cols. utilizaron un tratamiento combinado de meglumina y aJopurinoJ en el tratamiento 

de Leishmaniasis Visceral (Alopurinol 2Smgfkgfdia y meglumina !OOmglkg/dia por 21 dias) y encontraron 

evolución satisfactoria sin efectos secundarios. La razón de la combinación del tratamiento se basa en que el 

aJopurinol inhibe el crecimiento de Leishmania Donovani in vitro y su efücto antileishmania puede ser 

revertido por adenina.El efecto citotóxico es debido a su metabolito. aJopurinol ribonucléosido, el cual es 

producido en especies de Leishmania pero no en mamíferos. El ribonucleosido de alopurinol es análogo a 

adenina y. es incorporado en el RNA leishmanial.Debido a que el mecanismo de acción del alopurinol es 

diferente del antimonio pentavaJente, el uso de ambas drogas puede resultar en un aumento de los efectos 

terapéuticos, con efectos tóxkos mínimos. Además con Ja combinación de medicamentos el tratamiento se 

dá a dosis menores (21) en lugar de 30 y el costo es menor. haciéndo de éste tratamiento una buena elección 

de primera, particularmente en Jos países subdesarroUados, donde el porcentaje de resistencia o recaída 

después de la administración de antimonio pentavaleple es alto (60). 

En otro estudio comparativo se ha demostrrado nuevamente la eficacia de anfotericina B en el 

tratamiento de Kala~azar cuando 1a enfennedad no responde aJ tratamiento con antimoniales.AJ compararse 

con el isetionato de pentamidina en eltratamiento, la anfotericina B si! usó a dosis de 0.Smglkg en infusión 

con dextrosa al 5% por 14 dias y, el isetionato de pentlrnidin~·a 4~gtkgldosis IM en dias alternos por 20 

dias.Siéndo Ja anfotcricina B efectiva· Y SegU~~) ··~~ii~;~j~ ~;\o~·~na curación al 100%, con superior 

eficacia ala pentamidina en una Leish~~iáSi~- ~~~~-~, .S~~.· ·¡~·~~~~t~ · ~ an~imoniaJes (38). La eficacia del 

antimonial de meglumhta para el tra~~i~~i~ d~,~~~~~/i,~'sido.conÍirmada en la ultima década 

principalmente en la pobla~ión ~~átri~~ Ir~~Ce~· I_~ '~~ :~~ 'iia>~~P1~'do éste medicamento conevolución 

satisfactoria y con.un~ mo~idad ~~ima en los, niñÓ~
4

.~ra(;¡dos. Ó9) ... 
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A nivel mundial, diversos autores han reportado la poresencia y evolución de la enfermedad de Kala..az.ar en 

diversos países tales como Sudán, China, Francia, enfatizándo la rardanza y dificultad en hacer un 

díagnóstico correcto debido a Jargo periodo de incubación, los síntomas c1inicos inespecíficos y, 1a 

identificación de Leishmania.Por varias maneras se puede identificar Leishmania actualmente, en muestras 

de médula ósea, bazo, hígado (biopsias, aspirados) si están presentes.Si no se puede aislar la laishmania por 

cultivo o inoculación, el uso de pruebas inmunológicas tales como Ja toma de anticuerpos 

inmunofluorescentes, E:L:I:S:A:, entre otros. Esto ha permitido ampliar el conocimiento sobre 

leishrnaniasis.En algunos lugares el pentavalente de antimonio. ha sido exitoso para la resolución de la 

leishmarúasis visceral, sin embargo, se ha observado que los ffiedicamentos antimoniales pentavalentes 

tienen un 15% de fracaso en el tratamiento, por lo que h3y ne.cesidad de nuevos medicamentos, 

especialmente cuando hay infección por HJV as¡;;,i~da,:;yií•'é¡ii~.ésta aumenta el riesgo de fracaso al 
o.'.,.; •• ·- .•,:;.;-.• , -

tratamiento. Recientemente Badaro y Cols. ~eP<lrt;~n:·~~~~:-~-~ffibinación_ ~ antimonio pentavalente e 

inteñerón gamma para curar niñas cO:C~---L~i~hnialtÍasis~-viSc~raJ pr;~amcntc :·tratada o recidivante 

(40,41,42,54) la dosis empleada en 1rararniento combi~ado poi BicÍa~o y cÓÍ~. rUe de ¡·00-100 mcglm2Sc/dia 

de inlerferón gamma y antimonio pentavalente a 20~;~diii p(Í;:i'Ó~[~'~ nd'~;s;;;i.nuia la sintomatologla 
- :,.,;,.·"; :,:-,::_·:.,:, < ·"~·~t.>,· :i 

se repetía el trnrarniento por 10 dias rnás,(hasta 40 días .toi:.1 ·~,;' 1~rae1i~n!~i.i.Ei interferón gamma 

administrado exógenamente aumenta ta capacidad. de- JOS --~a~iófali~S::-~para~·i·~iitñ:i~ar Ja infección de 

leishrnania en modelos in vitro y. actUa sÍnérgic~·ménte' con_·,~~~'~J;~;~·~~~~-Y:~~¡:~Oní~.~1 Interferón 

gamma en su presentación corno Interferón Gasmma Humnano Reco~1~Ín~~t:.·~¡"~;.:.i~~ido p0r ~na cepa de 

E. Coli transfecrada con un plásmido denrro del cual el ¡¡ene codificado ¡,~;.·\a sí~;~~is ~~ lnterferón gamma 
• ~,,. • 'f '~ 

humano ha sido insertado.La proteína es monoglicodlado que tiene¡·~~.:~~¡~,~~~~~~; ~iJ~·pesd~ moleCu.lá;· 

es de 17,000 por electroforesis de ¡¡el de sulfato de dode~il·d~ sodió:~i.:a·aal~idid
0

es~~fica ·e, de 2XI07 
. ~ -·- ·--o~ - -·-.--- ·. ,, '"~', -< - •• - , _, 

U/mg. El único efecto sccundário durante el trararnienro con lnteirerÓn h~ ~ido ¡¡.;;;; •. L~·fuénie prin~ipal 
' . ' •:."'· (O". ·_.,, . 

flsiologlca de inrerferón es las células T y, ha sido den{~sÍ;~chi.'P:.ra
0

'inhibirel c;e~ind~~t? ceÍulár en la 

presencia de linfocina, induée la expresión dé may~r com~;Íbiii¿d ~l~ompi~Jo}i~e I:~u,>~.~~fagos 
' primarios para cálulas tumorales asesinas y, aunienia l:i cit~toxicÍd3c! ~~IÍiral :Ade;;.ás 'cie su acti;_;dad 

··. i...»- ,..,,. •, ' . . -. 

anliviral, aumenta la aoción anlimicrobiana de Íos matiófa¡¡os y uila ~~d,,.d ~;,ilia de célul:.S del huésped 
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contra 20 patógenos microbianos düerentes. incluyendo bacterias y protozoarios.Por lo que en su estudio, 

Badaron y Cols. demostraron la eficacia potencial del Interferón Gamma para estimular ta matánza de 

Leishmanias ya, que aumenta la habilidad de los macrófagos para eliminar los patógenos intracelulares (54). 

En otros estudios, algunos autores han encontrado un fracaso terapéutico del 20% con Interferón G~ , 

(59). 

Bacellar y Cols. en su estudio muestra la relación de la r~Jación de Ja ·prod.u~iÓ~·_ wi. int~ñ~rón . 

Gamma y la infección de Leishmaniasis visceral al estudiar la producción ~ 1nte·rl'e~6~---~i'por·'los . . \ ~ ' . . - . ~ ' .,.,, ; ' ' . ' 

linfocitos de niños infectados con Leishrnania Chagasi.Los resuÍtados·· mO'su·~~~:;:q~e·:10~'·:~¡-~les.,_de 

inteñerón ganuna en niñois asintomáticos o con infección. sllix:u~.;: fueron rn~yores ·que aquéllos 

observados en niños, desarrollando Leishmaniasis viscer?i:Por .l~ ~~~o'h~~·úna ·~sc:>Ci~C.iÓri e~tre lo~ niveles 

de interferón gamma y. el curso clínico de ln!"écción por Lf.i~l~maii~2 (7_2).En recientes estudios también se 

ha demostrado la eficacia del uso de -lnteñ~r~~, ~arnma combinado .con un antimonio pentavalente, 

comprobándose que es muy efectivo ei. int~rl'erÓ~· ~ma· a ta'.tefapia convencional con antimonio (70).así 
\ .·'·· ' ., ' 

como además, se coniin~ · U~~~~~~do, el·.·~~tu·~&,I~cri~a,tc:>: de. sodio en Saudi-Arabia con una excelente 

respuesta y una menor mortatÍ~d'(ri;~~~~--~,I· Í0~~,;~·~ ··~fl~s ca~ L~iShmaniasis visceral (71). En Jos últimos 

avances en la India, se_l_~a-,~~~¡~~:iri~~¡;g··~~:~-~:t~-.~~n~.~~~ d;: IrÍ~-eiÍe~~ri-gamm3 en. e1 n13nejo de Leishmaniasis 

\OsceroJ refractaria.~os r;!~1~J~¡~~~~f~;J~:~+i~1~'~mbinado por 30 días y, consideran al IFN-

Garnrna como una alt~mativaÍ~riiuH~~itÍúoternilé~tica én ~Ílos º·º" Kala:azar quienes han tenido fracasos 

repetitivos del tratamié~,~ c~~~~~~;:~li <¿sG t:.<-"' ·.' · · · · . · · · · . 
~-<\· ·~ ~::~ ,~:~/ , .. _,·;:·:;:.~·.,' :': .. :;:::. :.:·~:·:;-), ... : ,:.·. 

Bertjarni~ B. y• c~1~'. ;~~··;;, ~st~dio · ;;;¡,,;; l~s p;~i;íé!!l~s: de dÍalÍnosti~~ 'y Úa~ento . sobre 
~- ' -;. ' ~. 1, ,_.. • '-' <:'• .-·.- -

Leis~asis \Osc~~·~~·~i1i~·d~~s;~~:tlbi5~i1~:•~a~i~,i~}~~:~~#:dci1;*~~#~Í7~prano 
y maneJo adecuado.para.: evitar el cu~so prOgresivo.con·_CC!mplic~ci~ne~ ~ultiple~ y:~ así poder disminuir la-. 

rnorbi-rnortali~d en lós ~ifio~·~¿*t~~,;h.;.;;;¡~%~r~(69i'.~··•:'.; .· ·> ·.\/ ··>· .... · 
un estuclio '~ec~~~,e- referen.te·;a u-~~·c;rtO tratainieótO-de· Leis1iln3~iasf;·y¡·~~e;.ai ·~on baias· dosis de 

' ' • r ~· ' • • ""f: "~·· ·. :.-;··· ' • o> • •• ~ • ," '( •;"- ' "• • '• ' '• • '-.. • ' • 

INF-Garnrna y AntimÓnio pentaviÍlente m~siró en· sus .resultados' que· una inmu~ote~apia coriibinada con ésos . . .. X . . . . . . 
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dos medicamentos para Leishmaniasis visceral es seguro y altamente efectivo. La dosis utiliz.ada. fue de 

antimonio pentavalente (Pentostam) !Omg/kg/dia por 10-20 diase INF-Gamma de 50-100 mcg para los 

primeros 3 dias de cada tratamiento. La combinación de la terapia estimula actividad antimicrobiana y. 

parcialmente restituye la respuesta a antimoniales. La dosis baja de INF-Gamma dado en éste esturuo probó 

ser suficiente para estimular la función antimicrobiana de los fagocitos in vivo y por tanto puede ser 

recomenda (73). 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En el Hospital Infantil de México "Federico Gótnez" se desconoce la incidencia de Leishmaniasis 

por lo que se realiza una investigación retrospectiva para correlacionar los resultados obtenidos con Jo 

reportado en la literatura nacional e internacional:realizar una actualización en el. diagnóstico y 

tratamiento.haciendo énfasis en antecedentes clínicos y' epidemiológicos. 

OBJETIVOS 

l.Conocer la incidencia de pacientes con Leishmaniasis en el Hospital Infantil de Méxicc:> "Fede~éo Gómez" 

de 1943 a 1994. 
' . . : . 

2.Conocer las caracte~sticas clínicas y ~pidemiológicas d~ los pacientes del H~spital Inf3~tÍI .. de México· 

"Federico Gómez". 

3.Conocer los métodos de diagnóstico empleados en. los casos de Leishmarl.iasiS viStos. 

4.Conocer el tra~ento brindado en Jos casos de Leisluna~asi.s.e~~Í~~o.:!·¡ _ti;,~~i~~y .~~sp~~s~a. 

IIIPOTESIS 

1.Comparar la incidencia del Hospital húantil d.e Méxi~o 11Fed~~ico GOz:ne~11 con la incidencia nacional e 

internacional. 
. . . . . -' .. ~ . . , . 

2.Antecedentes clínicos y ·~p_idemiotógicos,.de' los ··pacie,ntes d~-1 Hospita! Infantil de Médco "Federico 

Gómez" com~ados con tos repo~dos''nacional e 'fotemaéi"on3búente. ·. · .. 

38 



3.Comparencia de1 diagnóstico.tratamiento y evolución de Jos pacientes del Hospital Infantil de México 

"Federico Gómez" con la literatura internacional. 

MATERIAL Y METODOS 

Estudio de expedientes de niños del Hospital JnfantiJ de México "Federico Gómez"- que cursaron con 

cuadro sugerente de Leishmaniasis. con datos de expedientes clínicos del Archivo de Bioestadistica del 

Hospital Infantil de México .. Federico Gómez" y con infonnacióO de la investigación: 

antecedentes.sintomatología, diagnóstico(clínico,resultados de laboartorio y gabine'te) y tratamiento así como 

Ja evolución del paciente. 

RESULTADOS 

El total de casos revisados .de Leishmaniasis fue de S casos en 50 años (194J·l994), los cuales todos 

fueron de Leishmaniasis visccral,como se observa en et cuadró 1,o~s~iyá_~d~Se U~ _l~';~.·p~e-~o~.nió.del. sexo 

masculino (60%) en relación al femenino (40%) y co~ ~~,~~i~ció·~-·de-'.~~~~·;¡~-~f~~eni~-~- d~~-1.5:1. ·En 

cuanto a la edad de presentación (cuadro 1) UnS 'mayori~-~~¡~fi·~i;~,~~~:~ompre~d~j-¿ .¡casos, s~ ~-rest?ntó 
en niños menores de S años, lo que representa el 80% -de:~-~~ ~~~ ... Y: ~I peri Ocio de presen~ción más 

frecuente es el comprendido entre un año 6 meses.•y ~,+~sil··~és;s~e edad. Considerando el tiempo de 

evolución del cuadro clínico.se observó que 3 paCieOte5.(6_0%fpn!Serliaron um1.evolución de 2 a 4 meses .. ·- -,-·· ... -.... -. .. .. . . 

antes de ingresar al hospital y ~olamente ·.~ -pá~fe_!ltet (~0%) ·Presentaron evolución de más de 6 meses 

(cuadro 2). Entre los antecedentes de impO~~ia~·:~~-.~~~riiitr~ ·1~ presencia de de factores de riesgo en los S 

casos (100%). Los S pacientes (100%) :;~~~~e;i~:n .. :·~e'_·~~~&ar~ de procedencia .conocidas como zonas 

endémicas de Leishmaniais) Puebla,°<:iáx~ci,Gu~~~;~) 0Solamente ninb'Ún paciente (0%) tenia su origen en 

la recientezona endémica de C~~pas. ~~~bién sÓ.obse.Vó.qu~·todos lo~ niños procedian de zonas rurales 

(100"/o) y de nivel socioeconómco bajo (100%). v.~bié~ t~os presentaban desnutrición (100%),la cual 
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varió de primer grado hasta tercer grado (24.6% a 41% de défcit). Así como demás, los 5 pacientes (100%) 

presentaron alteración en su estado irununológ.ico, manifestado por ta presencia de pncitopenia perifCrica 

importante e infecciones agregadas (cuadro 2). Los síntomas predominanres de Leishmaníasis visceral se 

presenllln en el cuadro 3, siendo:libre en S casos (100%).sudoraeión en 4 casos (80%), escaloñrios en 1 caso 

(20%), astenia y adinamia en 2 casos (40%). Entre los signos predonúnantes de Leis.hmaniasis viscerol se 
. . . 

presentlln en el cuadro 3 y se encontró dlsnúnueión de peso (desnutrición) 'On Jos S: casos. (100'.4/ 

hepatomegalia en S casos (100%), adenomegalias en 4 casos (80%), red veno5a é~latera1.'en 3·.casos.(60'.4),' 

presencia de infección agregada en 3 casos (60%) y soplo cardiaco en 3 c,,;os'c6o%¡,·~d~iná en ~n ~ 
< ~·-C - ,-:-:.';:,_:• • .;~:;;.<•' ,-,-;,-;,. ::-.:~-,~-. 

(20%). 

Los métodos diagnósticos utili,;.dos en los c~oi estiado~ ·~ pr~sent~n en el ~uack~ 9. Por medio de la 

improntll de bazo removido; biospia d~ Í1igndo se ria1i~Ó;~1 'dÍ~~ós~ti~o~~ Lelsli~;nisis viscer.al en 2 

casos(40'.4) solamente por biopsia de'.hf4d;~;;~~,~~J;<i,~~)(~rm~~~~~ aspÍ~d~ ~e m~~la ós~ se 

hizó el diagnóstico en 2 casos ( 40%). otr~ rnét;,;lÓs cl~di~ilnó~ti~o empeados fu;ro~ I~ form~gelilicación en 

1 caso (20%) reacción do Braltam ch~ri ~,;'1t¿tt2~~f ~ul;l~Ó é~ 1Úedo N:N:N! en-~ casos (60%), tinción 
.\-_·:·--->~·~.-_::::L,c~<'',,./-:,;f~;>~'~\t-::- ';· .. _·:·_;·: \-.. ·:'.'<-·. '-: 

de aspirado de médula ósea ·en :1 ·caso:(20%~< i~~ut~cióri· pa~·cricetos ·(20%).- reacdón defijación de 

complemento en J caso (20%), i~~~n~flli~~t~~~~~~~ :~~2 :~o~ (40%):--c~nSid~dri-dO '~sÍ-tiVidad ~ ~rÚr de 
c'ió~ , •. r ·:·'~ 

una dilución de 1:8 por FC. LÓs. métodos cÍe apoyo Ília&nóstico se presentan eíi i?.s cuadro~ 4 y 6, éstos 

incluyeron la biometria hemátic~· y cú3nÍÚicaCiÓ~ ,d~ &!obÚÜ~.- Se_obServÓ en i~s ·r~~UJ.tados de Ja biometri~' 

hemáica una pancilopenia importante .en los 5 casos (100%), leu:ope11ia :de .~~g°:i:~,°~~:i!.~~~3:, 

neutropenia de 179 a 930 ncutrófilos totaleslmrn3. y troiuboctopenia de' 20:000 á 130,000 ¡)18(¡\l.¡¡.;¡minJ, y 

una anemia de 2.5 g/dl a 7.4 g1c!Í: ~n l~s S casos(l00%) .. S. en~~tró además ~n- ~~;;,eói~ d~ 1~ii1uiadón de 
,· '.-'. • ·/ "é .•'._ • _,'·\.:~:· .. .":\--'• ~r}~·,: .. ~··~,º-~, ·,:<_':;.?:·-·.:··., 

las goblinas en los S casos (100%).· ObserVándose qué la pancitopenía~j>resenlada y; la Íitulación de 

globullnas aumentada, desaparecián en los S ~asas (100%) posterior~; tra~emo,c~ma se aprecia en IÓ5 

cuadros s y 7. 

En lo referente los disgnósticos de" íflgrcsO. como se nii.ic?slra en el cuadrO 8. basados en el criterio clínico, no 

se tenía el conocinúento del dialinósotico en los S casos (100%) y se ingresron todos los niños para su 
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estudio integral con los cliagnósticos de: Hepatomegalia en estudio en 3 casos (60%) •. tumoración abdominal 

de etiología a determiar en 2 casos (40%), Uncinariais intestinaJ en J caso (:20%), hipertensión total en un 

caso (20%), observándose importantemente que en eJ inico nunca se sospechó eJ diagnósotico de 

Leishmaniasis visceral y que de los cliagnósticos diferenciales o de sopecha se consideró los siguientes 

cliagnósticos (cuadro 8): proceso infilraivo en S casos (100%), proceso hemolítco (incluyendo anemia 

hemolítica congénita) en 4 casos (80%). Proceso infeccioso (incluyendo infeccioso, parasitario, por ejemplo, 

Paludismo. Mononucleosis infecciosa): Tuberculosis en 3 casos.Toxoplasmosis en 2 casos (40%). Síndrome 

de Banti en 1 caso (20%) y solamente en 3 casos se sospechó de leishmaniasis conforma el abordaje 

diagnóstico y se iban descartando otras patologías.(60%). 

Respecto al tratamiento previo,administrado antes de su ingreso al Hospital Infantil de México Federico 

Gómez, solamente se administró tratamiento en un solo caso (20%) basado en ácido fálico y complejo B a 

dósis inespecificadas por 15 días y tratamiento antiparsiario no especificado por IS ctlas. Los ot~os 4 casos 

(80%) sin antecdente de haber recibido manejo previo. Referente al tratamiento emplead~ e-ñ el- Hospiuit 

Infantil de México Federico Gómez, ver cuadro 1 O, el cual consistió en antimoniales." e~· ~ti~~~l~~·.·e'~· J_~~-S, · . 
. ,,-

casos (100%), utilizandose en 2 casos (40%), antimonailes trivalentes .de.1 tiJ><?.-;~iib:O.Íé~ .. a:_dósiS- de.· 

8.Smgkgda lm por IS días, posteriormente a la esplenectomia y'e~ 3 «~,as ,c6.~~l s:)i~~'.~is!Ílrº" > 

antimoniales pentavalentes de tipo antimoniato de meglumina a dósis d~ 6cim&kidi~ ~~.· iS diá:s ~. 1m:~~. 2 .dé · 
.~'P. 

los casos (40%) y a IOOmgkgdia lm por 15 días en un caso (2o%). S~lamente;,~'2 e~oi(40%) ~edieron'2 
~ ,. '-"' -· : .. '.:-:- :-.\:: ·:.· _:,,~·;':-:~"-':iY:'.I-') ~~·.':,, :~·.;r;=.~<.·:.,-<;/ -

ciclos de tratamiento antimonial. En ninguno de los paciente~' (0%) "se."Présen-tó "Córi1puéáéiOríes: secUri~ias 

al tratanúento méclico y quinirgico. En 4 de los casos (80%) :-~-.~~i'.~S~\~:t·~~c~.ó~~/¡t~-;~~ c~o.~íesentó 
, ,, .. ' _ · · <.;.·:-~~-:·.~:,,:::).·.: . .':~:~:~:.¡:,. :~_;.,:;;~·:·i-r'.;;,;" .~A•-'n•.:;·, ' 

defunción (20%) ya que presentó compkaciones infecciosaS:~-oé-Já:(C0riípÍiC3Ci~rliS ·presen_t~daS· durante Ja 
-. _- -:::·:· ''.'·'--:-,:~:.:;::-,.·\·;"3~~~-.-:-·:.:.:::L. ;<<·::--·".: ·./: ·-· .. -. 

leishrnaniasis visceral en 4 de los casos (SO%)~fueúni.-piOCeiOS~ fhiiéCiO~~s-· y~:úna· defunción (20%). El 
.. ;···<'. <;·":):·(:,'.~;--\ .. ·:.:·.\,;-:'{ ', 

fallecimiento fué secundario a proceso infecci~s~ ... ~~,l~~,~~~ .. ~~f~n~~ la e~?JuC~ón posterior de uno de los 

casos (20%), siendo favorable hasta la actuaÚcÍad sÍn prese~tai reCai~ de sú leishmaniasis visceral. 
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DISCUSION 

En el presente estudio restrospectivo, se aprecia una baja incidencia de leishmaniasis en el Hospital Infantil 

de México Federico Gómez a que solamente se presentaron S casos en 50 años y de éstos casos.todos fueron 

de la forma de Leishrnaniasis visceraJ(l00%). Y aunque estadísticamente no es significativa la frecuencia de 

leislunaniasis visceral clínicamente es muy importante ya que si no se diagnostica tempranamente y se trata 

adecuadamente, puede presentar complicaciones graves. como se ha descrito en la literatura internacional, 

especialmente infecciones, sangrado o muerte (1,2,3.4.5,617,8,18), Se ~ncontró de acuerdo a la presentación 

de la enfermedad por sexo una relación de masculino a femenino de 1.5: 1, lo que si111:ilar a lo reportado 

{l,3,4,6,7,8,11,13,16,17,18,20,22) estuvieron presentes de igual manera que en el 100% de los casos. Los 

pacientes (100%) en su totalidad provenían ~e lugares de procedencia conocidos como zonas endémicas de 

Leishmaniasis visceral (Puebla, Guerrero y Oaxaca). Solamente ningún paciente (0%) tenía su origen de la 

reciente zona endémica de Chiapas. También todos tos niños provenían procedían de zonas rurales (100~) y 

de nivel socio-econóomico bajo (100%) y todos presentaban desnutrición, la cual varió de primer a tercer 

grado de desnutrición (100%). Así como además los S pacientes (100%) presentarán alteración en sU estado 
' :· :.:. ·. - . ,, - . 

inmunológico manifestado por la presencia de pancitopenia. sever~ prócesos . .infeCciosos. i\gregados e 

lúpergammagloblulinemia {1,6,23,24). En relación al tiempóde: e~olu~ión ··d~I c:.adro : clínico de la 
.',',·' 

enfermedad, se observó que 3 pacientes (60o/~) preSé~ta~o~·~iia ~Y~-l~ci_ón de 2 a·4.~eses·.antes de ingresar al 

hospital y solamente 2 pacientes (4·Q~)~p·~~s~ilta~~~·-,é~~i·uci6·~· de ·:~áS de 4 ~~es.- con ·Similitud a los 
.'. (. ,_ :;~ ~ -,;.,, ., 

descritos en laliteratura inte~nacio~at'a:q~~:¡~:e~~IÍÍ~iÓ~ ~~ WriabtC; debido a que el período de inc~bación 
•' -:; : ·'e~·-~,'¡_.". '.e .· - '· • :·: • • • • • • 

puede ser de varios días (10-14 C!ia5fha5ia.dewrios afias (10 años) y las manifesuiciones clinicas de la 
. ·: _~·,1·-.::: ~: ~-- .-.-· . 

leishmaniasis se ~~-~e~~~e~=--~~~i~~-~'!~lá ,:cbd:de la ~espuesta inmune celular y otras variables del húesped 

así como ·¡a viru!.~iici~:::_d~·- !,~:-.ce~~-- -~!~itarias, de leishmania y los hábitos de p~cadura de~ vector 

{l,3,4,6,7,8,22,67), E~::s~~:,·q~e '.r~.;,.;ctá al, cuadro clínico, de la mayoria 'de. la literatura 

(l,2,3,5,6,7,16,1s:26,6:i;~'7), ie fnf~rma :~u~ lai manifestaciones clínicas características de Leishmaniasis 

visceral s~n fiebr,~.'h;pátoci~~ienolllegaiiO, hi~rgammaglobulinemia y panciÍope¿i~·illlpo:ui;,te ·q~~ se 

describen en la mayor parte 'de los paC:ientes y lo cual se encontró en un 100% en l~s' pacieni~~ del .Hospi~11 

Infantil di? ~é~i~,~- Fe~~ri,~o ~ó~ez. Además tambiéii se menciona en la lilera¡~ra i¿t~:~~~i;~~~ ·(l,2,3,6,7) 

42 



que el cuadro clínico incluye afección al estado generaJ. anorexia, pérdida de peso, palidez, diarrea, 

adenomegalias Ja presencia de infecciones agregadas, corraborrándose en la revisión del estudio con una 

presentación de Ja siguiente manera~ en Ja historia clínica (interrogatorio) se encontró fiebre en S casos 

(100%). comparado con el 100% referido, disminución de peso en 3 casos (60%) comparada con el 90%, 

anorexia en 1 caso (20%) presencia e infección agregada en 3 casos (80%), palidez en 2 casos (40%) 

distensión abdonúnal en 3 casos (60%), palidez en 2 casos (40%). Y entre los signos predominantes se 

encontró una disminución de peso (desnutrición) en los S casos (100%) y con un déficit de 24.6% hasla 41% 

hepatoesplenomegalia en Jos S casos (100%), adenomegalias en 4 casos (80%), red venosa colateral en 3 

casos (60%), presencia de un soplo cardiaco en 3 casos (60%) y cierna en un caso (20%). Por lo tanto se 

concluye que las manifestaciones clínicas encontradas en el estudio concuerdan. con lo reportado en la 

literatura y enfatiza que ante la presencia de fiebre, heptoesplenomegalia, hipergammaglobulinentla y 

pancitopenia reportadas en los estudios de laboratorio, se debe considerai a a la leishmaniasis visceral como 

una posibilidad diagnóstica hasta que no se demuestre lo contrario. 

El método específico y definitivo del diagnóstico de Jeishmaniasis visceral. es observar las Jeishmanias en las 

tinciones y cuhivos en medio N.N.N. de aspirados de bazo y hígado, sangre periférica o médula ósea y en 

ganglios, teniendo una positividad del 98°/o cuando se realiza el aspirado espécnico, de un 50-80% de Ja 

médula ósea y un 64% de los ganglos linfáticos (7,16,57,63), afortunadamente en nuestros casos fue posible 

realizar el diagnóstico utilizando estos métodos. Por medio de impronta de bazo removido y biopsia de 

hiagado se realizó el diagnósico en 2 casos (40%);_ solamente por biopsia de hígado en un caso (20%) y por 

medio de aspirado de médula ósea se hizo el diagnóstico en 2 casos (40%). Otros métodos aceptados para 

Uegar al diagnóstico son los estudios imurlológkos taleS como una elevación de gl?hulinas sériCas,I~ 
- , ··«· 

forrnogelificación, el Sia Water test, los anticuerpos fluorescentes, hemaglí.uinación indirect~:.·ro~··t~st de 

difusión de gel, reacción de fijación de complemento, ELISA, Ja prueba ~ ~~~ÍeneJlri, ~ i~iJ:Ím;nte 
mediante los estudios marcadores inmunológicos y estudio_s ili ·vilrO _de -1a· prtid~~~.ió·~~ dé iñtC;l~u-ci·~~-1 y · 

factor de necrosis tumoral puede estudia~se Ja respuesta in~~·ñe __ -?Ct~iar:."~·J~~-~-.'~¡fl·~:~~it :_i~_Í;~~a~Íasis · 
visceral. También el avance en Ja electroforesis eJttimática ·per~ite el· diagnósOtic·~-de·J~i~hmánÍai~-is·COn su 

.-, : ' 
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identificación bioqnlmica y las düerencias de especies y subespecies de Leishmaia 

(l,3,6,7,16,17,18,22,27,57,67) de esos métodos de diagnóstico empleados en los casos estudiados fueron la 

fonnogelificación en 1 caso (20%), la reacción de Braham chari en 1 caso (20%), cultivo en medio N.N.N. en 

3 casos (60%). reacción de fijación de complemento en un caso (20%). tinción de aspirado de médula ósea 

en un 20% (un caso). Inoculación en cricetos en un caso (20%). inmunoflorescencia en 2 casos (40%). 

considerándose también como métodos de apoyo indirecto la biometria hemática con pancitopenia 

importante y la hipergammaglobulinemia pie.sentadas, las cuales remitieron posterior al tratamiento como se 

menciona en la literatura intemacional(l,3,6,7,17,18,22,57). La realización del diagnóstico de 

Leishmaniasis visceral fué dificil ya que al igual que en la literatura internacional (l,3,4,5,6, 7) se dió poca 

importancia a la Leishmaniasis como diagrióstico debido'. a ~u. ·pre~'entación poco frecuente, al 

desconocimiento de la enfermedad, su escasa información existente,. timitante sobre las leishmaniasis en 

zonas endémicas y principalmente porque de primera instancia. no se tenia el conocimiento del diagnósotico 

exacto por la complejidad y similitud del cuadro clínico con Otras etúermedades. por ejemplo Paludismo, 

Histoplasmosis, Tuberculosis diseminada, leucemias y otros síndromes de Hiperesplenismo (1,3,6,7,24,63). 

Por lo que nunca se sospechó de Leishmaniais en los 5 casos (100%) y se ingresaron a todos los niños para 

su estudio integral con tos diagnósticos de: he~at~splenomegalia en 3 casos (60~o), tumoración abdominal 

en estudio en 2 casos (40%), Uncinariasis intestinal en 1 caso (20%), Hipertensión portal en l caso (20%), 

sudamina en 1 caso (20%) y de los diagnósticos diferenciales o de ·sospecha:=se~é:onsideró. los siguientes: 

proceso infiltativo en S casos (100%), :proceso hemolítico' (inétuy~·ndÓ. ~-~~-~--h~~olitica congénia o 
-'.'".' ·':".t;, 

adquirida) en 4 casos (80%), proeeso infeccioso incluyendo' pr~~~; vÍ~aLp;,iásitario por ejemplo, 
;~' .. · ,,:;: ... ;<.~,, 

paludismo. mononucleosis infecciosa), tu~rcUtOsis en 3 ~~os .. (60%);.·toX~Pl"~~~sf~ erl·_-2 casos (40%), 
. . . '"·.·. ,·· - . .. 

síndrome de Banti en l caso (20%) solamente se lúzo la sospecha d~ leish¡;:¡ánÚisis: Víscéral. (60'/;),· 2 de los 
.. ·,·; :'~: ,. (..:.· ~ i ' 

cuales fueron de los diagnósticos más recientes. Confonne·~~~~ .~e~~:~~l~~~~-.:.iilt~.~ fyeron, 

descartando otras patologías hasta llegar al diagnóstico defuiÍti~~-di l~Í~~s\~: Esto ~m~estra ·epi~ b 
·. '.···,. _·,.,. .. ":;\.··>:~ :~>·~:. ·::::'.. :: :/ ;:~:: .i-~':>:·." -~'. :~·:·:. : ... , . 

incidencia de leishmaniasi visceral es baja y que a nivel nacional e.int'.~;º';'1 Su,,fr~en.ci~ ~ ~rádjca. pero 

hace meditar que a lo mejor, no es muy confiable por la posible existencla ~ otros ~ .~º w,iigÓ6.ii~. C~mo 

tratamiento de primera elección. se reconúenda antimoniales con resutiádos fuVorableshasta un 900;.·&, los casos 
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(l,3,4,5,6,7,63,66,67). Actualmente se utilizan los antimoniales pentavalentes, ya sea en forma de 

Estibogluconato de sodio y el antimoniato de meglumina a dósis de!0-20mgkgdía IM o IV) en base a 

antimoruo pentavalente) por 7-30 días. Algunos autores recomiendan repetir un ciclo o dos,15 días después 

para evitar recaídas (1,6,7,66). En caso de resistencia a los antimoniales o cuando no se dispone de los 

mismos exsten otros medicamentos que se usan en forma alternativa,como Ja Pentamidina a dósis de 

4mgkgdía durante una semana y Ja Anfotericina B a dósis habituales. La limitación para el uso de ambas es 

Ja mayor toxicidad.sin embargo, se han reprobado buenos resultados. Actualmente se tienen diversos avances 

en el manejo médico de Jeishmaniasis visceral ya que mediante estudios se ha demostrado que la 

Anfotericina B puede usarse de primera elección con una gran eficacia e inclusive en nueva presentación 

tipo Iiposomal para disminuir su toxicidad. Otros estudios han mostrado la eficacia de diversos 

medicamentos para esta enfermedad, por ejemplo, el AJopurinoJ, el oro, Ja combinación de los antimoniales 

con otros medicamentos para mejorar la eficacia y obté'ner mayor curación tales como el uso combinado de 

antimonio pentavalente (meglumina) con interferón gamma o de meglumina con atopurinol. También se han 

modificado Jos esuqemas de dosificación, empleando·antimoniatO de meglumina a dósis menores, las cuales 

se van incrementando paulativamente con buena evolución. Y recientemente se ha incluido la quimioterapia 

en el manejo de Ja leishmaniasis visceral, como en el caso de la Doxirubicina que ha mostrado ser otra 

buena alternativa. En ocasiones se realiza tratamiento quirúrgico en la leishmaniasis visceral. Éste consiste 

en esplenectonúa, la cual está indicada en esta patología cuado se tiene el fin dagnóstico ya que ~mbién se 
. . 

realiza biopsia de bazo y otra indicación común en el kala·azar es Ja presencia de hipéresplenismo 

secundario a la esplenomegalia, ocasionando anemia con factores hemoliticos c1,;:,i:6:Ús,39,40,41, 42,43, 

44.54,58,59,6063,65,66,67). Respecto al tratamiento empleado en el HIMFG, el ·,;;~.;ejo: d~ los casos fue dé 
.-. -... ~ .. " .'·'<<~~·,\. ·- .. , 

acorde con Jo mencionado en Ja literatura y éste consistió_ en,-2ntimoniateS'~eñ- los S c2sos (100%), 
" ',"·_::?,:¿:::}·,~ ;":'~ -.~.~--:.,::.: ·_ .. 

utilizándose en 2 casos antimoniales trivalentes del tipo Estibofén á_dÓsi~ de_ 8.Sm~JÍ,'día l.M.· por !Odias, 

posteriormente a Ja realización de la esplenectomía.; ~en 3"~~5>(~~~)·--~~ .. ~~~~~~traron antimoniales 

pentavalentes del tipo antimoniato de Meglumína a. dósis de _60mÍl/Kg/díaº'éii.:2· í:ásos (40%) y a 

!OOmglKg/dia l.M. por 15 dias, en 1 caso (20%). En ningun~ 'd~ lo~ -~os:·:{o%; 'se pieseittaron 
. . ·-

complicaciones secundarias al tratamiento médico o quirúrgico. La: curación 5~ ob~uvri: e~" 4. caSos -(~0%), 
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solamente, ya que el otro caso (20~) presentó defunción debido a compli~aciones infecciosas. En Ja 

literatura se refiere una curación del 85 al 90% cuando se trata en etapa temprana (1, 3, 4, 5, 6, 7). De 1.as 

complicaciones presentadas durante la Leishmaniasis visceral en 4 de Jos casos .eso.%) se. prés~ntaron 

procesos infecciosos de tipo viral y bacteriano. En Ja literatura se ·repo~:~ ·un .·90%.:ere·-¡~~tXi~nes 
,• ''•·.:.+,,·,}. ··. ·:·.:" .¡ 

agregadas en Ja Enfermedad de Kala-azar. Y en un caso (20%) se pres~ntó defunció,;,.1~~..tl.iemenéi~na ' 

en Ja literatura que puede tener una monalidad del 75 al 80% en los niños y del 85 iiJ '9ar.··~¡¡ J~s-
0

aduitos con 
· .. ¡ • • . .~· ;,; : ··-., 

Jeishmaniasis visceral, siendo las causas de muerte principalmente int:ecCioOeS. Y ~áte~is hémo.ÍrágÍ~ (l~ 3, 

4, 6, 7, 63, 67). 
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CONCLUSIONES 

l. La incidencia de Leishmaniasis en el Hospital Infantil de México ·'F~derico Górnez" fue baja ya que 

solamente se presentaron S casos de Leishmaniasis visceral en un periodo de 50 años (1943-1994). 

2. La relación sexo masculino/femenino fue de 1.5:1. "><:,~· .. ::¡· 
,._:.:>.>"" 

3. La edad más frecuente de presentación fue.~ 'meno;..; de 's añ~~-ci'liñ~/ ~ ;;;~;;.; á 2 añ~; 11 mesesi. 

4. Tod0s la~· pacientes tuvierón tos· ráCtOres dé''riésiD;.~-,Léi~·Ít~~ni~i;:. P'rOCCd~·n~i~ de.zan3 ·endémica· 
.,-<~-- .. :;:_:-;:7 

.:-:: -~--~- ·.:~::·.·- .': /;'-~-;~--:-·:: __ ):~-t::;{~f- -:.~s-e .- ~- :~- · '-.-~ -
conocida ~ebla,. ~uem~fº: y. _?.ve~~)--~ _ni~~~~o -~rn~~~ · d~- _:la· ~-~cie·~-~~: ~?_".ª ·-'.-.º.-~é'.OÚ~~ ~~-_.crua~. 
Todos procedían d~ zon~ ~t.J:.::~ ~{~~l···;~i~ctnó~i~~~- y;;~~;;¡~·t~~.,·.P~~en~ 
desnutricÍón y alguna aÍteraéión en s~· ~~Íad~ inmunológico. -:- ·. , '. :,~,. -:.-.:. 

6 meses en el 40% de los pacientes. 

':''./<;_<:::· --.;··-: 
6. Las principales manifestaciones clínicas encontrad.is· en loc1~S .:· los.'-' ~a~Í~~t~~ _:.·~~i~~- ·:~ fi~bre, 

hepatoesplenornegaJia, hipergammaglobulinernia y pancitopctlia impoitante. 

7. El cliagnóstico de Leishmaniasis visceral fue dificil ya 'qué clinicamente se 'co~furidió con otras 

enfermedades y no se sospechó en Leislunaniasis en el diagnóstico. 

8, El diagnóstico de Leishmaniasis visceral se realizó mediante Ja identifi~~iÓó_:_;~~-:'(~ishma-~ia en· 

improntas de bazo. aspirado de médula ósea, biopsia de lú~do asi-cÓmÓ-·taÜ!biéO-:s~-·-~rTaboió-~I .,_,;-.;-

diagnóstico con Ja inmunofluorescencia, reacción de fijación de compl~~e~iO:·~¡ ¿d~-o -,~:~~¡~~penia 
. ·' ;; . ' 

imponante y la hipergammaglobulinernia. 

9. El tratamienio en todos los casos fue con antimonial~s Y sol~~nté ·e~·~ -cas~~ ·~~ ~~~¡~6 esplenectomía 

sin complicaciones. 
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10. El éxito del tratamiento fue del 80% ya que 4 niños se curaron y hubo una defunción debido a las 

complicaciones infecciosas agregadas. 

U. En la actualidad hay nuevos métodos de diagnóstico de Leishmaniasis tales como los nuevos métodos 

inmunológicos para Leishmaniasis visceral y nuevas oportunidades de tratamiento tales como la 

combinación de los antimoniales con otros medicamentos tales como el inteñerón·garnma, el uso de la 

Anfotericina B, inclusive en fonna liposomal. 

12.La sospecha clínica y tratanúento oportuno ~on importantes para disminuir la morbi·mortalidad de 

Leishmaniasis. 

13. Ante un niño con fiebre, hepatoesplenomegalia, hipergamma&lobulinemia y pancitopenia importante, y 

antecedente de procedente de zona endémica, fnCluir a Leishmani~is Visceral ·en el diagnóstico hasta que 

no se demuestre lo conirario. 
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CUADRO 1 

DATOS GENERALES DE LOS CASOS COLECTADOS DE LEISHMANIASIS EN EL 
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ. 
LOS 5 CASOS FUERON DE LEISHMANISIS VISCERAL. 

NUMERO DE LOCALIDAD IDENTIFICACION ANO SEXO EDAD 

CASOS DE ORIGEN N.o DE EXPEDIENTE (Allos) 

Llano grande J.D.M.F. 1961 MascuJino J atlo 6 meses 

Acallán, Pucbl N.o 297365 

Olinalá AG.C. 1963 Masculino 2 anos 11 meses 

Guerrero N.o 326723 

Chiaulla de J.C.M. 1981 Masculino 2afios 

Tapia, Puebla N.o 584431 

Las Pclocasa. N.LL. 1989 Femenino 5nilos un mes .· 

Nillcpcc, Oax. N.o 664957 

Cocizala del J.P.A.0. 1992 Femenino l ano 9' meses 

Proa.rcso. Gro. N.o 6873U7 



CUADR02 

FACTORES DE RIESGO PARA LEISHMANIASIS PRESENTES EN LOS CASOS DEL 
HOSPITAL INFANTIL DE MEXJCO FEDERICO GOMEZ 

NUMERO DE EDAD SE.'\0 PROCEDENCIA NIVEL SOCJOECONOMICO DESNUTRICJON EOO. INMUNO-

CASO ZONA ENOEMICA 

(SI/NO) 

..,. 
Lactanle Mase. PUEBLA (SI) 

mayor 

Preescolar Mase. GUERRERO (SI) 

Preescolar Mase. PUEBLA (SI) 

4 Preescolar Fent. OAXACA (SI) 

Lactan le Fent. GUERRERO (SI) 

mnrnr 
• Artrilis seplica de rodilla derecha 
••JVR= Faringoa.migdalitis y Bronconcumonia: 
•••CMV=Ci1omcgalo\•irus 

BAJO (SI /NO) 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

l.OOICOALTE· 

RADO (Infección 

11 e 11d:l/Pnncitn 1inl 

G-11 (24.6%) PANCITOPENIA 

G-lll(41%) ARlRl11S • 

G·ll(JI%) l.V.R.•• 

VARICELA 

G-11(34%) . FARINGITIS 

EXANTEMA 

• VIRAÍ., :aEPi . 

:··. 

G·l(20%i C.M.V.••• 



CUADROJ 

CUADRO CLINICO DE LOS CASOS COLECTADOS DE LEISHMANIASIS EN EL 
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ 

NUMERO EVOLUCION 
DE CASO PREVIA AL 

INGRESO 
(MESES) 

2 

2 24 

18 

4 

SINTOMAS 

Fiebre continua o intcmtitcn 
le, sudoración profusa, pérdi 

da de peso, palidez 

Fiebre elevada, intcm1itcmc, 
cscalofrios, pérdida de peso, 
palidez, masa abdominal, 

anoréxia, astenia y adinántia 
Aumcnlo de volúmcn y limi· 
!ación de mov. rodilla der. 

Fiebre intcmtitcntc, clc\'ada, 
distensión abd. progresiva y 

diarrea (1 mes de cvol.) 
inquietud. 

Fiebre continua. sudoración, 
pérdida de peso, dislcnsión 
abdominal. nstónia y adiná· 
mia. (los, rinorrca de 8 días) 

Fiebre intcnnitcnte, sudora
ción, dis1cnsión abdominal 

progresiva, cpistáxis frccucn 
te. edema de cara y miem-

bros inferiores 

*Normal = Pcrccnlila 50 de peso para Ja edad. 

SIGNOS 

Peso 8.J Kgrs ('Normal l IKgr). Palidez 
accnluada; Esplcnomcgalia de 13 cms, 

consistencia aumentada; Hígado rebasa 1-
l.5cms.Ganglios O.Scms en ingle izq. 

Peso 8.JKgr (Normal 14Kgrs), Palidez accnlua 
da., csplcnomcgalia (grado IV), duro, doloroso 
a la palpación., Hcpa1omcgalia moderada, red 
venosa colateral, Adcnomacgalias generaliza
das, aumento de volúnwn de rodilla derecha. 

Sóplo sistólico en mcsocárdio. 
Peso 8.JKgrs (Normal J 2Kgrs). Palidez. 

csplenomegalia de 9 cms, hcpatomcgalia de 3 
cms, red venosa colntcral, adcnomegalias retro

auriculares, rinorrca hialina, faringe 
hipcrémica. 

Peso 12 Kgr (Normal 18Kgr), palidez, 
csplcnomcgalia de 17 cms, dolorosa y dura: 

Hcpalomcgalia de~ cms, sóplo holosislólico en 
IV E.I.I., adcnomcgalias generalizadas, exante

ma papulo-.critcmatoso en tóra.'< anterior. 
Peso 9.6Krs (Normal 11.SKgrs), palidez. 

csplcnornegalia de 8 cms, hepalomcgalia de 4· 
4·5cms DRCD. red 1·cnosa colalcral. edema de 

cara y sóplo sislólico plurifocal. 



CUADR04 

BIOMETRJAS HEMATICAS CON RESULTADOS SELECCIONADOS DE LOS NililOS QUE 
PRESENTARON LEISHMANIASIS EN EL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ. 
LAS BIOMETRIAS HEMATICAS SON PREVIAS AL TRATAMIENTO Y REPORTAN LOS VALORES 
MINIMOS QUE SE PRESENTARON 
NUMERO DE HEMOGLOBINA LEUCOCITOS NEUTROFILOS PLAQUETAS RETICULOCI-

CASO TOS(%) 

1 4.0 2048 341 130,000 -
2 2.5 1400 518 20,000 2 
3 6.4 2241 179 71,000 3.2 
4 7.4 3100 930 42,000 3.6 
5 5.3 2500 615 46.000 .. 1.8 

CUADROS 

BIOMETRIAS HEMATICAS POSTERIORES AL TRATAMIENTO 
NUMERO DE HEMOGLOBINA LEUCOCITOS NEUTROFILOS , PLAQUETAS RETlCULOCI· 

CASO TOS ("lo) 

1 14.0 10,000 5,000 ·350,000 .. -
2 13.8 12,300 5,289 410,000. 2 
3 13.0 6,350 3,810 250,000 4 
4 10.8 4,000 3,280. 56,000 0.4 
5 12.6 14.300 6.149" . . 208.000 -

. •-

CUADR06 
·. ·.··· 

TITULACION DE ALBUMINA Y GLOBULINAS SERICAS DE. LOS NllilOS CON LEISHMANIASIS EN. 
EL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ. ;.. . . . . 
LAS TITIT!.ACIONES SON PREVIAS AL INICIO DEL TRATAMIENTO." 

NUMERO DE CASO PROTEINAS TOTALES 
Cml!l"l.·l 

1 7.23 
2 9.25 
3 7.0 
4 12.44 

8.3 

TITULACIONES POSTERIORES 
NUMERO DE CASOS PROTEINAS TOTALES -· 

Cml!l"/o)' 

6.0 
7.25 ' 
5.21 

2.6 
4.5 
1.72 



CUADROS 

DIAGNOSTICOS DE INGRESO 
LEISHMANIASIS ANTES DE 
LEISHMANIASIS VISCERAL. 

Y DIFERENCIALES EN LOS CASOS DE 
CONFIRMARSE EL DIAGNOSTICO DE 

NUMERO DE 
CASO 

DIAGNOSTICO DE INGRESO 

Hepatocsplenomegalia en estudio 

Tumoración abdominal de ctiologfa a 
determinar. uncinariasis intestinal. Anémia 

secundaria. Artritis de rodilla derecha; 
Desnutrición. 

Hcpatocsplcnomcgalin en estudio 

Tumoración abdominal en estudio. sfndromc 
anémico. sudantina, clcsnulrición. 

Hcpatocsptcnomcgnlia en estudio, 
rinosinusitis. 

CUADR09 

DIAGNOSTICO DE SOSPECHA 

Toxoplasmosis. c1úcrrncdad maligna 
(Ejemplo: Sarcoma de bazo, 

eritrolcucemia, Hodgkin); Proceso 
hemolltico (Congénito o adquirido); 

Proceso parasitario (Paludismo, TB, ); 
Mononuclcosis i1úccciosa. 

TBP, Adenitis tuberculosa. proceso 
prolifcnivo maligno, KaJn-azar, 
anémia hcmolltka congénita. 

Proceso iJúcccioso (Paludismo, 
Tuberculosis), Proceso infiltralivo, 

Anémia hcmoHtica hereditaria. 
Síndrome de Bauti; Toxoplasmosis. 
Proceso infiltrali\'O agudo y crónico 

(SJndromc micloproliferati\·o), anémio 
de di\'ersa etiología, Lcishmaniasis. 

Itúe:cción por Cilomcgalorirus. Proceso 
infiltrnti\'O. Leishmnniasis. 

METODOS ... QUE PERMITIERON ESTABLECER EL DIAGNOSTICO DE 
LEISHMANIASIS 

NUMERO DE CASO ESTUDIO QUE MOSTRO 

3 
4 

PRESENCIA DE LEISHMANIA 
Jmpron1as del bazo rcmo\·ido y de 

biopsia de hlgado 
Improtas del bazo removido y de 

biopsia de hlgado 

Biopsia de higado 
Aspirado de médula ósea 

Aspirado de médula ósea. 

•N.N.N.- Non~· MacNeal Nicolle 

OTROS METODOS 

Formogelificación. Reacción de 
Braham·Chari 

Culti\'O en medio •N.N.N.; 
Inoculación en cricctos, rc.1:ción 

de fijación del complemento. 

Culii\'O en medio de N.N.N. de 
aspirado de médula ósea, prueba 

de floculación del plasma con 
fonnol. Anticuerpos anti· 

Lcishmania (1 ;8) 
Tinción de aspirado de médula 

ósea • Anticuerpos anti· 
Lcishmania brasilicnsis y 

mexicana, inmunofluorcsccncia 
1:32 



CUADRO 10 

TRATAMIENTO BRJNDADO ALOS NIÑOS QUE PRESENTARON LEISHMANIASIS 
EN EL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ. 

NUMERO DE CASO TRAMIENTO MEDICO TRATAMIENTO QUIRURGICO 
DOSIS Y DURACION 

Antimonio trivalcntc (Estibofén) a Esplcncctomia 
8.5mg/kg/dla por 10 dlas l.M. Se itúcia el 

tralllmiento 20 dlas después de la 
csplcncctomia. 

2 Antimonio trivalente (EstibofCn) n Esplencctomla 
JOmg/Kg/dla por 10 dlas I.M .. Se inicia el 

tralantiento 39 dias después de la 
esplencctomia. 

Antimonial pcntavalcnte ( Meglumina) a --------
60mg/Kg/dla I.M. por 15 dias. Este 

tratamiento se repitió al concluir el anterior 
a la misma dósis ,. duración. 

4 Antimonial pentamlcnie (Meglumina) n 
60mg/Kg/dla l.M. 'por 15 dlas. 

Antimonial pcntarnlcntc (Mcglumina) a -------
JOOmg!Kg/dla l.M. por 15 dlas. Se repitió 

el trat:unicnlo al mes,. a Jos 2 meses. 
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