FORMACION CONTINUADA DEL MEDICO PRACTICO

Leishmaniasis visceral y cutaneomucosa:
aspectos epidemiologicos y clinicos

La leishmaniasis es una histoparasitosis
producida por protozoos del género
Leishmania. Esta constituido por
diversas especies y subespecies de
protozoos flagelados, cuyo ciclo
biol6gico heteroxénico transcurre en el
intestino de los insectos vectores, de los
géneros Phlebotomus 'y Lutzomyia, y en
los tejidos de un hospedador vertebrado.
La forma visceral de la enfermedad se
caracteriza, fundamentalmente, por la
presencia de fiebre, esplenomegalia y
anemia, y la forma cutaneomucosa, por
la aparicion de eritema, vesiculas y
Ulceras, ademas de afeccion de las
mucosas de la orofaringe, paladar,
laringe y traquea. El diagnéstico se
fundamenta en la identificacion de los
amastigotes de Leishmania en los
histiocitos de la médula, el bazo y en
frotis 0 biopsia de las lesiones, asi como
en pruebas serologicas. El tratamiento
de eleccion son las sales antimoniales, y
la prevencién se basa en el control de
los vectores y reservorios, educacion
sanitaria y empleo de repelentes.
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La leishmaniasis es una histoparasitosis producida por
protozoos del género Leishmania, de localizacién intra-
celular (macréfagos), caracterizada por lesiones visce-
rales, cutdneas y mucosas y transmitida por la picadura
de insectos dipteros de la familia Pheblotomidae, géne-
ros Phlebotomus'y Lutzomyia. Existen reservorios do-
mésticos y silvestres, por lo que se puede considerar
como una verdadera zoonosis.

Esta parasitosis se distribuye por 88 paises, tanto de zo-
nas dridas como tropicales. Se calcula que cada 12 mi-
llones de personas sufren alguna de las formas de leish-
maniasis y aparecen 1,5 millones de casos nuevos, de
los cuales 500.000 son de tipo visceral (el 90% de la In-
dia y Sudén) y 1 millén de tipo cutdneo (el 90% en Af-
ganistdn, Argelia y Brasil, entre otros paises). Por otra
parte, 350 millones de personas habitan en zonas de
riesgo.

En la actualidad esta parasitosis estd aumentando en
nuestro pais, debido a la mayor incidencia de la infec-
cion en pacientes con sida y al aumento del nimero de
viajeros a paises tropicales, donde la leishmaniasis es
endémica’.

En el presente trabajo se exponen las caracteristicas de
esta parasitosis, en sus formas visceral y cutaneomuco-
sa, especialmente en lo que se refiere a aspectos epide-
miolégicos, clinicos y terapéuticos, tanto en adultos
como en nifios.

El parasito

El género Leishmania, orden Kinetoplastida, estd cons-
tituido por diversas especies y subespecies de proto-
zoos flagelados, cuyo ciclo biolégico heteroxénico
transcurre en el intestino de los insectos vectores y en
los tejidos de un hospedador vertebrado.

La morfologia de las diferentes especies del género
Leishmania es muy similar, por ello la taxonomia se
sustenta en el estudio de diferentes caracteristicas. Una
son las bioquimicas, basadas en el estudio de las isoen-
zimas (zimodemas); otras inmunobioldgicas, basadas
en el uso de anticuerpos monoclonales especificos (se-
rodemas) para las subespecies y en la hibridacién del
ADN del quinetoplasto (esquizodemas), y otras estdn
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basadas en el comportamiento biolégico de Leishma-
nia, ya sea en animales de experimentacidn, en el vec-
tor, o en los medios de cultivo in vitro.

El parasito presenta dos estadios en su ciclo evolutivo:
el amastigote y el promastigote (mastigo: latigo o flage-
lo). El primero de ellos es de forma ovoidea o esférica,
de 2 a 5 um de didmetro, nicleo redondo, quinetoplasto
en forma de bastén y sin flagelo libre; es la forma intra-
celular del pardsito. El segundo es de forma fusiforme
de 14 a 20 um de largo por 2 a 4 de ancho. Esta forma
se encuentra en el tubo digestivo del vector y puede
cultivarse in vitro®.

Epidemiologia

El género Leishmania involucra a numerosas especies y
subespecies, de las cuales 15 afectan al hombre, 10 de
ellas en paises del Nuevo Mundo (América) y 5 en pai-
ses del Viejo Mundo (Europa, Asia, Africa y Oceania).

Los humanos son hospedadores accidentales cuando
por sus actividades se ponen en contacto en el ciclo pri-
mario de transmision animal-vector (zoonosis). Existen
excepciones como en la leishmaniasis visceral de la
India, donde el ciclo primario de transmisién ocurre en-
tre humano-vector-humano (antropozoonosis). Por lo
general, pocas especies de flebotomos vectores y de
hospedadores vertebrados mantienen los ciclos de
transmision. Usualmente, hay un hospedador reservorio
primario y una especie de flebotomo vector por cada
especie de Leishmania en cada foco?.

Los vectores son mosquitos hematéfagos de los géne-
ros Phlebotomus en el Viejo Mundo y Lutzomyia en el
Nuevo Mundo, donde existen mas de 350 especies de
flebotomos, de los cuales 88 son vectores potenciales.
Los flebotomos hembras requieren sangre para su re-
produccioén, por ello pican a los seres humanos y ani-
males (fig. 1).

En el intestino del mosquito los amastigotes se transfor-
man en promastigotes, los cuales se dividen profusa-
mente por fisién binaria. Aquellas hembras infectadas
transmiten la enfermedad cuando inoculan los promas-
tigotes al picar a los hospedadores susceptibles. En los
mamiferos, los promastigotes penetran en los monoci-
tos o macréfagos a través de receptores especificos, en
donde se transforman en amastigotes, que se multipli-
can sélo en el interior de estas células del sistema reti-
culoendotelial, comportdndose como pardsitos intrace-
lulares obligados.

La forma cldsica de la enfermedad dependerd de las
caracteristicas bioldgicas de especie o subespecie de
Leishmania, pero la localizacién de las lesiones cuta-
neas dependerd, principalmente, de las caracteristicas
de comportamiento del vector y del hospedador.

Los reservorios primarios usualmente son mamiferos
silvestres, que generalmente no muestran signos eviden-

Fig. 1. Hembra del mosquito Phlebotomus, vector de la leishma-
niasis.

tes de infeccién y los amastigotes, presentes en la piel o
las visceras, son escasos. Los mamiferos domésticos,
frecuentemente, son reservorios secundarios® (tabla 1).
Respecto a la edad, la leishmaniasis predomina en ni-
flos entre los 6 meses y los 4 afios, con un maximo en-
tre dos y tres afios y no existe predileccién por uno u
otro sexo. Las especies de Leishmania que infectan al
hombre pueden manifestarse en dos formas clinicas di-
ferentes: visceral y cutaneomucosa.

Leishmaniasis visceral

A esta forma también se la denomina kala-azar (en
sanscrito significa «enfermedad negra») y sus agentes
causales son L. donovani, que predomina en el sub-
continente indio, China, Africae Irak; L. infantum, pre-
dominante en la cuenca del Mediterrdneo europeo y
africano, y L. chagasi, causante de la leishmaniasis vis-
ceral en América.

Epidemiologia

Mas del 90% de los casos de leishmaniasis visceral, a
nivel mundial, aparecen en la India, Bangladesh, Nepal
y Sudén. En la cuenca mediterranea, especialmente en
Espaiia, la leishmaniasis visceral se estd incrementando
debido al aumento del sida*. En América, se presenta
desde el sur de Estados Unidos hasta el norte de Argen-
tina, con una mayor incidencia en el noreste de Brasil,
donde la mayor parte de los casos corresponde a nifios
menores de 10 afios de edad.

Los factores de riesgo para esta enfermedad son la des-
nutricién, por ello los nifios son los mds afectados, y la
presencia de perros infectados en las zonas rurales. Di-
versos animales salvajes como el zorro y la zarigiieya
pueden mantener y propagar esta zoonosis. Lutzomyia
lomgipalpis es el vector mas importante y el agente
etiolégico es, en este caso, Leishmania chagasi.
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TABLA 1
Principales vectores y reservorios de las especies de Leishmania mas importantes
ESPECIES VECTOR RESERVORIO DISTRIBUCION
Viejo Mundo
L. donovani P. argentipes Humanos Asia
P. orientalis Roedores, caninos Africa
L. infantum P. pernicious, P. ariasi )
L. major P. papatasi Roedores Mediterrdneo, Africa y Asia
L. tropica P. sergenti Roedores Mediterraneo, Asia
L. aethiopica P. longipes, P. pedifer Roedores Etiopia, Kenia

Nuevo Mundo
L. chagasi Lu. lomgipalpis

Lu. olmeca

Psy. wellcomi

Lu. umbratilis

Lu. peruensis

Lu. verrucarum

Lu. trapidoi

Lu. flaviscutellata

L. mexicana
L. braziliensis
L. guyanensis
L. peruviana

L. panamensis
L. amazonensis

Zorros, perros

Brasil, América del Sur

Marsupiales América Central
Roedores Yucatin, Guatemala
Roedores América del Sur y Central
Mamiferos América del Sur
Roedores Pert

Mamiferos América Central y del Sur
Roedores América del Sur

L.: Leishmania. P.: Phlebotomus. Lu.: Lutzomyia. Psy.: Psychdopygus.

Manifestaciones clinicas

En las dreas endémicas, entre el 30 y 100% de las per-
sonas infectadas no presenta sintomas. El periodo de
incubacién promedio es de 2 a 4 meses, con un rango
entre 3 semanas y mds de dos afios.

La enfermedad clasica se caracteriza por la presencia
de fiebre, esplenomegalia y anemia, pero existen for-
mas incompletas que pueden carecer de alguna de estas
manifestaciones. En las dreas endémicas, algunos indi-
viduos pueden desarrollar enfermedad oligosintomati-
ca, caracterizada por tos, diarrea, fiebre baja y ausencia
de visceromegalias. En estos individuos no se desarro-
Ila la forma cldsica de leishmaniasis visceral y se recu-
peran espontaneamente’.

Inicialmente la enfermedad puede ser insidiosa, rara
vez brusca, con predominio de la fiebre, que es diaria y
de curso irregular. Posteriormente aparecen signos ge-
nerales y viscerales como hemorragias nasales, gingi-
vales o intestinales, asi como esplenomegalia intensa,
que puede descender, incluso, hasta el pubis y es de du-
reza variable. La hepatomegalia es mds discreta y, a ve-
ces, cursa con ictericia. En ocasiones aparecen micro-
poliadenopatia y edema en las extremidades inferiores
y no es excepcional que aparezcan molestias digestivas,
como vomitos, dolores epigdstricos y anorexia, lo que
lleva al adelgazamiento y debilidad general®®.

En los nifios, en ausencia de tratamiento temprano, se
produce retraso de crecimiento y en todos los pacientes,
en la etapa final y severa de la enfermedad, al mal esta-
do general y a la disminucién de las defensas se afiaden
las infecciones intercurrentes, como tuberculosis, di-
senteria, bronconeumonia y sarampién, que pueden
agravar el proceso y llevar a la muerte. En nifios tam-

bién son frecuentes la septicemia y la osteomielitis y,
dentro de las complicaciones neurolégicas, la menin-
gitis.

Los signos cutdneos mds frecuentes del kala-azar son
los nédulos subcutdneos, ulceraciones de la piel y cam-
bios de color. A la palidez por la anemia se agregan
dreas de pigmentacién o, a veces, de despigmentacion,
lesiones en las que se pueden encontrar pardsitos. El
pelo se hace quebradizo y la piel se seca y se hace esca-
mosa, adoptando un aspecto gris ceniciento del que de-
riva el nombre de la enfermedad’.

Diagnéstico

En el diagnéstico diferencial se deben incluir enferme-
dades que produzcan esplenomegalia, tanto secundarias
a procesos infecciosos como a enfermedades neopldsi-
cas, hepatopatias, cardiopatias, inmunopatias e incluso
metabolopatias (tabla 2).

El hemograma revela anemia normocitica, normocroé-
mica, leucopenia, eosinopenia y trombocitopenia. La
velocidad de sedimentacion estd acelerada y existe una
marcada hipergammaglobulinemia, a expensas, sobre
todo, de la IgG?.

El diagnéstico parasitoldgico se llevard a cabo por di-
versos procedimientos. En primer lugar, mediante pun-
cién de médula, ganglios linfaticos, bazo e higado. En
esos medios, especialmente en la médula, se deben bus-
car los amastigotes de Leishmania en el interior de los
histiocitos (coloracién de Giemsa) o anticuerpos mono-
clonales. La puncién esplénica es el método mds sensi-
ble (mas del 95%), pero sélo se debe realizar por un
experto y cuando el paciente tenga un tiempo de pro-
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TABLA 2
Etiologia de la esplenomegalia secundaria
a procesos infecciosos

Salmonelosis
Brucelosis
Tuberculosis miliar
Sepsis
Lues congénita
Virus Citomegalovirus

Rubéola congénita

Sida

Mononucleosis infecciosa
Rickettsias Fiebre botonosa mediterranea
Hongos Moniliasis generalizada
Histoplasmosis
Toxoplasmosis
Leishmaniasis (kala-azar)
Malaria

Bacterias

Protozoos

trombina normal y plaquetas superiores a 40.000/um®
(fig. 2).

Con el material obtenido de las punciones o biopsias
es posible cultivar el pardsito en medios apropiados
como el agar sangre NNN (Novy-Nicolle-McNeal) o
inocular en animales susceptibles, como el ratén, la
rata y el hdmster.

Para el diagnéstico inmunoldgico se emplean las prue-
bas seroldgicas, como la aglutinacién directa e indirec-
ta, que tienen una sensibilidad del 97-100% y especifi-
cidad del 70%, la inmunofluorescencia indirecta y la
prueba ELISA, con una sensibilidad del 95-100% y es-
pecificidad del 99%>°.

La prueba de la intradermorreaccién tiene utilidad en
el estadio subagudo y crénico. Los pacientes con la
forma clasica, particularmente los graves, suelen tener
esta prueba negativa por el estado de anergia que se en-
cuentran.
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Fig. 2. Leishmaniasis visceral: corte de bazo que muestra nume-
rosas células fagocitarias mononucleares que contienen formas
amastigotas de L. donovani. Coloracién hematoxilina-eosina.
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Tratamiento

Los farmacos de eleccién son las sales de antimonio.
En el Nuevo Mundo se emplea mds la N-metilglucami-
na (Glucantime®), a dosis de 20 mg/kg de peso y dia,
en una o dos inyecciones al dia, durante 20-30 dias. En
el Viejo Mundo es mds empleado el estibogluconato de
sodio (Pentostam®), a la misma dosis y pauta, sin exce-
der de los 850 mg al dia.

Medicamentos de segunda eleccién son la anfotericina
B y la pentamidina, empleadas cuando fallan los anti-
moniales o existe coinfeccion con el VIH. La primera
se emplea a dosis de 0,5-1 mg/kg de peso y dia, a dias
alternos, hasta alcanzar una dosis total de 15-20 mg/kg
de peso, y la segunda a dosis de 2-4 mg/kg de peso, 1-3
veces por semana, durante 5-25 semanas, segun la gra-
vedad del proceso!®12,

No hay que olvidar los efectos secundarios de estos
preparados, sobre todo en edades infantiles. Las sales
de antimonio pueden producir mialgias, artralgias, fie-
bre, astenia, hepatotoxicidad y pancreatitis, entre
otras; ademds, no estdn indicadas en mujeres gestan-
tes. La toxicidad de la anfotericina B se manifiesta
con fiebre, hipotension, nefrotoxicidad y anemia, y en
la pentamidina con hipotensién, hipoglucemia y vémi-
tos. Todas estas complicaciones son de caracter rever-
sible!!12,

El tratamiento se complementard con una alimentacion
hiperproteica e hipercaldrica, con suplementos vitami-
nicos y hierro, asi como con antibiéticos en el caso de
existir complicaciones infecciosas.

Pronoéstico

La mortalidad de la leishmaniasis visceral en la forma
clasica puede ser alta, de hasta el 90%, pero con trata-
miento adecuado es menor del 5%. La mortalidad se
incrementa cuando existe desnutricién intensa o depre-
sién inmunitaria celular, producida por neoplasias, tra-
tamiento corticoide o infeccién por el VIH. Cuando los
pacientes se curan no suelen tener secuelas, aunque
aproximadamente el 20% de los pacientes de la India
y el 5% en Africa desarrollan leishamaniasis dérmica
poskala-azar.

Control

Las medidas de control son miiltiples y deberian ser in-
tegradas. Incluyen acciones de diagndstico y elimina-
cion de los perros infectados, lucha contra los vectores
mediante la aplicacién de insecticidas de accién resi-
dual, y diagnéstico y tratamiento tempranos de las
personas infectadas. Las acciones de control implican
también actividades educativas y participaciéon comu-
nitaria'’.
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Leishmaniasis cutaneomucosa

Epidemiologia

Esta variedad de leishmaniasis se presenta, al igual que
el kala-azar, desde el sur de Estados Unidos hasta el
norte de Argentina. Se encuentran libres de transmisién
Canadd, Chile, Uruguay y la mayoria de las islas del
Caribe. La leishmaniasis cutdnea que se presenta en
paises del Viejo Mundo muestra algunas caracteristicas
diferentes de la del Nuevo Mundo. La distribucién y la
epidemiologia de la enfermedad estdn en relacién con
las condiciones ecoldgicas y socioecondmicas y la
transmision guarda relacién con la distribucién altitudi-
nal del vector, que oscila entre los 700 y 3.000 m sobre
el nivel del mar.

A esta variante de la enfermedad se le ha denominado
«tlcera de los chicleros» en México, «uta» y «espun-
dia» en Perd y Bolivia, y también «pian bois» en las
Guayanas. El ciclo de transmisién es complejo y por lo
general existe especificidad ante los reservorios y los
vectores de cada subespecie de Leishmania.

Los vectores del pardsito son especies del género Lut-
zomyia. En el Nuevo Mundo, 44 especies son vectores
potenciales, que tienen su hébitat, generalmente, en las
zonas rurales, siendo sélo las hembras, hematéfagas,
las que transmiten la infeccién. Los mosquitos viven en
lugares oscuros y hiimedos como, por ejemplo, los hue-
cos de los arboles, cuevas, resquicios entre las piedras,
etc. Es importante conocer los hébitos de los vectores
para la aplicacién de medidas de control y prevencién
de este parasitismo.

La transmisién depende del contacto hombre-vector. El
patrén de transmision depende de dénde ocurre la pica-
dura y puede ser intradomiciliario, cuando el vector se
introduce en las casas de las personas; peridomiciliario,
cuando el contacto hombre-vector ocurre alrededor del
domicilio, y rural, en donde las personas se exponen a
la picadura del vector al internarse en el bosque o reali-
zar actividades agricolas, en lugares donde se encuen-
tran los reservorios y vectores del parasito.

En la transmision intra y peridomiciliaria ambos sexos
son afectados por igual, sin embargo, en la transmisioén
rural son, sobre todo, los varones. Si la transmision es
intradomiciliaria, los nifios menores de 4 afios son los
mas afectados.

Los reservorios naturales del pardsito lo constituyen los
vertebrados silvestres, principalmente roedores; los ani-
males domésticos tienen un papel menos importante y
se comportan como reservorios secundarios. Los ani-
males naturalmente infectados no suelen presentar le-
siones evidentes en la piel, siendo necesario efectuar
biopsias y cultivos para la demostracién parasitoldgica.
Todas las especies de Leishmania de importancia médi-
ca producen lesiones cutdneas y algunas de ellas tienen

la capacidad de producir lesiones mucosas. Las subes-
pecies mds importante es Leishmania (Viannia) brazi-
liensis™.

Manifestaciones clinicas

La lesion cutdnea tipica es la tlcera. Inicialmente, en el
sitio de la picadura e inoculacién del pardsito, aparece
un eritema pruriginoso que evoluciona a papula y vesi-
cula pustulosa de base indurada, que luego se abre
como una pequefia dlcera, que se cubre de una costra
(fig. 3). La lesion inicial puede ser tinica o mdltiple y,
en ocasiones, las lesiones pueden confluir; estas dlceras
de mayor tamafio, generalmente, tienen bordes netos
y edematosos con un color violdceo, son indoloras y,
cuando se retira la costra que la cubre, se aprecia un
fondo granulomatoso grueso, hiperémico y sangrante.
Si esta lesion se infecta, se aprecia un exudado blanco-
amarillento de mal olor, con dolor local y linfangitis re-
gional. Las zonas de piel mds afectadas son las descu-
biertas, principalmente la cara y miembros superiores e
inferiores; son muy raras en las palmas de las manos,
plantas de los pies y cuero cabelludo. No todas las
lesiones evolucionan hacia la ulceracién; pueden ob-
servarse lesiones infiltrativas en placas, nddulos subcu-
tdneos o formaciones vegetantes, denominadas «verru-
comas».

Solamente el 10% de los afectados desarrolla lesiones
mucosas. Aparecen cuando las lesiones cutdneas han
cicatrizado, aunque a veces pueden ser concomitantes.
Normalmente aparecen en los 5 primeros afos posterio-
res a la aparicién de la lesion cutdnea primaria.

Las lesiones suelen iniciarse en el tabique nasal y pos-
teriormente se extienden a las mucosas de la orofarin-
ge, paladar y dvula, laringe e, incluso, pueden afectar a
las cuerdas vocales y traquea. Algunas de estas lesiones
pueden evolucionar a ulceraciones y en casos avanza-
dos se puede observar amputacién del tabique nasal
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Fig. 3. Lesiones cutaneas en distintos estadios, producidas por
Leishmania braziliensis.
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(«nariz de tapir»), cornetes o parte del ala de la nariz.
La afeccion de la epiglotis, cuerdas vocales y tridquea
puede producir disfonia, disfagia y dificultad respira-
torial®.

En casos de leishmaniasis difusa pueden aparecer infil-
traciones de la piel y del tejido celular subcutaneo, dan-
do lugar a ondulaciones que, en la cara, dan el aspecto
de lepromas; en estas lesiones los pardsitos son abun-
dantes®.

Diagnéstico

El diagnéstico clinico se basard en las caracteristicas de
las lesiones y en el antecedente epidemioldgico. Se
hard el diagnéstico diferencial con lesiones pidgenas,
heridas contaminadas, ulceraciones varicosas, micosis
cutdneas, entre otras, asi como con neoplasias de la ca-
vidad oral, linfomas, rinoescleroma vy sifilis.

El diagnéstico parasitolégico requiere la demostracion
de los amastigotes en el frotis de la lesién y en la biop-
sia, o de los promastigotes, a través de los medios de
cultivo in vitro. El frotis puede obtenerse mediante un
raspado con hoja de bisturi o espdtula, o bien por aspi-
racién con aguja hipodérmica, tomada en el borde de la
lesion. Los pardsitos se visualizan libres o en el interior
de los histiocitos mediante coloracién Giemsa.

Los cultivos se realizan en medio NNN suplementado
con sangre desfibrinada de conejo (15%). La biopsia
debe realizarse en el borde de la lesién y el material
obtenido puede emplearse para estudio parasitolégico,
histopatolégico e incluso para la determinacién de la
especie de Leishmania, mediante la hibridacién de
K-ADN y el uso de los anticuerpos monoclonales.
También se ha empleado la técnica de intradermorreac-
cién de Montenegro, que consiste en la inoculacién de
un lisado de promastigotes y la aparicién de una lesién
de mas de 5 mm, maculopapular, en el punto de inocu-
lacién, a partir de las 48 h. Esta prueba tiene una sensi-
bilidad del 90%°.

Dentro de las pruebas seroldgicas, la inmunofluores-
cencia indirecta y ELISA son los métodos mds usados
para la deteccién de anticuerpos. A veces esta prueba
produce reaccioén cruzada con la enfermedad de Chagas
y con kala-azar.

Tratamiento y control

Los farmacos de eleccién son los antimoniales poliva-
lentes, que pueden aplicarse por vias intravenosa, intra-
muscular e intralesional. Los mdas empleados son el
antimoniato de N-metilglucamina (Glucantime®) y el
estibogluconato sédico (Pentostam®). Se vigilard la po-
sible aparicion de complicaciones y se controlard, sobre

todo, el estado cardiaco, renal y hepético de los pacien-
tes, antes y durante la aplicacién del tratamiento. Los
farmacos de segunda linea son la anfotericina B y la
pentamidina; ambas son mds téxicas que los antimonia-
les y su uso debe ser intrahospitalario. Las dosis y pau-
tas de tratamiento han sido descritas anteriormente,
aunque el Pentostam se recomienda a mitad de la dosis
que para la forma visceral'2.

El control de esta parasitosis es complejo y requiere un
enfoque multidisciplinario, como se ha referido ante-
riormente. Deben realizarse un diagndstico y un tra-
tamiento tempranos, luchar contra los vectores y reser-
vorios, gestion ambiental, educacién y proteccion
personal®s.

La proteccioén individual se basa en el uso de repelentes
o impregnacién de vestidos y ropa con permetrina, que
establece una barrera entre el sujeto y el vector, impi-
diendo la picadura. El control del vector se realiza con
el uso de insecticidas de accidén residual, aunque su
efecto es temporal y sélo es efetivo si la transmisién es
intradomiciliaria. En nuestro pais la leishmaniasis es
una enfermedad de declaracién obligatoria.
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