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Resumen

La leshmaniasis es una enfermedad tropical y subtropical que es causada por un parasito intracelular trasmitido por la picadura de un insecto volador.
En México se conoce desde la época precolombina. Estd presente en casi todos los continentes, en alrededor de 70 paises; excepto en Oceania. La tasa
de incidencia mundial es de 1.5-2 millones de nuevos casos al afo provocando 70.000 muertes anuales, es una de las 7 enfermedades tropicales mas
importantes para la OMS y representa un serio problema de salud publica a nivel mundial.

Los vectores putativos de las diferentes especies y subespecies de protozoarios del género Leishmania son dipteros del género Lutzomia en el nuevo
mundo y Phlebotomus en el viejo continente. La ocupacién constituye un factor de riesgo importante y las manifestaciones clinicas dependen de la
especie de Leishmania involucrada y de la respuesta inmunolégica del huésped. Se clasifica en las siguientes formas: 1) cutanea (localizada y disemina-
da); 2) cutdneo-mucosay 3) visceral o kala-azar.

En terapéutica se logran resultados clinicos y microbiolégicos satisfactorios con los antimoniales pentavalentes. Otras opciones pueden ser la miltefosi-
nay la anfotericina Bentre otros farmacos.

(F Vargas Martinez, E Torres Guerrero, R Arenas, MR Quintanilla-Cedillo. Leishmaniasis en México. Med Cutan Iber Lat Am 2011;39(4):163-183)
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Summary

Leishmaniosis is a tropical and subtropical disease caused by an intracellular parasite transmitted by an insect bite. First reports in Mexico are since the
prehispanic age, and can be found in 70 countries aproximately; except in Oceania. The ratio is 1.5-2 million cases per year, causing 70.000 deaths, it
is one of the most important tropical diseases for WHQO, as it is a serious worldwide health problem.

The vectors, species and subspecies of genus Leishmania are biting flies of the genus Lutzomia in America and Phlebotomus in the Old World. it
depends of the species of Leishmania involved and on the immunological host response, the different clinical presentations: 1) cutaneous (Jocalized
and disseminated); 2) muco-cutaneous and 3) visceral or Kala- azar.

An effective treatment to reach clinical and microbiological cure is currently based on antimonials. Another sub-optimal options are amphotericin B
and miltefosine, among other less effective drugs.
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Localizador
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La leshmaniasis es una enfermedad tropical y subtropical
que es causada por un parasito intracelular trasmitido al
humano por la picadura de un insecto volador Lutzomya
(desde Estados Unidos hasta norte de Argentina) o Phlebo-
tomus (Europa, Norte de Africa, Medio Oriente, Asia y parte
de Sudameérica). También esta descrita la transmisién sin

vector (accidente de laboratorio)[1]. Es una de las 7 enfer-
medades tropicales mas importantes para la OMS y repre-
senta un serio problema de salud publica a nivel mundial[2].
La expresion clinica es variable, incluye un amplio espectro
de manifestaciones con grados variables de severidad que
van desde la forma cuténea localizada hasta una enferme-
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dad visceral de curso potencialmente fatal[3]. Estd presente
en todos los continentes excepto Oceania y la tasa de inci-
dencia mundial es de 1.5-2 millones de nuevos casos al afio
provocando 70.000 muertes anuales[2, 4]. La enfermedad
es endémica en areas geograficas circunscritas del noreste
de Africa, Sur de Europa, Medio Oriente, sureste de México,
América Central y del Sur. Las manifestaciones clinicas
dependen de la especie de Leishmania involucrada y de la
respuesta inmunolégica del huésped. En México la forma
mas caracteristica es la cutaneo-condral localizada ulcero-
sall, 4] llamada “ulcera de los chicleros”.

Aspectos historicos de la
leishmaniasis en México y América

Se cuenta con evidencias de que la leishmaniasis existia en
México desde la época precolombina, ya que en su “Historia
de Yucatan”, Diego Lopez de Cogolludo relata que los prime-
ros franciscanos que pretendieron convertir a los mayas-
itzaes del Petén encontraron un gran numero de indigenas
con “orejas podridas”[5]. El primer reporte que sugiere la
participacion de estos insectos como vectores de los paréasi-
tos causantes de la leishmaniasis proviene de 1764, cuando
el médico espafiol Cosme Bueno describe la enfermedad de
Carrion y la Leishmaniasis cutanea en las tierras altas del
Peru, atribuyendo ambas enfermedades a la picadura de un
pequefio insecto llamado “uta”.

En la India en 1904, Rogers observd por primera vez a
los promastigotes de Leishmania en un cultivo preparado a
partir del bazo de un paciente con kala- azar (forma visceral)
y en 1908 Nicolle y Sicre cultivaron Leishmania tropica de
un paciente con “botén de oriente” (forma cutanea). La
semejanza de los promastigotes encontrados en insectos
permitio sospechar desde principios del siglo XX que tanto la
forma visceral como la cutédnea de la Leishmaniasis se trans-
mitian por la picadura de artropodos[6].

En 1909, el Dr. Francisco Paz hizo sus primeros registros
de casos de esta enfermedad en el estado de Quintana Roo
en una memoria inédita.

En 1912 Seidelin, un médico y quimico clinico comisio-
nado por la Escuela de Medicina Tropical de Liverpool para
estudiar la fiebre amarilla en Yucatéan y quien vivié en dicho
lugar por 10 afios, rindié en su informe, publicado en el
“Yellow Fever Bureau Bulletin” en octubre de 1912 (y tradu-
cido al espafiol al siguiente afio por el Dr. Eduardo Urzais) los
que quizéa fueron los primeros casos reportados de esta
enfermedad en dicho estado; en los trabajadores que extraian
chicle y en quienes observo lesiones ulcerosas predominan-
temente en las orejas; ya que esta era una de las principales
actividades que, (anélogamente a la industria del henequén

Med Cutan Iber Lat Am 2011;39(4):163-183

en el noreste del estado) se desarrollaban a principios del
siglo XX en el sur de la peninsula de Yucatéan, donde el arbol
del chicle Manilkara zapota (conocido en México como Chi-
cozapote, Chapote, Zapote de abejas, Cal- que- lidzi- na
[Oaxacal o Zac- ya [Yucatan]) era muy abundante (Figura 1)[71,
de lo que dependid el nombre comun con el que se conoce a
la enfermedad en esta zona, que es el de “llcera de los chi-
cleros”, nombre con el que también se le conoce en Guate-
mala, donde en el drea conocida como El Petén también se
explotaba el chicle; ademas identifico el parasito mediante
una impronta y lo encontré morfolégicamente indistinguible
de L tropica.

Fue después de este trabajo fundamental que el Dr.
Diego Hernandez Fajardo publica en abril de 1913, en el
numero 6, tomo VIII de la “Revista Médica de Yucatan” su
propia aportacion, titulada “De la Leishmaniasis en Yuca-
tan”; y es a finales de la segunda década del siglo XX que el
Dr. Inchaustegui ensaya en México el tratamiento combina-
do con tartaro emético esterilizado y solucion de Martindale
por via intravenosa con curaciones locales con pomadas
fenicadas y aristol, obteniendo los primeros resultados satis-
factorios para esta enfermedad[3, 5, 8, 91.

La primera descripcion de Lutzomias en Yucatéan fue
realizada después de una captura hecha en la zona del sitio
arqueoldgico de Chichén Itza, en octubre de 1932, por el Dr.
Manuel Rivero Carvallo y mas tarde se identificaron como
Lutzomia yucatanensis'y Lutzomia almazani, antes de que
esta descripcion fuera hecha, éstos artropodos eran bien
conocidos en la regiéon con el nombre de “papalotilla”, que
significa “mariposa pequefa”, lo que indicaba que los nati-
V0S conocian bien a este insecto[5].

Se identificaron casos en Oaxaca desde 1933 por Villalo-
bos y en esta misma zona se report6 el segundo caso por
Millan y Villalobos[2]. No es sino hasta 1942 que se publica
el primer estudio epidemioldgico de esta enfermedad, reali-
zado por Beltran y Bustamante.

En 1953 Biagi, al estar trabajando y estudiando casos en
el suroeste de la peninsula de Yucatéan (Escéarcega, Campe-
che) aislé y cultivo el parésito dandole el nombre de L tropica
mexicanay luego Garnhman lo caracterizd serolégicamente
como L mexicanal3]. Asimismo, fue Biagi quien en 1965,
junto con su equipo capturaron cerca de 5.000 insectos
hembras, predominaron 4 especies: Phlebotomus flaviscu-
tellatus, P. cruciatus, P. shannoniy P. panamensis; identifi-
candose los parasitos flagelados sélo en la primera de estas
especies.

Se reclasificé como L. mexicana mexicana por Lainson y
Shaw, estudios que después fueron confirmados por Grimal-
di mediante anticuerpos monoclonales. En cuanto al vector,
el Unico que se ha comprobado para México es Lutzomya
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olmeca olmecay como reservorio en esta zona se sefialan
principalmente a los roedores silvestres (identificados por
Lainson y Stranways Dixon en Belice).

En 1968 en Belice, Disney fue capaz de infectar cricetos
con 3 aislados de Leishmania mexicana obtenidos de L.
olmeca, indicando que este mosquito es el principal vector
en nuestro pais[5].

En el estado de Tabasco se reportan casos desde la prime-
ra mitad del siglo XX aunque es a partir de 1987 cuando se
lleva registro epidemiolégico formal de los casos y en ese afio
Walton basado en estudios de casos, establece la afeccion del
cartilago auricular como caracteristica diagnéstica de la “Ulce-
ra de los chicleros” en la peninsula de Yucatan[3, 8].

La leishmaniasis ha sido repetidamente observada y
reportada en el Nuevo Mundo, desde las descripciones ini-
ciales del padecimiento hechas en 1890 en Peru por
Tamayo, secundado en 1892 por Avendafio y Flores y mas
tarde por Pedro C. Barros en 1895. Ejemplos del trabajo
continuo al respecto han sido los estudios realizados en
1896 por Aeodato y Moreira en Brasil y la presentacion de
la recopilacién de los trabajos de Tamayo para el IV Con-
greso Médico Latinoamericano, llevado a cabo en 1908.
Un afio mas tarde, Lindenberg identifica la “Ulcera de
Bauru” con el botdn de oriente, en ese mismo afio Carini'y
Parahnos citan por primera vez en las Américas los cor-
pusculos de Leishman, mientras que Rao Bueno de Miran-
da sefiala las complicaciones ulcerosas de las mucosas
nasal y lingual descritas por Splendore y Werner en
1911[9, 101.

En Guatemala, Herwaldt y colaboradores en 1992 evi-
denciaron la importancia de la identificacion de las especies
de Leishmania, ya que en su estudio de la historia natural de
la leishmaniasis cutanea localizada (LCL), las lesiones cau-
sadas por L. mexicana tenian mejor pronostico y mas rapida
reepitelizacion que aquellas causadas por L. braziliensis[3].

Epidemiologia

La leishmaniasis es una enfermedad de distribucién mun-
dial presente en alrededor de 70 paises (4). Endémica en
Asia, Africa y la regién del Mediterraneo. Especificamente en
América es una zoonosis selvatica transmitida por flebotomi-
neos y se encuentra desde los estados del sur de la Unién
Americana hasta las provincias nortefias de Argentinal4, 5, 111.
La prevalencia aproximada es de 12 a 15 millones de perso-
nas con leishmaniasis en todo el mundo con 350 millones
de personas en riesgo de adquirir la enfermedad y un esti-
mado hasta 2003 de 1,5 a 2 millones de nuevos casos al
afiol4, 12]. Segun datos de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) se tiene registrado que el 90% de los casos con

leishmaniasis se encuentran en Afganistan, Argelia, Pakis-
tan, Peru, Arabia Saudita y Siria[4, 11]. En América Latina se
calculan alrededor de 60.000 casos por afio. La enferme-
dad es propia de ambientes con altitudes de O a 1.500 m
sobre el nivel del mary temperatura mayor a 20°C, con pre-
citacion pluvial anual de 1.500 a 3.000 mm. Predomina en
hombres y aunque no es determinante, la ocupacién en
México es un factor de riesgo importante: agricultores,
taladores, cazadores, arquedlogos, explotadores de made-
ras preciosas, militares, bidlogos, ornitélogos y quienes
practican el turismo ecolégico; afecta a los trabajadores de
la yerba mate en Paraguay y del hule, café, platanoy coca
en Perly Brasill1, 9]. Mujeres, ancianos y nifios también
estan expuestos a riesgo en zonas de endemial8]. La leis-
hmaniasis cutanea se encuentra en el sur de Europa, Asia
(Oriente Medio, Afganistan, Pakistan), Africa y América
Latina. La leishmaniasis cutdneo-mucosa se encuentra en
Latinoamérica y con menor frecuencia en Africa (Etiopfa,
Sudén). La leishmaniasis visceral o Kala-azar se encuentra
en Africa del Este y del Norte, en Asia (India, Pakistan,
Bangladesh, Nepal, China), en el sur de Europa y en Latinoa-
mérica[11]. Respecto de la enfermedad en México, ésta se
conoce desde la época prehispanical8] y se han reportado
todas las formas clinicas de la leishmaniasis que se describen
a nivel mundial[13]; predominando la forma cuténea puray la
cutaneocondral que al afectar la oreja origina la clasica “Ulce-
ra de los chicleros”. Las zonas endémicas en México corres-
ponden al sur del estado de Veracruz, Tabasco, Oaxaca, Chia-
pas, Campeche, Quintana Roo, Yucatéan, Coahuila, Nuevo
Ledn, Morelos y Jaliscol1, 2, 8]. Los estados que han reporta-
do otras formas de leishmaniasis diferentes de LCL son:
Tabasco, Michoacan, Coahuila y Tamaulipas para leishmania-
sis cutanea difusa (LCD); Tabasco y Chiapas con leishmania-
sis mucocutéanea (LMC) y Guerrero y Morelos para leishma-
niasis visceral (LV) o Kala-azar[8]. El principal foco endémico
en México se halla en los estados del sureste, todos corres-
pondiendo a la zona neotropical.

Por otro lado, los casos de leishmaniasis cutanea disemina-
da se han descrito al noreste del pais, en los estados colindan-
tes con el sur de Estados Unidos y de éstos, en Texas[5, 141.

La peninsula de Yucatan, geograficamente se localiza en
el extremo sureste de la Republica Mexicana entre los para-
lelos 17° 49y 21° 37’ de latitud norte y los meridianos 86°
40’y 92° 28’ de longitud oeste. Incluye los estados de Yuca-
tan, Campeche, Quintana Roo y la porcion sureste del esta-
do de Tabasco. Se delimita al este por el rio Usumacinta y
parte de la Sierra Norte de Chiapas, y al sur por las regiones
norte de la zona del Petén en Guatemala y la region norte de
Belice; el resto se encuentra rodeado por agua. Su altura
maxima es de 400 m, su clima es célido y sub-hiimedo con
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una temperatura promedio de 26,15° C, se observan dos
zonas: 1) la selvatica, que comprende el 90% e incluye la
zona sur- oriental de los estados de Quintana Roo, Campe-
chey Yucatan respectivamente y 2) la parte norte, donde la
vegetacion se limita a un matorral con terreno calcéareo,
donde no se dan las condiciones 6ptimas para el ciclo basi-
co de transmisiéon[13, 14]. Es ademas en la primera zona
que existe una fauna propia y endemia de mamiferos que
difieren marcadamente del resto de los observados en otras
regiones de México[14].

Aungue el frio de las regiones altas no parece compatible
con la leishmaniasis, se han documentado en Per lugares
frios y himedos en donde existe la uta como endemial9].

Basados en estudios epidemiolégicos, se ha observado
una incidencia anual de 508 casos, equivalente a 5,08%
casos por 100 000 habitantes para esta areal15, 16]. Y se
ha documentado, por medio de estudios poblacionales
realizados en Becanchén (al sur de Yucatén), un indice
alérgico de 17% en la poblacién general tras la prueba de
intradermorreaccion de Montenegro, del cual un 47%
corresponde a la poblacion campesina, seguido de 23%
correspondiente a las amas de casal5], mientras que en
Comacalco, Tabasco se encontré una tasa de incidencia y
de prevalencia de 2,35y 9,41 por 100, 000 habitantes res-
pectivamente, con un indice alérgico de 56% para la
poblacién general, con lo cual se considera a esta zona
como un foco de alta endemial[171].

Esta predominancia se explica porque los agricultores
de la regidn maya llevan a cabo sus labores en un area que
se localiza a sélo 10 km de distancia del radio principal en el
que se encuentran la principal cantidad de reservorios roe-
dores y vectores transmisores con los que el humano llega a
tener contacto[18].

Asimismo, se ha visto un indice alérgico del 20,42%
entre los militares que trabajan en esta zona[19].

Los dos principales vectores de esta enfermedad en la
peninsula de Yucatan identificados son Lutzomya olmecay
muy probablemente L. cruciata, corroborado asi por estu-
dios realizados entre 1993y 1994[18, 20].

Se ha demostrado por medio de aislamiento y electrofo-
resis de isoenzimas de muestras de pacientes con LCL pro-
venientes de Campeche y Yucatéan que Leishmania mexica-
na es el principal agente causante en este foco, sin
embargo, Leishmania braziliensis se ha encontrado también
en un pequefio nimero de casos, aunque predomina en
Belice y Guatemala, areas donde también se han descrito
casos por L. mexicanal3, 14, 20].

Aln cuando la mayoria de casos de Leishmania se
reporta en el periodo que va de marzo a julio, la principal
época del afio en la que ocurre la transmision del parasito va

Med Cutan Iber Lat Am 2011;39(4):163-183

de noviembre a marzo, esto tomando en cuenta los periodos
de incubacion que tienen que pasar.

Esenla época invernal donde alta humedad y bajas tem-
peraturas incrementan la poblaciéon de moscas de arena y
sus reservorios. Esto también se ve apoyado por el ciclo
anual de actividades de los campesinos, ya que éstos acos-
tumbran quemar los campos en los meses de abril y mayo
tras la cosecha (factor que ahuyenta tanto a vectores como a
reservorios) y posteriormente se vuelven a sembrar, ademas
de que los recolectores de chicle permanecen en las profun-
didades de las zonas selvaticas aproximadamente un mes
durante la época invernal y por ultimo, los cazadores llevan a
cabo sus actividades cuando la temporada de siembra ha
concluido. A esto se agrega que el pico de infeccién entre
roedores se lleva a cabo entre los meses de octubre a
enero[18, 201.

Se ha visto ademas que la transmision es baja en areas
que sufren deforestacion, en donde la especie que mas se
ha aislado es L. deleoni, la cual no es antropofilica y de la
cual nunca se ha documentado transmision hacia el huma-
no[20]. Sin embargo, desde 1960 Forattini habia enfatizado
sobre el peligro potencial de la adaptacién de los vectores
selvéaticos a los habitats peridomésticos y domésticos[5].

A pesar de su gran importancia epidemiolédgica, la leis-
hmaniasis esta considerada por la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) como una enfermedad manejada con negli-
gencia por los diferentes organismos publicos y privados de
financiamiento a la salud y de fomento a la investigacion a
pesar de su importancia epidemiolégicall, 41. Un fenébmeno
recientemente analizado es la adaptacion del vector al
ambiente semi-urbano y urbano, fungiendo en este alternoy
nuevo ciclo biolégico los animales domésticos como hospe-
deros oportunistas[4]. Una hipotesis que explicaria esta
dindmica epidemioldgica es la destruccion progresiva del
habitat natural del vector por parte de los humanos, desas-
tres naturales y calentamiento global. Las poblaciones de
riesgo definibles en base a patrones de flujo humano son
turismo y desplazados (guerras, crisis econémicas, desas-
tres naturales)[4]. Destaca el caso de Afganistan, en cuya
capital Kabul, previo a 1990 practicamente no se reportaban
casos de leishmaniasis pero al 2003 se han documentado
25.000 enfermos tratados y auin se reportan cifras recientes
de 67.500 enfermos por afio[4, 111.

Etiopatogenia

Los vectores putativos de las diferentes especies y subes-
pecies de protozoarios del género Leishmania son dipteros
del género Lutzomia en el nuevo mundo y Phlebotomus en
el viejo continente, pertenecientes a la subfamilia Phlebo-
tomidae.
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Tabla 1. Ubicacion taxonémica de los vectores de la leishmania

Reino Animal

Phylfum Arthropoda

Subphytium Euarthropoda

Superclase Antenata

Clase Insecta/Hexapoda

Orden Diptera

Suborden Nematécera

Familia Psychodidae

Subfamilia Phlebotominae

Géneros Viejo mundo: Phlebotomus/Sergentomya
Nuevo mundo: Lutzomyia (con 6 subgéneros:
Lutzomyia, Dampomyia, Pintomyia, Nissomyia,
Psychodopygus, Peruensis)/Brumptomya/
Warileya/Psychodopygus

Especie Olmeca
Flaviscutellata
Trapidoi
Diabolica
Longipalpis

Con respecto al orden Diptera, los Nematoceros se les
considera los miembros méas primitivos y las verdaderas
“moscas de arena” que probablemente existieron en la era
Jurésica. La ubicacion taxondmica de estos vectores se
muestra en la Tabla 1.

Al género Lutzomyia, pertenecen el 90% de las especies
y casi todas las que atacan al hombre. Lutzomyia estéa pre-
sente en los tropicos del nuevo mundo. Los adultos son
pequefios, con joroba dorsal y color amarillo parduzco, tie-
nen o0jos muy evidentes y el cuerpo, las alas y patas peludos.
Las alas son de forma oval lanceoladas y se mantienen en
posicion erecta, la posicion terminal es larga y prominente.
Soélo las hembras se alimentan de sangre, por lo general de
mamiferos, pero a veces también de vertebrados terrestres
inferiores. Suelen alimentarse por la noche y por el dia se
esconden en lugares obscuros y con frecuencia himedos.
Muchas especies de fleb6tomos son capaces de volar gran-
des distancias, pero tipicamente dan saltos cuando son atra-
{dos por la luz o se encuentran cerca de sus lugares de repo-
so. La Lutzomia también absorbe azlcares que tal vez
desempefian una funcién importante en el desarrollo de
Leishmania en las especies vectoras[5].

A partir de 1963 se sefialaron patrones de comporta-
mientos muy marcados en las formas flagelares de L. brazi-
liensis'y L. mexicana, por lo que Nicoli y posteriormente
Johnson y Hertig sugirieron este hallazgo como una caracte-
ristica taxonémica confiable.

Basandose en lo anterior y usando el esquema de Hoare
para tripanosomas de mamiferos, Lainson y Shaw propusie-
ron una clasificacion de las leishmaniasis con base en su
patrén de desarrollo en el intestino de las moscas de arena,
lo cual no s6lo supone una evolucién de los parasitos, sino

también ha permitido su clasificacién por complejos en
suprapilaria, peripilaria e hipopilaria.

Seccién Hipopilaria: La infeccién se restringe al intestino
posterior esto es, piloro, ileo y recto. Los huéspedes reservo-
rios se restringen a reptiles del viejo mundo. En el viejo
mundo: Leishmania agamaey ceramodactyli.

Seccion Peripilaria: Se mantiene un desarrollo obligado
del parasito en el intestino posterior, pero presentan una
migracion al intestino medio y anterior. Los huéspedes reser-
vorios son reptiles en el viejo mundo y mamiferos en el nuevo
mundo. En el viejo mundo: Leishmania adleriy tarentolae.
En el nuevo mundo: complejo braziliensis.

Seccion Suprapilaria: Se pierde completamente el des-
arrollo en el intestino posterior y los parasitos se restringen al
intestino medio y anterior. Los huéspedes reservorios son
mamiferos tanto del viejo como del nuevo mundo. Comple-
jos: trdpica, major, donovani, mexicanay hertigi.

Asi, las leishmanias fueron agrupadas en dos subgéne-
ros: Leishmania, que comprende los parasitos que se des-
arrollan solamente en el intestino medio y anterior y Viannia,
con desarrollo de los paréasitos en el intestino anterior, medio
y posterior del flebotomineo.

Dentro del subgénero Viannia (Laison y Shaw, 1987),
guedan comprendidas:

1. Leishmania braziliensis: Agente mas frecuente de las
formas cutaneas y mucocutaneas, con registro en la
mayoria de los paises americanos. Los hospederos
mamiferos comprenden al hombre, roedores, marsu-
piales y animales domésticos.

2. Leishmania guyanensis: Produce habitualmente la
forma cutanea de lesiones multiples, ocurriendo
principalmente al norte del Rio Amazonas, Guaya-
nas, Venezuela y Perd. Ademés del hombre, sus
reservorios son el mono perezosoy el tamandua.

3. Leishmania lainsoni: Se limita casi de modo exclusivo
a la amazonia brasilefia, y su reservorio silvestre pro-
bablemente es el roedor conocido como “paca”
(Agouti Paca).

4. Leishmania shawi: Se registra en el estado brasilefio
de Para. Sus reservorios silvestres incluyen al perezo-
s0, el chimpancéy el coati.

5. Leishmania naiffi: Con distribucién en los estados
brasilefios de Para, Amazonas y en la Guayana Fran-
cesa; produce la forma cutanea de la enfermedad. El
armadillo es el Unico reservorio conocido.

6. Leishmania peruviana: Se distribuye principalmente
en los Andes peruanos causando la forma cutanea de
la leishmaniasis en el hombre y animales domésticos.

Med Cutan Iber Lat Am 2011;39(4):163-183

167



F Vargas Martinez et al. Leishmaniasis en México

7. Leishmania panamensis: Esta es responsable de la
enfermedad en Panamad, Costa Rica, Colombia,
Ecuadory Honduras.

8. Leishmania colombiensis: Se encuentra en Colom-
bia, Panama y Venezuela con casos humanos espo-
radicos.

Las especies del subgénero Leishmania (Saf’ janova,
1982) incluyen:

1. Leishmania amazonensis: Distribuida en Brasil —
con predominio en la Amazonia—, Colombia, Boli-
via, Ecuador, Paraguay y Guayana Francesa. Sus
reservorios mamiferos identificados comprenden:
roedores, marsupiales y la “rasposa” (Cerdocycon
thous). Esta especie es responsable de la leishma-
niasis cutanea difusa anérgica y formas cuténeas
con lesiones multiples.

2. Leishmania chagasi: Tiene amplia distribucién en
Ameérica Latina, extendiéndose de México a Argen-
tina; siendo sus reservorios el perroy la “rasposa”.
Este parasito causa la leishmaniasis visceral ameri-
cana.

3. Leishmania mexicana: Registrada en México, Colom-
bia, El Caribe, Ecuador. Produce la leishmaniasis
muco-cutdnea y la clasica Ulcera de los chicleros.

4. Leishmania pifanoi: Es el agente de la leishmaniasis
muco-cutédnea en Venezuela.

5. Leishmania venezuelensis: Reportada en los andes
venezolanos.

6. Leishmania donovani: Responsable de la leishmania-
sis visceral en el viejo mundo.

7. Leishmania infantum: También causa leishmaniasis
visceral.

8. Leishmania tropica: Agente causal de la leishmania-
sis cutéanea.

9. Leishmania aethidpica: También agente de leishma-
niasis cutaneal21].

La duracion del ciclo de vida en el vector varia entre 4 y
18 dias, dependiendo de la especie de leishmania, éste se
puede prolongar a bajas temperaturas o acortarse a tempe-
raturas elevadas (Tabla 2)[5].

Se han identificado especies de roedores que fungen
como reservorios de los pardsitos en estas areas, los cuales
pertenecen a las especies Ototylomys phyliotys en Yucatan
y Peromyscus yucatanicus en Campeche, habiéndose
demostrado la infeccién natural en ambos por L. mexica-
na, lo cual fue establecido como criterio para designarlos
reservorios primarios. Para que una especie pueda ser
considerada reservorio, debe cumplir con dos criterios: 1)
portar una cantidad suficiente de parasitos que sirvan de
alimento al vector y 2) en estas especies la infeccion debe
ser relativamente no patogénica como para no afectar la
supervivencia del animal[16].

Sin embargo, estudios recientes han identificado hasta
siete especies de roedores en total que se distribuyen tanto
en la peninsula de Yucatéan como en la zona del Petén gua-
temalteco y que fungen como reservorios de estos parasitos
tales como H. desmaresitanus, P. yucatanicus, H. gaumeri

Tabla 2. Especies de Leishmania (L) responsables de enfermedad en el nuevo mundo: cutdnea localizada (LCL), cutanea difusa (LCD), de

mucosas (LM) y leishmaniasis visceral (LV) Adaptado de[2]

Leishmania en el

nuevo mundo de leishmaniasis

Variedad clinica Ciclo
de transmision

Distribucion geografica
principal

L. brasiliensis LCL, LM Z00nosis Sudameérica, Centroamérica y México

L. panamensis LCL, LM Zoonosis Sur de Centroamérica y Norte de Sudamérica
L. peruviana LCL Zoonosis Peru

L. guayanensis LCL Zoonosis Sudameérica

L. lainsoni LCL Z00nosis Sudamérica

L. colombiensis LCL Zoonosis Norte de Sudamérica

L. amazonensis LCL, LCD Z00nosis Sudamérica

L. mexicana LCL, LCD Z00nosis Estados Unidos, México, Centroamérica

L. pifanoi LCL Zoonosis Sudameérica

L. venezuelensis LCL Zoonosis Centro de Sudameérica

L. garnhami LCL Z00nosis Sudamérica

L gl E e uicho LCL, LV Zoonosis Europa, Norte de Africa, Centroamérica, Sudamérica

y del nuevo mundo)
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y O. melanotis en la region de Calakmul; mientras que en el
poblado de La Libertad se han identificado roedores conoci-
dos como Sigmodony en Belice también se han encontrado
roedores pertenecientes a las especies H. desmaresitanus,
S. hispidus y O. phyliotis[16, 22, 23]. En estos mamiferos,
los paréasitos encuentran buenas condiciones tanto en piel
como en sangre para reproducirse y ser facilmente tomados
por los vectores, aunque la cantidad minima de parasitos
necesaria para convertir a una mosca de arena en infectan-
te no se conoce aun. Generalmente méas de la mitad de
estos reservorios permanecen asintomaticos[16, 24]. Es
posible que los perros tengan alguna intervencion en el
mantenimiento de la endemia en las areas periurbanas, ya
que en las chiclerfas y monterias de la franja fronteriza con
Belice y Guatemala, los perros de los trabajadores que
acompafian al amo en su trabajo en los bosques han pre-
sentado a veces Ulceras que clinicamente concuerdan con
lesiones leishmaniosicas y deformaciones buco-nasales
que en maya se conocen como “Xet”[9]; aunque no es el
caso de la peninsula de Yucatan. En otros lugares del
mundo esta bien descrito el mecanismo de transmision de
humano a humano (mediado por vector y sin intervenir
otras especies de vida), es decir, que al ser picado un enfer-
mo humano por el diptero se forma un ciclo “antroponoti-
co”. Tal circulo bioldégico nunca se ha documentado en la
peninsula de Yucatan.

Para que la enfermedad ocurra se requieren factores del
agente (especie de Leishmania), del huésped (susceptibilidad
genética, grado de inmunocompetencia, malnutricion y otras
enfermedades subyacentes) y del medio ambiente (tipo de
vivienda, ecosistema, presencia de hospederos facultativos u
obligados —reservorio—)[4] (Véanse definiciones en Tabla
2). Las hipotesis que explican estas variaciones incluyen: a)
diferencias en la virulencia de los parésitos, b) diferencias en
la permeabilidad cuténea, ¢) variacion individual de la sus-
ceptibilidad genética del hospedero, d) diferencias humanas
de atraccion hacia flebotomineos|[3, 41].

Eltipo fundamental de transmisién es el siguiente:

Cuando el hombre penetra en la selva y es picado por el
flebotomineo infectado, rompiendo asi, accidentalmente el
ciclo biolégico natural de la zoonosis; que es representada
por la ecuacién: animal silvestre “reservorio” — flebétomineo
hembra infectado — animal silvestre sano. La incidencia es
preponderante en el adulto de sexo masculino, ya sea traba-
jador rural o profesional con actividades en la selva y el ciclo
pasa a ser: animal silvestre reservorio — fleb6tomo hembra
infectado — hombre sano (Figura 2)[21].

Hablando especificamente del agente causal éste es un
protozoario unicelular obligado de la familia Trypanosomati-
dae, suborden Trypanosomatinay género Leishmania. Se

han definido 2 estadios en el ciclo de vida, como promasti-
gote (flagelado) que mide de 12 a 20 m de largo y se
encuentra en artrépodos (dipteros) los cuales constituyen el
vector que se infecta al alimentarse de la sangre de los hos-
pederos vertebrados y es en el intestino del diptero donde al
paso de 4 a 25 dias muestra el segundo estadio como amas-
tigote (aflagelado) que de hecho es intracelular obligado y se
localiza en las células fagociticas del hospedero, mide 2,5 a
3,5 m de didmetro.

Es el flebotomineo hembra infectado (y que a su vez es
hematoéfaga) quien requiere de sangre para el desarrollo de
Su progenie, de tal manera que es ella quien pica al hospe-
dero para infectarlo. La hembra al picar al animal enfermo
absorbe las formas amastigotas de la sangre del reservorio,
en el intestino del insecto el parasito inicia el proceso de
transformacion y los amastigotes cambian a promastigotes
prociclicos y luego a promastigotes metaciclicos con capa-
cidad infectante y, picando nuevamente; a un animal sano,
el vector inocula por regurgitacion dichos promastigotes.
Estas Gltimas ingresan al hospedero obligado o facultativo
(humanos, roedores, perros, reptiles) provenientes del
tubo digestivo del diptero quien regurgita los parasitos exis-
tentes en las glandulas salivales, estructura glandular
anexa al aparato digestivo a la que llegan los paréasitos pro-
venientes del intestino anterior del diptero y de la cual des-
ciende el paréasito por el lumen del probdscide del insecto
hacia la piel del mamifero susceptible durante la picadu-
rall, 4, 11, 21]. Una vez en el tegumento del hospedero el
paréasito es fagocitado por macréfagos y células de Langer-
hans epidérmicas, evento puramente local y sin fase
hematdgena o sistémica para la LCL ya que en esta forma
clinica no hay paso por las células de estirpe monocitica
circulantes. Una vez dentro de los fagolisosomas se dife-
rencia en amastigote, se reabsorbe su flagelo y prolifera
intensamente por fisién binaria, evadiendo a su vez la res-
puesta inmune mientras se replica, y posteriormente pro-
vocando el rompimiento de la célula. Es entonces cuando
sobreviene la expresion de la enfermedad que puede ir
desde la subclinica (s6lo intradermorreaccion positiva), la
forma cutéanea localizada y la diseminada o difusa. El ciclo
bioldgico descrito es realizado entre 53 y 100 dias y se cie-
rra cuando es picado el reservorio para de este modo ingre-
sar nuevamente los parasitos al tubo digestivo del dipte-
rol1, 11, 12]. Las especies patégenas para el ser humano
se clasifican segun su biologia molecular y en América pre-
dominan los complejos L. mexicanay L. braziliensis. En el
Viejo Mundo la enfermedad es causada por L. tropica, L.
major, L. aethiopicay L. donovani. Segln el tipo de res-
puesta inmunoldégica, la enfermedad puede ser localizada
y con tendencia a la curacion espontanea, o generalizada y

Med Cutan Iber Lat Am 2011;39(4):163-183

169



F Vargas Martinez et al. Leishmaniasis en México

170

progresiva. En la leishmaniasis cutanea se han visto res-
puestas proliferativas de hipersensibilidad durante la
enfermedad y en las fases de curacién, mientras que en la
forma cuténea difusa la respuesta inmune se caracteriza
por una produccién de anticuerpos antigeno-especificos y/
o respuesta de hipersensibilidad tardia al parasito. Por otro
lado, la patogénesis de las formas mucocutaneas las lesio-
nes son resultado de reacciones de hipersensibilidad hacia
la Leishmania, que pueden explicar algunas de las carac-
teristicas de la enfermedad, como la respuesta tan agresi-
va, con gran destruccién de los tejidos y la relativa infre-

Figura 1. Zonas selvaticas en donde se realiza la extraccion def

chicle y que representan el hébitat de los reservorios.
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Figura 2. Ciclo de transmisién de leishmania.
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cuencia de parasitos en las lesiones[25]. Se han identifica-
do experimentalmente varios factores determinantes de la
virulencia del parasito han sido identificados experimental-
mente, los cuales pueden ayudar a reconocer la evasion de
la respuesta inmune por parte del parasito. Estos pueden
ser clasificados en tres categorias principales: 1) Determi-
nantes invasivos y evasivos como lipofosfoglucanos (no
encontrados en L. mexicana), leishmanolisina y proteaso-
mas; 2) Determinantes patoantigénicos como histonas
“chaperonas” o proteasomas y 3) Determinantes protecto-
res, aln en etapa de identifiacion. Por otro lado se ha
encontrado que los componentes de la saliva de los flebo-
tomineos determinan la reaccion local posterior a la pica-
dura. La base inmunologica de estos hallazgos no se ha

Figura 3. Ulcera en extremidad superior con fondo sucio y bor-
des eritematosos cortados a pico.

Figura 4. Ulcera inicial en antebrazo cubierta de costra melicé-
ricosangquinea.
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comprendido exactamente, pero se ha encontrado que interleucina (IL) 4, IL6 o bien; por inhibicién de factor de
provoca un cambio adaptativo en la respuesta inmune, necrosis tumoral alfa (FNTa), interferon gamma (IFy), IL
variando de Thl a Th2 con incremento en la produccién de 12y de la produccion de 6xido nitrico (ON)[26]. En las for-
mas cutaneas localizadas no hay inmunidad humoral; en
la forma cutaneomucosa pueden detectarse anticuerpos
especificos 1gG, y en la cutanea difusa en ocasiones hay
cifras altas de IgA.

Se ha encontrado ademas, produccion de IL4 en las pri-
meras semanas tras el inicio de la enfermedad y resolucién
mas rapida de las lesiones mediada por la produccién de
IFNy por los linfocitos T CD8(25). Se ha encontrado ademas
que la respuesta inmune “de resistencia” a infecciones cau-
sadas por L. major es mediada principalmente por una res-
puesta de tipo Th1 con activacién de macréfagos y en la que
predomina la produccién de IFNy que ademas previene
recrudescencias y el desarrollo de formas clinicas cronicas;
mientras que la progresion de la enfermedad se ha asociado
a una respuesta de tipo Th2 con mayor produccion de L4,
IL5, TGFB e IL10. Estudios semejantes han encontrado un
incremento en la produccion de IL-1a IL6, IL10, TGFp,
IFNy y FNTa en las lesiones tempranas de leishmanisis

Figura 6. Ulcera en pabellén auricular infiltrada y con fondo Figura 7. Lesion ulcerativa en cara con fondo sucio y escara en
ligeramente hemorragico. uno de los extremos.
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cutanea localizada, mientras que en las lesiones crénicas
hay decremento de estas citocinas[27, 28, 29]. En los casos
de leishmaniasis visceral se han identificado patrones de
resistencia alterados en asociacion con moléculas de clase Il
de complejo mayor de histocompatibilidad (MHC), mientras
que en los casos de leishmaniasis causada por L. major se
ha visto que las células Natural Killer (NK) juegan un papel
en la iniciacién de la diferenciacion de linfocitos T CD4 y el
control de la respuesta inicial.

En ambas formas existe una asociacién de linfocitos
CD4+ Th1 con resistencia y Th2 con susceptibilidad. Sin
embargo, es claro que tanto los linfocitos CD4 como CD8 se
inducen y requieren para controlar la enfermedad[25].
Debido a estas observaciones es posible afirmar que la leis-
hmaniasis se comporta analogamente a la lepra en forma
“espectral®, en la que la leishmaniasis cutanea localizada
representa al polo hiperérgico en que los pacientes cursan
con una intensa respuesta inmunitaria celular y en el otro
extremo del espectro se encuentra la leishmaniasis cutéanea
difusa en donde hay enfermedad progresiva que general-
mente tiene un desenlace mortal; estos dos extremos dan
respuesta positiva y negativa respectivamente con la intra-
dermorreaccion con leishmanina (reaccion de Montenegro).
La forma cutaneomucosa es una variedad del espectro alta-
mente hiperérgica, producida siempre por Leishmania bra-
Ziliensis y que por definicién no forma parte del espectro de
las formas cutaneasl(1, 41.

Clasificacion y cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas dependen tanto del parasito

como de los aspectos genéticos del hospedero, que lo capa-

citan para desarrollar una respuesta inmune[25].
Clasificacion: Se divide en: 1) cutanea (localizada y dise-

minada); 2) cutdneo-mucosa; 3) visceral o kala-azar[2].

Leishmaniasis cutanea localizada (LCL)

Esta forma clinica es la mas comun en México, y clinica-
mente es semejante a la leishmaniasis cutanea pura o
“botén de oriente”, denominada asi por Tilbury Fox (los
sinénimos dependen del sitio geografico en el que se pre-
sente el padecimiento: “clavo de Biskra o de Gafsa”,
“boton de Bombay, de Delhi o del Nilo” o “Ulcera de los dos
aflos”) y que es una variedad clinica cuya primera descrip-
cion se realiz6 en el viejo mundo por Lewis y Cunningham
en 1876; provocada por una leishmania que inicialmente
fue reconocida por Firth en 1891 como Sporozoa furuncu-
losa, para posteriormente ser denominada por Homer
Wright Helcosoma tropicumy cuyo nombre actual es Leis-
hmania tropical9].
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En nuestro medio el agente responsable es L mexicana
mexicanal?]. La dermatosis existe en areas expuestas a la
picadura de insectos, siendo afectados en orden de frecuen-
cia: orejas (y de éstas la zona principalmente involucrada es
el hélix, siendo el antehélix el segundo lugar en frecuencia o
menos comunmente en la concha); nariz, labio superior,
mejillas, piernas, manos, antebrazos y tobillos[9]; con un
periodo de incubacidon que se reporta entre una a cuatro
semanasl[2], pero que podria ser hasta de varios afios[1] sin
existir hasta el momento actual elementos para afirmar o
rechazar esta Ultima afirmacion. Es de llamar la atencién
que a diferencia de los pacientes afectados en nuestro pais,
la topografia mas frecuentemente observada de leishmania-
sis cutanea localizada en Guatemala son las extremidades
superiores, hasta en un 43% (Figuras 3 y 4)[3]. El paciente
puede referir el antecedente de “picaduras de moscos” o
“de insectos” y/o visita a zonas endémicas (Figura 5)[2]. Los
primeros sintomas son subjetivos y sélo afectan de manera
local, se caracterizan por aumento de temperatura y de volu-
men, coincidiendo con prurito (el cual es sumamente inten-
so al principio, ocasionando el rascado de la lesion inicial
con la consiguiente formacioén de la Ulcera por el traumatis-
mo) (Figuras 6y 7) y acompafiado mas tarde de ardor y
dolor leves que pueden irradiar hacia el cuello o las sienes.
En el sitio de la picadura aparece una lesion de aspecto
papular eritematosa generalmente asintomatica, aunque
puede acompafiarse de prurito, con un tamafio que va de 1
a 10 mm de diametro, y que tras dos dias de su aparicién se
convierte en vesicula y posteriormente en una pustula que al
romperse espontaneamente o por el traumatismo provocado
por el rascado, da lugar a una Ulcera redondeada con bor-
des de aspecto nodular o engrosados y cortados a pico al ini-
cio, para tornarse despegados y adoptando un color violaceo
en las lesiones crénicas, las cuales han durado desde 3a 5
meses hasta 15 a 20 afios. El fondo de las Ulceras la inicio
muestra tejido de granulacién que en ocasiones llega a ser
sangrante al frote y que conforme avanza el tiempo se torna
palido, con la periferia de color rosado y algunas veces cubier-
to por una pseudomembrana de color blanquecino (Figuras 8
y 9). Algunos casos se distinguen por una secrecion abundan-
tisima que forma una costra tan adherente que frecuente-
mente se desgarran los bordes y hacen sangrar el lecho al
momento de pretender retirarla (Figura 10)[9]. La lesién es
poco o0 nada dolorosa si no esta infectada secundariamente.
Las Ulceras pueden ser Unicas o multiples, como tantas
veces haya sido picado el sujeto, aunque también se ha
documentado autoinoculacion y la infeccion de sitios a dis-
tancia sin la previa picadura de los insectos (como los ante-
brazos) por contacto prolongado con las zonas ulceradas(1,
10] y el cuadro clinico general es tipicamente afebril, no
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afectando de ordinario el estado general del enfermo, aun-
que se acompafia de adenopatia regionall2, 9]. En raras
ocasiones, la lesion inicial puede no ulcerarse y permanecer
como lesiones eritematosas de aspecto vegetante[12, 29].
La LCL puede curar espontaneamente en un lapso de 3 a 9
meses en el caso de L mexicana, de 2 a 6 meses en el caso
de L. majory de 6-15 meses si el agente es L braziliensis, L.
tropica o L.panamensisl4, 30, 311]. Sin embargo se descri-
ben tiempos de curacion espontanea hasta en 4 afios. La
cicatrizacién avanza de la periferia hacia el centro de la
lesion, observandose en algunos pacientes cicatrizacion en
un extremo de la lesién y avance en el otro[9]. La remisién
espontanea en promedio tarda uno a dos meses en com-
pletarse y deja una placa deprimida y discromica con
telangiectasias o cicatrices retractiles con centro hipocro-
mico y periferia hiperpigmentada, asi como deformidades
locales secundarias a la gran destruccién de tejidos (Figu-
ra 11)[1, 9, 10]. Alrededor de un 33% de los enfermos
pueden presentar reinfeccion o puede ocurrir que las lesio-
nes ya cicatrizadas (Figura 12), vuelvan a abrirse, presen-
tando sintomatologia semejante a la del cuadro original, la
cual puede ser desde leve hasta aun mayor que en el epi-
sodio iniciall1, 9] (Leishmaniasis recidivans)[4]. Existe la
llamada forma abortiva si la lesion es una papula “regresi-
va“. Se le conoce como “botén macho” a un nédulo no
ulcerado y “botén hembra” cuando se ulcera. Se conside-
ran dos tipos clinicos: 1) humedo o rural, que predomina
en cabeza y extremidades, con muchos nédulos furuncu-
loides, lesiones satélite y linfadenitis, con pocos paréasitos
en la biopsia (Figura 13), y 2) seco o urbano, localizado en
cara, con pocos noédulos que se ulceran, y con abundantes
paréasitos en la biopsial32]. Existe la forma cutaneocon-
dral, crénica, no resolutiva y mutilante que afecta los pabe-
llones auriculares, que da lugar a la variante clinica conoci-
da como “Ulcera de los chicleros”; y que se debe a la
picadura de un diptero vector llamado “mosca chiclera”,
identificada asi por algunos lugarefios de las zonas endé-
micas en la peninsula de Yucatéan. Cuando la afeccion es
en pabellon auricular suele dejar mutilaciones en forma de
muesca o escotadura (Figura 14)[1].

Esta forma clinica cuenta con numerosos sinénimos, los
cuales varian dependiendo de los diferentes paises en que
se encuentre esta dermatosis (Tabla 3).

Aungue algunos de estos nombres se aplican indistinta-
mente a diversos padecimientos infecciosos de diferentes
etiologfas en las distintas areas afectadas[9].

Aspectos generales de otras formas
de leishmaniasis

Leishmaniasis cutanea difusa (LCD)

Esta forma se caracteriza por anergia, es decir falta de res-
puesta inmunitaria celular hacia antigenos del parasito, per-
mitiendo la diseminacién de éste por via tisular, por linfa'y
por sangre, con desarrollo de lesiones en casi toda la piel,
con excepcion de piel cabelluda y en ocasiones con involu-
cro de las mucosas. Esta forma clinica se observa en Améri-
ca central, Etiopia y Kenia, se origina por el complejo L.
mexicana (L. amazonensis y L. pifanoi); predomina en zonas
expuestas, pabellones auriculares, mejillas y extremidades.
Inicia generalmente con la aparicién de nédulos eritemato-
sos y placas infiltradas de superficie lisa o verrugosa, de
color pardo rojizo y consistencia firme que pueden o no ulce-
rarse y que se presentan primero en la cara y posteriormente
aparecen de manera progresiva en extremidades, nalgas y
mucosas y que en ocasiones pueden llegar a abarcar toda la
superficie cutdnea (Figura 15). Puede observarse linfede-
ma, linfadenopatia, mal estado general y fiebre. Cuando
invade mucosas como la orofaringea y nasofaringea con
nédulos dolorosos, puede llegar a obstruir la via aérea. Esta
forma clinica es muy dificil de tratar, no hay resoluciéon
espontanea y se ha documentado una evolucion tan larga
como 20 afios(1, 4, 12].

Leishmaniasis cutaneomucosa (LCM),
mucocutanea, cutanea americana o “espundia”
Se observa en Sudamérica y en las areas endémicas se ha
encontrado que 1 a 10% de los pacientes que presentan la
forma cutanea localizada evolucionan a leishmaniasis cuta-
neomucosa después de 5 afios de haber curado. EI 90% de
los casos de esta variedad se reportan en Bolivia, Brasil y
Peru. Las especies causantes de esta forma clinica pertene-
cen al complejo L. braziliensis, conformado por: L. brazilien-
sis, L. guyanenesis, L. panamensis y L. peruviana. Cursa con
invasion y destruccion de la mucosa nasofaringea. La inva-
sibn se hace poco a poco, en ocasiones sin grandes moles-
tias al principio, lo que permite a la lesion mucosa pasar
inadvertida para el enfermo o, en algunas ocasiones acom-
pafidndose de prurito local ocasional y tumefaccion discreta
circunscrital4, 9, 12, 33, 34]. En Perl se conoce como
“utd”, y siempre se desarrolla después de que desaparecen
las lesiones cutaneas. En Panama hay una forma ulcerada
“Ulcera del Bejuco” causada por L. panamensis, afectando
ajovenes.

Generalmente las lesiones se inician en la mucosa
nasal y se propagan a la mucosa orofaringea, a la laringe y
a la piel de nariz y labios (Figura 24)[1]. Las lesiones de la
mucosa bucal suelen producir sintomas funcionales que
van desde la simple molestia y leve dolor, o leve odinofa-
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gia, con conservacion del apetito hasta la demacraciéon metido la totalidad de la faringe, la laringe y parte del es6-

total y la caquexia por la extrema anorexia, intensa odino- fago. Al principio del padecimiento se observa una infiltra-
fagia y otros trastornos digestivos; lo cual sélo se observa cién de la mucosa con lagunas exulceraciones; mas tarde,
en casos en que la extension de las lesiones ha compro- cuando las ulceraciones definitivas se han constituido, los

.

Figura 10. Ulcera en extremidad inferior con bordes eritema-
toinfiltrados y cubierta de escamocostra.

Figura 8. Ulcera de los chicleros con fondo hemorrégico y peri-
feria cubierta por fibrina y costras melicéricas.

Figura 9. Ulcera en mentdn con fondo cubierto de una seudo- Figura 11. Fase atrdfica de fa tlcera de los chicleros con defor-
membrana de fibrina, bordes eritematosos. macién consecuente por dafio al cartilago auricular.
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Figura 13. Muitiples lesiones de aspecto forunculoide sobre
base eritematosa.

Tabla 3. Sinénimos de la Ulcera de los chicleros en otros paises

México

Guatemala
Colombia

Pert

Bolivia

Guayana Inglesa
Guayana francesa
Guayana holandesa

Brasil

Paraguay

Ulcera de los chicleros, llaga de las orejas
Piquete de mosca (también en México)
Bubon de Vélez

Jaclya, hjapa, laga, tiac arafia, qgepo, uta
Espundia

Forest yaus

Pian bois, framboesia, papiloma tropicum
Boshi yaus

Ulcera de Bahia, Ulcera de Baurd, feridas bravas,
Ulcera de Avanhandava

Buba (también en Brasil)

Figura 14. Ulcera de los chicleros con hemorragia y fondo fibri-
noso cubierto por aplicacion de remedio local. Se observan
muescas en el pabellén auricular.

Figura 15. Leishmaniasis cutédnea difusa (forma anérgica).
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bordes de éstas tienen apariencia necrotica, desgarrados
y despegados y se encuentran rodeados de un halo infla-
matorio; el fondo es sangrante y en ocasiones presenta un
moco sucio. También se pueden encontrar destruidos la
Gvula, los pilares y las amigdalas. Por las infecciones
sobreafiadidas, los ganglios regionales suelen infartarse,
tornandose dolorosos. Cuando la afeccién es en cavidad
nasal, se pueden encontrar atrofia de los cornetes y des-
truccién del tabique cartilaginoso con mal olor. Tiene
capacidad de invadir a distancia por medio de disemina-
cién linfatica y hematégena y en casos extremos puede
provocar la muerte[4, 9, 34].

Leishmaniasis visceral (LV) o Kala-Azar

(fiebre negra)

La enfermedad febril infecciosa conocida como Kala-Azar
(fiebre negra) o “esplenomegalia tropical” se extiende por
gran parte del sury este de Asia, principalmente en la India y
China; buena porcion de Africa, en el Mediterraneo (afec-
tando nifios y adultos), y en Sudamérica (en donde afecta
nifios) tiene por agente causal un protozoario que el Dr. W.
B. Leishman encontr6 en Londres en el examen post mor-
tem del bazo de un enfermo procedente de Dum Dum en el
afio 1903. Casi al mismo tiempo, el Dr. Donovan hacia un
idéntico hallazgo en la India en una puncién esplénica in
vivo, comprobando la presencia de los protozoarios, que en
honor suyo fueron llamados inicialmente Piroplasma dono-
vani'y que posteriormente Ronald Ross propouso llamar
Leishmania donovani, nombre aceptado hoy en dia[4, 9].

Se debe a L. donovani (India y este de Africa), Leishma-
nia infantum (érea del Mediterraneo) y Leishmania chagasi,
L. amazonenzis y L. trépica en Sudamérical35, 36]. Tiene
un periodo de incubacién de 3 a 8 meses. La poblacién en
riesgo incluye preescolares, pacientes inmunocomprometi-
dos y personas desnutridas. Recientemente ha cobrado
importancia la presencia de este tipo de leishmaniasis en
personas con SIDA y/o usuarios de drogas intravenosas,
sugiriendo como potencial mecanismo de transmision la
contaminacion de las jeringas[1].

Produce lesiones en el sistema reticuloendotelial y
puede cursar subclinica (la minoria de casos), oligosintoma-
tica o francamente sintomatica y se manifiesta por adeno-
megalias, hepatomegalia, esplenomegalia, anemia, leuco-
penia, fiebre, sudores nocturnos, debilidad, anorexia,
astenia, pigmentacion cutanea (lo cual le confiere su nom-
bre, que en Hindu significa fiebre negra) y pérdida de peso,
pudiendo progresar esta Ultima rapidamente en semanas o
meses. Los nifios afectados ademas de lo anterior presentan
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de manera caracteristica diarreas crénicas y retraso en el
crecimiento.

Como datos de laboratorio tipicos se encuentran panci-
topenia e hipergammaglobulinemia. Con el tiempo, si el
paciente no es tratado, sobreviene caquexia, falla multisisté-
mica, hemorragias por trombocitopenia, infecciones secun-
darias y muerte.

Esta variante, ademas posee la caracteristica de cuando
estd completamente desarrollada, puede presentar recidi-
vas en un periodo de aproximadamente 6 a 12 meses aun
después de un tratamiento exitoso y que se da en conse-
cuencia a una disminucién en el nimero de células CD4, ya
sea de manera numérica o funcional, como en el caso de
pacientes que reciben corticosteroides, quimioterapias,
receptores de trasplantes o infectados con el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), lo cual amerita un nuevo
régimen terapéutico[37, 38].

Leishmaniasis y VIH

La informacion inicial al respecto provino del sur de Europa
en pacientes quienes compartian jeringas para administrar-
se drogas por via intravenosa como consecuencia de una
deplecién en el numero de linfocitos T- CD4 y que en 90%
de estos individuos constituye una reactivacion de una
infeccién subclinica o latente previamente adquirida.

Esta inmunodeficiencia a su vez conlleva a una menor
capacidad de respuesta a las terapéuticas y a una mayor
tasa de recidiva una vez que el tratamiento finaliza o es sus-
pendido, por lo que no hay hasta la fecha, un consenso
sobre el tiempo establecido para el tratamiento de manteni-
miento a largo plazo, asi como tampoco se han normado
conductas acerca de la descontinuacion de la medicacion
cuando los pacientes mejoran los conteos celulares una vez
que responden a la terapia antirretroviral altamente efectiva
(TARA)[37, 391

Diagnéstico

Se fundamenta en la clinica y en el contexto epidemiolégico
congruente. Una vez constituida la ulceracion, la siguiente
triada permite hacer un diagnéstico de alta probabilidad: a)
enfermo proveniente de una zona de leishmaniasis, b) tlcera
localizada en oreja frecuentemente con prurito previo y c)
antecedente de papula o vesicula previamente[9]. La confir-
macién por laboratorio y la identificaciéon de la especie de
Leishmania son importantes aunque los estudios serolégicos
como la identificacion de anticuerpos anti-leishmania puede
ser falso negativo alin cuando de hecho exista clinica, histo-
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patologia y cultivo diagnosticos[2]. El protozoario se halla en
el producto del raspado de las ulceraciones cutaneas o
mucosas (sobre todo si se raspan los bordes), asi como en las
lesiones no ulcerosas. En aquéllas se encuentra en el pus, en
cantidad escasa y en el exudado seroso de las lesiones[9]. El
diagnostico definitivo de leishmaniasis se dificulta particular-
mente en casos en los que hay una evolucion de mas de un
afno[40]. Otra de las técnicas diagnosticas con las que se
cuenta es la biopsia, la cual se toma del borde activo de la
lesion. Se utiliza también el frotis donde se pueden observar
los parasitos habitualmente en forma libre, o en el interior de
las células mononucleares, macréfagos y menos frecuente-
mente en polimorfonucleares; con un nimero que va desde
2 hasta 20 en una sola célula. No es muy abundante su canti-
dad, por lo general es mayor cuando el padecimiento es
reciente. Una vez que ha llegado al acmé, la Leishmania
empieza a decrecer en nimero. La forma de los parésitos es
oval o piriforme, con un tamafio que va de 2 a 5 micras le
largo por 1 a 2 micras de ancho generalmente y presentan un
nucleo ovalado o redondo, relativamente voluminoso y que
ocupa 2/5 partes de la longitud total del parasito cuando esta
hacia un extremo (adhiriéndose fuertemente a las paredes en
estos casos) y algo menos cuando se localiza en el centro.
Excepcionalmente has sido halladas formas flageladas. Tam-
bién se utiliza la inoculacion para cultivo[1, 9, 101.

Datos histopatoldgicos

Cuando se observa un corte histolégico de una lesion tefiido
con Hematoxilina y Eosina se observa en la LCL atrofia o
hiperplasia de la epidermis asi como infiltrado inflamatorio
por macroéfagos, linfocitos y células plasmaticas con areas
de necrosis focal. En las fases tempranas de la infeccion se
pueden detectar histiocitos vacuolados que contienen el
parasito (cuerpos de Leishman)[2]. En fases tardias dismi-
nuyen los macréfagos infectados y predominan los infiltra-
dos linfohistiociticos de tipo granuloma tuberculoide con
pocos amastigotes. El granuloma evoluciona en tres fases:
1) el desarrollo de un infiltrado por fagocitos mononucleares,
2) la maduracién y agregacion de las células en un granulo-
ma desorganizado y 3) la maduracion potencial de estas
células en un granuloma epitelioide[22]. Los pacientes con
LCD presentan lesiones con macréfagos altamente parasita-
dosy pocos linfocitos en toda la dermis[1, 2].

Con base en la clasificacion histopatolégica de Magalha-
nes los hallazgos se categorizan en cinco grupos: Tipo |)
reaccion celular exudativa debida a infiltracion de linfocitos,
histiocitos y células plasmaticas sin formacién de granulo-
ma; tipo Il) reaccién necrética exudativa caracterizada por
infiltracion celular y necrosis sin formacién de granulomas;

tipo IIl) reaccion granulomatosa necrética y exudativa con
granuloma desorganizado, correspondiendo al patron de
reaccion crénica inflamatoria con necrosis; tipo V) reaccién
granulomatosa exudativa sin necrosis y con granuloma des-
organizado y tipo V) reaccién tuberculoide exudativa con
granuloma tuberculoide tipico organizado.

De estos tipos mencionados el méas frecuentemente
encontrado y documentado en pacientes con Ulcera de los
Chicleros ha sido el de tipo IV[22].

Al observar las lesiones que ocurren en mucosas, se
encuentra que ésta se constituye por una infiltracién leuco-
citaria difusa del corion de la mucosa, con distincion de los
capilares sanguineos y linfaticos. Cuando las lesiones en
mucosas son antiguas, se puede observar una desaparicion
casi completa del corion con una proliferacion de capilares
sanguineos y linfaticos.

Se emplean ademas tinciones especiales tales como el
Wright y el Giemsa (que tifie de azul el protoplasma del pro-
tozoario y el ntcleo en rojo), las cuales ayudan en la identifi-
cacion de los microorganismos[9].

Cultivos

El cultivo se realiza por medio de la inoculacion de tejidos tri-
turados en medios especiales. Las leishmanias se cultivan
facilmente en los medios de Novi-Mc Neal y de Nicolle-
Novi- Mc Neal (llamado corrientemente “medio N-N-N") o
en una variante del medio bifasico de Evans. Este Gltimo esté
compuesto de cloruro de sodio, gelosa y agua. La tempera-
tura 6ptima para lograr el desarrollo de los protozoarios es de
entre 20y 22°C y el cultivo se desarrolla en un periodo de
una a cuatro semanas y con ello se demuestra la presencia
de los parasitos. El cultivo crece pronto, se desarrolla duran-
te una semana y dura varias méas con vitalidad suficiente
para permitir resiembras sucesivas cada 15 0 20 dias.

En el primer cultivo casi siempre se obtienen formas
aflageladas; pero desde la primera resiembra aparece el fla-
gelo, que llega a alcanzar hasta 50 micras de largo, con leis-
hmanias voluminosas, piriformes o fusiformes activas[9].

Juntos, la microscopia y el cultivo tienen una sensibili-
dad de méas del 85%[37, 411.

Datos de laboratorio

La intradermorreaccion de Montenegro es sensible y especifi-
ca, positiva en las formas localizadas y negativa en las anérgi-
cas; una prueba positiva apoya el diagnéstico (especialmente
cuando el paciente no pertenece a zonas endémicas), pero
una negativa no lo excluye[1]. Esta intradermorreaccién se
usa con fines de estudio epidemiolégico desde 1941 con el
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llamado “indice alérgico” (nimero de personas con intra-
dermorreaccion [IDR] positiva dividido entre el nimero de
personas a las que se le aplica la IDR y este cociente es mul-
tiplicado x 100). Este indice alérgico es de utilidad para
determinar si ha existido un contacto previo con el parasito,
aun en ausencia de lesiones[13]. La IDR de Montenegro se
aplica (al igual que el PPD para la tuberculosis) en forma
intradérmica (formacién de hab6n) administrando O,1 cc de
leishmanina que obtenida de una cepa de Leishmania. El
resultado positivo se define como aquél mayor a 5 mm([8].
Los parasitos se observan en frotis 0 en impronta tefiido con
Giemsa o Wright (método méas comun de diagndstico, dada
su disponibilidad)[4, 8]. Para que este estudio resulte eficaz
es necesario raspar la ulcera con una hoja de bisturiy no
causar hemorragia ya que la presencia de eritrocitos hace
dificil la observacion del parasito. El cultivo se realiza en
medio “triple N”; de hecho el cultivo constituye el estudio
méas informativo dado que nos puede proporcionar datos
como la especie involucradal4]. En el caso de formas visce-
rales, el diagnostico se realiza por medio de la observacion al
microscopio de los protozoarios a partir de muestras obteni-
das por aspiracion esplénica, de médula 6sea y de ganglio
linfatico, con una sensibilidad de 95%, 55a97% y 60% res-
pectivamente. También se emplean en estos casos la deter-
minacion de IgG antileishmaniosica en sueroy la determina-
cién de anticuerpos Anti K39, con una sensibilidad de 90 a
100% para esta Ultima técnica y especificidad variable de
acuerdo a la region geografica; mientras que recientemente
también se ensaya la deteccion de antigenos de lesihmania
en orina como nuevo abordaje diagnéstico[37, 42]. La prue-
ba de fijacion del complemento se utiliza para detectar anti-
cuerpos contra las leishmanias, y los titulos iguales o por
encima de 1:8 son consistentes con infeccion, asi como lo
son los titulos iguales o superiores a 1:16 en pruebas de
inmunofluorescencia, aunque titulos mas bajos no excluyen
la infeccién[12]. Pueden ademés detectarse anticuerpos
por aglutinacion directa, inmunofluorescencia directa y por
ELISA[L, 2] aunque estas pruebas serolégicas rara vez se
recomiendan para LCL ya que en esta variedad suelen tener
muy baja sensibilidad y especificidad[8], ademas de presen-
tar reacciones cruzadas con otras enfermedades, especial-
mente con la enfermedad de Chagas[15]. Se han identificado
por medio de anélisis electroforéticos 21 componentes parasi-
tarios a partir de extractos obtenidos de promastigotes cultiva-
dos de L. mexicana mexicana, dentro de los cuales destaca un
componente de 63kDa que corresponde al componente mas
abundante de la membrana de los promastigotes, ademas
de otros componentes de 18 y 84kDa los cuales representan
candidatos adecuados para eliminar la reactividad cruzada
con la enfermedad de Chagas[43]. El uso del PCR tiene una
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especificidad reportada para LCL de 100% con una sensibi-
lidad mejorada de 20 a 30% cuando se compara con el diag-
nostico parasitoldgico convencional, también es posible
usarlo en casos de leishmaniasis de mucosas; desafortuna-
damente este método so6lo esta disponible en laboratorios
especializados o en clinicas del viajero[4].

Recientemente se ha tratado de emplear a la dermosco-
pia como una herramienta mas en el diagnoéstico de las
lesiones de leishmaniasis cutanea localizada, en la que se
observan eritema, estructuras vasculares congestionadas y
el hallazgo de “lagrimas amarillas”, que corresponden a
tapones foliculares debidos a obstruccién por compresion
durante la fase de crecimiento de la lesion. Sin embargo, se
presenta dificultad para diferenciar estas lesiones de nevo
de Spitz, melanoma amelénico, carcinoma basocelular
nodular, carcinoma espinocelular, granuloma piégeno y
queratoacantoma, por lo que la biopsia sigue siendo necesa-
ria para llegar al diagnostico final[44].

Diagnéstico diferencial

Respecto de la LCL hay que considerar tuberculosis luposa,
cromoblastomicosis, esporotricosis, piodermitis chancrifor-
me, reaccién a cuerpo extrafio y Ulcera venosa. En la forma
cutaneomucosa: paracoccidioidomicosis. En la anérgica:
lepra lepromatosa nodular, xantomas, cicatrices queloides,
lobomicosis, linfomas[1, 2]. El diagnéstico diferencial no
siempre es facil dado que varias de las enfermedades a las
que se parece son endémicas de las zonas correspondien-
tes a leishmaniasis[2]. Es fundamental que los profesionales
de la salud conozcan las enfermedades especificas de cada
region para que las consideren en los diagnésticos diferen-
ciales. Ante la potencial situacién de haber realizado de
hecho un diagnostico clinico alterno y que secundario a ello
no ha habido respuesta al tratamiento instaurado debemos
replantear la sospecha de leishmaniasis ante un cuadro cli-
nico sugerente[5].

Profilaxis

La erradicacion del transmisor a través de insecticidas, elimi-
nacion de aguas estancadas, uso de repelentes de insectos,
ropa gruesa con mangas que pudieran estar impregnadas
con insecticidas[4] y pantalones largos y evitar caminatas
nocturnas en zonas selvaticas. Aunque no siempre posible
en la préactica, convendria retirarse de los focos endémi-
cos[9]. En estudios realizados se ha encontrado que los pire-
troides confieren una resistencia contra leishmanias sélo del
50-60%[45]. Otras estrategias consisten en eliminar las
madrigueras y tuneles en donde los reservorios habitan y en
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las areas en donde los perros fungen como reservorios, se
ha sugerido el uso de collares impregnados con deltame-
trin[4]. La OMS proyecta en el futuro la aplicacién de una
vacuna que proteja contra todos los tipos de leishmaniasis.
La experiencia de la vacuna con parasitos vivos se ha asocia-
do a efectos adversos inaceptables[1] y en la actualidad se
encuentran en fase de estudio vacunas basadas en péptidos
recombinantes, parasitos atenuados o muertos combinados
con citocinas u otros coadyuvantes. En todos estos estudios
se ha empleado a la reaccion de Montenegro, o la produc-
cion de IFNy como indicadores para evaluar el desarrollo de
una respuesta Th1y correlacionar el grado de efectividad en
individuos seleccionados; asimismo, en los casos que pre-
sentan leishmaniasis visceral o cutaneomucosa se ha ensa-
yado el empleo de citocinas activadas como IFNy, IL2 y fac-
tor estimulante de colonias de granulocito-macroéfago, asi
como inhibicién del FNTa por medio de inmunomodulado-
res; sin embargo la FDA no ha realizado ninguna aprobacion
definitiva al respecto[2, 4, 371.

Tratamiento

Desde principios del siglo XX en que Kolle ensay6 la emul-
sién oleosa de trioxido de antimonio y casi de manera conco-
mitante Martindale formul6é y empleé las primeras solucio-
nes a base de anhidrido antimonioso y 6xido de antimonio, la
Unica terapéutica eficaz con la que se logran resultados cli-
nicos y microbioldgicos satisfactorios es la que se basa en
los actuales antimoniales pentavalentes (Sb5+), en la forma
de estibogluconato sédico (Pentostam, UK) o antimoniato de
meglumina (Glucantima, Fr); salvo en el estado de Bihar en
la India, en donde las tasas de curacion actuales son del
35%, esto debido a intolerancia al farmaco o a la falta de
recursos para sostener los tratamientos[37]. La glucantima
se comercializa en dmpulas de 5 mL que contienen 1,5 g de
N-antimoniato de metilglucantima que corresponde a 425
mg de Shb+.

El estibogluconato de sodio (Pentostam) y el antimonato
de meglumina (Glucantima), son preparados que se obtie-
nen tras una reaccion del antimonio pentavalente con acido
glucénico y N-metil-D-glucantime respectivamente. Gene-
ralmente se ha aceptado que la leishmaniasis cutanea ame-
ricana, especialmente la causada por L. braziliensis deberia
ser tratada con dosis de 20 mg de Sbb+/kg/dia por 20 dias,
sobre todo para prevenir el desarrollo de secuelas desfigu-
rantes en las lesiones de mucosas|9, 46, 471.

Se prescriben los antimoniales trivalentes por via paren-
teral (Repodral®, Antiomalina®), en dosis de 2 a 3 ml (0,02
a 0,03 g) en dias alternos en series de 12 a 20, y los penta-
valentes como Glucantime® (antimoniato de meglumina),

10 a 60 mg/kg por 12 dias a tres semanas (o hasta obtener
datos de curacion clinica y parasitoldgica) y el Pentostan®
(estibogluconato sodico) 20 mg/kg/dia, por 30 dias, no
necesariamente consecutivos y la periodicidad puede ser
determinada por la aparicién de efectos colaterales. La via
de administracion es intravenosa cuando los pacientes
estén internados, ya que la via intramuscular es muy dolo-
rosa, sin embargo es la Unica alternativa factible para el tra-
tamiento a gran escala. Recientemente se ha documentado
el tratamiento de la enfermedad por via parenteral o intrale-
sional como la primera linea terapéutica en leishmaniasis
cutanea localizada provocada por L. major, L. tréopica, L.
braziliensis o L. panamensis, provocando dafio a las mem-
branas celulares y fragmentacion de los microtibulos celu-
lares e impidiendo su division. Por otro lado, se ha observa-
do en estudios previos que la combinacién con lidocaina,
ademas de aminorar las molestias locales, favorece la frag-
mentacién y pérdida de definicién morfolégica de la mem-
brana plasméatica (dada su capacidad anfofilica) y otros
organelos de los protozoarios[4, 48]. El medicamento debe
diluirse en 200 mL de dextrosa al 5% y pasada en el lapso
de una hora[21]. En las formas cuténeas, o ante riesgo car-
diovascular, también pueden inyectarse antimoniales por
via intralesional, 0,2 a 1,5 ml cada semana; aungue tam-
bién se puede realizar la administracion cada tercer dfa,
con un numero de 10 a 12 aplicaciones en total hasta la
curacion clinica, no la parasitolégica; ya que pueden existir
parasitos sin la enfermedad[1]. Los efectos adversos méas
frecuentes descritos para los antimoniales son reaccion
local, anorexia, nausea, vomito, mialgias, artralgias,
aumento de enzimas hepaticas, de la urea, creatinina y
alteraciones electrocardiograficas como inversion de la
onda T, prolongacion del segmento Q-T, depresion del seg-
mento S-T y bradicardia sinusal. En el caso de que estos
efectos se presenten, serd necesario suspender el fArmaco
hasta que ocurra la normalizacion del cuadro clinico y de
los resultados de los estudios de laboratorio, reintroducién-
dolo en dfas alternos[2, 211. En la forma difusa es util la
pentamidina, la cual es una segunda alternativa. Cada fras-
co trae 300 mg de la droga, dosis que debe ser diluida en 5
mL de agua destilada para ser aplicada intramuscularmen-
te en el gluteo. La dosis es de 4 mg/kg con un maximo de
240 mg/dia en dias alternados; puede usarse un esquema
de dos ampolletas de 120 mg/dia en tres aplicaciones, o
una ampolleta diaria en dos a tres series de 10, a intervalos
de 10 dias. La dosis total es dependiente de la respuesta cli-
nica y los efectos adversos incluyen: nefrotoxicidad, hepa-
totoxicidad, hipertension, hipoglucemia, hiperglucemia
(raramente), alteraciones electrocardiograficas, abscesos
gluteos, parestesia centrofacial, cefalea, epigastralgia y vér-
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tigo. Para el tratamiento de las formas cutaneomucosas la
duracion del régimen terapéutico con antimoniales por via
parenteral es de 28 dias, logrando una tasa de curacién en
alrededor del 75% de los pacientes con formas leves o
moderadas, siendo menor esta tasa en pacientes con for-
mas clinicas mas graves en quienes se emplea la anfoterici-
na B como tratamiento de rescate[37, 49]. En la forma vis-
ceral 0 en caso de resistencia o intolerancia a los
antimoniales un tratamiento efectivo y seguro es la miltefo-
sina oral. En la forma anérgica se utilizan tanto la anfoterici-
na B como su forma liposémica. La droga también produce
una buena respuesta en pacientes inmunocomprometidos,
pero los rangos de recaidas en estos pacientes son altos. La
anfotericina B es una alternativa extremadamente eficaz,
pero téxica, indicada incluso para las formas resistentes a
los antimoniales. La dosis es de 1 mg/kg/dia con un maximo
de 50 mg/dosis. Se prepara diluyéndola en 500 mL de dex-
trosa al 5% y ministrandola en dias alternos con una dosis
total de 1 a 1,5 g, mientras que la anfotericina liposomal se
utiliza en dosis de 2 a 3 mg/kg/dosis durante 20 dias. La
anfotericina B liposomal es un tratamiento efectivo de la
leishmaniasis visceral en adultos inmunocompetentes y
nifios, incluyéndose a aquellos con enfermedad resistente,
la mejorfa clinica se observa a partir de 7 a 10 dias después
de iniciada la terapéutica, mientras que después de dos
semanas de iniciado el tratamiento la cura clinica es casi
completa con cese de la fiebre, disminucion del tamafio del
bazoy ausencia de amastigotes si se repite el aspirado. Otra
alternativa es el factor de transferencia y méas recientemen-
te la paromomicina, la cual ya ha completado la fase Il de
los estudios experimentales en India y Africa para su poste-
rior aprobacion en estos casos[37, 50]. En algunos casos
de leishmaniasis cutanea ha sido util la diaminodifenilsulfo-
na, 3 mg/kg/dia por 3 semanas[1, 2, 21]. En casos por L.
mexicana hay respuesta al ketoconazol 200-600 mg/dia x 4
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Cuestionario de autoevaluacion

1. ;A quién se le atribuye la primera comunicacion acerca de los insec- 7. De acuerdo al desarrollo de la Leishmania, ;Cémo se clasifica L.
tos como vector de la leishmaniasis en América?: mexicana respecto a su localizacion en el intestino de las moscas de
a) Cosme Bueno. arena?:
b) Diego Lépez de Cogolludo. a) Peripilaria.
c) Rogers. b) Hipopilaria.
d) Seidelin. ¢) Suprapilaria.
e) Eduardo Urzais. d) Peripilariay Suprapilaria.
e) Hipopilaria y Peripilaria.
2. ;Quién realizo la primera descripcion de insectos del género Lutoz-
mia?: 8. ;Cuél es laforma infectante de la Leishmania que se encuentra en el
a) Seidelin. intestino de los vectores?:
b) Eduardo Urzais. a) Trofozoito.
¢) Inchéustegui. b Amastigote.
d) Manuel Rivero Carvallo. ¢) Promastigote.
e) Diego Hernéndez Fajardo. d) Promastigote prociclico.
e) Promastigote metaciclico.
3. ;Cudl es la prevalencia estimada de pacientes con leishmaniasis a
nivel mundial?: 9. ;Cual es la clasificacion clinica de las formas hiperergicas de leis-
a) 5a7 millones de personas. hmaniasis?:
b) 8 millones de personas. a) Visceral, Diseminada.
¢) 10 millones de personas. b) Cutdneomucosa, Visceral.
d) 15a 20 millones de personas. ¢) Mucosa, Diseminada.
e) 200 a 300 millones de personas. d) Cuténea diseminada, Cutdneomucosa.
e) Cuténea, Cutaneocondral.
4. ;Cudl es la forma clinica de leishmaniasis mas frecuente en el
mundo?: 10. ;Cuédles son las areas corporales principalmente afectadas en la
a) Cutanea. leishmaniasis cutdnea?:
b) Cutdneomucosa. a) Orejas, nariz y brazos.
¢) Cutaneocondral. b) Orejas, brazosy piernas.
d) Cuténea diseminada. ¢) Nariz, labio superior, troncoy brazos.
e) Todas las formas clinicas. d) Nariz, labio superior, tronco y piernas.
e) Nariz, labio inferior, brazos y piernas.
5. ;Cuales son las especies antropofilicas de Leishmania reportadas en
México?: 11. ;Cudles son las lesiones de leishmaniasis cutdnea?:
a) L. mexicana, L. major. a) Ulceray escama.
b) L. mexicana, L. delenoi. b) Tubérculoy vesicula.
c) L. mexicana, L.braziliensis. c) Edemay vesiculas.
d) L. mexicana, L. braziliensis, L. major. d) Chancroy adenopatias.
e) L. mexicana, L. tropica, L. braziliensis. e) Péapula, ulcera.
6. ;Cudles son las estaciones del afio en que se lleva a cabo la mayor 12. ;Qué manifestaciones acompafan a la forma mucocutanea de la

trasmision de la lesihmaniasis?:
a) Otofio e invierno.

b) Primaveray verano.

¢) Primaveray otofio.

d) Primavera e invierno.

e) De verano a invierno.

leishmaniasis?:

a) Disneay odinofagia.

b) Odinofagiay disfagia.

c) Disneay alteraciones olfatorias.

d) Disfagia y alteraciones olfatorias.

e) Odinofagia y alteraciones olfatorias.

> > >
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13. ;Cuél es el cuadro clinico que se observa en el Kala-Azar?:
a) Ulceras cutaneas.
b) Desnutriciény urticaria.
c) Lesiones ulceradas en mucosa bucal.
d) Lesiones nodulares diseminadas de superficie verrugosa.
e) Adenomegalias, hepatomegalia, esplenomegalia, fiebre y sudo-
res nocturnos.

14. Al observar el frotis de una lesion sospechosa, ;Qué es lo que se
encuentra?:
a) Promastigotes.
b) Amastigotes en el interior de eosindfilos.

¢) Amastigotes en el interior de polimorfonucleares.

d) Amastigotes en el interior de células plasméticas.

e) Promastigotes en el interior de polimorfonucleares.

15. ;Cudl es el tipo de reaccion histolégica que se observa al examinar
una biopsia de Ulcera de los chicleros?:
a) Infiltracion difusa de linfocitos sin formacion de granuloma.

b) Necrosis sin formacién de granulomas.

¢) Necrosis con granuloma desorganizado.

d) Reaccién exudativa con granuloma desorganizado.

e) Granuloma tuberculoide tipico.

16. ;Cual es la forma de Leishmania que se observa al obtener el primo
cultivo?:
a) Amastigotes.
b) Promastigotes.
¢) Promastigotes prociclicos.
d) Promastigotes metaciclicos.
e) Solo se observan microorganismos hasta hacer la resiembra.

17.

18.

19.

20.

;Cudles son los titulos a partir de los cudles se diagnostica infeccion
mediante fijacion de complemento?:
1:2.

;Cuél es el esquema terapéutico en la leishmaniasis cutdnea ameri-
cana?:

a) Repodral 20 mg/dia por 10 dias.

b) Glucantime 20 mg/dia por 20 dias.

¢) Glucantime 400 mg/dia por 8 dias.

d) Meglumina 300 mg/dia por 60 dias.

e) Antiomalina 20 mg/dia por 20 dias.

;Cudles son los principales efectos adversos de los antimoniales?:

a) Nausea, vomito, hipertension y fotosensibilidad.

b) Nausea, vémito, aumento de los triglicéridos y reacciones cutaneas.

c) Alteraciones visuales, auditivas, reacciones cutaneas y nefrotoxicidad.

d) Reaccion local, nausea, vomito, aumento de enzimas hepaticas,
creatinina y alteraciones electrocardiograficas.

e) Reaccion local, alteraciones neurolégicas, aumento de enzimas
hepaticas, creatinina y alteraciones hamatolégicas.

;Cuél es el medicamento de eleccion en caso de leishmaniasis anér-
gica resistente?:

a) Alopurinol.

b) Itraconazol.

¢) Rifampicina.

d) Metronidazol.

e) Anfotericina B.

Respuestas del cuestionario: Apareceran en esta pagina en el nimero 6 de 2011.

Respuestas del cuestionario del nimero 2 de 2011: 1b, 2d, 3d, 4a, 5¢, 6a, 7c, 8c, 9d, 10a, 11e, 12b, 13e, 14c, 15d, 16a, 17b, 18b, 19d, 20e
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