Leishmaniasis visceral en paciente inmunocompetente
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INTRODUCCION

La Leishmaniasis Visceral (L.V.), cono-
cida también como Kala-Azar, fiebre Dum-
Dum, Esplenomegalia tropical, etc., es una
enfermedad infecciosa sistémica, aguda o
cronica, que afecta preferentemente al
higado, bazo, ganglios, y con menos fre-
cuencia a otros 6érganos como riiién, apa-
rato digestivo y sistema nervioso central®®,

Es una zoonosis producida por paréasi-
tos flagelados. El agente causal es la
Leishmania donovani. El reservorio son los
animales vertebrados (perros, ratas, etc.)
y el hombre. El artrépodo vector es el mos-
quito hembra de la familia Phlebotomidae.
Es una enfermedad muy extendida, en méis
de 88 paises. Es excepcional en Australia, y
endémica en zonas de Africa, India,
Sudamérica y en el litoral mediterrdneo
(Espaiia, Italia, etc.).

En Espafia se han descrito focos en
Catalufia, Castilla la Mancha y Andalucia*’.
En nuestro pais se ha visto incrementada
su incidencia debido al SIDA, donde apare-
ce como infeccién oportunista, lo que hace
cuestionarse si pudiera ser un criterio
diagnéstico de dicho sindrome?®®.

Se presenta el caso de un paciente con
L.V. que respondi6 correctamente al trata-

miento convencional con antimoniales
polivalentes.

Se comenta el diagnéstico, asi como el
tratamiento actualizado.

CASO CLINICO

Paciente varén, de 24 afios que ingresa
por cuadro febril vespertino de 39-40%,
acompanado de sudoracién y escalofrios,
de una semana de evolucidn. Refiere tam-
bién dolor abdominal y diarrea sin elemen-
tos patolégicos, asi como tos seca y cefa-
lea.

Antecedentes personales: No ADVP,
contactos sexuales frecuentes (heterose-
xuales), fumador de 10 cigarrillos/dia, no
bebedor y sin alergias conocidas. Habia
viajado recientemente al Norte de Espaiia,
Cataluiia e Italia. No habia recibido trans-
fusiones, ni habia historia de contactos
con animales.

Exploracion: Paciente bien nutrido e
hidratado, orientado, colaborador, sudoro-
so y taquicardico. La exploracion del térax
era normal, habia hepatomegalia dolorosa
de 4 cm, y una esplenomegalia de 6-7 cm.
No habia ascitis y el resto de la explora-
cion era normal.
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Analisis: H: 3390000/mm3, Hto 30,2%,
Hb 10,6 g/dl, Leucocitos 1100/ml(N 42%,
1.45%), plaquetas 56000/ml, VSG 19 mm/1?
hora, TP 56% APTT 50 seg, proteinograma
con aumento de fraccién Alfa-2 y Gamma,
IgA 1577 mg/dl, IgG 2330 mg/dl, IgM 48
mg/dl, proteina C reactiva 24 mg/dl, ECA 77
U/L, resto de analitica en sangre y orina
era normal. Serologias: Anti-HCV positivo,
serologia de virus A, B, VIH, Toxoplas-
mosis, Lyme, Rubeola, Brucella, Salmo-
nella, Ebstein-Barr, Sifilis, Herpes vy
Citomegalovirus negativas. Serologia de
leishmania: IFI 1/320, Inmunoblot +, ELISA
+ a titulo de 1938. Hemocultivos repetidos,
urocultivos, coprocultivos, examen copro-
parasitario y Mantoux negativos. BK de
orina negativa.

Radiologia: Rx térax normal, Rx abdo-
men: silueta de bazo aumentada de tama-
fio. Eco abdominal: hepatoesplenomegalia
con normalidad del resto de estructura.
TAC abdominal: hepatomegalia, gran
esplenomegalia, neo ascitis. Ecocardio-
grama: situacién hiperdinamica como
minimo derrame pericardico. Medulo-
grama: normal. Biopsia hepatica, via trans-
yugular: compatible con leishmaniasis.
Biopsia de médula 6sea de hueso coxal,
confirma la presencia de leishmania.

Tratamiento: Se instaura tratamiento
con antimoniales polivalentes (Meglu-
mina), a dosis de 20 mg/kg/dia repartido
en dos dosis, por via endovenosa la prime-
ra semana y via intramuscular hasta com-
pletar 28 dias de tratamiento. La evolucién
fue favorable una vez instaurado el trata-
miento. Desaparecid la fiebre al segundo
dia de tratamiento, se redujo progresiva y
rapidamente el tamafio de higado y bazo,
con gran mejoria del estado general.

" DISCUSION

La L.V. es una enfermedad infecciosa
sistémica, que afecta preferentemente a
nifos, y en los adultos esta aumentando su
incidencia debido a los casos en pacientes
con VIH.

La leishmania es un parasito celular
obligado, muy extendido en la naturaleza,
con reservorio animal y humano, cuyo vec-
tor es el mosquito hembra de la familia de
los fleb6tomos. Las células parasitadas, en
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el huésped, son las del SER. Cuando un
mosquito adquiere sangre de un animal
parasitado, ingiere amastigotes, que se
multiplican en su tubo digestivo y se trans-
forman en promastigotes (flagelados), que
son inyectados en el huésped mediante
picadura. Estos se multiplican en los
macroéfagos, cerrdndose asi el ciclo.

El periodo de incubaci6n varia entre 8-
10 dias hasta 4 meses. Se han descrito
casos de hasta 12-36 meses". El comienzo
puede ser agudo, aunque lo habitual es
que sea insidioso y con sintomatologia ati-
pica. Se presenta como cuadro febril, con-
tinuo e intermitente, de hasta 402 sudora-
cién, pérdida de peso, hepatoesplenome-
galia (60%), con o sin adenomegalias, lesio-
nes cutaneas, pancitopenia e hipergamma-
globulinemia, sobre todo a expensas de
IgG e IgM. Otros Organos se afectan mas
raramente: rifién, pulmoén, SNC*1* 12,

El diagnéstico de la enfermedad es, por
una parte clinico, y por otra de confirma-
cion de la presencia del parasito en los teji-
dos afectados del huésped. El aspirado
medular, la biopsia coxal y la hepética son
las mas rentables. La puncién del bazo,
también utilizada tiene el inconveniente
del sangrado por la friabilidad del érgano y
las alteraciones hematologicas. En casos
con cuadro diarreico es ttil la biopsia rec-
tal®,

Los datos analiticos: anemia, pancito-
penia, hipergammaglobulinemia, reafirman
la sespecha de la enfermedad. Reciente-
mente se ha introducido el titulo de anti-
cuerpos antileishmania para el diagnodsti-
co. Los métodos empleados son los de IFI,
ELISA y Aglutinacion directa'®®, Los titulos
son elevados en pacientes inmunocompe-
tentes, no asi en los inmunodeprimidos'.
Da reacciones cruzadas con la lepra, enfer-
medad de Chagas, etc., no siendo proble-
ma en nuestro pais debido a lo infrecuente
de estas entidades.

El test de la leishmania, Montenegro, es
una intradermorreaccién con parasitos
atenuados, habitualmente negativo en la
L.V. y positivo en los cuadros asintomati-
cos y cuando el tratamiento ha sido eficaz.
Se utiliza en paises endémicos. Produce
reacciones cutaneas y sistémicas', por lo
que no se recomienda su utilizacion.
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LEISHMANIASIS VISCERAL EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE

El diagnéstico diferencial de la leish-
maniasis es muy amplio: TBC miliar,
Brucellosis, Salmonelosis, Esquistoso-
miasis, Endocarditis, Mononucleosis,
Sepsis, linfomas, etc.

El tratamiento de la leihsmaniasis se
realiza, desde 1935, con antimoniales poli-
valentes: Stibogluconato y/o Meglumina,
por via endovenosa o intramuscular. En
Europa se utiliza preferentemente Meglu-
mina a dosis de 20 mg/kg/dia durante 28-30
dias. Si la evolucion no es favorable se pro-
longa el tratamiento o se realizan tandas
de 15-20 dias con periodos de descanso de
15. La OMS recomienda dosis méaximas de
850 mg/dia. La toxicidad se relaciona con
alteraciones electrocardiogréficas, artral-
gias, mialgias, trombopenia, anorexia, alte-
" racion de encima hepéticos, y sabor meté-
licolﬂ. 12, 13'

En una segunda linea de tratamiento,
cuando fallan los antimoniales se utilizan
la Anfotericina B y la Pentamidina.

La Anfotericina B se ha recomendado a
dosis de 1 mg/dia IV subiendo progresiva-
mente hasta 1 mg/kg/dia, y como méaximo
1,5-2 g de dosis total. Menos toxica es la
Anfotericina B liposémica. Es necesario
control de funcién renal mientras se utili-
za.

La Pentamidina se ha utilizado a dosis
de 4 mg/kg/dia, no estando bien estableci-
da la dosis ni el tiempo de utilizacién®,

Se ha empleado también el Interferén
Gamma Recombinante por su capacidad
de incrementar la actividad microbicida de
los macrofagos, asociado a antimoniales
cuando no son eficaces o fracasan!® "2,

Se han utilizado también otros medica-
mentos junto a los antimoniales, como el
ketoconazol®, alopurinol®, ciprofloxaci-
no®, paramomicina', etc. No hay atn
estudios amplios para justificar su empleo,
pero pueden llegar a emplearse en un futu-
Yo.
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