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La leishmaniasis es un importante problema de salud publica, debido a su impacto,
magnitud, y brotes epidémicos, asi como lo son otras enfermedades transmisibles.
El incremento de la incidencia, como también el hecho que la O.M.S. declar6
recientemente y reitero la calificacion de la misma como “enfermedad olvidada”,
ligada estrechamente a la pobreza de quien la padece, hace necesario ordenar y
elaborar pautas de diagndstico y tratamiento al alcance del especialista.

Es por ello que la Sociedad Argentina de Dermatologia, conciente de la realidad
nacional, a través de este grupo de consenso, cree oportuno establecer pautas e
incentivar la apertura a futuras investigaciones con terapéuticas alternativas mas
seguras de facil administracion y en especial para la poblacion infantil . Ademas es
importante determinar el impacto de la misma para poder controlarla y detectar

epidemias oportunamente.

Prof. Dra. Ana Lorenz
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INTRODUCCION

Las leishmaniasis son un grupo de enfermedades parasitarias zoonéticas,
producidas por diferentes especies de protozoarios hemoflagelados del género
Leishmania. La enfermedad es transmitida por insectos dipteros hematéfagos, que
corresponden a diferentes especies de fleb6tomos o lutzomyias, y el reservorio son
animales vertebrados. Estas enfermedades se caracterizan por comprometer la
piel, mucosas y visceras, segun la especie de leishmania y la respuesta inmune
del huésped. Son enfermedades cronicas de patogenicidad baja y morbilidad
relativa.

Presenta una distribucion mundial, observdndose en el continente Americano
desde el sur de los E.E.U.U. hasta el norte de la Republica Argentina.

Existen distintas formas clinicas: L. CUTANEA, L. CUTANEO MUCOSA y L.
VISCERAL. La leishmaniasis mucocutanea es endémica en Argentina.

Esta zoonosis tiene como reservorio a los mamiferos (no confirmada la especie
para la Republica Argentina) y un vector, el mosquito hembra del género Lutzomia;
la que se veria favorecida por los fenémenos climéaticos en determinadas zonas, la
deforestacion, las zonas de vegetacion arborea densa y explotacion del petréleo.
Los recursos terapéuticos con los que se cuentan ofrecen una serie de
limitaciones, por lo que se continua investigando nuevos compuestos
antileishmaniasicos, dado que ninguna de las drogas conocidas hasta el presente
muestran una potencia y un resultado satisfactorio, lo que origina un importante

gasto en sistema de salud.



Es de fundamental importancia la vigilancia epidemiolégica para realizar el
diagnéstico precoz y tratamiento oportuno de la primoinfeccién, evitando el

compromiso mucoso y formas graves de la enfermedad.

EPIDEMIOLOGIA

La leishmaniasis es una enfermedad de alta prevalencia en muchas regiones
tropicales y subtropicales del mundo, tales como en el sureste de Asia, Oriente
Medio; norte y este de Africa, América Central y Sudamérica. Descripta en 24
paises de América , extendiéndose desde el sur de los EE UU (Texas) hasta el
norte de Argentina. Afecta a 14 millones de personas en el mundo, con 1,5 a 2
millones de nuevos casos por afio. El nimero de pacientes con leishmaniasis esta
aumentando, debido principalmente a los cambios del medio ambiente generados
por el hombre, lo que incrementa la exposicion humana al vector; es asi que se
calcula que existen 350 millones de personas expuestas al riesgo de infeccion.

En América Latina, los subgéneros de Leishmania y Viannia ( V ) contienen

numerosas especies de las que solo algunas infectan al hombre.

Subgénero Leishmania Subgénero Viannia
(L) chagasi L. (V) brasiliensis
(L) enrietti L (V) peruviana
(L) mexicana L (V) guayanensis
(L) pifanoi L (V) lainsoni

(L) hertigi L (V) shawi

(L) amazonensis L (V) naiffi

(L) deanei L (V) colombiensis
(L) aristidesi L (V) equatorensis
(L) garhami

(L) venezuelensis

(L) forattinii

En Ameérica Central y Sur es causada por L. Mexicana, L. Amazonensis, L.
Venezuelensis y los complejos L. ( V') Braziliensis y L. (V) Guyanensis.

La leishmaniasis ha sido endémica en las provincias del norte argentino desde
principio de siglo (Jujuy, Salta, Tucuméan , Catamarca, parte se Santiago del
Estero, Chaco, Corrientes, Misiones y Formosa)



L. braziliensis es el agente causal de leishmaniasis cutanea y mucocutanea, donde
algunos casos con compromiso inmunolégico, presentan manifestaciones

viscerales.

PATOGENIA

Los mecanismos fisiopatolégicos que intervienen en el desarrollo de la Leishmaniasis
comprenden 3 etapas que se encuentran intimamente relacionadas:

En la 1° etapa, ocurren los acontecimientos iniciales, desde el momento de la
picadura hasta el comienzo de la infeccion propiamente dicha.

En la 2° etapa, se produce la progresion de la infeccion y la aparicion de fendmenos
vinculados a la respuesta inmunitaria innata y adaptativa.

Finalmente, en la 3° etapa, ocurre la diseminacion de la enfermedad

La transmisién del parasito, esta relacionada con diferentes factores:

a) los dependientes del VECTOR como por ejemplo, el nimero de
picaduras y la composicién de su saliva.

b) los relacionados con el PARASITO, tales como mecanismos de
invasion y de neutralizacion, que interfieren en los mecanismos de
defensa del huésped.

Respecto a las picaduras, el nUmero varia de una especie a otra, ya que algunas
se alimentan una sola vez para cada oviposicion, mientras que otras se alimentan
varias veces en dias diferentes. Por otra parte, se describe que probablemente
por alteraciones producidas por los parasitos, que llenan la faringe y trompa del
insecto (inclusive la valvula cardial), se dificulta la normal alimentacion de las

hembras, obligandolas a éstas a incrementar el nUmero de picaduras.

En cuanto a la saliva del mosquito, la misma provoca no sélo reacciones de
hipersensibilidad retardada localmente, en algunas personas, sino que contiene
ademdas elementos proteicos que afectan la primera linea de defensas del
huésped (por ej. antiagregantes plaquetarios, vasodilatadores, inmunosupresores,
como asi también difusoras y potenciadoras de la infectividad del parasito tales

como apirasa, maxidilanhialuronidasa, desintegrinas, etc).

Una vez que el vector infecta a los parasitos en la dermis, una parte de los
promastigotes son destruidos en el espacio extracelular por neutréfilos y
eosinofilos, mientras que otros, son fagocitados por los macréfagos dentro de los

cuales se multiplicaran.



Los promastigotes son presentados por las células de Langerhans y otras células
presentadoras dendriticas, a los macréfagos. La fagocitosis de los parasitos en el
macréfago estd mediada por receptores de superficie de dicha célula, siendo de
todos ellos la fracciébn 3 del complemento la que pareciera tener el papel mas
importante. Se forman ligandos de Leishmania gracias a la accién de

gluconjugados de superficie tales como Zn-proteinasa (gp63) y lipofosfoglucanos.

Se describe, ademas, un mecanismo potenciador de la infectividad cual es la
inhibicion de la produccion de 6xido nitrico (NO) por el macréfago activado, lo que

permite la supervivencia de las leishmanias.

En la actualidad se ha evidenciado la capacidad que poseen los amastigotes de
inducir una produccion intensa de interleukina 10 (IL 10) por parte de los
macroéfagos, lo cual impediria la llegada de interferon gamma (INF-gamma) para
su activacion y disminuiria la produccién de interleugina 12 ( IL-12) y factor de

necrosis tumoral alfa (TNFao) impidiendo de esta forma la lisis del parésito.

La agresividad de las lesiones cutaneas, probablemente estén también
relacionadas con la actividad de las enzimas del metabolismo energético
(hexaquinasa, glucosa — G — fosfato deshidrogenasa, lactato deshidrogenasa ) en
las distintas especies de Leishmania. Aparentemente, la L. Tropica tiene una
actividad enzimética mucho menor que la L. Major, por lo tanto, las lesiones

producidas por esta Ultima son de mayor intensidad.

La infeccion puede permanecer latente y asintomatica o involucionar con la

cicatrizacion de las lesiones.

Para que se desarrolle la enfermedad, es necesario una respuesta inmunitaria
inadecuada ante una serie de determinantes patégenos del parasito (epitopos).
Los mismos son moléculas inmunolégicamente activas capaces de reorientar la
respuesta inmunitaria del huésped hacia un final improductivo o hacia la

produccién de cambios inmunopatolégicos que se traducen en sintomas clinicos.

En esta 2° etapa el huésped manifiesta su capacidad defensiva por medio de una
respuesta inflamatoria local y sistémica (respuesta de fase aguda) y por la
interaccion de moléculas y células de la respuesta inmunitaria. A su vez el
parasito pondra en juego su maxima capacidad de infectividad, virulencia y

patogenicidad para intentar contrarrestar tales mecanismos defensivos.

La Inmunidad Celular desempeiia un papel fundamental en la defensa contra las
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leishmanias, y se relaciona especificamente con la funcién de los linfocitos T CD4
+ colaboradores.

La inmunidad humoral tiene un papel poco importante.

En la infeccion humana, se detectan perfiles de citoquinas mixtos Thly Th2 y el
predominio de Thl y/o linfocitos T CD 8 + esta vinculado con la resolucion de la
enfermedad. Esto sugiere, que en el ser humano, lo que determina la progresion o
no de la enfermedad es el balance entre las linfoquinas que estimulan o suprimen

la actividad de los macroéfagos.

En cuanto a la diseminacién de la enfermedad, se realiza a través de las células
de Langerhans y otras células dendriticas cutaneas que emigran a dermis ( 24 —
96 hs en modelos experimentales ), que fagocitan a los promastigotes y se
trasladan por los linfaticos aferentes hacia los ganglios linfaticos.

Las células dendriticas no soélo tienen funcion fagocitaria, sino también son
presentadoras de antigeno y en consecuencia de activacion linfocitaria. En la
infeccién tardia, los macréfagos localizados en los ganglios también expresan
antigenos y contienen amastigotes. En la Leishmaniasis cutdnea se produce una
diseminacion hematdgena, vehiculizada por los macréfagos y monocitos

sanguineos.

Los traumatismos pueden preceder la aparicibn de lesiones especificas de
leishmaniasis. Esto sugiere la existencia de un mecanismo inflamatorio

inespecifico que da lugar al desarrollo de lesiones secundarias.

A nivel experimental, se ha comprobado que los estimulos negativos provocarian
en los queratinocitos la produccién de IL-1 y TNF a, los cuales inducirian la
expresion de moléculas de adhesion intercelulares, extravasacion de leucocitosis

y su acumulacion en el lugar de la inflamacion.

Es muy probable que en la infeccion humana, algin traumatismo promueva la
concurrencia de monocitos infectados y macréfagos, reactivAndose la infeccién. A
su vez, los parésitos quiescentes presentes en la piel de los sujetos infectados,
serian captados por los macréfagos en respuesta a los mediadores de la
inflamacion, y transportados a los ganglios linfaticos donde se desencadenaria la
respuesta inmunitaria y la patogenia de esta enfermedad.



Formas Clinicas y Clasificacién segun especie

ESPECIE DISTRIBUCION PRINCIPAL
CUTANEA
L.major, L.tropica, Oriente, Africa Etiopia, Kenia,
Del Viejo Mundo L.aethiopica, Costa Mediterranea
L. infantum
Complejo L.mexicana México, Centroamérica
Del Nuevo Mundo L.braziliensis, Brasil, Bolivia
L.amazonensis
MUCOCUTANEA
L. Viejo Mundo L.aethiopica Etiopia
L. Nuevo Mundo Complejo L.braziliensis Sudamérica
VISCERAL L.donovani, L.infantum India, Kenia, Costa Mediterranea
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LEISHMANIASIS CUTANEA O BOTON DE ORIENTE

Sinonimia: Ulcera oriental, boton de Siria, de Biskra, de Persia, de Dehli, forinculo de
Bagdad.

Es producida por la Leishmania tropica y transmitida por el Phlebotomo papatassi,
sargenti, perfileusi o causcéasica. En estos vectores existe una forma de leptomonas.
La aparicién de las lesiones cutaneas se encuentra asociada con la picadura en
sujetos que viven en areas endémicas.

En promedio, se puede hablar de un periodo de incubacion entre 2 y 3 semanas ( de
2 semanas a 2 meses 0 mas ). Luego, aparece una pequefia lesion inicial
frecuentemente visible, pero no siempre, que tiene asiento en las partes
descubiertas, principalmente en caras y piernas.

El aspecto clinico de la lesion inicial es un leve enrojecimiento circunscripto,
frecuentemente pruriginoso, seguido, a los pocos dias, por una leve infiltracion
papulosa de unos 3 mm. de didmetro y con diminutas vesiculas, puede dar lugar a
excoriacion por rascado, que se transforma en exulceracién y es posible punto de
partida del proceso ulcerativo. Algunas veces la lesion hace regresion espontanea o
por un trauma se activa una infeccion latente.

Se ha observado como signo precoz nodulos linfaticos regionales.

Formas clinicas:

La forma humeda predomina en medio rural, en tanto que la seca es mas frecuente
en las ciudades. Las mucosas estan respetadas.

El Boton de Oriente es comun en el Norte de Africa, Israel. Espafia, Los Balcanes y
Oceania. En la Argentina los casos observados provienen de inmigrantes italianos.
La evolucion no es siempre igual a la sefialada y algunos enfermos presentan
lesiones diseminadas por extension linfatica alrededor de la primitiva 0 muy alejada
por extension hemética. Al envejecer después de algunos meses, los elementos
estan deshabitadas sin leishmanias.

Prondstico: Es benigno.
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Existe monocitosis de 40 a 70 % y eosinofilia.
La reaccion de Montenegro es positiva en casi el 80 % de la poblacién adulta del

Medio Oriente.

El diagndéstico diferencial se hara:
* Con el chancro blando o sifilitico.
* El lupus vulgar y los sarcoides

* De la Leishmaniasis sudamericana se diferencia porque jamas ataca las mucosas,
confiere inmunidad y cura espontdneamente en un afio (boton del afio de los

persas).

Leishmaniasis cutaneo mucosa o sudamericana

Después de una incubacion que varia entre 10 dias, semanas o meses, la infeccion
se inicia como una papula eritematosa pequefia en el sitio de la picadura, que
evoluciona gradualmente hasta convertirse en un nédulo ulcerado, por dltimo curan
con una cicatriz deprimida. En México y Centroamérica es -caracteristico el

compromiso del pabellén auricular (Glcera de los chicleros)

Rabello clasifica las formas clinicas en cuatro grupos:

— )
( Nodular Dérmica
No ulcerosas
/ Vegetante, frambusiforme o verrugosa
N—
+Cutaneas
/- - -
Impetigoide
Ulcerosas Ectimatoide
\ Ulcerosa
N—

Nodular no ulcerada
+Subcutaneas
Hipodérmica ulcerovegetante

+Mucosas No ulceradas, vegetantes ulceradas, ulcerovegetantes
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+Mixtas

Forma cutanea

Llamada uta, es seca y muy parecida al Botdén de Oriente, por su

apariencia y localizacién

Forma ulcerosa

y papilomatosa

Invaden por excepcion las mucosas por contigliidad.
Se observa en nifios de la ciudad y evoluciona espontaneamente

a la curacion.

Forma

subcutanea

Esta localizacion hipodérmica puede disponerse en reguero
como la esporotricosis y se ulcera provocando grandes pérdidas

de sustancia especialmente en las piernas

Forma mucosa:

Cualquiera sea el curso de la lesibn de Leishmaniasis
Tegumentaria Americana, muestra una tendencia a formar
metastasis en mucosa nasal.

Siendo la propagacion de la infeccién por via hematégena.
Clinicamente se presenta circunscripto de infiltracion histiocitaria
con raros parasitos y tendencia a la ulceracion localizada
localizado en la porcién cartilaginosa del septo nasal. Estas
Ulceras progresan en extensién y profundidad determinando una
periostitis y destruccién cartilaginosa y ésea de la nariz, region
palatina y macizo facial originando la nariz guanacoide vy la cruz
espundia.

Es dificil identificar los parasitos o aislarlo a partir de la mucosa
del tracto respiratorio.
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LEISHMANIASIS VISCERAL

Se conoce como fiebre dum dum. También denominada Kala-Azar (Fiebre Negra)

La leishmaniasis visceral es una antropozonosis, transmitida por flebétomos, que
predomina en &mbitos rurales, pudiendo presentarse también en areas
peridomieiliarias y en centros urbanos. Es una enfermedad crénica sistémica que se
caracteriza por fiebre, hepatoesplenomegalia, linfadenopatias, pérdida de peso y

pancitopenia.

Forma asintomética: la mayoria de los individuos que viven en zonas endémicas

presentan evidencia de infeccion por L. Chagasi, sin haber cuadro clinico aparente.
Esta forma se manifiesta por serologia positiva o test intradérmico reactivo.

Forma oligosintomatica o subclinica: en las areas endémicas es una forma

frecuente de presentacion. Cursa con febricula, adinania, tos seca, diarrea y discreta

visceromegalia.

Forma sintomaética:

Aguda: también Illamada disentérica, se caracteriza por fiebre de 39 a 40° C
entrecortada por remisiones hasta 2 veces al dia: doble crisis. Hay tos, diarrea
importante, asemeja a un cuadro séptico. Presenta leves alteraciones hematol6gicas
y discreta hepatoesplenomegalia. La evolucién de la enfermedad rara vez supera los
2 meses. Es caracteristica la hipergamaglobulinemia IgG e IgM. El aislamiento en
material de médula 6sea no es frecuente en la forma clasica sin bien el paristismo
hepético y esplénico es importante.

Forma clasica o Kala Azar: en esta forma el paciente aparece en un estado
consecutivo con edemas por desnutricion proteico-caldrica, abdomen prominente
debido a hepatoespelnomegalia masiva, alteraciones de piel y faneras que incluyen
coloracion cutanea parda o como cera vieja, cabellos quebradizos y pestafas

abigarradas.
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A medida que la enfermedad avanza el paciente empeora su estado general.
De no mediar tratamiento la gravedad del cuadro clinico aumenta llevando al

paciente a la muerte,
Diagnoésticos diferenciales: los diagnosticos diferenciales en la forma clasica son:
fiebre tifoidea, malaria, esquistosomiasis, histoplasmosis, chagas, toxoplasmosis,

enfermedades oncohematoldgicas y mononucleosis.

Leishmaniasis cutanea diseminada

Fue descripta en Venezuela por Convit en 1957. Es una forma tuberculonodular que
simula una lepra lepromatosa. Se inicia con un noédulo que se ulcera o no y luego
aparecen gran numero de elementos que se diseminan por todo el cuerpo llegando a
cubrirlo. Las mucosas estdn poco atacadas. La leishmania se encuentra en gran
cantidad en las lesiones.

Existen interrogantes acerca de la patogenia de esta forma de leishmaniasis,
atribuyéndosele una deficiencia de la respuesta inmunitaria del huésped mas que a
una capa particularmente virulenta. Diagnostico Diferencial: linfomas, de la
xantomatosis multiple, la blastomicosis sudamericana, la sifilis terciaria y la

paracoccidiodomicosis.
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DIAGNOSTICO DE LEISHMANIASIS

El diagnostico de la Leishmaniasis cutdnea mucosa americana se realiza
teniendo en cuenta la clinica, epidemiologia, estudios parasitolégicos e
inmunoldgicos que presente el enfermo.

Los estudios parasitoldgicos son métodos de diagnéstico directo que se

basan en la presencia del parasito en forma de amastigote en la lesion y
promastigote en los cultivos. Los mismos comprenden el frotis, cultivo y la
histopatologia.

El frotis consiste en el raspado con hoja de bisturi de los bordes de la lesién
cutanea, dicho material se extiende en un porta-objetos, se tifie con Giemsa al 2% o
May Grunwalds 50%- Giemsa 10% y se lo observa al microscopio 6ptico, donde
podemos encontrar al parasito en forma de amastigote. Es un método rapido y con
una sensibilidad del 60 %.

El cultivo se lo realiza en un medio NNN (Novi Nral Nicolle — Medio bifésico)
con material que se obtiene por aspirado de la lesibn o de la biopsia cutanea,
permitiendo identificar la cepa del parasito en el curso de dos semanas.

El estudio histopatolégico se realiza a través de una escisién a nivel del
borde de la Ulcera que involucre piel enferma y piel sana. Luego del procesamiento
del material obtenido se observa al M.O un granuloma inflamatorio constituido por
histiocitos, linfocitos, células epiteliales gigantes, algunos polimorfonucleares y
plasmocitos. Se observa ademas una hiperplasia seudoepiteliomatosa en los bordes
de la lesion. Los parasitos se encuentran dentro de los histiocitos muy visibles con el
Giemsay el PAS.

En las Ulceras recientes las leishmanias son muy abundantes, al envejecer y
adquirir el granuloma estructura tuberculoide, las mismas desaparecen. Por este

motivo la sensibilidad del estudio histopatolégico es baja.

Los estudios Inmunoldgicos son métodos de diagndstico indirecto y se

basan en la deteccién de la respuesta inmune celular o humoral por anticuerpos

especificos desarrollados como consecuencia de la infeccion.
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El principal método inmunoldgico es la Intradermoreaccion de Montenegro
(IDRM), que consiste en la aplicaciéon intradérmica de 0,1 cm® de antigenos de
Montenegro o leishmania americana obtenidos de promastigotes de leishmania
muertos. Si resulta positiva (90-98%) O reactiva se produce un maculo-papula
eritematosa de 5 mm o mas de diametro entre las 48 a 72 hs (reaccion retardada).

La reactividad o positividad de la IDRM significa que el paciente presenta una
infeccidén presente o pasada; indica solamente que el paciente ha tenido contacto
previo con el parasito. Es una prueba que mide inmunidad celular desarrollada en el
individuo infectado y permanece adn después de haber cicatrizado la lesion con o sin
tratamiento. Puede resultar no reactiva en pacientes con lesiones de evolucién
reciente (1 6 2 meses) 6 en pacientes con compromiso inmunolégico.

Otros métodos inmunoloégicos son el método de Elisa, la
inmunofluorescencia indirecta y la PCR (reaccion en cadena de polimerasa),
métodos utilizados para investigaciones en laboratorios de mayor complejidad,
pudiendo dar reacciones cruzadas con otras patologias tales como tripanosomiasis,
lepra y paludismo.
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TRATAMIENTO DE LA LEISHMANIASIS

En la literatura médica existen diferentes modalidades terapéuticas para
Leishmanisis Tegumentaria Americana (L.T.A.), incluyendo métodos fisicos,
quirdrgicos, antiinfecciosos e inmunolégicos.Esta gran variedad obedece a diferentes
factores, el gran polimorfo mismo clinico, geografico e inmunoldgico de la
enfermedad y la falta aun de un tratamiento efectivo en todos los casos, que se
administre facilmente y sin mayores efectos adversos.

Es interesante conocer hechos histoéricos relacionados.

Fue Paracelso, alquimista y médico del siglo XVI, que comenz6 a utilizar los
metales pesados, entre ellos el antimonio.Gaspar y Vianna, en 1912 introdujeron el
uso de los antimoniales en el tratamiento de Leishmanisis Cutdneo Mucosa (L.C.M).
y Leishmaniasis Visceral (L.V.),reduciendo la mortalidad de 80-90% a un 10%.

Desde 1945 hasta la actualidad los antimoniales pentavalentes constituyen las
drogas de primera eleccién en la teraputica de la enfermedad.

El tratamiento de la Leishmaniasis depende de la forma clinica de la
enfermedad.

En Argentina, actualmente, se halla normatizado con el esquema terapéutico
sugerido por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

Las drogas de primera linea son: antimoniales pentavalentes, antimoniato de
meglumina o estibogluconato de sodio exclusivamente en dosis y formas de
administracion recomendadas.

Las drogas alternativas: anfotericina B y pentamidina.

La leishmaniasis mucocutanea es una de las mas dificiles de curar.

Cuando la lesion esta asociada a infecciones bacterianas o micéticas deben

tratarse estas antes de iniciar el tratamiento de Leishmaniasis

Antimoniales Pentavalentes

Dosis 20 mg /kg/dia hasta 850 mg/dia, recomendado en 2 aplicaciones diarias.
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El antimoniato de meglumina (Glucantime®) se comercializa en ampollas de 5 ml
con 1,5 gr de sal 0 425 mg de Sb5+ (1 ml=85 mg de Sb5+) \ la dosis usual es de 100
mg/kg/dia (0,3 ml/kg/dia).

*

*

Administracion: intramuscular profunda.

Esquema: 3 semanas (hasta 3 o 4 dias después de la cura clinica) en la forma
cutanea y 4 semanas en la forma mucosa.

En caso de respuesta insatisfactoria, consultar con el referente del area.

El tratamiento debe ser supervisado por los referentes del sistema de salud.

Es recomendable al inicio del tratamiento solicitar hemograma, hepatograma,
uremia, creatininemia, amilasemia y electrocardiograma (ECG)

Monitoreo con ECG al menos una vez por semana

Se recomienda comenzar con dosis bajas que se incrementan progresivamente
(un cuarto de dosis el 1° dia, la mitad de la dosis el 2° dia, tres cuarto de la dosis
el 3° dia y la dosis completa el 4° dia)

Efectos adversos locales: dolor en el sitio de la inyeccion IM o flebitis quimica al
usar la via endovenosa.

Efectos generales: astenia; febricula; sintomas gastrointestinales (anorexia,
nauseas, vomitos); tos, artromialgias, rash cutdneo, pancreatitis; insuficiencia
hepatica; compromiso renal; convulsiones y pérdida de la conciencia. Anemias,
leucopenia; trombocitopenia; aumento de la amilasa.

Efectos del ECG: Inversion de la onda T; prolongacion del QT (puede preceder a
arritmias severas).

Contraindicaciones: embarazo, cardiopatias, nefropatias, y hepatopatias.

La medicacion en Argentina es provista por el Estado Nacional a través de

sus Ministerio de Salud a las provincias endémicas en forma gratuita.

Drogas de sequnda linea

Anfotericina B

*

*

*

Administracion: perfusion endovenosa

Dosis: se comienza con 0.1 mg/kg/dia hasta llegar a 1 mg/kg/dia

Esquema: perfusiones de 8 horas/dia todos los dias o cada 2 dias. La duracion es
funcion del resultado terapéutico (en general es necesario 1 a 3 g), el paciente
debe ser hospitalizado para su control estricto con pruebas de funcion renal,
hepéticas, hematoldgicas y cardiacas. Se excreta por via renal.
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+ Efectos secundarios: tolerancia local y sistémica baja, con fiebre, tromboflebitis e

insuficiencia renal, anemia, convulsiones, vomitos e hipopotasemia que pueden

llevar a la insuficiencia cardiaca.

Criterios para la indicacion terapéutica etiologica

a. Forma cutanea, en caso de brote:

*

Antecedente clinico — epidemiologico
Frotis
IRM

*

*

*

En ausencia de frotis positivo, deberian cumplirse al menos dos criterios para

considerar al paciente como caso

b. Forma cutanea, fuera de un brote:

*

Antecedente clinico — epidemioldgico
Frotis
IRM

*

*

No hay criterio absoluto de cura debido a la dificultad de demostrar la presencia de
parasitos en el éxamen parasitolégico
Después de lograda la cicatrizacion, los pacientes deben ser evaluados, si es posible
de por vida, para detectar posibles reactivaciones.
La evaluacion implica la bdsqueda de lesiones cutaneas o alteraciones de las

mucosas palato-nasales, faringeo, laringea.

Sequimiento post-terapéutico sequn forma clinica tratada

+ Forma cutanea: al finalizar el tratamiento, a los 30 dias y cada 6 meses durante 2
afios y una vez por afio hasta completar 5 afos.

+ Forma mucosa: igual a la anterior, con controles de por vida.

Drogas en experimentacion
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% Miltefosina: Es un farmaco novedoso derivado fosfolipidico , cuya estructura
quimica se asemeja a los naturales. Se acumula en las membranas bioldgicas
ejerciendo alli su efecto citotoxico o citostatico , mediante la inhibicion de los
sistemas enzimaticos, localizados en la membrana ; no actda sobre la sintesis de
ADN ( mecanismo de accion de la mayoria de los citostaticos clasicos). No debe
administrarse por via parenteral en el ser humano por su efecto hemolitico, con
experiencias en la aplicacion local y por via oral en tratamientos antitumorales
prolongados. La dosis prolongada por via oral de Miltefosina es de 150 mg. por dia
con niveles medios del farmaco de aproximadamente 67 nmol/ml en el suero
Mientras que localmente es de 1 a 2 gotas/10 cm cuadrados .

Los efectos colaterales encontrados en la administracion oral es irritacion en el tubo
digestivo, nauseas, vomitos, su uso local determina irritaciones cutaneas, prurito,
descamacion etc.

Primer farmaco oral para el tratamiento de L.V que cura un 95% de los casos. Dosis
100 a 150 mg por dia por 28 dias, es bien tolerada. Tiene bajo costo y leves efectos
secundarios gastrointestinales. Se considera que es la droga que estara en la
investigacion en los proximos afos.

“ Anfotericina B liposomal: (Am Bisome ). Ha sido utilizada con éxito , su ventaja
radica en el vehiculo que se introduce directamente en el macréfago para ejercer
alli su accién, permitiendo administrar dosis mayores de droga activa con menor
toxicidad, el alto costo es su mayor desventaja.

% Azitromicina indicada en dosis de 500 mg/dia por 10 dias en tres ciclos con
intervalos de un mes, por VO. Se aplica en Brasil en LC y LCM sin efectos
adversos.

% Pentamidina: diamina de amplio espectro de actividad antiparasitaria, actla
inhibiendo la replicacion del cinetoplasto.Es usado como alternativo en casos de
resistencia al tratamiento de los antimoniales.

Dosis: 4mg/Kg/dia IM durante 5 0 mas semanas segun la respuesta clinica.
“Interferon gamma: puede usarse como mono terapia o0 combinado con
antimoniales. Actlia estimulando la funcién del macréfago contra los amastigotes.

Dosis: 3 millones de U.por via IM,3 veces por semana.

Efectos colaterales: fiebre, mialgias y cefaleas.
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La combinacion de las drogas de uso recomendado, junto a inmunomoduladores,
asi como el uso de dosis o0 esquemas modificados a los recomendados, es también
experimental y su empleo estd limitado a disefios de investigacion rigurosos con

seguimiento de cohortes a mas de 20 afos (posibilidad de metéstasis mucosas)

Dosis de Antimoniato a Administrar Sequn el Peso

RECORDAR:

= Una ampolla de 5 ml contiene 425 mg de Sb pentavalente

= 1 ml contiene 85 mg de Sb pentavalente

Dosis recomendada: 20 mg/kg/dia hasta 850 mg por dia

Dosis de Antimoniato a administrar sequn el peso

PESO N° de Ampollas Cantidad aprox. de Sb

administrado
50 Kg. 0 méas 2 amp por dia 850 mg/d
40 Kg. 2 amp por dia 850 mg/d
35 Kg. 1 % amp por dia 640 mg/d
30 Kag. 1 % amp por dia 640 mg/d
25 kg 1 amp por dia 425 mg/d
20 kg 1 amp por dia 425 mg/d
15 kg ¥, amp por dia 320 mg/d
10 kg 2 amp por dia 212 mg/d
5 kg /2 amp por dia 100 mg/d
Duracion:

Forma cutadnea: 3 semanas (3 o0 4 dias de la cura clinica)

Forma mucosa: 4 semanas
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Ulcera que no cura: hacer dos esquemas separados por un intervalo de 15 dias. Si

no responde intentar con Anfotericina B o Pentamidina

Nota: comenzar con dosis bajas e ir aumentando de a poco hasta llegar en unos 4
dias a la indicada

Previo al inicio del tratamiento: solicitar hemograma, hepatograma, urea, creatinina,

amilasa y electrocardiograma (ECG)

Modalidad de Vigilancia

Las notificaciones de la Leishmanisis deben realizarse mediante una planilla
C2 de notificacion semanal, individualizada.

La ficha especifica debe ser remitida al Programa especifico de nivel
Provincial, en caso de brote comunicarse con los referentes para coordinar el
estudio del foco.

Cuando existe una coinfeccion por leishmania y HIV, se recomienda la

vigilancia centinela por hospitales, laboratorios 0 ambos

Medidas de Control

A nivel individual: iniciar la investigacion epidemiolégica en los casos sospechosos,
para localizar el foco y determinar el ciclo de transmision local.

Proteccion personal (utilizar ropa, evitar horas y sitios de alta transmision del
vector).
A nivel comunitario: informacion, educacion y comunicacion a la poblacién sobre el
modo de transmisién y los métodos de prevencion.
Identificacion de los sitios y horas de mayor transmision.

Ayudar a la deteccion de casos sospechosos. Desaconsejar las actividades
recreacionales en dichos sitios.

Coordinar con empresas privadas las actividades laborales de riesgo y programar
las actividades comunales (desmalezamiento, canalizacion, etc.) a fin de evitar
realizarlas durante las épocas de mayor transmision

Mantener el terreno alrededor de la vivienda libre de malezas.

Vigilancia Sanitaria:
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Las Leishmaniasis son enfermedades de impacto en la Region de las Américas.
La incidencia de LV se han incrementado en los afios recientes.

Los sistemas de vigilancia son deficientes.

Existe una falta de recursos humanos capacitados para actividades de
diagnéstico, tratamiento y medidas de control.

El Programa Regional de OPS elaboro un plan de accion para el 2007, el cual

contempla:

1)
2)
3)
4)

5)
6)
7
8)

Conocer la carga de la enfermedad por leishmaniasis

Estandarizar las técnicas diagndsticas.

Fortalecer el talento humano.

Promover la descentralizacion de las actividades de los programas de prevencion
y control de los paises a los servicios de atencion primaria.

Fortalecer el sistema de vigilancia.

Buscar alianzas estrategias.

Diagnosticar formas incipientes de leishmaniasis para evitar efectos invariantes.
En el momento actual, la tala de los bosques de yungas es causa de brotes de

leishmaniasis.

CONCLUSIONES:

La investigacién en leishmaniasis debe ser multidisciplinaria, permitiendo de

esta manera un enfoque global y un entendimiento integral de la enfermedad. La

participacion e interaccién de entomologos, inmunologos, epidemidlogos, biélogos

moleculares y clinicos, dermatdlogos para el desarrollo de proyectos que permitan

integrar el conocimiento adquirido desde diferentes perspectivas e identificar vacios

en los conocimientos relevantes para el control de la enfermedad. Aun no hay

resultados definitivos respecto de las vacunas.
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