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Prologo

e acuerdo a estadisticas de la Organizacién Mun-
dial de la Salud, dos terceras partes de la pobla-
ci6n mundial estdn expuestas a diferentes tipos
de parasitos, que ponen en peligro la salud. Los
paises en vias de desarrollo, como México son los mas afec-
tados por factores como el ambiente, el clima, la situaciéon
econdémica, politica y social, que permiten el desarrollo de
una amplia gama de enfermedades parasitarias. Por otra
parte, el aumento de la migraciéon por la globalizacién, fa-
vorece la propagacion de estas enfermedades y el cambio
climatico esta contribuyendo a la apariciéon de helmintiasis
en las zonas que anteriormente no eran endémicas. Es por
ello que, un gran nimero de cientificos e instituciones en
el mundo, y particularmente en nuestro pais, estan intere-
sados en la investigacion en parasitologia. Este campo de
investigacion ha tenido un progreso importante durante la
Gltima década, y las publicaciones cientificas aumentaron
en casl cien por ciento en las tltimas dos décadas.
A pesar de los enormes esfuerzos realizados por los cien-



tificos nacionales e internacionales, atin no se ha podido
erradicar éste flagelo de la salud mundial, ni se ha llegado a
desarrollar una vacuna, ni nuevos firmacos contra ninguna
enfermedad parasitaria que afecta a los humanos. Este he-
cho hace prioritario estudiar a dichos pardsitos con el fin de
prevenir y diseflar mejores medicamentos, lo cual no sera
posible sin investigacion y sin el financiamiento para el de-
sarrollo de ésta.

Es de resaltar que este volumen tematico sobre las para-
sitosis mas comunes, es el resultado del apoyo de la Univer-
sidad Auténoma de Nuevo Ledn, quien con su interés por la
academia, investigacion y divulgacion de la cultura ha per-
mitido la publicaciéon de esta obra con la participacion de
varios investigadores especialistas en el tema.

El presente libro cuenta con contribuciones de lideres na-
cionales y mundiales en el campo de la parasitologia médica
y pretende ser un manual de cabecera para la gente que es-
tudia los diversos problemas de infecciones parasitarias en
humanos, y esperamos que cumpla cabalmente su cometido.

Los Editores
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Introduccion

a leishmaniasis constituye un grupo de enferme-
dades que presentan manifestaciones clinicas muy
diversas y que son producidas por parasitos proto-
zoarios del género Leishmania. Las principales va-
riedades clinicas son la leishmaniasis cutanea, mucocutanea
y visceral. Las distintas manifestaciones de la enfermedad se
deben a las mas de 20 especies diferentes de Leishmania que
son capaces de infectar al humano, a través de la picadura de
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un insecto diptero, la mosca de la arena. Se estima que en el
mundo hay actualmente 12 millones de personas que padecen
alguna de las variedades de la leishmaniasis. En los altimos 10
afnos se han logrado avances importantes en el tratamiento,
diagnostico y prevencion de la leishmaniasis, y se ha reducido
el costo de medicamentos. Sin embargo, los programas de con-
trol regional y/o nacional son todavia escasos y poco eficientes,
por lo que la mortalidad y la morbilidad causadas por la leish-
maniasis contintian incrementandose a nivel mundial.

Morfologia y ciclo de vida de Leishmania

En 1903 William Leishman y Charles Donovan describieron
de manera independiente a Leishmania, aunque los parasitos
fueron observados previamente por David D. Cuningham en
1885 y Peter Borovsky en 1898 (Row, 1912). El pardsito fue cul-
tivado por primera vez en 1904 por Leonard Rogers (Thom-
son and Siton, 1921). Las células de Leishmania poseen los
organelos tipicos presentes en células de eucariontes superio-
res, aunque presentan ciertas caracteristicas exclusivas. Por
ejemplo, contienen una mitocondria Ginica que se extiende a
lo largo de toda la célula, y cuyo DNA (llamado cinetoplasto)
esta formado por una red compleja de moléculas circulares
concatenadas (Figura 1). Ademas, estos parasitos contienen un
organelo exclusivo, el glicosoma (relacionado evolutivamente
con el peroxisoma), que contiene las enzimas involucradas en
varias rutas metabolicas, incluyendo las primeras siete enzimas
de la glucdlisis. Otro de los rasgos caracteristicos de Leishmania
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y otros tripanosomatidos es la presencia de un citoesqueleto
formado exclusivamente por una capa de microtabulos locali-
zada debajo de la membrana celular (microtibulos subpelicua-
res). La bolsa flagelar (region de la que emerge el flagelo) esta
formada por una invaginacion de la membrana plasmdtica que
presenta continuidad con la membrana del flagelo (Figura 1).
Dicha bolsa constituye, aparentemente, la tinica region celular
donde se presenta actividad endocitica y exocitica (De Souza,
2002; Handman, 1999; Matthews, 2005).
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FiGURrA 1. ESTRUCTURA CELULAR DE PROMASTIGOTES DE LEISHMANIA.

Leishmania se caracteriza por presentar dos estadios de de-
sarrollo principales a lo largo de su ciclo de vida: promas-
tigotes y amastigotes. Los promastigotes son formas alar-
gadas que presentan un tamano aproximado de 15-20 um
de largo X 1.5-3.5 um de ancho; y poseen un flagelo cuyo
tamano va de 15-28 um (Herwaldt, 1999) (Figura 1). Los
promastigotes prociclicos residen en el aparato digestivo
de la mosca de la arena, donde se replican repetidamen-
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te por fision binaria. Después de un tiempo se diferencian
en promastigotes metaciclicos, que es la forma infectiva del
parasito, aunque no es capaz de replicarse. Los amastigotes
se caracterizan por su forma redondeada, con un didmetro
de 2-4 um, y por la ausencia de flagelo (aunque en realidad
poseen un flagelo muy corto que no alcanza a sobresalir del
cuerpo celular). Tienen la capacidad de replicarse dentro de
tagolisosomas de los macroéfagos del hospedero mamifero
(Desjeux, 2004; Murray et al., 2005) (Figura 2).
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FiGura 2. CICLO DE VIDA DE LEISHMANIA. Una mosca de la arena infec-
tada se alimenta de la sangre de una persona, transmitiéndole promas-
tigotes metaciclicos a través de la picadura. Estas formas son fagocita-
das por los macroéfagos (1), y dentro de fagolisosomas (2) se diferencian
a amastigotes (3), los cuales se replican repetidamente por fisiéon bi-
naria (4) hasta que lisan al macréfago (5). Los amastigotes pueden en-
tonces invadir otras células del hospedero. Cuando una nueva mosca
pica a una persona infectada, puede tomar amastigotes presentes en la
sangre (6). En el intestino de las moscas los amastigotes se transforman
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en promastigotes prociclicos, formas altamente replicativas (7). Los
promasigotes prociclicos se unen a la pared del intestino medio para
luego liberarse y migrar al aparato bucal de la mosca, diferenciandose
a promastigotes metaciclicos infectivos (8).

El ciclo de vida de Leishmania inicia cuando una mosca
de la arena infectada (Phlebotomus en el Viejo Mundo, Lut-
zomyia en el Nuevo Mundo) se alimenta de la sangre de una
persona, transmitiéndole promastigotes metaciclicos a tra-
vés de la picadura (Figura 2). Estas formas son fagocitadas
por los macréfagos, y dentro de fagolisosomas se diferen-
clan a amastigotes, las formas responsables de la invasion a
otros tejidos del mamifero. Cuando otra mosca pica a una
persona infectada, puede tomar amastigotes presentes en
la sangre. En el intestino de las moscas los amastigotes se
transforman en promastigotes prociclicos, forma no infec-
tiva, pero altamente replicativa. Estas formas se unen a la
pared del intestino medio para luego liberarse y migrar al
aparato bucal de la mosca, diferenciandose a promastigotes
metaciclicos infectivos (Handman, 1999) (Figura 2). Leush-
mania también puede ser transmitida a través de jeringas
de usuarios de drogas intravenosas, mediante transfusion
sanguinea, o de manera congénita de madre a hijo. Sin
embargo, estas formas de contagio son muy poco comunes
(Desjeux, 2004; Herwaldt, 1999; Murray et al., 2005).

El género Leishmania se divide en tres subgéneros, depen-
diendo de las partes del intestino de la mosca de la arena que
son colonizadas por el parasito: Leishmania, Viannia y Sawro-
leishmania (Banuls et al., 2002; Bates, 2007) (Figura 3). Las
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especies pertenecientes al subgénero Leishmania producen
leishmaniasis cutanea y/o visceral tanto en el Viejo como en el
Nuevo Mundo, mientras que las especies que se incluyen en
el subgénero Viannia causan leishmaniasis cutanea y/o muco-
cutanea solo en el Nuevo Mundo (Figura 3). Por su parte, las
especies que pertenecen al subgénero Sauroleishmania no son
patégenas para el humano, pues infectan sélo reptiles.

Leishmania
Subgénero Leishmania Viannia Sauroleishmania
L. donovani L. major L. tarentolage
Especies en el — L.infantum L. tropica L. gymnodactyli
viejo mundo L. aethiopica
L. infantum
L. killicki*
L infantum® L mexicana L. braziliensis L. panamensis
Especies en el — L. amazonensis L. guyanensis L. braziliensis
nuevo mundo L infantum< L. panamensis
L. venezuelensis L. peruviana
L. pifanoi* L. shawi
L garnhami?® L. naiffi
L. laisoni
L. lindenbergi
L. colombiensis
Formas clinicas Visceral Cutanea Cutanea Mucocutanea
Hospedero humano reptiles

*El estatus de especie continua bajo discusién,

bla posicion tadondmica se encuentra bajo discusion.
£ En &l nuevo mundo es conocida como L. chagasi.

Ficura 3. CLASIFICACION DE LEISHMANIA Y FORMAS CLINICAS DE LEISHMA-

NIASIS QUE PRODUCE CADA ESPECIE.
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Un namero amplio de organismos vertebrados, ademas
del humano, pueden fungir como reservorios de Leishma-
nia, lo que facilita la distribucion y transmision del para-
sito (Ashford, 1996; Shaw, 1988). Normalmente, una espe-
cie particular de Leishmania tiene un reservorio principal,
pero otros mamiferos que habiten la misma zona pueden
también ser infectados, constituyendo reservorios menores
o accidentales. Los perros son el reservorio principal de L.
infantum, aunque pueden también ser infectados por L. tro-
pica, L. major'y L. braziliensis. En algunas 4reas alrededor del
mar Mediterrdaneo y en el norte de Brasil, la mayoria de los
perros son infectados con Leishmania en algan momento de
su vida.

Otras especies dependen de animales silvestres para su
supervivencia; por ejemplo, tanto L. panamensis como L. gu-
yanensis necesitan de perezosos (mamiferos endémicos de
selvas htimedas de Sudamérica) para sobrevivir. Asimismo,
los damanes (mamiferos hiracoideos) son los principales re-
servorios de L. aethiopica en Etiopia y Kenia, siendo comin
la infeccion en humanos que habitan aldeas cercanas a co-
lonias de estos animales silvestres. Varias especies de roedo-
res son infectadas por L. mexicana y L. braziliensis en Nuevo
Mundo, y por L. major en el Viejo Mundo. La transmisiéon
de estas especies de Leishmania a personas que cohabitan
con los roedores infectados es comtin (Ashford, 1996; Shaw,
1988).

Ademads de su relevancia médica, Leishmania y otros tri-
panosomatidos son importantes desde el punto de vista de
la biologia molecular por el hecho de presentar mecanismos
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de expresion genética atipicos, diferentes a los presentes en
otros organismos eucariontes, entre los que se encuentra la
transcripcién policistronica y el trans-splicing (Campbell et
al., 2003; Martinez-Calvillo et al., 2010). Ademas, en estos
organismos los genes estan organizados en grupos grandes
de genes localizados en una misma cadena de DNA (unida-
des policistronicas). Esto se hizo evidente al publicarse la
secuencia completa del cromosoma 1 de L. major Friedlin, la
cepa de referencia del Proyecto del Genoma de Leishmania
(Myler et al., 1999). La secuenciaciéon del genoma completo
de L. major (Ivens et al., 2005) revel6 que todos los cromoso-
mas presentan un arreglo similar al del cromosoma 1, con
unidades policistronicas largas que pueden contener mas
de 200 genes. Otro aspecto muy interesante es el hecho de
que la transcripcion de una unidad policistronica comple-
ta inicia anicamente rio arriba del primer gen del policis-
tron (Martinez-Calvillo et al., 2004; Martinez-Calvillo et al.,
2003).

Epidemiologia

La leishmaniasis es endémica en 98 paises o territorios de
cinco continentes, y se calcula que hay 350 millones de per-
sonas que estdn en riesgo de contraer la enfermedad (WHO,
2010). Como se menciond antes, en el mundo hay cerca de
12 millones de personas que actualmente padecen algu-
na variedad de la leishmaniasis. Se estima que cada ano
se presentan alrededor de 2 millones de casos nuevos de
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la enfermedad, de los cuales 0.5 millones corresponden a
leishmaniasis visceral y 1.5 millones a leishmaniasis cutanea
(Bern et al., 2008). De los 2 millones de casos nuevos esti-
mados, so6lo alrededor de 600,000 son reportados. Debido
a que el reporte de casos de leishmaniasis es obligatorio en
solo 33 de los paises afectados, se piensa que el nimero real
de infectados por Leishmania puede ser mayor al estimado.
Se presume que cada ano mueren cerca de 50,000 perso-
nas por leishmaniasis visceral, siendo la segunda causa de
muerte por enfermedad parasitaria (s6lo superada por la
malaria). El 90% de los casos de leishmaniasis visceral se
presentan en Bangladesh, Brasil, Etiopia, India, Nepal y
Sudan. Por otro lado, el 90% de los casos de leishmaniasis
cutanea ocurre en Afganistan, Argelia, Brasil, Irdan, Perq,
Arabia Saudita, Sudan y Siria (Desjeux, 2004). Desde 1993
se ha extendido la distribucion geografica de la leishmania-
sis y se ha incrementado el nimero de casos reportados. El
aumento de la leishmaniasis ha sido causado en gran medi-
da por migraciones voluntarias o forzadas que exponen la
infeccion a poblaciones nuevas. Brasil ha experimentado un
incremento drdstico en el nimero de casos de leishmaniasis
visceral desde 1999. En este pais, las migraciones de per-
sonas de dreas rurales a los suburbios de grandes ciudades
ha favorecido el aumento en el niimero de personas infec-
tadas por el pardsito. Asimismo, Sudan presenté una epi-
demia de leishmaniasis visceral en 1997, cuando los casos
confirmados de esta enfermedad se incrementaron 4 veces
comparando con anos previos. La migraciéon de trabajado-
res estacionales y el desplazamiento de miles de personas
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por conflictos sociales internos llevaron la epidemia a paises
vecinos. El aumento en el nimero de casos de VIH ha hecho
que las personas sean mds susceptibles a la infeccion con
Leishmania (Alvar et al., 2008; Dedet and Pratlong, 2000).
Hasta el 2010, la co-infeccion Leishmania-VIH habia sido re-
portada en 35 paises. En Europa, el nimero de casos nuevos
se ha reducido en los Gltimos afos, principalmente por el
uso de terapia anti-retroviral. Sin embargo, en otras partes
del mundo, donde hay acceso limitado a este tratamiento,
la prevalencia sigue en aumento. Por ejemplo, en pacientes
con leishmaniasis visceral de Etiopia la tasa de co-infeccion
con VIH aument6 del 19% en 1999 al 34% en 2007. En pai-
ses como Brasil, India, Nepal y Suddn se espera que la pre-
valencia aumente debido al acceso limitado al tratamiento
anti-retroviral. En los Gltimos afos la pandemia de VIH en
los tropicos se ha extendido a dreas rurales y remotas, que
constituyen zonas endémicas para la leishmaniasis visceral;
esto hace que la co-infeccién VIH-leishmaniasis sea un pro-
blema de rdpida expansion, incrementando la necesidad de
implementar programas eficientes para el control de la leis-
hmaniasis (WHO, 2010).

En México la leishmaniasis cutanea es considerada un
problema de salud publica, pues ha sido reportada en al
menos 22 estados (Andrade-Narvaez et al., 2005; Sanchez-
Tejeda et al., 2001). Las zonas del pais mas atectadas por la
enfermedad son los estados de Tabasco, Veracruz, Chiapas
y la peninsula de Yucatan. La enfermedad es causada prin-
cipalmente por L. mexicana y L. braziliensis. La leishmania-
sis cutdnea localizada es conocida en los estados del sureste
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mexicano como ulcera del chiclero, debido a la presencia
de la enfermedad entre los colectores de goma que ha em-
pleado la industria chiclera desde principios del siglo pasa-
do. En Tabasco también se han reportado algunos casos de
leishmaniasis cutanea difusa, causados por L. mexicana (Ve-
lasco et al., 1989). El nimero de casos de leishmaniasis cu-
tanea ha aumentado en México en los Gltimos anos, debido
principalmente a la migraciéon humana hacia zonas selvati-
cas donde es comun la presencia de insectos transmisores
infectados (Sanchez-Garcia et al., 2010). En nuestro pais se
han reportado pocos casos de leishmaniasis mucocutdnea:
4 casos hasta 1994, en Oaxaca, Veracruz y Tabasco (San-
chez-Tejeda et al., 2001). Sin embargo, un nimero mayor de
casos de leishmaniasis visceral han sido registrados, prin-
cipalmente en Chiapas. Otros estados que han presentado
leishmaniasis visceral son Guerrero, Puebla, Oaxaca y Mo-
relos (Monroy-Ostria et al., 2000). La especie que causa esta
variedad de leishmaniasis en México es L. infantum, especie
conocida en el Nuevo Mundo como L. chagasi.

Leishmaniasis cutanea

La leishmaniasis cutanea, variedad mas comun de la enfer-
medad, es producida en el Viejo Mundo principalmente por
L. tropica, L. major, L. aethiopica y L. infantum; mientras que
en el Nuevo Mundo es causada por L. mexicana, L. brazilien-
sis, L. panamensis, L. guyanensis y L. peruviana (Pratlong et
al., 2009) (Figura 3). La diversidad de las lesiones cutdneas
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es muy amplia, e incluye lesiones nodulares puras, tlceras
verrucosas, lesiones costrosas secas y placas eritematoes-
camosas (Salman et al., 1999) (Figura 4A). Generalmente,
ninguno de estos tipos de lesiones causa dolor. El tipo de
lesion a desarrollarse depende en gran medida de la espe-
cie de Leishmania involucrada. Una lesion tipica comienza
como un nédulo o tlcera en el sitio de inoculacion. La le-
sion crece lentamente hasta alcanzar su tamano maximo,
hasta b cm de diametro, en al menos una semana. Infec-
ciones bacterianas pueden dar un aspecto purulento a la
lesion, la cual generalmente sana espontaneamente al paso
de ~1 ano, dejando una cicatriz hiperpigmentada en la piel.
Es comin la presencia de nédulos satélites alrededor de la
lesion principal.

L. major produce leishmaniasis cutanea en buena parte
de Africa y Asia. Las lesiones generadas por esta especie
suelen ser poco graves, aunque en muchos casos dejan ci-
catrices desfigurantes. L. infantum es la principal causa de
leishmaniasis cutdanea en el sur de Europa. Las lesiones que
produce son generalmente nédulos simples con poca infla-
macién, aunque también puede generar tlceras tipicas. En
el norte de Africay en Asia, L. tropica puede causar la lla-
mada leishmaniasis recidivans (también conocida como leis-
hmaniasis lupoide o tuberculoide), un tipo crénico de leish-
maniasis cutanea que puede perdurar varios afnos y que es
destructiva y desfigurante si no es tratada a tiempo (Sharifi
et al., 2010). La escasa presencia de amastigotes en el sitio
de la lesion puede conducir a un diagnoéstico incorrecto de
la enfermedad. La leishmaniasis cutanea post-kala-azar es

424



una forma causada por L. donovani en pacientes que pre-
viamente presentaron leishmaniasis visceral. Las primeras
manifestaciones de la enfermedad pueden darse inmedia-
tamente después de haber finalizado el tratamiento contra
la leishmaniasis visceral (en el este de Africa) o tardar de 2-3
anos (en India). El espectro de lesiones dérmicas va desde
las méculas hipopigmentadas hasta los nédulos infiltrados
(Bailey and Lockwood, 2007).

FIGURA 4. PACIENTES QUE PRESENTAN A) LEISHMANIASIS CUTANEA, B)
LEISHMANIASIS MUCOCUTANEA, Y C) LEISHMANIASIS VISCERAL.

En el Nuevo Mundo también se presentan distintas va-
riedades de leishmaniasis cutanea. Algunas formas clinicas
se asocian comunmente con alguna especie de Leishmania
en particular, aunque ninguna es producida exclusivamente
por una especie. Ademds, un porcentaje elevado de infeccio-
nes son asintomaticas. En la leishmaniasis cutanea estricta
(conocida como leishmaniasis cutanea localizada), cada le-
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sidn representa una picadura de la mosca de la arena; es
producida por varias especies de los subgéneros Leishmania
y Viannia. La lesion generalmente inicia como una mdcula
que se transforma en pdpula y después en una tlcera en
forma de crater o en un noédulo. Las lesiones comienzan a
formarse semanas, meses o incluso anos después de la in-
teccion (Murray et al., 2005). Las lesiones causadas por L.
mexicana sanan espontaneamente en 3-4 meses, mientras
que las lesiones provocadas por L. braziliensis, L. panamen-
sis y L. guyanensis pueden sanar sin tratamiento después de
6 meses. La leishmaniasis cutdnea difusa es una variedad
poco comin que inicia con una lesion primaria, la cual pro-
gresa hacia numerosas tlceras y noédulos que se diseminan
en otras areas de la piel. Es causada por L. amazonensis en
Sudamérica, y ocasionalmente puede ser producida por L.
aethiopica en Africa. Las infecciones que persisten por mas
de 1-2 afos son consideradas como leishmaniasis cutdnea
cronica. Las lesiones cronicas tienden a ser mas grandes y
diversas en sus manifestaciones clinicas y suelen ser mas di-
ficiles de diagnosticar. La lesion es generalmente una placa
indurada, eritematosa y de apariencia hiimeda, con grados
variables de cambios verrucosos. En infecciones con L. bra-
ziliensis se ha reportado que la aparicion de dlceras puede
ser precedida por sintomas tales como fiebre, linfadenopa-
tia y hepatomegalia; a este tipo de enfermedad se le conoce
como leishmaniasis bubénica (Sousa et al., 1995).
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Leishmaniasis mucocutanea

Aproximadamente el 5% de los casos de leishmaniasis cu-
tanea producidos en el Nuevo Mundo por L. braziliensis se
complican para producir leishmaniasis mucocutdanea. Otras
especies, como L. panamensis y el L. guyanensis también pue-
den producir esta variedad de la leishmaniasis, la cual afec-
ta las mucosas de nariz, garganta y oido (David and Cratft,
2009) (Figura 4B). Generalmente, la leishmaniasis mucocu-
tanea inicia con una lesién septal anterior, infiltrada y a me-
nudo ulcerada, de aspecto granuloso. Se han identificado
dos variantes clinicas: una forma “ulcerativa” presente mas
frecuentemente en individuos de raza negra (con una intra-
dermorreaccion muy positiva hacia la leishmanina), y una
forma “infiltrativa” mas frecuente entre nativos americanos
(con intradermorreaccion negativa o levemente positiva ha-
cia la leishmanina). Lesiones inflamatorias pueden llevar
a la destruccion progresiva de la mucosa oronasofaringea,
del cartilago facial y de las estructuras de la via aérea supe-
rior, resultando en un desfiguramiento severo, infecciones
secundarias y obstruccién de la via aérea, lo que puede con-
ducir a la muerte del individuo (Marsden, 1986). Las mu-
tilaciones faciales pueden provocar trastornos psicosociales
graves en los pacientes. Excepcionalmente, la leishmaniasis
mucocutanea puede ser producida por L. infantum o L. do-
novani en el Viejo Mundo. Esta forma de la leishmaniasis
suele ser diagnosticada erroneamente como rinoescleroma
o como granulomatosis de Wegener.
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Leishmaniasis visceral

La leishmaniasis visceral, también conocida como kala-azar
(fiebre negra en Hindi) es la forma mas grave de leishma-
niasis y resulta fatal si no se trata oportunamente. La in-
cidencia mundial es de aproximadamente 500,000 casos
nuevos y se reportan cerca de 50,000 decesos al ano. Esta
presente en 62 paises, sin embargo, la mayoria de los casos
se producen en Bangladesh, India, Nepal, Sudan, Etiopia y
Brasil (WHO, 2010).

Las especies de Leishmania que causan la forma visceral
de la enfermedad en el Viejo Mundo son L. donovani, L. in-
fantum (la cual infecta principalmente nifios e individuos in-
munosuprimidos) y L. {ropica en casos raros; en América las
especies presentes son L. infantum (conocida también como
L. chagasi) y L. amazonensis. Existen dos tipos de leishmania-
sis visceral, dependiendo de su transmisién: la zoonética,
donde la transmision se da de forma animal-vector-huma-
no, siendo los perros los principales reservorios, y la antro-
ponoética donde la transmisiéon es humano-vector-humano.
La poblacién mas susceptible a padecer leishmaniasis visce-
ral son mujeres y nifios de comunidades rurales en paises
endémicos. Algunos factores que aumentan el riesgo son la
inmunosupresion, la co-infecciéon con VIH, y la desnutriciéon
(Gonzalez et al., 2008; Hailu et al., 2005). La expresion clini-
ca de la leishmaniasis visceral es muy variada, pudiendo ser
asintomatica, en donde un individuo infectado con Leishma-
nia se encuentra en estado aparente de salud (Figura 4C).
La forma subclinica de la enfermedad se caracteriza por la
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presencia de al menos una de las manifestaciones clinicas,
debiendo confirmarse con una prueba diagndstica positiva.
En la forma aguda o crénica de la leishmaniasis visceral
(presentaciéon completa de la sintomatologia), el cuadro cli-
nico inicia de forma gradual después de 2 a 6 meses de incu-
bacion, y se caracteriza por la presencia de fiebre ondulante,
pérdida de peso, anorexia, astenia, adinamia, escalofrios,
palidez de mucosas, hepatoesplenomegalia (usualmente la
esplenomegalia es predominante), linfoadenopatias, ane-
mia, leucopenia con neutropenia, eosinopenia, linfocitosis
y monocitosis; trombocitopenia asociada a hemorragias;
hipergammaglobulinemia (predominantemente IgG de cé-
lulas B policlonales activadas) e hipoalbuminemia. En algu-
nos pacientes raramente ocurre una hiperpigmentacion de
la piel en cara, manos, pies y abdomen. La leishmaniasis vis-
ceral en nifos menores de 10 afnos es mas comin en Améri-
cay llega a presentarse diarrea y retardo en el crecimiento.
Si la enfermedad no es tratada la evoluciéon contintia hasta
causar caquexia, falla multiorganica, hemorragias, infeccio-
nes oportunistas y la muerte (Sampaio et al., 2010).
Frecuentemente en pacientes recuperados ocurre una
reincidencia después de 6 a 12 meses de terminado el trata-
miento. Esto puede aparecer de forma espontdanea o provo-
cada por una disminucién en el namero de células T CD4".
Esto ultimo puede deberse a tratamientos prolongados con
corticoesteroides o farmacos citotoxicos, Inmunosupresion
o co-infecciones (principalmente con VIH) (Desjeux, 2004).
La leishmaniasis cutdnea post-kala-azar es un sindrome que
llega a desarrollarse después de 6 a 12 meses de la resolucion
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de leishmaniasis visceral y es mas comiin en el Viejo Mundo.
Puede estar relacionada con la reactivacion de la enfermedad
visceral. Se manifiesta con la aparicion de lesiones dérmicas
diversas como maculas hipopigmentadas y eritematosas con
localizaciéon preferencial en cara, las cuales posteriormente
evolucionan a papulas o nédulos. Estos pacientes son reservo-
rios importantes del parasito (Murray et al., 2005).

El diagnostico diferencial de la leishmaniasis visceral inclu-
ye otras infecciones como malaria, schistosomiasis, tripanoso-
miasis africana, brucelosis, histoplasmosis y fiebre tifoidea; y
enfermedades mieloproliferativas como linfoma y leucemia
(Sundar and Chatterjee, 2006). En los Gltimos anos ha co-
brado importancia la co-infecciéon con VIH ya que promueve
una mas rapida progresion de la leishmaniasis visceral, favo-
rece la resistencia al tratamiento, aumenta la propension a la
reincidencia y se llegan a observar manifestaciones atipicas
como 1nfeccion por Leishmania en tracto gastrointestinal, pe-
ritoneo, pulmones y pleura. De la misma forma, la leishma-
niasis visceral dificulta la respuesta favorable al tratamiento
con anti-retrovirales (Antinori et al., 2011).

Inmunopatologia

Todas las formas de leishmaniasis comparten tres caracte-
risticas patogénicas: 1) la respuesta inmunoinflamatoria del
hospedero regula el curso y desenlace de la enfermedad; 2)
en los tejidos infectados, macrétagos residentes son parasita-
dos y mantienen la replicacion intracelular del parasitoy 3) la
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infeccion en tejidos es persistente (Murray et al., 2005).

El principio fundamental de la inmunoregulacién de la
leishmaniasis es que el pardsito se replica dentro de ma-
crofagos y otras células monociticas pero es destruido en
macroéfagos activados. El desarrollo de la enfermedad es de-
terminado por la naturaleza y magnitud de la respuesta de
células Ty citocinas en la infeccion inicial. En modelos mu-
rinos, la produccion de interferon gama (INF-g) por células
Thl y asesinas naturales (NK, por sus siglas en inglés) con-
fiere resistencia; mientras que la produccién de interleucina
4 (IL-4) por células Th2 confiere susceptibilidad. En hu-
manos no hay una polarizacién Th1/Th2 tan marcada. La
IL-12 juega un papel central en la inmunidad mediada por
células al inducir la diferenciacion de las células naive en cé-
lulas Thl y al inducir la producciéon de INF-g, haciendo de
esta interleucina un potencial adyuvante para el desarrollo
de vacunas y para el tratamiento de la enfermedad. La pre-
sencia de IL-10 e IL-4 parece estar asociada con el progreso
de la leishmanisis (Herwaldt, 1999; Kaye and Scott, 2011).

La persistencia de los parasitos intracelulares se debe al remo-
delamiento de los compartimientos fagosomales en los que resi-
den, la interferencia de vias de transduccion de sefiales que llevan
a la activaciéon celular, la modificacion de funciones presentado-
ras de antigenos y las funciones mmunoreguladoras en células
dendriticas (Sacks and Sher, 2002). Los promastigotes metacicli-
cos de Leishmania son internalizados a los macréfagos por fagoci-
tosis mediada por receptor. La maduracion del fagosoma puede
ser inhibida transitoriamente por lipofostoglicanos de superficie
(LPG), los cuales son mcorporados dentro de la membrana del
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fagosoma. La replicacion de los amastigotes se lleva a cabo en Glti-
ma instancia dentro de los fagolisosomas, donde sobreviven via la
produccion de glicoconjugados de superficie o secretados, como
el proteofosfoglicano (PPG) (Kaye and Scott, 2011).

Leishmania inhibe la generacion de especies reactivas de
oxigeno asociadas a la fagocitosis, impidiendo la activacion
de la proteina cinasa C (PKC) requerida para el ensambla-
je del complejo de la NADPH oxidasa en su forma activa.
También inhibe la sefalizaciéon dependiente de la proteina
cinasa de tirosina (PTK) inducida por INF-g o CD40. PTK
estd mvolucrada en la producciéon de IL-12 por la activa-
cion de la fostatasa celular SHP-1 que inhibe la fosforilacion
de Jak2 y STAT1. En células dendriticas, Leishmania inhibe
la produccién de IL-12, lo que provoca un cambio hacia la
produccion de IL-4 (Sacks and Sher, 2002).

En la leishmaniasis visceral el sistema fagocitico mono-
nuclear de algunos pacientes es severamente infectado, y
desarrollan una enfermedad que puede ser mortal después
de un periodo de incubacién de semanas a meses. La leis-
hmaniasis mucocutdnea es una secuela de la leishmaniasis
cutdnea, que se manifiesta después de permanecer latente
durante décadas. Se debe a la diseminaciéon hematogénica
y linfdtica de amastigotes desde la piel a la mucosa naso-
orofaringea (Herwaldt, 1999).

Leishmaniasis visceral. La hiperglobulinemia (principal-
mente IgG policlonal) y la activaciéon policlonal de células
B es comin en la leishmaniasis visceral, pero se desconoce
su papel patologico. La activacion del complemento puede
contribuir a la anemia; hay formacion de complejos inmu-
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nes pero la nefritis es rara. La médula 6sea es hipercelular,
con hiperplasia eritroide y cambios diseritropoyéticos. Las
formas amastigotes de Leishmania pueden encontrarse den-
tro de macroéfagos y ocasionalmente en neutréfilos y granu-
locitos eosindfilos. El nimero de células T CD4%/CD25" se
incrementa durante la leishmaniasis visceral (WHO, 2010).
La expansion de células T CD4* tipo Thl especificas para
Leishmania, que secretan INF-g e IL-2, contiere resistencia a
la progresion de la enfermedad (Kaye and Scott, 2011).

Leishmaniasis mucocutanea. Hipersensibilidad cutdanea
retardada marcada, linfoproliferacion exuberante y una
respuesta de citocinas Thl y Th2 mezclada, caracterizan a
esta forma de la enfermedad. INF-g producido por células
T tipo CD4+ y CD8+ abunda en muestras de lesiones mu-
cosas. Una menor expresion de IL-10 y su receptor pueden
contribuir a la respuesta proinflamatoria pronunciada. Los
parasitos son escasos en muestras histopatologicas. Hay fac-
tor de necrosis tumoral alta (TNF-a) en suero y biopsias, el
cual favorece a concentraciones altas la respuesta a antige-
nos de Leishmania in vitro (WHO, 2010).

Leishmaniasis cutdnea. Linfocitos T CD4* y CD8* (pro-
ductores de INF-g y TNF-a), macréfagos y células B consti-
tuyen la mayoria de las células infiltradas. IL-10 e IL-13 han
sido asociadas con lesiones cronicas. 1L-4 es raramente de-
tectada de manera consistente y si se llega a detectar, es a
baja concentracion. Se ha reportado que IL-10 es producida
principalmente por monocitos y células T reguladoras CD4"/
CD25*. El papel de dichas células no es claro todavia, pero
éstas son mas frecuentes en lesiones cronicas (WHO, 2010).
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Vectores

En el humano los Ginicos vectores comprobados que provo-
can leishmaniasis son las especies del genero Phlebotomus en
el Viejo Mundo y Lutzomyia en el Nuevo Mundo. Cada una
de las especies de moscas de la arena es tinica y compleja en
cuanto a su reproduccion, alimentacion, dispersion y otras
actividades que influyen directamente en la epidemiologia
de la leishmaniasis. Estos insectos son dipteros pequenos,
usualmente de 2-3 mm de largo, densamente cubiertos con
pelos finos, que presentan patas relativamente largas y del-
gadas (Bates, 2007; Williams, 1993).

El ciclo de vida de la mosca de la arena comienza cuando
las hembras depositan sus huevos en microhdabitats hiime-
dos y ricos en materia organica. Los huevos, larvas y pupas
se desarrollan en estos microambientes. No existen tiempos
precisos para el desarrollo de los estadios, debido a que de-
penden principalmente de la temperatura ambiental (a tem-
peraturas altas se acortan los periodos). El desarrollo hacia
larva dura por lo menos 3 semanas antes de la metamorfosis
hacia pupa. Las moscas adultas emergen de la pupa después
de 10 dias. La conducta de apareamiento en moscas de la
arena depende del reconocimiento por feromonas y de so-
nidos producidos por vibraciones de las alas de los machos.
Los machos de algunas especies (Lu. longipalpis, Lu. migonei
y P. argentipes) esperan en el hospedero a las hembras que
llegan a alimentarse y entonces las cortejan (Sharma and
Singh, 2008; WHO, 2010).

La alimentacién de la mosca de la arena es distinta entre
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machos y hembras. Las hembras requieren alimentarse de
sangre para el desarrollo de sus huevos. Al no alimentarse
de sangre, los machos no participan en la transmision de la
Leishmania. Los machos y las hembras de muchas especies
(P. ariasi, P. perniciosus, P. perfiliewi, Lu. longipalpis, Lu. pe-
ruensis) se alimentan de la melaza producida por afidos o
pulgones. En las hembras, el aztcar de la melaza no s6lo
sirve como fuente de energia, sino que es necesaria para el
desarrollo de Leishmania en su aparato digestivo. La pre-
ferencia de los vectores por diferentes vertebrados varia
dependiendo de las especies y de la disponibilidad de los
hospederos. Durante la alimentacion, saliva del insecto y
proteofosfoglicanos del parasito son introducidos en el hos-
pedero, lo cual se piensa juega un papel importante en el
establecimiento de la infeccion con Leishmania en la piel del
vertebrado (Sharma and Singh, 2008; WHO, 2010).

Los sitios de descanso durante el dia de las moscas de la
arena son nichos relativamente frescos y himedos como ha-
bitaciones, letrinas, bodegas, establos, cuevas, fisuras en las
paredes, suelo, vegetacion densa, hoyos de arboles y arbus-
tos, madrigueras de roedores y otros mamiferos, nidos de
aves y termiteros (Dinesh et al., 2001). El tiempo a partir de
la alimentacion de sangre a la ovoposicion varia dependien-
do de la especie y la temperatura ambiental. Dicho tiempo
solo es conocido para una especie (P. ariasi) en condiciones
naturales, siendo de seis dias. El nimero de huevos depo-
sitados depende de la cantidad de sangre ingerida y puede
ser de hasta 200. La velocidad de vuelo y dispersion de las
moscas de la arena se encuentra en el orden de 1 m/s, que
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es considerablemente menor a la velocidad de los mosquitos.
Las moscas de la arena son incapaces de volar cuando la
velocidad del viento es superior a este rango, lo que limita
su distancia de dispersion. Especies peridomésticas como
como P. ariasi cominmente se mueven mas de 2 km duran-
te la noche, mientras que especies selvaticas rara vez vuelan
mas de 1 km (Cross et al., 1996).

Muchas especies de moscas de la arena son incapaces de
soportar el crecimiento de Leishmania. Los vectores se divi-
den en vectores especificos, que pueden soportar el creci-
miento de s6lo una especie de Leishmania, y vectores permi-
sivos, que soportan el crecimiento de mas de una especie.
Los factores principales que influyen en la habilidad de una
especie dada de mosca de la arena de actuar como vector
son: la resistencia del parasito a la accion de las enzimas di-
gestivas producidas en el intestino; la presencia en la super-
ficie del intestino de sitios de union a lipofosfoglicanos que
concuerde con los lipofosfoglicanos del promastigote para
permitir la adhesion; y finalmente que el parasito sea capaz
de completar su ciclo de desarrollo para producir promasti-
gotes metaciclicos (WHO, 2010).

En México ha sido demostrado que Lu. olmeca es el vec-
tor primario de L. mexicana (Sanchez-Garcia et al., 2010).
Sin embargo, hay evidencia que indica que Lu. cruciata, Lu.
panamensis y Lu. shannoni también contribuyen a la trans-
mision del parasito en el sureste del pais (Pech-May et al.,
2010).

436



Diagnéstico

La importancia de contar con un diagnoéstico seguro antes
de poner en marcha un tratamiento contra la leishmaniasis
radica en que los medicamentos usados para combatirla son
costosos y a veces toxicos. Ademas, los sintomas que se pre-
sentan en las diferentes manifestaciones clinicas frecuente-
mente se parecen a los de otras enfermedades. El hecho
de que los recursos y servicios sanitarios sean limitados en
ciertas regiones donde se presenta la enfermedad hace ne-
cesaria la disponibilidad de una gama de técnicas accesi-
bles y altamente sensibles para su correcto manejo y control
(Herwaldt, 1999; Murray et al., 2005). En las siguientes li-
neas se tratan algunas técnicas empleadas para el diagnos-
tico de los tres tipos principales de leishmaniasis.

Leishmaniasis cutanea. El espectro clinico de la leishma-
niasis cutanea es amplio y se puede mimetizar con el de
otras condiciones de la piel, como infecciones por estafilo-
cocos o estreptococos, tlceras micobacterianas, lepra, infec-
ciones fangicas, cancer, sarcoidosis y tlceras tropicales. Esto
hace que la confirmacion del diagnéstico con otros métodos
sea indispensable. En este tipo de leishmaniasis se pueden
detectar anticuerpos contra Leishmania en el suero usando
ensayos ya estandarizados, como el ELISA y la prueba de
aglutinacién directa (DAT, por sus siglas en inglés) (Rome-
ro et al., 2005). Sin embargo, el uso de estas pruebas en
los casos de leishmaniasis cutdnea es limitado debido a su
baja sensibilidad y a su especificidad variable. El diagnostico
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basado en pruebas parasitologicas incluye la identificacion
microscopica de amastigotes mediante biopsias y frotis. Una
de las técnicas mas usadas para distinguir a los parasitos
al microscopio es la tincion con Giemsa, de tal forma que
se tornan claramente visibles el citoplasma, el nacleo y el
cinetoplasto. Estas pruebas, sumadas a analisis moleculares
como PCR, y a cultivos celulares in vitro o inoculacion en
animales, aumentan sustancialmente la precision del diag-
nostico. Para el diagnostico es importante la ejecucion téc-
nica de la extraccion de los parasitos, ya sea por aspirado
con agujas o por raspado con bisturi de hoja curva, técnicas
que ya han sido descritas con detalle. Asimismo, la forma de
las lesiones tienen que ser reconocidas por personas expe-
rimentadas para no confundirlas con la de otras patologias
(Herwaldt, 1999; Murray et al., 2005; WHO, 2010).

Leishmaniasis visceral. Los signos y sintomas de esta ma-
nifestacion clinica de la leishmaniasis no son lo suficiente-
mente especificos para diferenciarse de otras enfermedades
como malaria crénica, esquistosomiasis u otras infecciones
sistémicas. En pacientes que presentan co-infeccién con el
VIH las caracteristicas clinicas pueden ser atipicas debido a
la inmunodeficiencia. Por lo tanto, el diagndstico tiene que
ser confirmado usando pruebas de laboratorio especificas
para Leishmania (WHO, 2010). Clasicamente, el diagnostico
parasitolégico para la leishmaniasis visceral consta de la vi-
sualizacion microscopica del amastigote en aspirados de te-
jidos. La sensibilidad de esta técnica varia dependiendo del
tejido del que se extrae la muestra. El aspirado de bazo es
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el que aporta mds sensibilidad y por eso se considera “el es-
tandar de oro” en el diagnostico de la leishmaniasis visceral;
sin embargo, esta técnica produce hemorragias que pueden
causar la muerte del paciente, por lo que debe ser realizada
por personal altamente calificado en hospitales bien equipa-
dos. Mucho mids sensible que la examinacién al microscopio
es la deteccion de DNA del parasito mediante PCR usando
aspirados de médula 6sea o suero (Desjeux, 2004).

En cuanto a pruebas serologicas, IFAT, ELISA y Wes-
tern blot han mostrado buena precision para el diagnostico.
También se usa la prueba DAT y la prueba rK39. Por otro
lado, las pruebas seroldgicas tienen algunas limitaciones al
identificar reinfecciones, ya que después de una primera in-
feccion los anticuerpos siguen siendo detectados varios afios
después de la cura (Lockwood and Sundar, 2006). Reciente-
mente se desarroll6 una técnica que permite un diagnoéstico
positivo mediante la deteccion de antigeno en orina por la
aglutinacion de bolas de latex (Sundar et al., 2007).

Leishmaniasis mucocutanea. Algunas enfermedades que
se pueden confundir con alguna etapa de la leishmaniasis
mucocutanea son la rinitis alérgica, la paracocidiomicosis y
otras micosis profundas, linfoma y otras neoplasias, lepra y
sarcoidosis. En este caso el diagnostico puede ser sospecha-
do fuertemente si los pacientes muestran lesiones tipicas o
s1 han presentado previamente leishmaniasis cutdnea. Las
pruebas ELISA e IFAT son de gran ayuda para determinar
este tipo de leishmaniasis. Si se presentan respuestas humo-
rales fuertes las sospechas clinicas se refuerzan. Debido a la
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tuerte reacciéon inmunologica local, los parasitos son escasos
en las lesiones mucosas y por ello la busqueda de parasitos
al microscopio en muestras que provienen de estas mucosas
es poco sensible. La alternativa que ha mostrado ser la mas
sensible para la identificacion de la leishmaniasis mucocuta-
nea es la deteccion del DNA del parésito por PCR (Desjeux,
2004; WHO, 2010).

Tratamiento

El tratamiento debe iniciarse solo después de la confirma-
ciéon de la enfermedad y bajo supervision médica. Para su
eleccion deben considerarse factores como infecciones con-
comitantes o enfermedades previas, asi como las recomen-
daciones incluidas en las guias regionales, ademas de la dis-
ponibilidad de los fdrmacos y el riesgo-beneficio (Berman,
2003).

Existen varios farmacos para el tratamiento de la leishma-
niasis. Los antimoniales pentavalentes como el antimoniato
de meglumina y el estibogluconato de sodio administrados
de forma parenteral (intravenosa o intramuscular) han sido
los farmacos de eleccion por mds de medio siglo. Los efectos
secundarios debidos a la toxicidad son reversibles y general-
mente no limitan el tratamiento. Puede ocurrir malestar ge-
neral, vomito, cefalea, artralgia, mialgia, dolor abdominal,
cambios en el electrocardiograma (inversion de la onda T,
intervalo Q-T prolongado y arritmia) y elevacion de enzi-
mas hepaticas y pancredticas (Ait-Oudhia et al., 2011).
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La anfotericina B desoxicolato, administrada de forma
intravenosa en infusion, es un firmaco de segunda linea,
usado en menor medida por el alto riesgo de generar efec-
tos toxicos irreversibles como falla renal. Otros efectos me-
nos graves incluyen fiebre y tromboflebitis. En los altimos
anos la anfotericina B ha cobrado importancia en el trata-
miento de la leishmaniasis visceral resistente al tratamiento
de primera linea. Férmulas lipidicas de este farmaco redu-
cen la toxicidad renal y facilitan su uso asi como su llegada
al sistema reticuloedotelial (WHO, 2010).

La pentamina de 1setionato se administra de forma in-
tramuscular o intravenosa. Sin embargo, los graves efectos
secundarios que genera, como hipoglicemia, miocarditis y
falla renal limitan su uso. La paromomicina, de adminis-
tracion intramuscular, raramente causa ototoxicidad y ele-
vacion de enzimas hepdticas. La miltefosina, un farmaco
anti-cancerigeno, mostré propiedades antiparasitarias. Su
administracion es oral, lo cual facilita el tratamiento. Tiene
efectos secundarios gastrointestinales como nauseas, vomi-
to y diarrea, asi como elevacion reversible de enzimas he-
paticas. Debe usarse con precaucion en mujeres ya que es
teratogénico. Adicionalmente, fdrmacos anti-fingicos como
ketoconazol, fluconazol e itraconazol, han mostrado ser efi-
caces en el tratamiento de la leishmaniasis (Khatami et al.,

2011; Morizot et al., 2007).

Leishmaniasis visceral. Latinalidad del tratamiento es re-
ducir el riesgo de muerte, por lo que ademds del tratamien-
to antiparasitario deben tratarse las complicaciones como

441



desnutricion, anemia o hemorragia. La piedra angular con-
tinda siendo el antimonio pentavalente parenteral, teniendo
en cuenta que puede haber resistencia. El uso de anfoterici-
na B en férmula lipidica genera tratamientos mas cortos y
reduce los dias de estancia intrahospitalaria, sin embargo,
es mas costoso. Puede usarse en férmulas de desoxicolato
teniendo en cuenta el riesgo de toxicidad. Recientemente, el
uso de paramomicina ha mostrado ser altamente eficaz con
minima toxicidad y con regimenes de corta duracion, por lo
que puede considerarse como una alternativa o en terapia
combinada. La miltefosina se usa cada vez con mas frecuen-
ciay puede usarse en caso de haber resistencia (Sundar and

Chatterjee, 2006; Tiuman et al., 2011).

Leishmaniasis cutdnea. La forma cutdnea de la enfer-
medad generalmente se resuelve con re-epitelizacion de
la zona atectada en aproximadamente 4 meses. La finali-
dad del tratamiento es acelerar la cicatrizacion, prevenir la
diseminacion y la recurrencia, por lo que la decision para
iniciar el tratamiento debe tomarse después de considerar
factores como la localizacion de la lesion (cara o articula-
ciones), el tamano y el nimero de lesiones y la presencia
de complicaciones u otras enfermedades (Paniz Mondolfi et
al., 2011). El tratamiento recomendado es antimonio penta-
valente parenteral. El uso de anfotericina B debe evaluarse
ya que ha mostrado ser efectivo a pesar de su toxicidad. En
cuanto al uso de farmacos orales, los anti-flingicos son utiles
contra L. major, L. braziliensis y L. mexicana. La terapia local
con antimonio intralesional o férmulas de paromomicina
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o inmunomoduladores, ademas de la termoterapia y crio-
terapia se consideran en caso de que no haya sospecha de
diseminacion hacia mucosas (Oliveira et al., 2011).

Leishmaniasis mucocutdnea. Esta forma de la enferme-
dad puede poner en riesgo la vida del paciente por lo que
debe ser tratada oportunamente. La recomendacion es ini-
clar con antimonio parenteral o anfotericina B en féormula
de desoxicolato. En la mayoria de los casos la respuesta es
tavorable. La miltefosina ha mostrado resultados promiso-
rios en algunas pruebas clinicas. El uso de glucocorticoides
esta indicado en caso de compromiso de la via aérea (Almei-

da and Santos, 2011).

Medidas preventivas

A la fecha no se dispone de una vacuna eficaz contra la leis-
hmaniasis. Asi, la tinica medida protectora efectiva contra
el parasito es la prevencion de la picadura de la mosca de la
arena (Davies et al., 2003). Se recomienda evitar estar a la
intemperie entre el crepasculo y el amanecer, pues es prin-
cipalmente durante estas horas que el insecto se alimenta de
sangre. Al estar al aire libre es conveniente usar camisas de
manga larga y pantalones largos, asi como aplicar repelente
de insectos en las areas del cuerpo descubiertas. Asimismo,
se recomlenda dormir en una cama protegida con una red
o mosquitero de malla muy fina (minimo con 18 orificios
por pulgada), considerando que las moscas de la arena son
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muy pequeias y pueden atravesar mosquiteros con orificios
mas grandes. El uso de redes impregnadas con el insectici-
da permetrina ha resultado muy eficaz (Alten et al., 2003).
Ademas, hay que evitar la presencia de perros y roedores
en las habitaciones. También se recomienda la aplicacion
de insecticidas en la casa y areas circundantes, asi como la
deforestacion peridomiciliar (WHO, 2010).
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