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Leishmaniosis visceral infantil. Presentación de un caso en la 
provincia de León 

RESUMEN: Presentamos un caso clínico de Lina niña de 23 meses de edad diagnostica- 
da de leishinaniosis visceral infantil (L\-11 por visualización cle Leishmania donooaizi 
en el aspirado cle rnéd~ila ósea. El ti-atamiento se realizó con ~ l u c a n t i m e ~ .  La ses- 
puesta al mismo se evaluó mediante la clíi-iica y la serología. PALARIIAS CLAVE: LEISH~IA- 
NIOSIS ~ ISCERAL.  ANTI~\IONIALES PENTAVALENTES. 

INFANTILE VISCERAL LEISHMANIOSIS, ONE CASE IN LEON PROVINCE. (SU~~IVIARY): 
We describe a clinical case of infant visceral leishmaniosis in 3 girl, 23 moi~ths old, 
by identification of Leish1nal2in do~iounni in the marrow aspirate. She was treated 
with ~ l u c a n t i n - i e ~  and the outcome has evaluated by clinical and serological res- 
ponses. ICEY U'ORDS: VISCEIUL LEISH~~ANIOSIS.  PE.I'I'A\.ALENT :\NTIMONIAL DIIUGS. 

La L\;I es una parasitosis del sistema 
reticuloendotelial causacla por un proto- 
zoo flagelado viscerótropo, la Leishmania 
doiolzouani, que es transmitido por un 
inosquito del género Plilebotorilus (1). 
Aunque España es consideracla zona en- 
déinica, los casos se presentan cle forma 
esporádica, con mayor prevalencia en el 
litoral ~nediterráneo y sur de la península. 

En el caso de Kala-azar ocurrido en 
nuestra provincia destaca el antecedente 
de una estancia de 20 clías en el área 
mediterránea, 7 meses antes del inicio de 
los síntorilas. 

Niña de 23 meses de edad ingresada 
por presentar fiebre, astenia y anorexia 
de 15 días de evolución. Entre los ante- 
cedentes personales destacan el contacto 
hal~it~ial con aniriiales cloin6sticos y Lin 

viaje a la provincia de Málaga hacía 7 
meses. 

Explomcióiol?: Afectación moderada del 
estado general. Desarrollo pondera1 y 
estatual nornlales. Palidez de piel y 
rilucosas. Adenopatías lateroceilricales e 
inguinales de pequeño ta~naño. Hepato- 
inegalia de 4 cril. bajo reborde costal. 
Esplenorilegalia de 5 cni. bajo reborde 
costal (llegando incluso a 10 cin. a lo lar- 
go de la evolución). 

Analítica al ingreso: 1,eucocitos 
2.800/inm~. (71% L, 5% M, 24% S ) .  Hgb 5.7 
grídl. Henlatocrito 17.3%. Plaquetas 
79.000ímn13. Reticulocitos 2.2%. v.s.c.: 71 
~ilnl/l."hra. G.O.T.: 312 U I / ~ .  G.P.T. :  198 
u1/1. Proteinograma: proteínas totales 9.28 
gr/cll (albúmina 3.06 grícll, ganlmaglobii- 
lina 3.62 gr/dl, alfa-1-globulina 0.36 gr/cll, 
alfil-2-glol~ulina 0.92 gr/cll. betaglobulina 
0.63 gr.'cll). Aglutinaciones tifoparatificas 
y antibrucella, serología cle hepatitis A, u 



y c, VIH., Lues, Epstein-Barr y Toxoplasma a las 48 horas del ingreso, visualizándose 
negativos. parásitos intra y extracelulares tipo leish- 

mania ((Figura 1). Inicialmente los anti- 
cuerpos antileishmania fueron positivos 
a título bajo, aumentando en una deter- 
minación posterior (Tabla 1). U&a vez 
confirmado el diagnóstico se inició el tra- 
tamiento con ~ l u c a n t i m e ~  a dosis inicia- 
les de 30 mg/kg/día, aumentándose pro- 
gresivamente hasta alcanzar los 100 
ing/kg/día. La duración del tratamiento 
fue de  4 semanas, obteniéndose buena 
respuesta clínica y analítica (Tabla 11). 
Fue necesario transfundir concentrado de 
hematíes. 

TABLA I. E V O L U C I ~ N  DE ANTICUERPOS 
ANTILEISHMANIA 

I ' i ( , i  1: l .  Ili.slio¿ilo c r r ~ x r t d o  c / c~ / )~r~z i s r l o . s  ~L~isl1iii;i- Tieinpo de evolución Tít~1lo de anticuerpos 
nia donovani) eiz matei-ial de nzédula ósea (May 

Grulzujald Gienzsa x 40) 1 día 1/40 
21 días U400 
3 meses 1/80 

Ante la sospecha de proceso hemato- 8 meses Menor de 1/40 

lógico se realiza aspirado de médula ósea 

Al ingreso A los 10 días de tratamiento 

Hemoglobina 

Hematocrito 

Plaquetas 

Leucocitos 

V.C.M. 

G.O.T. 

G.P.T. 

V.S.G. 

Proteínas totales 

Gammaglobulina 

11.4 gr/dl 

32.8% 

281.000/mm3 

6.70O/mm3 

85.9 fl 
44 UI/I 

17 UI/1 

30 mm/l.' hora 

8.40 gr/dl 

2.60 gr/dl 
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El Kala-az:ir suele i-nanifestarse clíni- 
caiiieiite con una tríada característica 
consistente en fiebre, esplenoiiiegalia y 
anemia. A pesar cle ello el diagnóstico 
puede deinorarse si no se tiene un eleva- 
do índice de sospecha, sobre todo en las 
regiones donde la enfermedad se presen- 
ta de foriiia esporádica (2). 

El di:ignóstico se basa en la presencizi 
de anticuerpos antileishina~zia, cuyos 
datos positivos son tardíos, y en el aspi- 
rado de niéc1ul;i ósea que proporciona un 
diagnóstico rápiclo. por lo que cleben 
buscarse protozoos tipo Ieishnmnia en el 
aspir:iclo de médula ósea de todo niño 
con fiebre, esplenomegalia y anerilia. En 
la fase aguda de la enfermed:icl se pro- 
duce un incremento del títu[o de anti- 
c u e i - p o ~ a t i l e i s h ~ ~ ~ a ~ l i ~ i ,  a expensas f~in- 
cl:iriientalinente de la IgG que disiniriuyen 
progresivamente en la fase de curación, 

siendo la inmuniclad celular la clue coli- 
fiere protección dui;idera (3) .  

Por ello. la e~rolución de la serologia 
antileishma~lia es un parámetro menos 
cruento y inás fiable par:i \-alorar la res- 
puesta :11 tratainiento que el aspirado cle 
médula ósea, y:i que tista puede tener 
una elevada Lasa de falsos negativos en 
f ~ ~ n c i ó n  cle la experiencia acuiiiulada por 
el Servicio de f-Ieinatología (2). 

El trataiiiiento de elecci6n son los 
antimoni:iles pentavalentes (4, 5 .  6). Dis- 
ponemos cle dos con toxiciclacl y eficacia 
terapéutica siiiiilares: nntinioniato de N- 
nietil glucaiiiina .J. estibogluconato sóclico. 
Corno alternativa se lian empleado la diü- 
midin:~. la anfotericina B y el alopurinol. 
Este último usado aisladanzente no es efi- 
caz. debiendo administrarse asocinclo :i 

los antinioniales pentaralentes. Para 
pacientes con afectación gral-e se ha utili- 
zado con buenos result;idos la asociación 
de :~ntinioniales >- gaiilma-interferón ( 2 ) .  
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