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PRESENTACION DE CASO

Leishmaniasis cutanea difusa en un paciente con sida
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Objetivo. Estudiar un paciente con leishmaniasis cutdnea difusa y sida y comentar el tema.

Materiales y métodos. Soldado de 29 afios, procedente de San José del Guaviare, con
pérdida de 18 kilos de peso en los ultimos 10 meses y erupcion generalizada de dos meses de
evolucién. El Elisa y el Western blot fueron positivos para virus de inmunodeficiencia humana.
Tenia 92 LT CD4/mm?3. Presentaba maculas, papulas y placas eritematoescamosas,
psoriasiformes y generalizadas, cuyas biopsias demostraron abundantes microorganismos
fagocitados por macrofagos, que se tefiian de negro con la coloracion de Gomory. Se diagnostico
histoplasmosis diseminada. Se inicid tratamiento antirretroviral y antimicdtico con itraconazol
sin observar mejoria.

Resultados. La anfotericina B produjo mejoria, pero las lesiones recidivaron mas numerosas
y nodulares con compromiso oral. Once meses después del comienzo de su enfermedad,
nuevas biopsias de piel y la revision de las anteriores confirmaron que el paciente tenia
leishmaniasis cutanea difusa. El cultivo no permitié aislar el parasito. La miltefosina produjo
mejoria importante. Las papulas y maculas recidivaron varios meses después; recibié 52
ampollas de glucantime® durante dos meses, consiguiéndose la curacion clinica, situacion
que permanece dos afios y medio después de iniciada la enfermedad.

Conclusiones. La leishmaniasis cutanea difusa debe plantear sospecha de sida. El tratamiento
es dificil; debe ser antirretroviral y antileishmaniasico, con profilaxis antiparasitaria. Los
amastigotes de Leishmania no son positivos con la coloracion de Gomory en técnicas
controladas; se diferencian del histoplasma por morfologia, cultivo, inmunohistoquimica,
anticuerpos especificos y reaccion en cadena de la polimerasa. La asociacion leishmaniasis-
sida es beneficiosa para ambos gérmenes; es posible el aumento de casos en Colombia por
el auge de ambas entidades.

Palabras clave: leishmaniasis, leishmaniasis cutanea difusa, sindrome de inmunodeficiencia
adquirida, infecciones oportunistas relacionadas con sida, diagndéstico diferencial,
inmunosupresion.

Diffuse cutaneous leishmaniasis in a patient with AIDS

Objective: A patient with a leishmaniasis-Aids co-infection was presented and discussed..

Methods and results: A 29-year -old soldiier, coming from the Province of San José del
Guaviare, Colombia, complained of a weight loss of 18 kgs in the previous ten months as well
as a two-month-old cutaneous leision. Elisa and Western blot tests were positive for HIV
infection. LT CD4 were 92/mm3. He had a generalized erythematous, psoriasiform dermal
lesion,which, upon biopsy, revealed an abundance of phagocytosed microorganisms that stained
black with Gomory’s technique. Disseminated histoplasmosis was diagnosed. The patient
received anti-retroviral therapy and itraconazole, without regression of the lesions. Amphotericin
B was beneficial but the lesions recurred several months later, more numerous, nodular and
with occurrence in the oral mucosa. Nine months after the initial diagnosis additional skin
biopsies and review of the previous biopsies established that the patient had diffuse cutaneous
leishmaniasis. The leishmania parasite did not grow in culture. Miltefosine produced marked
improvement, but the lesions recurred and were cured finally with 52 Glucantime® injections

485



PEREZ C., SOLIAS Y., RODRIGUEZ G.

Biomédica 2006;26:485-97

administered for two months. Presently, the patient remains in good condition 21 months after

diagnosis of leishmaniasis.
Conclusions:

Diffuse cutaneous leishmaniasis may be a common clinical manifestation when

leishmaniasis and AIDS co-occur. Its treatment is difficult and must include an antiparasitic
drug as well as prophylactic,and anti-retroviral therapy. Leishmania amastigotes typically are
not Gomory-positive and can be differentiated from Histoplasma by morphology,
immunohistochemistry, culture, antibody-specific response and PCR. The leishmaniasis-AIDS
co-infection enhances invasive capacity for both causal microorganisms. Increasing case
numbers can be expected in Colombia, due to the high frequency of both diseases.

Key words : leishmaniasis, diffuse cutaneous leishmaniasis, leishmaniasis-AIDS co-infection,
leishmaniasis and disseminated histoplasmosis, differential diagnosis, AIDS-related

opportunistic infection, immunosuppression.

La inmunosupresion inherente al sida permite la
aparicién de enfermedades oportunistas con
cuadros clinicos sorprendentes, de diagndstico y
tratamiento dificiles. Cuando la entidad
oportunista es parasitaria, Su curso es mas grave,
empeora con el aumento de la inmunosupresion,
el nimero de microorganismos es enorme y las
recidivas de la enfermedad aparentemente
controlada son comunes (1-5). Tal es el caso de
las leishmaniasis, que han adquirido el caracter
de enfermedades oportunistas en todos sus
sindromes, cutaneo, mucoso y visceral, cuando
afectan a un enfermo con sida (1-10). La situacion
mas grave se presenta con la leishmaniasis
visceral, frecuente en Espafia, Portugal, Italia,
Francia, Bengala, India, Nepal, Sudan y Brasil,
paises que en conjunto aportan el 90% de los
600.000 nuevos casos anuales de la enfermedad,
originando al menos 59.000 muertes en el mismo
periodo (3,4,8,9,11). La leishmaniasis visceral es
unindicador de sida, y se ha sugerido su inclusién
entre las enfermedades oportunistas que definen
el sida segun los Center for Disease Control and
Preventiony la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) (1-11).

En Colombia, el problema se centra en la
leishmaniasis cutanea, de la cual ocurrieron en
2005 cerca de 18.000 casos nuevos (12,13). Al
menos 8.000 casos se presentaron en soldados
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de las areas rurales o selvaticas del pais, de los
cuales un 8% adquiere la enfermedad luego de
un afio de permanencia en un area endémica (14).
Asi, hasta marzo de 2006 se habian registrado
3.500 casos nuevos de leishmaniasis cutanea en
las Fuerzas Militares (12,13). Es por lo tanto
probable que entre tanta casuistica se presenten
casos de coinfeccidn leishmaniasis-sida, situacion
gue estudiamos en esta presentacion del caso
de un hombre joven con lesiones cutaneas
diseminadas, maculosas, papulares, nodulares,
descamativas y psoriasiformes, que originaron
considerable dificultad en su diagndéstico y
tratamiento.

Caso clinico

Se presenta el caso de un soldado de 29 afios de
edad procedente de San José del Guaviare.
Ingresé al hospital el 30 de septiembre de 2003
por pérdida de 18 kilos de peso en los 10 meses
previosy diarreas esporadicas. Desde hacia dos
meses presentaba una erupcion cutanea
generalizada. Ocho afios antes habia sido tratado
por herpes genital, que curd sin recidivas, y cinco
afios antes habia sufrido una herida por arma de
fuego en su piernaizquierda. Al examen se vieron
méculas y papulas eritematosas, pitiriasiformes,
que confluian para formar placas que afectaban
toda la superficie cutdnea (figura 1A y 1B),
incluyendo las palmas y plantas. Presentaba
adenopatias axilares e inguinales, no confluentes
ni dolorosas, blandas, cauchosas, de menos de
un centimetro de didmetro.

Los examenes de laboratorio mostraron
leucocitopenia de 2.880 leucocitos/mm?, con
recuento diferencial normal. La hemoglobina,
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Figura 1. Maculas, papulas y placas eritematosas, descamativas, generalizadas en el tronco (A) y en el brazo izquierdo

(B).

A
Figura 2. A. Aspecto panoramico de la biopsia de piel con atrofia epidérmica y dermatitis difusa. Hematoxilina-eosina (HE),

2.5X. B. Abundantes microorganismos fagocitados por macréfagos; hay numerosos plasmocitos en el infiltrado. HE 100X.
C. Con la coloraciéon de Gomory, los microorganismos tienen aspecto puntiforme, negruzco, por algun artificio técnico. 100X.
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Figura 3. Aumento del nimero de lesiones con compromiso
nasal y de los labios (A), del dorso de lamanoy periungueal
(B), con formacion de placas eritematosas extensas y
descamativas; nodulos voluminosos en las piernas y los
pies, algunos ulcerados (C).

plaguetas, glicemia, electrolitos, transaminasas,
uricemia, proteinas totales, albumina, amilasa
sérica, fosfatasa alcalina, creatinina, BUN, LDH,
VDRL, parcial de orina y coprolégico fueron
normales. La IgG para toxoplasma fue positiva'y
la IgM negativa. El Elisa para VIH fue positivo, lo
mismo que la prueba de Western blot. El recuento
de LT CD4 fue de 92/mms3.

Las lesiones cutaneas sugirieron leucemia o
linfoma. La biopsia revel6 una dermatitis difusa
con abundantes microorganismos fagocitados por
macréfagos que se interpretaron como
Histoplasma capsulatum porque se impregnaron
de negro con la coloracién de plata metenamina
(Gomory) (figura 2A-2C). La radiografia de térax y
la citologia de esputo no mostraron alteraciones.
No se hizo cultivo del germen.

Se inici6 tratamiento antirretroviral con zidovudina,
lamivudina, lopinavir/ritonavir; antimicético con
itraconazol, y profilactico con trimetoprim
sulfametoxazol y azitromicina. En octubre de 2003
habia mejoria discreta de sus lesiones cutaneas
y el recuento de los LT CD4 fue de 181/mm3. Una
nueva biopsia de piel dio resultados semejantes
a la anterior. Continué con el tratamiento
establecido. En febrero de 2004 reingresé porque
las lesiones habian aumentado en nimero y
tamafio. Nuevas biopsias de piel sugirieron
histoplasmosis. Recibid anfotericina B intravenosa
durante 20 dias, hasta completar un gramo de
dosis total, la cual toleré6 muy mal; presenté fiebre,
escalofrios y artromialgias. Las lesiones se
aplanaron, pero no remitieron completamente.
Continu6 con la dosis éptima de itraconazol (400
mg/dia). Regresé en agosto de 2004 porque las
lesiones eran mas grandes y numerosas; algunas
eran nédulos prominentes y ulcerados (figura 3A-
3C), habia papulas en el borde de los labios y de
las fosas nasales y tenia papulas y Ulceras
superficiales del paladar. Presentaba fiebre y dolor
abdominal. La tomografia axial computarizada
abdominal demostré una masa subdiafragmatica
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de 188 X 95 mm que al drenaje quirdrgico revelé
pus con cultivo positivo para Stafilococcus aureus.
Se traté con vancomicina, con mejoria, mientras
que las lesiones cutdneas se hacian mas
nodulares y numerosas.

Se tomaron nuevas biopsias de piel y se revisaron
las anteriores, concluyéndose que el paciente tenia
leishmaniasis cutanea difusa confirmada con
inmunohistoquimica (figura 4). El frote directo de
una lesién cutanea demostr6 abundantes
amastigotes. El cultivo de un aspirado cutaneo
en el medio de Nicolle-Novy-McNeal no permitié
aislar el parasito y en una biopsia de médula ésea
no se demostraron amastigotes, que tampoco se
vieron en frotes de sangre periférica, lo cual
descarté la presencia de leishmaniasis visceral.
En resumen, once meses después de la consulta
inicial se confirmé que el enfermo tenia
leishmaniasis cutanea difusa asociada con el sida
y que no padecia histoplasmosis ni leishmaniasis
visceral.

Se instaurd tratamiento con miltefosina en dosis
de 2,5 mg/kg/dia, que toler6 bien, con mejoria
notoria de sus lesiones. Una biopsia de control
mostré pocos amastigotes, aparentes sélo con la
técnica inmunohistoquimica, por lo cual se
prolongd la terapia durante 52 dias; la inflamacion
cutdnea se torno epitelioide y habia focos de
necrosis fibrinoide, indicios de recuperacion
inmune y de hipersensibilidad. En enero de 2006
las lesiones recidivaron, por lo cual recibi6 en otro
centro asistencial 52 ampollas de antimoniato de
meglumina (Glucantime®) con remision de sus
papulas y nédulos cutaneos. En mayo de 2006
no presentaba lesiones cutdneas de
leishmaniasis. Se prescribioé una dosis profilactica
mensual de 20 mg/kg de peso de antimonio
pentavalente (Glucantime®).

Discusion

El diagnostico de sida en este paciente se
sospechd clinicamente por su marcada pérdida
de peso Yy el deterioro de su estado general, y fue
rapidamente confirmado por el laboratorio. La
biopsia de piel demostré una dermatitis difusa con
enorme numero de gérmenes intracelulares

fagocitados por macréfagos, que se interpretaron
como Histoplasma capsulatum en varias biopsias
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porque tomaron color negruzco con la coloracion
de plata-metenamina (Gomory). EI manejo con
itraconazol y la terapia antirretroviral no mejoraron
la condiciéon cutanea, por lo cual se usé la
anfotericina B, antibiotico efectivo tanto contra
Histoplasma como contra Leishmania (8); produjo
mejoria rapida pero con recaida seis meses
después, a pesar de continuar con el itraconazol.
Ademas, no sélo se present6 la recaida de las
lesiones sino la aparicién de otras nuevas, algunas
nodulares y otras en la mucosa oral, que
condujeron a la revision de las biopsias y a la
toma de otras, asi como al frote directo, con lo
gue se confirmo la presencia de leishmaniasis
cutdnea difusa en el enfermo. No se habian
practicado cultivos ni pruebas inmunolégicas, pero
al realizarse no permitieron aislar el parasito ni
precisar su especie. En laregién de San José del
Guaviare, en donde con mayor probabilidad el
paciente adquirié la leishmaniasis, se ha
confirmado la presencia de L. braziliensis, L.
amazonensis 'y L. panamensis (15), hecho que
explica la resistencia del parasito al itraconazol,
medicamento que ha sido til en el tratamiento
de leishmaniasis producida por otras especies
(4,8).

El diagnostico diferencial histopatolégico de la
leishmaniasis cutdnea difusa es la histoplasmosis
diseminada (16), con consideraciones secundarias
para la micosis por Penicillium marneffei, no
descrita en Ameérica, para la tripanosomiasis y la
toxoplasmosis (2). La histoplasmosis y la
leishmaniasis cutanea difusa muestran enorme
namero de microorganismos fagocitados por los
macroéfagos y la histoplasmosis diseminada
asociada con el sida es comun en nuestro pais
(16). Los hongos tienen 2 a 5 micras de diametro,
son redondeados y con un halo a su alrededor
gue sugiere una capsula, de donde proviene su
nombre; son PAS positivos y con la coloracion
de plata metenamina se tifien de negro, en
conglomerados o en cadenas con gemacion,
caracteristicas que no tienen los amastigotes, los
cuales no se tifien con la coloracién de Gomory;
pero en este caso, los nucleos de los amastigotes
se impregnaron con el nitrato de plata (AgNO,)
por algun artificio de la técnica histolégica,
prestandose la confusién con Histoplasma. Los
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amastigotes tienen cinetoplasto facil de visualizar
con la coloracién de hematoxilina-eosinay con la
de Giemsa, no forman conglomerados sino que
tienden a permanecer adosados a la membrana
del fagosoma que los alberga y no presentan
gemacion.

El diagnoéstico histopatolégico de leishmaniasis
cutdnea difusa, leishmaniasis visceral o
histoplasmosis se debe confirmar con otras
técnicas tales como el examen directo, la
inmunohistoquimica, el cultivo, los titulos de
anticuerpos y técnicas de biologia molecular (17-
20), lo cual excluye toda posibilidad de error. No
es rara la confusioén entre histoplasmosis y
leishmaniasis visceral en el ganglio linfatico o en
las biopsias del higado (21), lo cual puede tener
consecuencias catastrdficas para el paciente.
Algunos casos de leishmaniasis en pacientes con
sida se han interpretado inicialmente como
histoplasmosis y paracoccidioidomicosis (22-24).

Una vez confirmado el diagndstico de
leishmaniasis cutanea difusa era necesario excluir
que el paciente tuviera leishmaniasis visceral,
aunque no presentara esplenomegalia ni
hepatomegalia, lo cual es posible hasta en cerca
del 20% de los enfermos con sida y leishmaniasis
visceral, aungue la clinica de los pacientes con
coinfeccion leishmaniasis visceral-sida no es muy
diferente de la clasica (3,9,18,25,26). La biopsia
de médula 6sea no mostré amastigotes. Es Uutil
recordar que si bien la zona de procedencia del
enfermo no es un area epidemiolégica para L.
chagasi, agente etiolégico de la leishmaniasis
visceral en Colombia (27), en los pacientes con
sida cualquier especie de Leishmania que afecte
la piel puede generalizarse y originar compromiso
visceral y parasitar cualquier célula del sistema
de macrdéfagos, en cualquier tejido u érgano,
inclusive en el sistema nervioso central (3-
5,25,26,28). En otras palabras, la localizacién de
las lesiones no depende de la especie del parasito
sino del estado inmune del hospedero (4).

En las leishmaniasis cutaneas, la profusion de
lesiones papulosas o nodulares con presencia de
un nimero variable de amastigotes, usualmente
muy abundante, ofrece cuatro formas clinicas y
epidemioldgicas diferentes.
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1. La leishmaniasis cutanea difusa es una forma
anérgica de la enfermedad, con mdltiples lesiones
cutaneas que comienzan con una papula o con
un nédulo, que tarda tres meses a varios afios en
diseminarse (29,30). Es producida por L.
mexicana, L. amazonensisy L. pifanoien América
y por L. tropica en Africa (29-32), parasitos que
son muy abundantes en las lesiones. El paciente
no esta inmunosuprimido, su anergia es
especifica ante el parasito, la leishmanina es
negativa y el tratamiento farmacoldgico es
inefectivo una vez que la enfermedad se ha
diseminado, aunque hay buena respuesta a la
inmunoterapia (33). En las fases iniciales, con
lesion dnica, el tratamiento con calor local y
glucantime ha sido curativo (30). La enfermedad
se caracterizd mejor en Africay Venezuela (29,32)
y apenas hay registro de menos de 10 casos en
Colombia (30,31,34).

2. En la leishmaniasis cutdnea difusa hay mas
de 10, y a veces centenares, de péapulas
acneiformes, algunas ulceradas; no hay nédulos
y el paciente es leishmanina positivo o se torna
asi con el tratamiento, al cual responde bien en la
mayoria de los casos; los parasitos no son
particularmente abundantes (35,36). Es otra
presentacion de la leishmaniasis cutanea, que es
importante diferenciar de la leishmaniasis cutanea
difusa, con la que se confunde por la abundancia
de lesiones clinicas.

3. Enlaleishmaniasis dérmica post kala-azar se
presentan placas y papulas cutaneas después del
tratamiento de la leishmaniasis visceral muy ricas
en amastigotes; es propia de Sudan, en donde
ocurre en el 50% de los pacientes con
leishmaniasis visceral, y de la India, en donde se
presenta en 5 a 10% de ellos (4,8). No hay
registrados casos en Colombia ni en América (37).
Se han descrito pacientes con caracteristicas
semejantes en el sida (38-41).

4. En la leishmaniasis cutanea difusa asociada
con el sida, las lesiones cutdneas son manchas,
papulas, placas y nddulos eritematosos muy
numerosos (4,22-24,38-51), que semejan los de
la lobomicosis, como ocurrié con nuestro enfermo
(22-24), variceliformes (23), verruciformes (45),
psoriasiformes (48), o semejantes a las placas
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de la dermatomiositis (49). Tiene la misma
denominacion mencionada antes en el punto 1,
pero aqui las lesiones son mas variadas y
numerosas y el enfermo tiene la inmunosupresion
general que induce el virus del sida. Segun el
control que se ejerza sobre esa inmunosupresion
varia el aspecto clinico y la densidad parasitaria.

Las lesiones cutaneas de la leishmaniasis
asociadas con el sida no s6lo han conducido al
diagnéstico de este sindrome sino al de
leishmaniasis visceral (6,49,52-54), entidad que
en estos enfermos compromete la piel en 8 a 18%
de los casos (5,45).

La leishmaniasis asociada con el sida puede
tomar muchas peculiaridades clinicas, distintas
de la forma cutanea difusa. Asi, el compromiso
de las mucosas oro-rino-faringeas puede ser la
Unica manifestacion de la leishmaniasis cuando
no hay historia previa de lesiones cutaneas (55-
59); las lesiones mucosas pueden preceder las
manifestaciones cutdneas (23,24), o son
simultaneas con numerosas lesiones de la piel.
Por consiguiente, en Europa, toda forma de
leishmaniasis se convirtié en un eventual indicador
de sida, y con mayor razén cuando tenia una
localizacion inusual (10,25,26,60,61), si era muy
rica en amastigotes (42,59), o si recidivaba
después del tratamiento (7,25,45-47,62-65). Una
Ulcera rectal condujo al diagnéstico de
leishmaniasis y de sida (60). Las lesiones mucosas
de la leishmaniasis, exoticas en Europa, se
tornaron frecuentes y condujeron al diagnéstico
de leishmaniasis visceral y de sida (55,57,58). La
leishmaniasis visceral podia cursar con la clinica
tradicional o sin hepato ni esplenomegalia, o con
lesiones aberrantes como la afeccion pulmonar,
gastrointestinal, renal, de la piel y de las mucosas
oro-rino-faringeas (1,4,5,7,9-11,51,52,66).

Las lesiones muy ricas en amastigotes deben
inducir a sospechar sida o leishmaniasis cutanea
difusa, con mayor razén en Colombia en donde
los parésitos son dificiles de demostrar en las
lesiones de piel de mas de dos meses de
evolucion, y apenas se demuestran en la mitad
de los casos mucosos (67).

Con el sida también se ha presentado reactivacion
de las lesiones cutaneas, mucosas o viscerales
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como expresion de la inmunosupresion nueve a
12 afios después de haber sido tratadas (63,64),
o cuando el paciente presenta una infeccion
asintomatica (4,25). La reactivacién de las
lesiones permite recordar que una vez que el
hospedero adquiere la leishmaniasis, el parasito
persiste en él de manera vitalicia y que su ADN
se puede demostrar en las cicatrices cutaneas
de laleishmaniasis curada (46,51,62-64,68).

La leishmaniasis cutédnea difusa en sida se ha
implantado sobre otras entidades o condiciones.
El parasito se ha demostrado sobre lesiones de
dermatofibroma, sarcoma de Kaposi, angioma-
tosis bacilar, criptococosis, micobacterias
atipicas, tatuaje, en la piel normal y dentro de
conductos sudoriparos (49,51,53,54,57,61). Es
probable entonces que ocurra la coinfeccion de
leishmaniasis e histoplasmosis en un paciente con
sida, un reto diagnostico que los patélogos,
infectélogos y laboratoristas deben ser capaces
de resolver.

Las lesiones cutaneas de leishmaniasis pueden
aparecer como expresiéon de la recuperacion
inmune del paciente que recibe tratamiento
antirretroviral (69,70). La coinfeccion leishmaniasis
visceral o cutanea difusa y sida se ha descrito
también en los nifios (28,71,72).

La coinfeccién VIH-Leishmaniatomd importancia
epidemiolégica cuando se comenzaron a detectar
casos de leishmaniasis visceral asociados con
el sida en Espafa, Portugal, Francia e Italia en
1985 (3,7,50,73), y en Brasil en 1987 (40). Hasta
2001 se habian detectado 1.911 casos en Europa,
por lo cual fue necesario establecer un programa
especial de control y tratamiento con la
cooperacién de la OMS (11). Se calculé que tener
sida aumenta entre 100 y 1.000 veces la
posibilidad de tener leishmaniasis visceral, que
entre 1,5y 9% de los pacientes con sida tiene
leishmaniasis visceral y que 25 a 60% de los
enfermos con leishmaniasis visceral esta
infectado con el VIH (4,11). Desde entonces, la
asociacion ha disminuido por las medidas
adoptadas para evitar compartir agujas entre los
drogadictos intravenosos y por la eficacia del
tratamiento antirretroviral (4,10,11). En Europa fue
posible apreciar cambios epidemioldgicos
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notorios: por ejemplo, la leishmaniasis visceral
propia de los nifios comenz a presentarse en los
adultos hasta en el 75% de los casos (4,10,11,50);
los pacientes con este tipo de leishmaniasis y
sida presentan parasitemias altas y ya no es
necesario un reservorio animal del parasito, sino
gue los pacientes también cumplen esta funcién
(4,9,11,50). Los vectores se infectan picando a
estos enfermos (9,11), pero no son estrictamente
necesarios porque las agujas que comparten los
drogadictos intravenosos son el vehiculo de
transmision de la enfermedad y en ellas se
demostré el ADN del parasito (11,50,74). La
leishmaniasis visceral se convirtié en una
antroponosis (3,11).

Mas de medio centenar de casos de leishmaniasis
visceral, difusa y mucosa asociados con el sida
se han informado en Brasil (75-77), y hay informes
de casos en Peru (64), Argentina (78) y Venezuela
(79,80). En Colombia hemos observado dos casos
de coinfeccidn leishmaniasis-sida, uno de ellos
con la forma visceral, también en un soldado
(resultado no publicado), y el descrito aqui. En
congresos nacionales se han informado casos;
uno de ellos en un paciente procedente también
de San José del Guaviare con lesiones tan difusas
como el paciente que presentamos y con similares
dificultades de tratamiento (Hoyos EV.
Leishmaniasis y sida. Simposio Internacional de
Dermatologia. Piel e infeccion. Medellin, marzo
17-18 de 2006). Un paciente de Cali con
leishmaniasis visceral y sida probablemente
adquirié su enfermedad en Europa (R. Rueda,
comunicacién personal, mayo, 2006).

En cuanto al agente etioldgico, tanto en Europa
como en América, el tradicional tropismo selectivo
de la especie de Leishmania por la piel, las
mucosas o las visceras cambi6 radicalmente y
cualquier especie se torn6 capaz de producir
enfermedad visceral, cutanea, localizada o
diseminada, mucosa, o una mezcla de todas ellas,
y nuevas especies con zimodemas diferentes se
tornaron patégenas (3,25,28,56,68,79,80).

El virus del sida y los amastigotes parasitan los
macrofagos y las células dendriticas,
coexistencia que les permite una cooperacién
beneficiosa para el parasito y el virus (81-83). El
lipofosfoglicano de L. donovani promueve la
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expresion viral en los macréfagos, y la induccion
de unarespuestainmune Th2 por parte del virus
propicia la supervivencia de la leishmania, que
se controla con una respuesta Thl centrada en la
producciéon de IL-12 e IFN-gama (84,85). Una
accion favorable para el virus ocurre también con
la infeccién por L. infantum (81,82). A su vez, el
tratamiento anti-Leishmania disminuye la carga
viral (83,85). Esta asociacion puede entonces
llegar a ser catastréfica para los afectados y
origina condiciones clinicas diferentes y
asombrosas, como las que hemos tratado de
revisar.

La leishmaniasis visceral y la mucocutanea se
presentan en cualquier fase del sida, pero son
més comunes cuando el recuento de LT CD4 es
menor de 200/mm?3 (4,11); la enfermedad visceral
grave, mortal a los 10 a 27 meses, cursa con
recuentos menores de 100 LT CD4/mmé® (51,86).
Los titulos de anticuerpos antileishmania pueden
ser positivos, aun con recuentos muy bajos de
LT, ayudan a establecer el diagnostico de
leishmaniasis visceral y pueden indicar si un
enfermo de sida hace seroconversion de la
enfermedad latente, o si ya tenia anticuerpos y
hace reactivacion de la enfermedad latente (86).
La leishmanina positiva indica mejor pronéstico y
se correlaciona con el recuento linfocitario (59).

Nuestro paciente ilustra las dificultades del
tratamiento con recidivas después de mejorias
notorias. Nunca mejoré con el itraconazol, que ha
sido dtil en el manejo de enfermos con la
coinfeccién producida por otra especie de
Leishmania (4,8). Mejor6 después de recibir un
gramo de anfotericina B, pero recidivé seis meses
después. El tratamiento con miltefosina durante
52 dias produjo resultados satisfactorios en
cuanto a la evolucion clinica de las lesiones y el
control histopatolégico, que reveld franca
recuperacion inmune y parasitologica. La
miltefosina ha sido ensayada con éxito en
pacientes colombianos con leishmaniasis cutdnea
producida por L. braziliensis (87,88) y en pacientes
con leishmaniasis y sida (89,90). Probablemente
se convierta en el medicamento de eleccion en el
tratamiento de la leishmaniasis visceral (91). La
remisién de la enfermedad cutdnea se prolongé
por cerca de un afo y la recidiva respondio al
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manejo con 52 ampollas de glucantime®. No
presentd toxicidad con este medicamento, que
en pacientes con sida y leishmaniasis, ademas
de la toxicidad hepatica, cardiaca y osteo-
muscular, puede originar pancreatitis fatal (92,93).
Actualmente el paciente tiene controlada su
leishmaniasis, pero apenas ha recibido una dosis
de glucantime® profilactica mensual, prevencién
que es recomendable (46,93,94). Para este
propésito no hay un esquema establecido, pero
se ha sugerido una dosis quincenal o mensual de
antimonio pentavalente (glucantime®) equivalente
a 20 mg/kg de peso, o 50 mg/semanales de
anfotericina B, preferiblemente liposomal, o 4mg/
kg mensuales de pentamidina intramuscular o
intravenosa (47,94). La diamino-difenil-sulfona se
ha mostrado (til contra la infeccion por L. infantum
(4,8). Un paciente respondi6 bien al tratamiento
con glucantime® e inmunoterapia con promastigo-
tes (95). Siempre debe sopesarse el beneficio
terapéutico frente a la toxicidad. La restauracion
inmunolégica que permite la terapia antirretroviral
ayuda a evitar las infecciones oportunistas (96),
por lo cual es esencial para el control del sida y
de la leishmaniasis, pero apenas esta disponible
para el 5 a 10% de quienes la necesitan (4,51).

Las probabilidades de asociacién sida-
leishmaniasis son menos favorables en nuestro
paisy en América Latina que en Europa del Sur,
Africay la India porque nuestra leishmaniasis es
rural o selvética, y el sida es urbano con mayor
frecuencia. A medida que los casos de ambas
enfermedades, urbanos y rurales, confluyan o se
interconecten, se puede dar la oportunidad para
la coinfeccién Leishmania-VIH (97). En areas
urbanas de nuestro pais se han encontrado
vectores de leishmaniasis, asi como casos de la
enfermedad (98). Los soldados colombianos,
campesinos que van a los cuarteles urbanos y
luego a las selvas y territorios en conflicto armado,
constituirian una poblacion en la que la coinfeccion
podria ser mas frecuente. Los médicos deben
estar prestos a prevenirla, identificarla y
manejarla.
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