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Es una enfermedad producida por parasitos que pueden afectar piel
y mucosas naso-buco faringeas.

La Leishmaniasis Tegumentaria Americana (LTA) constituye un serio
problema de Salud Publica, tanto a nivel

nacional como mundial. Si bien no es causa directa de muerte,
constituye motivo de incapacidad fisica temporal y

a veces definitiva. En Venezuela se calcula aproximadamente 4.000
nuevos casos anuales, reportandose en todas

las entidades Federales casos autdéctonos menos en el estado Nueva
Esparta, en el Caribe. En el mundo se reportan

400.000 nuevos casos anualmente. El incremento del niumero de
pacientes se debe al establecimiento de nuevas

vias de penetraciéon y a la “invasion” de la poblacion a zonas
boscosas, construccion de nuevas aldeas, etc.

Puede aparecer a cualquier edad: 15% en menores de 15 afios,
48,9% entre 15 y 44 afnos, 19,8% de 45 6

mas afios. El sexo masculino tiene un ligero predominio: 57%.

Para la aparicion de la enfermedad es necesaria la presencia de
reservorios infectados del parasito, los
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vectores y el huésped (1).

Los reservorios son en su mayoria roedores de los géneros
Heteromys, Proechymys, Zygodontomys, Didelphis Marsupialis.
Entre los vectores se han demostrado varias especies de
flebotominae: Lutzomia panamensis, Gomezi, L.Ovallesi, L.
Towsende y otros.

Los vectores y los reservorios varian en las diferentes zonas y
paises.

Etiologia:

El agente etioldgico es un parasito del orden de los kinetoplastidas,
protozoarios que tienen DNA en forma de Kinetoplasto. Existen dos
grandes complejos donde se agrupan diversas especies con
variadas respuestas en el huésped, aungue el estado inmunoldgico
de éste es importante para el desarrollo de los diferentes cuadros
clinicos, asi como también lo son el nimero de picadas, estado
nutricional, localizacién de las lesiones y condiciones

ambientales.

Las diversas especies se pueden distinguir por diferencias de
flotacion del DNA nuclear y del Kinetoplasto; la movilidad
electroforética de diferentes isoenzimas, por las caracteristicas de su
multiplicacion en el tubo digestivo del vector, del hamster; por su
tamafio en microscopia electrénica; por anticuerpos monoclonales y
por la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR).

Esta zoonosis presenta lesiones en piel y en mucosas. También se le
llama leishmaniasis cutaneo mucosa (LMC).

Lesiones en piel: Fotos 1, 2,3,4,5

Hay un espectro de respuesta: en aguellos pacientes con buenas
condiciones inmunolégicas ante el parasito, se produce la
Leishmaniasis Cutanea Localizada (LCL) (Leishmaniasis cutanea
inmunocompetente), producida por leishmanias de los subgéneros
leishmania y vianna. Se caracteriza por una o varias lesiones en la
piel.

La (s) lesion (es) son generalmente Ulcera (s) de diferentes tamanos,
gue se inician por una pequefa papula que crece lentamente y se
tiende a ulcerar por la zona central. A veces esta cubierta de costras



y puede con frecuencia infectarse secundariamente, asi como
también pueden aparecer lesiones satélites de diferentes tamarnios,
trayectos linfaticos regionales visibles y palpables, nédulos que
siguen trayectos linfaticos. Esta forma de leishmaniasis (LCL) puede
simular otras enfermedades dermatolégicas como: esporotricosis
(Ulceras o la forma linfangitica), cromomicosis, piodermitis,carcinoma
basocelular o espinocelular, lupus dicoideo crénico, etc.

Estos pacientes tienen una buena inmunidad y responden
excelentemente a los tratamientos habituales, e incluso pueden curar
espontaneamente (5-10%). En el otro extremo del abanico se
encuentran los pacientes (1%) que no poseen inmunidad ante el
antigeno leishmanico y presentan el cuadro de la leishmaniasis
cutaneo difusa (LCD). (Leishmanias difusa anérgica). Es
producida por Leishmaniasis del subgénero leishmania,
generalmente no hay Ulceras y son muy raras las lesiones mucosas.
La enfermedad comienza por una placa o nédulo, o multiples
lesiones papulonodulares distribuidas en casi todo el cuerpo, de
diferentes tamafos; aparecen en ocasiones nuevas lesiones que
sugieren la diseminacion hematdgena. El diagnéstico diferencial
clinico es con Lepra Lepromatosa, xantomatosis, neurofiboromatosis.
Estos pacientes generalmente presentan resistencia a las terapias
habituales. En el medio de estos dos polos esta lo que se

denomina la zona intermedia (Borderline) que la constituyen
aquellos pacientes con lesiones generalmente recidivantes después
de los tratamientos; lesiones verrugosas y con caracteristicas
histopatoldgicas e inmunolégicas que difieren de los cuadros
localizado y difuso.

Lesiones mucosas: fotos 6,7

Entre 5-10 por ciento de los pacientes que fueron infectados por
Leishmanias del subgénero vianna, pueden presentar lesiones
mucosas, las que pueden aparecer simultaneamente con la lesion
cutanea o hasta 45 afios después de curada.

Aqui también se plantea un espectro:

1) Lesiones en la mucosa nasal.

2) Invasion nasal y paladar.

3) Invasion nasal, paladar y faringe.

4) Invasion nasal, palatina, faringe, laringe.



5) Invasion nasal, paladar, faringe, laringe y parte superior de la
traquea.

En la mayoria de los casos hay pocos parasitos y la leishmanina es
positiva fuertemente.

El diagndstico diferencial es principalmente con
paracoccidioidomicosis, también puede pensarse en un
rinoescleroma. En muchos casos sucede perforacion del tabique
nasal; alli se plantea diferenciarlo de otras causas que la producen,
por ejemplo: intoxicacién por cromo, cocainomania, colagenosis, etc.
La parte anterior de la nariz se deforma y da el aspecto de nariz de
tapir. En ocasiones suceden procesos inflamatorios agudos
alrededor del area nasal, que no es mas que infeccion bacteriana
sobreagregada.

Histopatologia: fotos 8,9

El estudio histolégico es importante, por una parte para el
diagnostico, y por otra sirve como indicador de la

respuesta parasito-huésped. El resultado varia de acuerdo con el
tiempo de evolucién de la enfermedad, sitio de la biopsia y tipo de
lesion; por ejemplo, si es una placa, nédulo o Ulcera. Ademas, si
existe 0 no existe infeccion bacteriana asociada. Se realiza limpieza
de la zona, anestesia local y se puede realizar la biopsia con bisturi
y/o punch; es preferible la zona infiltrada que se encuentra al lado de
la Ulcera cuando existe. Se fija en formol 10%. Muchas veces el
material tomado se divide previamente antes de fijar en varios
fragmentos, uno para hacer el frotis por aposicion; otro para cultivo
e inoculacidén, y en aquellas oportunidades cuando se siguen
protocolos de investigacion, se toman muestras
para,PCR,Inmunohistoquimica,microscopia electronica, etc. La
histopatologia es variable, la epidermis puede mostrar
hiperqueratosis, paraqueratosis, ulceraciones, acantosis e
hiperplasia pseudocarcinomatosa, exocitosis por células
mononucleadas y polinucleadas, pero también se puede observar
atrofia de la epidermis. En dermis se aprecia principalmente un
infiltrado macrofagico con células linfoides, plasmaticas,
multinucleadas gigantes, tipo langhans, y a veces células de cuerpo
extrafio. Los polimorfonucleares neutréfilos pueden observarse asi
como eosinofilos.



Los parasitos (amastigotes) son principalmente intracelulares,
intramacrofagicos. En las formas intermedias hay menos
diferenciacion epitelioide y mas alteraciones epidérmicas; los
parasitos estan en numero variable. En las lesiones mucosas hay un
infiltrado mixto linfoplasmohistiocitario generalmente difuso o en
focos, con discreto o moderado grado de diferenciacion epitelioide;
los parasitos son escasos 0 no se encuentran.

La leishmaniasis cutanea difusa muestra un cuadro similar a la lepra
lepromatosa, de la que clinicamente también debe distinguirse. La
epidermis generalmente es atréfica con rectificacion
dermoepidérmica, en la dermis hay un infiltrado macrofagico denso
muy vacuolado con pocas o moderadas células linfoides y
plasméticas en los intersticios situados entre las células vacuoladas.
La inflamacion puede llegar hasta la grasa subcutanea, hay
numerosos parasitos, la mayoria intracelulares en los macréfagos
donde pueden estar agrupados o aislados.

Cuando la enfermedad comienza a curar, disminuyen la inflamacion
y los parasitos, y aparece la fibrosis.

Respuesta Inmunoldgica:

Basado en los estudios de Castes (4-5-6-7-8-9-10), Tapia, Caceres,
Ulrich podemos decir que la inmunidadmde la leishmaniasis es
variada dependiendo de la forma clinica: Leishmaniasis Cutanea
Localizada (LCL) Leishmaniasis intermedia, L. Mucosa,
Leishmaniasis Cutanea Difusa (LCD).

Hay una respuesta inmunoldgica especifica en LCL, la cual esta
ausente en LCD, y aunque esté presente en la Lm, ésta no parece
controlar la enfermedad; hay respuestas proliferativas ante antigenos
de leishmania, con aumento en la expresion del receptor para la IL2
y produccion del IFN. Tanto la PhA como a los antigenos
leishménicos, producen niveles significativos del INF, pero soélo la
mitad produce IL2, é INF. Parece que la IL2 es producida y luego
consumida. Tienen niveles bajos de IL5, el patron de citoquinas es
tipo Thl. Hay mayor nimero de células de Langerhans, la molécula
de adhesion celular (ICAM-1) se localiza en grupos de queratinocitos.
En los pacientes con Leishmaniasis mucosa, hay una fuerte
respuesta linfoproliferativa ante el antigeno de leishmania y aumento
de los receptores para la IL-2, mayor que ante PHA, producen INF e
IL2 ante el antigeno leishméanico y PPD y PHA. Los mismos



pacientes que producian IL2 e INF producian niveles séricos
elevados de IL5; el 94% de los pacientes con LCM producian ambas
citoquinas IL5 e INF (Castes); los niveles séricos de TNF-a son mas
elevados que en LCL. Estas dos citoquinas elevadas pueden ser
dafinas. Las citoquinas de estos pacientes son una mezcla de Thl-
Th2. Los pocos parasitos que existen no parecen ser los
responsables del dafio intenso que se produce en los pacientes. Hay
exacerbada expresion de moléculas de adhesion, ausencia de
células de Langerhans y en el nivel de granuloma gran cantidad de
linfocitos activados.

Los pacientes con LCD adolecen de respuesta de inmunidad celular
tanto en vivo como in vitro (5-6). Frente al antigeno leishméanico y sus
células mononucleares no son capaces de expresar el receptor para
la IL2, ni de producir INF ante el antigeno leishmatico aunque si lo
producen ante antigenos inespecificos como la PHA. Tampoco
secretan IL2 ante el antigeno leishmanico ya que es una anergia
especifica y no ante la PHA y el PPD. Todos tienen niveles de IL5,
pero ninguno produjo simultdneamente IL-5, INF. Un 52% tienen
niveles moderados de TNF-a, una moderada proporcion (39%)
presenta niveles significativos del receptor soluble para la IL-2 (rsIL-
2) que juega un papel en la supresion de la respuesta a las células T.
Hay un predominio de citoquina tipo Th2.

Hay una marcada disminucién de las sefiales accesorias por parte de
la epidermis que impiden la formacién de un granuloma capaz de
controlar o curar la enfermedad.

Los anticuerpos, tal como lo demuestra Ulrich, se encuentran
presentes en todos los tipos de leishmaniasis, pero con poca
evidencia de que desempeiian un papel protector significativo en
ella, pero tienen utilidad para el diagnéstico y seguimiento de los
casos.

INF = Interferon gamma

IL = Interleuquina

PHA = Fitohemoaglutinina

Diagnostico:
Se realiza por la epidemiologia, clinica y se comprueba por la
presencia del parasito por diferentes procedimientos.

Prueba intradérmica: Leishmanina o reaccion de Montenegro.



Se realiza con una suspension de promastigotes de leishmanias
muertas por calor en concentracion 6,25 x 106 promastigotes. Evalua
la inmunidad mediada por células; la lectura se hace a las 48 horas
utilizando la prueba del boligrafo y se considera positiva la mayor de
10 mm. Permanece positiva de por vida en pacientes LCL-LCM y

es negativa en los pacientes LCD.

Toma de Biopsia:

Se toma una biopsia generalmente de los bordes de la lesion,
evitando zonas infectadas. La muestra se divide

una parte para hacer frotis por aposiciéon (presion), que se colorea
con giemsa, y se buscan los parasitos; en dos: otro

fragmento para estudio histolégico que se fija en formol 10%. En
centros especializados se divide otro fragmento

que sirve para cultivo e inoculacion al hamster o para pruebas
inmunocitoquimicas, etc.

El frotis se puede realizar de dos formas:

1) De un fragmento de la biopsia se limpia la sangre y se hace
presiéon en la lamina.

2) Se hace presion con una pinza (al igual que la linfa para investigar
m. leprae), se hace una pequefa

incision y el material que fluye se coloca en una lamina que luego se
colorea con giemsa.

3) Se hace presion con pinza y se aspira con una inyectadora a
través de una aguja.

Los frotis se colorean con giemsa y se observan al microscopio con
objetivo 100 x para observar los amastigotes.

El cultivo se realiza con un tejido que es macerado estérilmente en 1
a 2 mil de solucién tampén fosfato Ph

7.2. Parte del material es sembrado en medio agar sangre (DIFCO)
4% peso volumen, al cual se le agrega 10% de

sangre de conejo desfibrinada y 200 unidades de penicilina por cc; el
cultivo es evaluado al 4to. y 5to. dias para

determinar si hay o no Promastigotes. Si es positivo se repica a
medio fresco que se puede repetir cada 7 dias.

Inoculacion al Hamster:
La suspension se inocula de 0,1 ml en la almohadilla plantar de las
patas traseras; se examinan cada 15 dias hasta un afio.



Anticuerpos:

Los niveles séricos de anticuerpos se emplean como métodos de
inmunofluorescencia indirecta (IF) que ha sido usada para
diagnostico y control de curacién y el Elisa que tiene mayor
sensibilidad.

Identificacion y taxonomia de la Leishmania:

Anteriormente se hacia por criterios a veces subjetivos, clinicos,
distribucion geogréfica, comportamientos en medios de cultivo y
animales de experimentacion, lo cual ha traido confusion y no
correlacion con otros centros de investigacion.

Hoy en dia los criterios son la base del tipo de lesién, regién
geografica, densidad de flotacion del DNA del Kinetoplasto, patrones
de DNA del Kinetoplasto generados por digestion con enzimas de
restriccion (analisis de esquisodemos), patrones de isoenzimas,
hibridacion de DNA nuclear y de kinetoplasto, ensayo inmuno
enzimatico Elisa con anticuerpos monoclonales y policlonales
absorbidos, reaccion en cadena de la Polimerasa que es un método
in Vitro (PCR) de amplificacion del DNA a partir de un DNA de
cualquier origen: bacterial, viral, de planta o animal. Ha sido

usada en técnicas que incluyen claramente moléculas, secuenciacion
y modificacion de secuencias especificas de acidos nucleicos, en
enfermedades genéticas. El examen dura un dia. Sirve para el
diagnostico y la taxonomia en leishmaniasis.

Cuadro 1

Taxonomia de las Leishmanias:
FAMILIA Trypanosomatidae
GENERO Leishmania

L. MAYOR

L. TROPICA

L. AETHIOPICA

L. SUB GENERO LEISHMANIA (L) (M) Mexicana Biagi 1953
L (M) Enrietti Munizand Medina 1949

L (M) Amazonensis Laison-Shaw 1972

L (M) Aristidesi Lainson-Shaw 1979



L (M) Venezuelensis — Bonfante — Garrido 1988

L (M) SP Republica Dominicana

SUBGENERO L.b Braziliensis — Vianna 1911

L.b Guyanensis — Floch 1954

L.b Panamensis — Lainson — Shaw 1972

L.b Peruviana — 1913

Posibles Miembros Adicionales L (L) Pifanoi, Medina y Romero 1959
L (L) Garnhami Scorza 1979

L (L) Trinidad

L (L) Valle Do Ribeiro Sao Paulo

L (L) Caratinga — Minas Gerais

Especies sin Nombre Leishmania (V) Belize — América Central
Leishmania (V) Estado de Para — Brazil

Leishmania (V) Itaituba — Brazil

Cuadro 2

DIAGNOSTICO
EPIDEMIOLOGIA
CLINICA
Flujograma

Practique Leishmanina
LCL MUC - INT. LCD
+/++ ++/++++ (-)

Practique Frotis por aposicion

Positivo Negativo Positivo
70-90%

Practique Biopsia

Granuloma Parasitos
Inmune Parasitario ++++

Tratamiento:

Una vez realizado el diagndstico se debe iniciar el tratamiento. Es
conveniente el control de la infeccion bacteriana con medidas locales
tales como antisépticos y antibidticos por via sistémica (SOS).

Tratamientos especificos: (1)



Un porcentaje entre 5-15% puede curar espontaneamente, lo cual es
posible deducir del hallazgo de pacientes con leishmanina positiva en
areas endémicas. Las lesiones en miembros inferiores son mas
resistentes a la curacion.

Antimoniales:

Antimoniato Meglumine (Glucantime) y el Stibogluconato de sodio
(Pentostan) inhiben la glucosa de los promastigotes de la L. tropica y
la fijacion de Co2 y glicolisis anaerdbica. No son absorbidos por via
oral; la toxicidad ha sido reportada en algunos pacientes, ocurriendo
dafio cardiaco, renal y hepéatico. Puede producir trastornos
electrocardiograficos del QT y de la repolarizacidon y extrasistoles. En
el higado, elevacion de las transaminasas; la funcion renal se altera
elevandose la creatinina y aparece albuminuria.

La experiencia en Venezuela es con Glucantime®, el cual se
presenta en ampollas de 5 cc con 1,5 gr. Se emplea por via
intramuscular. Generalmente se hace por ciclos de 15 dias cada uno,
aunque puede hacerse de manera continua. Antes de cada serie 0
en intervalos variados se realizan examenes de EKG, orina, pruebas
hepaticas y renales; la dosis es de 50 mg/kg/dia. Hoy en dia se
plantea el uso de dosis menores; generalmente son tres series

de 20 dias cada una y descanso de una semana. Los pacientes
generalmente después de la primera serie presentan dolores
musculares y 6seos. También se ha empleado el Glucantime en
forma intralesional con buenos resultados, lo que hace que exista
menor riesgo de complicaciones y menor consumo de
medicamentos.

Anfotericina B:

Es un antibiético poliénico que actla sobre los esteroles y
fosfolipidos en las membranas de las células; se emplea en
leishmaniasis y en algunas micosis. Se administra por via IV, es
termolabil, se excreta por la orina. Los efectos secundarios son
variados, principalmente a nivel renal, anemia, convulsiones.

Se presenta en frascos de 50 mg que se diluye en 10 cc de solucion
glucosada al 5%; a la dosis que se va a administrar se le agregan
500 cc de solucién glucosada al 5%. Se comienza con una dosis de
10 mg; en las siguientes administraciones se aumenta la dosis de
0,05 mg/kg hasta llegar en cada administracion, la cual puede



ser 3 6 4 veces a la semana. Se completa hasta la dosis total
acumulativa de 1,5 -2 gr.

Pentamidina:

En Venezuela no se emplea, pero en Brasil, Guyana Francesa y
otros paises, se usa con frecuencia contra tripanosomas, babesia,
Pneumocystis carinii y leishmaniasis, donde dafa el DNA del
Kinetoplasto y el complejo mitocondrial. La dosis es de 4 mg/kg pero
a veces se usa a dosis menores. Tiene efectos secundarios
inmediatos como sensacion de qguemazén, cefalea, dolor
retroesternal, ansiedad, nduseas, vomitos, enrojecimiento,
hipotension, taquicardia y sincope. Efectos acumulativos: debilidad,
nauseas, vomitos, dolor abdominal, dafio pancreatico, hipoglicemia,
diabetes, hipotensién, taquicardia, alteraciones electrocardiograficas
e incluso la muerte.

Ketaconazol:

Usado principalmente en casos producidos por leishmaniasis del
subgénero leishmania. Dosis de 600 mg/ dia por 28 dias curando un
76% de los pacientes.

Alopurinol:

Es capaz de inhibir la sintesis de adenyiosuccinate del parasito o la
adina Phosphoribo syltransferesa; se ha empleado en leishmaniasis
visceral y en leishmaniasis cutanea.

Termoterapia:
A temperaturas por encima de 37° mueren los parasitos. Los trabajos
de Mutinga, (13) Neva, (14) Ronddén (15) han mostrado su eficacia.

Crioterapia:

Ha sido empleada en una o dos sesiones con buenos resultados
(16).

La combinacion de Gabromicina mas Glucantime, Ulamina (derivado
antimonial) mas lidocaina intralesional ha sido empleada por el grupo
de trabajo del Dr. J.V. Scorza y Hernandez O. En casos de infeccion
por L. tropica se han empleado diversos medicamentos como DDS,
Trimetropim, Trimetropim Sulfa, Rifampicina, Nifurtimox,

Nitridazole, etc., con buenos resultados.



Se ha usado la miltefosina (17) ,un antimetabolito empleado en
algunos canceres epiteliales y metastasis cutaneas de cancer de la
mama con buenos resultados. Mecanismo de accion:
Interfiere con las sefiales de transduccion celular e inhibe la
biosintesis de fosfolipidos y esteroles de las membranas celulares.
Dosis: 2 a 2,5mg/kg/dia cada 8 horas
Presentacion : Tabletas de 10 y 50 mg
Efectos colaterales:

-Nauseas

- VOmitos

-Diarrea

-1 enzimas hepaticas

-1 creatinina

- teratogenicidad en ratones

Inmunoterapia:
En Venezuela se han desarrollado y publicado (18 ,19 ,20, 21)
diversos trabajos con el empleo de una combinaciéon de
promastigotes muertos por calor o fenol mas BCG, con resultados
comparables al empleo de antimoniales y sin los efectos secundarios
de éstos, ademas del bajo costo y facilidad de administracién de
personal auxiliar. Una vez hecho el diagndstico se administra de
forma intradérmica con dosis de BCG variable en la primera dosis
dependiendo del PPD cuando es menor de 10 mm se mezcla 0,2 mg
de BCG. De 10 a 20 mm se usa 0,02 mg y de 0,01 en casos de PPD
mayor de 20 mm. Se ha observado que la combinacién de
Inmunoterapia y antimonial da excelentes resultados. Esto ha sido
empleado en toda la variedad de leishmaniasis LCL-LCM-LCD.
Vacuna deSteven G. Reed Leish 111-f + MPL®-SE .
La vacuna ideal

e Induce respuesta efectiva tipo | , con apropiados antigenos

celulares

e Segura

e Reproducible ,transferible y reproducible

e Induzca inmunidad por largo tiempo

e Proteja contra mas de una especie de leishmania .

e Costo razonable .



Cuadro 3

TRATAMIENTO

LCL

Corrija infeccion bacteriana (sos)

Antimoniales IM

Inmunoterapia (IT)

(solo o combinados)

Puede emplear combinaciones IT + Antimoniales.
IT + Terbinafina

IT + Itraconazol

IT + Antimonial + Itraconazol o Terbinafina

LCM

LCM - L Intermedia

Antimoniales + IT

No responde, use Anfotericina

LCD

1. Antimonial + IT

2.Miltefosina

3. Antimoniales + IT + Anfotericina

4. Antim. + IT + Clofazimina

5. Antim +IT + Clofa + Terbinafina + Itraconazol
Los esquemas son variados y dependen mucho de la experiencia
individual.

Cuando se usan combinaciones, recordar que se suman efectos
benéficos, pero también los adversos.

Cuadro 4

LEISHMANIASIS TEGUMENTARIA AMERICANA
Vectores<—>Reservorios

Huésped

LCL Leishmaniasis cutanea localizada
(Cutanea Inmuno - Competente)

5-10%

Subgéneros: Leishmania - Vianna

Gral: Ulceras

Diag. Dif. Esporotricosis, Piodermitis - Carcinoma,
Cromomicosis. - etc.



Leishmanina +/++++
Histopatologia:

Granuloma Inmune

N  Parasitos variables
Respuesta tipo: TH1-THO
Curacion: espontanea 10%.

0 con tratamientos habituales.

Zona intermediay mucosa

Lesiones verrugosas-recidivantes.

Mucosas: (naso - paladar - laringea).

Subgénero Vianna

Simultdnea a lesidn cutanea o hasta 45 afios después las
lesiones en mucosa nasal y faringea.

Diag. Dif. Paracoccidioidomicosis-carcinomas.
Leishmanina +++/++++

Histopatologia:

Infiltrado mixto linfoplasmo histiocitario, escasas leishmanias
Respuesta tipo: TH1-TH2.

Curacion: con tratamiento médico.

LCD Leishmaniasis cutanea difusa:

(Leishmaniasis cutanea anérgica).

1% de los pacientes.

Subgénero Leishmania

Lesiones papulo nodulares multiples.

No lesién mucosa y raras ulceraciones.

Diag. Dif.: Hansen/Neurofibromatosis.

Leishmanina = negativa.

Anergia in vitro e in vivo al antigeno leishmanico.
Histopatologia:

Infiltrado macrofagico vacuolado lleno de leishmanias.
Respuesta tipo: TH2.

Dificil curacion.

Anexamos el editorial sobre leishmaniasis publicado en Medicina
Cutanea
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