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RESUMEN

La leishmaniasis cons� tuye un grupo de enfermedades causada por más de 20 especies de protozoos del género 

Leishmania y transmi� da por un vector. La presentación clínica es muy variada pudiendo ir desde una forma cutánea 

a la enfermedad sistémica, dependiendo del país donde se haya adquirido la enfermedad y del estado inmunológico 

del paciente. El 90% de los casos se presentan como leishmaniasis cutánea, pero la infección también puede afectar a 

órganos internos (leishmaniasis visceral).  Ésta úl� ma es causada por dos especies: L. donovani y L. Infantum, manifes-

tándose frecuentemente con fi ebre, hepatoesplenomegalia, linfadenopa" a y pancitopenia. Se trata de una enferme-

dad mortal sin tratamiento.

PALABRAS CLAVE

Leishmaniasis, pancitopenia, anfotericina B liposomal

ABSTRACT

Leishmaniasis consists of a complex of vector-borne diseases caused by more than 20 species of the protozoan 

genus Leishmania and is transmi# ed by sand fl y vectors. Clinical manifesta� ons range from cutaneous ulcers to syste-

mic mul� organ disease, depending on the country where the infec� on was acquired and the pa� ent’s immune status. 

Ninety percent of cases present as cutaneous leishmaniasis, but the infec� on may also aff ect internal organs (visceral 

leishmaniasis). This is caused primarily by the two related species: L. donovani and L. Infantum and usually presents 

with fever, hepatosplenomegaly, lymphadenopathy and pancytopenia. Without treatment, the la# er is o' en fatal.

KEY WORDS

Leishmaniasis, pancytopenia, liposomal amphotericin B

CASO 1

Lactante marroquí de 6 meses sin anteceden-

tes personales de interés que presenta cuadro de 

fi ebre de 40 ºC de 24 horas de evolución que se 

acompaña de mucosidad. En los úl� mos 20 días se 

observa un estancamiento ponderoestatural con 

2-3 vómitos diarios y rechazo de la alimentación 

complementaria, no así del pecho.  Viaje a Marrue-

cos el mes previo con estancia de 14 días.

A su llegada el paciente presenta un regular 

estado general, con marcada palidez cutánea, nor-

mohidratado, no exantemas ni petequias, fontane-

las normotensas.  Sin signos de difi cultad respirato-

ria. Las constantes eran normales salvo frecuencia 

cardiaca de 167 lpm. La auscultación cardiopulmo-

nar es normal. En la orofaringe se observa moco 

en cavum y a la palpación abdominal se aprecia 

hepatomegalia de dos traveses y esplenomegalia 

de 2-3 traveses que sobrepasa la línea media y de 

consistencia pétrea. Se realiza analí� ca observán-

dose leucocitos 4.900 (N: 390), hemoglobina 7,9 

g/dL, hematocrito 26,7%, VCM 61,2fL, plaquetas 

101.000, GOT 56 IU/L y PCR>90 mg/L. La radiogra-

* a de tórax fue normal. Ante los datos importantes 

de anemia microcí� ca con repercusión hemodiná-

mica, taquicardia y palidez se decide ingreso para 

estudio. Se solicita pruebas complementarias y se 

instaura an� bioterapia de amplio espectro (cefepi-

me), ante la posibilidad de tratarse de un cuadro 

sép� co.

 Vein� cuatro horas después el paciente con-

� núa con picos febriles de hasta 40º, irritabilidad y 

empeoramiento del estado general. En la analí� ca 

persisten las alteraciones anteriores con inicio de 
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coagulopa! a (TP 20 Seg, AP 44%, APTT 35,2 Seg ), 
PCR en aumento y patrón férrico alterado.  Se re-
visa extensión de sangre periférica sin observarse 
células a! picas. Dado el empeoramiento clínico y 
analí" co y la necesidad de realización de pruebas 

complementarias se decide traslado a nuestro 

hospital de referencia. Se inicia tratamiento con 

vitamina K iv ante el inicio de la coagulopa! a.

A su llegada, el niño con" núa con empeo-

ramiento de la anemia (hemoglobina 6,9 g/dL) 

y trombopenia (60.000), persiste coagulopa! a 
y LDH en aumento. Se transfunde concentrado 
de hema! es, man" enen la an" bioterapia y se 
realiza aspirado medular en donde se observan 
abundantes parásitos intra y extracelulares com-
pa" bles con LEISHMANIA (imagen), por lo que se 
instaura tratamiento con anfotericina B liposo-
mal a bajas dosis y hierro iv (4 dosis) y, posterior-
mente vía oral.

Durante su ingreso el paciente permaneció 
estable hemodinámicamente aunque persis" e-
ron picos febriles diarios durante los 6 primeros 
días.  Se mantuvo tratamiento an" bió" co hasta 
la confi rmación del diagnós" co con el aspirado 

de médula ósea, así  como con  vitamina K hasta 

la normalización de la ac" vidad de protrombina. 

Permaneció 13 días ingresado, la Anfotericina B 

liposomal se mantuvo 7 días, con mejoría progre-

siva de su estado general y de los parámetros de 

infección, así como del hemograma (leucocitos 

8400 (N: 1400/microL), hemoglobina 9,4 g/dL, 

plaquetas 265.000), persis" endo la hepatoesple-

nomegalia.  Sigue control en Pediatría de nuestro 

hospital, la úl" ma un mes después del alta. En 

revisión el niño presenta esplenomegalia y las ci-

fras de hemoglobina se man" enen dentro de la 

normalidad.

CASO 2

Lactante marroquí de 11 meses sin ante-

cedentes personales de interés. Hermana de 8 

años con antecedente de anemia ferropénica y 

hermano de 3 años de hepa" " s. Vacunado co-

rrectamente y alimentado con lactancia materna 

exclusiva. 

Acude por fi ebre de hasta 41 ºC intermi-

tente de 1 mes de evolución sin clínica asocia-

da tratada con an" bió" cos en varias ocasiones. 

No pérdida de peso. Viaje a Marruecos hace dos 

meses. Las constantes están dentro de la nor-

malidad, presenta aceptable estado general con 

irritabilidad y llanto. Normohidratado con pali-

dez cutáneo mucosa leve. No exantemas ni pete-

quias. Signos meníngeos nega" vos. La ausculta-

ción cardiopulmonar es normal. Se observa una 

faringe conges" va sin exudados y el abdomen 

se encuentra globuloso y " mpanizado. Se palpa 

reborde hepá" co a 1-2 traveses de reborde cos-

tal. Esplenomegalia de 4 traveses. No adenopa-

! as. A nivel analí" co se observa una alteración 

de las tres series: 2.400 leucocitos (N: 920), he-

moglobina 6,3 g/dL, hematocrito 19,1 %, VCM 

71,2 fL, 38.000 plaquetas, VSG 120 mm/H, GOT 

69 IU/L, PCR 199,3 mg/L, AP 52%, INR 1,58, APTT 

35,5 Seg, fi brinógeno 362. Ig G 2600 mg/dl con 

serología nega" va. En sangre periférica se apre-

cia importante alteración de serie roja con hipo-

cromía, anisocitosis y esquistocitos así como un 

5% de células linfoides de aspecto blás" co. Serie 

mieloide escasa en can" dad aunque de aspecto 

normal. La radiogra$ a de tórax es normal y en la 

ecogra$ a se observa una hepatoesplenomegalia 

sin otros hallazgos. Ante la sospecha de una leu-

cemia linfoblás" ca (L1) se traslada a nuestro hos-

pital de referencia para realización de aspirado 

medular.  Al ingreso se transfunde concentrado 

de hema! es y realiza punción de médula ósea en 

el que destaca la presencia de numerosas leish-

manias que se visualizan en el interior del cito-

plasma de macrófagos y asimismo, de forma ex-

tracelular, confi rmándose el diagnós" co de KALA 

AZAR. Se instaura tratamiento con Anfotericina 

B liposomal durante 5 días presentando fi ebre 

las 48 primeras horas.  Permaneció ingresado 8 

días y tras desaparecer la fi ebre y disminución 

de la hepatoesplenomegalia se da alta y control 

y completar tratamiento con Anfotericina B lipo-

somal (6 dosis) en Pediatría de nuestro hospital. 

El paciente fi nalizó tratamiento con mejoría de la 

hepatoesplenomegalia, tan sólo siendo palpable 

el polo del bazo después de 15 días.

DISCUSIÓN

Tras realizar una revisión de los úl" mos 5 

años (2010-2014) de los casos de leishmaniasis 

visceral en Pediatría del Hospital Obispo Polan-

co se han dado dos casos. Ambos se tratan de 

lactantes marroquíes con antecedente común de 

viaje a Marruecos. Dado este antecedente no se 
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puede confi rmar donde se ha producido el con-

tagio, puesto que en España también residen en 

una zona endémica de leishmaniasis. Asimismo, 

tampoco ha sido posible determinar la especie 

de leishmania de la que se trata.

En ambos casos, se manifestaron de ma-

nera muy similar, siendo llama" va la hepatoes-

plenomegalia y la pancitopenia.  Para la confi r-

mación diagnós" ca fue necesario el aspirado 

medular y la evolución ha sido favorable.

La leishmaniasis visceral o también llama-

da kala-azar está causada principalmente por dos 

especies: L. infantum y L. Donovani. Dependien-

do de la región donde se encuentre se puede dis-

" nguir una u otra especie así como el vector y el 

reservorio. 

En nuestro medio, la transmisión de la L. in-

fantum es considerada una zoonosis cuyo mayor 

reservorio es el perro y transmi" da por mosqui-

tos del género fl ebotomos4,5,6. Es endémica de la 
cuenca mediterránea, India y África5,7. En España 
presenta mayor incidencia en la costa mediterrá-
nea, Cáceres, Toledo y Madrid. La otra especie 
de leishmania es la L. Donovani, encontrándose 
mayoritariamente en el sudeste asiá" co y en el 
cuerno de África4,8 y cuyo reservorio puede ser 
animal o humano4,5.  En este caso, también pue-
de ser transmi" da por la Lutzomiya longipalpis7. 
Se han descrito casos excepcionales en usuarios 
de drogas por vía parenteral, transfusiones y tras-
plantes e infecciones congénitas9-14.

 El mecanismo de infección se produce 
porque cuando el mosquito pica a un huésped 
infectado, ingiere células parasitadas por amas-
" gotes (forma intracelular). En el tubo diges" -
vo del vector los amas" gotes pasan a promas-
" gotes, se mul" plican y migran a la zona bucal.  
Cuando el hombre sufre la picadura del vector, 
éste le inocula los promas" gotes los cuáles pue-
den permanecer en la piel dando las forma cu-
táneas, o progresar y ser fagocitados por el sis-
tema mononuclear fagocí" co convir" éndose en 
amas" gotes. Éstos son parásitos intracelulares 
obligados que se diseminan  a todo el organismo, 
principalmente hígado, bazo y médula ósea.

 La presentación clínica es muy variada, 
pudiéndose tratar desde una infección asinto-
má" ca a comprometer la vida del paciente9,10.  
El periodo de incubación suele ser de 2-6 meses 

(pudiendo variar desde unas semanas hasta de 
años).  La leishmaniasis cutánea es la forma más 
frecuente de presentación,  que se manifi esta con 

una pápula que evoluciona a una úlcera y deja ci-

catriz.  Por otro lado, los síntomas de la leishma-

niasis visceral suelen ser insidiosos o subagudos 

con lenta progresión de malestar general, fi ebre, 

pérdida de peso y esplenomegalia con o sin he-

patomegalia en el periodo de meses15. Debido a 

la intensa inmunosupresión existe un alto riesgo 

de infecciones bacterianas secundarias17.

 A nivel analí" co se caracteriza por una 

pancitopenia15. La anemia suele ser normocí" ca 

normocrómica y de origen mul" factorial. La neu-

trofi lia suele orientar a una infección bacteriana 

secundaria. También se puede observar eleva-

ción de enzimas hepá" cas y de la bilirrubina sien-

do caracterís" co la hipergammaglobulinemia.

 En cuanto al diagnós" co es necesario, 

además de los hallazgos clínicos y analí" cos, la 

demostración del parásito en aspirado o cul" vo, 

generalmente de médula ósea, hígado o bazo. 

También puede u" lizarse la PCR o serología.

 Además del dermotropismo o viscerotro-

pismo propio de cada especie de leishmania, que 

condiciona el hecho de que cada una  de las es-

pecies produzca determinadas formas clínicas, se 

sabe que los mecanismos inmunitarios del hués-

ped contribuyen a que permanezca asintomá" co 

o desarrolle las dis" ntas formas clínicas.

 Se trata de una enfermedad mortal en 

más del 90% sin tratamiento18,19, en la mayoría 
de las ocasiones secundario a las complicaciones 
hemorrágicas e infecciosas.  Entre los fármacos 
recomendados se incluyen la anfotericina B, pa-
ramomicina y miltefosina, siendo la anfotericina 
B liposomal la de mayor efi cacia terapéu" ca20-22 y 
rara la resistencia de dicho fármaco.  La dosis re-
comendada es de 3 mg/kg/día del 1-5 días, y pos-
teriormente dos dosis más el día 14 y 21 con una 
dosis total de 21 mg/kg. Existen otras dos pau-
tas: 3mg/kg/día durante 7-10 días o 10 mg/kg/
día durante 2 días. La respuesta al tratamiento se 
evalúa con la resolución de la fi ebre, disminución 
del tamaño del hígado y bazo así como el aumen-
to de peso. La serología no es efi caz para evaluar 
dicha respuesta puesto que puede permanecer 
posi" va durante meses, incluso años después del 
tratamiento23,24.



43

Notas clínicas

Revista Atalaya Médica nº 7 / 2015

 El diagnós! co diferencial dado la edad de los pacientes y la frecuencia de presentación se realiza 
principalmente con neoplasias (especialmente  hematológicas), aunque también es preciso inves! gar 
procesos infecciosos (bacterias, virus, parásitos,..) teniendo en cuenta viajes recientes. Otras enferme-
dades con las que realizar un diagnós! co diferencial serían enfermedades autoinmunes, metabólicas,  
fármacos y, otra en! dad de muy baja frecuencia pero bastante grave, la linfohis! ocitosis hemofagocí! ca.
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