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Leishmaniasis cutanea

Cutaneous leishmaniasis

Sr. Editor:

La leishmaniasis es una enfermedad infecciosa, granuloma-
tosa cronica, endémica, causada por distintas especies del
parasito Leishmania. Afecta a 88 paises y su incidencia esta
aumentando. Puede presentarse a cualquier edad, y un 10%
de los casos se describe en niflos menores de 12 anos. El
protozoo se transmite mediante la picadura de un insecto y
da lugar a distintas formas clinicas dependiendo del género
de Leishmania y de la respuesta inmunitaria del individuo:

forma visceral, mucocutanea o cutanea. En la poblacion
pediatrica, la forma clinica mas frecuente es la cutanea.
Se presenta el caso de un nino de 3 afos y 9 meses de
edad, procedente de Lima, Peru, que consulta por presentar
una lesion costrosa en la mejilla derecha (1x 1,5cm),
caliente e indurada, con bordes sobreelevados y eritema-
tosos y otra lesion de caracteristicas similares pero de menor
tamano (0,5x0,8cm) en la region temporal derecha
(fig. 1). Se realiza raspado de los bordes de la lesion y se
recoge una muestra para frotis y cultivo en medio Novy-
MacNeal-Nicolle. El resultado de estas técnicas muestra
amastigotes de Leishmania en el frotis y promastigotes en
el cultivo. Ante la procedencia geografica del paciente,
se asume que la etiologia mas probable de la lesion es
Leishmania (Vianna) peruviana (no se disponia de la técnica
de reaccion en cadena de la polimerasa en el momento del
diagnostico). El resto de pruebas complementarias fue

Figura 1 Lesion costrosa en la mejilla derecha, caliente e
indurada, con bordes eritematosos.

Figura 2 Lesion cutanea en resolucion tras tratamiento con
anfotericina B.
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normal. Se inicia tratamiento con estibogluconato sodico
intramuscular (dosis de 20mg/kg/dia) durante 20 dias, con
remision parcial de las lesiones. Un mes mas tarde, las
lesiones comienzan de nuevo a aumentar de tamano y se
reinicia tratamiento antimonial, que se mantiene 5 dias
por la escasa respuesta clinica. Se inicia tratamiento
con anfotericina B (dosis de 0,7 mg/kg/dia) y se mantiene
hasta alcanzar una dosis maxima acumulada de 1g con
buena evolucion (fig. 2) y sin que se evidencien efectos
secundarios.

Los parasitos protozoarios intracelulares obligados de las
células del sistema fagocitico monocitario que pertenecen
al género Leishmania causan la leishmaniasis. Se
pueden presentar en forma flagelada (promastigote) o no
flagelada (amastigote). El género Leishmania se clasifica a
su vez en 2 subgéneros: Leishmania y Vianna, dentro de
los cuales se incluyen distintas especies. En Per(, las 2
especies mas prevalentes de Leishmania son L. (Vianna)
peruviana en la sierra'y L. (Vianna) braziliensis en la selva'.
Los principales reservorios son roedores salvajes v,
menos frecuentemente, animales domésticos como el perro.
El protozoo se transmite mediante la picadura de un insecto
(Lutzomyia en el Nuevo Mundo y Phlebotomus en el
Viejo Mundo) y da lugar a distintas formas clinicas: visceral,
mucocutanea o cutanea, dependiendo del género
de Leishmania y del tipo de respuesta inmunitaria (Th1 o
Th2) que activen los antigenos del parasito. Estudios
recientes indican la importancia de las células dendriticas
en la iniciacion y la regulacion de la respuesta inmunitaria.
Este hallazgo podria ser clave para la obtencion de
vacunas®.

La leishmaniasis cutanea consiste en la aparicion de una
lesion cutanea después de un periodo de incubacion (2
semanas-2 meses). Se trata de una macula eritematosa que
se convierte en papula o pUstula, cuya base es firme,
indurada, hiperémica y a veces pruriginosa. Después de
varios dias se ulcera y se recubre de un liquido amarillento y
adherente que da lugar a la costra. La Ulcera caracteristica
es redondeada, indolora, con bordes bien definidos y en
forma de sacabocado. En nifios es frecuente la localizacion
en la caray las areas expuestas de las extremidades. Algunas
lesiones cutaneas se curan espontaneamente en varios
meses, pero la mayoria de las Ulceras tienen un curso
cronico de meses o anos y dan lugar incluso a mutilaciones o
a deformidades’.

En el diagnostico se utilizan métodos directos e indirec-
tos. Los métodos directos mas utilizados son el examen
directo de la muestra (obtenida mediante raspado de los
bordes de la lesion, aspiraciéon-puncion con aguja fina o
biopsia) y posterior tincion Wright o Giemsa para observar
los amastigotes, y el cultivo en medio Novy-MacNeal-Nicolle
para buscar promastigotes®. Los principales métodos indi-
rectos son la intradermorreaccion de Montenegro (leishma-
nina) y la reaccién en cadena de la polimerasa®.

El tratamiento de eleccion es el antimonio pentavalente
(antimoniato de meglumina o estibogluconato sédico) por
via intramuscular o por via intravenosa, aunque también
localmente. La dosis recomendada es de 20mg/kg/dia
y se administra en ciclos de 10 dias con descanso de
una semana; el nimero promedio de ciclos son 3°. La
anfotericina B (convencional y liposomal) es el farmaco de
segunda eleccion. La dosis intravenosa de anfotericina B

convencional es de 0,5-1mg/kg/dia hasta un maximo de
50mg/dia; se debe administrar hasta la curacion clinica,
generalmente cuando se llega a una dosis acumulada de 1 a
1,5¢°. Hay pocos casos en la literatura médica sobre la
aplicacion de anfotericina B liposomal, aunque parece que
es mas segura y presenta menos efectos secundarios que el
estibogluconato sodico®. Otras alternativas terapéuticas
cuando falla el tratamiento con antimoniales son isetionato
de pentamidina, ketoconazol, fluconazol o itraconazol.
Recientemente se ha empleado miltefosina por via oral
con tasas de curacion de hasta el 94%’. En cuanto
al tratamiento combinado, la inyeccion diaria de interferon
vy junto con antimoniales pentavalentes ha mostrado
aceleracion de la respuesta clinica y la respuesta a largo
plazo en casos que no responden a antimoniales. El uso de
imiquimod al 7,5% topico junto con antimoniato de
meglumina podria ser una combinacién prometedora®. En
la actualidad se esta investigando acerca del papel del
interferon > y de la superdxido dismutasa 1 en la infeccion
por L. braziliensis y Leishmania amazonensis para iniciar una
nueva estrategia terapéutica’. También se han empleado
métodos fisicos, como calor local, raspado y crioterapia,
aunque el mejor tratamiento sigue siendo la prevencion'®.
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Melanosis neurocutanea

Neurocutaneous melanosis

Sr. Editor:

Presentamos el caso de una paciente de sexo femenino hija
de madre de 34 afos primigesta sin antecedentes familiares.
La ecografia obstétrica mostro calcificacion en la placenta y
retraso en el crecimiento intrauterino. Nace con peso bajo
(1.960g) y se hallan nevos en el 80% de la superficie
corporal. A los 3 meses de edad presenta episodios de
cianosis e hipomovilidad por lo que ingresa para ser
estudiada.

A la exploracion fisica se evidencia un nevo gigante de
textura rugosa desde abdomen hasta muslos, color café
oscuro en hemiabdomen inferior y mas claro en gluteo
derecho; en el muslo y labios mayores se observan areas de
liquenificacion. El resto de la piel presenta multiples nevos
rugosos de 0,5-1,5cm (fig. 1). Neurolégicamente presenta
hiperreflexia en las 4 extremidades, reflejo palmar y plantar
presentes, signo de Babinsky negativo y no tiene
movimientos anormales.

El electroencefalograma muestra actividad delta persis-
tente temporo-occipital derecha y la resonancia magnética,

Figura 1

Nevo gigante que abarca hemiabdomen inferior,
genitales y dos tercios de los muslos con multiples nevos mas
pequenos.

lesiones hiperintensas en regiones parietales y regiones
temporales mediales de predominio izquierdo compatibles
con melanosis cortical (fig. 2). Los demas estudios son
normales.

Con el cuadro clinico y los estudios realizados, se
establece el diagnostico de crisis epilépticas disautondomicas
por lo que se inicia tratamiento con acido valproico y
oxcabazepina.

En las visitas posteriores se ha observado un control
adecuado de las crisis convulsivas, recibiendo monoterapia
con levetiracetam desde los 15 meses. Los nevos han
recibido terapia con 3 tipos de laser con resultado
prometedor y se esta evaluando tratamiento quirdrgico.
Ha recibido terapia psicomotriz y de lenguaje presentando
un leve retraso del lenguaje.

La melanosis neurocutanea fue descrita por primera vez en
1861 por Rokitansky' y se encuentra dentro del grupo de las
genodermatosis. Nuestra paciente cumple con los criterios
clinicos establecidos en 1991 por Kadonaga y Fieden:

e Nevus pigmentado congénito multiple (3 o mas lesiones)
y/o grande (lesién mayor a 20cm de diametro mayor en
adultos 0 9cm en cabeza o 6 cm en cuerpo de lactante o
neonato).

Figura 2 Resonancia magnética en T1 observandose lesiones
hiperintensas en regiones parietal y temporal izquierda.
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