REVISTA MEDICA HICA

CASO CLINICO

Leishmaniasis Cutanea

Isabel Guaman Guamén', Miriam Arias Armijos®, Juan Santacruz Mancheno?

Servicio de Clinica del Hospital Quito, Méndez, Morena Santiago, Ecuador

Meéndez, Morona Santiago, Ecuador.

Santiago, Ecuador.

Correspondencia:

Isabel Guaméan.G.

E-mail: isa-bl 2@ hotmail.com
Sevicio de Clinica, Hospital Quito,
Mendez, Morona Santiago
Ecuador

Fecha de Recepeidn: 12/1/2013
Fecha de Aceptacion: 14/5/2012

Rev Med HICA 2013;5(2):181-86
doi: 10.14410/2013.5.2.181

REVMED HJCA VOL S NO 2

Médica Tratante. Servicio de Clinica. Hospital Quito,

Médico Residente. Hospital Quite, Méndez, Morona

Resumen

Introduccion. La leishnaniasis es considerada por la OMS como un problema
creciente de salud pitblica a nivel mundial, con una incidencia anual 1.5 millones
de casos de leishmaniasis cutanea y mucocutanea. La leishmaniasis es una zoo-
nosis causada por especies de protozoos del género Leishmania, en América del
Sur se transmite al hombre por un mosquito flebotomo (Lutzomyia longipalpis);
éstos insectos se contagian al ingerir sangre de hospederos contaminados (mami-
feros pequeiios), o de humanos infectados. Existen tres formas de presentacion
clinica: leishmaniasis cutdanea (LC), mucocutdnea y visceral. El diagnostico se
basa en tres criterios: 1) antecedentes epidemioldgicos, 2) cuadro clinico sugesti-
vo de Leishmania, 3) exdmenes de laboratorio: métodos directos o parasitologicos
e indirectos o inmunoldgicos. El tratamiento de primera eleccion son lus sales de
antimonio pentavalente.

Caso clinico. Paciente de 49 aiios, procedente de Méndez, sin comorbilidad,
con tilcera en el pie izquierdo de un aio de evolucion, con lesiones satélites no-
dulares verrucosas, de crecimiento lento, sin dolor; estudios histopatologicos de
otras instituciones negativos; miltiples terapias en varias ocasiones sin mejoria.
Ingresa con lesion crénica sobreinfectada de 2x2cm, febril, se inicia antibioti-
coterapia dirigida con mejoria del cuadro infecciose bacteriano. En el examen
directo de la lesion se reporta amastigotes de Leishmania +, recibio tratamiento
con Antimoniate de Meglumina (20 mg/kg/d) durante 20 dias, con una toleran-
cia aceptable y cicatrizacion de las lesiones.

Conclusion. En el presente caso la presencia de una wlcera no atribuible a
infeccion ¢ neoplasia fue diagnosticada en forma seriada con examen directo
como leshmaniasis cutdnea. El tratamiento estdndar con glucantime produjo lu
cura de la tilcera cutdnea.

Descriptores DeCS: leishmaniasis cutdnea, iilcera cronica, amastigoles, anti-
monio pentavalente.

Cutaneous Leishmaniasis

Summary

Background. Leishmaniasis is considered by WHO as a growing public health
problem worldwide, with an annual incidence of 1.5 million cases of cutaneous
and mucocutaneous leishmaniasis. Leishmaniasis is a zoonotic disease caused by
species of protozoa of the genus Leishmania, South America is transmitted to hu-
mans by a mosquito sandfly (Lutzomyia longipalpis), these insects are infected by
ingesting contaminated blood hosts (small mammals), or humans infected . There
are three clinical presentations: cutaneous leishmaniasis (CL), mucocutaneous
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and visceral, Diagnosis is based on
titree criteriq: 1) epidemiological his-
tory, 2) clinical picture suggestive of
Leishmania, 3) laboratory tests: direct
methods or indirect parasitological or
immunologicnl, The treatment of choi-
ce is pertavalent antimony salts.

Case report. Patient 49, fromt Men-
dez, without comorbidity, with left
foot uwicer a year of evelution, with
warty nodular satellife lesions, stow-
growing, painless, other institutions
histopathology negative, muliiple the-
rapies on several occasions wirthout
improvement. Login with superinfec-
ted chronic injury of 2 x 2 cm, fever,
antibiotic stares addressed with intpro-
ved bacterial infectious process. On di-
rect examination of the lesion is repor-
ted Leishmania amastigotes +, were
freated with Meglumine Anfimonate
(20 mg/kg/d) for 20 days, with an ac-
cepiable tolerance and wound healing.

Conclusion, In this case the presen-
ce of an nlcer is not attributable 1o in-
Jfection or neoplasia was diagnosed in
serially with direct examination as cu-
tanepys leishmaniasis. The standard
treatment preduced glucantime cure
skin ulcers.

Kepwords: cutanecons leishmania-
sis, chronic ulcer, amastigoies, penta-
valent antimony.

Introducciéon

Esta enfermedad constituye un grave
problema de salud pablica, de gran im-
pacto social; y en ocasiones es un ver-
dadero problema debido al retraso en ¢l
diagnostico, lo que complica el trata-
miente, por las recaidas o reinfeccion,
consecuentemente la presentacion de
casos clinicos mds severos [1, 2].
Mundialmente, se estima que exis-
ten 200 millones de personas expuestas
al riesgo de infeccién y 300000 casos
anuzles de leishmaniasis cutinea [1].
En el Ecuador la situacién no es
diferente va que mds del 80% de las
provincias de nuestro pais han repor-
tado casos de Leishmania. Valenzuela
fue el primero en notificar y describir
esta enfermedad en el Ecuador en el
afio 1920 [2]. La leishmaniasis es cono-
cida como el conjunto de enfermedades
producidas por protozoos intracelulares
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que pertenecen al género leishmania.
Existen tres formas: cutdnea, mucocu-
tinea y la visceral; comparten un ciclo
de vida similar, que estd determinado
por: un vector (flebotomo), un reser-
vorio (animales vertebrados, caninos y
roedores), ¥ el parasitismo del sisterna
inmune principalmente el fagocitico
moencnuclear [3-5]. Bl parasito causante
de la Leishmaniasis presenta dos esta-
dos morfoldgicos, siendo su primer es-
tado el promastigote, presente de forma
extracelular y ubicada en el intestino del
vector, el cual es inoculado dentro de
los hospedadores, entre ellos el hombre.
Una vez inoculado por la picadura del
mosquito vector, estos promastigotes se
transforman en su segundo estado mor-
folégico, conocido como amastigote,
siendo esta forma parasitaria la que es
observada en los frotis para realizar el
diagnostice de la enfermedad, y la que
se encuentra de manera intra-lesional
en los bordes de las ulceras de los pa-
cientes infectados [4-7]. Luego de un
periodo que oscila entre 2 semanas a 2
meses (incubacidn), se inician las mani-
festaciones clinicas en la piel [8-9].

Se la considera endémica en nuestro
pais a lo largo de toda la regidn coste-
ra del pacifico, la region amazénica y
ciertos valles interandinos, con un total
de 21.805 casos reportados desde 1990
al 2003. Se han encontrado reportes en
el Ecuador de Leishmaniasis cutinea,
mientras que la leishmaniasis mucocu-
tanea ha sido observada unicamente en
la region amazénica, Podria estimarse
que alrededor de 3000 a 4500 personas
pueden contraer [a enfermedad cada
afio en nuestro pais y que el riesgo de
contraer esta enfermedad es tan alto que
de 3.1 hasta 4.5 millones de personas
podrian estar en alto riesge de contraer

" Leishmaniasis [8,10].

La Leishmaniasis cutinea fisica-
mente puede manifestarse como llceras
finicas o mdltiples, nédulos lisos, pla-
cas planas o lesiones hiperqueratésicas.
Muchas lesiones permanecen localiza-
das, pero en algunos casos, los parisitos
pueden propagarse a traveés de los vasos
linféticos y producir lesiones secunda-
rias en la piel o, en ocasiones, en las
mucosas, llamandose de tipo mucocu-
tanea; cabe recalcar que en este caso es
muy comun la afectacién de ganglios
linféticos vecines [5, 9-11].

Las ulceras generalmente son in-
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doloras, excepte cuando hay infeccidn
sobreafiadida, o de localizacion en el
pabellén auricular; suelen limitarse a
la piel, a veces curan espontaneamente,
pero pueden durar meses o afios, dejan-
do cicairices permanentes [9-11].

El diagndstico se basa en tres crite-
rios: 1) antecedentes epidemiologicos,
2) cvadro clinico sugestivo de Leishma-
nia, 3) examenes de laboratorio: méto-
dos directos o parasitoldgicos e indirec-
tos o inmunelégicos [11,12].

La epidemilogia relaciona la dis-
tribucion geografica del vector, siendo
regiones tropicales, subtropicales y re-
giones que se encuentren bajo los 1300
metros sobre el nivel del mar, donde
existe mayor riesgo de transmisién y
contagio, ademas la coexistencia con
personas infectadas con ésta enferme-
dad, ¥ con los reservorios naturales de
éste parasito, junto con la migracion de
personas sanas a areas endémicas. Otros
factores a tener en cuenta son los casos
no diagnosticados, o no declarados,
asintomaticos con infeccion [13].

El examen clinico involucra una
anamnesis minuciosa: tiempo de evolu-
cion, forma de inicio del cuadro, mor-
fologia de las lesiones, compromiso
ganglionar, v la existencia de infeccio-
nes sobreafianidas a nivel de las Glceras
[5,11]. Sobre el diagndstico el exdmen
directo es un método répido, eficaz y de
facil realizacion. Su sensiblidad varia
de acuerdo con el tiempo de evolucidn
de Ia lesién, (a menor tiempo, mayor
sensibilidad) v de acuerdo con la técni-
ca ¥ coloracion de la muestra. El para-
gitc se observa en su fase de amastigote
16,7,9,11}. La sensibilidad de este méto-
do es de un 85% a 90% antes de los 4
meses de inicio de 1a enfermedad, siem-
pre y cuando sea correcta la obtencién
de la muestra, Las [esiones cronicas se
deben diagnosticar por aspirado y con
cultivo del mismo. Si la tlcera presenta
sobreinfeccion bacteriana, se recomien-
da iniciar antibiGticoterapia durante §
dias previo al examen directo [11].

La biopsia de piel se indica ¢uando
dos exdmenes directos son negativos;
tiene una sensibilidad del 70%. El pa-
rasito se observa en forma de promas-
tigote [6,11]. Para realizar de manera
correcta el frotis directo se deben llevar
a cabo los siguientes pasos: a) limpieza
de la lesidn con suero fisiologico, evi-
tando la contaminaci6n de 1a misma, b):
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Raspado de los bordes y del centro de la
lesion, y en caso de sangrado, limpiar
con agua esteril, ¢): presionar los bordes
para obtener la muestra a ser observada
en el microscopio. d): realizar tres fro-
tis por cada lesion existente y analizar
cada uno de ellos en busqueda del pa-
rasito para aumentar de esta manera la
capacidad diagnostica de la prueba [14,
15]. Los métodos indirectos se basan en
la deteccion de la enfermedad a través
de la respuesta inmune celular y/o de la
respuesta inmune humoral a través de
anticuerpos especificos desarrollados
como consecuencia de la enfermedad:
estos incluyen la intradermorreaccion
de Montenegro (leishmanina), el méto-
do de ELISA/ DOT-ELISA vy la inmu-
nofluorescencia indirecta (IF1). Tienen
mayor sensibilidad y especificidad que
los anteriores, pero son de un mayor
nivel de complejidad y costos [11, 15].
Dentro del diagnostico diferencial de
esta patologia debemos tener en cuenta:
tlceras de éstasis, la tlcera tropical, 1l-
ceras traumaticas, piodermitis, micosis,
neoplasias cutaneas, sifilis y tuberculo-
sis cutanea [6,11]. El tratamiento de pri-
mera eleccién es el antimoniato de N-
metil glucamina (Glucantime®) a dosis
de 20mg/Kg/dia y el estibogluconato
de sodio; la anfotericina B es conside-
rada de segunda linea. Se recomienda
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Ciclo Biologico de Leishmania
{Material publicado por la CDC pero declarado de dominio piiblico por su auior)

monitorizar la funcion renal, hepética y
cardiaca, antes y durante el tratamiento
con antimoniales por los efectos colate-
rales a este nivel 5, 6,7, 9, 11, 13, 15].
En el seguimiento se realizara el primer

Tabla 1

control al finalizar ¢l tratamiento, ba-
sandose en el examen directo en busca
de amastigotes, el segundo control a los
30 dias y el tercer control a los 3 meses
[11].

Principales formas de diagnostico recomendadas en relacion con la forma clinica [16].

Método diagndistico

Forma clinica relacionada

Caracteristicas distintivas™

Examen parasitologico de muestras clinicas

(Examen microscopico, histopatologico
y cultivo)

Leishmania cutinea
Leishmania mucocutinea
Leishmania visceral

Aplicable en raspados, aspirados, biopsia Son especificos
Requieren experiencia técnica
Frecuentes contaminaciones de cultivo

Caracteristicas anatomopatoldgicas dificiles de identificar.
Riesgoso para el paciente

Requiere de alta pericia en la toma de muestra
Complicaciones derivadas de hemorragias

Prueba cutinea de Montenegro

Leishmania cutinea
Leishmania mucocutinea

No diferencia infecciones pasadas o recientes
Método complementario utilizado en dreas endémicas

Aplicable a estudios epidemiolégicos e inmunolégicos

Deteccién de anticuerpos (IFI, ELISA,
rK39, electroinmunotransferencia)
Deteccion de anticuerpos por ensayo de
aglutinacién directa (DAT)

Leishmania visceral

Gran variedad de antigenos Buena sensibilidad y

especificidad en zonas endémicas
Ensayo semicuantitativo. Buena sensibilidad y
especificidad. Requiere incubaciones y equipamiento

Reaccidn en cadena de la polimerasa (RCP)

Aplieable a todas las
formas clinicas

Alta sensibilidad y especificidad
Aplicable a muestras diversas

Numerosos blancos genéticos y cebadores empleados

=Sept T T R T
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den resultar de utilidad en 1n toma de decisiones.
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Caso clinico

Paciente de sexo masculino, 49 afios, casado, procedente y
residente en Méndez (Morona Santiago, Ecuador), agricultor,
instruccion primaria, consulta al servicio de emergencia por
cuadro de alza térmica v lesién ulcerativa cronica en el pie
derecho. Refirio presentar la lesion un afio antes de la con-
sulta, de curso progresivo, inicialmente en el tercer dedo del
pie derecho de tipo ampollosa de crecimiento lento, con se-
crecion serosa, sin trauma previo o causa aparente. Recibio
antibioticoterapia sin mejoria, involuciod hacia la formacién
de una ulcera, la misma que fue biopsiada en busca de Leis-
mania cuyo reporte fue negativo. Con este cuadro fue remi-
tido a insituccién especializada en Céncer en donde recibid
antibioticos por sobreinfeccion. No hubo mejoria en la lesion
ulcerada. El paciente ingreso con tension arterial 90/60 mm
Hg, frecuencia cardiaca 90 lpm, frecuencia respiratoria 20/
min, temperatura 38.8° C, peso 62 kg. Al examen fisico se
describio como una lesion ulcerativa de 2 x 2 cm de diame-
tro con bordes sobre elevados, con miltiples lesiones satélites
nodulares verrucosas y placas ulcerocostrosas, ademas se ob-
servo secresion purulenta en varias de las lesiones. Se inicio
antibidticoterapia con clindamicina y oxacilina endovenosa,
hasta lograr mejoria de la infeccién bacteriana.

El laboratorio reporto leucocitosis de 14.100 v/ul; granu-
locitosis con 94% del recuento leucocitario, linfocitos 3.7%:
hemoglobina 14.4 gr/dl; Hematocrito 44.5%, con quimica
sanguinea normal. El electrocardiograma fue normal.

Evolucion. El examen directo de la lesion reporté amas-
tigotes de Leishmania presentes +, KOH: dermatofitos +. Se
realizo estudio de BAAR en la secrecion la cual fue negativa.
Con este reporte se inicio el tratamiento con N- metil glu-
camina a dosis de 20 mg/kg/dia por 20 dias, adicionalmente
pentoxiflina en dosis estandar. En el monitoreo el paciente no
mostré complicaciones inmediatas del farmaco. El dia 43 lue-
go inicio del tratamiento, se realizé un control por examen
directo para Leishmania con reporte negativo. Hubo buena
tolerancia al firmaco, sin datos de alteracion en la quimica
sanguinea; posteriormente se instauro terapia antimicdtica.
La evolucién fue favorable con cicatrizacion completa de las
lesiones.

Discusion

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que
cerca de tres millones de personas sufren la enfermedad, 12
millones estan infectados y 350 millones viven en zonas de
riesgo y la sefialan como una de las enfermedades prioritarias
para la investigacion y el control [6]. Varios estudios descrip-
tivos retrospectivos muestran que la forma mas frecuente de
presentacion clinica es la Leishmaniasis cutanea, donde se en-
contré que la distribucién segin la forma clinica fue: 97.94%
(46.778) leishmaniasis cutanea localizada; 0.72% (346) leis-
hmaniasis cutanea intermedia; 1,11% (531) leishmaniasis
cutdnea mucosa y 0.22% (107) leishmaniasis cutdnea difusa
[17]. Asi también segiin Salazar M (Peru, 2001) se encontré la
tipo cutanea 93.4% [18]. Esto concuerda con los pocos datos
publicados en nuestro pais, segin la OPS, donde reporta que
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Fig 1
Lesion ulcerativa, con Leishmania cutanea, previa al tratamiento

la forma cutanea es endémica [10]. Asi como es el caso de
nuestro paciente donde la forma de presentacion clinica fue
leismaniasis cutinea.

Respecto a la morfologia de la lesion es variable entre
ellas: ulcerativas, nodulos lisos, placas planas o lesiones hi-
perqueratosicas [5,9,10]. La presentacion mas comim es de
tipo ulcerativa en un 72 a 89% de los casos [18,19]. Mientras
tanto en nuestro pais se ha encontrado que las lesiones difie-
ren morfologicamente entre los habitantes de regiones andi-
nas que generalmente presentan lesiones unicas, menores de
Smm, de tipo papulocostrosas; y en los habitantes de regiones
consideradas “bajas”, se manifiestan lesiones mas grandes,
multiples, hiimedas con tendencia a la sobreinfeccion bacte-
riana, caracteristicas que se cumplen en nuestro paciente y
morfologia tipo ulcerativa del mismo modo [8]. El gold estan-
dar para confirmar el diagnostico es la visualizacion del para-
sito por métodos directos e indirectos, cuya sensibilidad es del
90% cuando la enfermedad es de corta evolucidn, sin infec-
cién agregada y sin tratamiento; a diferencia de los pacientes
que tardan en acudir a un centro médico y ademas recibieron
tratamiento empirico la sensibilidad alcanza unicamente un
40% o menos [15]. En nuestro caso los factores como las so-
breinfecciones bacterianas y micdtica, disminuyeron la pro-
babilidad de realizar un diagnéstico correcto temprano.

Ya que la mayoria de las lesiones cutaneas tienen una
infeccion sobre agregada o presentan efectos de algln trata-
miento casero como quemaduras, es necesario tratarlas, pre-
vio a la toma de la muestra [1]. Asi, en un estudio realizado
en la costa del Pacifico de Ecuador con 82 pacientes para de-
tectar infeccion bacteriana en lesiones leishmanidsicas, se en-
contré que el 97.6% tenian infecciones bacterianas [20]. Esto
se corrobora en el presente caso, donde se obtuvo 2 resultados
negativos para leishmaniasis, cuyas muestras fueron tomados
de una lesion sobreinfectada, por lo que se sugiere insisitir en
la blisqueda del parasito cuando la epidemiologia y el criterio
clinico lo ameriten.

Insistimos que al examen directo, se lo considera econo-
mico, rapido y de alta sensibilidad, asi lo describen Férnandes
G, [21] y Salazar M. en sus publicaciones cuyos resultados
fueron de casos positivos en el 82%, y 76% respectivamen-
te, mediante la visualizacion del amastigote[18]. En nuestro
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Fig 2
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Lesi6n ulcerativa el dia 18 del tratamiento

pais, en el Instituto Nacional de Higie-
ne y Medicina Tropical de Portoviejo
(1989-1990), se analizan 1296 mues-
tras de casos de leishmaniasis, donde
el 79.2 % del diagnéstico se hizo por
examen directo [22]. Sin embargo este
examen es de tipo operador dependien-
te, se requiere de mucha experticia, y
dedicacion tanto para la recoleccion de
la muestra, asi como para su interpreta-
cion, lo que puede dar lugar a resultados
falsos negativos

Es importante recalcar que a mayor
ntimero de muestras para frotis por cada
paciente se incrementa la sensibilidad
de la prueba, asi lo demuestra Ampue-
rro J. que la sensibilidad para 1 mues-
tra fue del 70%, para 2 muestras fue de
un 84%, para 3 muestras el 92%, con 4
muestras el 97 % y con 5 a més mues-
tras se lograron identificar a todos los
casos de leishmaniasis [1]. En nuestro
caso se tomo 5 muestras para el frotis,
logrando identificar loa amastigotes
para leishmania,

En cuanto al tratamiento la pri-
mera eleccion es el antimoniato de N-
metil glucamina (Glucantime) [5-7,
9, 11,12,15]. Segun varios autores en
un estudio descriptivo retrospectivo,
se analizé el uso de antimoniato como
tratamiento de eleccion con los siguien-
tes resultados: a los 10 dias de terapia
3.3 % respodieron favorablemente; a
los 30 dias un 73.3 % se consideraron
cuardos; hubo 10 % sin signos de me-
joria [23]. En otro estudio realizado en
Colombia en el 2005, con 226 pacientes
diagnosticados de leishmaniasis cuta-
nea y tratados con antimonio, el 81 %
fueron curados v 19% no respodi6 al
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tratamiento por haber recibio infra-do-
sis del farmaco, cuyo reajuste de dosis
logrd la curacion del 59 % de este grupo
[24]. Estos datos son simlares a nuestro
caso donde se obtuvo la curacién com-
pleta con el uso de antimonio a la dosis
correcta establecida en los protocolos.
Esto se debe tener muy en para evitar
una resistencia del parasito, recaidas o
complicaciones secundrias a un trata-
miento inicial incorrecto.

En un ensayo abierto realizado en
Brasil en 1999, con 127 pacientes con
diagndstico de Leishmaniasis cutinea,
se observo curacién del 62% con Glu-
cantime y 55% con Estibogliconato de
sodio [25]. Por otro lado en un estudio
aleatorio realizado en Brasil, 2001, don-
de se valora la eficiencia y toxicidad del
glucantime (GL) y estibogluconato de
sodio (ES), en 63 pacientes; tratados 32
con GL y 31 con ES, por 20 dias, cuyos
resultados son del 81% de curacion con
GL y 77% con ES. Hubo recaida 16%
GL y 19% ES. Respecto a las pruebas
de toxicidad fueron mas clevadas con
el ES [26]. Esto nos sigue afirmando
que el uso de Glucantime es tratamiento
de eleccion para el tratamiento de esta
enfermedad, como lo fue para nuestro
paciente donde se obtuvo la curacion
completa,

Ademas, en un meta-analisis de 54
articulos donde los antimoniales penta-
valentes fueron los firmacos mas estu-
diados, con un total de 1150 pacientes,
logrando una tasa de curacién de 76.5%
[27]. También se puede utilizar pen-
toxifilina como adyuvante en la terapia
para LC, como lo describe Isfahan et al,
con 64 pacientes donde se combina el
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Fig3
Final del tratamiento

glucantime intravenoso sumado a pen-
toxifilina y el glucantime solo: se obtie-
ne mejorfa completa en 81.3% y 51.6%
tratados con glucantime solo [28]. Tam-
bién se ha descrito el tratamiento con
glucantime intralesional solo, criotera-
pia sola y combinacion de ambos con
la siguiente respuesta: 57.2%, 55.6% y
90.9% respectivamente [29]. En nuestro
caso solo utilizamos terapia parenteral
con resultado favorable.

En cuanto a la tolerancia a los an-
timonales, segin Padilla B, et al, las
reacciones adversas en orden de fre-
cuencia (cefalea, vomito y disminucion
de peso), corresponden al 33. 3% de ca-
sos, ademds de elevacion de las amino-
transferasas [30,31]. Nuestro paciente
presentd unicamente astenia y mialgias
durante la terapia con antimonio que ce-
dieron al final de la misma.

Por otra parte se recomienda la tera-
pia endovenosa ya que promueve con-
centraciones de antimonio plasmaticas
mayores, mas rapidas y evita dolor en
el sitio de aplicacion, comparado con
el uso intramuscular lo que en muchas
ocasiones lleva abandono del tratamien-
to [11]. Situacién similar lo publica Jhe-
man J., con un numero importante de
recidivas en el grupo tratado con Glu-
cantime® intralesional e intramuscular,
pues hubo 3 (21.42%) pacientes con
recidivas, de un total de 14: mientras
que 6 (17.4%) pacientes, de un total de
35, tratados con termoterapia tuvieron
recidiva después de dos sesiones, por
lo que se combino el tratamiento con
crioterapia y se logroé su control [19].
De esta manera Los antimoniales son
mas efectivos que otros farmacos en el
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tratamiento de LC, v a su vez la admi-
nistracion endovenosa es mejor que la
intramuscular e intralesional. Se puede
sugerir también que la combinacién con
pentoxifilina puede mejorar las tasas de
curacion.

Por dltimo el tratamiento correcto
de la infeccion por Leishmania debe en-
caminarse en varios objetivos: eliminar
el parasito, disminuir la duracion, in-
tensidad y magnitud de la enfermedad,
prevenir las manifestaciones mucosas
tardias y la gravedad de la afeccion vis-
ceral e interrumpir el ciclo de transmi-
sion vectorial.

Conclusion

En el presente caso la presencia de una
ulcera no atribuible a infeccién o neo-
plasia fue diagnosticada en forma seria-
da con examen directo como leshma-
niasis cutanea. El tratamiento estandar
con glucantime produjo la cura de la
tlcera cutinea.
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