
Introducción
La leishmaniasis dérmica postkala-azar (en adelante LDPK)

es una dermatosis descrita por Brahmachari en 1922(1) que ocu-
rre meses o años después de haber sufrido kala-azar. Su forma
de presentación es variable, incluyendo exantemas pápulo-eri-
tematosos, máculas hipopigmentadas o lesiones nodulares. Es
una entidad de curso crónico y prácticamente inexistente en nues-
tro medio, siendo más frecuente en la India y ciertos países de
Africa(1). Presentamos un caso de LDPK en un niño de 7 años,
que creemos es el primero descrito en nuestro medio.

Caso clínico
Niño de 7 años de edad que presenta, desde hace dos años,

máculas hipopigmentadas en tronco y extremidades de 1 cm
de diámetro aproximadamente y que alternan con zonas de pig-
mentación normal (Fig. 1).

Como únicos antecedentes patológicos de interés destacan
el haber presentado hepatitis B y kala-azar a los 2 años de vi-
da. Este último fue tratado con antimoniato de meglumina i.m.
(Glucantime).

La exploración física es normal salvo las citadas máculas, y
entre las pruebas complementarias destacan una serología a
Leishmania IgG (IF) positiva 1/320, ausencia de Leishmanias
en la biopsia cutánea y, sin embargo, con la técnica de PCR
para Leishmania el resultado es positivo.

Ante el diagnóstico de LDPK se inicia tratamiento con
Glucantime i.m. a dosis de 20 mg/kg/día repartida en intervalos
de 12 horas y en ciclos de 20 días.

Al final sel segundo ciclo permanece positiva a igual título
la serología, y las lesiones hipopigmentadas han disminuido cla-
ramente su intensidad.

Discusión
La LDPK es una importante complicación que aparece en

un 5-10% de pacientes que han sido tratados y curados de Kala-
azar. La enfermedad ocurre, habitualmente, uno o dos años des-
pués de haber padecido kala-azar, aunque puede suceder más

tarde(2). Ambas enfermedades están causadas por el mismo pro-
tozoo: Leishmania donovani.

Clínicamente las lesiones características de la LDPK son
principalmente tres. En primer lugar, el eritema y la indura-
ción de aparición típica en la cara, en forma de mariposa, y que
posteriormente se extiende al tronco y las extremidades. En
segundo lugar, y más frecuente, se presenta como máculas hi-
popigmentadas de bordes irregulares, que crecen hasta alcanzar
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NOTA CLINICA

Figura 1. Fotografía que muestra las lesiones hipopigmentadas en tron-
co y abdomen del paciente.



no más de un centímetro, y que tienden a distribuirse de forma
simétrica, fundamentalmente en cuello, hombros, brazos, tron-
co, abdomen y piernas. La tercera forma clínica consiste en
pápulas y nódulos que se asientan tanto en áreas de piel afecta-
da, como en piel aparentemente normal y, especialmente, alre-
dedor de boca y nariz. Existen otras variantes clínicas menos fre-
cuentes que incluyen el tipo anular, formas hipertróficas y un ti-
po fibroso que afecta sobre todo el dorso de los dedos. Las le-
siones mucosas son infrecuentes, pudiendo afectarse labios, len-
gua, paladar duro y blando, glande e incluso la córnea. Se pro-
ducen entonces serias complicaciones como la disfonía en las
lesiones laríngeas o la ceguera cuando está implicada la cór-
nea(2,3).

Histológicamente la lesión está formada por linfocitos, ma-
crófagos y células plasmáticas en distinta proporción según el
tipo de lesión. Es mínima y confinada a las áreas perivasculares
en las máculas hipopigmentadas y más densa, ocupando prácti-
camente toda la dermis, en las lesiones papulares y nodulares.
Asimismo, en estas últimas existe alto número de cuerpos de
Leishman-Donovan en los macrófagos, hallazgo infrecuente en
las primeras(2).

El diagnóstico de LDPK se basa en la detección de
Leishmanias en muestras de piel. Sin embargo, dada la dificul-
tad de hallarlas histológicamente, el antecedente de kala-azar pa-
sa a ser la principal base diagnóstica. Es importante destacar que
la extensión de las lesiones no es proporcional al número de or-
ganismos, siendo las máculas hipopigmentadas las que menos
parásitos albergan. La prueba cutánea con leishmanina, o prue-
ba de Montenegro, puede ser positiva o negativa, y los datos
serológicos son inespecíficos, especialmente en áreas endémi-
cas(3). Las modernas técnicas de PCR con muestras de las lesio-
nes de piel dan el mayor índice de positividad, como ocurrió en
nuestro caso.

El principal diagnóstico diferencial que se establece en los
países de mayor incidencia de esta enfermedad es la lepra(4).
Otros procesos a descartar son la sífilis secundaria, la sarcoido-

sis, el lupus, la ptiriasis versicolor y el vitíligo.
La evolución se caracteriza por su cronicidad y la ausencia

de complicaciones. El mayor peligro es el epidémico ya que las
lesiones de piel pueden ser una potencial fuente de infección.
Por este motivo, al que se añaden razones estéticas, se hace ne-
cesario el tratamiento, a pesar de ser una enfermedad benigna.

El tratamiento está basado en compuestos de antimonio pen-
tavalente, administrados por vía parenteral. Son dos los dispo-
nibles: estibogluconato sódico y antimoniato de meglumina(5).
Se requieren dosis altas, de 20 mg/kg/día, durante períodos de
4 a 5 meses(1), tiempo excesivamente largo que no nos fue posi-
ble realizar en nuestro paciente. La tolerancia suele ser buena,
aunque puedan causar náuseas, cefaleas, letargia y mialgias; es
necesario controlar periódicamente la función de riñón, hígado
y corazón. El antimonio puede ser combinado con ketoconazol
o alopurinol oral, que mejoran la respuesta, e incluso, en casos
resistentes, la anfotericina B puede ser una alternativa(3).

La respuesta al tratamiento es, habitualmente, poco satis-
factoria. Todavía no existe una terapéutica totalmente eficaz
que evite la cronocidad de las lesiones y la aparición de resis-
tencias especialmente en las lesiones hipopigmentadas. En nues-
tro paciente, a pesar de la breve duración del tratamiento, la
respuesta fue favorable, e indujo a la desaparición total de las
lesiones.
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