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Introduccién

Laleishmaniasis dérmica postkala-azar (en adelante LDPK)
s una dermatosis descrita por Brahmachari en 19229 que ocu-
rre meses 0 afios después de haber sufrido kala-azar. Su forma
de presentacion es variable, incluyendo exantemas pépul o-exi-
tematosos, méculas hipopigmentadas o lesiones nodulares. Es
unaentidad de curso crénico y practicamente inexistente en nues-
tro medio, siendo mas frecuente en laIndiay ciertos paises de
Africal®, Presentamos un caso de LDPK en un nifio de 7 afios,
que creemos es €l primero descrito en nuestro medio.

Caso clinico

Nifio de 7 afios de edad que presenta, desde hace dos afios,
méacul as hipopigmentadas en tronco y extremidades de 1 cm
de didmetro aproximadamente y que alternan con zonas de pig-
mentacion normal (Fig. 1).

Como Unicos antecedentes patol 6gicos de interés destacan
el haber presentado hepatitis B y kala-azar alos 2 afios de vi-
da. Este ultimo fue tratado con antimoniato de megluminai.m.
(Glucantime).

Laexploracion fisicaes normal salvo las citadas méculas, y
entre las pruebas complementarias destacan una serologia a
Leishmania IgG (IF) positiva 1/320, ausencia de Leishmanias
en labiopsia cutéaneay, sin embargo, con latécnica de PCR
para Leishmania el resultado es positivo.

Ante el diagnostico de LDPK se inicia tratamiento con
Glucantimei.m. adosis de 20 mg/kg/diarepartidaen interval os
de 12 horasy en ciclos de 20 dias.

Al final sel segundo ciclo permanece positivaaigual titulo
laserologia, y laslesiones hipopigmentadas han disminuido cla
ramente su intensidad.

Discusion

LaLDPK es unaimportante complicacion que aparece en
un 5-10% de pacientes que han sido tratados y curados de Kala
azar. Laenfermedad ocurre, habitua mente, uno o dos afios des-
pués de haber padecido kala-azar, aunque puede suceder mas
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Figura 1. Fotografia que muestralas |esiones hipopigmentadas en tron-
coy abdomen del paciente.

tardeld. Ambas enfermedades estén causadas por e mismo pro-
tozoo: Leishmania donovani.

Clinicamente |as |esiones caracteristicas de la LDPK son
principalmente tres. En primer lugar, €l eritemay laindura-
cion de aparicion tipicaen la cara, en formade mariposa, y que
posteriormente se extiende al tronco y las extremidades. En
segundo lugar, y més frecuente, se presenta como maculas hi-
popigmentadas de bordes irregulares, que crecen hasta alcanzar
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no mas de un centimetro, y que tienden a distribuirse de forma
simétrica, fundamentalmente en cuello, hombros, brazos, tron-
co, abdomen y piernas. Laterceraforma clinica consiste en
papulas y nddulos que se asientan tanto en areas de piel afecta
da, como en piel aparentemente normal y, especialmente, dre-
dedor de bocay nariz. Existen otras variantes clinicas menos fre-
cuentes queincluyen el tipo anular, formas hipertréficasy un ti-
po fibroso que afecta sobre todo €l dorso de los dedos. Las le-
siones mucosas son infrecuentes, pudiendo afectarse labios, len-
gua, paladar duro y blando, glande e incluso la cérnea. Se pro-
ducen entonces serias complicaciones como ladisfoniaen las
lesiones laringeas o la ceguera cuando esta implicada la cor-
neai?s),

Histol 6gicamente lalesidn esta formada por linfocitos, ma-
créfagos y células plasméticas en distinta proporcion segin el
tipo de lesion. Esminimay confinadaalas éreas perivasculares
en las méculas hipopigmentadas y més densa, ocupando préacti-
camente toda la dermis, en las lesiones papulares y nodul ares.
Asimismo, en estas Ultimas existe alto nimero de cuerpos de
Leishman-Donovan en los macrofagos, hallazgo infrecuente en
las primeras®.

El diagnostico de LDPK se basa en la deteccion de
L eishmanias en muestras de piel. Sin embargo, dada la dificul-
tad de hallarlas histol égicamente, €l antecedente de kala-azar pa-
saaser laprincipal base diagnostica. Esimportante destacar que
la extension de las lesiones no es proporcional a ndmero de or-
ganismos, siendo |as méculas hipopigmentadas |as que menos
parésitos albergan. La prueba cutanea con leishmanina, o prue-
ba de Montenegro, puede ser positiva 0 negativa, y los datos
serol 6gicos son inespecificos, especialmente en areas endémi-
cas®. Las modernas técnicas de PCR con muestras de laslesio-
nes de piel dan € mayor indice de positividad, como ocurrié en
NUEStro caso.

El principal diagnostico diferencial que se establece en los
paises de mayor incidencia de esta enfermedad es la lepra®.
Otros procesos a descartar son lasifilis secundaria, la sarcoido-
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sis, € lupus, laptiriasis versicolor y €l vitiligo.

La evolucidn se caracteriza por su cronicidad y la ausencia
de complicaciones. El mayor peligro esel epidémico yaquelas
lesiones de piel pueden ser una potencial fuente de infeccidn.
Por este motivo, a que se afiaden razones estéticas, se hace ne-
cesario el tratamiento, a pesar de ser una enfermedad benigna.

El tratamiento estd basado en compuestos de antimonio pen-
tavalente, administrados por via parenteral. Son dos los dispo-
nibles: estibogluconato sddico y antimoniato de meglumina®.
Se requieren dosis altas, de 20 mg/kg/dia, durante periodos de
4 a5 meses®, tiempo excesivamente largo que no nos fue posi-
ble realizar en nuestro paciente. Latolerancia suele ser buena,
aunque puedan causar nausess, cefaleas, letargiay mialgias, es
necesario controlar periddicamente lafuncidn de rifion, higado
y corazon. 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 aternativa®.

Larespuestaal tratamiento es, habitualmente, poco satis-
factoria. Todavia no existe una terapéutica totalmente eficaz
que evite lacronocidad de laslesionesy la aparicion de resis-
tencias epecialmente en las lesiones hipopigmentadas. En nues-
tro paciente, a pesar de la breve duracion del tratamiento, la
respuesta fue favorable, e indujo ala desaparicion total de las
lesiones.
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