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Presentación
El Dr. Jacinto Convit se planteó el reto de crear un centro de investigaciones 
científicas, es así como nació el Instituto de Dermatología que posteriormente 
se llamó Instituto de Biomedicina de Caracas (IBC), el cual dirigió desde el año 
1972. El 2 de julio de 1973 este organismo se convirtió en la sede del Centro 
Internacional de Investigación y Adiestramiento sobre lepra y enfermedades 
afines de la Organización Panamericana de la Salud / Organización Mundial de 
la Salud. En la actualidad lleva como nombre Servicio Autónomo Instituto de 
Biomedicina «Dr. Jacinto Convit» (SAIBJC), organismo adscrito al Ministerio 
del Poder Popular para la Salud (MPPS).

Cuenta con el apoyo de 32 servicios denominados Servicios de Dermatología 
Sanitaria Regionales (SDSR), los cuales están distribuidos a lo largo del 
territorio nacional, en 22 de las 24 entidades federales en que se encuentra 
dividido el país, –solo los estados Amazonas y Delta Amacuro no cuentan 
con servicios–.

El Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit», como 
ente encargado de la atención de las enfermedades tropicales como la 
leishmaniasis, la lepra y la oncocercosis, ha llevado a cabo la redacción de este 
documento para el fortalecimiento del Programa Nacional de Control de la 
Leishmaniasis, mediante la revisión de la información sobre esta enfermedad, 
con el fin de crear y actualizar las normas, pautas y procedimientos para la 
prevención, vigilancia epidemiológica y control.

Este manual es producto del trabajo de una red integral de investigadores, 
clínicos y personal de salud y en él se resumen los aspectos clínicos, 
epidemiológicos, parasitológicos, de prevención y control de la enfermedad 
en sus diferentes formas clínicas, con el fin de brindar las herramientas 
necesarias al personal de salud para el diagnóstico y la implementación 
adecuada del tratamiento oportuno, y para todas aquellas personas 
interesadas en contribuir en la lucha contra esta enfermedad endémica.





Jacinto Convit García nació en La Pastora, Caracas, el 11 de septiembre de 
1913. Médico y científi co venezolano, dedicó su vida a la investigación de 
la lepra y la leishmaniasis. Fundó un centro de investigaciones científi cas, 
inicialmente llamado Instituto de Dermatología, al que posteriormente se le 
denominó Instituto de Biomedicina de Caracas (IBC), el cual dirigió desde 
1972 hasta 2014.

Fue miembro fundador de la Sociedad Venezolana de Dermatología y 
Venereología, de la Sociedad Venezolana de Alergología y de la Sociedad 
Venezolana de Salud Pública. En su trayectoria de investigación científi ca 
fue merecedor de muchos reconocimientos, entre los que destaca el Premio 
Príncipe de Asturias de Investigación Científi ca y Técnica en 1987 y fue 
nominado al Premio Nobel de Medicina en 1988, además de participar 
en reuniones científi cas y escritos en revistas nacionales e internacionales. 
Falleció el 12 de mayo de 2014 a la edad de 100 años.
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Acrónimos y siglas 
AP: Aposición

ESC: Escarificado

Ficha L1: Ficha registro de casos leishmaniasis 1

IBC: Instituto de Biomedicina de Caracas 

LCA: Leishmaniasis cutánea americana

LCL: Leishmaniasis cutánea localizada

LCI: Leishmaniasis cutánea intermedia

LCM: Leishmaniasis cutánea mucosa

LCD: Leishmaniasis cutánea difusa

LD: Leishmaniasis diseminada

LI: Leishmaniasis intermedia

LT: Leishmaniasis tegumentaria

LV: Leishmaniasis visceral

LVC: Leishmaniasis visceral canina

MPPS: Ministerio del Poder Popular para la Salud

OPS / OMS: 
Organización Panamericana de la Salud /  
Organización Mundial de la Salud

ORL: Otorrinolaringología

PCR: 
Reacción en cadena de polimerasa  
(Polymerase Chain Reaction, por sus siglas en inglés)

SAIBJC: 
Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina  
«Dr. Jacinto Convit» 

SDSR: Servicio de Dermatología Sanitaria Regional

SisLeish: Sistema de Información Regional sobre la Leishmaniasis

SIS: Sistema de información en salud

SIG: Sistema de información geográfica





“Un médico, un hombre de ciencias, no puede quedarse encerrado 
en cuatro paredes. Tiene que salir a la calle y ver cuáles son las 
necesidades de la gente”

Dr. Jacinto Convit
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Puntos a tomar en cuenta
La leishmaniasis es una enfermedad infecciosa NO contagiosa, causada por 
un parásito del género Leishmania y transmitida por un vector del género 
Lutzomyia.

No todas las úlceras son leishmaniasis, es importante tomar en cuenta 
la epidemiología (procedencia de zona endémica o no), confi rmación 
parasitológica, la respuesta inmunológica (respuesta a la leishmanina) y no 
únicamente la clínica.

La leishmanina es una prueba de orientación que jamás debe ser usada como 
prueba diagnóstica, ya que lo que nos indica es una respuesta celular ante el 
posible contacto con el parásito.

Los frotis tienen una alta sensibilidad; sin embargo, dependerá de factores 
como el tiempo de evolución (a menor tiempo mayor sensibilidad), la 
habilidad del personal que toma la muestra, lesiones sobreinfectadas, entre 
otros, por lo que solo se deberá tomar en dos ocasiones. de resultar negativo 
se deberá realizar otro método de confi rmación parasitológica, como la 
biopsia, o pensar en otra patología.

La leishmaniasis es una enfermedad de denuncia obligatoria semanal 
(Reporte semana epidemiológica), que amerita, además, el llenado de la 
fi cha de registro de caso (fi cha L1).

Todo paciente que acuda a un centro de salud con síndrome febril y 
hepatoesplénico se debe considerar como un posible caso de leishmaniasis 
visceral, por lo que amerita el descarte de esta enfermedad, sobre todo si 
proviene de zonas endémicas. 

Ante la sospecha de un caso de leishmaniasis cutánea se debe realizar un 
examen físico de piel y mucosas. Si están presentes las lesiones mucosas se 
debe solicitar interconsulta con el especialista de ORL.

Para realizar un diagnóstico de leishmaniasis se deben tomar en cuenta los 
aspectos clínicos, epidemiológicos, inmunológicos y parasitológicos.

El tratamiento de primera línea para Venezuela es el antimonial pentavalente 
(Glucantime ®) y el de segunda línea es la anfotericina B.

El programa de vigilancia para todas las formas clínicas de leishmaniasis 
implica la detección temprana de los casos y su tratamiento inmediato y 
oportuno.

En los casos de leishmaniasis cutánea se debe sensibilizar al paciente sobre la 
importancia de los aseos locales de las lesiones diariamente.



Programa de Control
DE LEISHMANIASIS
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El seguimiento de los casos de leishmaniasis cutánea debe hacerse por un 
período de 5 años para realizar detección temprana de los posibles casos de 
leishmaniasis mucosa.

Los pacientes, después de curados clínicamente, deberán asistir a control 
una vez al mes, luego cada tres meses durante un año (4 controles), cada seis 
meses (2 controles), y por último una vez al año hasta completar los cinco 
años.

Cada estado del país cuenta con un Servicio de Dermatología Sanitaria 
Regional.

La educación para la salud tanto a los pacientes como a las comunidades 
organizadas es importante para implementar las medidas de prevención y 
control de la enfermedad.



Desde la creación del Programa Control de Leishmanaisis en 
Venezuela, un equipo multidiscilinario constituido por personal 
médico, inspectores en salud pública, enfermería, analistas y de 
secretaría han trabajado en pro de los pacientes y las poblaciones 
afectadas por la lesihmaniasis.
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Glosario
Ag-rK39: antígeno recombinante del parásito Leishmania spp. que produce 
leishmaniasis visceral, reconocido por los anticuerpos presentes en el suero / 
sangre de pacientes y personas infectadas por esos parásitos.

Agente: fuerza o sustancia (animada o inanimada) que por presencia o por 
ausencia puede iniciar o perpetuar un proceso patológico o una alteración 
de la salud.

Agente infeccioso: organismo, principalmente microscópico (bacterias, 
virus, parásitos), además de helmintos y otros microparásitos, capaces de 
producir infección o enfermedades infecciosas.

Amastigote: forma evolutiva de un parásito de la familia Trypanosomatidae 
(ej. Leishmania) que se caracteriza por ausencia de flagelo libre y se encuentra 
en el hospedador vertebrado.

Anticuerpo: glicoproteína producida por los linfocitos B que se unen de 
manera específica a un antígeno.

Antígeno: porción o producto de un agente biológico capaz de estimular la 
formación de anticuerpos específicos al penetrar en un organismo.

Caso: persona o animal infectado o enfermo, o individuo objeto de un 
estudio de salud.

Caso confirmado: persona o animal del cual se ha aislado e identificado 
un agente productor de enfermedad o que tiene alguna otra evidencia de 
laboratorio de la presencia de un agente infeccioso.

Caso presuntivo: persona o animal con un síndrome clínico indicador de 
una enfermedad, pero sin confirmación de laboratorio del agente etiológico.

Diagnóstico: es el procedimiento por el cual se identifica una enfermedad o 
cualquier condición de salud-enfermedad. 

Diagnóstico clínico: es el resultado del examen médico a partir de síntomas 
(experiencias físicas subjetivas negativas que refiere el paciente), signos (los 
hallazgos objetivos que detecta el médico) y los hallazgos de exploraciones 
físicas complementarias realizadas.

Diagnóstico diferencial: conocimiento producto de la evaluación crítica 
comparativa de las manifestaciones de una enfermedad con las de otras 
enfermedades.
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Diagnóstico clínico epidemiológico: es el producto de la evaluación clínica 
del paciente sumado a la información relacionada con la enfermedad a nivel 
de la población, como su distribución en el espacio y tiempo, distribución por 
edad, sexo, profesiones, prevalencia estacional y el análisis de sus relaciones 
con las diversas características de los individuos y su medio ambiente.

Educación para la salud: estrategia educativa orientada a favorecer un estilo 
de vida saludable mediante la promoción de actitudes y hábitos responsables 
con la salud propia y la del entorno.

ELISA (Enzyme Linked Immuno System Assay): Ensayo Inmuno 
Enzimático (por sus siglas en inglés). Prueba serológica útil en el diagnóstico 
de la leishmaniasis visceral.

Endemia: número habitual de casos de una enfermedad en una población 
en un determinado tiempo.

Enfermedad: desviación del estado normal de salud asociado con una 
secuencia característica de signos y síntomas y causada por un agente 
etiológico específico.

Enfermedad infecciosa: enfermedad de los hombres o de los animales 
que resulta como consecuencia de la invasión de su cuerpo por agentes 
patógenos y de la reacción de los tejidos a estos agentes o a las toxinas 
generadas por ellos.

Epidemia: número de casos de una enfermedad por encima de lo esperado 
para una población en un tiempo dado.

Epidemiología: estudio de la salud-enfermedad en las poblaciones humanas.

Flebótomo: subfamilia de dípteros nematóceros de la familia Psychodidae. 
Son hematófagos y su picadura es el medio de transmisión de la leishmaniasis.

Fuente de infección: ser vivo (hombre o animal) que alberga y disemina un 
agente infeccioso.

Inmunidad: propiedad del sistema inmunitario de proteger o resistir al 
daño de microorganismos o de cualquier agente o elemento antigénico 
potencialmente dañino.

Incidencia: número de casos nuevos de una enfermedad que ocurren dentro 
de una población dada durante un período de tiempo específico.

Infección: es la entrada y desarrollo o multiplicación de un agente infeccioso 
en el organismo de una persona o un animal. Infección no es sinónima de 
enfermedad infecciosa; el resultado puede ser inaparente o manifiesto.
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Investigación: estudios realizados para adquirir conocimientos acerca de un 
proceso de salud, mediante observación y experimentación.

Kala-azar: término que significa «fiebre negra» por la pigmentación de la 
piel en los enfermos con leishmaniasis visceral en la India.

Letalidad: es una expresión de la gravedad de la enfermedad que se 
manifiesta por la frecuencia de defunciones entre los pacientes o personas 
enfermas. Puede expresar la característica general en relación con un área, 
una enfermedad o una clase de enfermedades. 

Morbilidad: es un término genérico que expresa el número de personas 
enfermas o casos de una enfermedad en relación con la población en un 
tiempo dado. La expresión cuantitativa de la morbilidad se obtiene mediante 
tasas de incidencia, y a veces mediante tasas de prevalencia.

Mortalidad: es un término genérico que expresa la frecuencia de defunciones 
en el total de habitantes (enfermos y sanos) en un período de tiempo.

Paciente o enfermo: persona que sufre de una dolencia; en este texto se 
limita a la persona que padece un ataque clínicamente reconocible de una 
enfermedad transmisible.

PCR (Polymerase Chain Reaction): reacción en cadena de polimerasa, por 
sus siglas en inglés. Prueba de biología molecular. Se puede distinguir además 
la especie del parásito. Útil en el diagnóstico de la leishmanaisis.

Prevención: medidas a tomar para minimizar el riesgo de determinada 
enfermedad.

Parásito: ser vivo que se nutre a expensas de otro. Es un organismo pequeño 
que vive sobre o dentro de otro grande y a expensas de este.

Promastigote: forma del ciclo biológico de un parásito de la familia 
Trypanosomatidae (ej. Leishmania) que se caracteriza por presencia de un 
flagelo libre y se desarrolla y multiplica en el flebótomo, su insecto vector.

Reservorio de agentes infecciosos: son reservorios los hombres, 
animales, plantas, suelo o materia orgánica inanimada, en los que el agente 
infeccioso vive y se multiplica, y de los que depende principalmente para su 
subsistencia, reproduciéndose de manera que puede ser transmitido a un 
huésped susceptible. El hombre es el reservorio más frecuente de los agentes 
infecciosos patógenos al hombre mismo.

Riesgo: posibilidad de que una persona con características específicas (edad, 
sexo, estado inmunitario) adquiera una enfermead dada.
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Sospechoso: persona cuya historia médica, síntomas o posible exposición 
a un riesgo o a una fuente de infección sugiere que puede tener, o estar 
desarrollando, alguna enfermedad. 

Susceptible: cualquier persona o animal que se supone no posee resistencia 
contra un agente patógeno determinado y que por esta razón puede contraer 
la enfermedad si se expone a la infección por ese agente.

Tasa: número de veces que sucede un acontecimiento en un lugar y un tiempo 
determinado dividido entre el número de veces que el mismo acontecimiento 
puede suceder. 

Tira reactiva con Ag-rK39 (dipstick): prueba inmunocromatográfica 
específica para diagnóstico de leishmaniasis visceral.

Transmisión: transferencia directa (contacto o difusión de gotitas) o indirecta 
(transmitida por vectores, por vehículos o por el aire) de un agente infeccioso 
desde un reservorio hasta un huésped susceptible.

Vector: ser vivo (principalmente un artrópodo) que sirve de vehículo al 
agente infeccioso por diseminación, por inoculación a un susceptible o por 
ambos medios a la vez.

Vía de diseminación: medio a través del cual un agente infeccioso pasa de 
una fuente de infección a un susceptible.

Vigilancia de la enfermedad: esta, a diferencia de la vigilancia de personas, 
consiste en el examen atento y constante de todos los aspectos relacionados 
con la existencia y propagación de una enfermedad que interesan para su 
control eficaz. 

Vigilancia de personas: es la práctica de control médico (u otro personal 
de salud) estrecho de los contactos, sin restringir sus movimientos, a fin de 
promover un pronto reconocimiento de la infección o enfermedad en tales 
contactos, en caso de ocurrir.

Zoonosis: infección o enfermedad infecciosa transmisible en condiciones 
naturales entre los animales vertebrados y el hombre.
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Presentación
La leishmaniasis americana es una enfermedad infecciosa que presenta un 
espectro clínico, histopatológico e inmunológico variable, y que requiere 
para su control de la participación de diferentes direcciones y departamentos 
dependientes del Ministerio del Poder Popular para la Salud (MPPS).

Leishmaniasis tegumentaria americana
La leishmaniasis tegumentaria americana (LTA) es una enfermedad 
infecciosa causada por parásitos protozoarios intracelulares de la familia 
Trypanosomatidae del género Leishmania spp.; se transmite al ser humano 
por la picadura de insectos vectores del género Lutzomyia. Esta enfermedad 
depende de la patogenecidad del parásito y de la respuesta inmunológica 
del huésped susceptible, por lo que puede presentar un espectro clínico 
variable que en Venezuela abarca desde formas simples, caracterizadas por 
úlceras y denominada leishmaniasis cutánea localizada (LCL), pasando por 
un polo intermedio en el que encontramos la leishmaniasis cutánea mucosa 
(LCM) y la leishmaniasis cutánea intermedia (LCI), formas emergentes como 
la leishmaniasis diseminada (LD), hasta la forma más severa de la enfermedad 
denominada leishmaniasis cutánea difusa (LCD). (Convit et al., 1993; Zerpa 
O. et al., 2013; Ortega-Moreno et al., 2014b).

Leishmaniasis visceral
La leishmaniasis visceral (LV) o kala-azar, es una enfermedad infecciosa, 
parasitaria, potencialmente mortal, con amplia distribución geográfi ca 
tanto en el Viejo como en el Nuevo Mundo. Su permanencia es asegurada 
por la existencia de una cadena epidemiológica constituida por fuentes de 
infección, agentes transmisores y hospedadores susceptibles.

Esta forma de la enfermedad, al igual que la cutánea, va a depender de 
varios factores, como la respuesta inmune del huésped, la virulencia y la 
carga parasitaria. Los niños de las áreas endémicas presentan mayor riesgo 
de contraer la enfermedad, debido a que la malnutrición es un factor de gran 
importancia para desarrollar esta patología. 
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Antecedentes
La LTA es una enfermedad antigua. En pictografías indígenas precolombinas 
aparecen representaciones humanas con características semejantes, sin 
embargo, no es hasta principios de 1903 cuando William Boog Leishman 
descubrió en Londres los corpúsculos ovoides causantes de esta enfermedad. 
En Venezuela, en 1917, Juan Iturbe y Eudoro González describieron 
clínicamente el primer caso de leishmaniasis cutánea (García Rivas L., 1994). 
En la década de los cuarenta se hizo el primer reporte de leishmaniasis 
tegumentaria difusa, y en 1974, Jacinto Convit y María E. Pinardi plantearon 
la existencia de un espectro clínico con dos formas polares de leishmaniasis 
cutánea: una forma benigna o localizada (LCL) y una forma maligna o polo 
difuso (LCD), con formas intermedias en el medio de este espectro (Convit et 
al., 1974; Panzarelli Herrera A et al., 1993).

En el año 1958, el para entonces Ministerio de Sanidad y Asistencia Social 
(MSAS) le asignó a la División de Lepra, dirigida desde el año 1946 por el 
Dr. Convit, la responsabilidad de realizar los estudios epidemiológicos y de 
formular y ejecutar el Programa de Lucha Contra la Leishmaniasis. En ese 
momento se creó en dicha división una Sección de Investigación de Micosis 
y Leishmaniasis en el medio rural. Esta asignación por parte del MSAS se 
debió a la gran capacidad de penetración rural demostrada por la División de 
Lepra y al hecho de que su personal especializado venía realizando estudios 
epidemiológicos y clínicos de la enfermedad desde la década de los años 
cuarenta, por ser la leishmaniasis una enfermedad con manifestaciones 
cutáneas y un espectro clínico e inmunológico similar al de la lepra. Las 
actividades de control fueron realizadas a través de los servicios antileprosos, 
los cuales en el año 1962 se denominaron Servicios de Dermatología Sanitaria 
Regionales (SDSR). Ese mismo año la División de Lepra pasó a ser la División 
de Dermatología Sanitaria. Esta división pasó a formar parte del Instituto de 
Dermatología, actual Instituto de Biomedicina, fundado en 1971.

La leishmaniasis visceral es conocida en la India desde el siglo XIX, pero fue 
Leishman (1903) quien describió la Leishmania en muestras de bazo tomadas 
a un soldado irlandés proveniente de la India, identifi cándola como formas 
degeneradas de Trypanosoma. También Charles Donovan (1903) describió 
tres casos de fi ebre negra o kala-azar provenientes de la India, donde observó 
fl agelados que no se parecían a los tripanosomas descritos por Leishman. Ese 
mismo año, Charles Louis Alphonse Laveran y Félix Mesnil (1903) estudiaron 
las muestras de Donovan, y señalaron que este fl agelado era nuevo, por lo 
cual lo llamaron Piroplasma donovani en honor a Donovan. Sin embargo, 
Ronald Ross (1903) examinó más adelante el mismo material y creó un nuevo 
género al que denominó Leishmania en honor a Leishman.
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En América, la LV fue descrita por primera vez por Luis Migone (1913) en 
La Asunción, Paraguay, en un paciente proveniente de Mato Grosso, Brasil. 
Aristides Marques da Cunha y Evandro Chagas (1937) proponen el nombre 
de Leishmania chagasi para el agente causal de LV en este continente. 

En Venezuela, Arminio Martínez Niochet y Adolfo R. Pons (1941) dieron 
a conocer el primer caso autóctono procedente de Las Mercedes, estado 
Guárico, y años después, en 1970, José W. Torrealba publicó su tesis 
doctoral en la cual describió un total de 174 casos registrados en el país 
en el período de 1941-1969, distribuidos en los estados Zulia, Guárico, 
Cojedes, Carabobo, Aragua, Trujillo, Lara, Falcón, Portuguesa, Anzoátegui, 
Monagas, Bolívar, Sucre y Nueva Esparta y en Distrito Federal. Posteriormente, 
han sido registrados casos aislados en diferentes entidades federales. El 
comportamiento epidemiológico de la enfermedad permite definirla como 
una endemia rural que puede desplazarse a zonas urbanas marginales 
(Aguilar et al., 1998; Zulueta et al., 1999; Zerpa et al., 2003).
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Epidemiología
A nivel mundial esta enfermedad es endémica en 98 países, presentándose 
casos principalmente en el continente americano, la zona del Mediterráneo, 
Asia central y el Oriente Medio, en donde se estima que la incidencia anual es 
de 0,7 y 1,2 millones de casos, respectivamente (OPS, 2013; Ortega Moreno 
et al., 2014a). Países como Brasil y Colombia en América, Afganistán, la 
República Islámica de Irán y la República Árabe de Siria en Asia y Argelia en 
el continente africano, registran más de dos terceras partes del total de casos 
nuevos de leishmaniasis cutánea en el mundo (OMS, 2015). 

La leishmaniasis es considerada por la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
como una enfermedad desentendida, puesto que afecta principalmente a las 
poblaciones más pobres en el mundo, residentes en zonas rurales remotas, 
barrios suburbanos marginales o poblaciones ubicadas en zonas de confl icto, 
recibe poca atención en las prioridades de la salud pública (OMS, 2017), 
sobre todo en los países en desarrollo. Se considera que hay 350 millones 
de personas en riesgo de contraer la infección y cada año se producen dos 
millones de casos nuevos. En las Américas, la leishmaniasis constituye un 
grave problema de salud pública debido a su amplia distribución geográfi ca 
y a su complejo ciclo de trasmisión que comprende diferentes especies de 
parásitos, reservorios y vectores. 

En las Américas, un total de 940.396 nuevos casos de la leishmaniasis cutánea 
(LC) y mucosa (LM) fueron reportados por 17 de los 18 países endémicos, en 
el período de 2001-2017, con un promedio anual de 55.317 casos. La serie 
histórica de 17 años muestra que en el 2015 se registró el menor número de 
casos nuevos (46.074) en la región, dado principalmente por la reducción 
de 45 %, 42 % y 35 % de los casos en Costa Rica, Panamá y Colombia, 
respectivamente. Sin embargo, a partir del 2016 se observa el incremento de 
casos en la región, a pesar de Brasil presentar en ese año una reducción de 
35 %.

En el 2017, 49.959 casos fueron reportados a la Organización Panamericana 
de la Salud (SisLeish - OPS/OMS) por 17 países endémicos, una vez que 
Guyana Francesa sigue reportando los datos directamente a Francia. En 
general, hubo una disminución del número de casos en 9 de los países 
endémicos. Sin embargo, el número total de casos en la región se mantuvo 
estable comparado al 2016, debido al aumento ocurrido en Brasil (38 %), 
Costa Rica (94 %), México (88 %) y Ecuador (36 %).

De acuerdo con los datos registrados en el SisLeish, 99,9 % (49.354) de los 
casos informaron la variable sexo, de los cuales 68,7 % (34.305) de los casos 
correspondieron al sexo masculino. Para los grupos de edad, 99,6 % (49.744) 
de los casos presentaron esta variable, donde 14,35 % (7.168) de los casos de 
la región ocurrieron en niños menores de 10 años; 7 países (Bolivia, Colombia, 
Ecuador, Perú, Venezuela, Guatemala y Surinam) presentaron una proporción 
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entre 10-20 % de casos en menores de 10 años, 2 (Honduras y Nicaragua) 
entre 20-30 % y 3 (Costa Rica, El Salvador y Panamá) > 30 % (OPS-OMS, 2019).

En América la enfermedad es causada por diferentes especies de Leishmanias. La 
leishmaniasis es transmitida a los humanos y animales por insectos de la familia 
Psychodidae, y se mantiene por el ciclo zoonótico de la enfermedad.

En Venezuela, según el archivo del Registro Nacional de casos de leishmaniasis 
cutánea del Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit», 
desde 1958 hasta el año 2018 se han registrado un total de 87.767 casos, 
reportándose en 23 de las 24 entidades federales con excepción del estado 
Nueva Esparta, con un promedio de 1.419 casos por año (MPPS - SAIBJC, 2019). 

En los últimos años se ha apreciado una tendencia ascendente en el número de 
pacientes, a pesar de existir un subregistro, tanto por fallas en la notificación de 
casos de los servicios de salud que tratan la enfermedad sin reportarla como por 
pacientes que no asisten a los servicios médicos debido a la poca accesibilidad 
que tienen a los mismos o a la curación espontánea de las lesiones en un bajo 
porcentaje de pacientes. La tasa de incidencia registrada en los últimos 5 años en 
Venezuela ha presentado una ligera tendencia ascendente. El año 2018 finalizó 
con una tasa de 8,27 casos por cien mil habitantes (figura 1); los estados más 
afectados por la leishmaniasis cutánea en el país son: Sucre, Cojedes, Lara, Trujillo 
y Yaracuy, con tasas variables entre 28,5 y 15,5 por cada cien mil habitantes por 
año (MPPS - SAIBJC, 2019).

Figura 1. Focos de leishmaniasis cutánea en Venezuela - 2018. 

Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».
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La forma clínica más frecuente en el país es la leishmaniasis cutánea localizada 
con el 98 % de los casos totales a nivel nacional, seguida por la leishmaniasis 
cutánea mucosa o mucocutánea con un 1 %, la leishmaniasis cutánea 
intermedia (LCI) con un 0,7 %, leishmaniasis cutánea difusa con el 0,2 % 
y 0,1 % la leishmaniasis diseminada, forma emergente de la enfermedad.

Las formas cutáneas afectan a ambos sexos, con mayor predominio en el 
sexo masculino. Con respecto a la edad, los grupos de 15-24 años tienen 
una mayor incidencia, lo cual puede relacionarse con las actividades que 
desempeñan estos grupos, que los hacen más susceptibles a las picaduras 
de vectores.

Hay un cierto predominio de la enfermedad en personas que laboran en 
actividades agrícolas y en aquellas ocupaciones que de manera esporádica 
o permanente tienen estrecha relación con áreas boscosas endémicas. En 
algunas zonas donde el crecimiento demográfi co es importante y aparecen 
nuevas áreas urbanizadas (zonas tradicionalmente endémicas pero no 
habitadas) el grupo afectado, desde el punto de vista de su ocupación, es 
muy variado. En cuanto al área de residencia, las poblaciones más afectadas 
son aquellas que generalmente habitan en áreas rurales. 

La LV es una enfermedad sistémica grave que si no es diagnosticada y 
tratada es fatal. En las Américas, la LV es endémica en 12 países, con un 
reporte de 59.769 nuevos casos en el periodo del 2001-2017, resultando 
en un promedio de 3.516 casos por año. Cerca de 96 % (57.582) de los 
casos fueron reportados por Brasil. Sin embargo, países suramericanos como 
Argentina, Colombia, Paraguay y Venezuela están entre aquellos con mayor 
registro de casos. Por otro lado, algunos países de Centro América como 
Honduras y Guatemala que presentaban anteriormente casos esporádicos de 
LV, reportaron en los últimos años un incremento o registro anual constante 
de casos, respectivamente (OPS-OMS, 2019).

En el 2017, se registraron 4.239 nuevos casos de LV, que representa un 
aumento regional de 26,4 % en comparación al 2016, dado al aumento 
de 28 % de los casos en Brasil. Además, en Centro América ocurrió un 
incremento de nuevos casos en El Salvador y una expansión geográfi ca en 
Honduras. Por otro lado, hubo una disminución de 21 % y 47 % en el número 
de casos en Colombia y Paraguay, respectivamente. La incidencia de LV en 
las Américas fue de 5,23 y 0,74 casos por 100.000 habitantes, considerando 
respectivamente, la población de áreas de transmisión y población total de 
los países con ocurrencia de LV. De los países, Guatemala presentó el mayor 
incremento en la incidencia cuando se compara con la de 2016. En la región 
se registraron casos en 9 países, distribuidos en 56 departamentos/estados y 
1029 municipios (1 - 409 casos), lo que representa una expansión geográfi ca 
de la enfermedad (OPS-OMS, 2019).
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En cerca de 100 % de los casos informaron las variables sexo y edad al 
SisLeish, donde 64,6 % (2.739) fueron del sexo masculino y el grupo de edad 
más afectado fue entre los ≥ 20 < 50 años (32,8 %), seguido de los menores 
de 5 años (31,1 %) y mayores de 50 años (17 %). En Honduras, Guatemala 
y El Salvador, 100 % de los casos ocurrieron en niños menores de 5 años, 
y 79,3 % y 72,50 % en el mismo grupo etario en Colombia y Venezuela, 
respectivamente.

En el 2017, 7,97 % (338) de los casos presentaron coinfección LV-VIH, lo que 
representa una disminución del porcentaje de casos comparado con el 2016 
(10,13 %). La serie histórica muestra un incremento de la tasa de letalidad 
de LV a partir del 2014 en la región. Sin embargo, presenta una discreta 
disminución en el 2017 con 7,55 % (OPS-OMS, 2019).

En Venezuela desde 1990 hasta 2018 se registraron 805 casos de leishmaniasis 
visceral en 14 de las 24 entidades federales: Anzoátegui, Aragua, Bolívar, 
Carabobo, Cojedes, Falcón, Guárico, Lara, Monagas, Nueva Esparta, 
Portuguesa, Sucre, Trujillo y Yaracuy. La tasa de incidencia registrada en el 
año 2018 fue de 0,14 casos por cien mil habitantes (figura 2), siendo los 
estados más afectados Nueva Esparta, Sucre, Lara, Aragua, Anzoátegui y 
Guárico con tasas variables entre 3,83 y 0,11 por cien mil habitantes (MPPS - 
SAIBJC, 2019).

Figura 2. Focos de leishmaniasis visceral en Venezuela - 2018 
Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».
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La letalidad en el país en el período 2012-2018 fue del 12,41 %. En cada 
entidad federal la letalidad presentó grandes variaciones en los años estudiados, 
desde años sin letalidad hasta otros que mostraron valores del 23,68 %. Estas 
variaciones quizás tienen que ver con el escaso número de casos registrados 
cada año (Zerpa et al. 2003). El sexo masculino es más afectado que el 
femenino, y con respecto a la edad, los menores de quince años representan 
el 73,8 % de los casos, de los cuales el 83,2 % están por debajo de los cinco 
años, lo que signifi ca que el mayor número de pacientes con LV son niños. 

La aparición de casos de LV en algunas zonas urbanas de estos estados crea 
un pronóstico epidemiológico de importancia, debido a la grave situación 
que pudiera presentarse en las ciudades si no se toman las medidas sanitarias 
pertinentes (fi gura 3). 

Figura 3. Área endémica de leishmaniasis visceral 
en la isla de Margarita, estado Nueva Esparta 

Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».

Zerpa et al. (2003) publicaron los resultados de encuestas serológicas 
realizadas en 3.025 perros de Guárico, Nueva Esparta, Carabobo, Yaracuy, 
Falcón, Aragua, Sucre, Cojedes, Anzoátegui, Lara, Portuguesa, Trujillo y 
Bolívar, las cuales mostraron el 13,2 % de positividad del antígeno rK39, 
un antígeno altamente específi co derivado de Leishmania chagasi. El estado 
con mayor porcentaje de perros positivos fue Nueva Esparta, con un 28,5 %, 
seguido de Lara, con un 6,8 %, mientras, en Carabobo, Portuguesa, Yaracuy 
y Bolívar no se detectaron casos de perros positivos, a pesar de haberse 
registrado casos humanos en estas entidades.
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Durante el período 1998-2017 han sido examinados 34.602 caninos en las 
15 entidades federales endémicas para leishmaniasis visceral en el territorio 
venezolano. Los sueros fueron analizados mediante ELISA con antígeno 
recombinante rK39. Los resultados mostraron que el 12,4 % de la población 
canina es positivo para LV. 

El establecimiento de un programa que permita defi nir el riesgo a que están 
sometidas estas poblaciones, para actuar oportunamente en el caso de un 
diagnóstico positivo, mantener una vigilancia epidemiológica estrecha del 
vector, el reservorio y el agente, así como medir de acuerdo con la dinámica 
de la población los pronósticos de ocurrencia de la enfermedad en zonas 
urbanas, son elementos necesarios para su control.



El Programa de Control de Leishmaniasis en Venezuela 
tiene como objetivo disminuir la morbilidad en los 
casos de leishmaniasis cutánea y la morbimortalidad 
por leishmaniasis visceral en las áreas endémicas de 
Venezuela, y establecer medidas para su vigilancia, 
prevención y control sobre la transmisión y 
desplazamiento hacia las áreas de mayor población, 
fortaleciendo las investigaciones que permitan un 
mayor conocimiento de la enfermedad.

PROGRAMA DE CONTROL DE LEISHMANIASIS
EN VENEZUELA
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Estructura y funcionamiento del Programa de Control de la 
Leishmaniasis en Venezuela

El programa de control tiene como actividades fundamentales las siguientes:

• Fortalecer la asistencia médica mediante la estandarización de métodos 
diagnósticos, esquemas de tratamiento, abastecimiento de recursos y 
seguimiento de los casos.

• Estimular el diagnóstico precoz de casos humanos.

• Establecer medidas de control en áreas de riesgo, en las zonas donde 
se denuncie la existencia de casos y en las que requieren vigilancia 
entomológica y control del reservorio.

• Desarrollar un sistema de vigilancia epidemiológica que abarque todo el 
país y, fundamentalmente, las áreas de riesgo.

• Implementar estrategias de educación para la salud y participación 
comunitaria a través de actividades dirigidas al conocimiento de los 
signos y síntomas de la enfermedad, y lograr la participación activa de la 
población en las medidas de control.

• Realizar investigaciones operacionales que contribuyan a incrementar el 
conocimiento de la enfermedad: diagnóstico, tratamiento y medidas para 
su control.

El Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit» es por 
parte del MPPS el ente regulador de este programa y ejerce esta función 
a través de un equipo de trabajo a nivel nacional, dirigido por un médico 
e integrado por inspectores de salud pública, personal de enfermería, 
bioanalistas, médicos veterinarios, entomólogos y sociólogos, quienes, 
conjuntamente con el personal de los estados, realizarán los controles 
epidemiológicos y las evaluaciones del programa.

En los diversos estados se conformarán grupos de trabajo con representantes 
de epidemiología, salud ambiental, zoonosis, educación para la salud, 
servicios de dermatología sanitaria y los representantes de los servicios de 
salud de las zonas endémicas.

El Ministerio del Poder Popular para la Salud, mediante las diferentes 
direcciones de la organización, será el responsable de proporcionar 
los recursos necesarios para establecer el diagnóstico, tratamiento y 
atención a los enfermos de leishmaniasis cutánea y visceral, al igual 
que para el control de vectores y reservorios.
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Componentes y actividades
I. Fortalecimiento de la asistencia médica 
Para el cumplimiento de los objetivos del Programa, en los aspectos 
relacionados con el fortalecimiento de la asistencia médica, se establecen los 
siguientes puntos: 

A. Funciones básicas para la Red Integrada de Salud del Sistema Público 
Nacional de Salud. 

1. Red de Atención Comunal de Salud (Consultorios Populares tipo 1, 
Consultorios Populares tipo 2, Consultorios Populares tipo 3).

• Referir a la Red de Atención Ambulatoria Especializada aquellos 
casos sospechosos de LC (interconsulta con el Servicio de 
Dermatología Sanitaria).

• Los casos sospechosos de LV deberán ser remitidos a la Red de 
Atención Hospitalaria.

• Aplicar medidas generales para la recuperación del paciente. 

2. Red de Atención Ambulatoria Especializada (Ambulatorios urbanos 
tipo II y III, clínicas populares, centros especializados de atención).

• El Servicio de Dermatología Sanitaria deberá realizar 
interrogatorio y evaluación física para comprobar si el paciente 
es un caso presuntivo. Llenado de hoja de evolución.

• Confirmación diagnóstica de los casos presuntivos, utilizando 
los métodos establecidos en el presente manual por el SDSR. 

• A los casos confirmados de leishmaniasis se les llenará la historia 
médica y se les asignará el número que les corresponda de 
acuerdo con la organización de cada SDSR (ver anexos).

• Establecer el tratamiento para la recuperación general del 
paciente, así como el específico para la enfermedad según las 
normas del manual. 

• En caso de resistencia al tratamiento de primera línea, referir al 
paciente a la Red de Atención Hospitalaria.

• Notificación de los casos por parte de los Servicios de 
Dermatología Sanitaria a Epidemiología Regional y al SAIBJC a 
través del reporte epidemiológico semanal (ver anexos).
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3. Red de Atención Hospitalaria: Según el territorio que atienden 
(Hospital Comunal y/o Municipal, Hospital Estatal, Hospital 
Regional, Hospital Nacional). Según la complejidad de la asistencia 
(Hospital General tipo I, II, III y IV).

• Centralizar la atención médica de los enfermos de LV para 
las etapas de verifi cación diagnóstica y tratamiento. Solicitar 
interconsulta con el SDSR 

• Corrección del tratamiento de la enfermedad y atención a las 
posibles complicaciones, en caso de ser necesario. 

• Realizar estudios especiales.

B. Consolidación de la base diagnóstica 

1. Creación o designación de un laboratorio por estado, provisto de 
los insumos indispensables para establecer el diagnóstico de LV en 
el menor tiempo posible. 

2. Adiestrar al personal de estos laboratorios en el manejo de los 
métodos de diagnóstico de LC y LV. 

3. Fortalecimiento de los laboratorios de referencia para la 
confi rmación diagnóstica de LC y LV en el Servicio Autónomo 
Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit». 

C. Abastecimiento del medicamento 

Las Direcciones Regionales de Salud y el Servicio Autónomo Instituto de 
Biomedicina «Dr. Jacinto Convit» son los organismos que deben suministrar 
el medicamento específi co: antimonial pentavalente (Glucantime®) a 
los hospitales, mediante la gestión de los Servicios de Dermatología 
Sanitaria Regional. En dichos SDSR se mantendrá un stock que garantice 
el tratamiento de los casos que se presenten. La solicitud de reposición del 
stock lo realiza el SDSR de cada estado, en función de la denuncia de los 
casos y previo envío del modelo ofi cial (Anexo 9).

D. Normas técnicas y organizativas para la atención del enfermo 

Estas condicionan la realización del diagnóstico, y los criterios que se 
deben aplicar por parte de las unidades de salud para atender al enfermo 
de leishmaniasis.

Especificaciones sobre el diagnóstico
Diagnóstico serológico
A toda persona sospechosa de leishmaniasis visceral se le debe tomar una 
muestra de 3 cm3 de sangre periférica, la cual debe ser centrifugada, y el suero 
obtenido enviado al Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto 
Convit» si no se dispone de facilidades locales para realizar el diagnóstico.
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El suero obtenido del centrifugado de la muestra de sangre deberá ser 
trasladado En un tubo tapa roja, sin coagulante, y no requerirá refrigeración 
–puede ser transportada a temperatura ambiente– siempre que la muestra 
sea enviada inmediatamente, de lo contrario puede emplearse una cava 
refrigerada. La muestra deberá ser enviada lo más pronto posible para 
garantizar un diagnóstico inmediato y oportuno, ya que hay que recordar que la 
LV es una enfermedad de alta letalidad si no es diagnosticada prematuramente.

Identificación parasitológica 

En los casos de LV, la toma de la muestra de médula ósea debe ser efectuada 
en los hospitales de referencia por el hematólogo, quien realizará un directo 
en una lámina portaobjeto a fin de verificar la presencia de formas amastigotas 
del parásito. La coloración con Giemsa y la lectura microscópica del examen 
directo de la punción de médula ósea deberá realizarlas el hematólogo o 
cualquier personal con experiencia en observación de amastigotes de 
Leishmanias. 

Identificación parasitológica para casos especiales o para fines de 
investigaciones

Cuando se requiera identificar o preservar la especie de Leishmania, una 
vez el hematólogo realice la punción de médula ósea colocará el material 
en medios para cultivos o en envases para PCR (reacción en cadena de la 
polimerasa) que serán enviados al SAIBJC.

Los medios para cultivo son tubos con un medio agar sangre de conejo. 
Una vez colocada la muestra, los tubos deben mantenerse a temperatura 
ambiente. Los medios para PCR son tubos Eppendorf con un medio buffer, 
los cuales se conservarán a temperatura ambiente hasta el momento de 
colocar la muestra; una vez colocada se conservarán congelados.

Tanto los medios para cultivo como para PCR serán suministrados por 
diferentes laboratorios del SAIBJC, por lo tanto cuando algún servicio 
requiera realizar toma de muestras para cultivo o PCR se gestionará el envío 
de ambos medios a través de los Servicios de Dermatología Sanitaria, los 
cuales notificarán a la Sección de Leishmaniasis del SAIBJC. 

No se recomienda la punción esplénica o hepática por las complicaciones que 
pueden acarrear al paciente. Para los niños se recomienda la punción tibial y 
para los adultos, la ilíaca. No obstante, esto dependerá del estado general del 
enfermo y de la habilidad del hematólogo, que es el profesional especializado 
para la realización de este procedimiento. 

La toma de muestra para el diagnóstico de LC se debe regir por las normas 
de este manual, tales como frotis y biopsias.
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La capacitación del personal que efectuará la fi jación, coloración y lectura de 
los directos se realizará en el Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. 
Jacinto Convit», al igual que el control de calidad en la lectura del 100 % de 
las láminas positivas y el 10 % de las negativas.

Tratamiento 

Debe instituirse inmediatamente después de confi rmarse el diagnóstico, 
siguiendo el esquema propuesto por la OPS / OMS tal como está descrito en 
este manual (tratamiento de leishmaniasis en Venezuela).

II. Control epidemiológico de LC y LV

Control del área de riesgo 

Vigilancia epidemiológica 
Notifi cación del caso. Todo caso sospechoso de LC y LV debe ser notifi cado 
por el personal de salud a la Dirección de Epidemiología Regional y al 
Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit». Una vez 
confi rmado el diagnóstico, se procede a la denuncia ofi cial ante las instancias 
anteriormente citadas, y los Servicios de Dermatología Sanitaria son los 
responsables de la elaboración de las fi chas correspondientes (fi chas L1-
Cutánea y L1-Visceral), que deberá ser enviada al nivel central (SAIBJC) (ver 
anexos).

Defi nición del área de riesgo. La delimitación del área de riesgo se efectúa 
tomando en cuenta los siguientes aspectos: 

• Aparición de casos de LC y LV en humanos. 

• En los casos de leishmaniasis visceral la zona rural debe abarcar un 
kilómetro a la redonda a partir del caso humano detectado, y en el área 
urbana doscientos metros, tomando en cuenta que este radio debe 
ampliarse si aparecen canes con serología positiva. 

• La delimitación del área de riesgo debe ser hecha por el epidemiólogo 
del Área de Salud Integral Comunitaria, en colaboración con el Servicio 
de Dermatología Sanitaria que lo notifi cará al departamento de Zoonosis 
Regional y a Salud Ambiental. 

Elaboración del censo de población y vivienda. El censo debe realizarse en las 
viviendas que se hallan dentro del área de riesgo, y es preciso tomar en cuenta 
tanto la población humana como la canina (LV). Se debe elaborar el croquis 
de la localidad y numerar las casas. El epidemiólogo, en colaboración con el 
equipo de trabajo del Servicio de Dermatología Sanitaria, es el encargado de 
coordinar esta actividad.

Búsqueda activa de casos sospechosos. La búsqueda activa de casos se 
realizará en cada una de las viviendas ubicadas en áreas de riesgo, al igual 
que en los consultorios populares, ambulatorios, consultas de pediatría y de 
medicina interna en cuya zona de infl uencia se encuentre el foco de LV, con 
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el fin de detectar todo síndrome febril prolongado procedente del área de 
riesgo. Estos casos se reportarán a la Dirección de Epidemiología del estado, 
al Departamento de Educación para la Salud y a los consultorios populares, 
ambulatorios y servicios correspondientes.

Control de vectores 

La eliminación de vectores es fundamental para el control de la leishmaniasis. 
Debe ser implementada por la población ubicada en áreas endémicas, a la 
cual se debe dar previamente una educación sanitaria que le permita conocer 
el riesgo al cual está sometida y la induzca a participar de manera responsable, 
sostenida y activa en la prevención y control de la enfermedad. Para ello se 
elaborará y distribuirá material informativo asequible a toda la comunidad. 

Las medidas recomendadas para evitar el contacto hombre-vector son la 
utilización de mosquiteros de malla muy fina –especialmente para los niños–, 
y repelentes (espirales de piretroides) dentro del domicilio. Recientemente 
se comenzaron a fabricar collares impregnados con deltametrina para 
colocárselos a los perros que residen en áreas endémicas, con el objetivo de 
reducir el número de picadas y disminuir de este modo la transmisión. El uso 
de estos collares no puede ser una medida rutinaria en Venezuela debido a 
su elevado costo y a las limitaciones de importación, pero podría interesar a 
los criadores de perros de raza.

Es de vital importancia mantener limpias las áreas adyacentes a la vivienda 
–hasta unos cien metros alrededor. Los residuos sólidos y orgánicos deben 
ser eliminados y la vegetación baja debe mantenerse bien podada y limpia, 
para evitar que los vectores se refugien en ella y se acerquen más fácilmente 
a las casas. Los responsables de promover estas actividades son la Dirección 
Regional de Epidemiología y el Servicio de Dermatología Sanitaria, mientras 
que la Dirección de Salud Ambiental se encarga de la lucha antivectorial con 
métodos químicos específicos para reducir las poblaciones de plaga, tomando 
en cuenta estudios previos acerca de los hábitos de picadura (endofilia y 
endofagia) y de la dinámica poblacional (fluctuaciones estacionales) de los 
adultos en los diferentes focos.

Control de reservorios 

Estudios realizados en Brasil arrojan resultados contradictorios en lo que 
concierne a la efectividad de la eliminación de perros infectados como medida 
de control de la LV a largo plazo. El hecho de que la enfermedad tenga 
un período de infección subclínica relativamente largo, y que haya casos 
asintomáticos que sin embargo, constituyen posibles focos de infección, 
son factores que dificultan la aplicación de esta medida en áreas geográficas 
extensas. En todo caso, los perros infectados representan una fuente de 
contagio que requiere de una sostenida vigilancia, y aquellos a los que se les 
haya comprobado la infección deben ser eliminados.
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Los pasos para el control de reservorio en caso de LV son: 

• Censo de los perros en el área de riesgo.

• Toma de muestras de sangre periférica para examen serológico a todos los 
perros en el área de riesgo (debe realizarse casa por casa).

• Se toman de 1 a 2 cc de sangre y se coloca en tubos de ensayo tapa 
roja, previamente identifi cados con el número del registro del animal. 
La sangre se centrifuga y el suero obtenido se envía al laboratorio 
correspondiente para ser procesado. Es importante que esta actividad se 
realice simultáneamente con la vacunación antirrábica, con el objeto de 
incentivar la participación comunitaria. 

• Los perros examinados deben ser registrados en una fi cha que contenga 
la dirección, nombre del dueño, nombre del perro, edad, número de la 
muestra de sangre y resultado del examen clínico. Este procedimiento 
debe ser repetido cada año con los perros que resulten con serología 
negativa y con los nuevos que habiten en el área. 

• Debido a que en la actualidad no se conoce un tratamiento efi caz para 
curar esta enfermedad en el perro, todos los que presenten serología 
positiva deben ser sacrifi cados utilizando una inyección intracardíaca o 
endovenosa de 5 a 10 cc de cloruro de potasio. 

• La eliminación de los perros positivos se realizará luego de comunicar a la 
familia la situación epidemiológica y las características de la enfermedad 
(modo de transmisión, evolución, y medidas que se deben tomar con el 
enfermo y el reservorio). Se recomienda cremar o enterrar los cadáveres 
de estos animales en lugares previamente escogidos por las autoridades 
correspondientes. 

• El tratamiento usado en humanos no debe ser aplicado a los perros, ya que 
se corre el riesgo de que el parásito se haga resistente a los medicamentos. 

• Los responsables de esta actividad son los departamentos de Zoonosis.

Información estadística

El Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit» es el 
responsable de analizar y procesar la información a nivel central, para lo 
cual se vale del sistema de información diseñado con este propósito. Estos 
análisis se compartirán con el Viceministerio de Redes de Salud Colectiva y la 
Dirección General de Epidemiología. La recolección de datos se inicia con el 
asentamiento del caso en la fi cha de reporte de casos nuevos, en la cual se 
recoge la información fundamental acerca del enfermo. Estas fi chas deben 
ser elaboradas por triplicado: una se envía al Servicio Autónomo Instituto de 
Biomedicina «Dr. Jacinto Convit», otra al Servicio de Epidemiología Regional 
y la tercera queda en el Servicio de Dermatología Sanitaria local, con el fi n de 
que las tres instancias realicen los análisis epidemiológicos correspondientes. 
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El reporte de los casos en el Epi 12 (notificación semanal obligatoria) debe 
ser enviado a la Dirección Regional y Nacional de Epidemiología, a través del 
Sistema de Información en Salud (SIS).

III. Educación para la salud
Es importante señalar la complejidad que supone definir conceptualmente 
esta expresión si queremos ser exhaustivos en todas sus implicaciones y 
funciones, ya que acoge al ser humano en su totalidad, de forma holística, y 
también a su contexto en una doble dimensión, ecológica y social. No podría 
entenderse con ambos términos; si fundamentamos bien los conceptos 
de educación y salud, podremos considerar de forma más sólida cuál es el 
sentido actual de dicha expresión. 

Esta herramienta debe permitir al trabajador de salud entender la capacidad 
que tienen el paciente o las comunidades de interpretar lo que les está 
ocurriendo en este momento, en relación con la enfermedad.

¿Qué hacer para educar a la población que padece la enfermedad y la que se 
encuentra en riesgo de padecerla?

A. Informar acerca de la existencia de la leishmanaisis en el área.

B. Advertir sobre las manifestaciones clínicas de la enfermedad.

C. Infomar cómo se transmite la enfermedad.

D. Sensibilizar al paciente sobre la importancia que tienen los aseos 
locales de las lesiones cutáneas diariamente.

E. Proporcionar conocimientos básicos sobre el insecto - vector.

F. Incentivar a la comunidad para que acuda a los servicios de salud ante 
cualquier manifestación de la enfermedad.

G. Alertar y vigilar el estado de salud del perro, reservorio en el caso de 
leishmaniasis visceral.

H. Recomendar acudir a los servicios de zoonosis para el chequeo de los 
perros.

I. Organizar a la comunidad para realizar actividades de limpieza de 
basura y de eliminación de la maleza alrededor de las casas.

J. Realizar reuniones con los comités de salud en las áreas endémicas 
para estudiar el arbordaje de la población en materia de educación 
para la salud. 
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IV. Investigaciones 
Las investigaciones operacionales deben ser estimuladas y apoyadas por 
las diferentes instituciones involucradas en este plan, pues a través de ellas 
se obtiene un conocimiento más amplio de la enfermedad, lo cual permite 
un mayor dominio sobre sus mecanismos de acción, vías de transmisión y 
esquemas de tratamiento. 

Por esta razón, es vital hacer llegar rápidamente a los médicos los resultados 
de estas investigaciones, de forma que se reviertan en benefi cio de la 
comunidad. 

Indicadores de vigilancia y evaluación del programa 

¿Evaluar para qué?

1. Para planifi car y direccionar el programa.

2. Conocer si estamos acertados en las acciones.

3. Justifi car el uso de recursos.

4. Además de satisfacer al encargado del programa, muestra a la alta 
gerencia, la capacidad y efi ciencia del subalterno.

Indicadores:

• De estructura, para adecuar los recursos a la necesidad.

• De proceso, para adecuación de las actividades y servicios a los objetivos.

• De resultados, para consecución de los objetivos.

• De estrategia, para evalúar la pertinencia de los objetivos del programa.

Indicadores de estructura:

• Distribución geográfi ca de casos de Leishmaniasis Cutánea 
Localizada (LCL) y Leishmaniasis Visceral (LV). Mostrado en mapa 
digital o en físico. Relacionados con los SDSR.

• Índice vectorial por foco para LV (antes de fumigación y posterior).

• Porcentaje de reportes semanales enviados y recibidos de los SDSR, 
distribución según características de tiempo, espacio y persona.

• Canal endémico semanal de LC.
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Indicadores de proceso:

% SDSR funcionando = SDSR funcionando *100

# SDSR existentes

(Norma=100 %)

% Médico SDRS = # médicos en SDSR *100

Total SDRS existentes

(Norma=100 %)

% Médico SDRS con entrenamiento = # médicos entrenados SDSR *100

Total médicos en SDSR

(Norma=100 %)

Indicadores de resultados:

% casos confirmación = # casos Dx clínica y epidemiología/ Laboratorio 
*100

Total casos en el mismo Lapso

 (Norma= del 80 al 95 % confirmado por laboratorio)

Tasa incidencia = # casos nuevos en el periodo *100.000 Hab

Total población

(Norma: Disminuir LC en Niños < 10 años en el 50 %  
e Incidencia de LV en el 50 %)

Tasa prevalencia = # casos nuevos + conocidos en el periodo 
*100.000 Hab

Total población

Tasa letalidad = # Defunciones por LCL o LV en el periodo 
*100

Total casos en el periodo

 (Norma: disminuir muertes por LC en el 90 % y LV en el 50 %)

% Casos LV investigados = # casos LV investigados en el periodo *100

Total población

(Norma= 95 % investigados)

% Casos tratados = # casos que recibieron tratamiento *100

Total casos en el periodo
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Indicadores de estrategia: 

Revisión anual de la pertinencia de los objetivos de este manual con los 
objetivos logrados.

Tabla 1. Responsabilidad por indicador según el nivel local o central

NIVEL LOCAL NIVEL CENTRAL (BIOMEDICINA)

de resultados de resultados

de estructura de estructura 

de proceso

de estrategia





La leishmaniasis es causada por parásitos 
intracelulares que solo pueden ser visualizados 
a través del microscopio óptico.
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Agente causal
La leishmaniasis es causada por parásitos protozoarios pertenecientes a la 
familia Trypanosomatidae del género Leishmania spp. Las Leishmanias son 
parásitos intracelulares obligados, realizan su ciclo biológico en el vector 
en forma fl agelada (promastigote), multiplicándose en el tubo digestivo 
del insecto, y de forma no fl agelada (amastigotes), en el tejido del huésped 
vertebrado, donde se multiplican.

Al alimentarse de la sangre de un vertebrado, el vector infectado inocula con 
su saliva los promastigotes que se encuentran en la probóscide. Cuando los 
parásitos entran en la circulación sanguínea son fagocitados por los macrófagos 
que, al tratar de eliminarlos, liberan hidrolasas lisosomales y activan la cascada 
de metabólicos derivados del nitrógeno. El tipo y la evolución de la enfermedad 
dependerán de la respuesta inmune del hospedador y de la virulencia de la 
cepa del parásito infectante (Rondón AJ et al., 2001).

En Venezuela se ha demostrado que L. braziliensis y L. mexicana son las especies 
de leishmania mayormente implicadas en la producción de la leishmaniasis 
cutánea (Rodríguez N et al. 2001).

En cuando a la leishmaniasis visceral fue identifi cada la L. chagasi (=L. 
infantum) en muestras de pacientes y perros procedentes de los estados 
Nueva Esparta y Trujillo (Moreno et al., 1984), (Zerpa et al., 2001), mientras 
que la L. amazonensis, L. columbiensis y L. mexicana han sido ocasionalmente 
reportadas como productoras de leishmaniasis visceral en América. La L. 
infantum es el agente etiológico causante de la enfermedad más importante 
en Europa, y en la India es la L. donovani (Alvar  J, 1997). 

Caracterización de los parásitos del género Leishmania
Los parásitos del género Leishmania invaden las células del sistema retículo-
endotelial, tales como macrófagos, médula ósea, células del bazo y las células 
de Kupffer en el hígado. Se piensa que el tropismo de estos parásitos se 
debe en parte a la temperatura óptima que requieren los amastigotes para 
su crecimiento, observándose que los parásitos que tienen preferencia por 
una temperatura de 35 °C causan manifestaciones cutáneas y mucocutáneas, 
mientras que los que tienen preferencia por 37 °C ocasionan las manifestaciones 
viscerales de la enfermedad.

Durante su ciclo de vida, estos parásitos presentan dos formas diferentes. La 
forma promastigote –fl agelada, alargada, extracelular– se desarrolla en el tracto 
digestivo del vector invertebrado, y sus medidas varían considerablemente, 
dependiendo de la etapa en que se halle durante la división. Estos valores 
oscilan entre 10 y 20 x 1,5-3 µm (largo x ancho), siendo el fl agelo mucho más 
largo que el cuerpo.
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La forma amastigote –redondeada u ovalada, sin flagelo e inmóvil– se 
desarrolla en los fagocitos mononucleares del hospedador vertebrado, y sus 
medidas oscilan entre 2,5 x 1,5 y 6,8 x 4,5 µm, dependiendo del tipo de 
célula parasitada. 

Taxonomía de la Leishmania spp.
Los parásitos son protozoarios pertenecientes al género Leishmania, 
agrupados en los subgéneros Leishmania y Viannia, subreino Protozoa, phylum 
Sarcomastigophora, orden Kinetoplastida, familia Trypanosomatidae (figura 
4), lo que incluye especies digenéticas como Leishmania y Trypanosoma. 
Actualmente se reconocen alrededor de 22 especies diferentes de Leishmania 
que causan la enfermedad en el humano, de las cuales 15 especies circulan 
en las Américas.

Figura 4. Especies de Leishmanias en las Américas.  
Fuente: OPS / OMS, 2015

Orden Familia Género Sub-género Especie

Kinetoplastida Trypanosomatidae Leishmania

Leishmania

Viannia

L. infantum/ chagasi *

L. pifanoi**

L. venezuelensis

L. garnhami**  

L. mexicana 

L. amazonensis

L. braziliensis

L. peruviana

L. guayanensis

L. lindenbergi

L. panamensis

L.  shawi

L. lainsoni

L. naiffi

L. colombianensis***

* L . Infantum es la misma especie de L. chagasi en el Nuevo Mundo
** Especies en discusión.
*** Posición taxonómica en discusión.
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Estas especies son imposibles de diferenciar mediante observación directa 
al microscopio, por lo que se requiere la aplicación de diversas técnicas para 
lograr la identifi cación del parásito que produce una determinada forma 
clínica de la enfermedad. 

Para identifi car las distintas especies del parásito (L. donovani, L. chagasi, 
L. infantum) que ocasionan la leishmaniasis visceral es necesario, en primer 
lugar, aislarlo, lo cual se puede hacer a través de medios de cultivo líquidos 
tales como RPMI (Gibco), M199 (Gibco), Schneider’s, medios de cultivo 
bifásicos tales como NNN, o medio agar base sangre. 

Una vez aislado el parásito a partir de muestras de sangre, nódulo linfático, 
hígado, bazo o médula ósea, se puede proceder a la caracterización 
taxonómica del mismo. 

Tradicionalmente, la taxonomía de Leishmania estuvo fundamentada en 
aspectos clínicos y epidemiológicos de la enfermedad en el humano, así como 
en las características biológicas de los parásitos en animales de laboratorio 
y en los vectores. Esta clasifi cación, basada en características extrínsecas del 
parásito, ha sido reforzada en los últimos años por criterios que involucran 
características intrínsecas del mismo, tales como los caracteres genéticos. 
Estos criterios genético-moleculares son el fundamento de distintas técnicas 
bioquímicas, biológicas e inmunológicas, de las cuales las más utilizadas son: 
análisis de isoenzimas, reacciones con anticuerpos monoclonales, análisis de 
esquizodemos, estudios de hibridación molecular y amplifi cación enzimática 
del ADN, o reacción en cadena de la polimerasa (PCR) utilizando nucleótidos 
especie-específi cos para la amplifi cación (Alvar J, 1997). 

Análisis de isoenzimas 
Actualmente, uno de los procedimientos universalmente aceptados para la 
identifi cación de diferentes aislados de Leishmania es el análisis de isoenzimas 
(Bulle et al., 2002). Las especies de Leishmania pueden ser caracterizadas 
según las diferencias en la movilidad electroforética de múltiples enzimas 
usadas como marcadores. Esto es posible debido a que la estructura primaria 
de las enzimas está determinada genéticamente, y existen muchas de estas 
proteínas que, a pesar de cumplir la misma función en distintos organismos, 
difi eren en su composición de aminoácidos. Tal diferencia se refl eja en la carga 
eléctrica neta y, por tanto, en la movilidad electroforética de las enzimas. 
Los patrones obtenidos reciben el nombre de zimodemos. Esta técnica ha 
permitido identifi car por lo menos treinta y seis zimodemos diferentes de 
Leishmania infantum (Troiani et al., 1998). 

La mayoría de los aislados de distintos orígenes han sido identifi cados como 
zimodemo MON-1, en el caso de infección visceral, y MON-24 cuando se trata 
de aislados dermotrópicos. La diversidad de infección con otros zimodemos 
ha sido especialmente notable en las coinfecciones con Leishmania/HIV. 
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Utilizando otra metodología aún más sensible (análisis de microsatélites), ha 
sido posible identificar trece genotipos distintos de L. infantum MON-1 (Bulle 
et al., 2002), lo cual muestra la enorme diversidad genética de esta especie 
de microorganismos. Evidentemente, la definición de una «especie» presenta 
grandes dificultades a los interesados en la taxonomía de las Leishmanias, 
pero criterios tan sencillos como la clínica y la epidemiología no han perdido 
su vigencia en una clasificación simple y práctica de los aislados. 

La clasificación de la Leishmania chagasi y la Leishmania infantum amerita 
un comentario adicional. A pesar de las discusiones a veces acaloradas al 
respecto, aumenta la tendencia a pensar que no hay criterios para definirlas 
como dos especies diferentes (Mauricio et al., 2000). Este consenso plantea 
que la L. infantum fue introducida en el Nuevo Mundo hace unos quinientos 
años, con la llegada de los primeros colonizadores y sus perros. 

Anticuerpos monoclonales
Los anticuerpos son inmunoglobulinas capaces de reconocer los 
determinantes antigénicos de una molécula dada, y constituyen una 
herramienta importante para la identificación de aislados y especies. Esta 
técnica consiste en la utilización de anticuerpos específicos dirigidos contra 
antígenos de la membrana del parásito. El uso de anticuerpos monoclonales 
ha permitido el reconocimiento de las distintas especies de Leishmania, tanto 
en el Nuevo como en el Viejo Mundo (Alvar, 1997). Sin embargo, algunos 
anticuerpos pueden mostrar reactividad cruzada al reconocer antígenos 
comunes en especies distintas, por lo que es necesario complementarla con 
otros métodos. Esta metodología tuvo gran importancia en la taxonomía de 
las Leishmanias hace relativamente pocos años, pero actualmente su uso está 
limitado a pocos centros de referencia. 

Digestión de ADN de kinetoplasto con enzimas de restricción
El ácido desoxirribonucleico (ADN) de kinetoplasto corresponde al ADN 
mitocondrial de protozoarios parásitos, tales como los de los géneros 
Trypanosoma y Leishmania. La heterogeneidad en la secuencia de sus bases 
(adenina, timina, guanina y citosina) ha permitido utilizarlo para caracterizar 
las diferentes especies, mediante el análisis de los patrones generados después 
de digerir este ADN con enzimas de restricción (análisis de esquizodemos). La 
técnica consiste en la separación, mediante geles de poliacrilamida o agarosa, 
de los fragmentos generados al digerir el ADN. La separación electroforética 
resulta en un perfil de restricción (esquizodemo), que es característico para 
cada especie, lo que convierte a esta técnica en un marcador bioquímico 
confiable para la identificación de parásitos hemoflagelados. El análisis de 
esquizodemos permite la identificación de las diversas especies de Leishmania.
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Hibridación molecular
La hibridación molecular es una técnica muy valiosa que se fundamenta 
en la homología existente entre dos muestras dadas de ácidos nucleicos, 
debido a la complementariedad entre sus bases. Esta complementariedad es 
evidenciada por la detección de moléculas marcadas. 

Generalmente, la hibridación se lleva a cabo sobre un soporte sólido 
(membrana de nitrocelulosa). La sonda (fragmento de ADN de secuencia 
conocida) puede estar marcada previamente con radioactividad o con 
marcadores luminiscentes. Los ensayos de hibridación más utilizados en la 
identifi cación de Leishmania son: 

A. Southern blot: Consiste en la transferencia de fragmentos de ADN 
generados por la digestión con enzimas de restricción a papel de 
nitrocelulosa que luego es expuesto a la sonda marcada. 

B. Dot blot: Es una técnica sencilla en la que el ADN es colocado directamente 
sobre el papel de nitrocelulosa; también se puede utilizar el parásito 
previamente lisado. Después de un procedimiento de fi jación al aire, 
denaturación y renaturación, el papel de nitrocelulosa es expuesto a la 
sonda marcada para la detección de la especie del parásito. 

Las técnicas de análisis de esquizodemos e hibridación molecular con sondas 
específi cas son ampliamente utilizadas para la identifi cación concreta de 
las distintas especies del parásito Leishmania que causan la leishmaniasis, 
tanto cutánea como visceral, en el Nuevo y Viejo Mundo. En el Instituto de 
Biomedicina se utilizan estas técnicas para los estudios epidemiológicos y 
de identifi cación de las distintas especies de Leishmania que producen la 
enfermedad en el humano, en las distintas áreas geográfi cas del país. 





La LTA se presenta desde el punto de vista clínico en 
múltiples formas y cuando se toman en cuenta sus 
características histopatológicas e inmunológicas, 
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espectro clínico-inmunohistopatológico de la LTA.
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Leishmaniasis cutánea localizada (LCL)
En el polo benigno de la leishmaniasis encontramos la leishmaniasis cutánea 
localizada, que representa alrededor del 98 % del total de casos y se 
caracteriza desde el punto de vista clínico por la presencia de lesiones tipo 
úlcera, únicas o múltiples, en cualquier localización anatómica, predominando 
en áreas expuestas (fi gura 5). Estas úlceras, si no se complican con infección 
secundaria, son de crecimiento lento, por lo general son de formas 
redondeadas, con bordes eritemato-infi ltrados y fondo plano granulomatoso, 
con escasa secreción serosa. En la mayoría de los casos, la piel perilesional 
es normal y son raras las lesiones satélites. Las linfangitis o adenopatías 
se presentan con más frecuencia si hay infección secundaria asociada y es 
en estos casos en los cuales la lesión ulcerada también es dolorosa, de lo 
contrario es normalmente indolora. Es importante el porcentaje de estas 
lesiones que presentan infección secundaria, que puede ser leve, moderada 
o grave. Afortunadamente, en la mayor parte de los casos la infección es leve 
y fácilmente tratable. La infección secundaria es más frecuente en personas 
que realizan labores agrícolas. 

Desde el punto de vista inmunológico, la LCL se caracteriza por presentar 
buena respuesta de tipo celular, con respuesta a la prueba inmunológica de 
hipersensibilidad retardada (leishmanina) que oscila entre 10 y 20 milímetros. 
Solamente un 5 % de los pacientes con LCL son hiperreactores. 

Desde el punto de vista histopatológico, la LCL presenta un granuloma 
leishmánico caracterizado por un infi ltrado macrofágico a nivel de la dermis, 
con grado variable de diferenciación epitelioide. Este infi ltrado puede ser difuso 
o focal y se encuentra rodeado o invadido por una cantidad variable de células 
linfoides y células plasmáticas. Se observa de escaso a moderado número de 
células gigantes tipo Langhans y también, con relativa frecuencia, amastigotes 
en el interior de los macrófagos. En estos casos la respuesta al tratamiento es 
buena, encontrándose tasas de curación de alrededor del 90 %.

En el caso de LCL, las posibilidades de diagnóstico diferencial son muchas, 
sin embargo, las más frecuentes en nuestro medio son úlceras infecciosas 
postraumáticas, úlceras infecciosas por picadura de insectos, úlceras 
varicosas, carcinomas, micosis profundas (esporotricosis y cromomicosis) y 
tuberculosis cutánea.
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Figura 5. Leishmaniasis cutánea localizada 
Fuente: Sevicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».

Leishmaniasis intermedias
En el área intermedia del espectro de la LTA se encuentra el grupo de formas 
clínicas conocidas como leishmaniasis intermedias (LI), que abarca las formas 
de leishmaniasis cutánea intermedia y la leishmaniasis cutánea mucosa.

Leishmaniasis cutánea intermedia (LCI)
La LCI es una forma descrita únicamente en Venezuela por Convit (Convit 
et al., 1974). Se caracteriza por presentar lesiones cutáneas ulceradas, 
únicas o múltiples, con fondo de aspecto verrugoso (figura 6). Es de difícil 
diagnóstico por la escasez de parásitos que se presentan en ella, además de 
difícil tratamiento. 

Desde el punto de vista inmunológico se caracteriza por la respuesta celular 
alta de los pacientes (hiperreactores), es decir, presentan una respuesta a 
la prueba inmunológica de hipersensibilidad retardada (leishmanina) por 
encima de 30 milímetros. 

Desde el punto de vista histopatológico, presenta cambios inflamatorios 
celulares similares a la forma localizada, con menos diferenciación epitelioide 
y más alteraciones a nivel de la epidermis. Este grupo de pacientes representan 
aproximadamente el 0,7 %. del total de LTA.
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Figura 6. Leishmaniasis cutánea intermedia.
Fuente: Sevicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».

Diganóstico diferencial

Tuberculosis cutánea 

Cromomicosis

Esporotricosis

Sarcoidosis

Lepra

Leishmaniasis cutánea mucosa (LCM)
Los pacientes con LCM presentan lesión infi ltrativa de aspecto granulomatoso, 
principalmente a nivel de la mucosa nasal, pero esta lesión puede extenderse 
hasta la mucosa de la faringe o de la laringe, frecuentemente con infección 
secundaria, que juega un importante papel en sus manifestaciones clínicas 
(fi gura 7). En casi todos los casos existe el antecedente de una lesión cutánea, 
reciente o antigua, tratada o no. 

Desde el punto de vista inmunológico, en aproximadamente un 50 % de 
los casos se aprecia una reacción alta mediada por células (hiperreactores), 
lo que genera una respuesta exacerbada a la prueba inmunológica de 
hipersensibilidad retardada (leishmanina) con valores por encima de 30 
milímetros. 
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Desde el punto de vista histopatológico, la LCM se caracteriza por la 
presencia de un infiltrado mixto linfohistoplasmocitario, normalmente difuso 
o en focos mal definidos. Los macrófagos presentan de leve a moderado 
grado de diferenciación epitelioide y los amastigotes son escasos y difíciles 
de identificar. Este grupo conforma aproximadamente el 1 % del total de 
pacientes con LCA en el país.

Figura 7. Leishmaniasis cutánea mucosa 
Fuente: Sevicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».

Diagnóstico diferencial

Área nasal: traumatismos, infecciones bacterianas, sífilis, uso de 
cocaína, intoxicación por cromo, granuloma maligno medio facial, 
paracoccidioidomicosis, pólipos nasales, rinosporidiosis, lepra, carcinoma 
espinocelular y basocelular. 

Paladar y laringe: carcinomas, paracoccidioidomicosis, tuberculosis.

Tomando en cuenta el número de patologías con la que se debe hacer el 
diagnóstico diferencial es importante realizar exámenes complementarios 
para definir el diagnóstico. Estos estudios incluyen: serología para 
hongos, pruebas intradérmicas, estudio micológico, bacteriológico y para 
micobacterias, Rx de tórax, tomografía axial computarizada de nariz y senos 
paranasales y estudio histopatológico.
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Leishmaniasis cutánea diseminada (LD)
La LD es una forma emergente de la enfermedad que se caracteriza por la 
aparición de múltiples lesiones cutáneas localizadas en diferentes zonas de la 
superfi cie corporal, puede llegar a comprometer la mucosa nasal (fi gura 8) y 
es una variante poco común de la LTA.

Desde el punto de vista inmunológico se produce una pobre respuesta 
inmune celular, que permite la diseminación no controlada del parásito, 
lo que produce la aparición de múltiples lesiones en piel. La reacción a 
la prueba inmunológica de hipersensibilidad retardada (leishmanina) es 
predominantemente positiva (>10 milímetros), aunque por la defi ciente 
respuesta celular en este grupo de pacientes, en algunos casos esta reacción 
puede ser negativa.

Histopatológicamente se caracteriza por la presencia de un granuloma 
por agente vivo en el cual no se observan Leishmanias, descrito como 
un granuloma macrofágico indiferenciado y con discreto grado de 
diferenciación epitelioide difuso y focal invadido por numerosas células 
linfoides y plasmáticas, o por la presencia de dermis con denso infi ltrado 
granulomatoso poco diferenciado, con histiocitos vacuolados, células con 
tendencia a la diferenciación epiteloide, linfocitos y células plasmáticas, con 
presencia de Leishmanias. Actualmente en Venezuela este grupo conforma 
apenas el 0,1 % aproximadamente del total de casos de la LTA, lo cual puede 
deberse a un subregistro de estos casos o desconocimiento sobre esta forma 
emergente de la enfermedad.

Figura 8. Leishmaniasis cutánea diseminada. 
 Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».
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Diagnóstico diferencial

Linfomas cutáneos 

Micosis profunda

Xantomatosis

Leishmaniasis cutánea difusa (LCD)
En el otro extremo del espectro clínico de la LTA se encuentra el polo maligno 
conocido como leishmaniasis cutánea difusa (LCD), el cual se caracteriza desde 
el punto de vista clínico por la presencia de lesiones tipo nódulos o placas no 
dolorosas, únicas o múltiples, de distribución asimétrica, diseminadas por la 
superficie corporal (figura 9) de largo tiempo de evolución. Se ha observado 
que esta forma de la enfermedad suele aparecer en edades tempranas de la 
niñez.

Desde el punto de vista inmunológico se caracteriza por ausencia de 
respuesta del tipo celular, con una reacción a la prueba inmunológica de 
hipersensibilidad retardada (leishmanina) con tendencia a la negatividad (0 
milímetros) y desde el punto de vista histopatológico, por la presencia de un 
granuloma tipo macrofágico con abundantes macrófagos vacuolados llenos 
de Leishmanias.

Esta forma de leishmaniasis es difícil de tratar debido a la poca respuesta a los 
tratamientos antileishmánicos. Este grupo representa menos del 0,2 % del 
total de pacientes con LTA.

Figura 9. Leishmaniasis cutánea difusa.  
Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».



71

Diagnóstico diferencial

Lepra lepromatosa 

Linfomas cutáneos 

Neurofi bromatosis 

Xantomatosis
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Leishmaniasis tegumentaria y coinfección con VIH
La asociación VIH con Leishmania en un mismo paciente termina acelerando 
el avance de ambas enfermedades. La destrucción de las células T CD4+ 
(Th), como resultado de la progresión del VIH, provoca la disminución de la 
respuesta humoral de tipo Th1 cambiando a Th2, dando como consecuencia 
que el huésped infectado sea más susceptible a una serie de infecciones 
oportunistas como la leishmaniasis, debido a una inhibición de la producción 
de IFN-Ɣ y un aumento de IL-4 e IL-10, lo que implica una deficiencia de 
la capacidad leishmanicida en los macrófagos. Además, las infecciones 
parasitarias contribuyen a la progresión de VIH a sida, ya que la activación de 
las células inmunes por parte del parásito ocasionan la proliferación de estas, 
teniendo como consecuencia la multiplicación del virus.

La pandemia de VIH/sida ha modificado el curso natural de la infección 
por Leishmania, incrementando el riesgo (100-1000 veces) de producir 
leishmaniasis visceral en las zonas endémicas. La coinfección se ha reportado 
en 35 países alrededor del mundo, en donde del 2 al 12 % de todos los 
casos de LV se asocian a la infección con VIH. En Brasil han demostrado la 
coinfección frecuente entre LV y VIH/sida, a través de estudios que arrojan 
una proporción de coinfección alrededor del 50 %. En un estudio realizado 
en el año 2013 en Venezuela se encontró que no existen diferencias en las 
manifestaciones clínicas de LC como de LV en los pacientes VIH positivos, 
independientemente de la especie de Leishmania involucrada. En este reporte 
se encontró que el 81 % de los casos con coinfección presentaron LC/VIH y 
el 19 % padecieron LV/VIH, patrón que se encuentra a nivel mundial, siendo 
la incidencia global de LC mayor que la de LV. 

Se debe alertar cuando el paciente presenta LC/VIH en cualquiera de sus 
formas clínicas, ya que existen informes de que algunas especies de Leishmania 
dermotropas cambian su tropismo cuando el paciente está inmunosuprimido 
por acción del VIH e invaden órganos internos. La información sobre la 
incidencia y prevalencia del VIH-sida en Venezuela es escasa, por lo que el 
análisis epidemiológico de la situación de esta enfermedad es limitado.

Debido a que las características clínicas de los pacientes con coinfección no 
difieren de aquellos que no presentan infección por VIH, los médicos y todo el 
personal de salud, tanto en los servicios de salud públicos como los privados, 
deben considerarse obligados a pensar en la posibilidad de la presencia de 
una coinfección cuando se presentan casos VIH positivos en pacientes que 
proceden de zonas endémicas de leishmaniasis.
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Leishmaniasis visceral (LV)
Se estima que un alto porcentaje de los individuos infectados por Leishmania
que habitan en áreas endémicas pueden presentar enfermedad subclínica, 
caracterizada por un aumento transitorio de anticuerpos anti-Leishmania, sin 
manifestaciones clínicas evidentes, o con algunos síntomas muy leves que 
generalmente pasan inadvertidos (Braz et al. 2002). 

La manifestación de la enfermedad depende de varios factores, entre los que 
se incluyen la respuesta inmune del huésped, virulencia y carga parasitaria 
(Kafetzis, 2003). También se ha demostrado que los niños de áreas endémicas 
presentan mayor riesgo de contraer la enfermedad que los adultos; así 
mismo, la malnutrición es un factor de susceptibilidad muy importante para 
desarrollar leishmaniasis visceral. 

Las manifestaciones clínicas clásicas en el humano incluyen fi ebre prolongada, 
hepato-esplenomegalia franca, pérdida de peso, anemia y otros signos 
clínicos inespecífi cos. 

El comportamiento de la LV varía de acuerdo con las regiones geográfi cas. 
En la India y en África, por ejemplo, la enfermedad afecta mayormente a 
pacientes entre la segunda y tercera década de la vida. En la India se ha 
observado poca respuesta al tratamiento con antimoniales, y un 5 % de 
los casos presenta una forma cutánea de la enfermedad después del 
tratamiento, denominada leishmaniasis dérmica post-kala-azar, caracterizada 
por la presencia de máculas, placas y nódulos generalizados que contienen 
abundantes parásitos (Zijlstra & El Hassan, 2001; 1994). Estos enfermos 
actúan como reservorios de parásitos y, por tanto, son capaces de mantener 
la transmisión de la enfermedad. Aparentemente no hay asociación con 
reservorios de otra especie, pues se trata de una antroponosis cuyo agente 
causal es la Leishmania donovani, siendo la mortalidad, con frecuencia, muy 
alta. 

En el Mediterráneo, el comportamiento de la LV es parecido al observado 
en los últimos años en Venezuela, y el grupo etario más afectado es el de 
los niños de entre uno y cuatro años de edad (Zerpa et al., 2003; Kafetzis, 
2003). Se trata de una zoonosis cuyo reservorio identifi cado es el perro. Tiene 
buena respuesta terapéutica y el agente etiológico es la L. infantum (Alvar 
et al., 1997). 

El período de incubación es difícil de determinar, debido a la imposibilidad de 
establecer con exactitud la fecha de la picadura del vector. Algunos autores 
señalan que varía de dos semanas a ocho meses después de la exposición, 
aunque se han establecido períodos de incubación de hasta diez años (Neves, 
1975). 
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El inicio de la enfermedad puede ser repentino, como ocurre con frecuencia 
en los niños pequeños, o insidioso en los niños más grandes, adolescentes 
y adultos. 

El doctor Witremundo Torrealba, cuya tesis doctoral registra el mayor número 
de casos estudiados en nuestro país, divide los síntomas y signos de la 
leishmaniasis visceral en fundamentales (figura 10) y secundarios. 

Signos y síntomas fundamentales 
• Fiebre: es el signo más constante; aunque se han descrito casos en los que 

no se manifestó la elevación de la temperatura. Varía de 37 a 40 ºC (Wyler, 
1992). Según Torrealba, los períodos de elevación de la temperatura 
alternan con períodos de moderada elevación y hasta apirexia. En 
Venezuela, la fiebre es un signo constante, presente en el 100 % de los 
casos diagnosticados. Frecuentemente se observa la existencia de dos 
picos diarios seguidos por acentuada sudoración.

• Esplenomegalia: se manifiesta en casi todos los pacientes a los que se 
diagnostica LV. Es el hallazgo más llamativo cuando se realiza la exploración 
física, y el que induce a sospechar que se trata de esta enfermedad. La 
variación de series reportadas alcanza desde el 95 hasta el 100 % (Lita et 
al., 2002; Werneck et al., 2003). El bazo crece gradualmente, de modo 
que, por lo general, es solo al final del primer mes cuando se puede palpar 
con facilidad. Algunas veces alcanza proporciones enormes y puede 
extenderse finalmente al interior de la pelvis. Inicialmente, este órgano 
es móvil y de crecimiento vertical; luego se dirige a la línea media del 
abdomen y se torna inmóvil. Con frecuencia su palpación no es dolorosa. 
La consistencia es blanda en etapas tempranas y dura en pacientes 
crónicos. La esplenomegalia se debe a la hiperplasia de las células 
reticuloendoteliales, a la existencia de linfocitogénesis y a la producción de 
histiocitos. Después del tratamiento y la curación, el órgano suele volver 
a su tamaño normal. 

• Hepatomegalia: junto con la esplenomegalia y la fiebre, el aumento de 
tamaño del hígado es otro de los signos fundamentales. Aunque no esté 
presente en todos los enfermos, algunas series reportan desde el 66 hasta 
el 93 % de hepatomegalia en pacientes afectados con leishmaniasis 
visceral. Según Torrealba, en Venezuela hasta un 94 % de los pacientes 
presentaron hígado palpable por debajo del reborde costal. En los casos 
en los que este síntoma no estaba presente, la evolución de la enfermedad 
era relativamente corta. Cuando el hígado es palpable, la superficie es lisa, 
blanda y, en raras ocasiones, ligeramente doloroso al tacto. El incremento 
de tamaño del hígado obedece a las mismas causas que originan la 
esplenomegalia y la linfadenopatía.
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• Linfadenopatías: es un signo comúnmente asociado a la LV y se halla 
presente en un 36 a 84 % de los pacientes. Frecuentemente es generalizada, 
y los nódulos, fi rmes y móviles, no son dolorosos a la palpación. 

• Palidez cutáneomucosa: es causada por la anemia severa. Se observó, en 
diferentes series, entre el 69 % y el 100 % de los enfermos. 

• Pérdida de peso: aunque difícil de precisar, debido a que no se da en todos 
los casos, es uno de los signos clásicos de LV. Ocurre lenta y progresivamente, 
y puede culminar en caquexia si no hay intervención oportuna. La causa 
de la pérdida de peso es desconocida, aunque en su génesis puede infl uir 
la disminución de la ingesta de alimentos, el aumento del metabolismo (el 
cual está mediado por citocinas), mala absorción intestinal y la presencia 
de otras enfermedades intercurrentes. 

Figura 10. Hepatomegalia y esplenomegalia en pacientes con leishmaniasis visceral
Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».

Signos y síntomas secundarios
• Respiratorios: Torrealba advierte que es difícil atribuir directamente a 

la Leishmania los trastornos respiratorios hallados en estos pacientes. 
Sin embargo, estos cuadros se observan con mayor frecuencia en 
casos de evolución crónica, en los que el paciente presenta un estado 
de inmunosupresión avanzado que lo hace susceptible a infecciones 
respiratorias intercurrentes, bacterianas y virales. Por otra parte, hay 
autores que consideran que la neumonitis intersticial es una manifestación 
de leishmaniasis visceral. 

• Trastornos gastrointestinales: según algunos autores, los síntomas 
gastrointestinales no son específi cos de la leishmaniasis visceral. Sin 
embargo, la diarrea ha sido referida hasta en un 45 % de los enfermos. 
Puede manifestarse como un síndrome disentérico, que suele ir 
acompañado con sangre en las heces (Wyler, 1992). La diarrea se produce 
por enteritis ocasionada por la infección de Leishmania, o por infecciones 
intercurrentes como amibiasis, shiguellosis o salmonelosis. 
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• Epistaxis: puede estar presente antes de iniciarse la terapia antimonial 
o, por el contrario, exteriorizarse después, sobre todo cuando se usa 
Pentostam. El sangrado puede ser severo y comprometer la vida del 
paciente. En su patogénesis están involucrados diferentes factores, tales 
como disminución de los elementos sanguíneos debido a la infección 
leishmanial de la médula ósea, o a la presencia de Leishmanias en la 
mucosa nasal. 

• Anorexia: estudios como los realizados por Zijlstra et al. En 1994 reportan 
la pérdida del apetito como síntoma frecuente de la enfermedad. 

• Debilidad y fatiga: pueden ocurrir y se encuentran relacionadas con la 
anemia. 

Manifestaciones menos frecuentes 
• Ictericia: es poco frecuente. Se desconoce si es causada por la presencia 

de Leishmanias en el hígado o por enfermedades intercurrentes como 
hepatitis viral. 

• Edema: pueden aparecer en casos avanzados y su origen es la 
hipoalbuminemia y la anemia que suelen estar asociadas con la 
enfermedad. Por lo general se localiza en los pies y en la cara, en la cual 
puede ir acompañada de hipopigmentación difusa. 

• Alteraciones psiquiátricas: algunos pacientes manifiestan brotes psicóticos 
que desaparecen después del tratamiento anti-Leishmania. Se han descrito 
también estados depresivos, los cuales pueden ser coincidenciales. 

• Alteraciones neurológicas: se ha descrito sensación de ardor en los pies y 
ataxia cerebelosa. 

Manifestaciones en la piel 
A menudo se encuentran manifestaciones cutáneas. En la India, 
particularmente, la apariencia gris oscura de la piel del enfermo da lugar 
al nombre de kala-azar (fiebre negra, en hindi). Esta pigmentación es 
poco frecuente en los pacientes de Sudán, en quienes suele observarse 
hiperpigmentación del área umbilical y pliegues axilares. La patogénesis 
de los cambios pigmentarios es desconocida. Además, aunque con poca 
frecuencia, se pueden observar en la piel leishmaniomas, es decir, úlceras 
únicas o múltiples en el sitio de inoculación del parásito, que pueden preceder 
a la clínica de LV. Aparentemente solo se han observado en Asia Central y en 
África. La piel puede ser también afectada por infecciones de hongos y virus 
como el herpes. 

En algunos casos tratados de LV puede presentarse un trastorno cutáneo 
denominado leishmaniasis dérmica post kala-azar, que se da cuando los 
parásitos no han sido erradicados del todo. En la leishmaniasis de la India se 
encuentra esta complicación en una proporción del 12 al 17 % de los casos, 
y con frecuencia aparece varios años después del tratamiento (Zijlstra, 1994). 
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En la enfermedad africana es menos común, y ocurre a menudo durante el 
tratamiento en alrededor del 2 a 3 % de los pacientes, curándose de manera 
espontánea en pocos meses. Se caracteriza por lesiones hipopigmentadas, 
eritematosas o nodulares en cara, tórax, cuello y nalgas. En ocasiones las 
lesiones nodulares en la cara semejan la lepra lepromatosa. Se cree que las 
lesiones se deben a una forma modifi cada de infección por L. donovani, en la 
cual los parásitos no son capaces de invadir las vísceras y se alojan entonces 
en la piel. Al parecer, estas alteraciones tienen relación con la respuesta 
inmunitaria del huésped, y el cambio a un tropismo cutáneo podría coincidir 
con la recuperación de la enfermedad visceral y desaparecer con la recaída. 
En las Américas, la ocurrencia de leishmaniasis dérmica post kala-azar, es 
muy rara. 

Complicaciones de la LV 
Las principales complicaciones –entre ellas hemorragias y sobreinfección 
que pueden culminar con la muerte del paciente– son consecuencia 
de una disminución de los elementos sanguíneos debida a la infección 
leishmanial de la médula ósea y al hiperesplenismo. La anemia, la 
leucopenia y la trombocitopenia son comunes. La hipoalbuminemia, 
hipergammaglobulinemia (fundamentalmente de IgG), complejos inmunes 
circulantes, y factor reumatoide son hallazgos de laboratorio asociados. 
Se produce glomerulonefritis por complejos inmunes, con proteinuria y 
hematuria microscópica, aunque la enfermedad renal es infrecuente. Son 
inusuales la amiloidosis secundaria y la fi brosis hepática que llevan a la 
hipertensión portal. 

Sin tratamiento, suele ocurrir la muerte del paciente como resultado de 
complicaciones infecciosas –entre ellas neumonía, tuberculosis, disentería y 
septicemia–, o como consecuencia de la anemia y hemorragias. 

Diagnóstico diferencial 
En la etapa aguda debe diferenciarse del paludismo, tuberculosis miliar, 
salmonelosis, esquistosomiasis aguda, absceso hepático amibiano y 
tifus agudo. En las etapas crónicas puede imitar a la esquistosomiasis 
hepatoesplénica, brucelosis, síndrome de esplenomegalia tropical, leucemia 
linfocítica crónica, linfomas, histiocitosis maligna, hipertensión portal, anemia 
hemolítica y enfermedad de depósito de glucógeno. La leishmaniasis cutánea 
post kala-azar puede ser confundida con el pian, la sífi lis y la lepra. 
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Alteraciones de laboratorio 
En la LV podemos encontrar pancitopenia, pero la severidad con la cual es 
afectada cada una de las líneas celulares es variable. 

• Anemia: es evidente. Las cifras de hemoglobina (Hb) son menores a 8 
g/dl. Niveles bajos de Hb se relacionaron con desenlaces fatales. La 
anemia puede ser microcítica, macrocítica o normocítica. Frecuentemente 
se observan anisocitosis, poiquilocitosis y policromasia, al igual que 
deficiencia de hierro y de folato. Hay acortamiento de la sobrevivencia 
de eritrocitos como resultado de varios factores: anemia hemolítica, con 
Coombs positivo e hiperesplenismo. 

• Leucopenia: cifras de 2.000-3.000 GB/mm3, con neutropenia, linfocitosis 
relativa y ausencia casi total de eosinófilos, excepto cuando se acompaña 
de una infección por helmintos. 

• Trombocitopenia: ha sido observada en un rango de 127+/- 69 x 103. 

• Proteínas séricas: la albúmina en suero es a menudo menor de 3 g/100 
ml, y los valores de globulinas son mayores de 5 g/100 ml. La mayor 
parte son IgG de la sub clase IgG1 e IgG3. La relación albúmina/globulina 
se encuentra invertida. Después del tratamiento regresan a sus niveles 
normales. 

• Factor reumatoide y complejos inmunes circulantes: se ha demostrado su 
presencia. 

• Urea y electrolitos séricos: suelen encontrarse dentro de límites normales. 

• Pruebas de funcionalismo hepático: pueden hallarse alteradas, con 
elevaciones de ALT y AST hasta cinco veces sus valores normales, y 
elevación de GGT de hasta tres veces sus valores normales. Los niveles de 
bilirrubina total y directa suelen ser normales. 

• Orina: se ha observado albuminuria en el 40 a 75 % de los pacientes, al igual 
que proteinuria y hematuria microscópica en casos de glomerulonefritis 
por complejos inmunes, aunque la enfermedad renal es infrecuente.
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Leishmaniasis visceral y VIH-sida
El primer caso de asociación de leishmaniasis visceral y VIH-sida fue reportado 
en España (de la Loma, 1985). Desde entonces esta asociación ha sido 
ampliamente estudiada, debido a que se ha convertido en un problema de 
salud pública para la OMS. La superposición de estas dos enfermedades es 
altamente endémica en Brasil, y en el sur de Europa se ha comprobado que 
hasta el 9 % de los pacientes con sida desarrollan también LV (Alvar, 1996). 
Otros estudios señalan que se han encontrado amastigotes de Leishmania
hasta en el 17 % de los pacientes infectados con HIV (Pineda, 1998). Por 
otro lado, los datos disponibles en las Américas muestran que el 10 % de los 
pacientes con LV son HIV positivos (OPS - OMS, 2018).

En Venezuela, Loyo et al. (2002) describen cuatro casos de LV, causada por L. 
braziliensis, en pacientes con infección por HIV. Estos enfermos desarrollaron 
lesiones cutáneas, mucosas y viscerales. La Leishmania y el HIV pueden infectar 
y multiplicarse en macrófagos, y ambos pueden alterar la respuesta inmune. 
Recientes estudios indican que la leishmaniasis puede inducir la activación 
de HIV latente en monocitos y células T. Así mismo, el HIV puede aumentar 
el crecimiento intracelular de Leishmania en los macrófagos (Tumbarello et 
al., 2000). 

La destrucción de las células T CD4+ ayudadoras es el factor fundamental 
en la disminución de la función inmune que ocurre con la progresión de 
la infección por HIV. Esta condición inmunológica hace al huésped más 
susceptible de adquirir infecciones oportunistas fatales. A la inversa, las 
infecciones parasitarias podrían infl uenciar la susceptibilidad de infección por 
HIV y la progresión de la misma. 

Ambos patógenos, Leishmania y HIV, utilizan los mecanismos inmuno-
reguladores del sistema inmune del huésped para su propia propagación. La 
activación inmune crónica y las interacciones inmunes mediadas por citocinas 
inducidas por un patógeno pueden alterar la evolución de la enfermedad 
en personas concurrentemente infectadas con otro patógeno. Por lo tanto, 
la coinfección Leishmania-HIV puede afectar el curso de una o ambas 
enfermedades y contribuir a establecer «un círculo vicioso» de multiplicación 
descontrolada de ambos agentes, profundizando la inmunosupresión y 
progresión de la enfermedad. De allí la importancia de tomar medidas que 
limiten la extensión de dichas infecciones (Tumbarello et al., 2000), como son 
el uso de terapia antirretroviral y terapia antileishmánica. 

Dentro de las manifestaciones clínicas de la coinfección LV-HIV descritas 
por Alvar en 1997, encontramos fi ebre en el 90 % de los pacientes, 
esplenomegalia en el 73 %, leucopenia en el 83 %, trombocitopenia en el 
76 % y anemia en el 90 %.



Debe sospecharse de leishmaniasis visceral cuando los pacientes con 
infección por HIV habiten en áreas endémicas de LV, y el diagnóstico debe 
establecerse luego de comprobar la presencia del parásito en muestras 
obtenidas de la médula ósea, el hígado o el bazo, ya que los tests serológicos 
solo son positivos en la mitad de los pacientes con coinfección (Kafetzis, 
2003). 



En Venezuela la leishmaniasis tiene un curso 
predominantemente zoonótico, en el cual varias 
especies de animales silvestres y domésticos son 
reservorios del parásito.
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Reservorio
Los reservorios son organismos en cuyo interior se desarrolla o mantiene 
el parásito. Al alimentarse de ellos, los vectores se infectan y transmiten 
la enfermedad a otros seres, manteniendo así el ciclo de transmisión 
de la leishmaniasis.  En las Américas la enfermedad tiene un curso 
predominantemente zoonótico, en el cual varias especies de animales 
silvestres y domésticos son reservorios del parásito.

Entre los reservorios conocidos están los cánidos salvajes (zorros y chacales), 
el oso perezoso (Choloepus spp. y Bradypus spp.) y los perros domésticos. 
En América, se han encontrado infectados el zorro cangrejero (Cerdocyon 
thous), los marsupiales didelfi deos (Lainson et al. 2002) y el perro doméstico 
(Canis familiaris). Se considera que este último es el reservorio principal de la 
leishmaniasis visceral (WHO, 1990). 

En Venezuela, han sido identifi cadas varias especies de roedores como 
reservorios para la leishmaniasis cutánea, entre los que se encuentran 
las especies Rattus-rattus, Arvicanthis, Psammomys, Meriones, Akodon, 
Oryzomys, Proechimys (fi gura 11).

Figura 11. Especies de roedores salvajes reservorios de LCA. Especie Rattus rattus 
(A, B, C). Especie Proechimys (D). Especie Psammomys (E). Especie Arvicanthis (F, G). 

Especie Oryzomys (H). Especie Akodon (I). Especie Meriones (J)
Fuente: Imágenes tomadas de Internet
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En Venezuela solo ha sido identificado el perro como reservorio y fuente de 
infección de la leishmaniasis visceral (Torrealba, 1970; Zerpa et al., 2000, 
2003; Zulueta et al., 1999). Actualmente se trabaja en la búsqueda de 
reservorios silvestres. 

Leishmaniasis visceral canina 
La leishmaniasis visceral es una zoonosis en la que el perro actúa como 
huésped-reservorio. La transmisión se realiza de un perro enfermo a uno 
sano a través de la picadura de un insecto vector. La seroprevalencia de 
leishmaniasis visceral canina varía de acuerdo a los factores ecológicos de 
las diversas regiones. Estudios recientes señalan que en Italia la prevalencia 
se sitúa entre el 14,5 % y el 24 %, en Francia entre el 3 y el 17 % y en 
España entre el 5 y el 18 % (Alvar et al., 2001; Moreno & Alvar, 2002). 
Zerpa et al. (2003) describen un 13,2 % de positividad serológica en perros 
estudiados en áreas endémicas de Venezuela. En el año 2002, estos mismos 
autores señalaron hasta un 33 % de animales positivos en focos activos del 
estado Nueva Esparta. Una situación parecida ha sido reportada en focos de 
Jacobina, Brasil, donde el 19 % y el 36 % de los perros estudiados resultaron 
positivos (Ashford et al., 1998; Pimentel et al., 2015). 

Algunas evidencias indican que el 15 % de los animales infectados son 
capaces de recuperarse sin tratamiento (Alvar et al., 1997), mientras que otros 
mantienen una infección subclínica durante mucho tiempo sin evolución a la 
enfermedad activa. En el perro, el cuadro clínico está caracterizado por una 
gran diversidad de signos y lesiones, que dependen del estado inmune del 
animal, del grado de infección, del tiempo de evolución de la enfermedad y 
de los órganos afectados (Cairó, 1997). 

El período de incubación de la leishmaniasis visceral en el perro varía de dos 
a doce meses, y la vida media de un canino que la padezca es de dos a tres 
años (Alvar et al., 1995). 

Los signos clínicos de la enfermedad comprenden adenomegalia, lesiones 
en el pelo, la piel y las uñas, hepato-esplenomegalia y alteraciones renales 
(figura 12). 

• Adenomegalia: particularmente ganglios poplíteos y preescapulares. 
Con menor frecuencia ganglios submaxilares, retrofaríngeos e inguinales. 
El examen clínico evidencia aumento de tamaño. Son duros e indoloros 
a la palpación. En esta fase podemos encontrar parásitos en el tejido 
ganglionar. 
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• Piel: los signos cutáneos, muy característicos en la leishmaniasis canina, 
pueden ser discretos o exuberantes y son la consecuencia de alteraciones 
producidas por el parásito alojado en la dermis. Pueden ser: 

– Hiperqueratosis: pérdida de elasticidad de la piel, la cual se torna dura 
y rugosa y adquiere el aspecto de la piel de los paquidermos. 

– Con frecuencia se observan soluciones de continuidad en la piel del 
animal enfermo. 

– Dermatitis furfurácea: escamas blanquecinas, semejantes a hojuelas 
de avena, que al principio son pequeñas y luego aumentan de tamaño. 
Pueden presentarse con una distribución localizada, particularmente 
en el borde del pabellón auricular, región periorbital y hocico, pero 
también en otras partes del cuerpo. Estas lesiones son producidas por 
hiperplasia de la capa basal de la epidermis debido a la presencia de 
los parásitos. 

– Exulceraciones: alteraciones superfi ciales de forma irregular que 
sangran fácilmente y están revestidas por una costra serohemática. 
Se localizan en la cabeza, borde del pabellón auricular, hocico, región 
periorbital y en los miembros, particularmente en las articulaciones. 

– Ulceraciones: de forma y bordes regulares, lisos, fondo granuloso, 
con frecuencia eritematovioláceas. El parásito puede ser aislado de 
los bordes de la lesión. Con mayor frecuencia están localizadas en 
las articulaciones de la parte superior de los miembros anteriores y 
posteriores y en las articulaciones de las patas. 

– Nódulos subcutáneos: son tumoraciones circunscritas en la dermis y 
tejido subcutáneo, localizadas con mayor frecuencia en las regiones 
dorsal, escapular, torácica y femoral. También en estas lesiones es 
común encontrar Leishmania. 

– Prurito: a diferencia de las dermatitis producidas por hongos o 
ectoparásitos, en la leishmaniasis visceral no se verifi ca prurito. 

• Pelo: sin brillo, frágil, se parte fácilmente al ser halado y tiende a caerse, 
lo cual origina áreas de alopecia localizadas en la región periorbitaria, 
hocico, pabellones auriculares, cuello, tórax, tuberosidades óseas y cola. 
Finalmente se extiende a todo el cuerpo del animal. 

• Uñas: es frecuente la perionixis, es decir, la infl amación de la matriz 
ungueal. Esta también se encuentra parasitada y sufre una alteración 
patológica denominada onicogrifosis, que es un encurvamiento y 
engrosamiento de las uñas debido a un crecimiento continuo. Son frágiles 
y quebradizas y, por tanto, el animal no las puede utilizar. A esto se suma 
hipersensibilidad e hiperqueratosis de las almohadillas plantares.
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• Membranas mucosas: conjuntivitis, queratitis e iritis. En la mucosa nasal 
pueden aparecer exulceraciones que llegan a extenderse desde el hocico 
hasta las fosas nasales. La acentuada trombocitopenia causada por esta 
enfermedad ocasiona epistaxis con sangramiento nasal importante. Puede 
haber úlceras en la parte interna de los labios, encías y carrillos. 

• Bazo: las alteraciones en el bazo son variables y no se corresponden con la 
carga parasitaria. Puede ocurrir esplenomegalia franca o se puede palpar 
un aumento de tamaño discreto y de consistencia dura. 

• Hígado: habitualmente presenta hepatomegalia. 

• Pueden observarse otras alteraciones como melena, atrofia muscular, y 
alteraciones articulares que producen disturbios en la locomoción. 

En la fase terminal de la enfermedad pueden producirse nefritis, paresias, 
parálisis, hiperestesia e hipoestesia con congestión de las meninges, caquexia 
y finalmente la muerte del perro. 

Figura 12. Manifestación de leishmaniasis visceral canina: (1 y 2) áreas alopécicas, (3) 
úlceras, (4 y 5) onicogrifosis, (6) pérdida de peso. 

Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina “Dr. Jacinto Convit”.
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Los exámenes de laboratorio revelan la existencia de anemia, leucopenia y 
trombocitopenia por afectación del sistema hematopoyético. Los depósitos 
de inmunocomplejos a nivel de los glomérulos producen elevación de la urea 
y la creatinina, lo cual causa, fi nalmente, insufi ciencia renal con proteinuria 
y uremia. Constantemente se observa hiperproteinemia con inversión de la 
relación albúminas/globulinas. 

El diagnóstico de leishmaniasis visceral canina puede realizarse mediante 
la detección de anticuerpos específi cos en suero a través de diferentes 
técnicas, entre las que destacan la ELISA (Reed, 1996; Zerpa et al., 2000) y 
la inmunofl uorescencia directa (Reed, 1996). Estos métodos de diagnóstico 
serológico son más sensibles que la búsqueda directa del parásito en muestras 
de médula ósea y, sin duda, pueden realizarse con mayor facilidad, lo que los 
convierte en la mejor herramienta para estudios de control epidemiológico. 

No existe tratamiento efectivo para la leishmaniasis canina, ya que las drogas 
utilizadas en humanos no curan defi nitivamente a estos animales, por lo 
cual hay recaídas en todos los casos. Para evitar el desarrollo de parásitos 
resistentes, la OMS (1996) recomienda que las drogas usadas para el 
tratamiento de la LV humana no sean utilizadas en caninos. 

Inmunología de la leishmaniasis visceral canina 
La respuesta inmune en perros infectados con Leishmania infantum / L. 
chagasi resulta en un amplio rango de expresiones, tanto humorales como 
celulares, que varía según la condición clínica del animal. Ciertos estudios 
apoyan una asociación entre los signos de la enfermedad visceral en perros, 
la progresión de la enfermedad y el establecimiento de la inmunidad mediada 
por células (IMC) (Abranches et al., 1991; Moreno et al., 1999; Pinelli et al., 
1999; 2000; Solano-Gallego et al., 2000). Los mecanismos involucrados en la 
generación de protección o susceptibilidad en perros son aún desconocidos. 
Si luego de la infección se establece una efectiva inmunidad mediada 
por células, esta es capaz de controlar la infección y el animal permanece 
asintomático. Por el contrario, cuando no se da esta respuesta la enfermedad 
progresa, y aparecen signos y síntomas evidentes en los perros (Pinelli et al., 
1994; Moreno y Alvar, 2002). En estos casos, los parásitos se diseminan en 
la médula ósea, el hígado y el bazo, lo cual hace que la enfermedad se torne 
crónica y potencialmente fatal, ya que una respuesta inmune descontrolada 
por parte del hospedador ocasiona que estos órganos se vean seriamente 
afectados. 

La ausencia de inmunidad celular específi ca contra el parásito ha sido 
demostrada en perros sintomáticos infectados de manera natural o 
experimentalmente, con una reducida respuesta linfoproliferativa al estimular 
linfocitos T frente a antígenos de Leishmania in vitro (Moreno et al., 1999). 
Esto se corresponde, además, con una depresión de la proporción de linfocitos 
T CD4+ en sangre periférica de perros sintomáticos, en comparación con 
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perros no infectados (Moreno et al., 1999; Pinelli et al.; 1999, Solano-Gallego 
et al.; 2000). 

Estudios in vitro e in vivo en células mononucleares de sangre periférica 
en infecciones experimentales sugieren la asociación de una respuesta 
de linfocitos T tipo Th1 con resistencia a desarrollar LVC. Las células 
mononucleares de sangre periférica provenientes de animales asintomáticos 
responden a mitógenos y antígenos del parásito con una elevada producción 
de las INF-Ɣ IL-2 y TNF-α (Pinelli et al., 1994), mientras que los perros 
sintomáticos muestran una respuesta elevada del tipo Th2, con producción de 
IL-4, IL-6 e IL-10, y una elevada producción de anticuerpos (Pinelli et al., 1994; 
Moreno y Alvar, 2002). Adicionalmente, se determinó que los anticuerpos 
del isotipo IgG, IgG1 e IgG2 anti-Leishmania fueron considerablemente más 
altos en perros sintomáticos que en perros asintomáticos, y que el isotipo 
IgG2a asociado a una respuesta Th1 es comúnmente detectado en perros 
asintomáticos (Nieto, 1999). 

En contraste con estos hallazgos, un estudio similar realizado en Brasil, en el 
que se analizaron aspirados de médula ósea provenientes de perros infectados 
naturalmente, no demuestra una asociación clara entre la expresión de 
citocinas tipo Th2, la respuesta humoral y linfoproliferativa con la progresión 
de la enfermedad visceral. A pesar de encontrar una correlación positiva entre 
los signos clínicos y la expresión de IL-4, así como con los niveles de IgG anti-
Leishmania, no se encontró relación con la respuesta celular u otras citocinas. 
Además, los niveles de IL-10 en perros con enfermedad severa resultaron 
similares a los de los controles no infectados, por lo que se descarta un papel 
inmunosupresor de la IL-10 en perros infectados naturalmente (Quinnell et 
al., 2001). 

La interacción entre los linfocitos T y las células presentadoras de antígeno 
(células dendríticas y macrófagos) es fundamental para el establecimiento 
de una respuesta inmune organizada contra los patógenos en general. Es 
evidente que los patógenos intracelulares como la Leishmania modulan la 
función del macrófago y alteran la interacción con el linfocito T para evadir la 
respuesta inmune (Solbach y Laskay, 1996). 

Los macrófagos juegan un papel fundamental en la respuesta inmune contra 
la Leishmania, ya que, aparte de actuar como células hospedadoras de los 
parásitos, lo hacen como células presentadoras de antígenos. Dependiendo 
de su capacidad para responder a las citocinas provenientes de la interacción 
con el linfocito T durante el curso de la enfermedad, pueden activarse y 
eliminar a los patógenos mediante la producción de óxido nítrico (ON) y otros 
compuestos intermediarios del oxígeno reactivo (Fang, 1997). La producción 
de ON en macrófagos caninos desempeña un papel importante en la 
actividad anti-Leishmania. 
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Si bien los estudios realizados a partir de muestras de sangre periférica 
proveen una aproximación general al estatus inmunológico del animal a 
nivel sistémico, es primordial recalcar que no necesariamente refl ejan lo que 
ocurre en los órganos blancos del huésped. Análisis de biopsias de hígado y 
bazo realizados por nuestro grupo proponen la existencia de una inmunidad 
órgano-específi ca para LVC en perros infectados naturalmente (Sánchez et 
al., 2001). Los resultados de este estudio demuestran una elevada carga 
parasitaria y mayor proporción de células infectadas en hígado y bazo en 
perros sintomáticos, infectados naturalmente con L. infantum /L. chagasi, 
que en perros asintomáticos. Estas diferencias en la carga parasitaria, además 
de estar asociadas con los signos clínicos, se relacionan con cambios en la 
composición y estructura de células inmunocompetentes de hígado y bazo. La 
presencia en perros asintomáticos de granulomas bien defi nidos, contentivos 
de una elevada proporción de linfocitos T CD4+ y CD8+ efectores, así como 
la expresión de moléculas de adhesión y activación asociadas a la expresión 
de moléculas de clase II del complejo principal de histocompatibilidad, 
sugiere el establecimiento de una inmunidad celular efi ciente, que permite 
a estos animales permanecer infectados con una baja carga parasitaria, y 
mostrando pocos signos clínicos e incluso ninguno. En contraste, la ausencia 
de granulomas maduros en el hígado y la marcada depresión de linfocitos 
T, moléculas de adhesión, activación e integrinas en los perros sintomáticos, 
pudieran ser determinantes en la diseminación del parásito y, eventualmente, 
en la muerte del animal (Sánchez et al., 2001). 

A pesar de que las diferencias en la respuesta del bazo en perros sintomáticos 
y asintomáticos no son tan marcadas como las observadas en el hígado, se 
evidenció también una pérdida parcial de la arquitectura de dicho órgano, 
coincidiendo además con una mayor proporción de macrófagos infectados y 
una menor proporción de linfocitos T CD4+ CD44+ en perros sintomáticos. 
En este sentido, es importante destacar que la inmunidad a la LVC puede 
variar según la raza del perro, su grado de susceptibilidad o resistencia a 
adquirir la enfermedad, y mostrará además características particulares en los 
distintos órganos blancos, que deberán ser consideradas al utilizar agentes 
terapéuticos inmunomoduladores o en el desarrollo de vacunas. 

El hecho de ser el perro el principal reservorio de las especies de Leishmania
que causan la enfermedad en los humanos, lo hacen un modelo ideal para 
el estudio y desarrollo de nuevas terapias y vacunas capaces de reducir los 
riesgos de infección en humanos y proteger a los perros de reinfecciones. 
Una vacuna efectiva debe inducir una inmunidad celular fuerte y duradera, 
y su poder protector debe evaluarse al cabo de los años, para apreciar que 
haya dado como resultado un bajo índice de infección de perros vacunados 
con respecto a los controles. En la actualidad, se encuentran en proceso de 
experimentación vacunas cuyos resultados parciales son promisorios en el 
laboratorio, mas no necesariamente en el campo, a gran escala. 
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La vacunación de promastigotes muertos de L. infantum inducen una elevada 
producción de IFN-Ɣ y ON en sangre periférica, al igual que un incremento 
en la fagocitosis y actividad leishmanicida de macrófagos (Panaro et al., 
2001). Igualmente, en un estudio realizado en Brasil en el que emplearon el 
ligando de fucosa-manosa, se pudo observar una respuesta celular efectiva y 
duradera, ya que todos los perros vacunados mostraron inmunidad celular. Al 
cabo de dos años, solo un pequeño porcentaje (el 8 %) reveló algunos signos 
de leishmaniasis (Da Silva et al., 2000). Recientemente se ha demostrado que 
la combinación de BCG y una proteína quimérica formada por fusión genética 
de cinco determinantes antigénicos de cuatro proteínas de Leishmania es 
capaz de conferir protección a perros infectados experimentalmente con 
L. infantum, con un 90 % de efectividad y protección clínica (Molano et 
al., 2003), lo cual abre una perspectiva para el uso de esta combinación 
en estudios más amplios, y posiblemente en protocolos de vacunación a 
mediana y gran escala en áreas endémicas. 

Vector
Los vectores que transmiten la leishmaniasis son dípteros de la familia 
Psychodidae, género Lutzomyia, comúnmente llamados flebótomos, y 
conocidos popularmente según la zona geográfica en la que se localicen, 
recibiendo diferentes nombres como angoletas, tarrayitas, palomillas, jején, 
rui-rui, entre otros, y generalmente no los asocian a la transmisión de la 
leishmaniasis.

La Lutzomyia realiza un ciclo biológico completo, comprendido por las 
etapas de huevo, cuatro estadios larvarios, pupa y adulto, durante todo 
el año. Dependiendo del clima este ciclo se cumple entre 1,5 y 3 meses 
aproximadamente. Las formas inmaduras son terrestres, su hábitat abarca 
desde la selva húmeda hasta regiones muy áridas, con una distribución 
hasta los 1.500 metros sobre el nivel del mar, tienen actividad crepuscular y 
nocturna durante la cual se alimentan de sangre de animales y humanos y 
son atraídos por la luz.

Los adultos son dípteros pequeños de entre 2 y 5 mm, según las especies. 
Se reconocen por tener el cuerpo densamente cubierto de pelos, color 
amarillento, patas largas, alas lanceoladas, de color uniforme, sin manchas, 
erectas hacia arriba y atrás. Realizan vuelos cortos dando pequeños saltos, 
poseen una probóscide desarrollada como aparato picador-chupador, 
únicamente las hembras son hematófagas, por lo que solo ellas son 
capaces de transmitir los parásitos al perforar la piel de los vertebrados para 
alimentarse de sangre, mientras que los machos son fitófagos. 

La saliva de los mosquitos posee sustancias tensoactivas y antiplaquetarias, 
como la aspirasa y las desintegrinas, que provocan la extravasación de sangre 
en el punto de la picadura y permiten que fluya con facilidad por el canal 
alimenticio. Tiene péptidos vasodilatadores, maxadilan, CGRP (péptido 
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relacionado con el gen de la calcitonina, por sus siglas en inglés) y otros 
componentes que inhiben la aparición de antígenos por los macrófagos, 
facilitando así el éxito de la inoculación del parásito en el huésped. Por otra 
parte, las repetidas picaduras de insectos estimulan una respuesta inmune 
contra los antígenos salivales, lo que sugiere que en áreas endémicas las 
exposiciones previas a picadas de mosquitos no infectados pudieran 
infl uenciar la susceptibilidad a la infección por Leishmania.  

Desde el punto de vista epidemiológico, la correcta identifi cación de los 
vectores reviste particular importancia, puesto que en algunas regiones 
se han encontrado especies antropofílicas, pertenecientes a un mismo 
complejo y, por lo tanto, morfológicamente indistinguibles. Es el caso del 
complejo longipalpis, que agrupa a por lo menos cuatro especies vectoras 
de leishmaniaisis visceral en el Nuevo Mundo. Sus características fi siológicas 
y bionómicas, como hábitos de picadura (endofi lia y endofagia), horas de 
actividad, etc., pueden variar de una región a otra y, por tanto, condicionar 
los diferentes patrones epidemiológicos de la enfermedad. 

Los criterios comúnmente aceptados para defi nir a una especie como vector 
de leishmaniasis incluyen (WHO, 1990): 

1. Antropofi lia

2. Coincidencia espacial de vectores y parásitos

3. Encuentro reiterado de la infección natural con parásitos indistinguibles 
de los que circulan entre reservorio y hospedador susceptible

4. Desarrollo del parásito en el vector hasta la forma metacíclica infectante

5. Capacidad de transmisión del parásito a un hospedador susceptible en 
condiciones experimentales

Han sido descritas alrededor de 800 especies de fl ebótomos distribuidas 
entre el Viejo y el Nuevo Mundo, las cuales se agrupan en 6 géneros, según la 
clasifi cación más aceptada: Phlebotomus, Sergentomyia y Chinius en el Viejo 
Mundo y Lutzomyia, Brumptomyia y Warileya en el Nuevo Mundo (Young 
D.G & Duncan M., 1994; OMS, 2010). 

En Venezuela se han identifi cado aproximadamente 100 especies de 
Lutzomyias (entre las que transmiten las diferentes especies de parásitos 
causantes tanto de las formas de leishmaniasis cutánea como de la forma 
visceral), de las cuales se ha descrito que unas 30 especies son antropofílicas 
(Feliciangeli D., 2014), cuyas características fi siológicas y binómicas pueden 
variar de una región a otra, condicionando los patrones epidemiológicos 
de la enfermedad, como es el caso de los hábitos de picadura (endofi lia y 
endofagia), horas de actividad, entre otras.
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Sobre la base de estos criterios es posible afi rmar que Lutzomyia longipalpis
sensu lato y L. Evansi están involucrados en la transmisión de la enfermedad, 
tal como ha sido demostrado en varios focos de LV situados en el estado 
Aragua (Feliciangeli et al., 1999), Carabobo (Aguilar et al., 1998) y Nueva 
Esparta (Feliciangeli et al., 1998). 

Entre las especies de vectores que se ha demostrado transmiten la 
enfermedad, con base en la infección natural y en la relación encontrada 
entre hombre/vector/reservorios, se encuentran los siguientes:

*Especies de vectores reconocidas en la transmisión de leishmaniasis visceral 
(LV).

Figura 13. Especies de Lutzomyia.
Fuente: Imágenes tomadas de internet

• Lutzomyia evansi*

• Lutzomyia longipalpis*

• Lutzomyia pseudolongipalpis*

• Lutzomyia fl aviscutellata

• Lutzomyia olmeca reducta

• Lutzomyia olmeca bicolor

• Lutzomyia rangeliana

• Lutzomyia gomezi

• Lutzomyia ovallesi

• Lutzomyia panamensis

• Lutzomyia spinicrassa

• Lutzomyia migonei

• Lutzomyia trinidadensis

• Lutzomyia youngi

• Lutzomyia anduzei

• Lutzomyia umbratilis
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Inmunología de la Leishmaniasis Tegumentaria 
Los conocimientos sobre la respuesta inmunológica en la leishmaniasis 
tegumentaria americana (LTA) derivan de estudios en modelos experimentales 
y en pacientes con las diversas manifestaciones de la enfermedad. En estos, 
los estudios de diferentes componentes de la respuesta inmunitaria en las 
lesiones, así como en los experimentos in vitro, han aportado información 
valiosa en el esclarecimiento de los mecanismos que defi nen las diferentes 
respuestas inmunológicas observadas en las distintas manifestaciones de la 
leishmaniasis. En esta sección vamos a referirnos a los distintos resultados 
obtenidos por nuestros grupos de investigación y otros investigadores, en 
las lesiones, así como en las evaluaciones de elementos inmunológicos en el 
suero y en linfocitos u otros grupos celulares de sangre periférica de pacientes, 
luego del cultivo in vitro en presencia de antígenos de Leishmania spp.

Mecanismo de transmisión
La transmisión se inicia cuando la hembra del vector se alimenta de sangre 
del vertebrado, incluyendo al humano, y a la vez inocula promastigotes 
metacíclicos (10-200 parásitos). Muchos de los promastigotes libres son 
destruidos por los leucocitos polimorfonucleares y por los eosinófi los, pero 
algunos son unidos por receptores de los macrófagos dérmicos y de los que 
llegan reclutados al sitio de la infección y son rápidamente internalizados 
(Wilson et al., 1987).

Existen evidencias que indican que la saliva del vector exacerba la enfermedad 
e incrementa el número de parásitos en la lesión (Belkaid et al., 1998). Al 
ser fagocitados, los promastigotes quedan englobados en los fagolisosomas, 
donde se transforman en la forma amastigote. Estos se multiplican dentro 
de este compartimiento ácido intracelular y eventualmente lisan las células 
que los contienen, quedando libres para invadir las células mononucleares 
adyacentes.

Además de los macrófagos, los neutrófi los, los monocitos y las células de 
Langerhans pueden ser infectados por los parásitos Leishmania (Blank et 
al., 1993; Scott y Novais, 2016). Estas células dendríticas son las principales 
células presentadoras de antígenos de la piel. Al captar al antígeno, migran 
a los ganglios linfáticos más cercanos, donde estimulan a los linfocitos T 
vírgenes para que se diferencien en linfocitos T efectores y de memoria. Se 
ha evidenciado que las células dendríticas pueden albergar al parásito en el 
interior del ganglio linfático por largos periodos de tiempo y de esta manera 
contribuir en mantener la inmunidad protectora. Sin embargo, en estados de 
inmunosupresión pueden constituir un foco de reinfección. 
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Espectro clínico de la leishmaniasis cutánea
La leishmaniasis cutánea americana presenta un espectro de manifestaciones 
que poseen características clínicas, histológicas e inmunológicas bien definidas. 
En un extremo se encuentra la leishmaniasis cutánea localizada (LCL), forma 
resistente que tiende a resolverse espontáneamente. En el extremo opuesto se 
encuentra la forma más susceptible de la enfermedad: la leishmaniasis cutánea 
difusa (LCD). Entre ambos están la leishmaniasis cutánea intermedia o cutánea 
crónica (LCI) y la cutánea mucosa (LCM) (Convit et al., 1972; Convit et al., 
1993; Díaz et al., 2002).

La LCL se caracteriza por lesiones dérmicas ulceradas limitadas y ocasionalmente 
múltiples. Generalmente aparece en el sitio de la picadura del insecto vector. 
El análisis histológico de la lesión muestra una estructura de granuloma 
inmunológico, con una marcada infiltración de linfocitos y escasos parásitos. 
Estos pacientes desarrollan una respuesta inmunitaria eficiente frente al 
parásito, tal y como se evidencia en las pruebas dérmicas de Montenegro o 
leishmanina, así como en los ensayos de transformación linfoblástica frente 
a antígenos de Leishmania spp. (Castés et al., 1983). Diferentes especies 
de los subgéneros Leishmania y Viannia son los causantes de esta forma de 
leishmaniasis.

La LCD se caracteriza por nódulos no ulcerados, a menudo diseminados por toda 
la superficie cutánea; aunque se aplique la terapia adecuada son frecuentes las 
recidivas. Histológicamente, sus granulomas presentan numerosos macrófagos 
vacuolados, repletos de parásitos y escasos linfocitos, como consecuencia de 
una anergia selectiva frente a Leishmania, demostrada para estos pacientes en 
las pruebas in vivo e in vitro de inmunidad celular contra el parásito (Castés 
et al., 1983). Solo especies del subgénero Leishmania han sido aisladas de las 
lesiones de esta forma de leishmaniasis tegumentaria (Convit et al., 1993).

La LCM, forma intermedia más estudiada, se manifiesta por la aparición de 
lesiones destructivas en la cavidad oral, nasal o faríngea, luego de meses o 
años de la resolución de una lesión localizada (Convit et al., 1993). En el 50 % 
de los pacientes el granuloma es una mezcla de linfocitos y macrófagos con 
baja carga parasitaria. En contraste, en la LCI no hay compromiso mucoso y las 
lesiones pueden ser simples o múltiples de desarrollo atípico, placas, lesiones 
verrugosas o múltiples úlceras (Zerpa et al., 1999). Los pacientes con LCM 
desarrollan una respuesta inmunitaria celular frente al parásito exacerbada, la 
cual se piensa es la mediadora de la patología observada en ellos (Castés et 
al., 1983; Convit et al., 1993). En cuanto a los pacientes LCI, son positivos a 
la prueba de Montenegro (Zerpa et al., 1999; Díaz et al., 2002) en la mayoría 
de los casos con respuestas hiperreactivas (mayor a 20 mm). Parásitos del 
subgénero Viannia son los agentes causales de la LCM, mientras que en los 
pacientes con LCI se han descrito especies de los subgéneros Leishmania y 
Viannia.
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Inmunología de la leishmaniasis en modelos experimentales
Los modelos múridos de leishmaniasis han jugado un importante papel en el 
desarrollo del conocimiento que se tiene sobre los mecanismos inmunológicos 
asociados con resistencia o susceptibilidad a la enfermedad. El patrón de 
enfermedad producido por la inoculación de parásitos Leishmania en cepas 
de ratones con diferentes orígenes genéticos puede variar ampliamente, 
dependiendo de factores determinados genéticamente tanto en el 
hospedador como en el parásito. La infección de animales resistentes (CBA, 
CH3 o C57BL/6) con L. major o L. mexicana produce una lesión, no ulcerada, 
que cura espontáneamente en 20 a 30 semanas después del reto parasitario.

Estos animales desarrollan respuestas de anticuerpos y de hipersensibilidad 
tardía (HT) (Grimaldi et al., 1980; Pérez et al., 1979). Los ratones susceptibles, 
BALB/c, infectados con las mismas cepas de Leishmania producen lesiones 
nodulares que no curan, que evolucionan hacia la visceralización y 
producción de metástasis. Estos animales no desarrollan respuesta de HT, 
pero sí producen anticuerpos (Alexander y Phillips, 1978; Alexander y Kaye, 
1985; Pérez et al., 1979, Sánchez et al., 1993). Existe consenso en que el 
modelo de leishmanaisis cutánea experimental producido por L. mexicana o 
L. major es un buen modelo para el estudio de la LCL humana. Sin embargo, 
no parece existir un buen modelo para el estudio de la LCD y la LCM.

Las respuestas inmunitarias mediadas por linfocitos T cooperadores-
inductores CD4+ juegan un papel fundamental en la resistencia frente 
a la leishmaniasis (Scott et al., 1991a). La existencia en el ratón de dos 
subpoblaciones de linfocitos T CD4+, denominadas Th1 y Th2, caracterizadas 
por perfi les diferentes de citocinas, ha sido ampliamente confi rmada 
(Mosmann et al., 1986). Estas células juegan un papel fundamental en el 
desarrollo de infecciones parasitarias. En la leishmaniasis cutánea múrida la 
diferencia entre resistencia y susceptibilidad reside a nivel de la expansión de 
los linfocitos T CD4+ Th1 o Th2.

La infección de L. major o L. mexicana de ratones resistentes conduce a 
la inducción preferencial de linfocitos tipo Th1 que secretan IL-2, IFN Ɣ - y 
TNF-α, los cuales activan a los macrófagos para la eliminación intracelular 
de los parásitos, vía la síntesis de óxido nítrico (Liew et al., 1990; Theodos 
et al., 1991, Díaz et al., 2003). En contraste, la infección con esos mismos 
parásitos en ratones susceptibles conduce a la activación de linfocitos Th2 
productores de IL-4 e IL-10, que regulan en forma negativa la activación de 
macrófagos (Scott et al., 1989). En la fi gura 14 se muestra el modelo múrido 
de leishmaniasis cutánea americana, producto de la infección de ratones 
susceptibles (BALB/c) y resistentes (C57BL/6) con L. mexicana cepa MHOM/
BZ/82/BEL21 y la respuesta de linfocitos T predominante.
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Varios factores han sido implicados en lo que puede conducir a un linfocito 
T CD4+ a diferenciarse en Th1 o Th2 luego de la infección leishmánica: 1) el 
tipo de células presentadoras de antígeno (Rossi-Bergmann et al., 1993); 2) 
Los valores de citocinas endógenas (Heinzel et al., 1994; Scott, 1991b) y 3) la 
naturaleza del antígeno reconocido (Scott, 1989).

Por su parte, los linfocitos T CD8+ también han sido divididos en dos 
subpoblaciones funcionales, basadas en su patrón de secreción de citocinas 
(Bloom et al., 1992; Scott y Novais, 2016). Existen evidencias de que las 
células T CD8+ también pueden contribuir a la resolución de la leishmaniasis 
cutánea múrida, sugiriéndose que su efecto protector puede estar ligado a 
su habilidad para producir IFN- Ɣ. 

Figura 14. Modelo múrido de la leishmaniasis cutánea americana.

Inmunología de la leishmaniasis humana
La respuesta inmunitaria en humanos con LTA es más compleja que la 
caracterizada en los modelos experimentales. Sin embargo, diferentes 
estudios realizados por numerosos grupos de investigación, han caracterizado 
diferentes patrones de respuesta inmunológica a lo largo del espectro de la 
LTA.

La respuesta inmunológica cutánea
La piel es una parte importante del sistema inmunológico y donde 
ocurren una serie de respuestas complejas. Por esta razón, la piel ha sido 
considerada como un órgano inmunológico autosuficiente, compuesto de 
células inmunocompetentes (ej. células de Langerhans o células dendríticas 
epidérmicas, queratinocitos y linfocitos T); la unidad perivascular dérmica (ej. 
células endoteliales, pericitos vasculares, linfocitos T, mastocitos y dendrocitos 
dérmicos); y citocinas interactuantes y quimocinas (Tapia et al., 1996).
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Los dos tipos de células presentadoras de antígeno (CPA) localizadas en la 
epidermis son las células de Langerhans y los queratinocitos. Las células de 
Langerhans son miembros de la familia de células dendríticas y son las CPA 
presentes en la epidermis y en otros epitelios estratifi cados.

En contraste, los queratinocitos solo se transforman en células 
inmunocompetentes activas después de un estímulo cutáneo (Auböck et 
al., 1986; Breathnach et al., 1983). Ambos grupos celulares participan en 
la generación del proceso infl amatorio expresando moléculas clase II del 
complejo principal de histocompatibilidad (MHC-II) y moléculas de adhesión, 
ambas necesarias para la migración y retención de las células infl amatorias 
(Auböck et al., 1986; Breathnach et al., 1983; Tapia et al., 1996). Las células 
de Langerhans y los queratinocitos también producen citocinas, que pueden 
contribuir con la migración de linfocitos T epidermotrópicos. Estas citocinas 
incluyen la IL-1, IL-6, IL-8, factor estimulador de colonias de macrófagos 
y granulocitos (GM-CSF), factores de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y beta 
(TNF-ß) (Nickoloff, 1988). Además, recientemente se ha podido demostrar 
que los queratinocitos son capaces de presentar antígenos a linfocitos T 
en una forma MHC-II restringida, aumentando así su contribución a la 
inmunidad celular local (Mutis et al., 1993). Estas evidencias asignan un 
papel importante a la epidermis en la iniciación de los procesos infl amatorios.

Los procesos de inmunorregulación en piel ocurren en tres fases: 
reclutamiento, retención/proliferación y recirculación (Nickoloff, 1988). La 
fase de reclutamiento involucra la extravasación de leucocitos a través de la 
unidad perivascular dérmica y la subsecuente migración de estas células hacia 
la epidermis. La fase de retención/proliferación comprende la interacción 
entre células de Langerhans, queratinocitos, linfocitos T epidermotrópicos 
y citocinas, y la subsecuente proliferación de linfocitos T y formación de 
un granuloma o infi ltrado dérmico. La fase de recirculación es activada 
después de la eliminación de la injuria cutánea, e involucra la bajorregulación 
de señales accesorias provenientes de las células de Langerhans y los 
queratinocitos. Los procesos de inmunorregulación pueden ser afectados por 
factores como la naturaleza del antígeno, las CPA epidérmicas, los linfocitos 
T efectores y las citocinas. Nickoloff (1988) muestra cómo los defectos en 
las señales accesorias de la epidermis conducen al desarrollo de procesos 
infl amatorios en piel, y propone tres modelos de la enfermedad activa en 
piel: 1) El modelo citotóxico, en el cual se da la fase efectora de la respuesta 
inmunitaria, característico de LCL; 2) El modelo tolerogénico, caracterizado 
principalmente por la falta de participación del queratinocito como célula 
inmunocompetente accesoria, lo cual promueve un estado de anergia 
selectiva, característico de LCD; y 3) El modelo proinfl amatorio, caracterizado 
por estancamiento de células infl amatorias en piel como consecuencia de 
pocas señales accesorias por parte de las células de Langerhans y excesiva 
expresión de ICAM-1 por los queratinocitos, característico de LCM.
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Respuesta inmune periférica
La forma LCL se asocia con el predominio de respuestas de tipo Th1. Las 
células mononucleares (CMN) de estos pacientes, cultivadas en presencia de 
antígenos crudos de Leishmania spp. Evidencian un incremento en la expresión 
del receptor para la IL-2 (CD25+) y en la producción de IFN-Ɣ (Rada et al., 
1987; Castés et al., 1988). También se han determinado concentraciones 
significativas de TNF-α y de óxido nítrico (NO) en el suero de estos individuos 
(Castés et al., 1993; Cabrera et at., 2003). En un estudio reciente, se evidenció 
un incremento significativo en el porcentaje de linfocitos T CD4+ t-bet+. Este 
último es un factor de transcripción que permite la identificación de linfocitos 
T CD4+ Th1 (Rodríguez et al., 2012). El IFN-Ɣ y el TNF-α, producto de la 
respuesta Th1, actúan en sinergia para promover la activación óptima de los 
macrófagos para eliminar al parásito Leishmania mediante la activación de 
iNOS (óxido nítrico sintasa). El NO puede difundir a través de las membranas 
celulares y de esta manera promover la eliminación de los parásitos dentro de 
las células que están produciendo NO, así como en las de las células vecinas 
(Scott y Novais, 2016). Además, se ha demostrado en esta forma de la LTA la 
presencia de otro subtipo de linfocitos T: los Th17. Un estudio realizado por 
Bacellar y colaboradores en Brasil (2009) evidenció la producción significativa 
de IL-17 por parte de las CMN (células mononucleares) de pacientes 
estimuladas con antígenos solubles de L. braziliensis. En estudios recientes 
hemos detectado en sangre periférica la presencia de linfocitos T CD4+ RORƔt 
y concentraciones significativas de IL-22 (factores relacionados con linfocitos 
Th17), todo ello sugiere la coexistencia de linfocitos Th17 con Th1, que 
conducen a la eliminación del parásito y al control de la infección (Rodríguez 
et al., 2012; Cabrera et al., 2015).

Diferentes estudios de la inmunidad periférica en la forma susceptible, 
LCD, han revelado el predominio de respuestas de tipo Th2 en ellos. En ese 
sentido, se demostró que los linfocitos de estos pacientes eran incapaces 
de expresar el receptor para la IL-2 y producir IL-2 e IFN-Ɣ (marcadores de 
activación y proliferación celular). En respuesta al antígeno de Leishmania 
(Rada et al., 1987; Castés et al., 1988). Sin embargo, estas células sí podían 
activarse efectivamente frente a un antígeno no relacionado con el parásito 
como el PPD y la PHA, mitógeno de células T. También se han detectado 
en estos pacientes altos niveles séricos de IL-5 (Castés et al., 1996). En 
estudios posteriores se demostró que una alta proporción de pacientes con 
LCD (52 %) se asoció con niveles moderados de TNF-α y de óxido nítrico en 
el suero, los cuales no contribuyen con la curación de las lesiones (Castés 
et al., 1993). Más recientemente, pudimos evidenciar en estos pacientes 
una producción significativa de citocinas reguladoras (IL-10 y TGF-β) por 
parte de linfocitos de sangre periférica estimulados con antígenos crudos 
de Leishmania spp., lo cual podría explicar en parte la supresión de la 
respuesta celular contra el parásito observada en los mismos (Terán-Ángel 
et al., 2010).
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Además, en LCD se observan títulos elevados de anticuerpos en comparación 
con las otras formas de leishmaniasis cutánea. Ulrich y colaboradores (1995) 
demostraron el predominio de IgG4 Leishmania específi cas en un alto 
porcentaje de pacientes con LCD. Otras investigaciones han evidenciado 
concentraciones signifi cativas del receptor soluble de baja afi nidad para 
IgE (sCD23), así como IgE total y anti-Leishmania spp. en el suero de estos 
pacientes. Estos anticuerpos IgG4 e IgE se relacionan con la IL-4, no son 
protectores y refl ejan el predominio de una respuesta de tipo Th2 en esta 
forma polar de la LTA (Cabrera et al., 2003). Es posible que algunos factores, 
como el componente genético del huésped y la especie del parásito, pudieran 
estar involucrados en la susceptibilidad para desarrollar LCD.

Los pacientes que conforman el área intermedia del espectro de la LTA 
(LCM y LCI) presentan una fuerte respuesta mediada por células. Si bien los 
estudios realizados en las lesiones de ambas formas de la enfermedad han 
mostrado la coexistencia de respuestas de tipo Th1 y Th2 (Cáceres-Ditmar et 
al., 1993); los ensayos en sangre periférica han documentado la exacerbación 
de la respuesta Th1 en estos pacientes con LCM (Bacellar et al., 2002). Los 
leucocitos de estos individuos expresan en forma elevada el receptor para la 
IL-2 y producen altas concentraciones de IFN-Ɣ en respuesta a los antígenos 
crudos de Leishmania spp. Ellos también tienen elevadas concentraciones 
séricas de TNF-α e IL-5 y una baja producción in vitro de IL-10 frente al parásito 
(Castés et al., 1993; Cabrera et al., 2000; Bacellar et al., 2002). También 
hemos observado una signifi cativa proporción de linfocitos T reguladores 
(CD4+FoxP3+) en sangre periférica (Rodríguez et al., 2012). Sin embargo, 
se ha demostrado una disminución en la expresión de los receptores de la 
IL-10 (Faria et al., 2009), por lo cual esta citocina está limitada en su función 
reguladora de la respuesta infl amatoria presente en estos pacientes.

Además, se ha demostrado una elevada producción in vitro de IL-17 por 
parte de las CMN de pacientes con LCM en respuesta al antígeno soluble 
de L. braziliensis (Bacellar et al., 2009). Posteriormente, Boaventura y 
colaboradores (2010) evidenciaron un considerable infi ltrado de neutrófi los 
y citocinas relacionadas con las células Th17 en lesiones de pacientes LCM, 
presumiblemente mediando daños tisulares por la acción de los neutrófi los y 
la liberación de proteinasas. En apoyo a estas observaciones, en los pacientes 
LCM demostramos tanto in vivo como in vitro una elevada respuesta de IL-6 
y TGF-β, citocinas relacionadas con la diferenciación de los linfocitos T al 
fenotipo Th17 (Wilson et al., 2007). Recientemente, el grupo evidenció un 
signifi cativo porcentaje de neutrófi los en muestras de secreción nasal de 
pacientes con LCM, acompañado de concentraciones séricas signifi cativas de 
CXCL8 (IL-8), la cual es quimioatrayente de los neutrófi los (Lugo et al., 2014).

En contraste con la forma de LCM de la LTA, la respuesta inmunitaria en 
los pacientes con LCI ha sido menos estudiada en sangre periférica. A 
nivel sistémico observamos en estos individuos una concentración sérica 
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significativa de IFN-Ɣ respecto a los individuos sanos, acompañado de una baja 
concentración de óxido nítrico, mientras que en respuesta a L. braziliensis, 
las CMN de estos pacientes mostraron una producción significativa de 
IFN-Ɣ, pero inferior a la producida por las CMN de los sujetos con LCM. 
Bajo estas mismas condiciones experimentales, la IL-2 y el TNF-α estuvieron 
disminuidos en ellos (LCI) con respecto a los LCM. Rodríguez y colaboradores 
(2012) evidenciaron la presencia de linfocitos CD4+ tbet+ y CD4+RORƔt en 
muestras de sangre periférica de individuos con esta forma clínica de LTA, lo 
cual sugiere la coexistencia de linfocitos T de tipo Th1 y Th17. En cuanto a 
las citocinas reguladoras, la producción in vitro de las mismas fue disminuida 
en el caso de TGF-β o ausente en cuanto a la IL-10 (Terán-Ángel et al., 2010).

En los casos de LD, a pesar de que no se ha esclarecido la patogénesis, 
estudios han demostrado la ausencia de respuesta inmune mediada por 
células, con disminución en las células T CD4+ en sangre periférica, con una 
ausencia de respuesta por parte de estas células al antígeno de leishmania, 
con una baja producción de IFN-Ɣ, TNF-α, IL-5 e IL-10. Esta disminución en la 
respuesta de células T y la producción anormal de quimiocinas puede estar 
asociada a la difusión del parásito en estos pacientes (Ortega-Moreno et al., 
2014b).

Perspectivas
Al ser la leishmaniasis una enfermedad transmitida por vectores, la dolencia 
(desde el punto de vista del parásito Leishmania) es tan eficiente que se 
ha constituido en un modelo de infección con manifestaciones clínicas, 
parasitológicas e inmunológicas ideales para comprender la relación entre 
cualquier patógeno y su huésped mamífero. 

La alta densidad y variabilidad de las Leishmanias y sus vectores, aunado al 
cambio climático y la creación de nuevos urbanismos en el hábitat de los 
vectores, señalan lo lejos que están las soluciones efectivas para el control 
de esta enfermedad. Comprender la inmunopatogénesis de la enfermedad 
ciertamente permitirá elaborar nuevos esquemas terapéuticos y vacunas. 
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Inmunopatogenia de la Leishmaniasis Visceral
Usualmente, la leishmaniasis visceral se inicia cuando un fl ebótomo hembra 
infectado pica a un hospedero susceptible. Se han reportado pocos casos 
en que la enfermedad haya sido transmitida por transfusiones sanguíneas, 
relaciones sexuales o a través de la placenta, durante el embarazo. Potentes 
vasodilatadores –como la maxadilan–, producidos por los fl ebótomos, 
facilitan el inicio de la infección cutánea local. Hay cierta evidencia de que 
la L. chagasi (=L. infantum) no activa signifi cativamente los mecanismos 
de quimiotaxis e infl amación cutánea local. Esta característica, más otras 
particularidades intrínsecas del parásito (por ejemplo, óptima temperatura 
para su replicación), conduce a una patología sistémica, en contraste con lo 
que ocurre con las Leishmanias dermotrópicas. 

Las formas promastigotes metacíclicas o infectantes son susceptibles a 
mecanismos líticos (complemento) presentes en el suero. Por lo tanto, su 
sobrevivencia depende de la fagocitosis por células macrofágicas. La activación 
de la cascada del complemento, con deposición de sus componentes en 
la superfi cie del parásito, facilita la fagocitosis mediante receptores en la 
membrana de los macrófagos. Una vez fagocitados por macrófagos, los 
parásitos se convierten rápidamente en las formas afl ageladas o amastigotes, 
muy resistentes a las condiciones acídicas intracelulares, y se inicia la 
replicación intracelular del parásito por fi sión binaria. 

Igualmente, hay fagocitosis de Leishmania por células dendríticas cutáneas, 
pero aparentemente sin multiplicación signifi cativa de los parásitos en estas. 
Es probable que las células dendríticas jueguen un papel fundamental en 
la elaboración de antígenos de Leishmania, dando inicio a una respuesta 
inmunológica específi ca que determinará las consecuencias de la infección 
cutánea inicial. Si la respuesta inmunológica es de tipo Th1, los linfocitos 
CD4+ específi cos producen mediadoras (por ejemplo, interferón gamma) 
que activan los macrófagos y otros componentes de la inmunidad mediada 
por células, proceso que conduce a la muerte de los parásitos y a la curación 
o a la limitación de la enfermedad a un proceso subclínico que puede durar 
muchos años. En cambio, el desarrollo de una respuesta Th2 favorece la 
síntesis de anticuerpos, pero estos no destruyen los parásitos intracelulares. 
La interleuquina-10, producida durante una respuesta Th2, también inhibe el 
desarrollo de una respuesta efi caz de activación macrofágica. 

Si no hay una respuesta inmunológica Th1 vigorosa que active los macrófagos 
y elimine los parásitos en la lesión cutánea inicial, los macrófagos infectados 
se diseminan por todo el cuerpo y la infección se establece en el sistema 
reticuloendotelial, sobre todo en el bazo, hígado (células de Kupffer), médula 
ósea y ganglios linfáticos, donde hallan condiciones óptimas para establecerse 
e iniciar el proceso patológico. La división de las células macrofágicas in 
situ, el reclutamiento de otras células, la hiperplasia y la multiplicación de 
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células plasmáticas contribuyen a la formación de granulomas y al aumento 
del tamaño de los órganos afectados (hepatomegalia y esplenomegalia), 
secuestro de glóbulos rojos en el bazo y otros trastornos de estructura y 
función. La hiperplasia de macrófagos en la médula ósea favorece la 
pancitopenia característica de la enfermedad. La síntesis de grandes 
cantidades de anticuerpos conduce a la formación de inmunocomplejos 
asociados con glomerulonefritis. La patología sistémica conduce a la muerte 
a un 90 % de los pacientes no diagnosticados o tratados oportunamente. 

La prueba cutánea con leishmanina mide la hipersensibilidad retardada, una 
de las manifestaciones de la reactividad inmunológica Th1. Esta prueba es 
negativa durante la LV activa, pero se torna positiva unos meses después del 
tratamiento y curación clínica del paciente. Esta observación demuestra que 
la reacción Th2 arriba descrita es transitoria, y no persiste sino en presencia 
de un gran número de parásitos. No se conocen con certeza los factores que 
favorecen el desarrollo de una reacción Th1 o Th2 inicial, pero el estado de 
nutrición, la intensidad de la exposición al parásito y la presencia de otras 
infecciones intercurrentes han sido mencionados como factores de riesgo. 

Se estima que puede haber entre treinta y cien casos subclínicos de LV por 
cada caso clínico. Este estimado tiene como base fundamental la constatación 
de reacciones positivas frente a la leishmanina sin manifestación clínica 
alguna (Desjeux, 1996), lo cual sugiere que existen al menos tres respuestas 
frente a la infección: algunas personas son excepcionalmente susceptibles y 
desarrollan la enfermedad, otras posiblemente son totalmente resistentes, 
y otras demuestran cierta resistencia que permite mantener la infección 
subclínica durante un largo período de tiempo. Cualquier inmunodefi ciencia 
signifi cativa en el último grupo, la infección con HIV, puede conducir a la 
activación de la enfermedad. 
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Generalidades sobre los Métodos de Diagnóstico
Diagnóstico de leishmaniasis cutánea americana

El diagnóstico se realiza desde dos puntos de vista:

1. Diagnóstico presuntivo: basado en los datos clínicos, inmunológicos y 
epidemiológicos. 

2. Diagnóstico defi nitivo: con base en exámenes de laboratorio, que son 
determinantes para la aplicación del tratamiento específi co, el cual se 
realiza a través de métodos directos.

El diagnóstico presuntivo orienta en cuanto a si se está o no frente a un 
caso de LCA y qué procedimientos técnicos se deben emplear para alcanzar 
el diagnóstico defi nitivo.

Los aspectos clínicos están basados en la descripción clínica de la lesión, el 
criterio inmunológico se basa en los resultados obtenidos con la aplicación 
de la prueba inmunológica de hipersensibilidad retardada (prueba de 
Montenegro o Leishmanina: LEM-279; 6,25x106 parásitos/mL; Instituto de 
Biomedicina). Esta prueba cutánea solo se aplica a los pacientes que tengan 
lesión o lesiones con uno (1) o más meses de evolución. Su lectura se realiza 
a las 48 horas. 

Para la OMS se considera una prueba reactiva cuando el diámetro de 
la induración es igual o mayor a 5 mm; sin embargo, en Venezuela se ha 
observado un grado de sensibilidad a la prueba de leishmanina desarrollada 
en el Instituto de Biomedicina con induraciones iguales o mayores a 10 mm 
(dependiendo de la forma clínica) en los pacientes con LCA, siempre que la 
misma sea aplicada al mes de evolución de la aparición de la lesión inicial.

Estos resultados deben ser interpretados tal como se describe y NUNCA 
deben ser tomados como diagnóstico defi nitivo de leishmaniasis, la prueba 
de leishmanina se utiliza como herramienta de apoyo en el diagnóstico y en 
estudios epidemiológicos para determinar el contacto previo con el parásito; 
sin embargo, no permite la distinción de infecciones actuales de 
infecciones anteriores.

Los aspectos epidemiológicos serán orientadores en el diagnóstico y por 
tanto deben ser investigados de manera minuciosa, y están dirigidos hacia 
las zonas endémicas donde posiblemente se infectó la persona.

El diagnóstico defi nitivo se realizará por medio de la visualización del 
agente causal, ya sea en su forma de amastigote o de promastigote, a 
través de métodos directos. Son varios los procedimientos que se pueden 
efectuar para alcanzar este diagnóstico; sin embargo, solo se aceptará como 
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diagnóstico parasitológico definitivo la observación de los parásitos bien sea 
de las formas amastigotas en frotis o de promastigotes en medios de 
cultivo. 

La sensibilidad de los métodos directos de demostración del parásito varía del 
60 al 95 % en cultivos y frotis, respectivamente, en pacientes con leishmaniasis 
cutánea localizada y es del 100 % en los pacientes con leishmaniasis cutánea 
difusa. Cuando no se consiga la visualización del protozoo por estas técnicas 
se pueden utilizar los métodos indirectos, que son técnicas más sofisticadas 
que requieren ser procesadas en centros de referencia. 

En caso de ser imposible la confirmación parasitológica, el diagnóstico debe 
ser establecido reuniendo varios de los siguientes criterios: el paciente procede 
de un área endémica, la clínica es altamente sugestiva de leishmaniasis, 
la biopsia de piel reporta la presencia de un granuloma por agente vivo, 
la leishmanina es positiva (mayor de 10 milímetros) y se descartan otras 
enfermedades granulomatosas.
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Aplicación de Pruebas Cutáneas (Leishmanina)
Tanto el procedimiento de aplicación como el de lectura de leishmanina y 
PPD (derivado proteico purifi cado, por sus siglas en inglés) son similares, solo 
varían en el lugar en que son aplicadas. Para efectos del Programa Control 
de Leishmaniasis en Venezuela, la leishmanina se aplica en el antebrazo 
izquierdo y cuando sea necesario aplicar la prueba de PPD, esta se colocará 
en el antebrazo derecho, recordando que el PPD es una prueba cutánea 
empleada para tuberculosis y que se colocará únicamente en caso de 
utilizarse la inmunoterapia como tratamiento de elección.

El lugar exacto de aplicación de ambas pruebas es la región media, en la cara 
anterior de su correspondiente antebrazo, a una distancia aproximada de 4 
traveses de dedo del pliegue anterior al codo.

Solo en aquellos casos en que por cualquier motivo no se pueda usar uno de 
los antebrazos se aplicarán las pruebas en el disponible, aplicando una en el 
lugar habitual y la otra 4 traveses de dedo por debajo de ella. Esto debe ser 
escrito de forma muy clara para evitar confusiones a la hora de la lectura.

Estas pruebas consisten en tomar 0,1 ml de la solución correspondiente con 
una inyectadora de tuberculina con aguja 25G y por vía intradérmica aplicarla 
en el lugar antes descrito, garantizando la formación de una pápula pálida 
similar a la corteza de una naranja redondeada (fi gura 15). Para lograrlo se 
introduce la aguja con el bisel hacia arriba, lo más superfi cial que se pueda, y 
manteniendo la aguja en esa posición se introduce lentamente el líquido. Se 
deben emplear inyectadoras desechables, una por paciente y por prueba, y el 
volumen muerto que quede en la inyectadora (aproximadamente 0,05 ml) se 
debe desechar. La lectura del resultado de esta prueba se realizará 48 horas 
después de la aplicación.

Figura 15. Aplicación de la prueba intradérmica – leishmanina.
Fuente: Sevicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»



Programa de Control
DE LEISHMANIASIS

110

El procedimiento de lectura se realizará a través de la técnica del bolígrafo, 
que permite medir la induración mas no el eritema que normalmente se 
forma. Esta técnica consiste en colocar un bolígrafo en un punto distante (1-2 
cm) del borde externo de la reacción cutánea, que previamente se ha visto y 
palpado. El bolígrafo debe estar colocado en un ángulo de aproximadamente 
45 grados sobre la piel y desplazarlo hacia el centro de la reacción cutánea 
ejerciendo moderada presión. En cuanto se advierta resistencia al avance se 
debe detener el bolígrafo (esto indica el borde de la reacción). Se repite esta 
operación en el lado contrario y luego dos veces más en un eje perpendicular 
al primero. Esto nos permite medir tanto el diámetro horizontal como el 
vertical, midiendo la distancia que existe entre los bordes internos y opuestos 
de las 4 líneas, realizadas con regla calibrada en milímetros. Se reporta primero 
el diámetro horizontal seguido del diámetro vertical, ambos expresados en 
milímetros (mm) (figura 16).

Figura 16. Lectura de pruba intradermica – leishmanina a las 48 horas. 
Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».
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Leishmanina: preparación y constitución
La leishmanina utilizada en Venezuela en el Programa Control de la 
Leishmaniasis es un producto hecho en el país con base en la cepa LEM- 279 
6,25x106, la cual está tipifi cada en el Centro Nacional de Referencia sobre 
Leishmaniasis por el profesor Jean Pierre Dedet, de la Universidad Montpellier 
en Francia, laboratorio de Parasitologie, Mycologie and Inmunologie 
Parasitaire. De los resultados emanados de dicho laboratorio, el parásito 
identifi cado es de la especie Leishmania mexicana pifanoi (fi gura 17).

Figura 17. Leishmanina utilizada en Venezuela en el Programa de Control 
de la Leishmaniasis es un producto hecho en el país con base 

en la cepa LEM- 279 6,25x106

Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»

Estos parásitos se cultivan en un medio líquido esencial mínimo (MEM) 
suplementado con suero fetal al 2,5 %. Se recolectan una vez crecidos y se 
realiza el contaje ajustándolo a una concentración de 6,25 x 106 parásitos por 
ml, se envasan en frascos color ámbar, en volúmenes de 3,0 ml, y estos se 
esterilizan por autoclave a 121 ºC y 15 libras de presión durante 20 minutos, 
realizando en cada uno de estos pasos el control micológico y microbiológico, 
obteniendo un producto de parásitos inactivados por autoclave libre de otros 
patógenos.

Este producto es mantenido entre 4 a 8° desde el momento de su producción 
hasta el momento de uso. Cada frasco rinde un total aproximado de unas 
25 dosis. Para Venezuela el laboratorio encargado de la producción de la 
leishmanina es el laboratorio de Bioquímica-Producción de Vacunas ubicado 
en el Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».
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Interpretación de los resultados de la Leishmanina
En los casos de leishmanina menor de 5 milímetros 
1. Verificar el tiempo de evolución de las lesiones. Si es menor de un 

mes el resultado es esperable. Si es mayor de un mes se debe pensar 
en la posibilidad de otro diagnóstico. Reevaluar los aspectos clínicos, 
inmunológicos y epidemiológicos ante la posibilidad de que se trate de 
una LCD.

2. Verificar si el producto (leishmanina) está en buen estado, si se ha 
conservado la cadena de frío y si no existieron inconvenientes en el 
momento de su aplicación.

En los casos de leishmanina con valores entre 5 y 20 milímetros 
1. Si la lesión permanece activa y es compatible con LC, se corroborará con 

el resultado parasitológico. 

2. Si no se alcanza un diagnóstico parasitológico positivo de una lesión 
activa, se revisará nuevamente al paciente buscando lesiones antiguas 
compatibles con LC que expliquen la positividad de la leishmanina, y se 
evaluarán los aspectos epidemiológicos, tales como tiempo de residencia 
prolongada en áreas endémicas que pudiesen explicar infecciones 
subclínicas capaces de despertar una respuesta inmune celular. Evaluar 
por histopatología otros posibles diagnósticos.

3. Si clínicamente se sospecha de otra etiología, realizar los exámenes 
necesarios para corroborarla.

En los casos de leishmanina mayor de 20 milímetros (21 milímetros o más)
1. Si se tiene el diagnóstico parasitológico y se trata solo de una lesión 

cutánea, se realizarán evaluaciones mensuales con énfasis en la esfera de 
otorrinolaringología por la posibilidad de desarrollo de lesión mucosa, en 
especial si se trata de pacientes provenientes de áreas endémicas de LCM.

2. Si no se tiene un diagnóstico parasitológico (frotis o cultivo positivo) de la 
lesión cutánea, reevaluar la clínica y realizar la biopsia para histopatología 
que permita corroborar el diagnóstico de LCL, LCI u otro diagnóstico. 
Examen minucioso de la esfera de otorrinolaringología por la posible 
coexistencia de la lesión cutánea con una lesión mucosa (tabla 2).

Tabla 2. Interpretación de los resultados – Leishmanina a las 48 horas. 
Sevicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit».

VALOR DE LA LEISHMANINA 
(milímetros)

INTERPRETACIÓN

Menor de 5 Negativa

Mayor o igual a 5 Indica respuesta de inmunidad celular

Entre 10 y 20 Positiva

Entre 21-30 Hiperreactor
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Condiciones previas para la realización de exámenes 
diagnósticos

Lesión libre de infección secundaria

En los casos en que el paciente asista a su primera consulta presentando una 
lesión libre de infección secundaria, los exámenes diagnósticos podrán ser 
realizados ese mismo día.

Lesión infectada secundaria 

Si, por el contrario, se presenta un paciente con lesiones infectadas 
secundariamente, es recomendable que se le indique tratamiento durante 
un periodo de 10 a 15 días previos a la toma de la muestra para cualquier 
estudio diagnóstico. Este tratamiento dependerá del grado de infección 
secundaria que presente la lesión y a tal efecto, se clasifi carán en lesiones 
con infección secundaria leve, moderada y grave.

1. Infección leve
En estos casos se indicará el aseo local de la lesión, tres (3) veces al día, 
utilizando una solución antiséptica, de preferencia yodada. de no poder 
emplearse este tipo de solución se recomendará alguna otra disponible.

2. Infección moderada
En estos casos se indicará el aseo local más un antimicrobiano tópico tal 
como Bacitracina o Protosulfi l, o el que se encuentre disponible.

3. Infección grave
En estos casos se indicará el aseo local, un antimicrobiano tópico y la 
antibioticoterapia oral. Esta última da buenos resultados con trimetoprim-
sulfametozaxol a las dosis habituales. Por lo tanto, el tratamiento 
se debe iniciar con este medicamento, siempre y cuando no existan 
contraindicaciones. 

En los casos de infección grave, en la medida en que sea posible, se 
realizará cultivo y antibiograma de una muestra de la lesión que se está 
considerando. Si el trimetoprim-sulfametozaxol no da los resultados 
deseados, se indicará un nuevo tratamiento de acuerdo con el resultado 
del antibiograma.

Una vez mejoradas las condiciones de la lesión o lesiones se procederá a 
realizar el procedimiento diagnóstico indicado.

El día que se vaya a realizar el examen se debe escoger, en caso de existir 
varias lesiones, aquella que tenga menos tiempo de evolución, con menos 
signos de infección y que presente áreas de infi ltración considerables. Antes 
de proceder a la toma de la muestra se debe realizar un aseo local adecuado.
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Métodos directos para el diagnóstico de la leishmaniasis 
cutánea americana

Los métodos directos son aquellos que permiten aislar los parásitos y 
visualizarlos a través de muestras de tejidos obtenidos de las lesiones del 
paciente mediante diferentes métodos: frotis, histopatología o cultivo.

Frotis

Es una muestra que se toma de las lesiones de pacientes con leishmaniasis, 
consiste en tomar una capa muy fina de tejido de la lesión, extendiéndola 
sobre una lámina portaobjeto para posteriormente teñirla con una coloración 
adecuada y analizarla en el microscopio.

El material destinado al frotis puede ser colectado por diferentes 
procedimientos, por lo tanto, se pueden realizar tres tipos de frotis:

A. Frotis por escarificado

B. Frotis por aposición

C. Frotis por linfa

Los dos primeros tipos se realizan en todas las lesiones abiertas tipo úlceras, 
mientras que el último estará indicado en casos de lesiones cerradas, tipo 
placa o nódulos.

A. Frotis por escarificado 
Para la realización del frotis por escarificado se debe emplear una hoja 
de bisturí nro. 15, raspando suavemente el área ulcerada limitante con el 
borde infiltrado (figura 18). El material obtenido se extiende sobre la lámina 
portaobjeto en una capa delgada, evitando restos de secreciones y sangre 
(figura 19). 

Figura 18. Toma de frotis por escarificado. 
Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»
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Figura 19. Extendido de material de lesión sobre la lámina porta objeto.
Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»

El examen directo (frotis por escarifi cado) es la prueba más sensible para 
el diagnóstico de la leishmaniasis, con una sensibilidad entre un 88 % y 
un 90 % (Zerpa O et al., 2002), además, por ser un método sencillo, se 
recomienda ampliamente para los programas de control; sin embargo, 
deben considerarse algunos factores para mejorar la calidad y la sensibilidad 
de esta técnica, por lo que se recomienda:

• No realizarlo en los casos de infección de las lesiones: se deberá tratar 
inicialmente con antibioticoterapia (ver apartado de Condiciones previas 
para la realización de exámenes diagnósticos).

• Esta técnica es más sensible en pacientes con un periodo de incubación 
menor a 3 meses: a mayor tiempo de evolución menos probabilidad de 
observar Leishmanias.

• No se debe emplear en los casos de lesiones mucosas: la toma de 
muestras de tejido oral o nasal deberá realizarla un especialista en 
otorrinolaringología.

• El frotis debe ser revisado por personal capacitado en la observación 
microscópica de formas amastigotas de Leishmanias.

IMPORTANTE: en pacientes con características sugestivas de leishmaniasis 
cutánea que reporten un frotis inicial negativo pero que persistan con las 
lesiones, procedan de zona endémica y con leishmanina positiva, se podrá 
repetir esta técnica por lo menos en una ocasión más. En caso de dar negativo 
el segundo frotis se deberá tomar una biopsia o pensar en otro diagnóstico, 
ya que hay casos que no presentan las formas parasitarias y son confi rmados 
por la presencia de un granuloma por agente vivo, por lo que la toma de un 
tercer frotis es innecesaria.
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B. Frotis por aposición
El frotis por aposición se realiza en aquellos casos en que se practica la toma 
de biopsia. Consiste en comprimir suavemente el fragmento tomado de la 
lesión entre la hoja de bisturí y la lámina portaobjeto. De esta forma, se 
adhiere parte del tejido a la lámina para su posterior estudio.

La sensibilidad del frotis por aposición es menor en comparación con el frotis 
por escarificado, debido mayormente al manejo de la muestra durante el 
proceso de aposición.

C. Frotis por linfa
Se realiza en lesiones cerradas, empleando una hoja de bisturí nro. 15 y 
una pinza. Se localiza el área más infiltrada de la lesión y con la pinza se 
presiona a ambos lados, realizando la isquemia hasta que la zona se torne 
pálida. Posteriormente, con el bisturí se hace una pequeña incisión de unos 
5 mm de largo por 2 mm de profundidad, se raspa el área abierta con el 
borde del bisturí y el material obtenido se coloca suavemente sobre la lámina 
portaobjeto.

Indistintamente del procedimiento que se emplee para tomar la muestra, 
la misma debe secarse a temperatura ambiente para ser fijada con metanol 
hasta que este se evapore, luego teñirla con Giemsa para finalmente ser 
observada bajo microscopio óptico con objetivo 100X de inmersión.

Procedimiento para la preparación e identificación de las láminas a 
emplear en los frotis

A. Procedimiento de limpieza
Las láminas portaobjeto, cualquiera que sea su marca comercial, traen una 
serie de impurezas en su superficie que deben ser eliminadas para que a la 
hora de realizar un frotis sea de la mayor calidad posible. Puede limpiarse con 
alcohol al 70 %.

B. Procedimiento de Identificación
Es importante recordar que durante el procedimiento de identificación de las 
láminas no se les deben colocar los dedos encima, ya que se depositaría grasa, 
disminuyendo la calidad de la muestra que se toma. Esto puede evitarse si en 
todo momento se manipula la lámina a través de una gasa.

La identificación de la lámina se debe realizar por medio del empleo de 
un lápiz punta de diamante y se debe evitar en todo momento el uso de 
adhesivos y marcadores, ya que, al momento de fijar la muestra con metanol, 
puede desvanecerse y dificultar su identificación.
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La identifi cación se debe realizar bajo el siguiente esquema:

Frotis por escarifi cado (ESC) o aposición (AP)

Para tomar frotis por escarifi cado proveniente de diferentes lesiones

Figura 20. Identifi cación de la lámina con los datos del paciente.
Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»

Nota: La línea central que divide los dos (2) tipos de frotis debe ser muy corta 
para evitar fracturar las láminas.
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Método de coloración con Giemsa para la visualización de 
amastigotes en frotis (aposición, escarificado, linfa)

Para la obtención de una lámina de buena calidad que permita realizar 
un fácil diagnóstico en leishmaniasis es imprescindible seguir, en primer 
lugar, las recomendaciones referentes a la preparación de la lámina y las 
recomendaciones dadas dentro de las pautas para la toma del frotis.

Una vez obtenida la lámina, bien identificada y con material de buena calidad, 
independientemente del tipo de frotis que se haya realizado (escarificado, 
aposición, linfa), se debe dejar secar a temperatura ambiente. Seguidamente 
se cubrirá totalmente la lámina con metanol absoluto, dejándola secar hasta 
que el metanol se evapore totalmente. Este proceso de fijación con metanol 
se debe realizar a la mayor brevedad posible, no deben transcurrir más de 4 
horas desde el momento de la toma de la muestra. Una vez seca, la lámina 
se encuentra ya lista para ser coloreada con Giemsa.

Preparación de la solución para la coloración
El colorante de Giemsa viene en una solución concentrada. En cantidades 
no mayores de 250 mililitros, debe ser filtrado previamente y almacenado 
en un frasco ámbar. Esta solución filtrada será la utilizada para el proceso 
de coloración. Si han transcurrido dos meses y no ha sido utilizada 
completamente debería ser filtrada otra vez para poder emplearla de nuevo.

La solución filtrada de Giemsa debe ser diluida en un buffer pH 7 para 
coloración. Si bien lo ideal es contar con la solución de buffer para coloración, 
en caso de dificultad para disponer de esta solución se puede sustituir por 
agua, bien sea destilada o de grifo, pero con un pH lo más cercano posible 
a 7.

La solución de coloración se prepara según las siguientes instrucciones:

Utilizar el colorante con las recomendaciones del fabricante, teniendo en 
cuenta el tiempo y la concentración estandarizada al utilizar cada lote. Ej: 
solución de Giemsa al 3 % (3 ml de buffer + 2 a 4 gotas de solución madre 
de Giemsa por lámina), agregar el colorante y evitar que queden burbujas en 
la muestra. Colorear por 15 minutos.

Actualmente se utiliza una dilución de 4 ml de buffer (o agua) y 2 gotas 
por cada ml por lámina.

Procedimiento de coloración
Se debe buscar un lugar adecuado para realizar este procedimiento. Puede 
ser un área provista de un grifo de agua y un vertedero de desechos líquidos 
(figura 21). 
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Pasos a seguir para la coloración de Giemsa
1. Se coloca la lámina fi jada y seca de forma horizontal.

2. Con una pipeta se añade sufi ciente volumen de la solución diluida de 
Giemsa como para que la lámina quede totalmente cubierta.

3. Se dejan transcurrir 15 minutos.

4. Se lava la lámina con agua de grifo, evitando que el chorro caiga 
directamente sobre la muestra.

5. Se colocan las láminas en una gradilla inclinándolas hasta secar a 
temperatura ambiente.

6. Finalmente se observa al microscopio óptico con objetivo de inmersión 
(100 X) para la búsqueda de amastigotes de Leishmania.

Figura 21. Pasos de la coloración de Giemsa. 1. Fijación con metanol. 2. Preparación 
del Giemsa. 3. Aplicación del colorante sobre la muestra. 4. Tiempo de la coloración 
(15 minutos). 5. Retirar el colorante con agua. 6. Observación de la muestra con el 

microscopio - objetivo 100x
Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit». 

** Esta técnica de fi jación y coloración es empleada en la actualidad en el 
Programa de Control de Leishmaniasis en Venezuela. A futuro podría sufrir 

cambios, según las pautas que dicte la OPS.
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Lectura: evaluación y reporte del examen directo (frotis)
Para efectuar la lectura de los resultados se procederá de la siguiente manera: 
colocar la lámina sobre el carro del microscopio y enfocar con el objetivo 4X 
o 10X, localizar la muestra, adicionar una gota de aceite de inmersión sobre 
la muestra ubicada y enfocar la muestra con el objetivo de 100X.

La muestra se evaluará y se clasificará según las siguientes características del 
extendido y de la coloración:

• Muestra óptima: se observan células con una correcta morfología, 
leucocitos abundantes, eritrocitos escasos, coloración adecuada de los 
leucocitos (núcleo de color azul violeta intenso, citoplasma de color azul 
claro y glóbulos rojos de color rosa pálido).

• Muestra inadecuada: la muestra es escasa, hay abundantes glóbulos 
rojos o bacterias y la coloración no es satisfactoria.

Se deberán revisar por lo menos entre 100 y 200 campos microscópicos del 
frotis en forma secuencial, deteniéndose en los sitios donde hay abundante 
reacción leucocitaria, en búsqueda de los amastigotes intra- o extracelulares.

Un resultado es POSITIVO cuando se observa claramente la presencia de 
al menos un amastigote intra- o extracelular, con todas sus características 
(figuras 22 y 23):

• Núcleo: color azul violeta oscuro

• Cinetoplasto (o kinetoplasto): color violeta intenso

• Membrana celular definida

Un resultado es NEGATIVO cuando al recorrer todos los campos de la lámina 
NO se observan amastigotes de Leishmania spp. En la muestra examinada.

Figura 22. Amastigotes de leishmanias observados bajo objetivo 100X.  
Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»
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Figura 23. Amastigotes de Leishmanias. Estructuras del parásito: membrana celular, 
núcleo y kinetoplasto, vistos en diferente posición.

Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»

Histopatología

Se tomará una muestra para histopatología del borde infi ltrado en caso de 
úlcera. Si la lesión es cerrada se tomará del área más infi ltrada.

La biopsia debe conservarse en formol al 10 % y se enviará para su 
procesamiento y estudio por parte de personal especializado. Debe 
ser evaluada por un patólogo con conocimientos y los reportes que se 
considerarán como diagnóstico de LC serán:

A. Si el reporte concluye que es leishmaniasis, con frotis positivo o negativo, 
se iniciará el tratamiento.

B. Si el reporte concluye que es un granuloma por agente vivo con frotis 
negativo se puede realizar un nuevo frotis. De no alcanzarse un diagnóstico 
parasitológico positivo se reevaluarán los aspectos clínicos, epidemiológicos 
e inmunológicos. Si son compatibles con LC, se considerará como tal y se 
iniciará el tratamiento.

Membrana celular

Membrana celular
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Cultivo

Se realiza cuando se requiere aislar el parásito para establecer su clasificación 
taxonómica, sensibilidad a medicamentos, estudios epidemiológicos y para 
diagnóstico. Las muestras son obtenidas por biopsias tomadas de las lesiones 
de los pacientes y los parásitos son aislados en un medio a base de agar sangre 
con un 10 % de sangre desfibrinada de conejo y 1.000 UI de penicilina, 
medio selectivo conocido como NNN por las iniciales de los apellidos de sus 
creadores, Novy, MacNeal y Nicolle. Los cultivos son mantenidos en estos 
medios con pases sucesivos semanalmente, y una vez que el parásito se 
adapta al medio se cultiva masivamente para la extracción de ADN y para 
criopreservación en nitrógeno líquido. Los promastigotes de Leishmania 
crecen al cabo de varios días. La sensibilidad de este método es de un 52,4 a un 
70 %, esta positividad está relacionada con el grado de infección bacteriana 
secundaria que disminuye las posibilidades de aislamiento del protozoario, a 
pesar de que se han reducido notablemente los riesgos de contaminación de 
los medios añadiéndoles pequeñas cantidades de antibióticos, especialmente 
penicilina, estreptomicina o terramicina.
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Métodos indirectos para el diagnóstico de la Leishmaniasis 
Tegumentaria Americana

Identificación taxonómica de parásitos del generoLeishmania responsables 
de producir la leishmaniasis cutánea en Venezuela

Las leishmaniasis son un conjunto de enfermedades muy diferentes entre sí, 
producidas por distintas especies de un protozoario perteneciente al género 
Leishmania. 

Estas enfermedades de evolución crónica se caracterizan por comprometer 
piel, mucosas y vísceras, dependientedo de la especie de Leishmania
causante y de la respuesta inmune del huésped. Todas tienen en común el 
agente causal (alguna especie de Leishmania), el vector (insectos dípteros 
hematófagos), el reservorio (vertebrados) y el parasitismo de las células del 
sistema fagocítico mononuclear (sobre todo macrófagos).

Las leishmaniasis cutánea y mucocutánea son de alta prevalencia en muchas 
áreas tropicales y subtropicales del mundo, han sido descritas en 24 países 
de América, extendiéndose desde el sur de los Estados Unidos (Texas) hasta 
el norte de Argentina (de Moura TR et al., 2005). Esta enfermedad constituye 
un grave problema de salud pública por los altos costos que representa a nivel 
psicológico, sociocultural y económico (Alvar J et al., 2006). Mundialmente 
se estima que existen 200 millones de personas expuestas al riesgo de 
infección y 300.000 casos anuales de leishmaniasis cutánea (WHO, 2017). 
Estos aspectos son de gran impacto para que la leishmaniasis, conjuntamente 
con la malaria, esquistosomiasis, fi lariasis, tripanosomiasis y la hanseniasis, 
sea considerada por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como una 
de las seis enfermedades tropicales de mayor importancia en términos de 
investigación para nuevos métodos de prevención, diagnóstico y tratamiento 
a través del programa de entrenamiento, en el Instituto de Biomedicina.

La identifi cación de estos parásitos es de suma importancia en términos 
epidemiológicos, de prevención y control de la enfermedad. De acuerdo a 
su desarrollo en el tracto digestivo del insecto vector, las distintas especies 
de Leishmania se agrupan en dos subgéneros, Leishmania y Viannia, siendo 
este último autóctono de América (Lainson R y Shaw JJ. 1987). Se han 
descrito varias especies en cada subgénero. En la actualidad se reconocen 
más de 25 especies de Leishmania que causan la enfermedad en el humano. 
Estas especies son imposibles de diferenciar mediante observación directa al 
microscopio, por lo que se requiere la aplicación de diversas técnicas para 
lograr la identifi cación del parásito que produce una determinada forma 
clínica de la enfermedad. 
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Métodos utilizados en la caracterización taxonómica de Leishmania

Tradicionalmente la taxonomía de Leishmania estuvo fundamentada en 
aspectos clínicos y epidemiológicos de la enfermedad en el humano, así 
como en las características biológicas de los parásitos en los animales de 
laboratorio y en los vectores. Esta clasificación, basada en características 
extrínsecas del parásito, ha sido reforzada en los últimos años por criterios 
que involucran características intrínsecas del mismo, tales como los caracteres 
genéticos del parásito. Los mismos son el fundamento de distintas técnicas 
tales como análisis de isoenzimas, anticuerpos monoclonales, análisis de 
restricción, hibridación molecular y amplificación enzimática del ADN o 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR), utilizando oligonucleótidos 
especie-específicos.

Análisis de isoenzimas (Multilocus Enzyme Electrophoresis - MLEE)
El análisis de isoenzimas consiste en evaluar las diferencias en la movilidad 
electroforética de múltiples enzimas usadas como marcadores. Esto es 
posible debido a que la estructura primaria de las enzimas está determinada 
genéticamente, y existen muchas de estas proteínas que, a pesar de cumplir 
la misma función en distintos organismos, difieren en su composición de 
aminoácidos. Tal diferencia se refleja en la carga eléctrica neta y, por tanto, en 
la movilidad electroforética de las enzimas. Los patrones obtenidos reciben 
el nombre de zimodemos. Esta técnica es útil para estudiar las relaciones 
filogenéticas entre aislados de la misma especie (Cupolillo, E et al., 1995).

Esta técnica presenta diversas desventajas para su aplicación, requiere el cultivo 
masivo del parásito, ya que necesita de grandes cantidades de proteína, es 
muy laboriosa, el equipamiento necesario es costoso y requiere de personal 
entrenado. Además tiene un bajo poder discriminativo para las sustituciones 
nucleotídicas que no cambian la composición de aminoácidos de la proteína, 
y por tanto la movilidad electroforética permanecerá invariable. 

Anticuerpos monoclonales
Otro de los métodos empleados para la identificación de las distintas especies 
de Leishmania son los anticuerpos monoclonales, estos son inmunoglobulinas 
capaces de reconocer los determinantes antigénicos de una molécula dada 
y constituyen una herramienta importante para la identificación de aislados 
y especies. Esta técnica consiste en la utilización de anticuerpos específicos 
dirigidos contra antígenos de la membrana del parásito. El uso de anticuerpos 
monoclonales ha permitido el reconocimiento de las distintas especies de 
Leishmania, tanto del Nuevo Mundo como del Viejo Mundo (Grimaldi, G. 
y Mc Mahom- Pratt D., 1996). Sin embargo, algunos anticuerpos pueden 
mostrar reactividad cruzada al reconocer antígenos comunes en especies 
distintas. Esta metodología tuvo gran importancia en la década de los 80, 
pero actualmente su uso está limitado a pocos centros de referencia.
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Con el gran auge que tomó la Biología Molecular a partir de los años 80 
se han desarrollado varias técnicas moleculares para la identifi cación de las 
distintas especies de Leishmania que ocasionan las distintas manifestaciones 
clínicas de la leishmaniasis. Las más utilizadas son: la hibridación molecular 
con sondas especie específi cas, el análisis con enzimas de restricción y la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) con oligonucleótidos especie-
específi cos.

Varias secuencias de ADN, fundamentalmente repetitivas, se han identifi cado 
y descrito como marcadores moleculares en la identifi cación de Leishmania, 
al igual que muchas de ellas han sido utilizadas en la estandarización de 
algunos ensayos específi cos de PCR. Por ejemplo, el ADN de kinetoplasto 
(ADNk) de Bruijn, MHL y colaboradores (1992), y secuencias de ADN nuclear 
como las secuencias del mini-exón, la región de los genes de tubulina 
(Mendoza-León, A.; 2002) y la secuencia única del gen de la glucosa 6-P 
dehidrogenasa, entre otras.

En el Laboratorio de Ingeniería Genética del Instituto de Biomedicina se 
utilizan rutinariamente las técnicas moleculares antes mencionadas para la 
identifi cación de las especies de Leishmania que producen la enfermedad 
en los pacientes provenientes de todas las áreas endémicas del país, así 
como para la identifi cación de los vectores y reservorios de Leishmania en 
Venezuela. Para ello se han desarrollado herramientas moleculares, tanto del 
ADN nuclear como del ADN de kinetoplasto (Rodríguez et al., 1994; 1997, 
2002a, 2002b). En estudios previos se identifi có y demostró la especifi cidad 
de una secuencia repetida del AND nuclear para Leishmania (V) braziliensis; 
de esta secuencia se diseñaron oligonucleótidos específi cos para los ensayos 
de PCR.

Identificación de especies de Leishmania mediante análisis de restricción 
del ADN del kinetoplasto (ADNk)

El ADN del kinetoplasto corresponde al ADN mitocondrial de los protozoarios 
parásitos, tales como Trypanosoma y Leishmania. El análisis de restricción se 
basa en la heterogeneidad en la secuencia de las bases que conforman el ADN, 
lo cual permite utilizarlo para caracterizar las distintas especies, mediante el 
análisis de los patrones generados después de digerir el ADN del kinetoplasto 
con enzimas de restricción. La técnica consiste en la separación, mediante 
geles de poliacrilamida o agarosa, de los fragmentos generados al digerir el 
ADNk con enzimas de restricción. La separación electroforética resulta en un 
perfi l de restricción (esquizodemo) que es característico para cada especie, lo 
que confi ere a esta técnica una alta confi abilidad en la identifi cación de las 
distintas especies de Leishmania. La fi gura 24 es un ejemplo de la aplicación 
de la técnica en el laboratorio de Ingeniería Genética, para la identifi cación 
de Leishmanias aisladas de pacientes con LCL (Rodríguez et al., 2002a). El 
ADNk se digiere con la enzima HaeIII, los patrones obtenidos con los aislados 
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de referencia se comparan con los obtenidos en los aislados de pacientes. 
Se observa la gran diferencia entre L. (L) mexicana (líneas 3 y 4) y L. (V) 
braziliensis (líneas 1 y 2). Todos los aislados de pacientes presentan un patrón 
de restricción idéntico a L. (V) braziliensis.

Figura 24. Patrones de comportamiento para la identificación de las distintas 
especies de Leishmania. 

Fuente: Laboratorio de Ingeniería Genética. Servicio Autónomo Instituto de 
Biomedicina  «Dr. Jacinto Convit»

Hibridación molecular
La hibridación molecular es una técnica muy valiosa que se fundamenta en 
la homología existente entre dos secuencias de ácidos nucleicos, debido a la 
complementariedad entre sus bases, la cual es evidenciada por la detección 
de moléculas marcadas.

La hibridación se lleva a cabo sobre una membrana de nitrocelulosa. El 
fragmento de ADN de secuencia conocida, denominado «sonda», se marca 
previamente con radioactividad o con marcadores luminiscentes y luego 
se pone en contacto con el ADN del parasito. La hibridación ocurre si hay 
homología entre la sonda marcada y el ADN en estudio.

Los ensayos de hibridación más utilizados son:

Southern blot 

Este método consiste en la transferencia de fragmentos de ADN 
generados después de la digestión con algunas enzimas de restricción, que 
posteriormente es transferido a papel de nitrocelulosa y luego hibridado con 
la sonda marcada. 

La figura 25 es un ejemplo de la hibridación utilizando la técnica del Southern 
blot. La sonda utilizada, LbJ38 (Rodríguez et al., 1997) es específica para L (V) 
braziliensis. Las muestras corresponden a aislados de pacientes provenientes 
de distintas aéreas endémicas de Venezuela.
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Figuras 25A y 25B 

Figura 25A. Electroforesis en gel de agarosa del ADN total obtenido de aislados de 
Leishmania provenientes de pacientes con LCL y aislados de referencia internacional 

digerido con la enzima Pst I.
Figura 25B. Hibridación de los fragmentos de ADN con la sonda LbJ38 (específi ca 

para Leishmania braziliensis).
Laboratorio de Ingeniería Genética. Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. 

Jacinto Convit»

Hibridación en dot blot

Es una técnica sencilla que consiste en colocar el ADN directamente sobre 
el papel de nitrocelulosa, después de un procedimiento de fi jación al aire, 
desnaturalización y renaturalización. El papel de nitrocelulosa es expuesto a 
la sonda marcada (radioactiva o fl uorescente) y luego del revelado se obtiene 
la señal que identifi ca la especie del parásito. En este caso se utilizó la sonda 
LbJ38, específi ca para L (V) braziliensis (Rodríguez et al., 1997); (fi gura 26).

Figura 26. Hibridación en dot blot de ADN total de aislados de pacientes con los 
respectivos controles L (V) braziliensis (MHOM/BR/75/M2903) y L (L) amazonensis

(IFLA/BR/67/PH8). Marcaje no radiactivo con digoxigenina.
Fuente: Laboratorio de Ingeniería Genética. Servicio Autónomo Instituto de 

Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»
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Identificación molecular de especies de Leishmania mediante la reacción 
en cadena de la polimerasa (PCR)
La PCR no es una técnica sino un método utilizado en varias técnicas distintas. 
Las principales variantes del PCR que son utilizadas para el diagnóstico y 
estudio de la leishmaniasis son la PCR convencional y la PCR en tiempo real 
(qPCR).

Efectuar una identificación adecuada de especies o un diagnóstico positivo 
reduce notablemente el riesgo de efectos adversos graves, así como la 
duración del tratamiento, especialmente en niños. Es, por tanto, muy 
importante identificar las especies de Leishmania empleando la técnica de 
PCR con muestras clínicas de pacientes, Lutzomyias infectadas naturalmente 
o muestras de animales silvestres y perros domésticos, con resultados que 
contribuyan a predecir la intensidad de la infección y la tasa de riesgo de 
expansión de la enfermedad en las áreas endémicas.

Actualmente sabemos que la misión de la PCR es copiar millones de veces 
una secuencia específica de ADN blanco, mediante una poderosa catálisis 
llevada a cabo por una enzima conocida como ADN polimerasa, de tal 
manera que cantidades pequeñas de ADN pueden ser sintetizadas y copiadas 
eficientemente para analizarse con diferentes propósitos.

El desarrollo de esta técnica permitió estudiar y manipular mejor al ADN, 
facilitando el establecimiento de protocolos de diagnóstico.

¿Cómo funciona la reacción? Cada ciclo de la PCR se lleva a cabo en tres 
etapas principales: desnaturalización, hibridación y extensión. 

Desnaturalización
En esta etapa, las cadenas de ADN son calentadas y separadas a una 
temperatura de 95 °C durante 20 a 30 segundos; el tiempo depende de la 
secuencia del templado, es decir, si la cantidad de G-C es alta, será necesario 
más tiempo para romper sus uniones, debido a que el apareamiento de 
estas bases está formado por tres enlaces, uno más que las bases de A-T. 
Además, depende de la velocidad en la que el termociclador aumenta la 
temperatura, lo cual varía de acuerdo al modelo del equipo. Al final de esta 
etapa tendremos las cadenas separadas que servirán como templado para el 
siguiente paso.

Hibridación
En esta etapa, los primers se alinean al extremo 3’ del ADN previamente 
separado e hibridan con su secuencia complementaria. Para que se forme el 
complejo templado-primers es importante que la temperatura de hibridación 
o temperatura melting (Tm) sea la óptima, generalmente entre 50-60 °C. Si 
el diseño de los primers es el correcto y la temperatura es la adecuada, la 
estabilidad y especificidad del complejo será eficiente.



129

Extensión
En esta etapa, la Taq polimerasa actúa sobre el complejo templado-primers 
y empieza su función catalítica a una velocidad muy rápida; agrega dNTP’s 
(deoxinucleótidos) complementarios para crear las cadenas completas de 
ADN. La extensión de las cadenas es en dirección de la síntesis del ADN, es 
decir, de 5’ a 3’. 

La temperatura óptima para la reacción es de 72 °C, ya que a esa temperatura 
la enzima es funcional. Al fi nal del ciclo se habrán formado los amplicones 
con un tamaño dictado por el número total de pares de bases (pb) que 
deberá ser conocido por el investigador.

En el laboratorio de Ingeniería Genética del Instituto de Biomedicina se 
viene aplicando la técnica de PCR desde 1987, tanto para el diagnóstico de 
leishmaniasis como para la identifi cación de las distintas especies del parásito 
que produce la LCL en las distintas áreas endémicas del país. Para ello se 
utilizan oligonucleótidos (primers) derivados del ADN de kinetoplasto, como 
son los primers B1, B2 que identifi can parásitos del subgénero Viannia y M1, 
M2; específi cos para el subgénero Leishmania (de Brujin et al., 1992), así 
como también utilizamos primers especie específi cos, derivados del ADN 
nuclear de Leishmania (Rodriguez et al., 1997).

El producto amplifi cado se visualiza en geles de agarosa teñidos con bromuro 
de etidio. La fi gura 27 es un ejemplo de la aplicación de la PCR utilizando los 
primers 3J1 y 3J2, para la identifi cación especie especifi ca de Leishmania a 
partir de biopsias de pacientes con LCL. El producto de amplifi cación de 617 
pares de bases es específi co para Leishmania (V) braziliensis.

Figura 27. Aplicación de la PCR utilizando los primers 3J1 y 3J2, para la identifi cación 
especie especifi ca de Leishmania.

Fuente: Laboratorio de Ingeniería Genética. Servicio Autónomo Instituto de 
Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»
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Todas las técnicas descritas se utilizan en el Instituto de Biomedicina para el 
diagnóstico y la identifi cación de Leishmania; sin embargo, la PCR especie 
especifi ca con primers derivados del ADN nuclear no requiere del cultivo de 
grandes cantidades de parásitos; puede realizarse con el ADN total extraído 
de la biopsia tomada de la lesión del paciente, mostrando alta sensibilidad 
(80-84 %) para el diagnóstico cuando se le compara con otras técnicas como 
frotis y cultivo (fi gura 28) y especifi cidad del 100 % para la identifi cación de 
las especies que producen la enfermedad. Hemos podido determinar que la 
LCL en Venezuela es producida en el 80 % de los casos por L (V) braziliensis
(Rodríguez et al., 2002a, 2002b).

Figura 28 Comparación entre los métodos diagnósticos convencionales y la PCR 
especie específi ca.

Fuente: Laboratorio de Ingeniería Genética. Servicio Autónomo Instituto de 
Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»

La utilización de las técnicas moleculares descritas nos ha permitido 
identifi car las especies de Leishmania en pacientes con leishmaniasis, así 
como la identifi cación de vectores y reservorios para Leishmania braziliensis. 
En la fi gura 29 podemos observar la distribución de las distintas especies 
de leishmanias que, hasta los momentos, se han identifi cado como las 
responsables de producir la leishmaniasis cutánea en Venezuela.
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DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA DE LAS ESPECIES DE LEISMANIA
QUE PRODUCEN LCL EN VENEZUELA

Figura 29. Con la aplicación de los métodos moleculares se obtuvo, con 100 % de 
especifi cidad, la distribución de las especies que producen LCL en el país.

Fuente: Laboratorio de Ingeniería Genética. Servicio Autónomo Instituto de 
Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»

Inoculación en animales de experimentación
Este método se utiliza cuando otros métodos no dan resultados positivos, 
los animales son sacrifi cados en dos meses y las muestras obtenidas se 
someten a las técnicas de reconocimiento del parásito. La inoculación se 
realiza con material tomado directamente de los pacientes y con suspensión 
de leptomonas de cultivo en ratas, ratones blancos y en un gran número de 
hamsters (Cricetus auratus y Cricetus fumentarius). La infección en animales 
de laboratorio como procedimiento diagnóstico tiene un valor secundario, ya 
que los resultados son muy irregulares e inconstantes.





La leishmaniasis visceral puede llegar a ser letal si no es 
diagnosticada a tiempo, esta forma de la enfermedad 
afecta principalmente a niños menores de 5 años.
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Métodos para el diagnóstico de la Leishmaniasis Visceral
Diagnóstico 
1. Epidemiológico: pacientes que procedan de áreas endémicas. 

2. Clínico: presencia de signos y síntomas que hagan sospechar leishmaniasis 
visceral, tales como los que fueron descritos previamente. 

Diagnóstico de laboratorio 
Se basa en métodos de identifi cación del parásito y pruebas inmunológicas. 

1. Métodos de identifi cación del parásito

Son los diagnósticos de certeza. Estos procedimientos requieren de 
la toma de muestras biológicas que permitan visualizar el parásito. El 
material utilizado es médula ósea obtenida por aspirado o por biopsia. 

• Tinción: Se realiza un extendido con la muestra de médula ósea y 
se deja secar al aire. Posteriormente se fi ja con metanol y se tiñe con 
Giemsa durante veinte a treinta minutos. Luego se lava la lámina 
con agua y se visualizan los parásitos a través del microscopio bajo el 
objetivo de inmersión. Los amastigotes, que son las formas afl ageladas 
del parásito que están presentes en el vertebrado, pueden observarse 
en el interior de los macrófagos, o dispersos si estas células se han 
roto. Para confi rmar que se trata de Leishmania, deben identifi carse la 
membrana celular, el núcleo y el kinetoplasto (fi guras 30 y 31). 

Figura 30. Amastigotes de Leishmania en frotis de médula ósea. 
Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»
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Figura 31. Estructura del amastigote de Leishmania: membrana  
celular, núcleo y kinetoplasto 

Fuente: Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit»

• Cultivo: medio donde crecen los parásitos en forma flagelar 
(promastigotes). Con el fin de ratificar la existencia del parásito, se 
debe hacer un cultivo con parte de la muestra de médula ósea para 
aislar la cepa. El medio de cultivo más adecuado es agar base sangre 
(Difco), al cual se le agrega sangre desfibrinada de conejo al 10 % y 
antibióticos. 

• Reacción en cadena de la polimerasa (PCR): el objetivo de esta 
prueba es la identificación del ADN del parásito infectante. Para ello 
se utiliza una pequeña cantidad de la muestra de médula ósea que 
se coloca en un tubo con buffer de lisis. También se puede llevar a 
cabo con muestras de sangre periférica (0,5 ml), la cual debe colocarse 
en tubos con EDTA para evitar la coagulación. Esta técnica permite 
identificar la especie de Leishmania responsable de la infección. 

2. Inmunodiagnóstico 

• Serología: inmunoensayo enzimático o ELISA. Esta técnica permite la 
detección de anticuerpos circulantes contra L. chagasi (=L. infantum) 
en suero de pacientes. Se utilizan antígenos específicos (promastigotes 
de L. donovani, y antígenos recombinantes rK39 y rk26 aislados de L. 
chagasi por Reed (Reed, 1996). Es una técnica altamente sensible y 
específica, con una efectividad de más del 90 % con el uso del antígeno 
rk39, según lo reportado en diferentes estudios (Maalej, 2003). La 
reactividad cruzada con otras especies de Leishmania limita el uso de 
promastigotes enteros en pruebas de ELISA para LV. El antígeno rK39 
también es utilizado en el ensayo rápido inmunocromatográfico en 
tiras (dipstick). En este caso se tiene una membrana de nitrocelulosa 
revestida con el antígeno rK39, la muestra de suero migra por acción 
capilar reaccionando con el antígeno recombinante y formando una 
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línea roja. En el caso de ser positivo para LV se observarán dos líneas 
rojas, la correspondiente a la muestra y la del control. Esta prueba 
rápida es cualitativa y tiene una sensibilidad mayor o igual al 90 %. 

• Los niveles de anticuerpos son excepcionalmente elevados en LV, 
hecho que permite el uso de diversas pruebas serológicas en su 
diagnóstico. En el Viejo Mundo se utiliza con frecuencia una prueba 
relativamente sencilla de aglutinación de parásitos muertos, el DAT 
(test de aglutinación directa, por sus siglas en inglés), que demuestra 
una sensibilidad del ± 90 % y se adapta fácilmente a trabajos de 
campo. Igualmente, la inmunofl uorescencia indirecta es usada en 
algunos laboratorios para el diagnóstico y la evaluación de la respuesta 
terapéutica. 

• Leishmanina: mide la respuesta de inmunidad celular; sin embargo, 
en los casos de LV activa esta prueba es siempre negativa, por eso no 
es utilizada para apoyar en el diagnóstico de laboratorio. Se utilizan, a 
manera de antígenos, promastigotes de Leishmania mexicana pifanoi 
obtenidos por cultivos, autoclavados a una concentración de 6,5 por 
106 por ml. Se inyecta 0,1 ml del preparado vía intradérmica en el 
antebrazo izquierdo del paciente y se realiza la lectura de la prueba 
a las cuarenta y ocho horas utilizando la técnica del bolígrafo, la cual 
permite medir la induración mas no el eritema. La prueba es reactiva 
si la induración es igual a 5 mm y positiva cuando es mayor a 10 mm.





El tratamiento de las leishmaniasis en el país está 
basado en las Recomendaciones Terapéuticas para las 
Américas dictadas por la OPS/OMS, las cuales estan 
fundamentadas en las evidencias de cada país y han 
sido adaptadas según el escenario que nos caracteriza.

TRATAMIENTO ANTILEISHMÁNICO
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Tratamiento de Leishmaniasis en Venezuela
Leishmaniasis Tegumentaria Americana

En Venezuela, como primera línea para el tratamiento de pacientes con LTA, 
se emplearán las sales pentavalentes de antimonio que en nuestro país se 
encuentran disponibles bajo la presentación de Glucantime®.

ANTIMONIATO DE MEGLUMINA (GLUCANTIME®)
Su mecanismo de acción es la inhibición de la fosfofrutocinasa, lo que bloquea 
la producción de ATP. Se absorbe rápidamente después de su administración 
por vía intramuscular y alcanza niveles pico de antimonio aproximadamente 
a las dos horas. La dosis recomendada por la OMS es de 20 mg/kg/d de 
antimonio pentavalente por vía intramuscular o intravenosa durante 20 a 30 
días (tablas 3 y 4) (OMS, 2010).

Los antimoniales están contraindicados en los pacientes con hipersensibilidad 
a estos, con arritmias cardíacas y enfermedades hepáticas o renales severas, 
así como en mujeres en periodo de gestación.

Tabla 3. Esquema de tratamiento sistémico - Antimoniales pentavalentes para 
leishmaniasis cutánea (primera línea)

Intervención
Forma de 

administración
Esquema*

Antimoniales 
pentavalentes

Intravenosa o 
intramuscular

10 a 20 mg/Sb+5/kg/d de antimoniato 
pentavalente en dosis única diaria durante 
20 días. La indicación de las dosis (10, 15 
o 20 mg Sb+5) debe hacerse de acuerdo 
con las evidencias locales. Dosis máxima 
de 2 ampollas/d para reducir los efectos 
adversos.

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013

Tabla 4. Esquema de tratamiento sistémico – Antimoniales pentavalentes 
para leishmaniasis mucosa (primera línea)

Intervención
Forma de 

administración
Esquema

Antimoniales 
pentavalentes

Intravenosa o 
intramuscular

20 mg/Sb+5/Kg/d de antimoniato 
pentavalente en una única dosis diaria por 
30 días continuos. 

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013

(*) Sb: solución base.
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Presentación y composición
Se presenta bajo la forma de ampollas inyectables para uso intramuscular o 
endovenoso, contentivas de 5 ml de solución con 1,5 gr de sal antimoniato 
de meglumina que equivalen a 405 mg de antimonio.

Indicaciones
Se empleará en aquellos pacientes con diagnóstico confirmado de 
leishmaniasis cutánea en cualquiera de las formas clínicas de la enfermedad 
(LCL/LCI/LCM/LD/LCD).

Requisitos indispensables para iniciar el tratamiento con 
antimoniatos de meglumina (Glucantime®)
1. Evaluación clínica integral.

2. Evaluación cardiovascular. 

3. Evaluación de laboratorios, se valorarán exámenes de hematología 
completa, glicemia, urea, creatinina, transaminasas y fosfatasas alcalinas.

Dosificación y vía de administración
Se emplean dosis diarias de 20 mg de la sal por kg de peso, con un máximo 
de 3.000 mg por día (2 ampollas), durante 20 días continuos. La OMS 
recomienda para los casos de LCM la aplicación durante 30 días continuos.

La vía de administración es la intramuscular profunda, aplicada en la región 
glútea, para lo cual se utilizarán inyectadoras de 5 o 10 cc con aguja 21 x 
14/~ o, en los casos que lo amerite, se administrará por vía intravenosa.

El tratamiento se inicia a razón de 20 mg por kg peso/día a toda persona con 
buen estado de salud general y con evaluación cardiovascular y exámenes 
de laboratorio sin alteraciones. Si las condiciones generales del paciente 
son regulares o malas pero la evaluación cardiovascular y de laboratorio no 
tiene alteraciones se iniciará tratamiento bajo supervisión médica y controles 
periódicos de laboratorio. Todo menor de 10 años deberá ser ingresado a un 
centro de salud para recibir el tratamiento bajo supervisión médica.

A los pacientes que el tratamiento les genere malestar general y dolores 
osteomusculares severos se procederá primero a reducirles las dosis. Si 
persisten las molestias y el paciente no los tolera se suspenderá el tratamiento. 
El tratamiento se puede reiniciar después de 15 días de descanso.

Luego de finalizado el tratamiento, los pacientes deben tener un seguimiento 
para evaluar la respuesta, detectar una eventual recaída o un compromiso 
mucoso. Para ello se dan las siguientes recomendaciones:

Debe realizarse una evaluación clínica como mínimo al terminar el tratamiento, 
a los 45 y a los 90 días después de terminado. Por ser visibles, accesibles y 
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generalmente bien delimitadas, las lesiones cutáneas son fáciles de comparar; 
para ello, al iniciar el tratamiento se deben medir y registrar debidamente 
en la historia de cada paciente. de esta manera quien haga el siguiente 
control tendrá una evidencia cuantifi cable para determinar si hay respuesta 
a la terapia. Es frecuente que durante la primera mitad de tratamiento las 
lesiones no disminuyan o incluso aumenten de tamaño, como consecuencia 
de procesos infl amatorios asociados con la terapia. Esto no signifi ca falla. En 
cada visita de seguimiento se debe hacer un examen clínico completo, que 
incluya evaluación de síntomas y signos de eventual compromiso mucoso. 
Si la lesión ha disminuido de tamaño no se debe administrar tratamiento 
adicional. Se debe esperar que entre 45 y 90 días después de terminado el 
tratamiento la lesión esté completamente cicatrizada. Cuando la lesión es 
muy grande o el paciente tiene comorbilidad puede haber mayor difi cultad 
para cicatrizar. Si no se observa la curación clínica o en caso de reactivación 
de la lesión se debe evaluar y considerar un nuevo ciclo de tratamiento.

Contraindicaciones
1. Pacientes embarazadas o con sospecha de embarazo. 

2. Pacientes con alteraciones en su función cardíaca, hepática o renal.

3. Pacientes en tratamiento con algún medicamento hepatotóxico o 
nefrotóxico.

4. En pacientes con cuadros agudos (febriles, crisis asmáticas y otros) no 
iniciar el tratamiento hasta que hayan mejorado.

Efectos colaterales
Se presentan en un porcentaje importante de los pacientes. Pueden ser 
ligeros como malestar general, fi ebre, dolores musculares etc., o severos, 
complicándose con alteraciones de la función cardíaca, hepática o renal.

En los casos en que se presenten alteraciones de las funciones renales, 
hepáticas o cardiacas la suspensión del tratamiento es indispensable y solo se 
reiniciará una vez normalizadas las mismas.

Se puede observar también intoxicación por antimonio, debido habitualmente 
a una dosis total alta o por fallas a nivel hepático. Se manifi esta con fi ebre 
asociada a una o más de las siguientes alteraciones: bradicardia, alargamiento 
del QT, aplanamiento o inversión de la onda T, ictericia grave, insufi ciencia 
renal aguda, anemia, agranulocitosis o polineuritis.

Seguimiento de pacientes en tratamiento con Glucantime®
1. Después de cada tratamiento con Glucantime® se deberán repetir todos 

los exámenes de laboratorio y la evaluación cardiovascular inicial.

2. En caso de alteraciones de laboratorio, aunque sean leves elevaciones 
de creatinina, urea, transaminasas o fosfatasas alcalinas, estos exámenes 
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deberán repetirse en un tiempo prudencial. Mientras no se normalicen no 
se debe indicar una nueva serie de Glucantime®.

3. En caso de aparición de alteraciones cardiovasculares o exacerbación de 
alteraciones preexistentes se debe evaluar el caso, en conjunto con el 
cardiólogo, antes de reiniciar el tratamiento, valorar la reducción de la 
dosis o las condiciones en las que debe administrarse el tratamiento.

ANTIMONIATO DE MEGLUMINA (GLUCANTIME®) VÍA 
INTRALESIONAL
Se empleará en pacientes que tengan contraindicaciones para tratamientos 
sistémicos, bajo estricta vigilancia médica y en ausencia de inmunodepresión.

Esta opción se utilizará únicamente en casos de LCL con lesiones únicas que 
midan hasta 3 cm de diámetro y cuya lesión se encuentre ubicada en cualquier 
zona corporal, con excepción de la cabeza y regiones periauriculares (tabla 
5).

Se realizarán de 1 a 5 infiltraciones por sesión, dependiendo del tamaño de 
la lesión; la cantidad a utilizar será la necesaria para cubrirla.

Para la aplicación se debe inyectar en la base y en los bordes de la úlcera una 
dosis entre 0,5 y 5 ml, hasta producir la palidez completa de la lesión. 

Se recomienda realizar las infiltraciones cada 7 días, hasta la curación de la 
lesión.

Tabla 5. Esquema de tratamiento local –  
Antimoniales para leishmaniasis cutánea (primera línea)

Intervención
Forma de 

administración
Esquema

Antimoniales 
intralesionales

Inyección 
intradérmica

1 a 5 infiltraciones de 1 a 5 ml por sesión 
(dependiendo del tamaño de la lesión; la 
cantidad a utilizar será la necesaria para 

cubrir la lesión) cada 3 a 7 días

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013
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INMUNOTERAPIA (IMT)
En Venezuela, la IMT era empleada como el tratamiento para los casos de 
LCL hasta el año 2012. El antígeno para este tratamiento fue desarrollado en 
la década de los ochenta por el Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina 
«Dr. Jacinto Convit», como un modelo de antígeno combinado, constituido 
por una mezcla de promastigotes de Leishmania mexicana amazonensis
(Lma) inactivados por autoclave (120 ºC durante 20 minutos) y BCG (Bacillus 
Calmette-Guérin) (Convit et al., 2004). 

En la actualidad no se está utilizando debido a que el Instituto Nacional de 
Higiene estableció que este tratamiento debe contar con registro sanitario, 
como condición indispensable para continuar realizando los análisis de 
control de calidad. El Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto 
Convit» está recabando en estos momentos todos los requisitos exigidos 
para formalizar la solicitud y así poder continuar desarrollando el producto 
biológico (IMT-Leish) en benefi cio de los pacientes con LCL.
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Tratamientos Alternativos para la Leishmaniasis Tegumentaria
Tratamientos de segunda línea
• ANFOTERICINA B 

Es el tratamiento de primera elección en regiones de la India y África para 
el tratamiento de la LV. El mecanismo de acción de la anfotericina es a 
través de enlaces con los ésteres de ergosterol presentes en la membrana 
plasmática de las Leishmanias. 

• ANFOTERICINA B LIPOSOMAL
La anfotericina B liposomal ha sido utilizada en el subcontinente indio para 
el tratamiento de la leishmaniasis visceral y en las Américas (Romero et al., 
2017), siendo una alternativa eficaz y segura, que ofrece una duración 
prolongada del efecto terapéutico, lo cual constituye un remedio para el 
inconveniente principal de todos los otros agentes antileishmánicos.

En el país se utiliza en aquellos casos en los que no se puedan aplicar 
los antimoniatos de meglumina, bajo estricta vigilancia, debido a los 
efectos colaterales en el paciente, que pueden abarcar desde flebitis, 
cefalea, fiebre, astenia, dolores musculares y articulares, hasta vómitos, 
hipotensión, disnea, hipopotasemia, alteraciones renales y disminución de 
la filtración glomerular. Se administra por vía endovenosa, en dosis inicial 
2 a 3 mg/kg/día hasta una dosis acumulada de 3,5 g de 0,5 mg/kg/d, 
en solución glucosada al 5 %, en infusión lenta de cuatro a seis horas, 
y se aumenta al cuarto día, si la dosis es tolerada, a 1 mg/kg/d hasta un 
máximo de 800 mg de dosis total. La dosis acumulada de la droga no 
debe ser mayor de 3 gramos (tablas 6 y 7). 

• ANFOTERICINA B DESOXICOLATO
La anfotericina B desoxicolato se utilizaba en el Nuevo Mundo inicialmente 
en el tratamiento de los casos de leishmaniasis visceral y de la leishmaniasis 
mucocutánea y posteriormente, a partir de estudios realizados en los años 
90, se empleó en el tratamiento de la LV en el Viejo Mundo, principalmente 
en la India (Monge-Maillo et al., 2013). La vía de aplicación es intravenosa, 
en dextrosa al 5 %, en 4 horas, a una dosis de 0,75-1,0 mg/kg/día o 
interdiario, para un total de 15 a 20 dosis en 30 a 40 días. La dosis total 
es de 25 mg/kg (Vélez ID et al., 2012).

La anfotericina B desoxicolato presenta efectos adversos como náuseas, 
vómitos, fiebre, anorexia, tromboflebitis en la zona de aplicación, y 
también puede llegar a ocasionar efectos más graves como nefropatías, 
hipocalemia refractaria, miocarditis e incluso la muerte. Es necesario 
realizar una prueba de sensibilidad antes de iniciar el tratamiento.
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En Venezuela no se encuentra disponible esta forma de anfotericina, por lo 
que no se tienen reportes de casos tratados y se emplea únicamente la forma 
liposomal.

Tabla 6. Esquema de tratamiento sistémico – 
Anfotericina B para leishmaniasis cutánea (segunda línea)

Intervención
Forma de 

administración
Esquema

Anfotericina B 
liposomal 

Intravenosa
2-3 mg/kg/d hasta 20 a 40 mg/kg dosis 

total.

Anfotericina B 
desoxicolato

Intravenosa 0,7 a 1 mg/kg/d hasta 25 a 30 dosis.

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013

Tabla 7. Esquema de tratamiento sistémico- 
Anfotericina B para leishmaniasis mucosa (segunda línea)

Intervención
Forma de 

administración
Esquema

Anfotericina B 
liposomal 

Intravenosa
2-3 mg/kg/d hasta 20 a 40 mg/kg dosis 

total.

Anfotericina B 
desoxicolato

Intravenosa 0,7 a 1 mg kg/d hasta 25 a 30 dosis.

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013

• MILTEFOSINE
Se conoce comercialmente con el nombre de Impavido®. Se desarrolló 
originalmente como una droga antineoplásica. Miltefosine es un 
fosfolípido alquilado, análogo de la fosfocolina, que permite inhibir las 
señales transmembranas y la síntesis de la membrana celular, con actividad 
demostrada contra varias especies de parásitos, células cancerosas, 
algunas bacterias y hongos patógenos (Dorlo TPC et al., 2012). 

Ha sido usada en la India, en el tratamiento de la leishmaniasis visceral. Su 
administración es por vía oral, en dosis de 100 mg/d en adultos y de 2,5 
mg/kg en niños durante cuatro semanas. 

En Venezuela se realizó un estudio controlado en pacientes con 
leishmaniasis cutánea difusa tratados con esta droga, en el cual no se 
obtuvo una buena respuesta a este tratamiento (Zerpa O et al., 2007), 
esto puede deberse a que la efectividad de la miltefosina en el tratamiento 



Programa de Control
DE LEISHMANIASIS

148

de las formas de leishmaniasis estaría relacionado con el parásito, ya 
que no todas las especies de leishmania son igualmente susceptibles a 
miltefosine.

La dosis empleada en el país es de 1,5 a 2,5 mg/kg/d hasta un máximo 
de 150 mg /d por 28 días, la cual debe ser administrada en combinación 
con protectores gástricos para minimizar los efectos colaterales (tabla 8).

Efectos colaterales
Los principales efectos descritos son: 

• Gastrointestinales: vómitos, diarreas y elevación de la aspartato 
aminotransferasa.

• Renales: aumento de la creatinina sérica.

• También se han descrito efectos teratogénicos en animales y anormalidades 
oftalmológicas en roedores, pero en estudios multicéntricos realizados en 
la India no se observaron los efectos oftalmológicos.

Tabla 8. Esquema de tratamiento sistémico -  
Miltefosine para Leishmaniasis cutánea y mucosa (segunda línea)

Intervención
Forma de 

administración
Esquema

Miltefosine* Oral

1,5 a 2,5 mg/kg/d. Con dosis máximas 
de 150 mg/d, durante 28 d. Se sugieren 

dosis divididas y tomarlas después de 
las comidas para reducir los efectos 

adversos gastrointestinales.

(*) Actualmente no se encuentra disponible en Venezuela

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013
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Tratamiento de Casos Especiales
• Embarazadas 

Debido a la contraindicación de los antimoniales pentavalentes, la 
miltefosine y otros tratamientos antileishmánicos, se recomienda el uso de 
la crioterapia, para lo cual se empleará nitrógeno líquido aplicado en spray
por 2 o 3 segundos en los bordes de la lesión. Se esperarán 5 minutos 
después de la aplicación y se constatará que todas las áeas de la lesión 
estén congeladas. Se repetirá el tratamiento si es necesario.

Se aplicará crioterapia cada 15 días bajo observación médica.

En caso de requerir tratamiento sistémico la OMS recomienda el uso de 
anfotericina B liposomal o anfotericina B (recomendación débil).

• Etapa de lactancia 
Se recomienda el uso de antimoniales pentavalentes intralesionales o 
crioterapia. El uso sistémico de antimoniales debe hacerse en centros de 
segundo nivel.

• Pacientes con alteraciones electrocardiográficas
En casos de pacientes que presentan alteraciones como aplanamiento 
de la onda T, prolongación del intervalo QT y arritmias ventriculares se 
recomienda el uso de miltefosine o tratamientos locales.

• Pacientes con VIH y otras causas de inmunosupresión
Se recomienda el uso de anfotericina B liposomal o anfotericina B 
desoxicolato (tabla 11).

• Pacientes mayores de 50 años
Se debe realizar una evaluación clínica cuidadosa. Se recomienda usar 
otras alternativas terapéuticas diferentes a los antimoniales pentavalentes 
sistémicos debido a los efectos adversos graves.

• Pacientes con nefropatías, hepatopatías o cardiopatías
Se recomienda el uso de tratamientos locales para leishmaniasis cutánea 
(antimoniales pentavalentes intralesionales). Se sugiere el uso de 
anfotericina B liposomal. 
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Tratamiento - Leishmaniasis Visceral
Tratamiento de primera línea 
Después de confirmarse la enfermedad –parasitológica o serológicamente–, 
el paciente debe ser estabilizado clínicamente con el fin de iniciar el 
tratamiento con antimoniato de meglumina (Glucantime®), fármaco 
antimonial pentavalente cuyo mecanismo de acción tiene por objeto inhibir 
la fosfofrutoquinasa, bloqueando la producción de ATP (Chong, 1996). 
Estudios de microscopia electrónica de aspirados esplénicos de pacientes con 
LV sugieren que la droga afecta el transporte activo o permeabilidad de la 
membrana del parásito (Chulay et al., 1985).

El antimoniato de meglumina se absorbe rápidamente después de la 
administración por vía intramuscular, y alcanza niveles pico de antimonio 
aproximadamente a las dos horas (Chulay et al., 1998). La concentración 
máxima total de antimonio en sangre es de 10 a 12 µg/ml después de 
una dosis IM de 10 mg/kg de Glucantime®. El medicamento se acumula 
gradualmente en el pelo, piel y otros tejidos, se metaboliza en el hígado y el 
90 % es excretado en veinticuatro horas a través de la orina (Chulay et al., 
1998; AMA, 1991). 

La dosis de antimonio pentavalente recomendada por la OMS (WHO, 
2013) es de 20 mg/kg/día vía intramuscular o endovenosa durante treinta 
días continuos. Para los niños es recomendable una dosis única al día de 
Glucantime®, vía intramuscular, mientras que para los adultos que requieran 
más de dos ampollas se recomienda la vía endovenosa, en infusión diluida en 
100 ml de dextrosa al 5 %, a pasar en veinte minutos (tabla 9). 

Tabla 9. Esquema de tratamiento sistémico –  
Antimoniales pentavalentes para leishmaniasis visceral (primera línea) 

Intervención
Forma de 

administración
Esquema Nivel de atención

Antimoniales 
pentavalentes 

Intravenosa o 
intramuscular

20 mg/Sb 
+5/kg/d por 

28 d.

Primer y segundo nivel 
de atención y centro de 

referencia

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013 

Las presentaciones del Glucantime® disponibles actualmente en el país 
contienen 405 mg de antimonio en 5 cc, lo que significa que cada ml tiene 81 
mg respectivamente de este compuesto (se recomienda revisar el instructivo 
incluido en la caja del medicamento para verificar la cantidad de antimonio). 
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El Glucantime® está contraindicado en pacientes con hipersensibilidad a los 
antimoniales pentavalentes, arritmias cardiacas y enfermedades hepáticas o 
renales severas. 

Se recomienda hospitalizar al paciente para administrarle el tratamiento. Sin 
embargo, en los casos en que exista la posibilidad de vigilancia, se puede 
efectuar de forma ambulatoria. 

En caso de que el paciente no haya recibido la dosis recomendada de 
antimoniato, se debe iniciar un ciclo supervisado de treinta días con la dosis 
recomendada por la OMS (20 mg/kg/día de antimonio). 

Los efectos colaterales del Glucantime® son: 

• Alteraciones cardiovasculares, tales como aplanamiento de la onda T, 
prolongación del intervalo QT y arritmias ventriculares. La incidencia de 
cambios en el ECG está relacionada con la duración de la terapia y la 
dosis diaria total de antimonio (Marsden, 1986; AMA, 1991; Chulay 
et al., 1988). Son relativamente frecuentes los cambios menores en 
el ECG cuando se administran dosis de 20 mg/kg/día, por quince días 
(Marsden, 1986). Se han observado bradicardia severa, hipotensión y 
shock en algunos pacientes. Fue reportado paro cardiaco en un paciente 
con isquemia miocárdica preexistente después de la administración 
de Glucantime®, 20 mg/kg/día por veintiséis días (Marsden, 1986). Se 
recomienda realizar un electrocardiograma antes de iniciar el tratamiento 
y uno semanal cuando ya esté instaurado. Igualmente, el paciente debe 
ser auscultado diariamente con la fi nalidad de detectar arritmias. De 
presentarse, el tratamiento debe ser suspendido y pasar a medicamentos 
de segunda línea. 

• A nivel del sistema nervioso central, se han reportado cefalea y malestar 
general (AMA, 1991; Convit et al., 1989). 

• Se han descrito síntomas gastrointestinales como náuseas, vómitos y 
anorexia (Chulay et al., 1988). 

• Ocasionalmente se han observado insufi ciencia renal y proteinuria. 
Algunos estudios reportan alteraciones en la osmolaridad urinaria por 
defecto en la capacidad de concentración tubular (Veiga et al., 1983; 
Marsden, 1986). 

Otras alteraciones reportadas son: elevación de las transaminasas séricas 
y hepatitis (Marsden, 1986), rigidez articular, mialgias y artralgias (AMA, 
1991; Convit et al., 1989), rash cutáneo, edema facial, dermatitis exfoliativa 
(Marsden, 1986; AMA, 1991) y dolor en el sitio de la inyección intramuscular. 

Antes de iniciar el tratamiento, a los 15 días y al fi nalizar el mismo, es preciso 
realizar pruebas de funcionamiento hepático, renal y hematología completa, 
con el fi n de monitorearlo.
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Criterios de cura 
• Ausencia de fiebre después de dos o tres semanas de finalizado el 

tratamiento. La desaparición de este síntoma ocurre tempranamente, 
alrededor del quinto día de iniciada la terapia. 

• Reducción del tamaño del hígado y el bazo; este último debe haber 
disminuido en un 50 % al final del tratamiento. 

• Aumento de peso. 

• Incremento de los valores hematológicos.

• Mejoría del estado general del paciente. 

No es necesario hacer una confirmación parasitológica de la curación. Solo 
debe realizarse cuando se sospeche resistencia al tratamiento o recaída. 

La leishmanina es positiva en el 80 % de los pacientes doce meses después 
de un tratamiento efectivo. 

El seguimiento de los pacientes tratados debe realizarse un mes después de 
darles de alta, y luego a los tres, seis y doce meses. 

Recaídas 
Las recaídas ocurren con más frecuencia durante los tres primeros meses 
posteriores al tratamiento completo. Clínicamente se caracterizan por 
fiebre, esplenomegalia y pérdida de peso. Es obligatoria la confirmación 
parasitológica de estos casos, al igual que el descarte de otras enfermedades 
infecciosas bacterianas o virales. La OMS reporta un 5 % de recaídas en 
pacientes inmuno-competentes que han recibido tratamiento completo y 
eficaz. 

Tratamiento de segunda línea 
Si luego de dos semanas de iniciado el tratamiento supervisado con 
antimoniales el paciente es clínicamente refractario, se le deben aplicar 
medicamentos de segunda línea, como: 

• Anfotericina B liposomal: (actualmente no está disponible para el 
programa en Venezuela). Es una formulación lipídica de anfotericina B y 
fosfatidilcolina de soya, distearoilfosfatidilglicerol y colesterol que se utiliza 
por vía intravenosa a una dosis de 3-5 mg/kg de peso/d por 3-5 d para 
el tratamiento de LV, con una eficacia superior al 98 % Las pequeñas 
vesículas de lípidos que contiene el medicamento son fagocitadas por los 
macrófagos, fusionándose a la membrana del fagosoma para liberar el 
medicamento directamente sobre el parásito (OPS/OMS, 2013). 

Actualmente se han demostrado su eficacia y la baja toxicidad del uso 
en zonas de África, la India y Asia, para el tratamiento de la leishmaniasis 
visceral, donde se ha comprobado la efectividad de una dosis única de 10 
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mg/kg de peso corporal por vía intravenosa (evaluándose durante 30 días) 
(Sundar et al., 2015; Sundar et al., 2010; Mondal et al., 2014).

• Anfotericina B desoxicolato: actúa alterando la permeabilidad de la 
membrana celular. Se administra por vía intravenosa en dextrosa al 5 % 
en 2 horas, a una dosis de 0,7 – 1,0 mg/kg/d o interdiario, hasta alcanzar 
una dosis acumulativa total de 25 mg/kg (aproximadamente 42 dosis). 
Es un medicamento muy efectivo, con tasas de curación hasta del 98 %, 
pero de uso limitado por sus efectos adversos frecuentes (infusiones 
intravenosas). Se recomienda administrar este tratamiento en el hospital 
para permitir el monitoreo continuo de los pacientes. Las reacciones más 
comunes son fi ebre alta, escalofríos y trombofl ebitis de la vena inyectada. 
La nefrotoxicidad, tanto tubular como glomerular, es común, dando lugar 
a frecuentes interrupciones del tratamiento en algunos pacientes, ya 
sea por incremento de la urea y creatinina o desarrollo de hipocalemia 
severa. Otros efectos tóxicos, como miocarditis y hepatitis severa, son 
poco frecuentes pero graves. La correcta hidratación y otras estrategias de 
prevención son muy importantes para evitar o reducir la toxicidad renal, 
hepática y cardíaca (OPS/OMS, 2013). (tabla 10).

Tabla 10. Esquema de tratamiento sistémico – 
Anfotericina B para leishmaniasis visceral (segunda línea)

Intervención Forma de 
administración

Esquema Nivel de 
atención

Anfotericina B 
liposomal *

Intravenosa 3-5 mg/kg/d por 3 
a 6 d hasta 20 mg/

kg dosis total.

Segundo nivel de 
atención o centro de 

referencia.

Anfotericina B 
desoxicolato

Intravenosa 1 mg kg/d por 14 
d hasta una dosis 
total de 800 mg.

Segundo nivel de 
atención o centro de 

referencia.

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013

(*) Ante la imposibilidad de usar anfotericina B liposomal para las 
situaciones arriba descritas, la alternativa terapéutica es el desoxicolato 
de anfotericina B (OPM/OMS, 2013).



Programa de Control
DE LEISHMANIASIS

154

Tratamiento de la Leishmaniasis Visceral – VIH/SIDA
La droga de primera línea para el tratamiento es el uso de la anfotericina 
B liposomal o de los antimoniales pentavalentes o de la anfotericina B 
desoxicolato para el tratamiento de la coinfección leishmaniasis visceral – 
VIH-sida (tablas 11 y 12).

Tabla 11. Esquema de tratamiento sistémico para la coinfección  
leishmaniasis visceral y VIH-sida (primera línea)

Intervención (orden de 
prioridad considerando 

la disponibilidad del 
medicamento en cada 

país

Forma de 
administración

Esquema
Nivel de 
atención

Anfotericina B liposomal* Intravenosa

3-5 mg/kg/d 
hasta 20-40 
mg/kg dosis 

total.

Centro de 
referencia

Antimoniales pentavalentes
Intravenosa o 
Intramuscular

20 mg/Sb +5/
kg/d por 28 d.

 

Anfotericina B desoxicolato Intravenosa

1 mg kg/d por 
14 d hasta 
una dosis 

total de 800 
mg.

 

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013

Tabla 12. Esquema de tratamiento sistémico para profilaxis secundaria  
en pacientes con leishmaniasis visceral y VIH-sida

Intervención
Forma de 

administración
Esquema

Nivel de 
atención

Anfotericina B 
liposomal *

Intravenosa
3-5 mg/kg/dosis c/3 

semanas
Centro de 
referencia

Antimoniales 
pentavalentes

Intravenosa o 
Intramuscular

20 mg/Sb +5 c/2 semanas Ambulatorio

Anfotericina B 
desoxicolato

Intravenosa
1 mg kg/dosis c/2 

semanas
Centro de 
referencia

Fuente: OPS/OMS. Recomendaciones para el tratamiento de LA. 2013
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Tratamiento de casos especiales de leishmaniasis visceral
Para el tratamiento de casos especiales de leishmaniasis visceral la escogencia 
debe tener en cuenta el perfi l de toxicidad de las drogas y el riesgo de muerte 
asociado a la enfermedad. La anfotericina B liposomal* está indicada en 
pacientes que cumplan por lo menos uno de los siguientes criterios:

• Mayor de 50 años de edad

• Menor de un año de edad

• Insufi ciencia renal

• Insufi ciencia hepática

• Insufi ciencia cardíaca

• Intervalo QT corregido mayor de 450 ms

• Uso concomitante de medicamentos que alteran el intervalo QT

• Hipersensibilidad a antimoniales pentavalentes o a otros medicamentos 
utilizados para el tratamiento de LV

• Infección por el VIH

• Comorbilidades que comprometen la inmunidad

• Uso de medicamentos inmunosupresores

• Falla terapéutica a antimoniales pentavalentes o a otros medicamentos 
utilizados para el tratamiento de LV

• Embarazadas

(*) Ante la imposibilidad de usar anfotericina B liposomal para las 
situaciones arriba descritas, la alternativa terapéutica es el desoxicolato 
de anfotericina B (OPM/OMS, 2013).





Es importante resaltar el valor de la educación 
para la salud
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Educación para la Salud y Participación Social 
en Leishmaniasis

Aspectos contextuales/conceptuales de la educación para la salud 
y la participación social en el marco de la prevención y control de la 
leishmaniasis en Venezuela
La educación para la salud y la participación social han estado vinculadas 
a las políticas y programas de salud pública, así como al control de las 
diferentes endemias en Venezuela, desde el mismo momento de la creación 
del Ministerio del Poder Popular para la Salud (año 1936). Tiene su génesis 
en una visión fi losófi ca y conceptual desde el paradigma de la educación 
sanitaria, siendo su naturaleza asistencialista y benéfi ca  vinculante a la 
interpretación de la salud como biologicista–unicausal, solo como ausencia 
de enfermedades.

Esta interpretación históricamente ha venido cambiando, al menos 
teóricamente, a partir de la década de los 60 por las transformaciones 
sociales y políticas del país. Desde ese momento se inició la discusión y 
apertura hacia el paradigma de la educación para la salud valorada como 
un proceso que contribuye a la calidad de vida y promoción de la salud en 
el desarrollo social sostenible, y que rompe estructuralmente con la esencia 
fi losófi ca y metodológica del paradigma anterior.

Igualmente, en el ámbito internacional suceden en esa década eventos 
importantes que dieron reconocimiento y fortalecimiento a la educación 
para la salud en las políticas públicas de salud en los países que conforman 
la región de las Américas; lo que contribuyó a abrir un espacio de discusión 
de propuestas relacionado con esta temática en el marco de las políticas 
de salud en Venezuela. De estos encuentros se citan la Declaración de 
la Atención Primaria en Salud en Alma-Ata, Rusia (1978), seguido por la 
Carta de Ottawa, Primera Conferencia Internacional de Promoción de la 
Salud, en Ottawa, Canadá (1986). A esta Conferencia le siguieron otras que 
examinaron los temas más destacados tratados en la Carta de Ottawa sobre 
una política pública saludable (1988), la Cuarta Conferencia Internacional de 
Promoción para la Salud, Yakarta, Indonesia (julio de 1997), así como otros 
encuentros más recientes. En cada uno de estos eventos la variable constante 
ha sido la educación y la participación social como estrategia esencial para 
contribuir a la transformación de la salud de las comunidades. 

Estas referencias marcan, de igual manera, el comportamiento histórico 
de la educación para la salud en el campo de los programas de control de 
endemias en el país, la cual ha sido interpretada y aplicada desde la visión de 
educación sanitaria, orientando los esfuerzos técnicos y humanos desde una 
perspectiva centralizada de la planifi cación, con un sentido unidireccional-
coyuntural-benéfi co para conseguir objetivos específi cos en cuanto al control 
de ciertas enfermedades, con especial énfasis en momentos de crisis o repunte 
de las mismas. 
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En cuanto al Servicio Autónomo Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit», 
en las décadas de los 40 y 50 se crearon los Servicios de Dermatología Sanitaria 
a nivel nacional, y con ello se instaló el registro manual del Programa de 
Leishmaniasis, el cual refleja de alguna manera los procedimientos generales 
de las acciones clínicas y epidemiológicas de esta endemia. Progresivamente 
se han ido integrando algunas líneas de trabajo de educación para la salud 
y participación social desde un enfoque básicamente de educación sanitaria, 
en el que prevalecen el asistencialismo y reduccionismo en la gestión de la 
misma, limitándose a solucionar de manera puntual las dolencias clínicas de las 
endemias en las poblaciones afectadas. 

No obstante, este recorrido histórico de experiencias de educación sanitaria 
facilitan algunas lecciones aprendidas a nivel institucional, en cuanto a la 
búsqueda de nuevos enfoques y aproximaciones a un enfoque transformador 
de educación para la salud en el marco del control de las endemias. Así como 
lo plantea Paulo Freire en su propuesta sobre la educación liberadora, el acto 
educativo no puede quedar reducido al puro acto informativo o de instrucción, 
no puede decirse educativo lo que tiene un sentido unidireccional. Es el 
conjunto de interacciones, que se generan en el proceso vital de relación, el 
que llena toda la riqueza formativa; es la relación dialógica y crítica el sello 
del proceso gnoseológico. A partir de estas aproximaciones hacia nuevos 
enfoques de educación para la salud, en la década de los 90 se crea la Unidad 
de Educación para la Salud y Participación Social en el Servicio Autónomo 
Instituto de Biomedicina «Dr. Jacinto Convit», marcando de esa manera 
cambios significativos en el diseño de las políticas de educación para la salud 
en el contexto de los programas de prevención y control de las endemias a nivel 
nacional, así como en las diferentes líneas de investigación científica. 

A partir de ese momento se inició una apertura hacia los nuevos enfoques 
de educación para la salud en los programas de investigación y control de 
la leishmaniasis, como por ejemplo la investigación de campo articulada al 
Proyecto de Inmunoprofilaxis de Leishmaniasis en el municipio Andrés Eloy 
Blanco del estado Lara (año 1992). 

Luego de esta experiencia se integraron diferentes proyectos, como la 
formación de recursos humanos (equipos de salud a nivel nacional y formación 
de promotores sociales), proyectos de educación en salud comunitaria, entre 
otras acciones. 

Los resultados de estas experiencias de investigación asociadas a educación 
para la salud en leishmaniasis se visibilizaron en publicaciones de artículos que 
han servido de fortalecimiento metodológico al equipo de trabajo. Todas estas 
referencias han servido para cambiar la visión del equipo en relación con el 
papel de la educación y participación social desde un enfoque socio-histórico. 
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Este enfoque abandona estructuralmente el modelo reduccionista 
asistencialista/benéfi co tradicional, para pasar a la aplicación del paradigma 
de educación para la salud y participación social inscrita en un proceso de 
concientización crítica y de cambio, en el que la salud se refl eja como valor 
individual y colectivo, enmarcado en una visión de promoción y calidad de vida, 
expresada en una respuesta social organizada, transectorial y transdisciplinaria. 

Esta premisa valora la investigación científi ca como eje nuclear de la educación 
para la salud, para defi nir una línea base de conocimientos, creencias y prácticas 
de las poblaciones referentes al comportamiento de las endemias, como la 
leishmaniasis, directamente desde los escenarios naturales comunitarios. La 
experiencia ha demostrado la pertinencia de este enfoque, pues se profundiza 
en los perfi les de las poblaciones como esencia para generar acciones educativas 
en el marco de los programas de control de endemias. En este contexto, 
el reconocimiento al valor de lo cotidiano como esencia de las dinámicas e 
interrelaciones de las formas de vida y producción social de las comunidades 
cobra un espacio sociológico signifi cativo, supuesto teórico que Mauro Wolf 
desarrolla en forma detallada en su trabajo Sociologías de la vida cotidiana 
(1994), en el que expresa la importancia de los encuentros sociales como una 
vía de establecer las interacciones de los individuos desde sus formas naturales 
de organización social y de sus relaciones de poder.

¿Cómo se materializan las iniciativas de educación para la salud?
A partir de los datos socioculturales extraídos de las entrevistas y expresados 
en la georreferencia, el equipo de trabajo cuenta con insumos valiosos para 
discutir objetivamente las estrategias de educación para la salud y participación 
comunitaria en territorios sociales específi cos; es decir, en sectores o 
comunidades de una parroquia, municipio o estado. Debe señalarse que el 
sentido crítico y analítico del personal es fundamental para no perder estos 
insumos en actividades desarticuladas y puntuales. Es importante recordar 
que estamos ante un paradigma de la educación para la salud, que se defi ne 
como un proceso de concientización crítica y de cambio, donde la salud es 
presentada como un valor individual y colectivo, enmarcado en una visión de 
promoción y calidad de vida que se expresa en una respuesta social organizada, 
multisectorial y transdisciplinaria.

Es necesario enfatizar una vez más que la aplicación aislada y desarticulada de 
ciertos objetivos precisos de un programa, como charlas, rotafolios, trípticos, 
dípticos, desplegables, visitas domiciliarias, perifoneos, panfl etos, afi ches, etc., 
no son en sí mismos educación para la salud, pues solo representan acciones 
eventuales y coyunturales que no generan cambios de conducta y de actitud 
en una población. 
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Ahora bien, estos recursos didácticos pueden tener validez conceptual y 
metodológica cuando se diseñan y aplican tomando en cuenta el análisis del 
perfi l cultural de cada uno de los públicos/objetivos con los cuales se quiere 
iniciar un proceso de cambio de conducta, en este caso, en lo que se refi ere 
a la prevención y control de la leishmaniasis. 

Monitoreo del proceso educativo 
Este proceso es fundamental para viabilizar con éxito las acciones planifi cadas 
en equipo, y para llevarlo a cabo es preciso apoyarse en una metodología 
basada en indicadores construidos a partir de una data válida y confi able que 
sustente el proyecto en cuestión. 

Evaluación del programa de educación y participación comunitaria en 
leishmaniasis 
Se sugiere el diseño de indicadores de gestión al inicio del programa, los 
cuales deben ser revisados y reformulados si es necesario. Lo importante es 
considerar el papel clave de la evaluación para la consolidación del programa 
de prevención, educación y vigilancia epidemiológica. 
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ANEXOS

Anexo 1
Hoja Frontal

Historia Clínica

2

HISTORIA CLÍNICA DE LEISHMANIASIS

I. IDENTIFICACIÓN: 

Nombres y apellidos: ________________________________________ C.I.: ___________ Edad: ____ Sexo: ___

Lugar de nacimiento: ______________ Fecha de nacimiento: ____/____/_____ Ocupación: _________________

DIRECCIÓN:

Av./Calle:_________________________Casa/Nº:___________Localidad:_____________Mun.:_________________

Parroquia: _______________ Estado: ____________________ Punto de referencia: __________________________

______________________________________________________________________________________________

Teléfono: ____________________ Fecha de inicio: _________________ Fecha de diagnóstico: _______________

Zona epidemiológica al momento de comenzar la enfermedad: 

Localidad: _____________Mun.:____________________ Parroquia: _______________ Estado: _______________

Punto de referencia: ___________________

Observaciones: ________________________________________________________________________________

Fecha: ___/____/____ Enfermedad Actual: __________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________________________
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Anexo 2 
Antecedentes y Signos Vitales 

Historia Clínica

 
 
 

 
FECHA: ____/____/____ 
 
1. MOTIVO DE LA CONSULTA  
_____________________________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________________ 
 
2. ANTECEDENTES FAMILIARES  
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 

 
3. ANTECEDENTES PERSONALES  
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
 
4. SÍNTOMAS NASALES  
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
 
5. TRATAMIENTO ANTERIOR  
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
 
6. HÁBITOS PSICOBIOLÓGICOS  
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
 
7. EXAMEN FUNCIONAL  
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
 
8. SIGNOS VITALES 
 
TEMPERATURA: ________ PESO: ________ TALLA: __________ T.A. ___________ PULSO: _______ 
 
 
9. DIAGNÓSTICO PRESUNTIVO: LCL: _____ LCM: ______ LCI: _______ LCD: _______ LV: _______ 

 
OTROS: 
______________________________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
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ANEXOS

Anexo 3
Hoja de Evolución

Historia Clínica

 
 
 

EVOL CIÓN 

 

 

 

Nombre de  paciente: _______________________ Fec a: __/___/__ N  de Historia:_________ 

 

 

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

_______________________________________________ 
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Anexo 4 
Hoja Anexa para Laboratorios y Evaluación Cardiovascular

 
 
 

 

HIS O IA :   
 

 

NOM ES  APELLI OS EL PACIEN E: ___________________________ 
 

 

E MENES E LA O A O IO 

FECHA HB HTO LEU. FORM.
LEUC. 

UREA CREAT
. 

GLI. TGO TGP FOS.ALC  

 
 

           

 
 

           

 
 

           

 
 

           

 
 

           

 
 

           

 
 

           

 

EVAL ACIONES CA IOVASC LA ES 

 
FECHA 
 

 
REPORTE 

NOMBRE DEL MÉDICO RESPONSABLE DEL INFORME 
(Cardiólogo) 
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ANEXOS

Anexo 5
Hoja para Pruebas Intradérmicas y Tratamiento

1  
 
 

Nombre: _________________________________________ Nº Historia: __________________ 
 

P E AS C NEAS 

L
E

IS
H

M
A

N
IN

A
 

Fec a 
i metro 

mm  Obser aciones Fec a 
i metro 

mm  Obser aciones 

      

      

P
P

 

Fec a 
i metro 

mm  
Obser aciones Fec a 

i metro 

mm  
Obser aciones 

      

      

E
S

P
O

O
I

IN
A

 

Fec a 
i metro 

mm  
Obser aciones Fec a 

i metro 

mm  
Obser aciones 

      

      

 

A AMIEN OS 
 

 IMN NO E APIA: A t e o:____________________:____________________ 

N  osis Fec a 

 

osis C  

 

e isión de Inocu o 
 

E ectos co atera es 
Fec a 

Lugar de 

ap icación 

Lectura 

mm  

       

       

       

 

 

 IMIO E APIA: £G a time  £ i te osi e  £Otros:_______________________ 

Serie Peso 
osis 

diaria 

N  osis 

indicadas 

Fec a de 

inicio 

Fec a de 

terminación 

N  osis 

ap icadas 
E ectos co atera es 
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Anexo 6 
Hoja para Procedimientos Diagnósticos

12 
 
 

Nombre: _______________________________ Nº Historia: _______________ 
 

Procedimiento diagnóstico 

 

 

Otras pruebas diagnósticas: 

________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________ 

 

 

COINFECCIÓN LEISHMANIASIS / VIH: NO: _____ SÍ: _____ 

 

_______________________________________________________________________________ 
 

 
  

 
FECHA 

 
BIOPSIA 

 
HISTOPATOLOGÍA 

 
FROTIS 

 
CULTIVO 

 
PCR 

 
 SÍ NO  AP ESC LINF SÍ NO SÍ NO 

Nº        

 SÍ NO  AP ESC LINF SÍ NO SÍ NO 
Nº        

 SÍ NO  AP ESC LINF SÍ NO SÍ NO 
Nº        

 SÍ NO  AP ESC LINF SÍ NO SÍ NO 
Nº        

 SÍ NO  AP ESC LINF SÍ NO SÍ NO 
Nº        

 SÍ NO  AP ESC LINF SÍ NO SÍ NO 
Nº        

 SÍ NO  AP ESC LINF SÍ NO SÍ NO 
Nº        

 SÍ NO  AP ESC LINF SÍ NO SÍ NO 
Nº        
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ANEXOS

Anexo 7
Hoja para Notificación Semanal de Casos

14
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Anexo 8
Ficha L1 para Casos de Leishmaniasis Cutánea

16
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Anexo 9
Ficha L1 para Casos de Leishmaniasis Visceral

19

Fi
ch

a 
L1

 -
VI

SC
E

R
AL

P
R

O
G

R
A

M
A

 N
A

C
IO

N
A

L
 D

E
 L

E
IS

H
M

A
N

IA
S

IS
R

E
G

IS
TR

O
 Y

 N
O

TI
FI

C
A

C
IÓ

N
 D

E
 C

A
S

O
S

1)
 S

er
vi

ci
o 

D
er

m
at

ol
óg

ic
o 

   
__

__
__

__
__

__
__

__
_ 

  2
) P

ac
ie

nt
e 

N
º 

3)
 E

st
ad

o 
 

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

3)
 F

ec
ha

 d
e 

R
eg

is
tro

 _
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

_ 
  5

) M
éd

ic
o 

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

   
   

   
6)

 E
la

bo
ra

do
 p

or
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

7)
 A

pe
lid

os
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
_ 

   
N

om
br

es
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
_

   
 

8)
 C

éd
ul

a 
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
 9

) N
ac

io
na

lid
ad

   
 V

   
   

   
  E

   
   

   
   

   
   

 1
0)

 S
ex

o 
   

 M
   

   
   

  F
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  1

1)
 F

ec
ha

 d
e 

na
ci

m
ie

nt
o 

__
__

__
__

__
__

__
__

_

12
) E

da
d 

añ
os

   
   

   
   

m
en

os
 d

e 
un

 a
ño

13
) D

ire
cc

ió
n 

ac
tu

al
:  

   
 1

3.
1)

 E
st

ad
o 

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

_ 
 1

3.
2)

 M
un

ic
ip

io
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
_

13
.3

) P
ar

ro
qu

ia
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

_ 
  1

3.
4)

 C
en

tro
 p

ob
la

do
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
_ 

 1
3.

5)
 C

al
le

/A
ve

ni
da

 _
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__

13
.6

) C
as

a 
N

º _
__

__
__

__
__

__
_ 

  1
3.

7)
 P

un
to

 d
e 

re
fe

re
nc

ia
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

   
13

.8
) T

ie
m

po
 d

e 
re

si
de

nc
ia

 d
 _

__
__

_ 
 m

es
es

 _
__

__
_ 

añ
os

 _
__

__
_

14
) L

oc
al

id
ad

 p
ro

ba
bl

e 
de

 in
fe

cc
ió

n 
  1

4.
1)

 E
st

ad
o 

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
_ 

  1
4.

2)
 M

un
ic

ip
io

 _
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
_ 

14
.3

) P
ar

ro
qu

ia
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__

14
.4

) C
en

tro
 p

ob
la

do
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
  N

ot
a:

 d
e 

co
in

ci
di

r l
a 

di
re

cc
ió

n 
ac

tu
al

 y
 la

 lo
ca

lid
ad

 p
ro

ba
bl

e 
de

 in
fe

cc
ió

n 
re

lle
na

r s
ol

o 
di

re
cc

ió
n 

ac
tu

al
 y

 e
n 

   
   

   
   

   
   

   
   

Lo
ca

lid
ad

 p
ro

ba
bl

e 
de

 in
fe

cc
ió

n 
in

di
ca

r q
ue

 e
s 

la
 m

is
m

a
   

   
 

15
) C

as
o 

   
1-

N
ue

vo
 

2-
R

ef
er

id
o

   
   

   
   

   
   

   
  

3-
R

ea
dm

iti
do

   
   

   
   

   
   

   
   

4-
R

ea
ct

iv
ac

ió
n 

   
   

   
   

   
   

5.
 R

ei
nf

ec
ci

ón
 

A
S

P
E

C
TO

S
 E

P
ID

E
M

IO
LÓ

G
IC

O
S

16
) F

ec
ha

 d
e 

co
m

ie
nz

o:
   

M
es

   
__

__
__

__
__

__
__

_ 
   

   
   

   
   

   
  A

ño
   

__
__

__
__

__
__

__
_

17
) V

iv
ie

nd
a:

   
 D

is
ta

nc
ia

 d
el

 b
os

qu
e 

  _
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

   
(m

et
ro

s)

18
) R

el
ac

ón
 c

on
 z

on
as

 b
os

co
sa

s:
   

   
1-

Pe
rm

an
en

te
 

2.
 F

re
cu

en
te

3.
 O

ca
si

on
al

4.
 E

xc
ep

ci
on

al

19
) V

ia
je

s 
a 

zo
na

s 
en

dé
m

ic
as

   
  N

O
   

__
__

__
__

_ 
   

   
   

S
Í _

__
__

__
__

20
) S

ab
e 

le
er

 y
 e

sc
rib

ir 
   

   
   

   
   

 N
O

  _
__

__
__

_ 
   

   
   

  S
Í _

__
__

__
__

21
) N

iv
el

 e
du

ca
tiv

o:
22

)  
O

cu
pa

ci
ón

 h
ab

itu
al

 d
el

 p
ac

ie
nt

e:

21
.1

  A
na

lfa
be

ta
   

   
   

   
   

   
  _

__
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

22
.1

 A
go

pe
cu

ar
io

   
   

   
   

   
 _

__
_ 

   
   

   
   

   
   

   
   

 2
2.

8 
Ed

uc
ad

or
  _

__
_

21
.2

 P
rim

ar
ia

 in
co

m
pl

et
a 

   
  _

__
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
 2

2.
2 

C
om

er
ci

an
te

   
   

   
   

   
 _

__
_ 

   
   

   
   

   
   

   
   

22
.9

 O
tro

   
   

   
  _

__
__

21
.3

 P
rim

ar
ia

 c
om

pl
et

a 
   

   
  _

__
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

22
.3

In
du

st
ria

l y
 a

rte
sa

ní
a 

  _
__

_

21
.4

 S
ec

un
da

ria
 in

co
m

pl
et

a 
 _

__
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  2

2.
4 

Se
rv

ic
io

s 
   

   
   

   
   

   
  _

__
_ 

   
   

   
   

   
   

   
 D

es
cr

ip
ci

ón
: _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
_

21
.5

 S
ec

un
da

ria
 c

om
pl

et
a 

   
 _

__
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  2

2.
5 

O
fic

io
s 

de
l h

og
ar

   
   

  _
__

_

21
.6

 T
éc

ni
co

 m
ed

io
   

   
   

   
   

__
_ 

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

  2
2.

6 
Es

tu
di

an
te

   
   

   
   

   
  _

__
_



193

ANEXOS

20
 

  21
.7

 
ni

ve
rs

ita
rio

   
   

   
   

   
   

__
_ 

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

  2
2.

7 
N

iñ
o 

   
   

   
   

   
   

   
   

 _
__

_ 
 23

) P
er

so
na

s 
so

sp
ec

ho
sa

s 
de

 le
is

hm
an

ia
si

s 
en

 la
 v

iv
ie

nd
a:

   
N

O
  _

__
_ 

   
   

SÍ
 _

__
_ 

Le
si

on
es

 a
ct

iv
as

 _
__

__
__

__
__

__
__

__
   

   
   

 C
ic

at
ric

es
 _

__
__

__
__

__
_ 

 24
) O

bs
er

va
ci

on
es

 e
pi

de
m

io
ló

gi
ca

s:
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
 

 
 

A
S

P
E

C
TO

S
 C

L
N

IC
O

S
 

 25
) T

ie
m

po
 d

e 
ev

ol
uc

ió
n 

al
 m

om
en

to
 a

ct
ua

l  
   

__
__

__
 m

es
es

   
   

   
__

__
__

_ 
dí

as
   

   
   

   
 

 26
) M

ét
od

o 
de

 d
ia

gn
ós

tic
o:

  2
6.

1)
 E

LI
SA

 r
39

 _
__

__
_ 

   
26

.2
) D
ip
st
ic
k 

r
39

 _
__

__
_ 

  2
6.

3)
 M

éd
ul

a 
ós

ea
  _

__
__

_ 
   

26
.4

) R
es

ul
ta

do
 _

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

_ 
 27

) O
tra

s 
pr

ue
ba

s 
y 

ex
m

en
es

:  
SÍ

 _
__

__
__

__
__

__
_ 

 N
O

 _
__

__
__

__
__

__
 

 28
) D

ia
gn

ós
tic

o 
in

ic
ia

l  
LV

 _
__

__
__

__
__

_ 
 29

) O
tro

 d
ia

gn
ós

tic
o 

as
oc

ia
do

: _
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
_ 

  
 

    
 

30
) S

IN
TO

M
A

TO
LO

ÍA
 

01
- F

IE
R

E
 

  

02
- E

SP
LE

N
O

M
E

A
LI

A
 

  

03
- 

EP
A

TO
M

E
AL

IA
 

  

04
- L

IN
FA

D
EN

O
P

AT
ÍA

S
 

  

05
- A

N
O

R
E

IA
 

  

06
- D

E
IL

ID
AD

 
 F

AT
I

A
 

  

07
- O

TR
O

S
 

  
07

.1
 

C
u

le
s

 

31
) T

ra
ta

m
ie

nt
o 

in
di

ca
do

: 
 

1.
 

ui
m

io
te

rp
ia

 (
lu

ca
nt

im
e)

  _
__

__
 

 
2.

 
An

fo
te

ric
in

a 
 _

__
__

_ 
 

3.
 

O
tro

s 
   

N
O

 _
__

__
   

  S
Í _

__
__

_ 
 

C
u

le
s

   
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

__
__

 
      32

) C
oi

nf
ec

ci
ón

 le
is

hm
ni

as
is

 v
is

ce
ra

l/
IV

: 
 SÍ

 _
__

__
__

_ 
   

 N
O

 _
__

__
__

_ 



NOTAS



NOTAS







Programa de Control de Leishmaniasis
Normas, pautas y procedimientos para el diagnóstico y control


	Página en blanco
	Página en blanco



