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Resumen

La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica la leishmaniasis como una enfermedad emergente y sin control1. En 
Ecuador, los únicos casos de LCD de variedad difusa se registraron de forma anecdótica en 19942. La LCD es diferenciada 
de la leishmaniasis cutánea localizada (LCL) clásica por el gran número de lesiones y por una respuesta refractaria a los 
tratamientos clásicos3,4. Se expone el caso de una mujer de 34 años de edad que presenta una dermatosis diseminada 
caracterizada por nódulos eritematosos, múltiples úlceras de varios tamaños entre 3 y 15 mm con bordes enrollados, erite-
matosos, y placas de aspecto cicatrizal. Es relevante considerar que se presenta en individuos tanto inmunocompetentes 
como inmunocomprometidos.

PALABRAS CLAVE: Leishmaniasis cutánea diseminada. Huésped inmunocompetente. Reporte de caso.

Abstract

The World Health Organization (WHO) has classified leishmaniasis as an uncontrolled and emerging disease. In Ecuador, 
the only anecdotal cases of diffuse cutaneous leishmaniasis were recorded in 1994 and have not been formally published. 
This form can be differentiated from classical localized cutaneous leishmaniasis by the number of injuries, the clinical type 
of the main elementary lesions (papular and acneform), and a weak response to standard treatments. The case we report is 
a 34-year-old woman who presented with disseminated nodular lesions and ulcers of various sizes with erythematous edg-
es and scars. We report the case and review diffuse cutaneous leishmaniasis and the differences that can be found with the 
other cutaneous variants. The diagnosis requires to be considered by primary care physicians in endemic areas and spe-
cialists, taking into account that this presentation can also occur in immunocompetent hosts. (Gac Med Mex. 2017;153:251-4)
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Se inició el tratamiento con antimoniato de meglumi-
na, 20 mg/kg al día por 21 días, con lo que se obtuvo 
mejoría clínica y se dio de alta 2 meses después de 
finalizado el tratamiento (Fig. 2). 

Se informa el caso y se realiza una revisión en cuanto 
a las características principales de la LCD, las diferen-
cias que se pueden encontrar con otras LCA y el tra-
tamiento recomendado.

Discusión

La OMS clasifica la leishmaniasis como una enferme-
dad emergente y sin control, ya que es endémica en 
88 países de cuatro continentes y se notifican alrededor 
de dos millones de casos nuevos cada año1. En Ecua-
dor se han registrado casos en 23 de las 24 provincias 
del país, y según el Ministerio de Salud Pública, durante 
el periodo 2002-2012, se reportaron 1,537 casos anua-
les y una tasa de incidencia que osciló en un rango de 
6.14 a 19.15 por 100,000 habitantes5. En un estudio 
realizado en Pedro Vicente Maldonado se concluyó que 
la prevalencia en los últimos 2 años se duplicó9.

El número de casos de LCD ha mostrado un aumen-
to significativo en las estadísticas de los últimos 20 
años2,3,7. Sin embargo, en Ecuador no existen casos 

Introducción

La leishmaniasis constituye un problema de salud 
pública en el Ecuador, debido a su amplia distribución, 
principalmente en las zonas rurales5. Se transmite por 
vectores y existen más de 20 especies diferentes que 
afectan a los seres humanos6. Las variantes de la lei-
shmaniasis cutánea americana incluyen la LCL, la mu-
cocutánea (LMC), que puede acompañar a cualquiera 
de las variantes, y la LCD, que debe diferenciarse de 
la forma difusa anérgica (LCDA)7 y de una nueva ca-
tegoría intermedia o borderline (LCI)4,7. La forma dise-
minada se caracteriza por la presencia de múltiples 
lesiones (más de 10) que varían entre pápulas acnei-
formes, nódulos y úlceras en al menos dos partes di-
ferentes del cuerpo7,8. El número de casos de LCD ha 
mostrado un aumento significativo en las estadísticas 
de los últimos 20 años2,3. 

Caso clínico

Mujer de 34 años de edad, procedente de Quito, que 
acudió a un servicio de consulta externa de dermato-
logía por presentar una dermatosis diseminada que 
afectaba la cabeza, el tronco y las extremidades supe-
riores e inferiores; bilateral, asimétrica, con predominio 
en la zona malar izquierda y la zona escapular izquier-
da, los brazos y los muslos; caracterizada por nódulos 
eritematosos, múltiples úlceras de varios tamaños (0.3-
1 cm), con bordes enrollados, eritematosos, y placas 
de aspecto cicatrizal (Fig. 1). 

Refería como antecedente un viaje a una zona de 
clima cálido al noroeste ecuatoriano. Se realizó el exa-
men microscópico de un extendido de lesiones en el 
que se comprobó el diagnóstico de leishmaniasis. La 
paciente refirió haber recibido tratamiento con antimo-
niato de meglumina (5 ml, vía intramuscular, 25 días). 
A los 15 días de finalizar el tratamiento presentó nue-
vamente lesiones con mayor diseminación con respec-
to al cuadro inicial y acudió al servicio de dermatología 
del hospital. Previo al inicio del tratamiento se realiza-
ron estudios clínicos basales, cuyos resultados fueron 
normales; adicionalmente, se descartó el virus de la 
inmunodeficiencia humana. 

Se realizó una biopsia que reveló una úlcera cubierta 
por material fibrinoide e infiltrado de polimorfonuclea-
res. Se reportó la presencia, en la dermis, de abundan-
tes histiocitos con restos celulares en los que se en-
contraron organismos sugestivos de amastigotes de 
Leishmania.

Figura 1. LCD que afecta la cabeza, el tronco y las extremidades 
superiores e inferiores, caracterizada por nódulos eritematosos, mul-
tiples úlceras y placas de aspecto cicatrizal (fuente: Archivo fotográ-
fico, Mancheno A. Hospital Gonzalo González, Quito, Ecuador, 2015).
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porque esta última tiene una respuesta negativa a la 
prueba cutánea de Montenegro (MST)14, lo cual se en-
cuentra generalmente en pacientes inmunocomprome-
tidos15,16. Ambas tienen un carácter crónico, progresivo 
y refractario al tratamiento. En nuestra paciente no se 
realizó debido a falta de disponibilidad.

En 2,206 pacientes con leishmaniasis cutánea, en el 
noreste de Brasil, se encontró una prevalencia del 1.9% 
de LCD, sin que se describan factores de riesgo rele-
vantes en comparación con los pacientes que tenían 
LCL7. Los métodos de diagnóstico parasitológico son 
específicos, pero poco sensibles (79%); sin embargo, 
son accesibles y deben aplicarse en todas las formas 
clínicas de la enfermedad. Estos incluyen el examen 
microscópico de extendidos, raspados o aspirados, 
tomados del borde de las lesiones17. El estudio histo-
patológico tiene una sensibilidad del 70%18.

La reacción en cadena de la polimerasa del ADN 
demostró la más alta sensibilidad en las presentaciones 
típicas (100%) y atípicas (94%), y una especificidad del 
100%, seguida por la inmunohistoquímica con un 97% 
de sensibilidad y un 100% de especificidad. La MST 
evalúa la respuesta tardía de hipersensibilidad celular14; 
en la LCI es positiva en menos del 50% de los casos, 
por lo que esta variante está entre la LCD y la LCDA, 
y es igual de crónica y progresiva en su evolución4. 

En la actualidad, la primera elección de tratamiento 
para la leishmaniasis cutánea en nuestra región es el 
antimonio pentavalente: antimoniato de N-metilgluca-
mina o estibogluconato de sodio19,20. Otros medica-
mentos que se han utilizado son la miltefosina13 y la 
anfotericina B21 como fármacos de segunda línea, e 
incluso el ketoconazol22 como terapia alternativa. En 
general, la dosis de antimonio pentavalente para todas 
las formas de leishmaniasis es de 20 mg/kg al día20. 
Cabe recalcar que el tratamiento de la LCD se asocia 
con un peor pronóstico debido a la alta probabilidad 
de recurrencias4,23.

La anfotericina B tiene una efectividad moderada, 
pero es una buena opción en los casos que también 
presentan afección en las mucosas, a dosis de 0,5-1 
mg/kg al día por vía intravenosa por hasta 8 sema-
nas21. La miltefosina, medicamento aceptado por la 
Food and Drug Administration de los EE.UU. en 2014 
para el tratamiento de la LCA por vía oral, a dosis de 
2.5 mg/kg al día24, tiene resultados efectivos para la 
LCD25 a dosis de 100 mg (50 mg, dos veces al día, 
por vía oral) administrada por 3 meses13, o en esque-
mas combinados con otros tratamientos, como la tera-
pia fotodinámica26. Sin embargo, este es un medica-
mento costoso y no se descarta la recurrencia de la 

publicados de esta y los únicos reportes, aunque de 
leishmaniasis difusa, son de la provincia de Esmeral-
das en 1994 y como casos anecdóticos2. 

Para descifrar los enigmas de las variantes de la 
leishmaniasis cutánea debemos entender que su dise-
minación está determinada por la base inmunogenéti-
ca  del paciente y no por la virulencia específica  del 
parásito7. Esto se argumenta debido a que existe una 
ausencia de cohortes de casos de LCD y además hay 
una variabilidad de las especies causantes en los ca-
sos reportados (L. guyanensis, L. braziliensis y L. ama-
zonensis, entre otras)3,7,10,11. 

En la LCD aparecen nódulos individuales que luego 
se desarrollan en múltiples sitios en la piel. Se ha suge-
rido que la respuesta inmunitaria fallida sería la media-
dora de este tipo de presentación. Los clones de células 
T CD8+ provocan la lisis de las células infectadas por 
Leishmania, pero, producto de su especificidad, no pue-
den reconocer los antígenos liberados; es decir, la pro-
pia respuesta inmunitaria puede contribuir a la propa-
gación de los parásitos por vía hematológica12.

La LCD se diferencia de la LCL por el gran número 
de lesiones y el tipo clínico de las principales lesiones 
elementales (papular y acneiforme)3,4. Puede acompa-
ñarse de compromiso de las mucosas en el 38% de los 
casos13, y es diferente, según la literatura, de la LCDA, 

Figura 2. LCD a los 2 meses postratamiento con antimoniato de 
meglumina, 20 mg/kg al día por 21 días (fuente: Archivo fotográfico, 
Mancheno A. Hospital Gonzalo González, Quito, Ecuador, 2015).
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enfermedad4,27. Otro esquema útil en casos de mala 
respuesta a los antimoniales es la pentoxifilina en aso-
ciación con N-metilglucamina, que ha demostrado ser 
un tratamiento efectivo23. La pentoxifilina inhibe la 
transcripción de genes del factor de necrosis tumoral 
alfa y potencia la expresión de la óxido nítrico sintetasa 
que conduce a la formación de óxido nítrico23.

Basándose en el conocimiento de la respuesta inmu-
nitaria alterada en la LCD, algunos estudios mencionan 
la relevancia de la creación de una vacuna28, y por otro 
lado, realizar investigaciones con inmunoterapia4,29. Es 
importante el hecho de que instaurar un tratamiento 
eficaz y temprano hará mucha diferencia en el paciente, 
puesto que la epitelización y el aplanamiento total de las 
lesiones de todas formas dejará cicatrices notables.

Conclusión

La LCD, aunque rara, parece presentarse cada vez 
más debido a que el agente causal y su vector van de 
la mano con factores sociales y geográficos caracte-
rísticos de nuestro país. Consideramos que la variante 
diseminada se encuentra subregistrada, y al encontrar-
nos en una zona endémica debe ser tomada en cuenta 
tanto por los médicos de primer contacto como por los 
especialistas, recordando que puede presentarse tam-
bién en pacientes inmunocompetentes. La rápida evo-
lución de las lesiones compromete el bienestar de los 
pacientes, y no sabemos si el tratamiento tardío o sub-
dosificado tiene influencia en la LCD además de los 
factores inmunogenéticos de los pacientes. 
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