Coinfeccidén VIH Leishmania

IVAN D. VELEZ

La disminucidén de las defensas del huésped
consecutiva a la infeccién por el VIH es ia ba-
se de las complicaciones oportunistas del
paciente con SIDA; una de éstas puede %er la
leishmaniosis visceral, reportada recientemen-
te en Brazil, Espafia e ltalia. La infeccién por
Leishmania puede tener lugar antes o después
de la infeccién viral. En las zonas endémicas
de leishmaniosis la mayoria de la poblacién
adquiere el parasito aunque por lo general no
desarrolla la enfermedad; la presencia del VIH
puede determinar que una infeccién subclinica
liegue a ser leishmaniosis manifiesta; los clini-
cos deben estar al tanto de esta probabilidad
y solicitar las pruebas de diagnéstico parasito-
Iégico en los pacientes infectados por ViH, de
modo que puedan sustentar el tratamiento y ei
seguimiento adecuados de la infeccién por
Leishmania. Esta conducta parece de especial
importancia, incluso en pacientes de areas ur-
banas, en paises donde hay gran aflujo de
personas a las zonas endémicas de leishma-
niosis.
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La infeccion por el Virus de la Inmunodeficien-
cia humana (VIH) ha permitido demostrar el
comportamiento oportunista de muchos microorga-
nismos cuando disminuyen las defensas del hués-
ped. En esta categoria se ha incluido recientemente
a las leishmaniosis, principalmente a la forma vis-
ceral producida por L. infantum (=L. chagasi) (1-3).
Nicolle denominé asi esta especie en 1908, por
haberla encontrado exclusivamente como parasito
de nifios. Posteriormente se la hali6 en los paises
de la cuenca del Mediterraneo, donde hasta 20%
de los casos se presentaban en adultos.

Con la aparicién del SIDA y el primer hallazgo en
1983 de un caso de coinfeccién VIH Leishmania (4),
el nimero de casos de adultos con leishmaniosis
visceral por L. infantum ha ido en aumento. Ya hay
reportados mas de 150 principalmente en Espafia,
italia, Brasil y Francia. Dada la baja prevalencia de
la leishmaniosis visceral humana en el surde Europa
(0.27/100.000 en Espafia) (5), los porcentajes de
enfermedad en adultos han variado; en la actualidad
son del orden de 50 a 60%.

Las leishmaniosis son enfermedades de distribu-
cion mundial que, segun calculos de la OMS, pueden
afectar unos catorce millones de personas. En la
mayor parte de los paises de América Latina las
leishmaniosis se distribuyen en zonas rurales y sub-
urbanas; en cambio en Brasil, Espafia, talia y otros
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paises, la enfermedad se encuentra también en zo-
nas urbanas (6).

El hombre se pone en contacto con el parasito a
través de la picadura del vector (especies de los
géneros Phlebotomus y Lutzomyia en el Viejo y el
Nuevo Mundo, respectivamente). En algunos focos
de endemia el contacto ocurre muy precozmente. La
prueba de Montenegro o leishmanina sefiala que ese
contacto ha tenido lugar en cualquier época de la
vida. Encuestas epidemioldgicas realizadas en zo-
nas de endemia de Colombia, Espafia y Marruecos
detectan positividad de la leishmanina en cerca de
50% de los habitantes menores de 14 afios; esta
frecuencia aumenta a 80-90% en los adultos de las
mismas regiones. Comparado con lo anterior, el
numero de casos de leishmaniosis es relativamente
bajo, sin que por ello deje de ser alarmante, sobre
todo por la alta mortalidad de la forma visceral y la
morbilidad, con deterioro de la calidad de vida, de las
formas cutaneas.

En Colombia la enfermedad es de declaracién
obligatoria y durante los ultimos afos ha sido inves-
tigada activamente, con bisqueda de casos en va-
rias regiones. En 1990 se informaron en el pais 3.940
casos de leishmaniosis (7) y aunque se acepte que
el subregistro es alto, de todas maneras es mucho
mayor el nimero de personas que han estado en
contacto con el parasito (leishmanina positiva) pero
no handesarroliado la enfermedad. Presumiblemen-
te en muchos de estos pacientes la Leishmania
permanece muchos afnos viva y silenciosa en los
macréfagos; el sistema inmune del huésped no es
capaz de destruirla pero si de impedir que prolifere
para ocasionar la enfermedad. Se ha sefialado la
visceralizacién de la L. infantum como efecto de ia
disminucidén de las defensas del huésped mas que
como caracteristica intrinseca de! parasito; se reco-
noce su tendencia a invadir los érganos del sistema
mononuclear-fagocitico enpersonas inmunodeprimi-
das; esto se demuestra en paises como Costa Rica
donde existe un foco endémico de leishmaniosis por
L infantum en el cual el pardsito sélo ocasiona lesio-
nes cutaneas, lo que se atribuye a las mejores con-
diciones nutricionales de estas personas con
respecto a las de los habitantes de focos de endemia
de leishmaniosis visceral en otros paises de América
Latina (6).

En el sur de Europa se ha visto un fenémeno
semejante: después de la segunda guerra mundial,
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cuando las condiciones de vida y de alimentacién
eran malas, habia una mayor prevalencia de leishma-
niosis visceral. Posteriormente, en la medida en que
aumenté el nivel de vida, L. infantum quedé restrin-
gida a la piel, produciendo en la mayoria de los
pacientes papulas o nédulos discretos y en pocos
casos leishmaniosis visceral. Este fenémeno se in-
virtié con la aparicién de procedimientos y enferme-
dades que comprometen el sistemainmune como ios
trasplantes, la leucemia linfoblastica aguda, la enfer-
medad de Hodgkin, el lupus y el SIDA (8-11).

El SIDA es una enfermedad de distribucién urba-
na. El mayor nimero de casos de coinfeccién VIH
Leishmania se esta dando precisamente en paises
donde la distribucién espacial de las dos enfermeda-
des se superpone. Sin embargo, en paises africanos
como Uganda se ha constatado recientemente la
progresiéndel SIDA hacia las areas rurales, fenéme-
no que puede llegar a presentarse en otros paises
ante el avance de ia enfermedad. De otra parte se
conoce la gran movilidad de las personas de la
ciudad que visitan areas rurales endémicas de leishma-
niosis. En las regiones donde la endemicidad de
ambas enfermedades se superpone el contagio con
el parasito generalmente antecede a la adquisicién
del VIH pero puede ocurrir que personas infectadas
con éste visiten las zonas de endemia y sean picadas
por el vector infectado. Independientemente de cuél
infeccién ocurra primero es un hecho que la asocia-
cion VIH Leishmania acelera la progresién de ambas
enfermedades.

Estudios realizadbe en Montpellier (Francia) (12)
muestran que los macréfagos infectados con el VIH
presentan dos veces mas amastigotes de Leishma-
nia que los ne infectados por este virus. Por su
actividad inmunosupresora el parasito podria, at lisar
los macréfagos, estimular o facilitar la progresiéon
hacia el SIDA.

Desde el punto de vista clinico la mayor parte de
los pacientes reportados con coinfeccion VIH Leishma-
nia eran casos avanzados de la parasitosis; algunos
han sido hallazgos fortuitos en biopsias de intestino
o pulmén o en macréfagos de lavado bronquial,
dorde se encontraron los amastigotes. Los otros
fueron pacientes en que se practicé aspirado medu-
lar buscando la etiologia de un sindrome febril (13).
Sin embargo, los hallazgos clinicos sugestivos de
leishmaniosis visceral pueden confundirse con los de
la infeccion por VIH y faciimente podrian explicarse
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por otros rasgos frecuentes en estos pacientes como
la hepatomegalia y la hipergamaglobulinemia por
hepatitis; la anemia y la leucopenia secundarias al
tratamiento antiviral; la fiebre por miltiples infeccio-
nes, etc. El clinico debe pensar en la posibilidad de
coexistencia de SIDA y leishmaniosis en todo pa-
ciente positivo para VIH que haya vivido en un foco
de endemiade leishmaniosis o lo haya visitado, y que
presente uno o mas de los siguientes sintomas o
signos: fiebre, hepatomegalia, espienomegalia, po-
liadenopatias, anemia, leucopenia, trombocitopenia,
hipergamaglobulinemia o hipoalbuminemia.

La asociacién de VIH con leishmaniosis cutanea
no ha sido suficientemente evaluada; en los pocos
casos conocidos la lesién cutanea no ha presentado
aspectos clinicos diferentes a la de los pacientes
inmunocompetentes; sin embargo, es fundamental
identificar, por electroforesis de isoenzimas o por
anticuerpos monoclonales, las cepas aisladas de piel
o de visceras, pues se ha encontrado L. mexicana
en aspirados medulares (14) y no seria extrafio que
especies conocidas como dermotropas tengan, en
pacientes inmunocomprometidos, uncomportamien-
to viscerotropo.

El diagnéstico de la leishmaniosis en pacientes
con SIDA plantea problemas: la serologia (IFl, ELI-
SA) que tiene sensibilidad mayor de 90% en perso-
nas inmunocompetentes, esta negativa en 30%-66%
de los casos de coinfecciéon (15); de ahi que sea
necesario utilizar métodos mas invasivos como el
aspirado de médula 6sea o la puncién esplénica,
para obtener material para frotis y cultivo mientras se
dispone de técnicas no invasivas y attamente sensi-
bles como la reaccién de la polimerasa en cadena
(PCR).

Eltratamiento de laleishmaniosis en estos pacien-
tes es otro aspecto preocupante pues el antimoniato
de meglumina (Glucantime) como tratamiento tnico,
no logra eliminar completamente los parasitos (16} y
es necesario asociarlo con otros medicamentos co-
mo el alopurinol con el que tiene efecto sinergista.
También se han empleado isetionato de pentamidina
(Pentam), interferén gama, anfotericina B y otras
drogas, con resultados variables (17-20).

El control del tratamiento se realiza fundamental-
mente con frotis de aspirado medular o esplénico,
evaluando la parasitemia segun e! esquema de la
OMS (21). Los esquemas de tratamiento que se
siguen actualmente en el Servicio de Infectologia del
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Hospital Clinico de Granada (Espafia) son los si-
guientes:

I: Antimoniato de meglumina 20 mg/kg/dia dividido
en dos dosis, mas Alopurinol 20 mg/kg/dia, dividido
en tres dosis, por 21 dias.

II: Isetionato de pentamidina 4 mg/kg/dia intrave-
noso en 250 mi de suero glucosado para pasar en 2
horas, durante 14 dias.

lll: Anfotericina B, 0.6 mg/kg/dia en 500 mi de
suero glucosado al 5% para pasar en 2 a 6 horas.

Eltratamiento se inicia con el primer esquema.
Al final de éste se repite la puncién medular. Si la
parasitemia ha descendido significativamente (més
de ++, segun el esquema de la OMS) pero per-
sisten algunos parasitos, se repite el mismo tra-
tamiento.

Si hay falla terapéutica (no disminuye la parasite-
mia) se cambia al siguiente esquema, realizando
siempre puncién medular al terminarlo. Cuando hay
curacioén (aspirado medular negativo para Leishma-
nia) se instaura una profilaxis secundaria con el
ultimo esquema empleado, una vez al mes, indefini-
damente. Se realizan controles de médula ésea cada
afio o cuando reaparezcan los sintomas o signos de
la enfermedad parasitaria.

SUMMARY

HIV LEISHMANIA COINFECTION

The alterations of host defenses resulting from
HIV infection is the basis for the appearance of
opportunistic complications; cases of visceral
leishmaniosis in HIV-infected adults have been
recently reported from Brazil, Spain and Raly;
Leishmania infection may take place before or
after the viral one. In the endemic leish-
maniosis zones most of the population be-
comes infected with Leishmania but do not
necessarily develop the disease; HIV infection
may be a factor leading to clinicat ieish-
maniosis. Cliniclans should be aware of this
possibility and request adequate parasitologi-
cal tests on HiV-infected patients in order to
provide the proper treatment and follow-up of
leishmaniosis.
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