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RESUMEN

El riesgo de padecer infecciones oportunistas en los pacientes inmu-
nodeprimidos es un hecho perfectamente establecido. Una situacion
infrecuente la constituyen las broncopatias, patologias con un elevada
prevalencia entre la poblacion general, que requieren habitualmente,
entre otros, tratamiento esteroideo. La inmunodepresion confiere a la
evolucion clinica de las infecciones, una inadecuada respuesta al estrés
fisico, debido a la inhibicién del eje hipotdlamo-hipofisario, pudiendo en
casos particularmente graves, desarrollar el denominado Sindrome de
Activacion Macrofégica, sindrome grave e infrecuente, que ensombrece
el prondstico clinico en estos pacientes.

Ante un sindrome febril de origen incierto en un paciente en trata-
miento inmunosupresor, aunque sea a dosis bajas, es necesario realizar
un exhaustivo diagnéstico diferencial, debiendo considerar, entre ellos,
la infeccion por Leishmania, una parasitosis cuya incidencia se esta
incrementando notablemente en los dltimos afios entre la poblacién
inmunodeprimida.

Se presenta el caso clinico de un paciente de 63 afios de edad, inmu-
nocomprometido a consecuencia de terapia cronica esteroidea secundaria
a broncopatia asmadtica, que experimenta una forma infrecuente de leish-
maniasis visceral en nuestro medio, consistente en fracaso multiorganico
a rafz del desarrollo de un Sindrome de Activacién Macrofagica.
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ABSTRACT

The risk of suffering opportunistics infections in the immunoincom-
petent patient is a fact perfectly established. An uncommon situation con-
stitutes the bronchopaties, pathologies with a high prevalence among the
general population that they require habitually, among other, steroid
treatment. The immunosupression confers to the clinical evolution of the
infections, as a consequence of the inadequate response to the physical
stress, due to the inhibition of the hypothalamus-hypophysis axis being
able to in particularly serious cases, to develop the denominated
macrophage activation syndrome, a serious and uncommon syndrome
that darkens the clinical prognosis in these patients.

In presence of a feverish syndrome of uncertain origin in a patient in
immunosuppressor treatment, although it is to low dose, it is necessary
to carry out a exhaustive differential diagnosis, should consider, among
them, the infection for Leishmania, a parasitosis whose incidence is
increasing notably in the last years in the immunosuppressed population.

We present the clinical case of a 63 year-old patient, immunoincom-
petent as a consequence of secondary chronic steroid therapy to asth-
matic bronchopaty that experiences an uncommon form of visceral leish-
maniasis in our area, consistent in multiorganic failure in the context of
the development of a macrophage activation syndrome.
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INTRODUCCION

El sindrome febril de origen desconocido en el paciente
inmunodeprimido es un cuadro frecuente en los Servicios de
Urgencias de todo el mundo (1-4). La etiologia mds frecuente
es la infecciosa, existiendo otras causas de gran prevalencia,
particularmente de tipo neoplésico, metabdlico, inmunolégi-
co, etc. Sin embargo, a pesar de todo, hay causas poco fre-
cuentes y que en muchas ocasiones pasan desapercibidas en
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las fases iniciales de la anamnesis y exploracién fisica del
paciente. Es el caso de la leishmaniasis (5). Se trata de una
parasitosis, producida por un grupo de protozoos, cuyo reser-
vorio son cdnidos y roedores y cuya transmision se produce al
hombre, en nuestro medio, mediante mosquitos del género
Phlebotomus (6,7). Existen varias especies patogenas para el
hombre, con diferencias en cuanto a la clinica y la distribu-
cion geogréfica. Leishmania infantum es la principal respon-
sable de la clinica en nuestro medio, de tipo viscerotropa, pro-
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duciendo el denominado Kala-azar, leishmaniasis visceral o
fiebre dum-dum. Su incidencia se ha incrementado notable-
mente en los ultimos afos, particularmente entre la poblacién
inmunodeprimida. En estos sujetos, la funcionalidad del siste-
ma inmune estd notablemente afectada, lo que se traduce en
una activacién de la infeccidn latente o en una respuesta insu-
ficiente a la infeccion activa, con un curso clinico habitual-
mente agresivo, debido, fundamentalmente, al desarrollo del
sindrome de activacién macrofagica (SAM) (21-3), un sindro-
me grave e infrecuente, cuya base radica en la alteracion de la
inmunorregulacion, traduciéndose en una respuesta masiva,
inespecifica y desproporcionada, con las consiguientes reper-
cusiones sistémicas de cardcter multiorgédnico.

Presentamos el caso de un paciente que ingresé en el Servi-
cio de Urgencias de nuestro hospital, afectado de un sindrome
febril, fracaso multiorgdnico e inestabilidad hemodindmica
asociada, sin un foco desencadenante conocido inicialmente,
pero que a partir de exhaustivos y sistemdticos exdmenes com-
plementarios, pudo establecerse como agente causal, un proto-
zoo del género Leishmania.

CASO APORTADO

Paciente de 63 anos de edad, sin alergias medicamentosas cono-
cidas. Diabetes mellitus tipo 2 diagnosticada hace un mes, en trata-
miento con antidiabéticos orales. Exfumador. Sobrepeso (IMC:27).
Asma bronquial de diez afios de evolucién, en tratamiento combina-
do con un anticolinérgico de larga accién (bromuro de tiotropio), un
antagonista leucotriénico (Montelukast), corticoides orales e inhala-
dos (deflazacort 6 mg/dia y fluticasona en dosis de 400 microgra-
mos/dia, respectivamente). Hernia hiatal. Estenosis adrtica leve
degenerativa. Hiperplasia benigna de préstata. No presento viajes al
extranjero, consumo de ldcteos sin pasteurizar ni caza. Duefio de un
perro, con todos los controles sanitarios reglamentarios en orden.

Acude al Servicio de Urgencias por clinica de quince dias de evo-
lucién consistente en fiebre de predominio vespertino, malestar gene-
ral, sudoracion profusa, astenia, pérdida de peso, vémitos, dolor epi-
gdstrico y somnolencia creciente. En las dltimas 24 horas, la fiebre se
ha tornado continua, con escalofrios y tiritona asociados. No presenta
datos adicionales en relacion con clinica de infeccién a nivel del siste-
ma nervioso central, vias respiratorias altas, vias respiratorias bajas
(tos o incremento de la expectoracién), abdomen (dolor abdominal o
sindrome diarreico), sistema urinario (disuria, polaquiuria, tenesmo o
urgencia miccional). Destaca un episodio de odontalgia diez dias
antes en relacion con absceso peridental, resuelto con antibioterapia
oral (amoxicilina-clavuldnico). Ante el progresivo deterioro del esta-
do general del paciente, con hipotension arterial y tricitopenia asocia-
das, se decide su ingreso hospitalario en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos, con el juicio clinico de shock séptico en relacién con sindrome
febril de etiologia desconocida.

Exploracion fisica Destaca, al ingreso, una tensién arterial de
89/57 mm Hg, con una temperatura timpdnica de 39,3°C. El paciente
se mostraba consciente, orientado globalmente, con deshidratacién
cutdneo-mucosa y palidez cutdnea, aunque con mucosas normocolo-
readas. Destaca un pequefio hematoma en la cara interna del brazo
izquierdo. No se objetivan lesiones cutdneas infeccioso-inflamatorias.
En el estudio de la cabeza y cuello, las cardtidas eran ritmicas y simé-
tricas, sin aumento de la presion venosa yugular, adenopatias, ni pun-
tos dolorosos a la palpacién. No se objetivé bocio. A nivel tordcico, la
auscultacién cardiaca era ritmica, revelando taquicardia (120 lpm),
sin soplos ni extratonos audibles. Taquipneico en reposo (24 rpm),
hipoventilando en ambas bases pulmonares. El abdomen presentaba
ruidos hidroaéreos, siendo blando y depresible, aunque doloroso a la
palpacion a nivel de epigastrio e hipocondrio derecho, objetivaindose

hepatoesplenomegalia. No presentaba signos de irritacién peritoneal.
En miembros inferiores se observaban ligeros edemas en tercio distal
de ambas piernas. La exploracion neuroldgica revel6 unas funciones
superiores conservadas, sin alteracion en pares craneales, sistema
motor, sensitivo ni cerebelo. Los signos orientadores de meningismo
(Kernig, Brudzinski y Lasegue), resultaron negativos.

— Pruebas complementarias:

* Hemograma (resumen de los datos mds relevantes): Respecto
a la serie roja, destacaba una cifra de hemoglobina de 10,1 g/dl, con
un VCM de 78,6 fl. Se descarté sangrado activo y el perfil férrico se
encontraba dentro de limites normales, a excepcion de una hiperferri-
tinemia de 837,8 ng/ml. La serie blanca reveld una leucopenia mode-
rada (2.250 cel/ul). La cifra de plaquetas mostré valores de 65.200
cel/ul. En extensioén de sangre periférica con tincion de May-Griin-
wald-Giemsa se observo presencia de linfocitos activados y neutr6fi-
los vacuolados. Los estudios analiticos previos, realizados un afio
antes, eran absolutamente normales.

* Bioquimica: En las determinaciones realizadas en los dias
previos al ingreso, destaca una glucemia media en torno a los 140
mg/dl, pero que al ingreso era de 424 mg/dl. Asimismo, presentaba
una hiponatremia moderada (126 mEq/1), con una leve hipocloremia
(93,1 mEqg/l). Osmolaridad calculada de 281.,4 mOsmol/l. La cifra de
Potasio estaba dentro de los limites normales (4,31 mEq/l). La fun-
cion renal estaba conservada. Presentaba datos analiticos de desnutri-
cion, con proteinas totales de 4,34 g/dl y una Alblimina de 2,6 g/dl.

Respecto a los distintos perfiles, el hepdtico mostraba una hiper-
transaminasemia moderada, de perfil tanto citolitico como colestdsico
(GOT/AST: 128 mU/ml; GPT/ALT: 82 mU/ml; G-GT: 214 mU/ml,
FA: 155 mU/ml), una LDH de 643 mU/ml y una Aldolasa de 16
mU/ml. A nivel lipidico, destaca una importante hipertrigliceridemia
de 400 mg/dl. Respecto al perfil tiroideo y vitaminico, no se observa-
ron anomalias resefiables. El estudio de coagulacion revel6 una coagu-
lopatia incipiente, con alteracion tanto de la via extrinseca (INR: 1.4;
TP: 68%), como de la intrinseca (TTPA: 38,1°/30”), con una cifra de
Fibrindgeno en el limite alto de la normalidad (547 mg/dl). La PCR
estaba muy elevada (> 90 mg/l). Sin embargo, la VSG no era significa-
tiva (12 y 37 mmen la 1* y 2* hora, respectivamente).

En cuanto a la gasometria arterial practicada, presentaba una
alcalosis respiratoria (PH: 7,55; PCO,: 26 mmHg; HCO,: 22,7
mmol/L), con una cifra de PO, de 63 mmHg mostrando hipoxemia y
muy cerca de la insuficiencia respiratoria parcial. La saturacién de
oxigeno era del 95%. Los niveles de dcido lctico eran adecuados.

En el estudio de orina, se objetivé un incremento de los cuerpos
cetonicos, sin ningln otro dato relevante.

En el proteinograma no se observaron bandas de tipo monoclonal.

Respecto a las serologias practicadas, las correspondientes a
VHA, VHB, VHC, VIH, virus Epstein Barr, rubéola, varicela, CMV,
Brucella, sifilis, Legionella, Mycoplasma penumoniae, Toxoplasma
e hidatidosis, resultaron negativas, al igual que el antigeno de Leish-
mania en orina. Sin embargo, el estudio IgG-Leishmania (IF]) resul-
t6 positivo a una dilucién de 1/80. Estudio para micobacterias negati-
vo. Asimismo, el estudio de pardsitos intestinales result6 negativo.

Las pruebas de imagen iniciales mostraron un indice cardiotora-
cico dentro de la normalidad, con hilios congestivos, presencia de
multiples adenopatias, de pequefio tamaio, paratraqueales, con mini-
mo derrame pleural de predominio izquierdo, sin datos de condensa-
cioén parenquimatosa. La placa abdominal no mostré alteraciones.

En vista de estos resultados se decide practicar ecografia abdo-
minal, que reveld esteatosis hepdtica, colelitiasis y una gran esple-
nomegalia (177 mm de didmetro longitudinal), con multiples lesio-
nes nodulares hiperecogénicas, mal delimitadas, difusas, asi como
un angiomiolipoma de 4 mm en corteza renal izquierda. Todos
estos hallazgos se confirmaron en el estudio mediante TAC abdo-
minal.

Se practicaron hemocultivos, con el fin de descartar probable
causa infecciosa con diseminaciéon metastdsica, que revelaron
Staphylococcus epidermidis (contaminante) en 1 de 6 determinacio-
nes. El estudio ecocardiogrdfico descartd endocarditis.
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En la biopsia de médula dsea, se observa celularidad global incre-
mentada, megacariocitos en proporcién normal, una serie granulocitica
bien representada, con una serie eritropoyética hiperplasiada, con ras-
gos diseritropoyéticos incrementados. Sideremia macrofdgica exacer-
bada. Sideroblastos negativos y macréfagos con imagenes de fagocito-
sis. Asimismo, imdgenes extracelulares sugerentes de infeccién por
Leishmania.

En vista de la inestabilidad clinica del paciente, se decide su
ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos, con el diagndstico de
shock séptico secundario a leishmaniasis visceral o Kala-Azar.

DISCUSION

Analizando los resultados de las pruebas complementarias
de una forma sistemadtica, podemos comenzar justificando la
tricitopenia en relacién con la esplenomegalia del paciente y
una destruccion celular acelerada. De igual forma, el cuadro
metabolico consistente en desnutricién y descompensacion
hiperglucémica tendente a la hiperosmolaridad, es justificable
en relacién con una respuesta vegetativa hipercatabdlica sos-
tenida. La hiponatremia observada estd en relacién con una
deplecién volumétrica, y no con una pesudohiponatremia lipi-
dica, siendo la causa tltima mds plausible el hipoaldosteronis-
mo. Para confirmarlo, se procedié a realizar en nuestro
paciente, determinacién de cortisol basal siguiendo las pautas
de Marik y Zaloga (18) que fijan en 23,7 ng/dl el valor limite
del cortisol para discriminar entre normalidad e insuficiencia
corticosuprarrenal, obteniendo unas cifras de cortisol basal de
21,3 ng/dl y cortisol 60 min tras estimulacién con ACTH de
33,6 ug/dl, lo que orienta hacia una insuficiencia corticosu-
prarrenal relativa (sin deterioro estructural del eje hipotdlamo-
hipéfisis-suprarrenal) en un paciente critico y en tratamiento
cronico con altas dosis de esteroides (orales e inhalados).
Estos autores concluyen que todo paciente inmerso en un cua-
dro clinico compatible con shock séptico debe recibir trata-
miento con Hidrocortisona con mantenimiento posterior si la
cifra del mismo es inferior a 25 ug/dl. Se instaurd, por ello,
tratamiento sustitutivo con Hidrocortisona (100 mg/8 horas).
También mantienen la administraciéon de Hidrocortisona en
los pacientes que, a pesar de tener valores de Cortisol eleva-
dos, presenten una buena respuesta hemodindmica a dicho tra-
tamiento, ya que este tratamiento supone muy poco riesgo
adicional (20). Se considerd esta opcién por la notable mejo-
ria hemodindmica que experiment6 el paciente, aunque no se
hubiera podido confirmar la presencia de una insuficiencia
suprarrenal segin los autores Cooper y Stewart (19) (Fig. 1).
En cuanto a la hepatopatia, en ausencia de ictericia, una vez
descartada la hepatitis (A, B y C), colangitis, ingesta de agen-
tes hepatotéxicos y la cardiopatia isquémica (troponina I:
0,019 ng/ml, CK: 37 mU/ml), resta el origen séptico infeccio-
so. Asimismo, la coagulopatia que presenta el paciente se
explica por un déficit de factores dependientes de la vitamina
K (déficit parcial de los factores II, VII y el X) y del Factor
XI1I de la via intrinseca, asi como un déficit en la actividad de
la antitrombina III (55%). Destaca una falta de elevacion de la
VSG, justificable por la consecuente activacion de la cascada
coagulatoria, no siendo un pardmetro util en la monitorizacién
de esta patologia.

Un elemento esencial en nuestro caso es la coexistencia de
fiebre, tricitopenia, hipertrigliceridemia, hiperferritinemia,
incremento de LDH, presencia de hemofagocitosis tanto en
médula como en sangre periférica y esplenomegalia, ya que

| |

Nivel de Cortisol
(sin hora fija)

Nivel de Cortisol
(sin hora fija)

<25 pg/dl | > 25 ug/dl |
| |"g | “gl <15 ug/dl | | 15-34 pg/dl | |> 34 ngrd |
Insuficiencia Normalidad |
Corticosupra- Corticosupra- Probable Im
probable
rrenal rrenal hipoadrenalismo hipoadrenalismo

- - - - | Test de | -
Hidrocortisona Hidrocortisona Terapia de ACTH No terapia de
100 mg/ 8 horas | | 100 mg/ 8 horas ||reemplazamiento| | (Synacthen)| |reemplazamiento
si mejoria corticosteroideo corticosteroideo

hemodinamica |

Insuficiencia adrenal durante el shock
séptico segin Marik y Zagola (Crit Care
Med 2003; 31: 141-5)

Cortisol: aumento| | Cortisol: aumento
<9 ug/dl =9 ug/dl

Improbable Improbable
hipoadrenalismo hipoadrenalismo

Test de estimulo con corticotropina (ACTH)
en pacientes con shock séptico segtin
Cooper y Stewart (NEJM 2003; 8: 348)

Fig. 1. Estudios para el diagndstico de insuficiencia suprarrenal.

constituyen los criterios diagndsticos del SAM (descrito por
Stephan et al, 1993) (Tabla I). Se trata de un sindrome infre-
cuente y muy grave (21-24), que afecta predominantemente a
nifios, ancianos, pacientes debilitados por enfermedades cré-
nicas, asi como en inmunodeprimidos. La fisiopatologia del
mismo se basa en una alteracién de la inmunorregulacion, lo
que genera una respuesta inmunoldgica exagerada, con una
sobreproduccién de citoquinas (interferdn y factor estimulante
de colonias granulocitico-macrofdgica particularmente). El
resultado es una alteracion de la capacidad citotdxica de las
células NK y de los linfocitos T, junto con una activacion
macrofagica, con infiltracion tisular y produccién de nuevas
citoquinas (TNF, IL-1 e IL-6), fundamentales en la progresion
de la lesion tisular y el inicio de los sintomas. Entre las posi-

TABLA |

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME DE
ACTIVACION MACROFAGICA

Clinicos
Fiebre: picos de 38,5 °C 0 més durante al menos siete dias
Esplenomegalia de al menos 3 ¢cm
Laboratorio
Citopenia de dos o mds lineas celulares:
Anemia: Hb < 9 mg/d
Trombocitopenia: < 100.000 plaquetas/mm’
Neutropenia: < 1.000 neutréfilos/mm?
Hipertrigliceridemia > 180 mg/dl (o > 3 desviaciones estandar para
cada edad) o hipofibrinogenemia < 150 mg/d|
Histopatoldgicos
Hemofagocitosis en médula dsea, bazo o ganglio linfatico, sin eviden-
cia de malignidad
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bles causas productoras de este sindrome destacan procesos
infecciosos, neopldsicos, colagenopatias, inmunodeficiencias,
fendmenos postvacunales, sarcoidosis, terapia inmunosupre-
sora, etc. (Tabla II y Fig. 2). Dentro de las causas infecciosas
parasitarias encontramos a la producida por Leishmania, ocu-
pando un puesto relevante.

Se puede catalogar, por tanto, el cuadro clinico como de
leishmaniasis visceral o Kala-Azar en paciente inmunodeprimi-
do, con respuesta minimizada ante una situacion de estrés fisico
en relacion con insuficiencia suprarrenal yatrogénica subyacen-
te, junto con un sindrome de activacién macrofagica asociado.
Este tipo de parasitosis es producida por protozoos del género
Leishmania. La especie es dependiente del dmbito geogréfico,
de tal forma que en los paises mediterrdneos, es L. infantum la
forma predominante. El nimero de casos anuales registrados, en
nuestro medio, se sitia, aproximadamente, en 100 (0,81/100.000
habitantes) (26), aunque con una incidencia creciente. El vector
transmisor, es un mosquito del género Phlebotomus. En cuanto
al reservorio, se establecen dos grandes grupos epidemiolégicos,

TABLA ||
CAUSAS DEL SINDROME DE ACTIVACION MACROFAGICA

-Infecciones
o Virales: virus Epstein Barr (VEB), Citomegalovirus, Herpes simple,
Varicela Zoster, Rubeola, VIH, Adenovirus, Arbovirus, Parvovirus,
hepatitis A y C, Influenzae, Coxsackie
o Bacterias: Micobacterias, estafilococos, Streptococcus pneumoniae,
Legionella, Brucella, Haemophilus, Serratia
¢ Hongos: Candida, histoplasma, cryptococcus
o Parasitos: Leishmania, Toxoplasma, Chlamydia
-Colagenopatias
o LES (Lupus eritematoso sistémico), ARJ (Artritis reumatoide juve-
nil), enfermedad de Kawasaki
-Neoplasias
o Carcinomas, Mieloma mdltiple, Linfomas, Leucemias, Sindromes
mielodisplasicos
-Inmunodeficiencias primarias
¢ Sindrome de Chediak-Higashi, Sindrome de Griscell
-Otras
e Farmacos (Fenitoina, inmunosupresores como Metotrexato), vacu-
nas, Sarcoidosis, hiperalimentacion parenteral con lipidos

Sindrome Hemofagocitico

Histiocitosis Linfohistiocitosis | | Sindrome hemofagocitico reactivo:
maligna familiar Idiopdtico
Asociado a tumores
—Linfomas

—Otras neoplasias
Asociado a infecciones
-V irales

—Bacterianas
—Fangicas

—Parasitosis

Otras causas

Fig. 2. Clasificacién del sindrome de activacién macrofdgico.

el antropondtico, donde el ciclo comienza y termina en el huma-
no y el zoonético, donde el ciclo se inicia en el vertebrado no
humano (el reservorio principal es el perro, con una prevalencia
de hasta el 15%, segtin las dreas) y se cierra en el humano. El
ciclo bioldgico, en el reservorio final, concluye con la inocula-
cién de las formas flageladas, los promastigotes, que se acumu-
lan a nivel intracelular en el sistema mononuclear-fagocitico
(macr6fago), como estrategia para escapar a la respuesta inmune
inespecifica del huésped vertebrado, quedando englobados en el
interior de vacuolas, donde adquieren la forma definitiva aflage-
lada o amastigotes. Se trata de una parasitosis emergente en
nuestro medio, en los dltimos afios, particularmente entre sujetos
inmunodeprimidos (VIH, farmacos, pacientes trasplantados y
enfermos oncolégicos).

Los principales érganos diana son higado, bazo y médula
Osea. Cursa de forma insidiosa, con fiebre, astenia y pérdida de
peso (8-10). Puede aparecer en el punto de picadura, una lesiéon
cutdnea, que simule un epitelioma. Posteriormente, la fiebre se
acentua, apareciendo molestias gastrointestinales (estrefiimiento o
diarrea y vomitos). La ascitis puede estar presente en el 5-10% de
los casos. Aparece palidez y sequedad de piel. Se observa hepato-
megalia homogénea (8,11) de superficie lisa y consistencia blan-
da, asi como esplenomegalia importante y dolorosa. Pueden
observarse petequias, equimosis, epistaxis y edemas. Existen ade-
nopatias cervicales, fundamentalmente. La muerte suele aconte-
cer por infeccién bacteriana secundaria, hemorragia o anemia.

En cuanto al diagndstico, podemos emplear métodos direc-
tos, basados en la visualizacion de los amastigotes intramacrofa-
gicos, en la biopsia de médula 6sea, mediante el empleo de tin-
ciones a base de Giemsa, asi como su cultivo en medios
especificos, como el de Novy-Nicolle-McNeal (0 medio NNN).
En cuanto a los métodos indirectos, de base inmunoldgica, las
técnicas de inmunofluorescencia permiten detectar anticuerpos
IgG frente al pardsito.

El tratamiento de eleccion de esta enfermedad son los anti-
moniales a dosis de 20 mg/kg/dia durante 3-4 semanas. Existe
otra alternativa para aquellos pacientes que no responden, recidi-
van o presentan importantes reacciones secundarias a los mis-
mos, como es la Pentamidina a dosis de 4 mg/kg/dia durante 3-4
semanas. En este paciente, se empled la Anfotericina B liposo-
mal a dosis de 5 mg/kg/dia durante cinco dias y, posteriormente
una dosis semanal durante cuatro semanas, por tratarse de un
paciente inmunodeprimido y poseer menor nefrotoxicidad y
mayor capacidad de concentracion tisular (10,16,17,26). El
paciente presentd una buena respuesta al tratamiento, encontran-
dose asintomadtico hasta la fecha.

En conclusion, podemos afirmar:

1. Si bien estd perfectamente establecido el riesgo de pade-
cer infecciones oportunistas en los pacientes inmunodeprimidos,
ya sean enfermos afectados por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH), oncoldgicos, trasplantados o en tratamiento far-
macoldgico, una situacion infrecuente la constituyen las bronco-
patias (asma, EPOC, etc...), patologias con elevada prevalencia
entre la poblacién general, que requieren tratamiento crénico
esteroideo, por via inhalada u oral. Actualmente s6lo existe des-
crito un caso de Leishmaniasis en este grupo de pacientes (25).

2. Los pacientes inmunodeprimidos muestran una serie de
caracteristicas singulares en la evolucion clinica de las infeccio-
nes, que le confieren un peor prondstico, dada la tendencia a
desarrollar el SAM y a la falta de una respuesta adecuada ante
situaciones de estrés fisico, debido a la inhibicién del eje hipota-
lamo-hipofisario.
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3. Por ello, es esencial, en todo paciente en tratamiento
inmunosupresor, aunque sea a dosis bajas, considerar dentro del
diagndstico diferencial del sindrome febril de origen incierto, la
infeccién por Leishmania, dado el alto riesgo de infecciones
oportunistas subyacente que presentan este grupo de pacientes,
como forma de poder iniciar el tratamiento oportuno de la forma
mas precoz posible.
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