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Resumen La leishmaniasis visceral o kala-azar es una zoonosis que, aunque poco frecuente, es

endémica en nuestro medio, y cuya incidencia ha experimentado un aumento notable. La

gravedad del pronóstico sin tratamiento hace que deba considerarse como diagnóstico en

pacientes con fiebre de origen desconocido, pancitopenia y refractario a los tratamientos

antibióticos empı́ricos habituales. El presente caso es de relevancia por la manifestación brusca

de la infección, con un cuadro grave, en el puerperio precoz, en una paciente sin factores de

riesgo para su contagio y sin haber presentado sı́ntomas durante la gestación. El diagnóstico es

fundamentalmente clı́nico y el tratamiento ha de instaurarse lo antes posible, ya que la

confirmación mediante pruebas diagnósticas suele demorarse demasiado.

� 2013 SEGO. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Visceral leishmaniasis as a diagnosis of puerperal fever of unknown origin

Abstract Visceral leishmaniasis, or kala-azar, is a zoonosis that, although rare, is endemic in

Spain and its incidence has increased significantly. Because this disease has a poor prognosis

without treatment, it is important to consider it as a possible diagnosis in patients with fever of

unknown origin and pancytopenia refractory to routine empiric antibiotics. The interest of the

present case lies in its abrupt onset, seriousness, and occurrence in the immediate postpartum

period in a patient with no risk factors for infection and no symptoms during pregnancy. Diagnosis

is mainly based on symptoms, and treatment should be started as soon as possible, because a

laboratory-confirmed diagnosis is usually takes too long to provide a positive outcome.
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Introducción

Se presenta el caso de una gestante que comienza en el
puerperio inmediato con shock séptico, ingresando en la UCI
y necesitando de la administración de fármacos vasoactivos
para mantener constantes. A pesar de no tener criterios
epidemiológicos, se llegó finalmente, tras descartar otras
afecciones, al diagnóstico de leishmaniasis visceral. Aunque
presentó una primera biopsia de médula ósea sin hallazgos, se
objetivó una serologı́a positiva para Leishmania a tı́tulos altos y
posteriormente un cultivo positivo para Leishmania sp.

La leishmaniasis engloba un grupo de sı́ndromes clı́nicos
producidos por un protozoo intracelular estricto del género
Leishmania. Esta zoonosis es endémica en varias regiones
tropicales, subtropicales y también en el sur de Europa. Se
transmite por un vector en el que roedores y cánidos son los
hospedadores reservorio más frecuentes, mientras que el ser
humano es un hospedador incidental1.

La leishmaniasis visceral o kala-azar, se produce por la
picadura de un flebótomo que infecta a los macrófagos. La
infección visceral puede permanecer subclı́nica o hacerse
sintomática, con una evolución aguda, subaguda o crónica. El
perı́odo de incubación oscila habitualmente entre semanas y
meses, pero puede ser incluso de años. La esplenomegalia (en
la que el bazo suele ser blando y no doloroso) es normalmente
más acusada que la hepatomegalia, pudiendo llegar el bazo a
alcanzar grandes dimensiones. Las alteraciones de laborato-
rio que acompañan a la enfermedad avanzada son pancito-
penia (anemia, leucopenia [neutropenia, eosinopenia
marcada, linfocitosis y monocitosis relativas] y trombocito-
penia), ası́ como hipergammaglobulinemia (con aumento de
IgG por activación policlonal de las células B) e hipoalbumi-
nemia. La anemia se debe fundamentalmente a la infiltración
de la médula ósea, el hiperesplenismo y la hemólisis auto-
inmunitaria y hemorragia.

El diagnóstico definitivo se establece mediante la demos-
tración del parásito en extensiones teñidas, cultivos de
aspirados o en muestras de biopsia (p. ej., de bazo, hı́gado,
médula ósea o ganglio linfático)2. El diagnóstico es más
preciso en los aspirados esplénicos (especı́ficamente, hasta
el 98% frente a < 90% en otras muestras), pero este procedi-
miento puede producir hemorragias3. Las entidades a tener
en cuenta en el diagnóstico diferencial de la leishmaniasis
visceral incluyen otras enfermedades tropicales infecciosas
que causan fiebre u organomegalia (como fiebre tifoidea,
tuberculosis miliar, brucelosis, histoplasmosis, paludismo,
sı́ndrome de esplenomegalia tropical y esquistosomiasis) y
enfermedades como la leucemia y el linfoma4,5.

El tratamiento clásico se realiza con antimoniales poliva-
lentes, como estibogluconato y/o meglumina, por vı́a intra-
venosa o intramuscular, con gran eficacia pero alta
toxicidad6,7. En una segunda lı́nea de tratamiento, se utilizan
la anfotericina B y la pentamidina. La anfotericina B liposó-
mica constituye una buena alternativa debido a su menor
toxicidad. Se ha empleado también el interferón gamma
recombinante por su capacidad de incrementar la actividad
microbicida de los macrófagos, asociado a antimoniales8,9.

En la Comunidad de Madrid se declararon 108 casos en
2010 y 118 más en 2011, cuando según datos del boletı́n
epidemiológico regional tanto en los años 2008 como 2009 el
recuento fue de 15, lo cual apunta hacia un brote de aumento
de incidencia de esta enfermedad en nuestro medio.

Descripción del caso

Se presenta el caso de una mujer de 40 años, gestante de
34 + 6 semanas, que acude a urgencias en periodo de expul-
sivo. Al ingreso presentaba constantes dentro de la norma-
lidad y referı́a rotura prematura de membranas de más de 72
h de evolución, con lı́quido amniótico claro. La paciente, de
origen boliviano, no presentaba ningún antecedente médico
de interés, ni habı́a realizado viajes al extranjero en los
últimos 2 años. Como antecedentes quirúrgicos se le habı́a
realizado un legrado y una cesárea. En cuanto a los ante-
cedentes ginecoobstétricos, la presente era la sexta ges-
tación, con 3 partos eutócicos, una cesárea y un aborto
diferido. La gestación habı́a cursado con normalidad, aunque
con escaso control; las serologı́as para toxoplasma, hepatitis
B y C, sı́filis, rubéola y VIH eran negativas, y la analı́tica del
primer trimestre tenı́a parámetros dentro de la normalidad.
Tras el ingreso, la paciente tuvo un parto eutócico, naciendo
una mujer viva, con puntuación en el test de Apgar de 9/10 y
un pH de sangre de cordón umbilical de 7,25. El puerperio
inmediato cursó con normalidad.

A las 12 h del parto la paciente comenzó con un cuadro de
sudoración profusa, hipotermia y alteraciones analı́ticas,
presentando leucopenia (4,13 � 10E3/mL) y trombocitopenia
(94 � 10E3/mL). No presentaba clı́nica gastrointestinal, uri-
naria, ginecológica ni signos de trombosis venosa profunda.
Se ingresó a la paciente en la UCI y se inició antibioterapia
intravenosa empı́rica con meropenem 1 g cada 8 h y clinda-
micina 600 mg cada 8 h ante la sospecha de sepsis. La
paciente precisó de la administración de fármacos vasoacti-
vos para mantener cifras tensionales dentro de la normali-
dad. La cifra de leucocitos continuó en descenso
(3,51 � 10E3/mL), junto con trombocitpenia (70 �

10E3 mL) y una proteı́na C reactiva de 149 mg/L, y presen-
tando picos febriles de hasta 39 8C. Las pruebas de imagen,
que incluyeron ecografı́as ginecológicas y abdominales, y la
TAC no mostraron ningún hallazgo, ni tampoco las explora-
ciones neuro, cardio y nefrológicas. Se añade al tratamiento
antibiótico empı́rico doxiciclina 100 mg/12 h. La cifra de
leucocitos se situaba al tercer dı́a de ingreso en la UCI en
3,2 � 10E3 mL y las plaquetas en 56 � 10E3/mL; además,
presentaba anemia con una hemoglobina de 8,3 g/dl, ini-
ciándose tratamiento con hierro por vı́a intravenosa. Se
realiza un aspirado y una biopsia de médula ósea, con toma
de cultivos para micobacterias y Leishmania, en la que no se
objetivaron parásitos ni intra ni extracelulares, con una
morfologı́a leucocitaria y eritroblastos normales. Al sexto
dı́a de ingreso en la UCI, la paciente presentaba pancitope-
nia, con leucopenia de 3,08 � 10E/mL, trombocitopenia en
38 � 10E3/mL, elevación de enzimas hepáticas y pro-BNP,
alteración de la coagulación, Coombs positivo para anti-IgG
con tı́tulo 1/8, anticuerpos antinucleares (ENA; ADN) positivo
> 1/160 con patrón nucleolar. Se repiten las serologı́as, que
resultan negativas a excepción de Leishmania, la cual es
positiva a tı́tulos altos. A pesar de no haberse encontrado
hallazgos concordantes en la muestra de médula ósea, la
positividad de la serologı́a, junto con lo indicativo del cuadro
clı́nico, llevan a cambiar el tratamiento a metilprednisona
1 mg/kg y anfotericina B liposomal, a dosis de 3 mg/kg. Se
revisa el aspirado de médula ósea, encontrándose algún
elemento compatible con leishmaniasis, aunque siempre
de forma aislada o en pareja, y la mayorı́a extracelulares,
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dándose el diagnóstico citológico de leishmaniasis visceral
probable.

Tras 24 h de tratamiento con anfotericina B liposomal y
corticoides, la paciente se encontraba afebril y los paráme-
tros analı́ticos habı́an mejorado sustancialmente (leucocitos
5,77 � 10E3 mL, plaquetas 61 � 10E3/mL). La paciente fue
dada de alta, completó el régimen antibiótico de anfoteri-
cina B y permaneció asintomática. En la consulta de control
no habı́a experimentado desde el alta ningún episodio de
clı́nica. Veintinueve dı́as tras el inicio del cuadro, se verificó
el diagnóstico mediante el cultivo de médula ósea, en el cual
se obtuvo crecimiento de Leishmania.

Discusión

La leishmaniasis visceral es una enfermedad infecciosa sis-
témica, que afecta preferentemente a niños y en los adultos
está aumentando su incidencia debido a los casos en pacien-
tes con VIH10. A pesar de seguir siendo una enfermedad poco
frecuente en nuestro medio, es una entidad endémica de
este territorio y, por tanto, debemos incluirla a la hora de
considerar las posibles alternativas ante un cuadro de fiebre
de origen desconocido.

En el caso actual, la paciente no presenta ningún ante-
cedente epidemiológico que haga sospechar el contagio por
enfermedades de las denominadas tropicales. El estado de
inmunodepresión del puerperio11 pudo ser la causa precipi-
tante del cuadro clı́nico. A pesar de lo dificultoso del diag-
nóstico, es importante tener en cuenta esta enfermedad,
pues es tratable y con tasas de curación muy satisfactorias,
mientras que si no se llega al diagnóstico el desenlace puede
ser fatal. Aunque de forma muy excepcional, está descrita la
transmisión vertical de la enfermedad y, por tanto, serı́a
recomendable la vigilancia del neonato para detectar la
posible aparición de sı́ntomas12.

El perı́odo de incubación no debe inducir a error, ya que
es muy variable y puede ir desde los 8-10 dı́as hasta 4
meses, e incluso se han descrito casos de hasta 12-36
meses. El comienzo puede ser agudo, aunque lo habitual
es que sea insidioso y con sintomatologı́a atı́pica. El diag-
nóstico diferencial de la leishmaniasis es muy amplio:
tuberculosis miliar, brucellosis, salmonelosis, esquistoso-
miasis, endocarditis, mononucleosis, sepsis, linfomas, etc.
Las pruebas de laboratorio pueden ofrecer resultados dis-
cordantes, y el cultivo, como es el caso actual, tarda
demasiado tiempo en positivizarse13. Por tanto, ante una
clara sospecha clı́nica, se debe iniciar un tratamiento
empı́rico precoz.

En el caso actual, la paciente comenzó con la sintomato-
logı́a de forma abrupta en el puerperio, sin haber presentado
clı́nica durante el embarazo. No es posible discernir el
momento del contagio. La evolución tras instaurarse el tra-
tamiento adecuado fue altamente satisfactoria. Se optó por
tratar con anfotericina B frente a los antimoniales poliva-
lentes por la menor toxicidad de aquella14.
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