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LA LEISHMANIASIS TEGUMENTARIA
EN EL ORIENTE ECUATORIANO

A raiz de las exploraciones encaminadas
al descubrimiento del petréleo en las provin-
cias del Oriente Ecuatoriano, hubo gran aflu-
encia de trabajadores de todo el pais y al poco
tiempo de estar laborando en esta zona tro-
pical se evidenciaron lesiones wulcerosas de
piel y mucosas a las que los nativos del Orien-
te lo denominan “Pito”. Realizado el diagnos-
tico Etiolégico se confirma que se trata de
Leishmaniasis tegumentania o cutdneo-mucosa.

Estimo conveniente hacer algunas consi-
deraciones relativas a esta enfermedad tro-
pical.

Historia.— Se admite que la Leishmaniasis
cutdneo-mucosa es una enfermedad autdcto-
na del continente Americano. Los Ceramis-
tas indios pre-colombinos, representan en mu-
chos objetos las lesiones tegumentarias, es-
pecialmente de la cara, asi lo demuestran las
investigaciones de Tamayo, Palma, Tello en
el ano de 1908.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA.— Se cons-
tata la Leishmaniasis Tegumentaria, en todas
las provincias de :la Costa, del Oriente y en
ciertos valles interandinos como Pacto, Mindo,
Nanegal, etc.

ETIOLOGIA.— El agente causal, es la
Leishmania Brasilensis.

(Viana 1911), morfolégicamente indistin-
guible de la Leishmania Donovani y de ia
Leishmania Trépica, como ésta la Leismania
Brasilensis, se encuentra bajo las dos formas
fundamentates; una aflagelada, la fcrma de
Leishmania que se encuentra en los tejidos del
hcmbre y de los animales sensibles a la ino-
culacion del parasito y una flagelada, la lep-
tomona que se encuentra en el tubo digestivo
del vector y en los oultivos especificos.

LEISHMANIA.— FORMA AFLAGELIADA.—
En cortes, frotis, coloreados por los derivados
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de Romanowski o por la hematoxilina férrica,
se evidencia en el interior de los elementos
cewulares, en particular en las células del sis-
tema reticulo endotelial, en consecuencia pro-
duce ruptura de éstas células.

Las Leishmanias tipicas son de forma
ovcidea, con una de sus extremidades mas re-
donda que la ofra, miden de 2 a 5 micras de
ancho. Es factible distinguir en su estructura,
membrana, el citoplasma, y el nucleo.

La membrana celular es delgada e impi-
d= hasta cierto punto la deformacién del cuer-
oo del parésito.

LEPTOMONA.— FORMA FLAGELADA.—
Cuando las formas de Leishmania son ingeri-
das por el insecto, vector bioldgico, evolucio-
nan rdpidamente, y producen la leptomcna,
parasito de dimensiones y aspectos variables,
inmoviles o poco moviles, se presentan aisla-
dos o agrupados y ccn un flagelo en 1a extre-
midad postericr del parédsito. El insecto vec-
tor se alimenta de sangre del huésped verte-
brado y si éste se encuentra parasitado, es fac-
tible encentrar leishmanias en el vector en las
primeras heras luego de alimentarse del hués-
ped. La reprcduccion de la Leishmania se
realiza per division binaria.

Se cultiva en el medio de N.N.N. (Novy,
Nacneal, Nicole) a base de agua destilada,
agar, cloruro de Scdio y sangre de conejo, a
una temperatura de 18 a 30° C.

La accién de la luz directa en los culhi-
vos a partir de las 16 horas ‘los negativizan.
La glucosa tiene influencia favorable en el de-
sarrollo de las leishmanias.

EPIDEMIOLOGIA.— El clima calido y hu-
medo con caracteristicas de zcnas tropicales
y subtrcpicales, es favorable para el ciclo bio-
l6gico de los insectos vectores. La altitud
puede tener una variable de 1.000 a 1.500

mis. y si se acompana de humedad (época
lluviosas) mejoran las condiciones para la trans-
mision.  Epidemioldgicamente la leishmania-
sis cutdneo-muzcia es zndémiza, epidémza y
espcradica de acuerdo con el clima, la ecolo-
gia de los vectores, los reservorios silvestres,
influyendo ademéds las costumbres y activida-
d=;3 da las ccmunidades humanas. En resu-
men es una enfermedad tropical o subtropical
esencialmente rural y ocasionalmente subur-
bana. Las zonas endémicas en general, se
2ncuentran a menos de 1.000 metros de altu-
ra. Las actividades agricclas en el Oriente
Ecuatoriano: trabajos en cultivos de productos
trepicales, tales como el café, el té, el caucho,
el cacao, el pldtano, maderas, la quina, etc.,
como también la construccidn de carreteras,
favecrecen la adquisicion y propagacion de la
enfermedad.

La leishmaniasis-cutdnea mucosa, se pre-
senta indistintamente en cualquier edad, raza
o sexo. Se puede presentar en todas las esta-
c'cnes del ano, pero las mejores condiciones
de transmisidon se realizan durante la época
d= invierno, pues la humedad favorece la pro-
liferacidén, la multiplicacion de los mosquitos
felbotomos, vectores bioldgicos de la enfer-
medad. Las casas mas proximas a las zonas
fcrestales son mas atacados por estos dipteros
y, pcr consiguiente sus habitantes mas expues-
tcs a la enfermedad.

En el Ecuador la Leishmaniasis se lo en-
cuentra hasta los 1.500 metros sobre el nivel
dzl mar en las zonas boscosas situadas en las
estribaciones cccidentales de los Andes. Hay
factcres epidemioldgicos predisponentes que
faverecen la infeccidn leishmaniasica: La falta
dz defensas inmunoldgicas, la delicadeza de
la piel que hace que las picaduras del insecto
sean mas faciles y profundas, la falta de cal-
zado y las extremidades al descubierto.
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TRANSMISION.— Dos ciclos epidemiolo-
gicos se conocen en la transmision de la leish-
maniasis:

a) Partiendo de un reservorio el gérmen pa-
sa al vecter, al mosquito flebotomos, el
cual infectado al cabo de pocos dias, es
capaz por picadura inocular el germen
al nuevo huésped y transmitir asi la en-
fermedad. Comprobéndose asi que es-
ta enfermedad es una zoonosis.

b) En épocas de epidemias y endemias, el
mosquito vector puede picar a un hués-
ped humano, infectarse y luego por pi-
cadura a un individuo sano, transmitirle
la enfermedad. La existencia de fleboto-
mas infectados de hébitos domésticos,
constituye un factor predisponente en la
transmision.

En Sudamérica el género flebotocmas es
muy rico en especies.

Cada pais tiene su fauna entomoldgica
particular y fauna comin con los paises veci-
nos. Segun el Profesor Dr. Oswaldo Foratti-
ni, tas especies fransmisoras son: Flebotomos
Intermedius, Migonei, Whitmani. Pessoai. En
el Ecuador los més frecuentes son: el flebo-
tomas Apicalis, el Shannoni, el Gomesi, el
Hamatus, el Lanci y el Trapidoi.

MANIFESTACIONES CLINICAS.— La incu-
bacion puede ser de 15 dias hasta dos meses
a ccntar del momento de la picadura del vec-
tor. En algunos casos virulentos el periodo
de incubacidon puede acortarse a 10 dias, y en
los casos benignos prolongarse uno a dos
anos. La enfermedad se manifiesta por una
lesion dérmica inicial de inoculacidén, que se
denomina pdpula vesiculosa. Esta lesidon se
accmpana con mucha frecuencia de adenopa-
tia satélite con tendencia resolutiva, desapa-
reciendo en uno a dos meses. Asi pues la le-
sion leishmanidsica inicial, constfituye un ver-

dadero complejo cutdneo ganglionar. El exa-
men parasitario de la lesidn demuestra gran
cantidad de corpUsculos parasitarios. Estas
lesicnes iniciales evolucionan a la formacion
de lesiones ulcerosas en virtud de la necro-
sis de la dermis y del epitelio, lesidén ulcero-
sa que se denomina Chancro Leishmanidsico.
Luego se suceden otras lesiones dentro de un
periodo de uno a dos meses con el caracter
de regional o distal. Puede haber disemina-
cion hematégena de los parésitos y la enfer-
medad se manifiesta como eruptiva y con
multiples cuadros clinicos desde el punto de
vista de la patclogia cuténea.

Una é&rea tfraumatizada ccnstituye una
fuente de menor resistencia, para la aparicién
de lesicnes dérmicas de la leishmaniasis.

FORMAS CLINICAS.—Para tener un cono-
cimiento detallado de las formas clinicas, es-
timo ccnveniente seguir la clasificacion de E.
Rabello (1925) basado en la presencia o au-
sencia de soluciones de continuidad de la piel.
E! siguiente cuadro contiene las prinoipales
formas clinicas con las modificaciones de Ra-
belo Filho, Aguiar Pupo, Pessoa y Barreto.

FORMAS CLINICAS:

| A) Papulo-vesiculosa
B) Impetiginoide
C) Papulo-folicular
=i Esparcida
D) Tuberosa Agrupada
QS | No Ulceradas - LLipoide
=
|
5d E) Nodular (dermo-hipodérmica)
E
> Frambosoide
.z);. F) Vegetantes
] [Verucosa

a) Ictematoide
a) Ulcera franca
c) Ulcera vegetante

Ulceradas J
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LESICN CUTANEO

2.—FORMAS jlcsién a) Infiltrativa

CUTANEO Cuténeo- b) Ulcerosa
MUCOSAS mucosa c) Ulcero-vegetante
d) Vegetante
3.—FORMAS a) Adenitis
LINFATICAS b) Adeno-linfatitis
a) Periostitis
4.—FORMAS OSEAS b) Osteitis
¢) Osteolisis

FORMAS NO ULCERADAS:

| .—Impetiginoide: Lesion similar al impé-
tigo. Tratese de una lesién pdpulo-pustulosa,
contienen costra y en su interior hay ulcera-
cién.

2.—Papulo-folicular.—Estas lesiones se de-
sarrollan alrededor de los foliculos pilosos
cebdceos, se exteriorizan por pequenas papu-
las de 2 a 3 mm. a veces confluentes en pla-
ca, a veces generalizadas y dependen de un
mecanismo hematdgeno por lo que Aguiar y
Pupo las denominé Leismanoides.

3.—Tuberosa.—Se distinguen las microtu-
bercsas y llas macrotuberosas. Las primeras
forman placas semejantes a la lepra tuberoi-
de. Las microtuberosas seguramente de ori-
gen hematdgeno, se localizan preferentemen-

te en la cara.

4.—Demo-hipodérmica.—Comprometen, la
dermis, la hipcdermis es muy comin en Amé-
rica Central.

5.—Formas Vegetantes.—Son de dos fi-
pos: Frambescide y Verrucosa. Las primeras
socn formaciones con aspecto de coliflor, de

extensién variable, alcanzan una altura de dos
a tres cenfimetros, scn sangrantes, cubiertas
de costras, tiznen exudadcs espescs.

Las verruccsas, son lesiones nitidamente
del'mitadas, se presentan ccmo elevaciones
de pequena altura (cerca de 1 centimetro),
dsperas, rugosas, semejantes a las verrugas.
Muchas veces, simulan una dermatitis verru-
gosa.

LESIONES ULCEROSAS:

Scn las mas frecuentemente observadas
en la lLeishmanias's tegumentaria Americana.
Pueden ser semejantes al ectima y ser pro-
fundas tomanrdo las caracteristicas de una Ul-
cera franca. Estas lesicnes tienen sus bcrdes
regulares salientes infiltrados o son de bor-
des irregulares, poco salientes, recubiertas de
costras corneas. El exudedo seroso en su
inicio, puede presentarse purulento por aso-
ciacidon bacteriana, el fondo es de color rojo
vivo y con granulacicnes finas, sangra facil-
mente. En muchos casos el fondo de la Ul-
cera es groseramente granuloso por ila torma-
cidén de botcnes carnosos, son ilas Ulceras ve-
getantes.

FORMAS LINFATICAS

Tanto la linfagitis como la adenitis son
frecuentes en la leishmaniasis tegumentaria.
El vaso linfdtico engrosado, transférmase en
cordén espeso de didmetro uniforme, no do-
lcroso, en general no hay hiperemia y pre-
senta muchas veces ndédulos bien nitidos en
su trayecto, palpables a través de la piel. En
muchos cascs estos nédulos pueden romper-
se, dando origen a nuevas Ulceras, en dispo-
sicion linear. Estas formas pueden ser con-
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fundidas con la esporotricosis. La adenopatia
es en general discreta, adquieren el tamano
de una arveja o de una almendra.

En cuanto a la localizacién de las lesio-
nes, tienen como sede preferencial las partes
descubiertas del cuerpo, en particular los
miembros inferiores, superiores y la cabeza.

Miembros Inferiores T 38,3%
Miembros Superiores ............ 33,2%
TOrax .o 6,0%
Cabeza .......... ... . ... ... 26,4%

LESIONES MUCOSAS

Una de las caracteristicas mas tipicas de
la Leishmaniasis cutdneo-mucosa, es precisa-
mente aquella en virtud de la cual, la enfer-
medad asume gravedad por la frecuencia con
que los paradsitos invaden la mucosa naso-
farfngea4laringea, ocasionando lesiones des-
tructivas. El mecanismo de invasidn a las
mucosas no estd perfectamente esclarecido.
Algunos autores admiten la posibilidad de
una auto inoculacién exdégena. La via hema-
tégena para ctros autores es mas aceptada.
El proceso, nasal se inicia con una hiperemia
cirounscrita de mucosa generalmente localiza-
da en la parte anterior del proceso cartilagi-
noso apareciendo luego una pequena infil-
tracion qu2 se manifiesta como puntos blan-
ccs del tamano de una cabeza de alfiler, a
veces aislados, otras veces confluentes, cau-
sando a veces sintomas de coriza. El proce-
so evclucicna a la ulceracion. La Ulcera au-
menta en profundidad y extension compro-
metiendo el cartilago septal y la mucosa del
lado opuesto, se infiltra y se ulcera. Las le-
sicnes no se limitan al septo membranoso, ya
que atacan a 'los cartilagos y tejidos 6secs de
la nariz. Al principio la piel se torna roja
por una telangietasia superficial, luego des-

pués infiltrada, espesa y rugosa como un i-
rofima, lesion que también se lo ha denomi-
nado “Nariz de Tapir”. En los casos mas avan-
zados el dcrso de la nariz se perfora y la ul-
ceracidn se extiende, deformando la fiscno-
mia del individuo. El proceso compromete el
labio superior e inferior, ocasionando mutila-
cicnes pavorosas. Las lesicnes nasales, inva-
den la rinofaringe, el paladar, las paredes
pbstero-laterales de la faringe y de la la-
ringe, la lengua y las encias, y aun la trdqu=a
y los bronquios. Las lesiones mucosas pue-
den tener una frecuencia del 20 al 38%.

ANATOMIA PATOLOGICA

Lesiones Iniciales.—Caracterizadas por in-
filtracion Info-plasma histiocitaria de la dermis
y proliferacién del epitelio que lo recubre.
Acantosis acentuada del epitelio. Plasmocitos
abundantes. Hay infiltrados constituidos por
células histiocitarias, rcdeadas de plasmocitos
y linfocitos. Hay abundante cantidad de Leish-
manias en esta lesién.

Formas Ulcerosas.—En las lesiones peque-
nas, el epitelio es espeso y con acantosis. En
las Ulceras grandes la acantosis es acentuads,
bajo la ferma de cordones epiteliales invade
la dermis. En las capas granulosas y cdrnea
hay paraqueratosis. El fondo de la Ulcera re-
cubierto por una camada de espesos variable
de material necrético: restos celulares, leuco-
citos, hematies, entre los cuales se montan
acumulos de bacterias. En la dermis hay in-
filtracién celular, rica en polinucleares neutro-
filos, células gigantes y estructuras tuberculoi-
des son encontradas en las Ulceras cronicas.

Formas no ulcerosas.—En las lesiones tu-
beriformes hay una infiltracion linfoplasmas-
histiccitaria de la dermia y proliferacién del
epitelio que lo recubre. En el epitelio hay
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acantosis y seroso que lo recubre. La infiltra-
cién de la dermis estd constituida por pilasmo-
citos, por acumules histocitarios y linfocitos.
La cantidad de Leishmanias es variable.

Lesiones verrucosas y papilomatosas.—
No hay diferencia desde el punto de vista
histiologico en estas dos lesiones. El epitelio
es espeso al igual que el extracto espinoso.
La proliferacion puede invadir desordenada-
mente los tejidos subyacentes.

Lesiones mucosas.—Hay formacién de no-
dulos circunscritos de células histiocitarias co-
mo elemento caracteristico de la fase de ul-
ceracion.

Osteo-periostitis y osteolisis.—Hay acen-
tuado especiamiento de las corticales, consti-
tuyendo tumefacciones oseas de la diafisis de
los huesos largos. Se constatan focos discre-
tos de destruccion o sea bajo la forma de es-
Hay pro-
fundas alteraciones en los contornos de la dia-

trias ‘lcngitudinales de osteolisis.

fisis de los huesos largos, ocasionando la tibie
en sable.

DIAGNOSTICO

Diagnéstico Clinico.—En general no hay
mayores dificultades para el diagndstico cli-
nico cuando las lesiones son Ulceras tipicas.
Muchas veces basta un examen objetivo para
establecer su naturaleza. En las formas ve-
rrugosas, frambesoides, linfagiticas pueden
ser confundidas ccn otras lesiones dérmicas,
siendo necesario realizar el diagndstico etic-
l6gico.

En las formas mucosas la anamnesis es
impcrrante, pues la mayoria de enfermos con
lesidbn mucosa, tienen antecedentes de lesidon
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de piel, pero en muchas ocasiones no hay an-
tecedentes de lesién de piel.

En resumen la presencia de lesiones cu-
tdnec-mucosas de tipo ulceroso, Ulcero-vege-
tante, linfangitico etfc., dolorosas, sangrantes
sin mail clor, Iccalizadas en regiones descu-
biertas del cuerpo, hace pensar en lesiones de
origen leishmaniasico.

Diagnéstico Etiolégico.—Se lo realiza me-
dlante el labcratorio, practicando un frotis to-
mando el material del fondo de la lesion por
raspado o ccrte, material carncso con el que
se practican, el frotis, cultivos e inoculacio-
nes. Se puede obtener material de los bor-
des de las lesiones ulcerosas luego de elimi-
nar tejidos fibrosos superficiales, ya que 'la
leishmania se encuentra en los tejidos no in-
vadidos por la cicatrizacion.  En una lesion
cutdneo-mucosa-vegetante se cbtiene un ma-
meldn carnoso con el cual se practica el frotis.
Los frotis una vez secos expontdneamente se
lcs fija y se los cclorea por los métodos de
Leishman, Wrigth o May-Grunwal y Giensa.

Los cultives en el medio de las tres N;
al cazc de ocho dias es posible obtener leish-
manias flageladas o sea leptomonas.

Las inoculaciones més que ccn fines de
diagnodstico, se practican con el propdsito de
investigar la enfermedad en el campo epide-
miclégico (reserverios naturales y experimen-
ta'es).

Intradermoreaccion de Montenegro.— Es
ura cutirreaccion, se practica con un antigeno
preparado a base de cultivos de leishmania o
de tejido parasitario con dichos flagelados, en
solucién fermolizada al 4%.
bastante sensible.
base de cultivos, es una suspension que con-

Es una prueba
El antigeno preparado a

ttene de 4 a 5 millcnes de leptomonas por
cm.? y se aplica en inyeccidén intradérmica en




una dosis de 0,10 a 0,15 c.c. La primera lec-
tura se realiza a las 48 - 72 horas y la segun-
da a los 15 dias. En los casos positivos, la
prueba se revela por aparicion de una péapula
auve se extinguen al cabo de 28-72 horas, lle-
gando en las fases tardias, a persistir hasta
los 15 dias. Es positiva en el 95-97% de los
casos, pero no siempre indica que el sujeto se
halla con la enfermedad.

Diagnéstico Terapeultico.—En lesiones cro-
nicas con proceso de esclerosis, es dificil des-
cubrir leishmanias por lo que se impone la
necesidad de establecer el diagndstico tera-
peutico.

Diagnéstico Diferencial. —Se debe realizar
ccn las siguientes enfermedades: 1.—Enferme-
dades cutdneas: Ulcera fagedémica, amibiasis
cutdnea, leishmanides (Kala-azar), chagomas,
bartcnelcsis, forunculosis, ectima, impétigo,
lupus tuberculoso, lupus eritomatoso, eriscipe-
la, y dermatomiccsis, miasis cavitaria y can-
cer nasobucal. 2.—Enfermedades cutdneas y
mucosas: Pian, sifilis, tuberculosis, lepra, his-
tcplasmosis y blastomicosis.

TRATAMIENTO:

Repodral.—Medicacidon a base de antimo-
no 111 sodio biscatequina, bisulfato sddico,
ampollas de 5 c.c. para adultos y 3,5 c.c. pa-
ra ninos, para uso intramuscutar. A Ics nifos
menores de 10 anos 1 c.c. por cada 10 kilos
de peso, sujetdndcse a la siguiente pauta: ler.
3 c.c. cada una con un iintervalo de tres a dos
dia 1,5 c.c., el 2do. dia 2 c.c. y el 3er. dia
dias, luego administrar 3 c.c. cada dos a tres
dias hasta completar 30 c.c. En los adultos
la dosis total es de 40 c.c. Realizar exdme-
nes periddicos de orinas ya que el antimonio
es un toxico renal.

Glucantine.—Antimonio de N. Metil glu-
camina 2.168 R.P. con efectos menos 16xi-
cos que el Repcdral y mejor tolerancia. Se
administra por via intramuscular. El medica-
mento se presenta en ampollas de 5 c.c. La
dosis es de 0,10 gm. diarios por kilogramo
de peso ccrporal, por -0 dias consecutivos.

Anfotericina B.— Comercialmente es el
Fungison, antibidtico con efectos curativos en
todos lcs casos de resistencia a los compues-
tos antimcniales. Se emplea por via endo-
vencsa, en dextrosa en agua al 5% o al 10%
inicidndcse el tratamiento con 1 a 3 miligra-
mos en 500 c.c. de dextrosa, goteo lento, 15
a 20 gotas, ccmo doble dosis de tolerancia.
La dosis debe aumentarse gradualmente, has-
ta administrar 0,5 miligramos por kilogramo
ds peso. Para evitar la intolerancia del me-
dicamento se accnseja administrar predniso-
na, aspirina y antihistaminicos.

Camolar.—De la casa Parke Davis.—Es el
Pa!mitato de Cicloguanida. En frascos de
10 c.c. para uso intramuscular. Cada c.c. con-
tiere 140 miligramos de Palmitato de diclo-
guanida. Buena ftclerancia no es toxico re-
ral ni hepético. Se administra de los 3 c.c.
por via intramuscular cada dos a tres dias
ccmpletando una dosis total de 10 c.c. a 15
c.c. Su eficacia terapeutica de un 95% de
éxito.

Tratamiento General.—Es necesario aten-
dar el estado nutricional del enfermo -admi-
nistrando alimentos ricos en albUminas y vi-
tamina B.

Tratamiento Local.—Asepsia de las lesio-
nes. Uso de merthiolate, cetablon etc. El
uso de antibidticos loccales en ungientos, no
justifica.
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PROFILAXIA

1. — Dedetizacién residual dentro y fuera de
la vivienda humana para combatir los
mosquitos flebotomos vectores de ta en-
fermedad.

2.— Aplicacién de repelentes de piel en las
zonas endémicas.

3.— Educacidén sanitaria, en ‘las comunidades
afectadas por la enfermedad.

4.— Vacunacion mediante inyecciones de sus-
pensiones de leptomonas muertas a la
dosis, de 100 a 120 millones de gérme-
nes por c.c.
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