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RESUMEN

La leishmaniasis visceral es una enfermedad endémica causada por protozoos del género Leishmania y transmitida por
picaduras de mosquitos flebétomos. El cuadro clinico tipico consta de fiebre persistente, hepatoesplenomegalia, panci-
topenia e hipergammaglobulinemia policlonal a expensas principalmente de inmunoglobulina G.

A continuacién, se presenta un caso clinico de una paciente trasplantada renal que a los 5 meses después del trasplante
presenta leucopenia y anemia graves y refractarias a los tratamientos habituales, diagnosticAndose de leishmaniasis

visceral.
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INTRODUCCION

La leishmaniasis es una zoonosis causada por protozoos del gé-
nero Leishmania. Se trata de una enfermedad endémica en méas
de 70 paises, incluido Espafa, donde se observaron tasas supe-
riores en la Comunidad Valenciana, Comunidad de Madrid,
Catalufia y las Islas Baleares segun los datos notificados a la Red
Nacional de Vigilancia Epidemiolégica (RENAVE) en el periodo
de 2014 a 2017. El principal reservorio de la infeccion es el
perroy se transmite por picaduras de insectos y los mas frecuen-
tes en Espafna son del género Phlebotomus asociado al género
Leishmania Infantum’.

Existen 3 formas principales de la enfermedad en seres huma-
nos: la leishmaniasis cutanea, que es la infeccién primaria y la
mas comun, la leishmaniasis mucocutanea y la leishmaniasis
visceral (LV), que es la mas grave y afecta a érganos internos. En
el cuadro clinico de esta Ultima destaca la existencia de fiebre
persistente con hepatoesplenomegalia, pancitopenia e hiper-
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gammaglobulinemia policlonal a expensas principalmente de
inmunoglobulina G (IgG)?3.

El diagnostico de la leishmaniasis visceral se establece mediante
pruebas seroldgicas o con un diagndstico parasitolégico, que
consiste en la observacién de amastigotes en los histiocitos de
la médula, el bazo o en la biopsia de las lesiones. Es posible
también la deteccién de ADN mediante proteina C reactiva
(PCR) o la realizaciéon de cultivos en medios apropiados, como
el medio con agar sangre de Novy-Nicolle-McNeal (NNN)*.

La leishmaniasis visceral es una complicacion rara en el trasplan-
te renal, con pocos casos descritos en la bibliografia. Se trata de
una enfermedad potencialmente mortal que suele aparecer
como complicacion tardia tras el trasplante. Si no existe sospe-
cha clinica, el diagndstico puede suponer un desafio®.

A continuacion, se presenta una breve revision a partir del caso
clinico de una paciente trasplantada renal diagnosticada de
leishmaniasis visceral.

CASO CLiNICO

Se trata de una mujer de 54 afos, natural de Pert, que reside en
Espafia desde hace mas de 10 anos, con antecedentes personales
de lupus eritematoso sistémico (LES) y sindrome de Sjogren en
tratamiento con hidroxicloroquina. A nivel renal, presenta una
enfermedad renal cronica de grado V secundaria a nefropatia
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lUpica en dialisis peritoneal desde septiembre de 2018. En sep-
tiembre de 2021 recibe un primer trasplante renal (TR) de donan-
te cadaver, sin anticuerpos especificos del donante a pesar de ser
una paciente hipersensibilizada. Se realiza tratamiento inmuno-
supresor de induccién con anticuerpos policlonales, prednisona,
micofenolato de mofetilo y tacrolimus. La paciente presenta una
funcién retardada del injerto renal secundaria a una necrosis tu-
bular aguda, por lo que requiere una sesién de hemodialisis y
presenta posteriormente buena evolucion clinica, con mejorfa de
la funcién renal. En el momento del alta mantiene una funcion
renal correcta con creatininas de 1,7 mg/dl.

Tras 5 meses del TR, en controles ambulatorios se pone de ma-
nifiesto una anemizaciéon progresiva que pasa de cifras de he-
moglobina de 14,3 a 9,8 g/dl, pese al tratamiento mantenido
con darbepoetina subcutanea a dosis altas. Concomitantemen-
te se asocia una leucopenia de 1,64 x 10%I a expensas de neu-
trofilos (0,83 x 10%1) que requiere tratamiento de soporte con
factor estimulante de colonias de granulocitos. Ambas altera-
ciones son atribuibles inicialmente a mielotoxicidad, por lo que
se suspenden los posibles agentes causantes de esta.

Clinicamente destaca leve sindrome téxico definido como ano-
rexia y pérdida progresiva de peso, sin fiebre ni otra manifesta-
cioén clinica afiadida.

El estudio de la anemia pone de manifiesto: anemia normociti-
ca (volumen corpuscular medio: 99,4 fl), normocrémica (he-
moglobina corpuscular media: 31,8 pg), regenerativa (reticulo-
citos: 2,65%), con un perfil férrico normal, vitamina B, y acido
félico en rango y sin observarse pardmetros de hemolisis. A nivel
reumatoldgico, se realizan controles sucesivos sin signos de bro-
te de su enfermedad autoinmune, con negatividad de los anti-
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cuerpos Anti-DNA < 9,80 UI/ml (N: < 35 Ul/ml), normalidad en
niveles de complemento con C3 de 116 mg/dl (N: 88-201 mg/
dl), C4 de 25 mg/dl (N: 15-45 mg/dl) y factor reumatoide de 16
Ul/ml (N: < 20,0 Ul/ml), si bien destaca un aumento de la velo-
cidad de sedimentacion globular hasta 114 mm/h (N: 1-15
mm/h), una PCR de 65 mg/l (N: < 5,0 mg/l) y una hipergamma-
globulinemia policlonal a expensas de IgG de 5.000 mg/dl (N:
723-1.685 mg/dl).

Se descartan infecciones viricas o bacterianas, pues presenta
serologias de VEB, VIH, VHB, VHC y PCR de poliomavirus BK'y
CMV negativas.

Pese a la suspension de mielotdxicos y a los tratamientos de
soporte previamente mencionados, no se observa mejoria ana-
litica. Ademas, se afade la apariciéon de una trombocitopenia
de 90-100 x 10%I. Ante los hallazgos descritos (pancitopenia,
hipergammaglobulinemia policlonal y sindrome tdxico), se soli-
cita un tomografia por emisiéon de positrones-tomografia com-
putarizada (PET-TC) para descartar un posible proceso linfomie-
loproliferativo y se deriva al Servicio de Hematologfa.

Finalmente se realiza PET-TC (fig. 1) donde se observa una cap-
tacion hipermetabdlica difusa y aumento de tamafno del bazo
(125 mm) que podria estar relacionado con un proceso linfo-
mieloproliferativo. En la visita a hematologia, tras los resultados
radiolégicos y analiticos, se indica la realizacion de un aspirado
de médula 6sea, la cual se realiza en cresta iliaca posterior iz-
quierda sin incidencias. La prueba muestra microorganismos de
morfologia compatible con Leishmania en el citoplasma de los
histiocitos y aislados en el intersticio, con PCR positiva para
Leishmania. El cultivo de NNN es positivo para la especie
de Leishmania Infantum. Tras el diagnostico se inicia tratamien-
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Figura 1. Resultados de la tomografia por emisién de positrones-tomografia computarizada. Captacion

hipermetabdlica y aumento de tamafo del bazo.
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to con anfotericina B liposomal, con mejoria clinica y normali-
zacion de los pardmetros analfticos. Actualmente, la paciente se
mantiene asintomatica, sin alteraciones en el hemograma y con
una funcion renal correcta sin proteinuria. Tras 1 mes desde el
comienzo del tratamiento se observd una Hb de 15,4 g/dl y
leucocitos de 6,29 x 10%I, continuando estable la funcién renal
(creatinina: 2,04 mg/dl) y sin proteinuria. La paciente completo
6 meses de tratamiento sin incidencias y no ha presentado nue-
vas complicaciones. Se mantiene con tratamiento inmunosupre-
sor con doble terapia con prednisona y tacrolimus.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Las alteraciones hematoldgicas (anemia, leucopenia, plaquetope-
nia, etc.) son muy frecuentes en los primeros meses después de
un trasplante renal. En la mayoria de los casos se deben a mielo-
toxicidad farmacoldgica (inmunosupresores, algunos antibiéticos
y antiviricos, antiinflamatorios, antiepilépticos, antipsicéticos,
antitiroideos y otros) y son solucionables con el ajuste o retirada
del farmaco causante y con tratamiento de soporte. No obstante,
hay que tener presente que también pueden deberse a otras
entidades, como son infecciones (citomegalovirus, virus de Eps-
tein-Barr), neoplasias y enfermedades de la médula 6sea (leuce-
mia aguda, aplasia medular, etc.), enfermedades autoinmunes
(lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, etc.) y determi-
nados déficits vitaminicos (acido félico, vitamina B, ,, etc.).

En cuanto a las infecciones, la leishmaniasis visceral, que es con-
siderada una enfermedad endémica en nuestro medio, hay que
tenerla presente en nuestros pacientes. El retraso en su diagnos-
tico es habitual ya que las alteraciones hematoldgicas son atribui-
bles a otras causas, a falsos negativos en los estudios serolégicos
o incluso por desconocimiento de la propia enfermedad>®.

Con este caso clinico se pretende destacar la importancia de

tener en cuenta la LV en el diagnostico diferencial de la leuco-
penia en el paciente trasplantado renal, fundamentalmente
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