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Characterization of patients with atypical cutaneous leishmaniasis
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RESUMEN. OBJETIVO: Caracterizar los pacientes
con Leishmaniasis cutdnea atipica atendidos en el Ser-
vicio de Dermatologia del Hospital Escuela de Teguci-
galpa. PACIENTES Y METODO: Estudio descriptivo.
Se estudiaron 27 pacientes con diagnéstico de Leish-
maniasis Cutdnea Atipica, en el periodo comprendido
de Septiembre 1999 a Marzo del 2000, en quienes se
realizé el diagnéstico mediante frotis, cultivo de las
lesiones y cuantificacién de anticuerpos monoclona-
les; a un subgrupo se le realizé ademds andlisis isoenzi-
madtico y test de Montenegro. RESULTADOS: la edad
promedio fue 9.4 afios, 17 eran del sexo masculino,
17 provenian de la regién sur del pais. En 23 (85%)
las lesiones estaban en la cara, constituidas por pdpu-
las, nédulos y placas no ulceradas, asintomdticas y de
evolucién crénica. En 15 (56%) pacientes se encontré
desnutricién crénica. Las especies identificadas fueron
Leishmania chagasi en 10 casos y Leishmania mexica-
na en 1 caso. CONCLUSIONES: El presente estudio
es consistente con otras publicaciones que identifican
a la zona sur de Honduras como una zona endémica
de Leishmaniasis cutdnea atipica, siendo L. Chagasi
el agente causal predominante de esta enfermedad. La
mayoria eran pacientes masculinos, mayores de cinco
anos de edad, con desnutricién.
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SUMMARY. OBJECTIVE: To Characterize patients
with Atypical Cutaneous Leishmaniasis attended in
Service of Dermatology of the Hospital Escuela. PA-
TIENTS AND METHODS: 27 Patients diagnosed
with Leishmania Cutaneous Atypical in the period of
September 1999 to March of the 2000 were studied;
diagnose was made by smear, culture of the wounds
and quantification of monoclonal antibodies. To a
subgroup of patients it carried out in addition, isoen-
zimatic analysis, Montenegro’s test and biopsy of skin
were also performed. RESULTS: The age average was
9, 4 years, 17 were of the male sex and 10 females;
most percentage came from south region of the coun-
try. The wounds were located in areas exposed cons-
tituted by pdpulas, nodules and eritematoviolaceous,
asymptomatic, none-ulcerative plaques of chronic
evolution. In 15 patients (56%) chronic malnutrition
(height for age was below percentile 5) was present.
In 10 cases de disease was produced by Leishmania
chagasi and in one case by L. Mexicana. CONCLU-
SIONS: Present study is consistent with other publi-
cations that identify south region of Honduras as an
endemic zone of Atypical Cutaneous Leishmaniasis,
being L. Chagasi the predominant causal agent of this
illness. Most patients were male, with some degree of
malnutrition and over 5 years old.
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INTRODUCCION

La Leishmaniasis cutdnea localizada, es endémica en Cen-
tro América.! En las dltimas dos décadas se ha observado
una nueva variante de Leishmaniasis cutdnea localizada
en la zona sur de Honduras, constituida por lesiones no
ulceradas que afectan predominantemente la cara y las
extremidades en forma de pdpulas, nédulos y placas asin-
tomadticas de evolucién crénica. A esta forma de leishma-
niasis se le ha denominado Leishmaniasis Cutdnea Atipica

(LCA).»

La descripcién de esta nueva forma clinica de leishma-
niasis en Honduras ocurrié en Amapala, Isla del Tigre, al
observar Ponce y colaboradores dichas lesiones cutdneas
en nifios y adolescentes saludables y aparentemente bien
nutridos, familiares y vecinos de pacientes con Leishma-
niasis Visceral (LV).? El estudio de las lesiones cutdneas
condujo al aislamiento de Leishmania chagasi (L. Chaga-
si), que hasta ese momento habia sido descrito como el
agente etioldgico de la LV."* La regién sur de Honduras es
drea endémica de LV.?” En otro estudio realizado en nues-
tro pais el Dr. Neva y cols encontraron que la Leishmania
mexicana (L. mexicana), también es agente etiolégico de
LCA, aunque en menor proporcién.®

A pesar de lo endémico en el pais de esta nueva forma de
presentacion de leishmaniasis cutdnea, esta enfermedad
es muy poco conocida por el personal de salud. Nuestro
propdsito fue caracterizar los pacientes con Leishmaniasis
cutdnea atipica atendidos en el Servicio de dermatologia

del Hospital Escuela de Tegucigalpa.

PACIENTES Y METODOS

Estudio descriptivo de 27 pacientes diagnosticados con
LCA que acudieron espontdneamente o fueron referidos
a la Consulta Externa del Servicio de Dermatologia del
Hospital Escuela de Tegucigalpa en el periodo comprendi-
do de septiembre 1999 a marzo del 2000 (seis meses). Se
elabord un protocolo en el que se incluyeron las siguientes
variables: edad, sexo, peso, talla, procedencia, anteceden-
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tes personales, familiares y comunales de la enfermedad;
localizacién, forma clinica y evolucidn de la lesidn; frotis,
cultivo, Histopatoldgia de la lesién; prueba de Montene-
gro, anticuerpos monoclonales y andlisis isoenzimdtico;
respuesta al tratamiento con antimoniato de meglumina;
efectos adversos del tratamiento; seguimiento por 12 me-
ses (Curado: remisién total de la (s) o la lesién (es) seis
semanas después de terminado el tratamiento. Recaida:
reactivacién de una o mds lesiones después de su remisién
completa). Se obtuvo consentimiento informado.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

El diagndstico de LCA se realizé por los siguientes medios

descritos en la literatura: >

a. Frotis de la (s) lesién (es). Se hizo raspado fino de
la lesién, montaje del raspado en un portaobjeto y
posterior coloracién con tincién de Wright o Giemsa
para identificacién de amastigotes.

b. Cultivo. Se utilizé el medio de Senejkie.

c. Anticuerpos monoclonales. Se utilizé pruebas de ELI-
SA e Inmunofluorescencia indirecta para caracterizar
el complejo de Leishmania.

d. Test intradérmico de Montenegro. Preparada con an-
tigenos de promastigotes de L. chagasi. Una prueba
positiva fue definida por la presencia de una indura-
cién palpable =5 mm a las 48 horas.

e. Andlisis del patrén isoenzimdtico. Por medio de elec-
troforesis de extractos del pardsito corridos contra pa-
trones de referencia. Este andlisis permitié determinar
la especie del parasito. Se realizé en el Departamento
de Biologfa de la Universidad de Youngstown, Ohio,
USA.

ANALISIS DE LOS DATOS

El manejo electrénico de los datos se hizo con Epi-Info
versién 6.02. En el andlisis de los datos se utilizaron prue-
bas de diferencia de medias y de proporciones. Todos los
valores de p son de doble cola. Las relaciones antropomé-
tricas de los sujetos incluidos se hicieron utilizando patro-

nes de referencia del Centro Nacional para Estadisticas de
Salud de los Estados Unidos de América. '
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RESULTADOS

Se estudiaron 27 pacientes, 17 (63%)
del sexo masculino. La edad estuvo
comprendida en el rango de 3 afos
a 20 afios, con promedio al momen-
to del diagnéstico de 9.4 anos. En 9
(33.3 %) las lesiones se presentaron
a una edad menor de 5 afos, siendo
el menor de 7 meses. Los pacientes
provinieron de los Departamentos
de Francisco Morazdn (9), Valle (7),
Choluteca (6), El Paraiso (4) y Co-

mayagua (1).

Se encontré antecedentes familiares
de Leishmaniasis cutdnea atipica (la
mayorfa de primer grado de consan-
guinidad), en 10 (37%) pacientes y
en convivientes de la comunidad en
15 (56%). Cinco pacientes habfan
recibido tratamiento anterior de las
lesiones, cuatro con antimoniato de
meglumina IM x 20 dias a dosis in-
feriores a 20 mg / kg / dia (por re-
ferencia del paciente o familiar). De
estos cuatro pacientes, dos no se curaron y dos presenta-
ron reactivacion de las lesiones en un periodo de 12 me-
ses posterior al tratamiento. Se encontré un paciente que
habia recibido tratamiento t6pico con nitrégeno liquido
que también present6 reactivacién de las lesiones en un
periodo de 12 meses posterior al tratamiento.

En relacién a las lesiones en 23 (85%) pacientes se presen-
t6 en la cara. El tipo consistié en pdpulas, nédulos y pla-
cas, no ulceradas, redondas u ovaladas con eritema leve o
eritematovioldceas, algunas color piel o hipocrémicas, con
frecuencia mostraron un halo de despigmentacién (Figu-
ras No. 1y 2). El promedio en el nimero de lesiones fue
3.7 (rango 1 —17). En 17 (63%) pacientes el ntimero fue
menor o igual de tres. No hubo diferencia significativa en
el ndmero promedio asociadas a sexo (2.8 en el femenino
vrs 4.3 en el masculino. p=0.6). El tamano estuvo en el
rango de 1 a 34 mm con un didmetro promedio de 7.2
mm. En los 27 casos las lesiones fueron asintomdticas y
de evolucién crénica. El tiempo de evolucién al momento
del diagnéstico estuvo en el rango de 8 meses a 11 afios,
promedio 2.6 afios. En ningin caso se observé remisién
espontdnea de las lesiones.
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Figura No. 1: A. Leishmaniasis cutanea atipica. Lesion nodular, elevada, erite-
matosa de superficie lisa. B. Multiples lesiones en forma de papulas en la frente
(flechas amarillas) y placa en region mandibular (flecha azul).

Figura No. 2: A. Leishmaniasis cutanea atipica. Placa color piel, elevada, rodeada
de halo hipopigmentado. B. Placa pos tratamiento. Obsérvese el aplanamiento y la
atrofia residual de la lesion.

No se encontré linfadenopatia regional ni signos clinicos
de compromiso visceral. En ningin paciente se encontré
antecedente de haber padecido leishmaniasis visceral.

De los 27 pacientes, 11 (41 %) tuvieron peso por debajo
del Percentil 5y 15 (56%) talla por debajo del percentil 5,

la relacién peso/talla fue normal.

Los 27 pacientes tuvieron diagnéstico clinico de LCA
con confirmacién laboratorial del agente causal. En los
27 pacientes se hizo frotis y cultivo de la lesién los cua-
les resultaron positivos para amastigotes y promastigotes,
respectivamente. Mediante el uso de anticuerpos mono-
clonales se determiné que 26 casos correspondieron al
complejo L. donovani'y un caso al complejo L. mexica-
na. La caracterizacién de las especies por andlisis isoen-
zimdtico se realizé en 11 casos: L. chagasi (10 casos) y
L. mexicana (1 caso). Los 10 casos en que se comprobé
como agente etiolégico L. chagasi procedieron de dreas
endémicas para leishmaniasis visceral. El dnico caso cuyo
agente etioldgico fue L. mexicana procedia de la aldea
Piedras Azules, municipio de Comayagua, en el Depar-
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tamento del mismo nombre, que no es drea endémica
para leishmaniasis visceral.

Debido a la procedencia rural remota de la mayoria de los
casos, la prueba intradérmica de Montenegro se efectué
en 8 pacientes, fue positiva en siete y negativa en uno.

En un paciente se efectué biopsia de piel la cual reporté
inflamacién crénica granulomatosa compatible con leish-
maniasis cutdnea.

A los 27 pacientes se les administré tratamiento ambula-
torio sistémico intramuscular con antimoniato de meglu-
mina, a la dosis de 20 mg/Kg/dfa durante 20 dias conse-
cutivos. El seguimiento fue posible durante 12 meses en
24 pacientes. Todas las lesiones curaron en el transcurso
de 30 dfas de finalizacién de un curso de tratamiento, ex-
cepto en dos casos en los que se indicé un segundo curso
de tratamiento dos meses después. Durante el seguimien-
to hubo reactivacién de lesiones en dos casos, ocho meses
después de finalizado el tratamiento.

DISCUSION

En el presente estudio se encontré que la mayoria de pa-
cientes con Leishmaniasis cutdnea atipica procedieron de
la regién sur del pais, eran del sexo masculino, con desnu-
tricién crénica, las lesiones se presentaron con mayor fre-
cuencia en la cara, en forma de pdpulas, nédulos y placas,
el agente causal identificado por andlisis del patrén isoen-
zimdtico fue L. chagasi y L. mexicana. Se trataron de for-
ma satisfactoria con antimoniato de meglumina, excepto
en dos casos todas las lesiones curaron en el transcurso de
30 dias de finalizacién de un curso de tratamiento.

En 1988, Ponce y colaboradores reportaron que L. chagasi
producia lesiones cutdneas no ulceradas en pacientes de la
regién sur de Honduras, que es a su vez una drea endémi-
cade LV. * L. chagasi es el agente etiolégico de LV en el
Nuevo Mundo. »>'*'* En Brasil, se ha reportado el aisla-
miento de L. chagasi en lesién cutdnea ulcerada."

Como parte de un proyecto colaborativo en la zona sur
de Honduras, en el periodo 1997-1998 se diagnosticaron
1,128 pacientes afectados por LCA cuyo diagndstico cli-
nico fue confirmado por frotis de material de las lesiones
obtenido por raspado y coloreado con Wright. Los pa-
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cientes provenian de zonas rurales de los Departamentos
de Francisco Morazdn (parte sur), Choluteca, Valle y El
Parafso. Este estudio y otros efectuados en el municipio
de Reitoca, Francisco Morazdn ofrecié evidencia adicional
de que la zona sur de Honduras es un drea endémica de

LCA. 415

En 210 casos confirmados de leishmaniasis visceral en
Honduras entre 1974 y 1990, 202 (96%) casos corres-
pondian a la edad de 0-5 afios, de éstos 179 (85%) eran
menores de 2 afios y mds del 70% eran del sexo femeni-
no.” En cambio la LCA se presenta usualmente en ninos
de mayor edad, correspondiendo en nuestro estudio al
96% (26 de 27 casos) en nifios cuya edad al momento
del diagnéstico fue 5 afios. Lo anterior también ha sido
constatado en otros estudios realizados en la zona.>'*"> Se
ha considerado que si la infeccién ocurre en menores de 5
anos de edad (sobre todo en menores de 2 afios) hay mds
posibilidades de que se desarrolle un cuadro visceral, esto
es debido a que el sistema inmune no se ha desarrollado
completamente para poder hacerle frente a la infeccién,
en cambio en mayores de 5 afios el sistema inmune por
lo general no permite el desarrollo de una LV, pero el pa-
rdsito no es eliminado en todos los casos y cuando logra
sobrevivir se ubica en la piel para producir las lesiones cu-
tdneas.”” En nuestro estudio un tercio de los pacientes
iniciaron sus lesiones de LCA antes de los 5 afos de edad
y no presentaron manifestaciones clinicas de compromiso
visceral.

La capacidad de L. chagasi de producir enfermedad cutd-
nea o visceral podria estar determinada por varios factores,
incluyendo el estado inmune del huésped, identidad ge-
nética y caracteristicas del pardsito y del mosquito respon-
sable de su transmisién.>>'%718 La respuesta inmune a la
infeccién por Leishmania es mediada por células. El resul-
tado de la infeccién dependerd de la respuesta Th1 o Th2
por parte del huésped. En la Thl las células CD4 produ-
cen interleuquina (IL) 2, IL3 e interferén (INF) gamma,
que activan los macréfagos, los cuales fagocitan los pro-
mastigotes provocando resistencia a la infeccién. En cam-
bio en la respuesta Th2 hay produccién de IL4 que estd
asociada con progresién de la enfermedad.' Lo anterior
nos explica porque la leishmaniasis tiene un espectro de
manifestaciones que van desde las formas subclinicas hasta
las diseminadas. Por otra parte se ha estudiado la respuesta
inmune en pacientes con LCA y en pacientes con leish-
maniasis cutdnea localizada (LCL) ulcerada, encontrando
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en ambos grupos un comportamiento inmunolégico dife-
rente. En la LCA hay un estado inmunoldgico conservado
caracterizado por niveles de células CD4 normales y un
incremento de células citotéxicas, en cambio en la LCL
ulcerada corresponde a un estado de inmunodeficiencia
celular caracterizado por una disminucién de las células T
auxiliadoras. Lo anterior explica por que las lesiones de la
LCA son menos severas, no ulceradas y circunscritas.'®

La capacidad de L. mexicana de producir lesiones cutdneas
no ulceradas clinicamente indistinguibles de las produci-
das por L. chagasi queda demostrada en este estudio al
identificar a dicha Leishmania en uno de los pacientes, asi
como en un estudio previo realizado.®

El vector predominante en el 4rea endémica de Honduras
ha sido identificada como Lutzomyia longipalpis, quien
transmite L. chagasi’ No se han realizado estudios para
determinar el vector que transmite L. mexicana en dicha
drea. Como reservorios mds importantes se consideran a
los perros domésticos, roedores, y a los mismos pacientes
con leishmaniasis cutdnea.”®” Si los casos de LCA sirven
como reservorios del agente etiolégico de LV, podria tra-
tarse de una enfermedad potencialmente peligrosa para la
salud de las zonas afectadas especialmente para los ninos
de menor edad.” Se necesitan otras investigaciones para
ver la magnitud de dicha enfermedad a nivel poblacional,
las condiciones ecoldgicas que hacen posible la transmi-

sién vectorial, asi como los factores de riesgo asociados a
dicha enfermedad.

Se han reportado casos similares de LCA en El Salvador
y en Nicaragua sobre todo en la parte correspondiente de
dichos paises con la regién sur de Honduras, incluyendo
la zona del golfo de Fonseca en la Costa del Pacifico.’”
Zeleddn et al reportaron en Costa Rica en 1989 una epi-
demia de leishmaniasis cutdnea cuyas lesiones no eran ul-
ceradas, logrando identificar el agente etiolégico como L.
infantum.* La mayorfa de los taxénomos consideran a L.
Chagasi idéntica a L. infantum.” L. infantum es el agente
etiolégico de LV en el Viejo Mundo.">!” El sur de Espana
y Francia asi como otros paises que comparten la cuenca
del mediterrdneo son zonas endémicas de LV. En 1980
Riox y cols identificaron L. infantum en dos pacientes con
leishmaniasis cutdnea.” En 1998 Del-Giudice y cols en
Francia reportaron seis pacientes con lesiones cutdneas
producidas por L. infantum, en cuatro pacientes eran
pdpulas no ulceradas (edad: 9 meses a 22 afos), en un
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paciente era ulcerada (56 anos) y en el otro era infiltrativa
(85 afios).”

De los estudios referidos anteriormente, los realizados en
nuestro pais por Ponce y cols, Santos y cols, Meléndez y
cols, asi como el de Belli y cols en Nicaragua, reportaron
L. chagasi como el agente etiolégico y las lesiones de LCA
presentaron en esencia las mismas caracteristicas: pacien-
tes cuya edad era mayor o igual a cinco anos con lesiones
localizadas en dreas expuestas de predominio en la cara,
constituidas por pdpulas, nédulos y placas no ulceradas,
usualmente pocas en nimero (3 6 menos), tamafo pro-
medio de 10 mm, eritematovioldceas, algunas con un halo
de despigmentacién, de evolucién crénica (afios) y sin
tendencia a la remisién espontanea.”>*'*'> Todos estos ha-
llazgos estdn presentes en nuestro estudio y queremos re-
saltar el hecho de que 15 (56 %) de los 27 pacientes, pre-
sentaron la forma clinica de placa como modalidad dnica
o combinada, ademds de que las lesiones de la cara por lo
general eran levemente eritematosas o eritematovioldceas,
en cambio las del tronco y extremidades eran color piel
o hipopigmentadas, este tltimo dato no estd consignado
en los trabajos previos. Zeledén y cols y Del-Guidice y
cols reportaron L. infantum como agente etiolégico en
sus estudios. El primero reporta LCA en una regién se-
midrida, con al menos 5 % de inmigrantes nicaragiienses,
los cuales podrian haber traido el pardsito, ya que hasta
ese momento no se habia reportado ningin caso de LV ni
de LCA en Costa Rica. Las lesiones referidas son idénticas
a las encontradas en nuestro estudio, solo difieren en que
pocos casos aparentemente curaron en forma espontdnea.*
Del-Guidice y cols reportaron lesiones con tendencia a la
curacién espontdnea tanto ulceradas como no ulceradas,
estas ultimas en nifios y adultos jévenes." El hallazgo en
este grupo etario se correlaciona con los resultados de
nuestro estudio.

La asociacién entre el estado nutricional y la presentacién
clinica de la LCA no ha sido claramente establecida. En
nuestro estudio se encontré una relacién talla/edad baja,
un total de 15 pacientes (56%) estaban por debajo del
percentil 5, con una relacién peso/talla normal. Esto in-
dica que la mayorifa de estos nifos han estado sometidos
a lo largo de sus vidas a un crecimiento deficitario pro-
bablemente como consecuencia de una inadecuada nutri-
cién, dadas sus condiciones de pobreza extrema.'' Ponce
y cols reportaron pacientes con LCA aparentemente bien
nutridos, pero en su estudio no se realizaron medidas
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antropométricas.” La evidencia clinica y epidemioldgica
sugiere que las deficiencias nutricionales aumentan la sus-
ceptibilidad y la severidad a las infecciones.”” La desnu-
tricién interfiere con funciones importantes del sistema
inmune resultando en una incapacidad para controlar la
infeccién por Leishmania, especialmente la forma visceral,
y en menor grado la forma crénica cutdnea.”’ El estado
nutricional del huésped a su vez es reflejo del bajo nivel
socio-econémico. En dreas endémicas, el aumento en el
riesgo de infeccidn se relaciona con condiciones precarias
de vivienda, el pobre saneamiento ambiental, la falta de
medidas de proteccién personal, la migracién asociada a
la pobreza y la economia agricola estacional que pone en
contacto huéspedes susceptibles con los vectores transmi-
sores de la Leishmania. La falta de acceso a servicios de
salud impide el diagndstico y tratamiento oportunos de
las infecciones, aumento de la morbilidad y mortalidad
por infecciones, particularmente en los mds vulnerables,
mujeres y nifios (as).”>*

La terapia sistémica con antimoniato de meglumina es
17,2427 En nuestro estudio la mayorfa de pacientes
respondi6 a un curso de tratamiento. En dos casos hubo
respuesta parcial, uno de ellos con lesién en la nariz y el
otro en la oreja, sitios en que es mds frecuente tener fa-
lla terapéutica.” Dos pacientes presentaron recaida a los
ocho meses de seguimiento. La curacién se obtuvo en es-
tos cuatro pacientes al administrar un segundo curso de
tratamiento. Las reacciones adversas ocurrieron en pocos
pacientes y consistieron en inflamacién local en el sitio
de inyeccidn, cefalea, fiebre, somnolencia, etc. las cuales
fueron transitorias y leves y no ameritaron suspensién del
tratamiento.

efectiva.

El hecho de haber continuado atendiendo la consulta de

Dermatologfa Pedidtrica en el Servicio de Dermatologia

del Hospital Escuela hasta la fecha (septiembre 2008) me

permite hacer las siguientes observaciones:

1. Sibien el seguimiento controlado de los pacientes del
estudio fue de 12 meses, se les recomendé que si en
algin momento posterior presentaban reactivacién de
las lesiones, acudieran de nuevo a la consulta. Hasta
ahora, siete aflos después, ningin paciente ha regresa-
do por ese motivo.

2. En diciembre del 2003 atend{ un varén de 27 meses
de edad procedente de Reitoca, EM. con una lesién
en la mejilla izquierda de un afo de evolucién, de 15
milimetros de didmetro, con datos epidemiolégicos
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y clinicos de LCA, en forma de placa eritematovio-
ldcea no ulcerada, pero de superficie dspera, htimeda
y con formacién de costras (en los dltimos 6 meses).
El frotis fue positivo para Leishmania observindose
amastigotes. Este paciente fue manejado y curado con
un curso de antimoniato de meglumina. Este caso me
parece muy interesante ya que podria corresponder a
un estado intermedio entre la LCA (no ulcerada) y la
forma ulcerada que hasta este momento no ha sido
reportada en nuestro pafs.

La experiencia con el tratamiento tépico de la LCA en
nuestro pafs es muy limitada. El uso de paromomicina
al 15%, mds urea al 10% en parafina blanda blanca, por
Ponce y cols fue ineficaz.® En cambio se obtuvieron apa-
rentemente buenos resultados con la criocirugia y con
el antimoniato de meglumina intralesional, pero dichos
estudios tuvieron un seguimiento muy corto (6-12 se-
manas)."”?® Del-Guidice reporta curacién con el uso de
sulfato de paromomicina tdpica en un nifio de 9 meses
de edad con seis lesiones faciales de leishmaniasis cutdnea
no ulcerada.”

Consideramos que la terapia sistémica es la forma mds efi-
caz de tratar la LCA ya que la misma es producida predo-
minantemente por L. chagasi, que es el mismo agente de
LV, por tanto si estos pacientes han recibido tratamiento
tépico, atn cuando hayan remitido sus lesiones cutdneas,
siguen siendo reservorios del pardsito que causa LV, enfer-
medad que puede ser fatal si no recibe tratamiento ade-
cuado y oportuno.*” En consecuencia solo estarfa indica-
do el tratamiento tépico en aquellos muy pocos pacientes
en que se haya confirmado que su LCA es producida por
L. mexicana, aunque esta medida pueda ser poco prictica
para ser implementada en salud publica.

El médico no dermatélogo debe tener presente que las
lesiones de LCA pueden confundirse clinicamente con
sarcoidosis cutdnea y lepra nodular infantil. La caracteris-
tica macroscdpica de la lesién, la procedencia del pacien-
te y la cronicidad de cuadro, deben hacer sospechar esta
patologfa. Ante la sospecha el paciente debe referirse al
dermatélogo. Una vez curadas las lesiones se aplanan, de-
jan una discreta cicatriz atréfica, en ocasiones deprimida,
usualmente con hiperpigmentacién residual en lesiones
de la cara e hipopigmentacién en lesiones del tronco y
extremidades; estas lesiones aplanadas y atréficas no deben
considerarse como persistencia de la enfermedad.
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