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KALA-AZAR EN COLOMBIA

M.CASAS, V. M. ANGULO, E. FAJARDO

Se hace una revision bibliografica sobre el
KALA-AZAR en Colombia, se describe su his-
toria, epidemiologia, etiopatologia, inmunopa-
tologia, patologia, diagnéstico clinico y para-
clinico, diagnéstico diferencial, prondstico, tra-
tamiento, profilaxis y control.

Con el anterior marco tedrico, se presen-
tan dos casos clinicos diagnosticados y mane-
jados en el HURGYV de Bucaramanga. Se tra-
ta de dos lactantes: Una de un afio de edad,
quien fallecié durante su hospitalizaciéon y la
otra de 14 meses cuyo cuadro clinico presentd
involucidn.

INTRODUCCION

Desde que en 1944 Gast Galvis (1,2) pu-
blico el primer caso de Kala-Azar en Colom-
bia, procedente de Santander y posteriormen-
te entre 1960 y 1965, Gémez Vargas (3, 4) pu-
blicd tres casos procedentes del mismo lugar,
nuestro departamento ha sido considerado zona
endémica. De los 115 casos publicados hasta
ahora (5,6), seis provienen del Departamento
de Santander, especialmente de la hoya del rio
Lebrija y del Valle de Piedecuesta - Girén. Los
dos casos que presentamos en esta revision,
también proceden de la zona rural de Girdn (ve-
reda de Palo Gordo) y creemos que los otros
casos regionales descritos anteriormente, ten-
gan alguna relacion con esta zona.

DEFINICION
Es una enfermedad parasitaria, endémica,
transmisible, conocida como fiebre Dum-Dum,
Fiebre Negra, Fiebre de Muerte, Fiebre Sirka-
ri, Esplenomegalia Tropical, Leishmaniasis Vis-
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ceral o Laja, causada por la Leishmania do-
novani chagasi (Cunha y Chagas, 1937), la cual
ocasiona una patologia sistémica de evolucion
por lo general crénica (7-11).

HISTORIA

1944: Gast Galvis describe el primer caso
en la autopsia de una nifla procedente del mu-
nicipio de San Vicente de Chucuri, Santander
(1, 2) y natural de Lebrija, donde a decir de
sus padres, habia adquirido la enfermedad.

1960-1965: Gémez Vargas describe 3 casos
en Lebrija y Piedecuesta, Santander (3, 4).

1969: Corredor y Col., detectan un perro
infectado naturalmente en la vereda El Agui-
la, Melgar (12, 13).

1970: Pérez C. y Col., describen un caso
en el municipio de La Pefia, Cundinamarca
(14). Cantillo G. y Col., describen 5 casos en
Melgar y Tocaima, Tolima (15).

1971: Robledo y Mejia, un nuevo caso en
Coyaima, Tolima (16).

1975: Arciniegas y Duarte, 3 casos nuevos
en Natagaima y Coyaima, Tolima (17).

1976: Camacho Sanchez, 3 nuevos casos en
el corregimiento de La Pefia municipio de Ove-
jas, Sucre (13).

1975-1978: Casas M., los dos casos objeto
de este estudio, en la zona rural de Girén, San-
tander del Sur.

1980: Werner y Barreto, en revision de las
publicaciones sobre Leishmaniasis en Colom-
bia encuentran 20 casos de Leishmaniasis Vis-
ceral (19). Corredor y Col., recopilan 107 ca-
sos reportados hasta ahora en Colombia. Ade-
mas detectan varios perros sintomaticos y asin-
tomaticos en estudios realizados en los depar-
tamentos de Cundinamarca, Huila y Tolima
(6).

1982: Campos M. y Col., estudian retros-
pectivamente 25 casos del departamento del
Huila, 9 de los cuales fueron diagnosticados du-
rante 1981 (5).
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Ronderos M.y Corredor A.,Informaron so-
bre mas de 100 casos diagnosticados en el Pro-
grama de Investigacion, Vigilancia y Control
de Leishmaniasis Visceral en Colombia hasta
1982.

EPIDEMIOLOGIA

La Leishmaniasis Visceral es una enferme-
dad ampliamente diseminada, encontrandose
en Europa, Asia, Africa y en América, donde
parece estar bien delimitada al clima ecuato-
rial, tropical y semiarido, raras veces en zonas
subtropicales. Las areas rurales y los barrios
periféricos de algunas ciudades con caracteris-
ticas de zona rural, son los mas afectados, y
corresponden a regiones montafiosas de topo-
grafia accidentada, no sometidas a inundacio-
nes (boquerones, estribaciones, valles), con al-
turas entre 300 y 1200 mts, generalmente me-
nos de 800 mts, y humedad media mayor al
70% en agua, con una precipitacion pluviomé-
trica menor de 1000 mm anuales. Son igual-
mente importantes las bajas condiciones socioe-

condmicas y nutricionales por parte del hués-
ped (6, 20, 28).

En América, Venezuela y Brasil, son los
paises con mas casos diagnosticados, pero tam-
bién existe en Paraguay, Argentina, Bolivia,
Colombia, Guatemala, México, El Salvador y
Guyanas.

El vector es la Lutzomyia longipalpis (6, 12,
21, 22), conocida en Colombia como: "manta
blanca", "angelito", "chivoso", "capotillo",
"pringador", o "quemador" aunque pueden
existir otros (4, 6, 7, 12), habita lugares poco
humedos y un tanto montafiosos donde abun-
dan grandes rocas salientes, ya que el desarro-
llo de los flebotomineos se hace en las oque-
dades del pie de dichas piedras, asi como en
los troncos y huecos de los arboles.

Peridomiciliariamente se ha encontrado en
corrales, gallineros y porquerizas. Los habitos
de picadura son vespertinos y nocturnos (6).
La teoria sobre el avance del Phlebotomus des-
de la frontera Oriental Colombiana (Lebrija y
Piedecuesta) siguiendo los rios Lebrija y Chu-
curi y posteriormente al rio Bogota, llegando
al valle del Magdalena e invadiendo desde To-
lima hasta Sucre, delineando una gran area en-
démica entre las cordilleras Central y Oriental
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(21), es desmentida por quienes aseguran que
la enfermedad ha existido desde hace afios en
el territorio nacional, permaneciendo enmas-
carada por el paludismo y que la intensifica-
cién de la campafia antimalarica acabd con la
Lutzomyia, desapareciendo los ciclos domés-
ticos y humanos, y persistiendo el silvestre.

A partir de 1962 se disminuyé el roseado
con DDT, lo que sumado con el deseo de deli-
mitar ambas entidades y la adopcién de un pro-
grama del Ministerio de Salud Publica sobre
Investigacion, Vigilancia y Control permitio en-
contrar nuevos casos en los ultimos afios (6),
los cuales estan distribuidos principalmente en
el area de consolidacién de la campafia de erra-
dicacion de la malaria.

Exceptuando el Kala-azar Indiano, el cual
no tiene reservorio animal, hoy dia se consi-
dera una antropozoonosis porque las leishma-
nias que infectan al hombre tienen como hués-
pedes primitivos (ciclo selvatico) a los vertebra-
dos silvestres, principalmente zorros y menos
comunmente lagartos, roedores, chacales, pe-
rezozos y puercoespines. Como huéspedes
adaptativos (ciclo doméstico) al perro y en me-
nor grado gatos, caballos y ovejas; mientras
que el hombre (ciclo humano) pasa a ser un
huésped ocasional (6, 7, 10-13, 20-22).

Aunque con poco significado epidemiolo-
gico (2, 7), parece ser posible la transmision
hombre-hombre a partir de heces, orina y otras
secreciones en las cuales se halle el parasito.
Muy ocasionalmente se ha descrito la transmi-
sion transplacentaria y transfusional (7, 12, 20,
23, 24). La frecuencia en Colombia es del
86.5% en menores de 5 afios y 6% para mayo-
res de 15 afios; en Brasil 80% son menores de
10 afios; en Venezuela el 71.4% son menores
de 15 afios. La incidencia es mayor en hom-
bres que en mujeres: Colombia 52%, Brasil
60%, Venezuela 66% (6, 8, 10, 11, 20). La en-
fermedad es predominantemente rural (Vene-
zuela 80%), pero puede hallarse en zonas pe-
riféricas de las areas urbanas y suburbanas (6,
7, 8, 11).

El mayor nimero de casos se presenta tres
meses después de los periodos de lluvia, que
es el tiempo en el cual el Phlebotomus madura
y alcanza su mayor actividad, para vivir unas
2 a 4 semanas (7, 24).
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Figura 1. Ciclo bioldgico de la leishmaniasis visceral y eventos que pueden ocurrir después de la inoculacion al hombre (adaptado de varios autores

por Victor M. Angulo).

CICLO Y PATOGENIA

En la Figura 1, se muestran los 3 ciclos: sel-
vatico, doméstico y humano, asi como los even-
tos que pueden ocurrir después de la inocula-
cién de los parasitos al hombre.

Al ser inoculados por la Lutzomyia, los pro-
mastigotes en la piel son tomados por los PMN
y macrofagos. En estos ultimos se pueden de-
sarrollar los amastigotes con éxito y pueden
aparecer lesiones locales (leishmaniomas), des-
critos para el Kala-Azar de Asia central y Afri-
ca, asociandose con adenomegalias regionales.
En el Kala-Azar Indiano puede no existir la le-
sién inicial aparente o aparecer un nodulo pri-
mario que si se ulcera produce una lesion se-
mejante al boton de oriente. En el Kala-Azar
americano, al parecer no existen o pasan des-
apercibidas, las lesiones de inoculacion, esto de-
terminaria resistencia a infecciones subse-
cuentes y explicaria la existencia de individuos
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inmunes a cepas viscerotropicas del parasito.
Después de inoculados los parasitos pueden in-
vadir directamente la corriente circulatoria y
visceralizarse o invadir la piel como ya se dijo
y luego ser llevados por la sangre a otros orga-
nos. Los paréasitos también pueden invadir los
ganglios linfaticos regionales a través de los
cuales pasan a la sangre y son llevados a los
organos o se situan Unicamente en los ganglios
linfaticos determinando el tipo linfadénico de
la leishmaniasis (6, 7, 10, 20).

INMUNOPATOLOGIA

Se trata de una reticuloendoteliosis, en la
cual la divisién binaria del amastigote intrace-
lular llega a ser extrema produciéndose la des-
truccion citoplasmatica del macrofago y la li-
beracion de gran cantidad de nuevos amasti-
gotes que seran fagocitados por. otros macroé-
fagos, los cuales sirven de medio de cultivo fa-
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voreciendo la iniciacion de un nuevo ciclo (6,
7, 10, 12).

A menos que la inmunidad se desarrolle y
con la ayuda de la quimioterapia, la enferme-
dad progresa hasta la muerte. El desarrollo de
la inmunidad celular se observa por la positi-
vizacion de la Leishmanina al remitir la enfer-
medad. Se producen anticuerpos especificos e
inespecificos no protectores; las inmunoglobu-
linas se elevan grandemente a expensas de la
IgG principalmente, lo cual se atribuye a la con-
tinua actividad sintética del sistema linfoide-
macrdofago desorientado e hipertrofiado, que
reacciona a un antigeno desconocido o de ori-
gen autoinmune; esta masa de globulinas en el
plasma, puede ser coagulada, floculada o pre-
cipitada por diferentes sustancias y son la ba-
se de las pruebas del formol gel, Bachmachari
o Ray, entre otras (25). La disminucidn en los
PMN es debida a la infiltracion del parasito en
médula 6sea y a la produccién de anticuerpos.

La anemia tiene una doble etiologia: eritro-
poyesis defectuosa, por invasién a la médula
osea, demostrable por un aclaramiento rapido,
mala utilizacién y disminucién del contenido
Fe + + en los eritrocitos y hemolisis, vida me-
dia disminuida por hiperesplenismo y por efec-
to directo del parasito que provoca la forma-
cién de anticuerpos y una fragilidad osmotica
reducida.

PATOLOGIA

Bazo: Esplenomegalia friable y congestiva,
color rojo oscuro, consistencia dura, con in-
fartos, capsula gruesa y periesplenitis. Micros-
copicamente: Senos dilatados, plasmocitosis,
infiltraciéon de macrofagos altamente parasita-
dos que comprimen los foliculos linfaticos, los
cuales se atrofian o destruyen (6, 7, 9).

Higado: Hepatomegalia friable, capsula es-
pesa, al corte mayor o menor degeneracion gra-
sa. Microscopicamente: Sinusoides con nume-
rosas células endoteliales altamente parasita-
das, localizadas especialmente en los espacios
porta, invadiendo los lobulillos y separando los
hepatocitos; hipertrofia de las células de Kupf-
fer con o sin invasidon al sinusoide hepatico.
Luego ocurre sustitucion fibrosa, atrofia y des-
truccion hepatocelular, pudiendo llegar a hi-
pertension portal (6, 7, 9).

M. CASAS Y COL

Médula osea: Roja y friable; Microscopi-
camente: Disminucién del tejido hemopoyéti-
co que es sustituido por macrofagos, mieloci-
tos y PMN parasitados que pueden ocupar to-
do el espacio medular. Dicha disminuciéon de
la celularidad puede cursar con freno en la ma-
duracion (3, 6, 7).

Ganglios linfaticos: Aumentan de volumen
y se llenan de células parasitadas (6, 7).

Intestino: Ulceraciones en la mucosa, la
submucosa presenta muchos macréfagos pa-
rasitados, disponiéndose especialmente al re-
dedor de las placas de Peyer (7).

Rifiones: Degeneracion turbia y presencia
de macréfagos con abundantes amastigotes (7).

Corazon: Palido, microscOpicamente se ven
signos de degeneracion miocardia (7).

CLINICA

De los 5 tipos diferentes de la enfermedad:
Neotropical (americano) mediterraneo (tropi-
cal), indiano (clasico), sudanés (africano) y ruso
solo el primero se ha observado en nuestro me-
dio y se caracteriza por tener un periodo de in-
cubacidn de 2-5 meses (desde 10 dias a mas de
un afio), comienzo por lo general insidioso con
fiebre continua, intermitente o irregular con 1-2
picos de 39°C diarios, asociada a sintomas gas-
trointestinales. En un periodo de 1 a 5 meses
se asocia crecimiento abdominal por hepatoes-
plenomegalia, enflaquecimiento rdpido, micro-
poliadenopatias duras, mdviles, pequeiias e in-
doloras, generalmente cervicales e inguinales.
Pulso rapido (100 - 140 por minuto). Ademas
sintomas hemorragicos (epistaxis, gingivorra-
gia, enterorragia, purpura), diarrea, vomito,
anorexia, estomatitis, tos seca y palidez pro-
gresiva. Posteriormente aparece edema de pies
y cara, alopecia e hiperpigmentacion epitelial
(4% de los casos). Al seguir progresando la en-
fermedad evoluciona a la caquexia, edema de
miembros inferiores, hepatoesplenomegalia
masiva, ascitis, apareciendo como complicacio-
nes crancum oris, inflamacion y ulceracion de
las encias, paladar e intestinos, disenterias, oti-
tis, bronquitis, bronconeumonia y pleuresia.
Una vez cede la infeccidn visceral (espontanea-
mente o por tratamiento adecuado), el tropis-
mo parasitario cambia a piel y alli se multipli-
ca produciendo lesiones discromicas, maculas
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hipopigmentadas diseminadas o nodulos erite-
matosos en cara y miembros superiores, lesio-
nes comunes en la India pero raras en Ameéri-
ca (3, 4, 7-11, 14, 15, 18, 20-22, 24, 26).

FORMAS CLINICAS

a) Forma asintomdtica: De importancia epi-
demioldgica, el paciente ignora su infeccidon por
estar asintomatico; la regresion es espontanea
(10, 20, 22).

b) Forma frustra: El paciente tiene sinto-
mas discretos y el diagndstico es de laborato-
rio y por estudios epidemioldgicos. Involucio-
na espontaneamente (7, 10, 20, 22).

c) Forma sintomatica: De acuerdo a su evo-
lucion sera aguda, subaguda y cronica; la ulti-
ma es la mas frecuente por transcurrir lenta-
mente en 2-3 afios, acompafiandose de remi-
siones y recaidas separadas por semanas o me-
ses de aparente mejoria; sin tratamiento gene-
ralmente conduce a la muerte (7, 9, 10, 20, 22,
26).

DIAGNOSTICO

Clinico: Se debe sospechar en todo pacien-
te con fiebre, hepatoesplenomegalia y anemia
(8, 10, 11, 22).

Laboratorio. Mdétodos:
parasitologico:

La visualizacion de amastigotes en frotis de
material obtenido por puncién de bazo, higa-
do, médula dsea, ganglios linfaticos, sangre o
piel, hace el diagnostico definitivo. Este frotis
se colorea con Giemsa o Wright.

El aislamiento en medios de cultivo como
el NNN o Packchanian o en "Hamsters" des-
pués de la inoculacidn intraperitoneal de ma-
terial obtenido por aspiracidon o biopsia, tam-
bién constituye un recurso (3, 6-11, 22, 27).

b)  diagnéstico seroldgico:

La reacciéon de inmunofluorescencia indi-
recta (IFI de Duxbory y Sadun, 1964), detecta
anticuerpos contra leishmanias. Utiliza como
antigenos promastigotes obtenidos de cultivo
"in vitro", es bastante sensible y especifica,
aunque puede dar reacciones cruzadas en pa-
cientes con leishmaniasis mucocutanea y oca-
sionalmente en pacientes con enfermedad de
chagas, malaria y esquistomatosis. Esta prue-

a) diagndstico
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ba mejora su especificidad utilizando amasti-
gotes (10, 20, 28).

La reaccion de fijacion del complemento,
utiliza como antigeno extracto cetonico de ba-
cilo tuberculoso BCG o Mycobacterium butiry-
cum, es muy sensible aunque puede dar reac-
ciones cruzadas con tuberculosis, lepra, enfer-
medad de Chagas, leishmaniasis tegumentaria,
buba, sifilis y paracoccidioidomicosis (6, 7, 10,
11, 13, 29).

c) Pruebas colaterales:

Aunque inespecificas son muy utiles. Se han
utilizado varias en el diagndstico pues se ha-
cen positivas 3 meses después de iniciada la en-
fermedad y se negativizan 6 meses después de
iniciado el tratamiento, cuando las gammaglo-
bulinas regresan a la normalidad. Las mas uti-
lizadas son:

Prueba de formol-gel (formaldehido o Na-
pier): Se separa 1 cc de suero en un tubo de en-
sayo, se le agregan 1-2 gotas de formol al 40%
y se observa si hay opacificacion o gelificacion
en el transcurso del tiempo (6-10, 20, 22).

Reaccién de Brahmachari o Ray (precipi-
tacion de las globulinas): Un cc de plasma se
coloca en un tubo de ensayo y se afiaden 2-3
cc de agua destilada por las paredes del tubo,
muy lentamente, se observara un anillo de se-
paracion en el limite de agua-plasma, que sera
proporcional al aumento de las globulinas y ba-
ja de la albimina (11, 20).

d) Otras pruebas diagndsticas:

Electroforesis de proteinas: Muestra hyper-
gammaglobulinemia con hipoalbuminemia que
se normaliza después de 2-3 meses de iniciado
el tratamiento, necesitandose mas tiempo pa-
ra la caida de las gammaglobulinas a niveles
normales (3, 20).

Cuadro hematico: Anemia (menos de 3 mi-
llones de eritrocitos por mm?), trombocitope-
nia y leucopenia (por lo general menor de
4000/mms3) debido a la disminucidén de neutrd-
filos y eosindfilos con linfocitos y monocito-
sis. La VSG esta aumentada (3, 6-9, 11, 22).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Las enfermedades que mas cominmente se
prestan a confusion son en orden de importan-
cia: paludismo, leucemia, abscesos esplénicos
y/o hepaticos, sindrome de Banti, enfermedad
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de Gaucher, enfermedad de Chagas en fase
aguda, brucelosis, fiebre tifoidea, tuberculosis
diseminada, enfermedad de Hogdkin, histo-
plasmosis sistémica, septicemia de evolucion
lenta, bazo amiloideo, esquestosomiasis y ane-
mia esplénica infantum de Yaksch Jayem o
anemia seudoleucémica infantil (8, 9, 22, 27).

PRONOSTICO
En los casos no tratados oportunamente,
el 90-95% son fatales; en los casos tratados
oportunamente la curacion es del 85-95% (3,
7, 20, 26).

TRATAMIENTO
De sostén: Asistencia médica y cuidados es-
merados de enfermeria, dieta hiperproteica e
hipervitaminica, administracién de hierro y
complejo B, transfusidn sanguinea, si es nece-
saria y tratamiento de las enfermedades e in-
fecciones concomitantes (7-9).

Especifico:

a) Los antimoniales pentavalentes que son
bien tolerados, poco téxicos. Los efectos se-
cundarios son: tos, cefaleas intensas, vomitos,
fiebre, ocasionalmente neumonitis, dificultad
respiratoria, extrasistoles, bloqueo AV y toxi-
cidad bulbar (7, 22). Su accidn es corregir la
hiperhemolisis, aumentar la utilizacion del hie-
rro y actuar directamente sobre el parasito.

Antimoniato de N-metilglucamina (GLU-
CANTIME): Dosis 50-60 mg/kg por dia via IM
profunda por 10-15 dias, reposar 1-2 semanas
y reiniciar 2-3 ciclos hasta lograr la curacion
clinica y paraclinica. La curacion es del 90%
6, 8, 11, 27).

Estibogluconato de sodio y antimonio (SO-
LUSTIBOSAN, STIBATIN, PENTOSTAM):
Viene en ampollas de 2 cc en solucidén acuosa
u oleosa (I ml= 100 mg y 54 mg respectivamen-
te); dosis 2-3 cc/dia IM por 6-10 dias, descan-
sando una semana y reiniciando 1-2 ciclos mas.
La curacidon es del 90% (7, 9, 20, 26).

Etilestibamina (Neostibosan); por la baja
toxicidad es recomendada en nifios dosis ini-
cial 0.1 gr/dia I.V. o 1.M, al segundo dia 0.2
gr/ dia y al tercer dia 0.3 gr/dia, que se debe
mantener hasta que desaparezcan los sintomas,
por lo general en 10 dias (7). Urea-estilbamina;
En menores de 5 afios 65 mg/dosis, en mayo-

M. CASAS Y COL

res de 5 anos 125/dosis IV por 6-10 dias, dia
por medio (8).

b) Las Diamidinas que por su gran toxici-
dad no deben emplearse como primera eleccion
y solo se administran en casos de resistencia a
los anteriores. Los efectos secundarios mas co-
nocidos son: parestesias y anestesia en la dis-
tribucion del V par, hipoglicemia o hiperglice-
mia, hipotensidn, epigastralgias y vomito. Las
drogas de este grupo son:

Isiotianato de hidroxiestilbamidina: Dosis
inicial 25 mgr/dia 1.V. dosis de mantenimien-
to 2 mg/kg/dia por 10 dias, descansar 10 dias
y repetir 1-2 ciclos mas (4, 9).

Isiotianato de pentamidina (Lomidina): Do-
sis 2-4 mg/kg/dia I.V o .M profunda, disuel-
tos en 3-4 ml de agua destilada, durante 10 dias,
descansar 10 dias y repetir 2 ciclos mas (20, 26).

c) Anfotericina B: Dada su alta toxicidad
solo se usa en casos de resistencia a los anti-
moniales. Dosis inicial 0.25 mg/kg e ir aumen-
tando hasta 1 mg/kg, se debe dar disuelta en
DAD al 5%, cubierta con tela negra para evi-
tar la inactivacion, no excediendo de 1.1 mg/ml
de solucidn 1.V lenta por 3-6 horas, en dias al-
ternos por 3-8 semanas y sin exceder de un to-
tal de 2 gr. (9, 20).

PROFILAXIS Y CONTROL

No existe vacuna contra el Kala-Azar hu-
mano, aunque se ha logrado proteccion en ani-
males de laboratorio con la inyecciéon de pro-
mastigotes de Leishmania donovani (25, 28,
29).

En el control de la leishmaniasis se aplican
medidas contra el agente causal, su artrépodo-
vector y su huésped reservorio; las oportuni-
dades de control de la leishmaniasis y los mé-
todos varian en las diferentes partes del mun-
do, dado que las diferentes formas clinicas di-
fieren sustancialmente en su epidemiologia. El
control efectivo en leishmaniasis visceral solo
se ha logrado en pocos lugares como Rusia,
Brasil, Francia e India. En algunos paises co-
mo el nuestro, las campafias de control de la
malaria permitieron reducir la densidad de los
vectores y la morbilidad por leishmaniasis, las
cuales volvieron a aumentar después de cesar
las campafas de roseado (6, 20, 28, 29).
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La lucha contra el Kala-Azar debe enmar-
carse dentro de un programa de investigacion,
vigilancia y control, ejecutado por el grupo de
salud de cada zona quien debe conocer los pro-
blemas que afectan a su comunidad y que com-
prende varios pasos: (6, 20, 29). a. detectar y
tratar los casos humanos, b. detectar y elimi-
nar los animales domésticos infectados, c. iden-
tificar y eliminar el vector, d. identificar y eli-
minar los reservorios salvajes, e. instruir a los
habitantes para protegerse con repelentes y
mosquiteros, mejorando su habitacion y pro-
mocionando la educacidon sanitaria y f. iden-
tificar y eliminar los criaderos de larvas de
"phlebotomus”".

CASOS CLINICOS

Caso 1: M.R.P., HC 062402. Ingres6 en Octubre
25/75 - Fallecié en Noviembre 18/75. Lactante femeni-
no de un afio de edad, natural y procedente de la zona
rural suroriental del municipio de Girdén (Santander).
Consulta al HURGV por "palidez y fiebre". Su cuadro
se inicié a los 3 meses de edad con fiebre vesperal inter-
mitente, no cuantificada y sin escalofrios; 4 meses des-
pués palidez mucocutanea progresiva; 8 dias antes de su
ingreso heces blandas, abundantes y con pintas de sangre.

Antecedentes: Ultimo hijo de una familia campesi-
na, parto normal atendido en hospital. Alimentacién ma-
terna hasta los 6 meses, luego leche de vacay a los 9 me-
ses dieta complementaria. No recibié inmunizaciones, no
tenia antecedentes patologicos y su desarrollo psicomo-
tor habia sido normal.

Examen fisico: palidez mucocutanea, regular desarro-
llo posdoestatural, peso 8 kg, talla 71 cm, T 38°C, F.C.
130/min, F.R 24/min, T.A. 80/50. Ruidos cardiacos rit-
micos, taquicardicos, soplo sistdlico suave en apex; higa-
do de consistencia dura, superficie lisa, no doloroso, a 4
cm por debajo de la reja costal derecha; bazo de consis-
tencia dura, no doloroso a 5 cm por debajo de la reja
costal izquierda. Resto del examen fisico dentro de lo
normal.

Se hizo I. Dx de Kala-Azar y se solicitan exdmenes
paraclinicos: (Oct 25/75). C.H.: Hb 7.15, Het 22, Leuc
8500/mm;, (metamielocitos 1%, cayados 3%, segmenta-
dos 21%, linfocitos 60%, monocitos 15%), normoblas-
tos ortocromaticos 3%, macrocitosis + +, hipocromia
+ +, poiquilocitosis + +, policromatofolia + +, re-
ticulocitos 18,2%, plaquetas 50.000/mm..Hemoparasi-
tos (—), VDRL (—), Commbs directo (—). Proteinas to-
tales 8 gr% (globulinas 4.2%, albimina 3.8 gr%). In-
munoelectroforesis de proteinas; elevacion policlonal
de IgG. Parcial de orina: Normal (Oct31/75). Mielogra-
ma: Se observan abundantes formas de "Leishmanias"
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Figura 2. MRP caso No. 1.Extendido de médula dsea, obsérvense abun-
dantes amastigotes intracelulares.

libres y otras parasitando células reticuloendoteliales y
macréfagos, (Figura 2).

Confirmado el diagndstico, se inicid tratamiento con
GLUCANTIME 100 mg/kg/dia. Posteriormente la pa-
ciente hace una complicacién respiratoria, entra en in-
conciencia y fallece en paro cardiorrespiratorio.

En la necropsia se encontr6: hepatomegalia de 575 gr,
esplenomegalia de 277 gr, cardiomegalia de 53 gr, hiper-
plasia de placas de Peyer y ganglios linfaticos, anemia
severa y pancitopenia.

Caso 2: F. A. B., HC 131341. Ingres6 en Sep.21/78-
Egres6 en Nov. 10/78. Lactante femenino de 14 meses
de edad, procedente de Palo Gordo, zona rural de Girén
(Santander), consulta en Sep 5/78 al Hospital de Pie-
decuesta y es remitida al HURGV, por presentar "fie-
bre, hinchazén y fatiga" de 5 meses de evolucién, ade-
mas tos, palidez, anorexia y edema del miembro inferior
izquierdo.

Antecedentes: Unico hijo de una joven pareja cam-
pesina de bajas condiciones socioecondmicas. Embara-
zo y parto normales. Alimentada con leche maternizada
hasta los 6 meses, luego leche materna por 2 meses, pos-
teriormente leche de vaca y dieta complementaria. No re-
cibié inmunizaciones.

Al examen fisico: palidez mucocutanea generalizada,
retraso pondoestatural, peso 7.9 kg, F.C. 136/min, F.R.
27/min, lesiones costrosas en cuero cabelludo, edema pal-
pebral bilateral; pequefias adenopatias moviles cervica-
les, axilares e inguinales. Ruidos cardiacos ritmicos, ta-
quicardicos, soplo sistolico G III/IV audible en todos los
focos. Higado de superficie lisa y borde romo a 4 cm por
debajo de la reja costal derecha, bazo que ocupa todo
el hemi-abdomen izquierdo, edema G I en miembros in-
feriores, (Figura 3). Se hace I. Dx. de Esplenomegalia a
estudio (Paludismo?, Linfoma?, Leucemia? Kala-Azar?).
Anemia secundaria a hiperesplenismo y desnutricion
G III.
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Figura 3. F 4 B caso No. 2. Nitese la desnutricion y la demarcacidn de
la esplenomegalia.

Figura 4. F A B caso No. 2. Control 4 afios después del tratamiento.

Los examenes solicitados fueron: (Sep 21/78) C.H:
Hcto 11, Hb 2.15, Leuc 4.500/mm> (segmentados 25%
cayados 1%, basofilos 1%, linfocitos 63%), normoblas-
tos 3%, hipocromia + + +. Plaquetas 21.000/mm:.
Hemoclasificacion A (+). VDRL no reactiva. Coprolo-
gico: no se observan parésitos intestinales. Rx de térax:
Cardiomegalia GI, infiltrado neumdnico derecho. (Sep
25/78) Hemoparasitos por esplenocontraccion: Negati-
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vo. Tiempo de protombina: 20 seg. Glicemia 90 mg%.
Bilirrubinas totales 0.95 mg% (directa 0.55%, indirecta
0.40 mg%). (Oct. 13/78) Mielograma: disminucién de
la celularidad en todas las series. Multiples formas de
Leishmania diseminadas en los extendidos, no se obser-
van macréfagos parasitados, ni formas de Plasmodium.
Se instaurd tratamiento con glucantime, metronidazol,
trimetoprim-sulfa, metoxale y medidas generales. La pa-
ciente sali6 con involucién de su cuadro y fue controla-
da 6 meses en consulta externa administrandole antipa-
rasitarios e hierro. La paciente dejo de asistir a la con-
sulta externa, pero actualmente estd en perfecto estado
de salud (Figura 4).

SUMMARY

A bibliographic review of Kala-Azar in Co-
lombia is presented. Its history, epidemiology,
etiology, pathogenesis, pathology, immunopa-
thology, clinical features, diagnosis, differen-
tial diagnosis, prognosis, treatment, prophy-
laxis and control are discussed.

In addition, 2 new cases seen at the Hospi-
tal Universitario Ramon Gonzalez Valencia in
Bucaramanga, Colombia, are reported.
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